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RESUMEN
Se describen los hallazgos ecocardiograficos en el Sindrome Antifosfolipido Primario (SAFP} y la
utilidad del tretamiento con amticoagulantes {acenocumarnina) y/0 antiagregantes plaguetarios
(AAS). La utilidad del tratamiento se evalué con ecocardiografia transesofagica (ETE) para
determinar la evolucién de las lesiones valvulares después de un afic de fratamientc. Se
estudiaron 29 pacientes, 22 mujeres y 7 hombres, con una edad promedio de 354 afios. El ETE
se realizd en todos los pacientes antes del inicio del tratamiento anticoagutante y/6 antiagregante
plaguetario. Se encontraron lesiones valvulares en 22 pacientes (75,9%), también se encontraron
otras anérmaiidades cardiacas en 3 casos: infarto del miocardio en 2 pacientes y un caso con
defecto atrial. En 7 casos (24,1%) no se detect6 ninguna anomalia valvuiar, sin embargo, en dos
de estos casos se encontraron otras anomalias cardiacas; aneurisma del sepiurn interatrial con
foramen oval permeable y otro caso con alteraciones del movimiento segmentario de la pared
ventricutar secundarias & infarto del miocardio. Un afio después det inicio del tratamiento el
control ecocandiografico solo fue posible en 13 pacientes. Se encontrd que no hubo modificacién
de las lesiones valvulares en 4 casos (30,7%), mientras que aparecieron nuevas lesiones en los 9
pacientes restantes (69,3%), ademas de acinesia apical del ventriculo izquierdo en un caso. Estos
resultados indican que la lesién cardiaca predominante en el SAFP es valvidar, la incidencia de
trombosis arterial es mayor en pacientes con enfermedad valvular, el tratamiento anticoaguante
y/6 antiagregante plaquetario no modifica las fesiones valvulares encontradas en este sindrome.
Ocasionalmente esta entidad puede asociarse con infarto del miocardio a pesar de presentar

arterias coronarias epicandicas angiograficamente normales.




INTRODUCCION

El sindrome de antifosfolipide primaric (SAFP) se caracteriza por la presencia de
anticuerpos anticardiofipina y de trombosis arerial y venosa en ausencia de Lupus eritematoso
sistémico o cuatquier otra enfermedad relacionada con la presencia de anticuerpos . Estudios
recientes han demostrado que &! 35-50% de los pacientes con SAFP tienen enfermedad valvular.
Las lesiones valvulares se caracterizan por engrosamientos de tamafio, forma, y ecogenicidad
variable que se localizan en la porcién atrial de la valvula mitral y/6 del lado vascular de la valvula
adrtica y generalmente se asocian a regurgitacion vaivular >3

En estudios hislopato[égicos de necropsias y de material vatvular obtenido durante el
tratamiento quirdrgico de reemplazo en enfermos con SAFP, se ha demostrado que las lesiones
valvulares consisten de'depés'rlos superficiales e intravalvulares de fibrina con organizacion
subsecuente: proliferacién vascular, infiltrado de fibroblastos, necrosis y calcificacion. El proceso
inflamatorio no tiene un papel importante en esta entidad.® Otros estudios no han reportado
trombos en la superficie valvular, sin embargo, se encontrd trombosis a nivel de las areriolas
intramiocardicas. °

£n el SAFP asociado a lesiones valvulares, [a trombosis arterial se presenia hasta en el
50% de los casos, En cambio, la trombosis venosa es mas frecuente en el SAFP sin enfermedad
vaivular concomitante (67%) 2 | La asociacion de Ia enfesmedad valvular con el SAFP estd bien
documentada y el método diagnéstico de eleccion es fa ecocardiogratia,>%°
En la literatura mundial existe solo un reporte de un caso aislado, en el cual el sequimiento

ecocardiografico demostro la desaparicion de las lesiones valvulares después del tratamiento con

warfarina.



OBJETIVOS

El propésito de este estudio es describir los hallazgos ecocardicgraficos en et SAFP y
valorar con ecocandiograma transesofégico la evolucion de las lesiones valvulares después de un
afio de tratamienlo con anticoagulacion oral (acenocumarinicos) y/6 antiagregantes plaquetarios

{acido acetik-salicilico).



MATERIALES Y METODO

En el periodoc comprendido entre 1985 & 1997 se estudiaron en los departamentos de
Reumatologia y Ecocardiografia del INCICH a 29 pacientes con sindrome de antifosfolipido
primario (SAFP): 22 mujeres y 7 hombres con edad promedio de 38 afios.

El diagndstico de SAFP se realizé en base a Ja presencia de anticuerpos anticardiolipina y
a la evidencia clinica de trombosis arteriat y/o venosa, a la ausencia de criterivs para lupus
eritematoso sistémico v otra enfermedad inmuncldgica subyacente o a ambos criterios.

A lodos los pacientes se les realizd historia dinica, exploracién fisica, estudios
reumatolégicos y serolégicos para corroborar el diagndstico. E ecocardiograma transesofagico se
efectud antes de iniciar €l tratamiento anticoagulante y/o antiagregante plaquetario en todos los
enfermos. Un ailo después del tratamiento amtes mencionado se realizé un ecocardiograma
transesofagico de control a trece pacientes pero el seguimiento clinico se obtuvo en todos los
enfermas.

Anticuerpos anticardiolipina.

L.a determinacion de los anticuerpos anticardiolipina (lgG) se realizé en todos los enfermos
utilizando el método de ELISA y se considerd positivo cuando el valor era mayor de cinco
desviaciones standard del nivel de corte. En los casos con anticuerpos anticardiolipina negativos
sa determind la presencia de anticuerpos anti-b2 glicoproteina 1 y su valor de positividad fue
mayor de 0.11 UL

También se estudi6 la existencia de anticoagulante liipico y VDRL en algunos enfermos.
Ecocardiograma transesofégico

A todos los enfermos se les realizé ecocardiograma transesofagico con un equipo Hewletl
Packard Sonos 1500 provisto de modo M, bidimencional y doppler en sus tres modalidades y con
transductores biplanares y multiplanares de 5 mHz.

Los pacientes estuvieron en ayuno de 6 hrs. y fueron ambulatorios. Se anestesié la
orofaringe con xilocaina al 10% y a los pacientes con historia de evento vascular cerebral, se les

canaliz6 una vena periférica para realizar estudio de contrasie con brbujas de solucién glucosada



al 5% para descarar permeabilidad del foramen oval. La imagenes transgastricas y
transesofagicas se obiuvieron en los planos longitudinales, transversales e intermedios a fin de
analizar en forma detallada el estado analémico y morfolégico de las vélvulas cardiacas,
especialmente de las valvulas mitral y abrlica. A nivel de las valvulas mitral y tricispide se
valoraron las valvas {engrosamiento y movitidad) y el aparato subvalvular.

Con Poppler se valord la presencia y severidad de la regurgitacion, de 1a estenosis y de
ambas lesiones asociadas.

La severidad de ia regurgitacidn valvular se basd en el tamafic y la duracién del jet
regurgitante. Se considerd que Ia regurgitacién era ligera cuando el jot midié 1 a 2 ecm. Y abarcéd
todo el periodo de regurgitacion, moderada cuando el jet midié mas de 2 cm y ocupd hasta al 50%
det atrio izquierdo o del drea del ia via de salida del VI (para insuficiencia milral y adrtica) o si et
tiempo de hemipresién fue menor de 400 ms. (para insuficiencia adrtica). Severa cuando el jet era
mayor de dos cm y ocupaba mas del 75% del atrio izquierdo o del area de la via de salida del
ventriculo izquierdo o si el tiempo de hemipresién fue menor de 200 ms (insuficiencia adrtica).

La severidad de las lesiones estendticas de la valvula mitra! se valoré con el tiempo de
hemipresion o ecuacion de continuided cuando Ia insuficlencia mitral asociada era severa. En
caso de estenosis adrtica se determind el area por planimetria en planos intermedios a 50°.

También se valord el didmetro de la cavidades cardiacas, la movitidad parietal ventricutar,
la funcién ventricular izquienda, la presencia de contraste espontdneo o trombosis intracavitaria y
‘Ias caracteristicas del pericardio.

Los eshudios se gravaron en cintas VHS para su imlerpretacién posterior por expertos

ecocardiografistas que no conocian los datos clinicos ni la duracién del tratamiento anticoagulante.



RESULTADOS

Se estudiaron 29 pacientes con SAFP, cuyas caracteristicas generales se describen a
continuacion: hubo 22 pacientes del sexo femenino (75,8%), la edad promedio fue de 35,4 +
10,65 aifios, el tiempo promedio del diagndstico fue de 4,76 + 5,21 afios, la ausculatacion
cardioldgica fue normat en 13 pacientes (44,8%) y el ritmo cardiaco de base fue sinusal en 26
pacientes (89,6%). Hubo 22 pacientes (75,86%) con valvulopatia y siete (24,14%) en quienes no
se detectd enfermedad valvular, sin embargo, en uno de ellos se documentd Ia presencia de un
anewrisma del septumn interatrial (ASIA) y otro con foramen oval peymeable (FOP) y alteraciones
de 12 movilidad segmentaria del ventriculo izquierdo. El tiempo promedio del diagnostico de la
enfermedad fue de 5,18 + 6,8 afios en e! grupo con valvulopatia y de 4,35 + 3,63 afios en el grupo
sin valvulopatia. Tabla |

La auscultacién candiolégica fue anormal en 16 pacientes (72,72%) de los veintidos
pacientes con vaivulopatia: insuficiencia mitral en 5 (22,7%), mitro-adrtico en 3 (13,6%),
insuficiencia abrtica 2 (9,0%), insuficiencia mitral y tricuspidea 2 (9,0%), mitro-abrtico con
insuficiencia tricuspidea 1 (4,54%).doble lesién mitral con insuficiencia tricuspidea 1 (4,54%),
dobie lesion adrtica 1 (4,54%), doble lesién mitral 1 (4,54%), ninguna lesion de estenosis adetica ni
mitral puras. Tabla |

Se conetaciond la frecuencia de eventos emboligenos con la valvulopatia, encontrandose
que la trombosis arterial aislada es mayor en el grupo de enfermos con valvulopatia (58,6%), : !
fgual que la trombosis venosa y arterial (17,2%). La frecuencia de trombosis venosa comu
fendmeno aistado fue nula. En el grupo de pacientes sin valvulopatia hubo mayor incidencia de
trombosis arterial aislada (13,8%) que de trombosis venosa y arterial simultdneas (10,34%). Hubo
tres casos de péndida fetal (PF) asociado a eventos trombdticos y vaivudopatia Tablas I y 1§,
Perfil inmunolégico.

El abordsje imnunolégico en los enfermos con sospecha clinica de SAFP es el siguiente:
determinacién de VDRL, Coombs, Anticoagulante lipice, Anticuerpos anticardiolipina y en caso
necesario, determinacion de Acs anti b 2GLP 1. En el grupo estudiado se encontraron 25

pacientes (86,2%) con Acs anticardiolipina positivos, ¥y 4 (13,8%) los tuvieron negativos, sin



embargo, con Acs anti b 2GLP 1 positivos. Dentro de estos, hubo 3 pacientes con VDRL
falsamente positivo y uno falsamente regativo con anticoagulante lipico positivo. Tabla IV
Anormatidades cardiacas detectadas por Ecocardiograma Transesoflgico.

Se encontraron lesiones valvulares en 22 de 28 pacientes (75.9%), estas alteraciones se
caraclerizaron por ia presencia de nddulos en los hordes libres de las valvas de la vélvula mitral y
del lado auricular. Los nodules se consideraron como pequeiios cuando su didmetro fue mayor o
igual a 3 mm y menor da 5 mm y como grandes cuando su diametro fue mayer de 5 mm.

En dos de los pacientes con lesiones valvulares se enconiraron alieraciones de la
movilidad ventricular asociadas con trombosis apical en un caso ¥ efecto de contraste espontaneo
en cavidades derechas en otro.

En un patciente se demostré aneurisma del septum interatrial con foramen oval permeable
en el estudio con contraste pero no se encontraron lesiones valvulares,

En otro caso se detecid solamente alteraciones de la movilidad segmentaria del ventriculo
izquierdo.

En e resto de pacientes (5), ef estudio ecocardiogréfico transesofégico fue normal {tabla
v).

A los tres pacientes con infarto del miocardio y alteraciones de !a movilidad ventricular se
los realizé coronariografia, la cual demostré coronarias normales en dos casos por lo que se
presume que el evento causante fue embdlico. En el caso restante la causa probablemente sea
mixta ya que ei enfermo tenia factores de riesgo para cardiopatia isquémica como hipertensién
arterinl sistémica, obesidad, diabetes mellitus y tabaquismo moderade (8-10 ciganillos/dia por 8
afios) y el estudio coronariografico demostrd: obstruccién total de la coronaria derecha antes de la
cnuz del corazén con presencia de trombos y una oclusién significativa (80%) de la descendente
posterior en su origen. Con estos hallazgos fue sometido a angioplastia de un ramo ventricular
targo de la coronaria derecha quedando con lesién residuat del 10% y fujo TIMI I1-NI.

En estos tres pacientes a diferencia de los demas se encontré que la funcién ventricular
izquierda estuvo deprimida, con fraccién de expulsion del 42 al 45%.
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Se encontrd hipertensién arterial pulmonar en 5 casos, derrame pericardico en un caso,
calcificacién imegular de 2x3.5 cm de didmetro en el atrio derecho y en un enfenmo comunicacion
interatrial residual (tabla IV).

Regurgitacion valvular.

La regurgitacién valvular es una lesién frecuente en los pacientes con sindrome de
antifosfolipido primario y se encontrd en e 59,0% (13) de los pacientes con valvulotomia y se
asocié con estenosis mitral en cuatro casos y adrtica en dos casos. Tabla V.

Seguimiento ecocardiogrifico y tratamiento anticoagulante y/o antiagregante plaguetario.

Todos los enfermos recibieron tratamiento anticoagulante y/o antiagregante plaquetario,
pero silo a trece (44.8%) de los 29 paciemtes se les realizd estudio ecocandiografico
transesofégico de control a un afio. Se encontré que las lesiones valvulares no se modificaron con
¢l tratamiento en cuairo casos (30,7%) v en los nueve restantes (89,2%) aparecieron lasiones de
novo y alteraciones la movilidad ventricular (acinesia def apex en un caso).Tabla V.

Seguimiento clinico.

Todos los pacientes fueron sometidos a un seguimiento clinico de un afio segin la
clasificacidn de la NYHA. Se encontrd que 22 enfermos estaban en clase funcional | y § en clase
funcional . Hubieron dos defunciones, una por sepsis y otras por sangrado masivo de tubo

digestivo y choque hipovolémico.
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DISCUSION

Los anficuerpos antifosfolipidos encontrados inicialmente en pacientes con lupus
eritematoso sistémico han sido asociados con diferentes enfermedades inmunoldgicas, incluyendo
el sindrome de antifosfolipidos primario. Estos anticuerpos inducen un efecto anticoagulante in
vitro, pero paradégicamente producen trombosis venosa y arteriaf, 28910

Galve y cols. han encontrado que la enfermedad valvular en LES estd asociada con la
presencia de anticuerpos antifosfolipidos y sugiere que las lesiones trombéticas en las valvas
pueden inducir Ias lesiones valvulares.

Hasselarr y cols. Han demostrado que el cultive de células endoteliales tienen aclividad
procoagulante cuando se incuban con suero de pacientes con LES. Esto puede ser responsabie
de la trombosis y probablemente del dafio valvular en el SAFP

En 1924 Libman-Sacks describieron las lesiones valvulares abacterianas.  Estos
investigadores introdujeron €l 1érmino * endocanditis verrucosa atipica® que mas tarde se asocid
con LES. Existe una similitud marcada en la localizacién y {a apariencia ecocardiogréfica de las
lesiones valvulares en el SAFP.>*

Galve y cols. En un estudio ecocardiogréfico de pacientes con SAFP han encontrado que
las lesiones valvulares son solamente regurgitanies.? En nuestra serie, es verdad que predominan
las lesiones regurgilantes, pero también exiten lesiones estenfticas asociadas a lesiones
regurgitantes hasta en el 13% de los casos.

La incidencia de trombosis arterial fue def 58,67% en los pacientes con valvulopatia,
hallazgos que concuerdan con los reportacdos por Galve ¥ cols. No se encontrb trombosis venosa
como fenémeno aislado en los pacientes con y sin valvulopatia. Los pacientos con valvulopstia
tuvieron tanto eventos trombéticos venosos como arteriales en un 17,2% en oompamdbﬁ con el
10,34% en el grupo sin valvulopatia,

Hamstein determind ia presencia de anticuerpos anticardiolipina en 62 sobrevivientes de
infarto agudo de! miocardio menores de 45 aitos. Encontrd que el 21% de éstos tuvieron niveles
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elevados de anticuerpos anticardiolipina y mayor incidencia de otro Infarto en los § aiios
subsecuentes at ser comparados con fos pacientes que no tuvieron anticuerpos anticardiolipina ™.
En nuesiro estudio dos pacientes con enfermedad valvular presentaron en forma concomitante
infarto del miecardio documentado po.r los datos clinicos, electrocardiogréificos y enzimaticos. La
coronariografia demostrd coronarias angiogrificamente normales en unt caso, por lo que se
presume que fue embdlico. En e otro la causa del infarto fue probablemente mixta, ya gue el
paciente tenia factores de riesgo coronarios y el estudio de coronariografia demostnd obstruccion
total de la coronaria derecha antes de la cruz con presencia de trombos y una oclusion significativa
de la descendente posterior en su origen. El tercer paciente fue un hombre joven (19 aiios) que
presento datos ciinicos, elecirocardiograficos y enziméticos de infarto cop coronarias normales, lo
que sugiers un proceso embdlico o de espasimo coronario. Carreras y cols. Reportaron que los
anticuerpos antifosfolipido bloquean la produccion de prostaciclina, activan en forma directa a la
membrana plaquetaria, disminuyen la fibrinolisis por inhibicidn de la precalicreina e inhiben la
actividad de la antitrombina it .

En un estudio reciente se describe el caso de un joven de 16 allos con SAFP y eventos
vascutares cerebrales recurrentes, con vegetaciones en el lado atrial de ambas vatvas de la mitral
y con hemocultivos negativos, persistiendo las vegetaciones a pesar de antibioticoterapia. Este
paciente reclbié tralamiente con warfarina durante 9 meses y los estudios ecocardiogréficos
transesofagicos seriados demostraron resotucion completa de dichas vegetaciones 7.

Veintiocho de veintinueve pacientes del grupo estudiado recibieron tratamiento anticoagulante
(acenocumarinicos) y/6 antlagragante plaquetario (AAS) durante un afio. El seguimiento
ecocardiogrifico fue posible sdlo en trece de ellos; en quienes persistieron las mismas lesiones
valvulares e incluso, aparecieron otras lesiones valvulares. Con base en estos dalos se consitera
que la presencia de trombos en las lesiones valvulares no es significativa ya que predominan otros

componentes previamente descritos por Garcia Torres y cols*.
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CONCLUSIONES
1.-En el SAFP 1a afeccién cardiaca predominante es la lesion valvular.
2.-La incidencia de trombosis arterial es mayor en enfermos con valvulopatia.
3.-El tratamiento anticoagulante (acenocumaring) y/6 antiagregante plaquetario no influye
en la desaparicion de las vegetaciones valvulares no infecciosas.
4 -En ocasiones el SAFP se asocia a infarte del miocardio, siendo en estos cases normai

el estudio angiografico de las arterias coronarias epicardicas.
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FIGURAS

Figura 1: Ecocardiograma transesofégico con proyeccion de cuatro camaras a 0 ° Se observan
nodulos irreguiares en el Jado atrial de las valvas de ta vatvula mitral {flechas).

RA= atric derecho, RV= ventriculo derecho, LA= atrio izquierdo, LV= veniriculo izquierdo.

Figura 2: Imagen transesofagica a 129°. Se observa engrosamiento nodular en los bbrdes jibres
de las vatvas de la valvula abrtica y mitral (flechas).

Ao= Aorta, RV= veniriculo derecho, LV= ventriculo izquierdo.

Figura 3 A: Imagen transesofégica a 131° antes de la terapia anticoagutante, Un acercamiento
de ia valvula mitral muestra nddulos grandes en ambas vaivas de la valvula mitra! (flechas) y
efecto de contraste espontaneo en el atrio izquierdo.

Figura 3 B: Imagen a 0° nueve meses después de la terapia anticoagulanie. Las lesiones
nodulares de las vaivas de la valvula mitral han permanecido sin cambios en comparacion al
estudio previo (flechas).

LV= ventriculo izguierdo, LA= atrio izguiendo.
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TABLAS

Tabla L.
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES CON SINDROME
ANTIFOSFOLIPIDO PRIMARIO
Variables con Sin valvulopatia | Valor de p
valvulopatia =7
n=22
Edad (afios)
promedio 388+134 31+79 N.S.
intervalo {16 - 72) (19 - 41)
Sexo (MF)
n 616 16 NA,
porcentale (%) 27.3172,7 14,2/85,7
Tiempe del Dx (aiios)
promedio 518+88 435+ 363 N.S.
intervalo (1-25) (0,5-10)
Exploracién fisica
normal: n {%) 6 (27.27) 7 {100) N.S.
anomal: n (%) 16 (72,72) 0
Ritmo cardiaco:
ritmo sinusal: n (%) 19 (86,4) 7 (100) N.S.
fibsilacién atrial; n (%) 3(13,6) 0

N.S.= valor de p sin significado estadistico N.A.= no aplica



Tabla ii.:
RELACION ENTRE EVENTOS EMBOLIGENOS Y VALVULOPATIA

Con valvulopatia Sin valvalopatia
Variable n=22 n=7
{76%) (24%)
Trombosis arferial n=17 n=4
(77%) (57%)
Trombosis venosa n=0 n=0
Trombesis venosa y arterial n=5 n=3
22.7) {43%)

Tabla iii.:
RELACION ENTRE PERDIDAS FETALES, EVENTOS EMBOLIGENOS Y VALVULOPATIA

Con valvulopatia Sin valvulopatia
Variable n=22 a=7
; {76%) {24%)
Trombosis mixta + PF
Pérdida fetal n=2 (6,9%)
Trombosis arterial+ PF 0
n=1 (3,45%)

P.F.= Pérdida fetal



Tabla \.:

PERFIL INMUNOLOGICO
Acs Acs
Variable |anticardiolipin | anti b26LP1 | VDRL | Anticoagulante
a(+) ) Wipico (%)
+ - - -
25
(38,2%)
=4
3,8%
(13.8%) 1= 1+

(+)= positivo, presente (-)= negativo, ausente
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Tabla V.:

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS EN EL GRUPO ESTUDIADO

N* | Sexo | Edad {afics) Soplos Néduilos on | Nédulos en | Movilidad VI FEVI (%) Otros
valvulares | V.Mitral | V. Adrtica
1 F B &  |ASA
FoP
2 F 24 ™ ig F VAM =]
3 F 19 HKAS 3
AK apical
rl F ] F VAM =
5 F <) Ao sev PVAM G trivaive B4
EM mod a2 HAP mod-aev
AvM=t2om® | G VAMSYPM (TominHg)
6 F = Mg
ITig
] 0 P VAM H
e ™ % A g G vaiva NC o5
EMgv
10 F 2 AWM10em |G G trivalva o HAP fig-mod
IM iig VAMSVEM {36 mmig)

8

i8



ol

Mig Diet. cavs, Dars.
1 &1 iTgv P VAM &1 HAP mod
Derraine peric.
12 8 P VAM 3
TAc med Calcificain Irraguiar
13 36 Eaogv G trivaiva 62 en AD
AVAC 0.5 om’ {2 por 35 om}
17 37 Mg B
lAotg VAM+VPM P trivalva &7
18 72 W ig PVAM P tivalva & ASA
19 %) Mig G Dilef, cava. Davs.
IT mod VAMSVPM HK Inf BV % HAP mod
) = Mig GVAM AR dpex Trombo en Apex del
AK inf VI 42 Vi
21 -3 ™ iig e} )
VAM+VPM
T2 ) iM fig G VAM =)
B B B T vaiva NG
VAM+VPM &6
1A0 med Dilat biairiaf
Tgv CIA reskiugl
24 & Mgv EMlg | GVAMSVPM | Girivava &1 HAP lig-mod

4

19
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AVM 20 em® (44 mmHg)
F3 36 M Tig-mof G VAM*VPM bZ]
. EM "ﬂ
26 4 W Tig GVAMVENM | Pvaha CO &6
lAo lig
27 3 P VAM ]
) % P VAM -7y

20

Los pacientes 7,14,15,18 y 28 no tuvieron lesiones cardiacas y la funcién ventricular es normal. Nédulo pequefio > 6 =3 mmy < 5 mm Nédulo

grande » 6 = 5 mm FOP= foramen oval permeable, HAP= hipentensién arterial puimonar, IM= insuficiencla mitral, lAo= insuficiencly adrtica, EM= estencsis

adrtica, |T= Insuficlencia tricuspidea, lig= ligers, mod=moderada, gv=grave, VAM= valva anterior mitral, VPM=valva posterior mitral, G=grande, P=paquefio, NC=vakva adrica no coronariana

MK= hipocinesia, A= acinesla, AS= anteroseptal, BV= biventricular, inf= inferior, ClA= comunicacidn interatrial, AVM= drea valvular mitral, AVAo= rea valvular adrtica, N= nddulo,ASIA=

aneurisma del septum interatnal

¢0



Tabla V1. .
HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS
N Edad {ahos} Ter. extudio 2do.estudio Yratamiento
Sin lesién vatvular N P VAM con IM ligera
1 26 FOP, ASIA NP Vao AAS
FOP, ASIA
2 24 N FVAM con IM figera NP VAM + M ligerm Acenocumarina
4 a1 N PVAM NP VAM Acenocumarina
N G VAM+VFM NG VAM+VPM con EM ligera Acanccumarina
AVM =12 eme” AVM 1,6 cme® AAS
€ ® M figera IM igera - moderada Digital
HAP moderada NP VAo Furosemide
N G on valva no coronariana Ao NG Ao
[} = Ao figera lAc moderada Metilprednisciona
N P VAM+VPM
NP VAM NP VAM Acerocumaring
12 18 M ligera AAS
AK dpex
NG VAo NG AcHiRo gv
Ao moderada+EAo severs Ao severa+EAc severa Acanocumarina
13 k] AVAo = 0Scms’ GTVAo =71 mmHg | AVAc = 0,4 cms® GTVA0 = 34 mmHg AAS
Calcificacion imeguiar en AD Calcificaciér imeguiar en AD Metiiprednisolona

2(
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14 » F Sin lesidn valvular N P VAM+VPM Acenocumarina
M figera AAS
Acenocurharina
15 26 M Normal Normal Tickapiding
Pentodfilna
N P VAM«IIM igera N P VAM+IM lgera
18 72 F NP VAo NP VAo Acenccurnarina
N G VAM+VPM N G VAM#VPM Acsnocumanna
1M ligera iM iigera AAS
26 4 N P VAo (cvaiva ofonariana der.) N P VAorlAs Pentouifiina
27 z NF VAM NF VAN Acenocurmarina
Amnw
28 S F Normal Normal Carbamacepina

Néduio pequefio > 6 = 3 mm y < 5 mm Nédulo grande > 6 = 5 mm

22

FOP= foramen oval permeable, HAP= hipertensién arterigl pulmonar, (M=

insuficiencia mitral, lAo= insuficiencia adrtica, EM= estencsis adrtica, IT= Insuficiencia tricuspidea, lig= ligera, modsmoderada, gv=grave, VAM= valva anterler mitral, VPM=valva postarior

mitral, G=grande, P=pequefio, NC=vakva aditica no coronariana HKx hipocinesia, AK= acinesla, AS=~ antercseptal, BV= biventricular, Inf= inferior, ClA= comunicacién interatrial, AVMs drea

valvular mitrat, AVAQ= drea valvuiar adrtica, N= nédulo ASIA= aneurisma del septum interatrial, AAS= dcido acetl} salicllica, VAo= vilvula adrtica




GRAFICOS

Relacién entre eventos embolicos y

vaivulopatia
Con Valvulopatia Sin Valvulopatia

42,9%

TA= Trombosis arterial
TM= Trombosis venosa y arterial

Z3%



Relacién entre pérdida fetal,
eventos embolicos y valvulopatia

sinV
24,0%

TA= Trombosis arterial 33.0%
TM= Trombosis venosa y arterial

Sin V= sin valvulopatia

V= Con valvulopatia

PF= Pérdida fetal

2Y
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