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La caracterización histopatológica de estas valvulopatías se estudió un total de 18 válvulas 

cardiacas provenientes de 4 autopsias y 2 recambios valvulares en pacientes con SAFP. Los 

cambios patológicos fueron muy variables en extensión, gravedad y cronicidad e incluyeron 

engrosamiento y despulimiento de la superficie valvular, trombosis verrucosa, retracción de 

cuerdas tendinosas y fusión de comisuras. Los hallazgos microscópicos fueron trombosis capilar 

intravalvular, hemorragia/necrosis focal, trombosis superficial laminar o verrucosa, escaso infiltrado 

de hnfocUoslhistiocitos y fibroplastos, proliferaCión vascular, fibrosis laminar o nadular y 

calcificación focal (11). 

Recientemente, estudios inmunopatológicos en válvulas provenientes de pacientes con SAFP ó 

asociado a LES han mostrado depósitos de anticuerpos anticardiolipina y componente del 

complemento en el subendocardio de las válvulas comprometidas lo que ha sugerido un posible 

papel patogénico de los anticuerpos en la valvulopatía (12). 

Dentro de las complicadones arteriales del SAF, la isquemia cerebral ocupa el primer lugar y una 

de las causas de la misma, la más frecuente en nuestra experiencia. es el embolismo cardiogénico 

que puede tener como fuente a estas lesiones valvulares (10-13). Precisamente, teniendo como 

base el estudio ecocardiográfico transesofágico (ETE) realizado a pacientes con SAFP dentro de 

un protocolo de estudio de las causas de la isquemia cerebral, decidimos llevar a cabo el presente 

estudio teniendo como objetivo evaluar el comportamiento de las lesiones valvulares en el 

transcurso del tiempo en estos pacientes. 
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OBJETIVO. 

EVALUAR EL COMPORTAMIENTO DE LAS LESIONES VALVULARES EN EL TRANSCURSO 

DEL TIEMPO TENIENDO COMO BASE EL ESTUDIO ECOCARDlOGRÁFICO 

TRANSESOFÁGICO (ETE) REALIZADO A PACIENTES CON SíNDROME ANTIFOSFOLlplDO 

PRIMARIO DENTRO DE UN PROTOCOLO DE ESTUDIO DE ISQUEMIA CEREBRAL. 

HIPÓTESIS. 

1. ¿LAS LESIONES VALVULARES EN PACIENTES CON SíNDROME ANTIFOSFOLÍPIDO 

PRIMARIO CAMBIAN CON EL TIEMPO, SE RESUELVEN, PERSISTEN Ó REAPARECEN? 

2. ¿EXISTE RELACiÓN ENTRE EL TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE y LA EVOLUCiÓN DE 

LA VALVULOPATíA? 

3. ¿LA INSUFICIENCIA VALVULAR PROGRESA RÁPIDAMENTE? 
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PACIENTES Y MÉTODOS. 

De un protocolo de estudio de isquemia cerebral en SAFP, 12 pacientes tuvieron un segundo ETE 

con un intervalo de üempo entre ambos estudios de 13.5 meses, y son la base de este estudio 

Se hizo el diagnóstico de SAFP en base a los criterios propuestos en la literatura (1,14). Como 

grupo control, estudiamos a 10 pacientes con cardiopatía reumática inactiva (CRI) que acudieron a 

la consulta externa del Instituto Nacional de Cardiología. 

Los ETE fueron realizados con un equipo Hewllet-Packard Sonos 1500 con un transductor 

transesofágico multiplanar de 5 MHz. Previa anestesia local de la faringe con spray de Xylocaína al 

10%. se introdujo el transductor para iniciar el estudio desde la vista transgástrica y posterionnente 

transesofágica. Se exploraron las válvulas en todos sus planos con las técnicas de modo M, 2D, 

Doppler pulsado. continuo y codificado en color. 

Se estudiaron las características morfológicas y funcionales de las válvulas. 

Los estudios fueron técnicamente realizados por el mismo ecocardiografista sin tener acceso al 

primer estudio y las imágenes fueron interpretadas por 2 expertos ecocardiagrafistas. 

RESULTADOS. 

Fueron 10 mujeres y 2 hombres con edad promedío de 38 años (mtervalo 24-65). 

Dos pacientes tuvieron ETE nannal al inicio y al seguimiento. Diez pacientes (83%) presentaron 

alguna anonnalidad valvular en ambos estudios ecocardiográflcos. Las válvulas más 

frecuentemente afectadas fueron la mitral y la aórtica, con engrosamiento, nodulaciones, 

regurgitación. doble lesión valvular y clasificación como se muestra en la Tabla 1. 
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Las nodulaciones aumentan el grosor del borde de las valvas dando una imagen caracterfstica en 

wpalillo de tambor". Un ejemplo de estas nodulaciones características se observa en la figura 1. 

Los cambios entre el pñmer y segundo ErE se sintetizan en la Tabla 2. 

En relación al engrosamiento valvular apareció en un caso y pennanecló igual en 4. fue muy 

interesante el comportamiento de los nódulos ya que en 3 casos desaparecieron. sin embargo. 

aparecieron en 6 casos y persistieron en 3. 

Especificamente, tomando a la válvula mitral coma ejemplo, en el ErE inicial había nódulos en 5 

casos y en el 2", ErE habían desaparecido los nódulos en un paciente, documentándose dIchas 

nodulaciones solamente en 4 casos. Sin embargo, para la válvula aórtica, el comportamiento fue 

diferente ya que en el estudio inicial solamente se habían documentado nódulos en 1 caso y en el 

ETE de seguimiento se encontraron en un total de 5 casos. En relación a las alteraciones 

funcionales valvulares, la regurgitación que es la anormalidad más frecuente, es leve y no parece 

progresar. pero si se puede asociar con estenosis valvular, que fue particulannente notona para la 

válvula aórtica. En un caso llamó fuertemente la atención la calcificación de la válvula mitraf, fa 

aórtica. el anillo tncúspideo así como el techo de la aurícula derecha. 

Los hallazgos ecocardiográficos del grupo control (CRI=8 mujeres, 2 hombres, con un promedio de 

edad de 48 años) se muestran en la Tabla 3. La válvula más frecuentemente afectada fue la mitral 

pero en contraste con el grupo de SAFP, los pacientes con CRI presentaron estenosis mitral 

aislada y ausencia de noduladones. 

Algunas alteradones permanecieron sin cambio durante el tiempo de estudio pero en un número 

considerable de casos las lesiones empeoraron y no se presentaron lesiones nuevas a excepción 

de 3 casos en que apareció doble lesión tricuspídea. 

De los 12 pacientes con SAFP, diez recibían anticoagulación faonal con un acenocumarol. Nueve 

de estos pacientes tenían valvulopatía y el paciente restante tenía ETE noonal. 
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Dos pacientes (una con valvulopatía y otra con ETE nClmal) recibían únicamente aspirina al 

momento del estudio. 

En 2 casos, ambos con nódulos en válvulas mitral y aórtica, a pesar del tratamiento anticoagulante 

tuvieron EVC embólico. Una paciente requirió valvuloplastía mitral durante el tiempo de este 

estudio. 

DISCUSION. 

Este estudio muestra una alta prevalencia (S3.S%) de lesiones valvulares afectadas mediante ETE 

al inicio del estudio. Dado que la ETE produce imágenes de alta resolución de las válvulas 

cardiacas y es mas sensible en la detección de anormalidades valvulares, era de esperarse que la 

prevalencia de valvulopatía fuera mayor que la observada con ecocardiografía transtorácica (46%). 

AsI mismo, existe un sesgo ya que son pacientes estudiados en el Instituto Nacional de 

Cardiología "Ignacio ChávezD

, lo que constituye una población de pacientes cardiópatas. 

El hallazgo mas importante fue que las lesiones valvulares se resolvieron o cambiaron con el 

transcurso del tiempo y nuevas lesiones aparecieron (Pag. 17). No existen estudios similares en la 

literatura en padentes con síndrome anti-fosfolípjdo pero Roldán y cols (15) encontraron hallazgos 

similares en 69 pacientes con lupus eritematoso sistémico. 

Desafortunadamente, no comentan nada en relación a la presencia de anticuerpos anti­

fosfolípidos que podrían jugar un papel importante en dichos pacientes con lupus. Sin embargo en 

un estudio anterior (16) se induyeron pacientes con LES con y sín anticuerpos antl.fosfolípidos así 

como pacientes con síndrome antifosfolípido primario y un grupo control, sin encontrar asociación 

con estos anticuerpos. 
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Es de sumo interés que las lesiones valvulares sean cambiantes en el tiempo independientemente 

del tratamiento anticoagulante. Sería de esperar que bajo un tratamiento anttcoagulante formal, no 

aparecieran nuevas vegetaciones de fibrina sobre la superficie valvular. En algunos pacientes, de 

heCho. desaparecieron las nodulaciones de una válvula para aparecer en otra válvula. No es raro 

tampoco que dos válvulas estén afectadas al mismo tiempo. Las características de estos nódulos 

permiten diferenciarlos desde el punto de vista ecocardiográfico de las vegetaciones de la fiebre 

reumática que característicamente presenta un engrosamiento difuso y para los expertos 

ecocardiografistas, la sola imagen sugiere una etiología ~autoinmune". 

Los hallazgos en el grupo control muestran que el comportamiento de las lesiones valvulares 

difieren entre ambas valvulopatías. En CRI el engrosamiento es mas difuso. no se observan estas 

nOdulaciones en el borde libre de las valvas y las lesiones tienden al empeoramiento (fibrosls 

valvular, fusión de comisuras) con requerimiento frecuente de tratamiento quirúrgico mediante 

comisurotomía o recambio valvular. Caracteristicamente, en CRI ocurre estenosis mitral aislada, 

que no se ha observado en pacientes con SAFP. en donde es común la regurgitación o bien la 

doble lesión mitra!. 

TratandO de explicar el comportamiento de las nodulaciones en los pacientes con SAFP, se podría 

postular que éstas pueden embolizar y esto explicar su disminución o desaparición. Otra 

explicación alternativa es que la fibrina depositada sobre la superficie valvular en forma laminar o 

de vegetaciones, se interioJice, se colagenice y se cubra con endotelio valvular dando como 

resuRado final el engrosamiento de la válvula. En este caso podría aparecer daño valvular 

funcional permanente o progresivo. 

En relación a la morbilidad de la valvulopatía en los pacientes estudiados, dos pacientes con 

nódulos en válvulas mitral y aórtica presentaron un episodio de EVC embólico. Y sin embargo es 

importante sei\alar que al momento de la isquemia cerebral, el índice de coagulación (INR) se 

encontraba en 1.5 y 2.5 respectivamente lo que corresponde a un INR por debajo de las 

recomendaciones aceptadas (lNR:3). 
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Recientemente, Nesher y COI5. (17), han sugerido que los corticoesteroides podrían tener un lugar 

en el tratamiento de esta valvulopatía sintomática, debido a la dramática respuesta a los esteroides 

en 4 pacientes COn valvulopatía (3 con SAFP, 1 con SAF asociado a LES) con una respuesta 

subóptlma a tratamiento diurético y anticoagulante. 

La patogénesis de la lesión valvular no es del todo clara y hemos postulado que el evento imclal 

podría ser la unión del anticuerpo a las células endoteliales de la válvula y la formación de 

vegetaciones o trombosis. Los asteroides actuarían durante la fase inflamatoria edematosa inicial. 

Si bien es una alternativa terapéutica atractiva, la valvulopatía del SAFP cambia constantemente 

hada la mejoría o empeoramiento de las lesiones lo que requeriría un tratamiento esteroideo 

continuo, lo que a todas luces es indeseable. Es necesario aclarar la patogénesis para poder 

actuar en una base racIonal. 

Una paciente fue sometida a valvuloplastía mitral exitosa, ya que el área valvular disminuyó de 

2cm2 a 1.4cm2 en el transcurso de 2 años. En la literatura, cerca del 6% de casos de valvulopatía 

en el contexto de LES o SAFP, dada su gravedad requiere tratamiento quirúrgico. 

Es importante señalar que otra complicación conocida en estos pacientes es la presencia de 

endocarditis infeedosa sobre una válvula dañada por el proceso inmunológico, sin embargo, esto 

no ocumó en ninguno de nuestros pacientes, tampoco se presentó ningún fallecimiento. 
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CONCLUSIONES. 

las lesiones valvulares en pacientes con SAFP cambian con el tiempo pudiendo resolverse 

aparecer por primera vez o persistir durante la evolución. La insuficiencia valvular no parece 

progresar rápidamente pero puede aparecer estenosis dando doble lesión valvular. No 

encontramos relación entre tratamiento antícoagulante y evolución de la valvulopatía. 

Hasta el día de hoy I el tratamiento tonnal con anticoagulación oral con INR de 3 por tiempo 

indefinido, ha mostrado ser la mejor opción para la prevención de la recurrencia de trombosis en 

este síndrome de trombofilia adquirida que conocemos como síndrome antifosfolípido o síndrome 

de Hughes. En presencia de valvulopatía y para prevenir isquemia cerebral por cardioembolismo 

hay que ser particulannente cuidadosos en mantener la coagulación con INR de 3 y agregar dosis 

bajas de acido.acetil-salicilico. El tratamiento óptimo de la vatvulopatía de SAF surgirá cuando se 

aclare la patogénesis de la misma. 
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FRECUENCIA DE ANORMALIDADES VALVULARES MEDIANTE ECOCARDIOGRAFIA 

TRANSESOFAGICA (ETE) EN 10 PACIENTES CON SAFP 

TABLA 1. 

ANORMALIDAD VALVUlAR ETE inicial ETE seguimiento 

No. de pacientes No. de pacientes 

! Engrosamiento 

Mrtral 2 2 , 
I Aórtico 2 3 

Tricusplde O O 

Pulmonar O O 

: Vegetaciones , 
j Mltral 5 4 

(Aórtica 1 5 , 
! Tricúspide O O 

1 Pulmonar O O 

Regurgitación 

Mrlral 6 5 

Aórtica 3 2 

Tncuspide 1 2 

Estenosis 

Doble lesión mrtral O 1 

Dobla lesión aórtica 1 3 

Calcificación 

Anillo tricúspide 1 1 

Aórtica 1 1 

Mitral 1 1 
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TASlA2 

CAMBIOS ENTRE EL 1°. Y 2". ETE. 

ANORMALIDAD VALVULAR Desaparecieron Aparecieron Persistieron 

EngrosamIento O 1 4 

Nodulaciones 3 6 3 

Regurgitación O O O 

Mltral O O 5 

A6rtica O O 2 

Tticúsplde O 1 1 

Doble lesíón a6rtca O 2 1 

Doble festón mltral O 1 I O 

Calcificaciones O O 1 i 
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TABLA 3. 

HALLAZGOS ECOCARDIOGRÁFICOS EN 10 PACIENTES CON CARDIOPATíA lNACTWA 

ETE INICIAL SEGUIMIENTO 

Igual Peor apareció 

MITRAL ()..10 CASOS 

Engrosamiento (4) 2 2 O 

EstenosIS (4) O 4" O 

Doble lesIÓn (4) 1 3- O 

Regurgitación (O) O O I O 

¡ NodulaClones (O) O O I O 

AÓRTICA G-2 CASOS 

EngrosamIento (1) 1 O O 

Regurgitación (1) 1 O O 

Nodulaclones (O) O O O 

TRICUSPIDE G-3 CASOS 

Regurgitación (2) O O O 

Doble lesión (1) O O 3 

Nodulaciones (O) O O O 

·Oe los 4 pacientes que empeoraron, 1 requirió comlsurotomía, 1 prótesis valwlar y 2 evolucionaron a doble 

lesión mitra!. 

.... Oe los 3 pacientes que empeoraron, 1 requirió prótesis valvular y otro presentó calcificación en el anillo 

valvular. 

15 



'" e Q
) 

"C
 

Q
) 

L 

,ti! 

Q
) 

"C
 -

L 
L 

o 
.o

 
o 

.o
 

Q
; 

E
 

e 
-'" 
Q

) 

" " '" 
" 

o 

" =
 

'" .§ 
e a. 

~
.
=
 

" "C 
Q

) 
o 

"C
 

" i 
e '¡¡ 

" 
f¡j 

" 
,-

e :; 
" 

Q
. 

"C
 

e 

" 
5! 

" C' 
o 

a. 
"C

 

IL. '" e 
<

t 
'O

 

'" 8 2 
-'E Q

) 
e 

-
'S

 
c: 

" 
>

 
'¡¡ 

.:¡; 
o 

>
 

Q
. 2 

e '" " 
" 

"C
 

Q
) 

'O
 

'" 
W

 
e >

 
f-

o 
W

 
>

 

16 



17 

o 
<

t 

B
 " > 

-o >
 e 

-O
 

"13 
o 
;; 
.., o 
Z

 

v V
 



17 
A

 

I-f 
>

 " "C 

'0
 

.!: 
"' O E

 

" "C " "' O
 

c: 
.Q

 
'0

 
.
"
 

"-
" 

,,-
o 

"' 
:g 

Q
) 

0
-

" " 


	Portada
	Introducción
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



