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RESUMEN 

Se describen los hallazgos ecocardiográficos en el Síndrome Antifosfolípido Primario (SAFP) y la 

utilidad del tratamiento con anticoagulantes (acenocumarina) y/ó antiagregantes plaquetarios 

(AAS). La utilidad del tratamiento se evaluó con ecocaldiografía transesofágica (ETE) para 

detenninar fa evolución de las lesiones valvulares después de un año de tratamiento. Se 

estudiaron 29 pacientes, 22 mujeres y 7 hombres. con una edad promedio de 35,4 ailos. El ETE 

se realizó en todos 105 pacientes antes del inicio del tratamiento anticoagulante y/6 antiagregante 

plaquetario. Se encontraron lesiones valvulares en 22 pacientes (75,9%), también se encontraron 

otras anonnalidades cardíacas en 3 casos: infarto del miocardio en 2 pacientes y un caso con 

defecto atrial. En 7 casos (24,1%) no se detectó ninguna anomalía valvular, sin embargo, en dos 

de estos casos se encontraron otras anomalías cardíacas: aneurisma del septum interatrial con 

foramen oval penneable y otro caso con alteraciones del movimiento segmentario de la pared 

ventricular secundarias a infarto del miocardio. Un año después del inicio del tratamiento el 

control ecocardiográfico sólo fue posible en 13 pacientes. se encontró que no hubo modificación 

de las lesiones valvulares en 4 casos (30,7%), mientras que aparecieron nuevas lesiones en los 9 

pacientes restantes (69,3%), además de acinesía apicaf del ventrículo izquierdo en un caso. Estos 

resultados indican que la lesión cardíaca predominante en el SAFP es valvular, la incidencia de 

trombosis arterial es mayor en pacientes con enfermedad valvular, el tratamien10 anticoagulante 

y/ó antiagregante plaquetario no modifica las lesiones valvulares encontradas en este síndrome. 

Ocasionalmente esta entidad puede asociarse con infarto del miocardio a pesar de presentar 

arterias coronarias epicárdicas angiográficamente normales. 
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INTRODUCCION 

El síndrome de antifostolipido primario (SAFP) se caracteriza por la presencia de 

anticuerpos anticarclioliplna y de trombosis arterial y venosa en ausencia de Lupus eritematoso 

sistémico o cualquier otra enfermedad relacionada con la presencia de anticuerpos 1,2. Estudios 

recientes han demostrado que el 35--50% de los pacientes con SAFP tienen enfermedad valvular. 

Las lesiones valvlJlares se caracterizan por engrosamientos de tamaño, forma, y ecogenicidad 

variable que se localizan en la porción atrlal de la válvula mitral y/á del lado vascular de la válvula 

aórtica y generalmente se asocian a regurgitación valvular 2,3 • 

En estudios histopatol6gicos de necropsias y de material valvular obtenido durante el 

tratamiento quirúrgico de reemplazo en enfermos con SAFP, se ha demostrado que las lesiones 

valvulares consisten de depósitos superficiales e intravalvulares de fibrina con organización 

subsecuente: proliferación vascular, infittrado de fibroblastos, necrosis y calcificación. El proceso 

inflamatorio no tiene un papel importante en esta entidad.4 otros estudios no han reportado 

trombos en la superficie valvular, sin embargo, se encontró trombosis a nivel de las arteriolas 

intramiocárdicas. 5 

En el SAFP asociado a lesiones vatvulares, la trombosis arterial se presenta hasta en eJ 

50% de los casos. En cambio, la trombosis venosa es más frecuente en el SAFP sin enfermedad 

vaJvular concomitante (67%) 2 • la asociación de la enfermedad vaJvular con el SAFP está bien 

documentada y el método diagnóstico de elección es la ecocardiografía.1
,2,5,6 

En la literatura mundial existe sólo un reporte de un caso aislado, en el cual el seguimiento 

ecocardiográfico demostró la desaparición de las lesiones vatvulares después del tratamiento con 

warfarina. 7 
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OBJETIVOS 

El propósHo do osto estudio es describir los hallazgos ecocardlográflcos en el SAFP y 

valorar con ecocardlograma transesofágico la evolución de las lesiones valvulares después de un 

año de tratamiento con anticoagulaci6n oral (acenocumañnicos) y/ó antlagregantes plaquetarios 

(ácido aceti~salícilico). 
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MATERIALES Y METODO 

En el periodo comprendido enlre 1995 a 1997 se estudiaron en los departamenlos de 

Reumatologia y Ecoeardlografla del INCICH a 29 pacientes con sindrome de antifosfolipldo 

primario (SAFP): 22 mujeres y 7 hombres con edad promedio de 38 años. 

El diagnóstico de SAFP se realizó en base a la presencia de anticuerpos sntlcardiolipina y 

a la evidencia clínica de trombosis arterial y/o venosa, a la ausencia de criterios para lupus 

eritematoso sistémico u otra enfermedad inmunológica subyacente o a ambos criterios. 

A todos los pacientes se tes realizó historia clínica, exploración física, estudios 

reumatológlcos y serológlcos para corroborar el diagnóstico. El ecocardiograma transesofágico se 

efectuó anles de Iniciar el tratamienlo anlicoagulanle y/o antiagreganle plaquetario en todos los 

enfermos. Un año después del tratamiento antes mencionado se realizó un ecocardiograma 

lransesofágico de control a trece pacientes pero el seguimiento clínico se obtwo en todos los 

enfermos. 

Anticuerpos anticardiolipina. 

La determinación de los anlicuerpos anlicardlolipina (lgG) se realizó en todos los enfermos 

utilizando el método de ELISA y se consideró posillvo cuando el valor era mayor de cinco 

desviaciones standard del ntvel de corte. En los casos con anticuerpos antícardiolipina negativo!' 

se detennin6 la presencia de anticuerpos anti-b2 gllcoproteina 1 y su valor de positividad fue 

mayor de 0.11 UI. 

También se estudió la existencia de anticoagulante lúpico y VDRL en algunos enfermos. 

Ecocardiograma transesofáglco 

A todos los enfermos se les realizó ecocardiograma transesofáglco con un equipo HewleH 

Packard Sonos 1500 provisto de modo M, bidimencional y doppler en sus tres modalidades y con 

transductores bipJanares y muHiplanares de 5 mHz. 

Los pacientes estuvieron en ayuno de 6 hrs. y fueron ambulatorios. Se anestesió la 

orofaringe con xilocalna al 10% y a los pacientes con historia de evento vascular cerebral, se les 

canalizó una vena periférica para realizar estudio de contraste con búmu]as de solución glucoseda 
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al 5% para descartar panneabUidad del foramen oval. La imágenes transgástricas y 

transesofáglcas se obtuvieron en los planos longitudinales. transversales e intermedios 8 fin de 

analizar en toona detallada el estado anatómico y morfológico de las válvulas cardíacas, 

especialmente de las válvules mHral y aórtica. A nivel de las válvules mHral y tricúspide se 

valoraron las valvas (engrosamiento y movilidad) y elaparalo suilvalvular. 

Con Doppler se valoró la presencia y severidad de la regurgHaclón, de la estenosis y de 

ambas lesiones asociadas. 

La severidad de la regurgHaclón valvular se basó en el tamaño y la duración del jet 

regurgitante. Se consideró que la regurgitación era ligera cuando el jet midió 1 a 2 cm. Y abarcó 

todo el periodo de regurgilaclón, moderada cuando el jet midió más de 2 cm y ocupó hasta al 50% 

del atrio Izquierdo o del área del la vía de salida del VI (para Insuficiencia mitral y aórtica) o si el 

tiempo de hemipresión fue menor de 400 ms. (para insuficiencia aórtica). Severa cuando el jet era 

mayor de dos cm y ocupaba más del 75% del atrio izquierdo o del área do la vía do salida dol 

ventriculo Izquierdo o si eltiompo de hemlpreslón fue menor de 200 ms Onsuficlencla aórtica). 

La severidad de las lesiones estonótlcas do la válvula mHral se valoro con 01 tlompo do 

hemipresión o ecuación de continuidad cuando 'a insuficiencia mitral asociada era severa. En 

caso de estenosis aórtica se determinó el área por planimetría en planos intermedios a SOO. 

También se valoró el diámetro de la cavidades cardiacas, ta movilidad parietal ventricutar, 

la función ventricular Izquierda, la presencia do contrasto espontáneo o trombosis Intracavilaria y 

las características del pericardio. 

Los estudios se gravaron en cintas VHS para su interpretación posterior por expertos 

ecocardlografistas que no conoclan los datos e/lnlcos ni la duración del tratamiento antlcoagulante. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 29 pacientes con SAFP, cuyas caracteñsticas generalr.5 se describen a 

continuación: hubo 22 pacientes del sexo femenino (75,8%), la eded promedio fue de 35,4 :!: 

10,65 años, el tiempo promedio del diagnóstico fue de 4,76 :!: 5,21 años, la ausculalación 

cardiológlca fue normal en 13 pacientes (44,8%) y el ritmo cardiaco de base fue slnusal en 28 

pacientes (89,6%). Hubo 22 pacientes (75,66%) con valvulopalia y siete (24,14%) en quienes no 

se detectó enfermedad valvular, sin embargo, en uno de ellos se documentó la presencia de un 

aneurisma del seplum interalrial (ASIA) y otro con foramen oval permeable (FOP) y a~eraclones 

de la movilidad segmentana del ventrículo izquierdo. El tiempo promadio del diagnóstico de la 

enfermedad fue de 5,18 :!: 6,8 años en el grupo con valvulopalia y de 4,35 :!: 3,63 años en el grupo 

sin valvulopalia. Tabla I 

La auscuHación cardiológica fue anormal en 16 pacientes (72,72%) de los velntidos 

pacientes con valvulopalía: insuficiencia mllral en 5 (22,7%), milro-aórti,;o en 3 (13,6%), 

insuficiencia aórtica 2 (9,0%), insuficiencia mllral y tricuspldea 2 (9,0%), mllro-aórtico con 

insuficiencia tricuspldea 1 (4,54%),doble lesión milral con insufielencia lricuspldea 1 (4,54%), 

doble lesión aórtica 1 (4,54%), doble lesión milrall (4,54%), ninguna lesión de estenosis aórtica ni 

milral puras. Tabla l. 

Se correlacionó la frecuencia de eventos embolígenas con la valvulopatía, encontrándose 

que la trombosis arterial aislada es mayor en el grupo de enfermos con valvulopalfa (58,6%), ' , 

igual que la trombosis venosa y arterial (17,2%). La frecuencia de trombosis venosa como 

fenómeno aislado fue nula. En el grupo de pacientes sin valvulopatía hubo mayor incidencia de 

trombosis arterial aislada (13,8%) que de trombosis venosa y arterial simultáneas (10,34%). Hubo 

tres casos de pérdida fetal (PF) asociado a eventos trombótlcos y valvulopalfa Tablas 11 y 111. 

Perfillnmunoláglco. 

El abordaje imnunológico en los enfermos con sospecha dínica de SAFP es el siguiente: 

determinación de VDRL, Coombs, Anticoagulante lúpico, Anticuerpos anticardloipina y en caso 

necesario, determinación de Acs anti b 2GLP 1. En el grupo estudiado se encontraron 25 

pacientes (66,2%) con Acs anlicardioliplna posHivos, y 4 (13,8%) tos tuvieron negativos, sin 
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embargo, con Acs anll b 2GLP 1 positivos. Dentro de estos, hubo 3 pacientes con VDRL 

falsamente posithro y uno falsamente negativo con anticoagulante lúpico positivo. Tabla IV 

Anormalidades cardiacas detectadas por Ecocardiograma Tran_of6glco. 

Se encontmron lesiones valvulares en 22 da 29 pacientes (75.9%), estos aHereciones se 

call1cierizaron por la presencia de nódulos en los bordes libres da las valvas de la válvula mHrel y 

del lado auricular. Los nódulos se considereron como pequeños cuando su diámetro fue mayor o 

igual a 3 mm y menor da 5 mm y corno grendes cuando su diámetro rus mayor da 5 mm. 

En dos da los pacientes con lesiones valvulares se encontmron altereciones de la 

movilidad ventricular asociadas con trombosis apical en un caso y efecto da contraste espontáneo 

en cavidades derechas en otro. 

En un paciente se demostró aneurisma dal septum Interatrlal con foremen oval penneable 

en el estudio con contraste pero no se encontraron lesiones valvulares. 

En otro caso se detectó solamente afteraciones da l. movilidad segmentaria del ventrículo 

izquierdo. 

En el rasto da pacientes (5), el estudio ecocardlográfico lransesofágico fue normat (labia 

IV). 

A los tres pacientes con infarto dal miocardio y aftereciones de la movilidad ventricular se 

les realizó coronariogrella, la cual damostró coronarias normales en dos casos por lo que se 

presume que el evento causante rus embólico. En el caso neslante la causa probablemente sea 

mixta ya que el enfermo tenia fectores da riesgo pare cardlopatia isquémlca como hipertansión 

artMal sistémica, obesidad, diabetes mellHus y tabaquismo moderado (8-10 cigarrillos/dia por 8 

años) y el estudio coronariográfico demostró: obstrucción total da la coronaria derecha antes de la 

cruz del corazón con presencia da trombos y una oclusión signillcallva (90%) de la dascendente 

posterior en su origen. Con estos hallazgos fue sometido a angiopiastia de un remo ventricular 

largo da la coronaría darecha quadando con lesión resIdueI del 10% Y ftujo TIMIII-UI. 

En estos tres pacientes a diferencia da los demás se encontró que la función ventricular 

izquierda estuvo daprimlda, con fracción da 0lCJlU1sIón 00142 al 45%. 
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Se encontró hipertensión arterial pulmonar en 5 casos. derrame pericáRllco en un caso. 

calcificación Irregular de 2x3.5 an de diámetro en el atrio derecho y en un enfenno comunicación 

interatrial residual (labia IV). 

Reg_gilaclón valvular. 

la regurgitación valvular es una lesión frecuente en los pedentes con síndrome de 

antifosfolipido primario y se enconlló en e' 59.0% (13) de los pacientes con valvulotomía y se 

asoció con estenosis mHral en cuatro casos y aórtica en dos casos. Tabla V. 

Segulmierrto ecoc:ardiogrMico y tratamiento anticoagulanl8 ylo antiagreganf8 plaquetarlo. 

Todos los enfermos recibieron tratamiento anticoagulante VIo antiagregante plaquetario. 

pero sólo a trece (44.8%) de los 29 pacientes se les raalizó estudio ecocaRllográfico 

transesofáglco de control a un ano. Se encontró que las lesiOnes valvulares no se modificaron con 

el tratamiento en cuatro casos (30.7%) Y en los nueve restantes (69.2%) aparecieron lesiones de 

novo y aneraclones la movilidad ventricular (acinesia delapex en un casa).Tabla V. 

Segulmierrto .IInlco. 

Todos los pacientes fueron sometklos a un seguimiento clínico de un año según la 

clasificación de la NYHA. Se encontró que 22 entonnos estaban en clase funcional I y 5 en clase 

funcional 11. Hubieron dos defunciones, una por sepsis y otras por sangrado masivo de tubo 

digestivo y choque hipovolémlco. 
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DISCUSION 

Los anllcuerpos anlifoslolipldos enconlrados lnlcialmenle en pacienlas con lupus 

erilemaloso sislémlco han sido asociados con diferenles enfennadades Inmunológicas, incluyendo 

el síndrome de anlifoslolipldos primario. Estos anllcuerpos Inducen un efecto anllcoagulanle in 

vitro, pero parad6gicamente producen trombosis venosa yarteriaI.2,8,9,10 

Galve y cols. han enconlrado que la enfennedad valvular en LES está asociada con la 

presencia de anticuerpos anlifosfolípldos y sugiere que las leslones trombóticas en las valvas 

pueden inducir las lesiones valvulares. 

Ha ... lalT y cols. Han demoslrado que el cuHivo de células endoteliales lienen actividad 

procoagulanle cuando se incuban con suero do pacienles con LES. Esto puedo ser responseble 

de la lrombosis y probablemenle del daño valvular en el SAFP . 

En 1924 Llbman-Sacks descñbieron las lesiones valvulares abacterianas. Estos 

invesligadores inlrodujeron ellénnino • endocarditis verruC0S8 atípica" que más larde se asoció 

con LES. Exisle una similHud marcada en la localización y la apariencia ecocardiográflca de las 

lesiones varvulares en el SAFP.5,12 

Galve y cols. En un estudio ecocardiográfico de pacienles con SAFP han enconlrado que 

las lesiones valvulares son solamente regurgHantes.2 En nuestra serie, es verdad que predominan 

las lesiones rngulllHanles, pero lambién exHen leslones estenólicas asociadas a lesiones 

rngulllHanles hasla en el 13% de los casos. 

La incidencia de Irombosis arterial fue del 58,67% en los pacienles con valvulopalía, 

hallazgos que concuerdan con los repollados por Gelve y cols. No se encontró lrombosis venosa 

como fenómeno aislado en los pacientes con y sin vatvulopatía. Los pacientes con valvulopatia 

tuvieron tanlo evenlos trombóticos venosos como arteriales en un 17,2% en comparación con el 

10,34% en el grupo sin valvulopalia. 

Hamslein datenninó la presencia de anlicuerpos antlcardtoliplna en 62 _ivienles de 

infarlo agudo del miocardio menores de 45 años. Encontró que el 21% de éstos tuvieron niveles 
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elevados de anticuerpos antlcardlollplna y mayor Incidencia de otro Infarto en los 5 años 

subsecuentes al ser comparados con los pacientes que no tuvieron anticuerpos anticardiollplna ". 

En nuestro estudio dos pacientes con enfermadad va.lvular presentaron en forma concomitante 

infarto del miocardio documentado por los datos clínicos, electrocardlográflcos y enzimátlcos. La 

corona<iogralía demostró coronarias angiográflcamente normales en un casu. por lo que se 

presume que fue embótico. En el otro la causa del Infarto fue probablemente mixta, ya que el 

paciente tenía factores de riesgo coronarios y el estudio de coronariografía demostró obstrucción 

total de la coronaria derecha antes de la cruz con presencia de trombos y una oclusión significativa 

do la descendente posterior en su origen. El tercer pacienle fue un hombre joven (19 años) que 

presentó datos clinicos, eJectrocardiográficos y enzimáticos de infarto con coronarias normales, lo 

que sugiere un proceso embóllco o do espasmo coronario. Carreras y cols. Reportaron que los 

anticuerpos antifosfolfpido bloquean la producción de prostecictina, activan en forma directa a la 

membrana p1aquetelia, disminuyen la flbrinolisis por Inhibición de la precallcreína e inhiben la 

actividad de la antRromblna 111" . 

En un estudio reciente se describe el caso de un joven de 16 años con SAFP y eventos 

vasculares cerebrales recurrentes, con vegetaciones en ollado atrial de ambas valvas de la mitral 

y con hemocuHivos negativos, persistiendo las vegetaciones a pesar de antibioticoterapla. Este 

paciento recibió tratamiento con warfarina durante 9 meses y los estudios ecocardiográficos 

lransesofágicos seriados demostraron resolución completa de dichas vegetaciones 7 • 

Veintiocho de veintinueve pacientes del grupo estudiado recibieron tratamiento anticoagulante 

(acenocumarinicos) y/ó antiagragante plaquetario (AAS) durante un año. El seguimiento 

ecocardlográfico fue posible sólo en trece de ellos; en quienes persistieron las mismas lesiones 

valvulares e Incluso. aparecieron otras lesiones vawulares. Con baSe en estos datos se considera 

que la presencia de trombos en las lesiones valvulares no os significativa ya que predominan otros 

componentes previamente descritos por Gareía Torres y cols '. 
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CONCLUSIONES 

1.~En el SAFP la afección cardíaca predominante es la lesión va)vular. 

2.~La incidencia de trombosis arterial es mayor en enfennos con valvulopatía. 

3.-EI tratamiento anticoagulante (acenocumarina) y/ó antiagregante plaquetario no inHuye 

en la desaparición de las vegetaciones valvulares no infecciosas. 

4.-En ocasiones el SAFP se asocia a infarto del miocardio. siendo en estos casos normal 

el estudio angiográfico de las arterias coronarias epicárdicas. 
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FIGURAS 

Figura 1: Ecocardiograma transesofágico con proyección de cuatro cámaras a O o Se observan 

nódulos irregulares en el lado atria! de las vaNas de la váNula mitra' (flechas). 

RA= atrio derecho, RV= ventriculo derecho, LA= atrio izquierdo, LV= ventrícuJo izquierdo. 

Figura 2: Imagen transesofágica a 12go. Se observa engrosamiento nodular en los bordes libres 

de las valvas de la válvula aórtica y mitral (flechas). 

Aa= Aorta, RV= ventrículo derecho, LV= ventrículo izquierdo. 

Figura 3 A: Imagen transesofágica a 131 0 antes de la terapia anticoagulante. Un acercamiento 

de la válvula mitral muestra nódulos grandes en ambas valvas de la válvula mitral (flechas) y 

efecto de contraste espontáneo en el atrio izquierdo. 

Figura 3 S: Imagen a 00 nueve meses después de la terapia antlcoagulante. Las lesiones 

nodulares de las valvas de la válvula mitral han permanecido sin cambios en comparación al 

estudio previo (flechas). 

LV= ventricu10 izquierdo, LA= atrio izquierdo. 
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TABLAS 

Tabla l.: 

CARACTERISTICAS CUNICAS DE LOS PACIENTES CON SINDROME 

ANTlFOSFOUPIDO PRIMARIO 

Variables con Sin va/wlopatla Va/orc/ep 

va/wlopatla .... 7 

n=22 

Edad (anos) 

promedio 39,8:!: 13,4 31 t7,9 N.S. 

Intervalo (16.72) (19·41) 

Sexo(MlF) 

n 6/16 118 N.A. 

poreentaje (%) 27,3{12,7 14,3185,7 

Tiempo del Dx (8ftOS) 

promedio 5,18:!:6,8 4,35 t 3.63 N.S. 

intervalo (1-25) (0,5-10) 

Exp/omclón flSlca 

normal: n (%) 6171,27) 7 (100) N.S. 

8nonnal: n (%) 16 (72,72) o 

Ritmo cardiaco: 

rHmo sinusal: n (%) 19 (86,4) 7 (100) N.S. 

fibrllaclón sIrial: n (%) 3(13,6) O 

- . -N.S.- valor de p sin significado estadosllco N.A.- no aplica 

15 
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Tablan.: 

RELACION ENTRE EVENTOS EMBOLlGENOS YVALWLOPATIA 

Con valwlopalla Sin vaIvuIopalla 
Variable n=U n=7 

(76%1 J24%) 
Trombosis alienal .=17 .=4 

177%1 . (57%) 
Trombosis venosa .=0 .=0 
Trombosis venosa y arterial (;;~ .-3 

(43%) 

Tabla 111.: 

RELACION ENTRE PERDIDAS FETALES, EVENTOS EMBOLIGENOS Y VALWLOPATIA 

Con valwlopatla Sin valwlopalla 
Variable n=U n=7 

(76%1 (24%) 
Trombosis mixta + PF 

Pérdida fetal .=2(6,9%) 
Trombosis arterial+ PF O 

.=113.45%1 

P.F.= Pérdida reJal 
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Tabla IV.: 

PERFIL INMUNOl.OGICO 

Acs Acs 

Valiable anficardlolip/n anti b2GLP1 VDRL Anticoagulanlll 

a (+) (+) lúp/co(+) 

+ - - -
... 25 

(88,2%) 

- + 3+ 3 -
n=4 

(13,11%) 
1 - 1+ 

(+)= positivo, presento (-)= nagatlvo, ausente 
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Tabla V.: 

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS EN EL GRUPO ESTUDIADO 

NO Sexo Edad (a/los) Soplos N6duloaen N6duloaen Movilidad VI FEVI(%) Otros 

valvulara V. Mltral V. Aórtica 

1 F 26 es ASIA 

FOP 

2 F 24 IMIIg PVAM 63 

3 F 19 HKAS E 

AK_ 

4 F 61 PVAM ea 

5 F 33 1Ao_ PVAM G1rIvoIva 84 

EMmod 82 HAP_ 

A\lf.Az1,2cm'2 GVAM+VPM (7OmmHg) 

6 F 36 IMIIg 
I 

Ir lIg 

6 F 3:l PVAM 71 

• M 26 IAoIIg GvalYa tole 66 

EM;V 

10 F 43 AVM1,ocm' G G1rIvo"" 69 

__ 
1M lIg VAM+VPM ($mmHg) 

//3 
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tal 
-;; 
_c 
~ !§a 
~ .... -

11 M 

12 F 

13 F 

17 F 

1. F 

,. M 

20 M 

21 F 

22 F 

23 F 

2. F 
-

IAoIlg 

IMIlg 

51 ITgv 

,. 
IAomcd 

36 Eaogv 

AVAoO,5cm2 

'51 IMIlg 

IAoIlg 

72 IMI~ 

SO IMIlg 

ITrnod 

53 IMIlg 

35 IMIlg 

39 IMIlg 

36 

lAo mocI 

ITgv 

SO IMgv EMIIg 
-

~-:;-;~ ~:o 
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Dllat. cava. Oers. 

PVAM 61 HAPmod --PVAM 65 

Calcifica!ón Irregular 

G1rIvaIvo 62 .nAO 

(2 por 3,5 cm) 

P 

VAM+VPM P 1rIvaIvo fJT 

PVAM P1rlvalvo .. ASIA : 

G DIIat. cava. DeIS. 

VAM+VPM HKlnfBV 46 HAP mcd 

GVAM AKápex Troml>o '" ápex del 

AK Inf VI 42 VI 

G 68 

VAM+VPM 

GVAM 73 

P ? V2.W NO 

VAM+VPM .. 
Olla! bIalrIaI 

CIA residual 

GVAM+VPM G 1rIvaIvo 61 HAPUg-mod 
-

N 
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AVM2,Ocm (41 mmHg) 

25 F 36 lMllg-mof GVAM+VPM 71 

EMIlg 

28 M 41 1M Ilg GVAM+VPM PvatvaCO 66 

IAoIlg 

27 M 23 PVAM 69 

29 , :¡s PVAM 64 

~os pacientes 7,14,15,16 Y 28 no tuvieron lesiones cardiacas y la función ventricular es nonna!. Nódulo pequefto > ó = 3 mm y < 5 mm Nódulo 

grande > ó = 5 mm FOP= foramen oval penneable, HAP= hipertensión arterial pulmonar, 1M- In_lencia mltrai, __ "" a6!1Ica, EM. _ 

a6rt1ea, ¡TI" insuficiencia tricuspidea, lig= ligera, mod=moderada, gvagrave, VAMz valva anterior mltral, VPM=va1va posterlor mltral, G-grande, P"pe<;lueI\o, NC-valMI aórtica no coronarianII 

HK= hlpoolnesla, AK= aclnesla, AS: anteroseptal, BV" biven'uioular, Inl= inferior, CIA= comunlcac16n Interal:rlal, AW= área valvular mJtral, AVA~ área valvular a6rt1ca. N .. nódulo,ASlA= 

aneurisma del &eptum Interatnal 

t.O 
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Tabla VI.: 

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS 

N. e ... ''''''1 sexo 1 •. utucHo 2dooo'ndlo T_ 

SIn lesión valvular N P VAM con 1M ligara 

1 28 F FOP, ASIA N PVao AA. 

FOP, ASIA 

2 24 F N PVAM con 1M ligera N P VAM + 1M IIgenI Acenocumarlna 

4 61 F NPVAM NPVAM AcanocumarIna 

N GVAM+V?M N G VAM+VPM con EM ligera Acenocumanna 

AW_f,2cma2 AVM 1,6cms2 AA' 
e "" F IMIlgeno 1M ligera - moderada DIgital 

HAP..-.do NPVAo Furosem ... 

N G en WIVI no COI OIl11lana Ao NGAo 

9 28 M IAoIlgeno 1Ao..-.do Metil_ 

NPVAM+VPM 

NPVAM NPVAM _manna 

12 ,. F 1M Ilgeno AA' 
AKípex 

NGVÑl NGAo+IAoVV 

lAo rnodeI'Ida+EAo ....,.,. lAo aevera+EAo severa AconocumorIna 

13 "" F AVAo. 0,5 cme2 GTVAo. 71 mmHg AVAo-O,4eme2 GTVAo z94mmHg AAS 

CoIcIIIcoeI6n lnoguIor '" AD CaIc/flCaci6n Irregular en AD Metllprednlsolona ' 
--

1../ 
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,. 39 F Sin leaI6n valvular N PVAM+VPM AcenocumarIna 

1M lIga¡o AA" 
AcenocumarIna 

15 2S M Normal Normal "-
P..-nna 

N P VAM+IM ligera N P VAM+lM Ugera 

18 72 F NPVAo NPVÑl AcenocumarIna 

NGVAM+VPM N GVAM+VPM 
_na 

1M lIga¡o 1M lIga¡o AAS 

2S " M N P VAo (cwIva oronarIana der.) N PVAo+IAo --27 23 M NPVAM NPVAM 
_na 
AcenocumorIna 

2S 35 F Normal Normal CarbamaCepIna 

Nódulo pequeño> ó = 3 mm y < S mm . Nódulo ¡¡'.lide > Ó = S mm FOP= foramen oval permeaiile. HAP= hiPertensión arterial pulmonar. 1M-

Insuficiencia mitraI, lAo= lnaufIcIencIa a6rt1ca, EM- eateno&Ia a6rtica., IT" lnaufIcIencIa tricuspfdea, 1Ig- ligera, mod=moderada. gvzgrave, VAM: va/va anterior mlttal. VPM-vatva poatatior 

mltnlI. G=grande, P=pequel'io, NC=vakva a6rtIcI no coronariana HK- hipoclnesia, AK" acinesia, AS" anteroseptal, BV .. bJvantrIcular, Inf= inferior, CIA= comunlcaci6n InteratrlaJ, AVM- ..... 

va/YIJar mItrat, AVAo= área valvular aórtica, N" nóduJoASIA= ll'IEIlIIisma del septum InteratriaI, AAS= ácido acetll saJlcHlco, VAo- válvula aórtica 

t..t. 



GRAFICOS 

Relación entre eventos embólicos y 
valvulopatía 

Con Valvulopatía 

TA 

TA= Trombosis art.~al 
TM= Trombosis venosa y arterial 

TM 
22.7% 

~~ 

Sin Valvulopatía 
TA 

57.1% 

42.9% 

23 



Relación entre pérdida fetal, 

eventos embólicos y valvulopatfa 

Sin V 
24,0% 

TA= Trombosis arterial 
TM= Trombosis venosa '1 arterial 
Sin V= sin valvulopatía 
V= Con valvulopatía 
PF= Pérdida tetal 

TM+PF 

fl.f.( 

PF 
33,0% 
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