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I. INTRODUCCIÓN. 

El síndrome de anticuerpos antifosfolípidos  (SAF) se caracteriza clínicamente 

por eventos trombóticos (venosos o arteriales) y/o morbilidad obstétrica 

asociados con la presencia de anticuerpos antifosfolípidos.  

Puede presentarse aislado (antes llamado SAF primario) o asociado a otra 

enfermedad autoinmune (denominado previamente SAF secundario), 

predominantemente a lupus eritematoso sistémico (LES).   

El SAF es una enfermedad cuya presentación es muy heterogénea y que 

puede afectar diversos órganos y/o sistemas incluyendo el cardiovascular. La 

enfermedad valvular es la manifestación cardiaca más frecuente de este 

síndrome, reportándose una prevalencia de lesiones valvulares en alrededor 

del 50% de los pacientes con SAF [1]. Sin embargo, la enfermedad valvular 

frecuentemente es asintomática y solo 4 a 6 % desarrollan valvulopatía grave 

que requiere tratamiento quirúrgico.  

Dada la baja frecuencia de lesiones valvulares que condicionan repercusión 

hemodinámicamente significativa y que requieren tratamiento quirúrgico en los 

pacientes con SAF, hay pocos reportes en la literatura acerca  del tratamiento 

perioperatorio y la evolución a corto y largo plazo de estos pacientes. De aquí 

surge el interés de revisar la experiencia en el INC y compararla con la 

evolución de los pacientes con cardiopatía reumática sometidos a cambio 

valvular.  
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II. ANTECEDENTES. 

SÍNDROME DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDOS. 
 
En 1967 Bowie informó acerca de fenómenos trombóticos en pacientes con 

LES a pesar de la presencia de un “anticoagulante circulante” que prolongaba 

las pruebas de coagulación in vitro dependientes de fosfolípidos, 

específicamente el tiempo parcial de tromboplastina activada, que se denominó 

desde 1972 como “anticoagulante lúpico” a pesar de que se asoció con 

fenómenos trombóticos in vivo. En ese mismo año Hughes describió la 

asociación de fenómenos trombóticos y abortos con el anticoagulante lúpico; 

mientras que Niegel Harris y colaboradores, describieron la prueba de ELISA 

(Enzyme Linked Immunosorbent Assay) para la detección de los anticuerpos 

anticardiolipina (aCL) [2]. 

En 1986 Hughes, Harris y Gharavi denominaron como síndrome 

anticardiolipina, la asociación entre fenómenos trombóticos, abortos 

recurrentes y trombocitopenia en pacientes lúpicos con anticuerpos 

anticardiolipina [3]. En 1988 Donato Alarcón-Segovia [4] describió el SAF 

primario en un grupo de pacientes sin LES ni manifestaciones de otra 

enfermedad de la colágena, que presentaban los hallazgos obstétricos y/o 

trombóticos antes mencionados en asociación con anticuerpos anticardiolipina, 

anticoagulante lúpico o VDRL (Venereal Disease Research Laboratory) falso 

positivo.  

El SAF se caracteriza por  trombosis vascular (arterial o venosa) y/o morbilidad 

obstétrica en presencia de anticuerpos antifosfolípidos. [5] En el cuadro 1 se 

observan los criterios revisados de clasificación para SAF de 2006. [6] 
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Cuadro 1. Criterios revisados de 2006 para la clasificación del 

Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos. [6] 

Criterios Clínicos 

Trombosis vascular: Uno o más episodios clínicos de trombosis arterial, 

venosa o de pequeños vasos, que ocurren dentro de cualquier tejido u órgano. 

Las trombosis deben ser confirmadas de forma objetiva mediante estudios de 

imagen o Doppler o estudio histopatológico, con excepción de trombosis 

venosa superficial. Para la confirmación histopatológica, la trombosis debe 

estar presente sin evidencia significativa de inflamación en la pared del vaso.  

Morbilidad del embarazo: 

2a. Una o más muertes inexplicables de un feto de 10 o más semanas 

morfológicamente normal, documentado por ultrasonografía o por examen 

directo del feto, o 

2b. Uno o más partos prematuros de neonatos morfológicamente normales en 

o antes de las 34 semanas, secundario a preeclampsia grave o eclampsia, o 

insuficiencia placentaria grave, o 

2c. Tres o más abortos espontáneos consecutivos e inexplicables antes de la 

décima semana de gestación, habiendo excluido anormalidades anatómicas, 

hormonales maternas y causas cromosómicas paternas y maternas. 

Criterios de Laboratorio 

1. Anticoagulante lúpico presente en plasma en dos o más ocasiones 

separadas al menos por 12 semanas, y detectado según los criterios de la 

Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia. 

 2. Anticuerpos anticardiolipina (aCL) isotipos IgG y/o IgM detectados mediante 
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ELISA en suero o plasma, a títulos medios o altos (>40 GPL o MPL o > al 

percentil 99 para cada laboratorio), en dos o más ocasiones, separadas al 

menos por 12 semanas. 

3. Anticuerpos anti β2-glucoproteína I (anti-β2GPI) isotipos IgG y/o IgM 

determinados por ELISA en suero o plasma, a títulos mayores al percentil 99, 

en dos o más ocasiones, separadas al menos por 12 semanas. 

* El síndrome de anticuerpos antifosfolípidos  requiere para su diagnóstico de, 

al menos 1 criterio clínico (trombosis u obstétrico) y 1 de laboratorio. 

 

Existen tres formas clínicas de la enfermedad:  

a. El SAF primario, que ocurre en ausencia de cualquier trastorno  subyacente.  

b. El SAF asociado a otra enfermedad autoinmune, con mayor frecuencia a 

LES.  

c. El SAF catastrófico, que se presenta en cerca del 1% de los pacientes con 

SAF, es la forma más grave y se caracteriza por eventos trombóticos 

simultáneos o consecutivos en tres o más órganos con poco tiempo de 

separación entre los eventos [5, 6, 7]. 

Los anticuerpos antifosfolípidos (anticuerpos anti-cardiolipina y anticoagulante 

lúpico) se detectan en 2 al 7% de la población general, la prevalencia aumenta 

con la edad, especialmente en pacientes ancianos con enfermedades crónicas 

coexistentes. Entre los pacientes con LES la prevalencia es del 12 al 30% para 

aCL y del 15 al 34% para anticoagulante lúpico [8].    
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En el último consenso de expertos de 2006, se sugirió clasificar a los pacientes 

con SAF con base en los anticuerpos presentes de la siguiente forma [6]:  

I.- Cuando más de un criterio de laboratorio está presente (cualquier 

combinación) 

IIa.- Sólo anticoagulante lúpico positivo 

IIb.- Sólo aCL positivo 

IIIc.- Sólo anti-β2GPI positivo 

 

Esta sub-clasificación se propuso debido a que la presencia de más de un 

anticuerpo antifosfolípido se ha asociado a un aumento significativo de riesgo 

de trombosis y curso más grave. El antecedente de enfermedad 

tromboembólica y triple positividad de los anticuerpos confiere un riesgo 30 a 

60 veces superior, para presentar complicaciones gestacionales y/o trombosis. 

De aquí se ha concluido que estos pacientes podrían necesitar tratamiento más 

agresivo [9]. 

Hay autores que consideran al subgrupo I muy heterogéneo y  han propuesto 

subclasificarlo en triple positividad (alto riesgo), doble positividad con presencia 

de anticoagulante lúpico (alto riesgo) y doble positividad sin anticoagulante 

lúpico (riesgo moderado a bajo) [9]. 

El SAF es una enfermedad autoinmune sistémica con manifestaciones clínicas 

que afectan a diferentes  órganos. La trombosis venosa profunda en los 

miembros pélvicos, es la manifestación trombótica más común y ocurre en el 

29 al 55% de los pacientes durante un seguimiento  de menos de 6 años [5].  



 

6 

 

El sistema cardiovascular es uno de los principales órganos blanco en el SAF, 

mientras que la enfermedad valvular es la manifestación cardiaca más 

frecuente. Cabe resaltar que las lesiones valvulares son más frecuentes 

cuando el SAF se asocia a LES que en su forma primaria [10]. En el cuadro 2 

se reportan las manifestaciones cardiovasculares asociadas al SAF. [11]  

Cuadro 2. Manifestaciones Cardiovasculares en el 

Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos [11]. 

Enfermedad valvular 

 Vegetaciones no bacterianas 

 Engrosamiento y fibrosis valvular 

 Insuficiencia valvular 

Enfermedad arterial coronaria 

 Ateroesclerosis acelerada 

 Infarto agudo al miocardio 

 Trombosis del stent 

Oclusión arterial periférica y cerebral 

 Embolismo cardiaco 

 Aterotrombosis in situ 

 Embolismo paradójico 

Disfunción miocárdica 

 Cardiomiopatía difusa 

 Disfunción diastólica 

Trombosis intracardiaca 

Hipertensión arterial pulmonar 
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ENFERMEDAD VALVULAR. 

De un tercio a la mitad de los pacientes con SAF primario tienen enfermedad 

valvular que habitualmente es asintomática, aunque puede conducir a 

regurgitación mitral y/o aortica significativas. Cerca del 89% de los pacientes 

con LES y enfermedad valvular tienen anticuerpos antifosfolípidos [12]. 

Además del engrosamiento valvular y las vegetaciones no bacterianas, la 

formación de trombos ha sido reportada en válvulas cardiacas nativas y 

protésicas de estos pacientes. [11]  

EL SAF primario afecta con mayor frecuencia las válvulas del lado izquierdo del 

corazón, en primer lugar la mitral, seguida de la aórtica. [13,14] La anormalidad 

ecocardiográfica más común es el engrosamiento focal o difuso de las valvas,  

que se observa en alrededor del 50% de los pacientes con SAF primario y en 

cerca del 50% cuando se asocia a LES y anticuerpos antifosfolípidos positivos 

[1].  

Se ha reportado que el engrosamiento de la válvula mitral es la anormalidad 

más común (63%), seguida por el de la válvula aórtica (32%) y de la válvula 

tricúspide en el 8% [13,15]. El engrosamiento de las valvas correlaciona con los 

títulos de aCL [12]. El involucro de la válvula pulmonar es rara. El 

engrosamiento difuso puede acompañarse de disminución de la movilidad de 

las valvas, unión de base amplia e  inmovilidad.   

Con el objeto de mejorar la sospecha diagnóstica de lesiones valvulares en 

pacientes con SAF, se definieron los hallazgos ecocardiográficos de las 

lesiones valvulares asociadas a anticuerpos antifosfolípidos en el último 

consenso de expertos en SAF de 2006, los cuales se observan en el cuadro 3.  
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Cuadro 3. Definición de enfermedad valvular cardiaca asociada a 

anticuerpos antifosfolípidos [6]. 

Coexistencia de anticuerpos antifosfolípidos junto con la detección 

ecocardiográfica de lesiones de insuficiencia y / o estenosis de la válvula mitral 

y / o aórtica o cualquier combinación de ambas.  

El examen de la válvula puede ser realizado mediante  ETT y / o ETE 

Definición de lesión valvular incluye: 

   Engrosamiento valvular > 3mm 

   Engrosamiento que involucra la porción proximal y medial de la orejuela 

   Nódulos irregulares en la cara auricular del borde de la válvula mitral, y/o 

cara vascular de la válvula aórtica 

   Presencia y gravedad de la insuficiencia y / o estenosis documentada con 

ecocardiografía Doppler.  

   La interpretación debe ser realizada por dos expertos en ecocardiografía. 

   La capacidad funcional y  la evaluación objetiva del estado del corazón debe 

ser reportada de acuerdo a la revisión de criterios para el diagnóstico de 

enfermedades cardiacas de la New York Heart Association (NYHA). 

   La confirmación de la enfermedad valvular también puede ser proporcionada 

por los hallazgos histopatológicos de la endocarditis de Libman-Sacks en 

pacientes con LES concomitante.  

   En todos los casos anteriores, deben excluirse la presencia o antecedente 

de fiebre reumática y endocarditis infecciosa.  

ETT: Ecocardiograma transtorácico; ETE: Ecocardiograma transesofágico 
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Las vegetaciones se observan con menos frecuencia, pueden ser únicas o 

múltiples y ocurren en el 10 al 40% de los pacientes. Típicamente son de forma 

irregular y pueden o no ser móviles. En raras ocasiones puede observarse 

disminución de la movilidad de la orejuela y engrosamiento subvalvular.  

La histología de las lesiones valvulares ha demostrado reorganización y 

depósitos de fibrina intravalvular o superficial; proliferación vascular, fibrosis y 

calcificación, lo que resulta en el engrosamiento, fusión y rigidez valvular. La 

inflamación no es una característica predominante en las lesiones valvulares, 

pero puede estar presente. [16] 

El 4 – 6% de los pacientes con anticuerpos antifosfolípidos positivos 

desarrollan enfermedad valvular grave que condiciona repercusión 

hemodinámica significativa y requiere tratamiento quirúrgico [15, 17, 18]. De 39 

pacientes con SAF primario seguidos a 10 años en el hospital para 

especialidades quirúrgicas del Weill Medical College of Cornell University, de 

Nueva York, el 13% requirió reemplazo valvular cardiaco (este elevado 

porcentaje puede ser secundario a que se trata de un hospital de 

concentración) y 5% cursaron con incapacidad permanentemente debido a la 

enfermedad cardiaca [19].  

Dada la baja frecuencia de enfermedad valvular grave que requiere tratamiento 

quirúrgico en los pacientes con SAF, son limitados los reportes acerca del 

tratamiento perioperatorio y la evolución a corto y largo plazo, limitándose 

principalmente a reportes o pequeñas series de casos [20].   
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Los eventos trombóticos característicos del SAF pueden precipitarse por 

procesos infecciosos, obstétricos y procedimientos quirúrgicos, entre otros.  Se 

ha reportado una alta morbi-mortalidad perioperatoria secundaria 

principalmente a trombosis en pacientes con SAF que son sometidos a 

procedimientos quirúrgicos, incluso a pesar de anticoagulación óptima y 

temprana. [20]  

Gorki y colaboradores realizaron una revisión de la literatura de los  pacientes 

con SAF que fueron sometidos a cirugía valvular cardiaca, encontrando una 

elevada mortalidad temprana (7%) y tardía (12%) en un periodo de seguimiento 

de al menos 3 años. Solo el 42% de los pacientes tuvo una recuperación a 

corto y largo plazo sin  complicaciones. Los principales problemas 

postoperatorios reportados fueron trombóticos (miocárdicos, cerebrales o en 

otros sitios). [21]   

 

FIEBRE REUMÁTICA. 

 

La fiebre reumática aguda (FRA) es una enfermedad inflamatoria sistémica, 

mediada inmunológicamente y que predomina entre los 5 y 20 años de edad. 

Ocurre como secuela de una infección faríngea por el estreptococo beta 

hemolítico del grupo A (Lancefield). Es una enfermedad rara en los países 

desarrollados, aunque en los países en vías de desarrollo es un problema de 

salud pública entre niños y adultos jóvenes, siendo la causa la más importante 

de enfermedad cardíaca adquirida en este grupo etario [22,23].  

Los factores implicados en la disminución de la incidencia de la FRA se 

desconocen, aunque pueden haber contribuido los avances en el diagnostico, 
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el tratamiento con penicilina, la mejoría en las condiciones de vida; así como 

factores del huésped, del medio ambiente o del germen [24,25]. 

La FRA afecta las articulaciones, el cerebro, el tejido celular subcutáneo, la piel 

y el corazón. En la década de 1950, Jones estableció los criterios para el 

diagnostico de FRA, que comprenden poliartritis, carditis y corea. Los criterios 

fueron revisados en 1965 y en 1992, éstos últimos, se encuentran vigentes 

hasta la fecha y se observan en el cuadro 4 [26,27]. Cabe destacar que estos 

criterios deben utilizarse solamente en la fase aguda de la enfermedad. 

 

Cuadro 4. Criterios de Jones para el diagnóstico de Fiebre Reumática [26] 

Criterios Mayores Criterios Menores 

Carditis 

Poliartritis  

Corea 

Eritema marginado 

Nódulos subcutáneos 

Artralgias 

Fiebre 

Elevación PCR y VSG 

Prolongación del intervalo PR en el ECG 

 Diagnóstico: 2 criterios mayores  o  1 criterio mayor y 2 menores y evidencia 

de infección por el Estreptococo del grupo A (cultivo faríngeo positivo o prueba 

rápida de antígeno o elevación de los títulos de anticuerpos antiestreptolisina) 

 Corea y carditis indolente no requieren evidencia de infección por el 

Estreptococo del grupo A 

 Episodios recurrentes: 1 mayor o  manifestaciones menores graves e 

infección por el Estreptococo del grupo A. 
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La carditis es una manifestación grave de la enfermedad, generalmente se 

presenta como pancarditis.  Los episodios de FRA tienden a remitir 

espontáneamente; un 75% antes de 6 semanas y un 90% antes de 12 

semanas. En un 5% de los pacientes, la lesión endocárdica se prolonga más 

de 6 meses y alrededor del 30% de los pacientes jóvenes o niños terminan con 

daño valvular permanente. Éste último ocasiona insuficiencia valvular, 

estenosis, o ambas, es decir, cardiopatía reumática inactiva (CRI), la cual es 

resultado del daño acumulativo de episodios recurrentes, aunque el ataque 

inicial puede conducir directamente a la CRI. [28]  

La prevalencia de CRI incrementa con la edad, alcanzando un máximo en 

adultos entre 25-34 años, lo que refleja la actividad de la FRA en las décadas 

previas. La valvulopatía puede ser subclínica y es el ecocardiograma un 

método sensible para la detectar enfermedad valvular patológica. [29] 

Aunque todas las válvulas cardiacas pueden estar involucradas en este 

proceso reumático, la válvula mitral es la más frecuentemente afectada.  La 

estenosis de la válvula se produce por engrosamiento de las valvas, fusión de 

la comisura y fusión o acortamiento de las cuerdas tendinosas debido al 

proceso patológico descrito anteriormente. [28,30]   

Las principales complicaciones de las lesiones valvulares en orden de 

frecuencia son: doble lesión mitral (53%), estenosis mitral (23%), insuficiencia 

mitral (19%), doble lesión aortica y estenosis tricuspidea.  

La FRA es un proceso inflamatorio edematoso, que conduce a necrosis 

fibrinoide del tejido conectivo y a reacción celular. La valvulitis inicial resulta de 

un depósito de tipo verrugoso de fibrina a lo largo de la porción de cierre de las 

valvas.  
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La historia natural de la estenosis mitral (EM) varía de acuerdo al área 

geográfica. En Norteamérica, es más común un curso indolente y lentamente 

progresivo, con un largo periodo de latencia (20 a 40 años) entre la infección 

inicial y el inicio de los síntomas. En los países en desarrollo, la EM progresa 

más rápido, probablemente debido a infecciones estreptocócicas repetitivas y 

graves, influencia genética o condición económica adversa, y puede conducir a 

síntomas en la adolescencia o principios de la tercera década de la vida.  

Los pacientes con EM son particularmente susceptibles a desarrollar fibrilación 

auricular (FA), secundaria a dilatación de la aurícula izquierda, inflamación y 

cambios fibróticos derivados del proceso reumático [31-32], así como se 

asocian con mayor riesgo de trombo-embolismo sistémico. [33]  

En los pacientes asintomáticos con insuficiencia aórtica la progresión de los 

síntomas o disfunción sistólica se han estimado en menos del 6% anual. Sin 

embargo, en pacientes con disfunción ventricular izquierda la progresión 

aumenta un 25% por año. [33] 

 

Indicaciones de cirugía en pacientes con valvulopatía. 

 

En el caso de la CRI puede requerirse tratamiento quirúrgico después de un 

ataque único, con daño valvular extenso, generalmente secundario a ruptura de 

las cuerdas tendinosas de la válvula mitral (valvulitis aguda) [49]. A 

continuación se detallan las indicaciones de cirugía en pacientes con 

valvulopatía [35]: 

 En presencia de EM: EM moderada a grave (área valvular mitral de 1.5 

cm2) con clase funcional II/IV de la NYHA. 
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 En presencia de insuficiencia mitral, los pacientes con síntomas de clase 

funcional  II/III/IV de la NYHA con:  

o Función del ventrículo izquierdo normal (FEVI > 60% 

y dimensión telesistólica <45 mm);  

o Disfunción leve (FEVI del 50-60% y dimensión telesistólica 

45-50mm); 

o Disfunción moderada (FEVI del 30-50% y dimensión tele sistólica 50-

55mm); 

o Disfunción grave del VI y la preservación de las cuerdas tendinosas, o 

función ventricular normal e  hipertensión arterial pulmonar. 

 En presencia de estenosis aórtica (EAo), los pacientes sintomáticos con 

EAo grave o en presencia de disfunción del VI, taquicardia ventricular, 

hipertrofía del VI > 15 mm, área valvular <0.6cm2. 

 En presencia de insuficiencia aórtica, con síntomas de clase funcional 

II/III/IV de la NYHA con: 

o Clase funcional III/IV y función ventricular preservada (FEVI > 50%)  

o Función del VI conserva (FEVI > 50%), pero con dilatación del  

ventrículo izquierdo o disminución de la fracción de eyección en 

reposo. 

o Disfunción leve (FEVI del 50-60% y dimensión telesistólica 

de 45-50mm ); 

o Disfunción moderada (FEVI del 30-50% y dimensión telesistólica de 

50-55mm). 
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Los resultados a largo plazo de la cirugía valvular están influenciados por la 

edad, estado nutricional, gravedad de los síntomas, enfermedad arterial  

coronaria coexistente, función ventricular izquierda preoperatoria, tipo de 

cirugía (reparación vs sustitución) y la presencia de FA [35]. 
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III. JUSTIFICACIÓN. 

Existen pocas evidencias en la literatura acerca del manejo perioperatorio y las 

complicaciones de pacientes con SAF que son sometidos a cirugía valvular. Sin 

embargo, tratándose de un síndrome reumatológico frecuente en su 

presentación ya sea de forma aislada o asociado a otras enfermedades 

reumáticas, y por la potencial morbi-mortalidad asociada a la cirugía, decidimos 

analizar en nuestros pacientes  las complicaciones tempranas y tardías de la 

cirugía y compararlas con la evolución de pacientes con CRI. Así como 

tomando en cuenta la escasa información reportada en la literatura, se 

comparó el tratamiento preoperatorio y la evolución de nuestros pacientes con 

lo reportado en la literatura.  
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IV. OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL. 

Reportar las complicaciones  tempranas y tardías de una serie de pacientes 

con síndrome de anticuerpos antifosfolípidos sometidos a cirugía valvular en el 

Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez. 

 

OBJETIVO SECUNDARIO. 

Comparar las complicaciones tempranas y tardías de pacientes sometidos a 

cirugía valvular por síndrome de anticuerpos antifosfolípidos con pacientes con 

cardiopatía reumática inactiva. 

 

TIPO DE ESTUDIO. 

Serie de casos. 
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V. MATERIAL Y METODOS. 

Universo. 

Pacientes con diagnóstico de SAF y  valvulopatía secundaria, seguidos en la 

consulta externa de Reumatología del Instituto Nacional de Cardiología, Ignacio 

Chávez, entre marzo de 2009 y junio de 2010, y que habían sido sometidos a 

cirugía valvular cardiaca previa o que se sometieron durante el periodo de 

estudio. 

Como grupo comparativo se incluyeron pacientes con cardiopatía reumática 

inactiva que habían sido sometidos a cirugía valvular en esta instutución. 

 

Criterios de Inclusión. 

En el caso del SAF, ser pacientes del Instituto Nacional de Cardiología, Ignacio 

Chávez; que cumplan los criterios de clasificación del síndrome de anticuerpos 

antifosfolípidos de 2006; con antecedente de cirugía valvular cardiaca previa 

llevada a cabo en esta institución o que ésta se haya realizado durante el 

periodo de estudio. 

En el caso de CRI, ser pacientes del Instituto Nacional de Cardiología, Ignacio 

Chávez; con antecedente de cirugía valvular llevada a cabo en esta institución. 

 

Criterios de Exclusión. 

Pacientes con diagnóstico clínico de SAF, pero que no cumplan los criterios de 

clasificación del SAF de 2006.  

 

Criterios de Eliminación.  

Expedientes incompletos. 
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Se consideraron complicaciones tempranas todos aquellos eventos que 

ocurrieron en los primeros 30 días del post operatorio o durante la estancia 

hospitalaria, si esta fue larga. Las complicaciones tardías se definieron como 

todos aquellos eventos que ocurrieron después de los 30 días del post 

operatorio o tras el egreso hospitalario, si la estancia fue larga. [36] 

 

ESTADISTICA. 

Dado que se trata de una serie de casos la información es descriptiva y en el 

caso de las complicaciones tempranas y tardías se reportarán como 

porcentajes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

20 

 

VI. RESULTADOS 

Pacientes con síndrome de anticuerpos antifosfolípidos: 

Se incluyeron 6 pacientes con SAF que cumplieron los criterios de inclusión y 

exclusión.  Las características preoperatorias se presentan en la tabla 1. Estos 

fueron 4 mujeres y 2 hombres. La edad media fue 38.2 años (rango 23 - 58 

años) al momento de la cirugía.  

En todos los casos el SAF fue primario.  Un paciente tenía enfermedad valvular 

mitral, uno aórtica, uno tricuspídea y tres enfermedad valvular múltiple [1) mitral 

y tricúspide; 2) mitral y aórtica; 3) aórtica, mitral y tricúspide].  La media de 

intervalo entre el diagnóstico de SAF y la primera cirugía cardiaca fue de 29.6 

meses (rango de 1–69 meses).   

Todos los pacientes recibieron anticoagulación preoperatoria con heparina no 

fraccionada intravenosa (IV). A dos pacientes se les realizo plasmaferesis, a 

dos  se les administro gammaglobulina humana IV y a un paciente ambos 

(plasmaferesis + gammaglobulina humana IV). 

Los hallazgos ecocardiográficos y las cirugías realizadas se muestran en la 

tabla 2. Las cirugías realizadas incluyeron: 

- Siete cambios de válvulas cardiacas: 1 paciente con remplazo de válvula 

mitral mecánica, 1 paciente con reemplazo de válvula aórtica mecánica, 1 

paciente con reemplazo de válvula de tricúspide biológica y 2 pacientes con 

doble reemplazo valvular (aórtica y mitral mecánicas).  

- Tres valvuloplastías percutáneas con balón de la válvula mitral. En un 

paciente el procedimiento se realizó en 2 ocasiones por re estenosis (tabla 2).  
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Los pacientes fueron seguidos en nuestra consulta. El seguimiento 

postoperatorio fue de 15 días a 14 años 9  meses (media 77.3 meses).  

 

Complicaciones tempranas. 

Dos pacientes presentaron sangrado mediastinal (1 y 2 horas después del 

procedimiento quirúrgico respectivamente), requiriendo re-exploración 

quirúrgica y  en uno de los casos se realizó empaquetamiento del mediastino. 

Dos pacientes presentaron derrame pericárdico hemático con taponamiento 

que requirió ventana pericárdica (4 y 16 días del post-operatorio). Un paciente 

presentó laceración incidental de pleura izquierda. Un paciente presentó 3 días 

después de la cirugía, derrame pleural derecho seroso con compromiso 

respiratorio que requirió drenaje con sonda pleural. Un paciente presento 

hemorragia pulmonar una semana después del procedimiento quirúrgico. A su 

vez las alteraciones del ritmo cardiaco se presentaron en tres pacientes: en el 

transoperatorio un paciente cursó con bloqueo AV completo y otro con 

fibrilación ventricular; mientras que 4 días después de la cirugía un paciente 

presentó fibrilación auricular con inestabilidad hemodinámica. Un paciente 

desarrolló infección de la herida quirúrgica con Proteus mirabilis. Uno requirió 

retiro de balón por venodisección. Un paciente presentó hipertensión arterial 

sistémica que requirió manejo con nitroprusiato de sodio. En la tabla 3 se 

observan las complicaciones en pacientes con SAF.   

La complicación temprana más frecuente en nuestros pacientes; fue sangrado, 

en 5 pacientes (83.3%), seguida de arritmias en 3 pacientes (50%), 

complicaciones inherentes al procedimiento en 2 pacientes (33.3%), infección 
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en 1 paciente (16.6%), derrame pleural en 1 paciente (16.6%) y descontrol de 

la presión arterial en 1 paciente (16.6%) (Tabla 7). 

 

Complicaciones tardías. 

Dos pacientes presentaron re-estenosis de la válvula mitral: un paciente 

requirió una segunda valvuloplastía 11 años después y el otro necesitó cambio 

de válvula mitral 6 años después. Un paciente presenta disfunción de la válvula 

protésica biológica tricúspide por doble lesión con predominio de insuficiencia 

grave (Tablas 3 y 8).  

 

Mortalidad. 

No se han presentado muertes.  

 

Pacientes con cardiopatía reumática inactiva. 

Se incluyeron un total de 12 pacientes con CRI. Las características 

preoperatorias se presentan en la tabla 4. Diez mujeres y 2 hombres. La edad 

media fue 41.66 años (rango 25 a 52 años) al momento de la primera cirugía.  

Todos nuestros pacientes tenían enfermedad multivalvular: un paciente 

presento afección de las 4 válvulas; seis de tres válvulas (aórtica, mitral y 

tricúspide) y cinco de 2 válvulas (cuatro de válvula mitral y tricúspide; uno con 

afección de la válvula aórtica y mitral). Nueve pacientes tenían hipertensión 

arterial pulmonar [uno leve y ocho moderada]. Nueve pacientes tenían 

fibrilación auricular antes de la cirugía.   

Las cirugías realizadas incluyeron: una valvuloplastía percutánea con balón de 

la válvula mitral; una comisurotomía cerrada de la válvula mitral; 3 reemplazos 
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de la válvula mitral mecánica; un reemplazo de válvula aórtica mecánica; un 

paciente reemplazo de válvula mitral y plastía de válvula tricúspide con 

colocación de anillo protésico; cinco pacientes con doble reemplazo valvular 

(dos pacientes aórtica y mitral mecánicas; un paciente mitral y tricúspide 

mecánicas; dos pacientes mitral y tricúspide, mecánica y biológica 

respectivamente). A un paciente se le colocó marcapaso permanente 

bicameral; a otro se le realizo reducción de atrio izquierdo con re-implantación 

de venas pulmonares y escisión de orejuela derecha; a un paciente exclusión 

de orejuela izquierda, trombectomia de atrio izquierdo, re-suspensión de 

músculos papilares y exploración de válvula tricúspide; un paciente reducción 

de pared posterior de aurícula izquierda, resección de la orejuela izquierda; un 

paciente exclusión y ablación de la aurícula izquierda, reducción del atrio 

izquierdo y ampliación de la raíz aórtica; un paciente reducción y ablación del 

atrio izquierdo y exploración de la válvula tricúspide. Los pacientes fueron 

seguidos en la consulta. El seguimiento fue de  3 meses a 13 años (media 

68.66 meses). Todos los pacientes con CRI recibieron anticoagulación en el 

post operatorio (heparina no fraccionada IV o heparina de bajo peso 

molecular). 

 

Complicaciones tempranas. 

Un paciente presentó laceración incidental de pleura derecha. Un paciente 

presento sangrado importante por drenaje retroesternal (en las primeras 24 hrs 

del postquirúrgico). Dos pacientes presentaron infección: uno de vías aéreas 

bajas (4 días post operatorio) y uno de la herida quirúrgica.  
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Seis pacientes presentaron arritmias; uno disfunción biventricular de difícil 

manejo durante el transquirúrgico; un paciente choque cardiogénico  en el 

segundo día del post operatorio; otro presento disfunción hepática congestiva 

en el segundo día del post operatorio. Un paciente presento derrame pleural 

derecho del 40% en el cuarto día del post operatorio. Otro cursó con crisis 

hipertensiva en el tercer día del post operatorio. Cuatro pacientes no 

presentaron complicaciones (tabla 6).  

 Las complicaciones tempranas más frecuentes fueron las arritmias que se 

presentaron en 6 pacientes (50%), seguida de infección en 2 (16.6%), 

complicaciones inherentes al procedimiento en 1 paciente (8.3%), sangrado en 

un paciente (8.3%), crisis hipertensiva en un paciente (8.3%), derrame pleural 

en 1 paciente (8.3%), disfunción biventricular en un paciente (8.3%) y choque 

cardiogénico en un paciente (8.3%) (Tabla 7).  

 

Complicaciones tardías. 

Dos pacientes presentaron arritmias; un paciente taquicardia auricular, bloqueo 

AV de primer grado y síndrome del seno enfermo (7 años, 9 años, 10 años 

después, respectivamente), requiriendo colocación de marcapaso; un paciente 

desarrolló flutter auricular que requirió ablación 5 años después.  Un paciente 

mostró re-estenosis de la válvula mitral. Un paciente presentó disfunción de la 

válvula protésica caracterizada por insuficiencia moderada 1 año después 

(tabla 6 y 8). 

 

Mortalidad. 

No se presentaron muertes.  
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VII. DISCUSIÓN. 

Las lesiones valvulares en los pacientes con SAF se han demostrado por 

ecocardiografía en hasta 86% de los pacientes con SAF [15], destacando que 

generalmente más de una válvula está involucrada. Sin embargo, solo 4 – 6% 

desarrollan enfermedad valvular grave que requiere tratamiento quirúrgico [19]. 

La insuficiencia mitral es la disfunción hemodinámica predominante, seguida de 

la insuficiencia aórtica. De forma similar a lo reportado en la literatura, la válvula 

más frecuentemente afectada en nuestra serie de casos, fue la mitral,  con 

predominio de la estenosis. El 50% de estos pacientes, presentaron afección 

de múltiples válvulas en el momento de la primera cirugía valvular; a diferencia 

de los paciente con CRI, en los cuales 91.6% tenían afección de múltiples 

válvulas, (siendo la mitral y la tricúspide las más frecuentes). El hallazgo 

ecocardiográfico encontrado con mayor frecuencia en nuestros pacientes con 

SAF fue el engrosamiento de la válvula mitral, como se reporta en la literatura. 

La cirugía valvular en pacientes con SAF primario o secundario típicamente es 

realizada entre los 25 a 55 años de edad [21], lo que concuerda con la edad de 

nuestros pacientes al momento de la cirugía (entre los 23 y 58 años, media 

38.2 años).   

La mortalidad observada en un meta-análisis en los pacientes con SAF 

sometidos a cirugía valvular fue alta, observándose muerte temprana en el 7% 

de los pacientes y tardía en el 12% después de un periodo de seguimiento de 

al menos 3 años [21]. En nuestro estudio no se presentó mortalidad, lo cual 

puede atribuirse no solo al corto periodo de estudio, sino también 

consideramos que puede obedecer al manejo preoperatorio agresivo que se 

realiza en nuestros pacientes. Este tratamiento se basa en evaluar los factores 
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de riesgo protrombótico y en presencia de anticoagulante lúpico positivo se 

realiza plasmaferesis e incluso ante riesgo elevado de trombosis por 

combinaciones de anticuerpos, o por no negativización del anticoagulante 

lúpico, se realiza plasmaferesis aunada a la administración de gammaglobulina 

IV. 

Colli Andrea y colaboradores [2O] reportaron una serie de casos de pacientes 

con SAF y cirugía valvular cardíaca; ellos observaron una alta morbilidad (50%) 

y mortalidad (22%). Dos de sus pacientes murieron en el periodo post-

operatorio temprano, ambos por un evento vascular cerebral (EVC) agudo. Un 

paciente presento un EVC isquémico 5 años después del reemplazo valvular 

mitral y desarrollo insuficiencia cardiaca congestiva refractaria que requirió 

trasplante cardiaco 3 años después del post-operatorio. Massoudy Parwis y 

colaboradores [37]  informaron sobre su experiencia en 5 pacientes con SAF 

quienes fueron sometidos a cirugía cardiaca: en dos pacientes  el diagnóstico 

de SAF fue establecido después de la cirugía y post mortem después de la 

aparición de eventos tromboembólicos catastróficos; en los otros tres pacientes 

ya se conocía el diagnóstico de SAF. Dos pacientes de estos últimos cursaron 

sin complicaciones perioperatorias y uno murió días después de la cirugía por 

eventos tromboembólicos múltiples.  

Ciocca Rocco y colaboradores [38] reportaron en un análisis retrospectivo de 

pacientes con anticuerpos antifosfolípidos y procedimientos cardiovasculares. 

Setenta y un pacientes con anticuerpos antifosfolípidos positivos fueron 

identificados; de los cuales a 19 se les realizo cirugía cardiovascular y 8 de 

estos pacientes fueron sometidos a cirugía valvular cardiaca. Doce de los 19 

pacientes (63%) murieron por complicaciones relacionada a la intervención 
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quirúrgica. Dieciséis de 19 pacientes (84.2%) sufrieron complicaciones post-

operatorias mayores, incluyendo 16 trombosis del injerto, 5 EVC, 5 eventos 

hemorrágicos mayores, 2 trombo embolismo pulmonar y 2 infartos al miocardio. 

Los pacientes con SAF tienen un alto riesgo de trombosis perioperatoria dada 

la suspensión de la anticoagulación y por el incremento de la 

hipercoagulabilidad, lo que puede desencadenar incluso un SAF catastrófico 

[39].  

En la nuestra serie de pacientes con CRI se observo una alta morbilidad 

(66.6%), pero en una menor proporción, que la observada en los pacientes con 

diagnóstico de SAF (100%). Las complicaciones más frecuentes en el grupo de 

SAF fueron las hemorrágicas (83%) a diferencia del grupo de  CRI, en el que 

las más frecuentes fueron las arritmias desarrolladas en 50% de los pacientes. 

Los trastornos del ritmo fueron sin embargo, los segundos en frecuencia en 

pacientes con SAF (50%). Las complicaciones inherentes al procedimiento 

quirúrgico, el derrame pleural y el descontrol tensional fueron más frecuentes 

en los pacientes con SAF. 

Los pacientes con SAF quienes presentan trombosis vascular son tratados con 

anticoagulación por tiempo indefinido, lo que representa un reto en el periodo 

perioperatorio. Se suspende el tratamiento antitrombótico por el menor periodo 

posible, reiniciando heparina en el postoperatorio temprano. Se sabe que a 

pesar de tratamiento anticoagulante óptimo e incluso en presencia de 

trombocitopenia (manifestación hematológica frecuente en pacientes con SAF), 

este grupo de pacientes tienen alto riesgo de trombosis perioperatoria. Por lo 

que deben identificarse y modificarse otros factores de riesgo protrombóticos. 

En nuestros pacientes se realizó tratamiento profiláctico intensivo con heparina 
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en todos los casos y con base en el riesgo trombogénico (de acuerdo a 

seropositividad de los anticuerpos), con plasmaferesis y/o gammaglobulina IV. 

Cabe destacar que a diferencia de lo reportado en la literatura, nosotros no 

encontramos eventos trombóticos en nuestros pacientes, lo cual parece 

atribuirse al intensivo tratamiento profiláctico realizado (heparina no fraccionada 

asociada a plasmaferesis o gammaglobulina IV). A su vez dada la 

anticoagulación y trombocitopenia, comunes en los pacientes con SAF, existe 

también un mayor riesgo de hemorragia que debe vigilarse estrechamente en 

los pacientes y que en nuestra serie se observó en 83.3% de los pacientes con 

SAF. Cabe mencionar que dos de nuestros pacientes cursaban con 

trombocitopenia < 100, 000 y uno tenía el antecedente de hemorragia pulmonar 

recurrente. 

La hipertensión arterial pulmonar como parte del SAF se debe a vasculopatía 

pulmonar y el tromboembolismo pulmonar, incluso en ausencia de enfermedad 

mitral.  Esta condición también se asocia con mayor mortalidad y puede afectar 

negativamente el curso  de una cirugía cardiaca [40]. Dentro de nuestros 

pacientes con SAF, 4 pacientes  en el grupo de SAF (66.6%) y  9 con CRI 

(75%), tenían hipertensión arterial pulmonar. Cabe desatacar que la presión 

arterial pulmonar  posterior a la cirugía valvular en nuestros pacientes 

disminuyó hasta valores cercanos a la normalidad, lo que hace pensar que en 

su mayoría fue una alteración secundaria a la valvulopatía. 

En nuestra serie de casos, la mayoría de los pacientes recibió prótesis valvular 

mecánica (cinco pacientes en el grupo de SAF y 10 pacientes en el grupo de 

CRI) y solo uno prótesis valvular biológica en el grupo de SAF y  2 en el de 



 

29 

 

CRI. Nosotros observamos disfunción de las válvulas protésicas biológicas en 

un paciente con SAF y en otro del grupo de CRI (tabla 8).  
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VIII. CONCLUSIÓNES. 

La valvulopatía hemodinámicamente significativa en pacientes con síndrome de 

anticuerpos antifosfolípidos es una complicación poco frecuente y por lo tanto 

escasamente estudiada. Las principales complicaciones tempranas del 

tratamiento quirúrgico en nuestro grupo de pacientes con SAF fueron las 

hemorrágicas seguidas de los trastornos del ritmo, mientras que las 

complicaciones tardías más frecuentes fueron la re-estenosis o la disfunción 

protésica. Al comparar las complicaciones postoperatorias en pacientes con 

SAF con pacientes con CRI, las hemorrágicas son mucho más frecuentes en el 

grupo de SAF, lo cual puede estar condicionado principalmente por el agresivo 

y temprano tratamiento anticoagulante que se indica en estos pacientes por el 

inherente riesgo de trombosis que caracteriza a este síndrome. Cabe destacar 

que al comparar las complicaciones tempranas de nuestros pacientes con lo 

reportado en la literatura, las trombosis se reportan en el 55.5% de los 

pacientes con SAF postoparados por lesiones valvulares [20], complicación no 

observada en nuestros pacientes. Nosotros proponemos que probablemente la 

ausencia de eventos trombóticos en nuestros pacientes obedece al uso de 

plasmaféresis y/o gammaglobulina intravenosa en pacientes con SAF y alto 

riesgo trombótico. 
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Tabla 1.Características demográficas, anticuerpos antifosfolípidos y factores de riesgo protrombóticos en pacientes con SAF. 

Caso Genero Edad 
actual 
(años) 

Edad en la 
primera cirugía 

(años) 

Tiempo de  
diagnóstico del 
SAF (meses) * 

aCL anti-
β2GPI 

AL Factores de riesgo protrombóticos 

1 M 46 42 11 - + - Dislipidemia 

2 F 53 39 69 + + - Dislipidemia 

3 F 26 23 20 + - + DM tipo 1 

4 M 63 58 30 + - + Tabaquismo, hiperuricemia, IRC, HAS, 
hipertrigliceridemia 

5 F 43 29 1 + + + Ninguno 

6 F 52 52 47    HAS, hiperuricemia, FA 

* Al momento de la primera cirugía; aCL Anticuerpos anti-cardiolipina; anti-β2GPI: anticuerpos anti-β2 glucoproteína 1; F: 

femenino; FA: Fibrilación auricular; DM: Diabetes Mellitus; HAS: Hipetensión arterial sistémica: IRC: Insuficiencia renal crónica; M: 
masculino; SAF: Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos. 
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Tabla 2. Hallazgos ecocardiográficos y cirugía realizada en pacientes con SAF. 

Caso Hallazgos ecocardiográficos Año de la 
cirugía 

Cirugía realizada Tipo de 
válvula 

1 IM grave con engrosamiento de las valva anterior, posterior y aparato 
subvalvular.  IT moderada con valvas ligeramente engrosadas. Dilatación de 
cavidades izquierdas. PSAP 58 mmHg. FEVI 60% 

2007 CVM, exclusión de 
orejuela izquierda. 

Mecánica

2 1995: DLM con predominio de estenosis (AVM 1.2cm2), engrosamiento y 
nódulos fibróticos en los bordes libres de las valvas. PSAP 70mmHg. FEVI 
70% 

2006: DLM moderada (AVM 1.2 cm2), IT moderada. DAI. PSAP 54 mmHg. 
FEVI  69% 

1995 

 

2006 

VMBP 

 

VMBP 

NA 

3 IT grave, 2 Masas entre la valva anterior de la tricúspide y la cuerda tendinosa. 
Dilatación de cavidades derechas, movimiento septal paradójico. FEVI 65%. 
PSAP 45 mmHg. 

2007 CVT Biológica 

4 DLAo con predominio de estenosis (AVAo 1.0 cm2), IA ligera-moderada. 
Válvula aortica trivalva, valvas y anillo calcificado. HCVI. Disfunción diastólica 
del VI. FEVI > 60%. Masa en VI 266 g 

2005 CVAo Mecánica

5 1996: DLAo ambas ligeras. EM pura, engrosamiento de ambas valvas ( AVM 
0.8 cm2). IT moderada. Cardiomegalia. PSAP 108 mmHg. 

2002: DLAo de moderadas a graves. AVAo 0.8 cm2. EM ligera, valva posterior 
fija y engrosada, apertura mitral en domo,  aparato subvalvular ligeramente 

1996 

2002 

VMBP 

CVAo y CVM 

Mecánica



33 
 

engrosado ( AVM de 1.6 cm2). FEVI 60%. PSAP 37 mmHg. 

6 DLM con predominio de estenosis (AVM 1.1 cm2). DLAo ( AVM 0.9 cm2); 
insuficiencia moderada. Dilatación de AI. Movimiento septal paradójico. PSAP 
36 mmHg. FEVI 58% 

2010 CVAo y CVM Mecánica

AI: Aurícula izquierda; AVM: Área valvular mitral; AVAo: Área valvular aórtica; CVAo: Cambio de válvula aórtica; CMV: Cambio de 
válvula mitral; CVT: Cambio de válvula tricúspide; DAI: Dilatación de aurícula izquierda; DLAo: Doble lesión aórtica; DLM: Doble 
lesión mitral; EM: Estenosis mitral; HCVI: Hipertrofia concéntrica del ventrículo izquierdo; IM: Insuficiencia mitral; IT: Insuficiencia 
tricuspidea; NA: no aplica; PSAP: Presión sistólica de la arteria pulmonar; VI: Ventrículo izquierdo; VM: válvula mitral; VMBP: 
valvuloplastía mitral con balón percutánea. 
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Tabla 3.Tratamiento perioperatorio, complicaciones y tiempo de seguimiento en pacientes con SAF. 

Caso Tratamiento 
preoperatorio 

Complicaciones tempranas Complicaciones tardías Tiempo de 
seguimiento 

1 HNF IV. 
Plasmaferesis 

Laceración de pleura. 
Sangrado mediastinal  

No 2a 10 m 

2 HNF  IV.  
GgIV. 

Retiro de balón por venodisección. 
Hemorragia pulmonar  

Re-estenosis mitral 14 a 9 m 

3 HNF IV. 
Plasmaferesis 

BAV completo  
Tamponade cardiaco hemorrágico 
Infección de herida quirúrgica 

Disfunción protésica de la 
válvula tricúspide  

2 a 10 m 

4 HNF IV. 
Plasmaferesis. 
GgIV. 

Derrame pleural con compromiso 
respiratorio  
FA  

No 4 a 7 m 
 

5 HNF  IV.  
GgIV.  

Sangrado mediastinal  Re-estenosis mitral 13 a 8 m 

6 HNF IV. FV e HAS  
Tamponade cardiaco hemorrágico  

No aplica 15 días 

a: años; BAV: bloqueo auriculo-ventricular; FA: Fibrilación auricular; FV: Fibrilación ventricular; GgIV: Gammaglobulina 
intravenosa; HAS: Hipertensión arterial sistémica; HNF: heparina no fraccionada; m: meses.  
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Tabla 4. Características demográficas y factores de riesgo protrombóticos en pacientes con CRI. 

Caso Genero Edad actual 
(años) 

Edad al momento de la 
primera cirugía (años) 

Factores de  
riesgo protrombótico 

1 M 57 47 Hiperuricemia, Tabaquismo. 
2 M 58 52 FA, Hipertrigliceridemia, Intolerancia a la 

glucosa, hiperuricemia. 
3 F 43 38 Ninguno 
4 F 38 25 Ninguno 
5 F 54 44 FA 
6 F 45 40 FA 
7 F 47 47 FA 
8 F 46 40 Tabaquismo, FA 
9 F 37 32 FA 
10 F 40 37 FA 
11 F 50 46 FA 
12 F 58 52 Tabaquismo, DM-2, HAS, FA paroxística 

                   (*) Al momento de la primera cirugía; FA: fibrilación auricular. 
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Tabla 5. . Hallazgos ecocardiográficos y cirugía realizada en pacientes con CRI. 
Caso Hallazgos ecocardiográficos Año de la 

cirugía 
Cirugía valvular Tipo de válvula 

1 DLAo ambas moderadas con valvas engrosadas y 
calcificadas. IM ligera. Dilatación de VI. 

2000 CVAo Mecánica 

2 IAo ligera. DLM, (AVM 1.3 cm), IM ligera. IT grave. PSAP 53 
mmHg. Dilatación de AI y VD. FEVI 60% 

2005 CVM Mecánica 

3 EM (AVM 0.8 cm2). IT ligera a moderada. PSAP 50 mmHg 2005 Valvuloplastía mitral No aplica 
4 DLM (AVM 1.3 cm2) IM ligera. IT ligera. Dilatación de AI. FEVI 

60% 
1997 Comisurotomía mitral 

cerrada 
No aplica 

5 IAo ligera. DLM con IM importante (AVM 2 cm2) engrosada y 
retraída y ligero prolapso de la valva septal. DLT con IT 
importante (AVM de 1.9 cm2), con valvas engrosadas.  PSAP 
37 mmHg. 

1994 CMV y CVT. Cierre directo 
de la orejuela izquierda 

VM: mecánica 
VT: biológica 

6 IAo ligera. DLM ambas moderadas (AVM de 1.2 cm2) con 
apertura en domo y valvas engrosadas. IT grave. Dilatación bi-
auricular importante. FEVI 55 % 

2006 CVM y CVT. Reducción de 
pared posterior de AI.  

Mecánica 

7 IAo moderada. DLM  con IM grave (AVM de 1.2 cm2). IT 
ligera. IP ligera. PSAP de 56 mmHg. Dilatación de ambas 
aurículas. FEVI 60% 

2010 CVAo y CVM. Exclusión y 
ablación de AI. Reducción 
de atrio izquierdo. 
Ampliación de raíz aórtica. 

Mecánica 

8 DLM (AVM de 0.75 cm2), IM moderada, apertura en domo, 
valva posterior fija, bordes engrosados y calcificados; aparato 
subvalvular engrosado. IT ligera a moderada. PSAP 60 mmHg. 
Dilatación de AI. FEVI 55% 

2005 CVM. Exclusión de orejuela 
izquierda. Resuspención de 
músculos pailares. 
Trombectomía de AI.  

Mecánica 

9 IAo ligera. DLM. AVM 0.9 cm2. IT moderada. PSAP 60 mmHg. 
Dilatación de cavidades izquierdas. Dilatación severa de AI.  

2005 CVM  y CVT. Reducción de 
AI con reimplantación de 
venas pulmonares. Escisión 
de orejuela derecha 

VM: Mecánica. 
VT: Biológica 

10 DLAo ligeras ambas, AVAo de 2.8 cm2. DLM ambas 2008 CVAo y CVM. Reducción de Mecánica 
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importantes. AVM de 0.8 cm2. IT moderada. PSAP 55 mmHg. 
Dilatación de AI. Dilatación del tronco de la arteria pulmonar.  

AI y ablación. 

11 IAo ligera. DLM,  AVM 0.8 cm2, insuficiencia ligera a 
moderada. IT ligera a moderada. PSAP 58 mmHg. Dilatación 
de AI y cavidades derechas. 

2006 CVM y plastía de tricúspide 
con colocación de anillo 
protésico  

Mecánica 

12 DLM, insuficiencia importante, estenosis moderada. IT ligera. 
PSAP 43 mmHg 

2005 CVM Mecánica 

AI: Aurícula izquierda; AVM: Área valvular mitral; CVAo: Cambio de válvula aórtica; CVM: Cambio de válvula mitral; CVT: Cambio 
de válvula tricúspide; DLAo: Doble lesión aórtica; DLM: Doble lesión mitral; DLT: Doble lesión tricuspidea; EM: Estenosis mitral; 
IAo: Insuficiencia aórtica; IM: insuficiencia mitral; IP: Insuficiencia pulmonar;  IT: Insuficiencia tricuspidea; NA: no aplica; PSAP: 
Presión sistólica de la arteria pulmonar;  VD: Ventrículo derecho;  VI: Ventrículo izquierdo;  VM: Válvula mitral; VT: Válvula 
tricúspide.  
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Tabla 6. Tratamiento perioperatorio, complicaciones y tiempo de seguimiento en pacientes con CRI. 

Caso Tratamiento 
preoperatorio 

Complicaciones tempranas Complicaciones tardías Tiempo de 
Seguimiento 

1 Ninguno FV  trans operatoria. Crisis hipertensiva Ninguna 9 a 7 m 
2 HNF  IV FV, taquicardia helicoidal y FA trans 

operatoria. Flutter auricular (12 hrs) 
Ninguna 5 a 

3 HNF  IV Ninguna Ninguna 4 a 9 m 
4 Ninguno Ninguna Re-estenosis mitral 13 a 
5 HNF  IV Disfunción biventricular trans operatoria. 

Choque cardiogénico ( 2º día). TV (3º 
día). Neumonía nosocomial.  

Taquicardia auricular (2001). 
BAV de primer grado  (2003). 
Síndrome del seno enfermo 
(2004) 

10 a 8 m 

6 HNF  IV Ninguna Ninguna 4 a 6 m 
7 HNF  IV TSV (1 día) Ninguna 3 m 
8 HNF  IV Laceración de pleura derecha Ninguna 4 a 4 m 
9 HNF  IV Ritmo nodal acelerado. Sangrado por 

tubo retro esternal.  
Disfunción de VT protésica, 
insuficiencia moderada (2006) 

5 a 1 m 

10 HNF  IV Derrame pleural derecho Ninguna 2 a 6 m 
11 HNF  IV Ninguna Ninguna 3 a 8 m 
12 HNF  IV FA. Infección de la herida quirúrgica.  Flutter auricular (2009) 5 a 4 m 

a: años; BAV: Bloqueo auriculo-ventricular; FA: Fibrilación auricular; FV: Fibrilación ventricular; HNF: heparina no fraccionada; m: 
meses; TSV: Taquicardia supra ventricular;  TV: Taquicardia ventricular; VT: Válvula tricúspide. 
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Tabla 7. Complicaciones tempranas en pacientes con SAF y CRI. 

Complicaciones tempranas 
Síndrome de Anticuerpos Antifosfolípidos Cardiopatía Reumática Inactiva 

Sangrado (83.3%) Sangrado (8.3%) 
Arritmias (50%) Arritmias (50%) 
Inherentes al procedimiento (33.3%) Inherentes al procedimiento (8.3%) 
Infección (16.6%) Infección (16.6%) 
Derrame pleural (16.6%) Derrame pleural (8.3%) 
Descontrol de la presión arterial (16.6%) Descontrol de la presión arterial (8.3%) 
 Disfunción biventricular (8.3%) 
 Choque cardiogénico (8.3%) 
 

 

 

Tabla 8. Complicaciones tardías en pacientes con SAF y CRI. 

Complicaciones tardías
Síndrome de Anticuerpos Antifosfolípidos Cardiopatía Reumática Inactiva 

Re-estenosis valvular (33.3%) Arritmias (16.6%) 
Disfunción de la válvula protésica (16.6%) Disfunción de la válvula protésica (8.3%) 
 Re- estenosis valvular (8.3%) 
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