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Resumen La valvulopatía es la manifestación cardiaca más frecuente del Síndrome 

Antifosfolipídico (SAF). La prevalencia es mayor al 80% mediante métodos sensibles como el 

ecocardiograma transesofágico. Generalmente es asintomática; sin embargo, 4-6% de los 

pacientes con anticuerpos antifosfolípidos positivos, cursan con valvulopatía grave y repercusión 

hemodinámica que requiere tratamiento quirúrgico. La válvula mitral es la más frecuentemente 

afectada, el engrosamiento es la lesión más común y la regurgitación mitral la principal 

complicación funcional. Las lesiones valvulares del lado izquierdo del corazón son frecuente 

origen de embolia al sistema nervioso central. 

El daño valvular es producido por depósito de complejos inmunes y hasta el momento ningún 

tratamiento ha demostrado eicacia para disminuir o eYitar la progresión de las lesiones. La ci-
rugía valvular en este grupo de pacientes tiene una alta morbimortalidad predominantemente 

debido a complicaciones trombóticas o hemorrágicas.

Valve disease in Antiphospholipid Syndrome

Abstract Heart valve abnormalities are the most common cardiac manifestations of Antiphos-

pholipid Syndrome (APS). The prevalence is greater than 80% if highly sensitive techniques such 

as transesophageal echocardiography are used. Most patients are asymptomatic, but 4-6% of the 

patients with positive antiphospholipid antibodies presents with severe valvular disease that 

lead to hemodynamic dysfunction and will require surgical treatment. The mitral valve is the 

most frequently involved; thickness is the most common lesion and mitral regurgitation  

the most frequent dysfunction. Valve lesions of the left heart have been associated with central 

nervous system involvement.

The valve damage is caused by deposition of immune complexes and so far no treatment has 

proven effectiveness in reducing or preventing the progression of lesions. Valve surgery in APS 
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patients has a high morbidity and mortality predominantly due to thrombotic or hemorrhagic 

complications. Published data on the outcome of APS patients undergoing valve surgery are 

scarce, but there are several reports of high morbidity predominantly secondary to thrombotic 

and / or bleeding complications, and high mortality. 
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estrés y turbulencia, lo que expone fosfolípidos en la super-

icie YalYular y en las cplulas endoteliales de los capilares 
intravalvulares. Esto favorece la unión a los autoanticuerpos 

antes mencionados y al complemento sérico, formando así 

complejos inmunes que modulan el daño valvular; sin em-

bargo, es necesario realizar más estudios para esclarecer los 

mecanismos humorales y celulares que intervienen en el 

daño valvular14,15. 

Los múltiples tratamientos evaluados se han asociado a 

una falta de respuesta e incluso a la progresión de las lesio-

nes en pacientes con SAF16. Espínola-Zavaleta y Turiel comu-

nicaron que a 5 años, ni los anticoagulantes orales ni la 

aspirina son eicaces para la regresión de las lesiones4,17. Las 

eYidencias acerca de la eicacia de los glucocorticoides son 
controversiales5. Recientemente se comu-nicó que el rituxi-

mab no es eica] para el tratamiento de la YalYulopatta18.

La regurgitación y/o estenosis valvular grave, con reper-

cusión hemodinámica, se encuentra en 4-6% de los pacien-

tes con anticuerpos antifosfolípidos positivos y enfermedad 

valvular8,11,19. La cirugía valvular en pacientes con SAF tiene 

mayor morbi-mortalidad que en otros grupos y representa 

un desafío terapéutico por el riesgo protrombótico inheren-

te a este síndrome y hemorrágico por la necesidad de anti-

coagulación perioperatoria temprana8. 

Recientemente Erdozain, et al. comunicaron 32 pacientes 

con remplazos valvulares, que presentaron complicaciones 

tempranas en 21.8% y tardías en 25.8%, con una mortalidad 

del 12.5%. Otros estudios encuentran una mortalidad de hasta 

40%, si bien ha mejorado en los últimos años15. Las principales 

complicaciones de la cirugía son trombóticas o hemorrági-

cas15,19,20.

No hay consenso acerca del tipo de válvula (biológica o 

mecánica) ideal. Los que recomiendan las biológicas, se 

apoyan en el menor potencial trombogénico encontrado (no 

en pacientes con SAF)20. Los grupos que sugieren las válvulas 

mecánicas se basan en que los pacientes con SAF son a me-

nudo jóvenes y frecuentemente requieren anticoagulación 

por los antecedentes trombóticos19,21. 

Se desconocen muchos datos acerca de la isiopatologta 
de la valvulopatía por SAF. Se requieren estudios que la es-

clare]can y permitan identiicar medidas para detener la 
progresión o incluso remitir las lesiones.

Financiamiento

No se recibió patrocinio de ningún tipo para llevar a cabo 

este artículo.

El síndrome antifosfolipídico (SAF) se caracteriza por trom-

bosis y/o morbilidad obstétrica, en presencia persistente de 

anticuerpos anti�cardiolipina �a&L�� anti�ş� glucoprotetna � 
�ş�*3�� y�o anticoagulante lúpico �AL�. (s primario o aso-

ciado a enfermedades del tejido conjuntivo1.

La enfermedad valvular es la anormalidad cardiaca más 

frecuente en los pacientes con anticuerpos antifosfolípidos 

positivos, incluso en ausencia del síndome y generalmente 

tiene un curso asintomático2; éssta es >80% mediante técni-

cas sensibles como el ecocardiograma transesofágico2. La 

prevalencia es mayor asociada a Lupus Eritematoso Sistémi-

co (LES)3-6. La válvula mitral es la más comúnmente afectada 

(63%), seguida de la aórtica (32%) y tricuspidea (8%)7. El en-

grosamiento valvular correlaciona con títulos altos de aCL, 

predominantemente IgG, que son factor de riesgo indepen-

diente para eventos cardiacos recurrentes4,7,8. Pérez-Villa et 

al. comunicaron asociación entre niveles elevados de aCL 

(IgG) y regurgitación valvular grave, alto índice de eventos 

tromboembólicos y necesidad de cirugía valvular en LES9. 

Las lesiones pueden variar desde engrosamiento mínimo y/o 

vegetaciones, hasta disfunción valvular grave destacando la 

regurgitación mitral7,10. La lesión ecocardiogriica mis co-

mún es el engrosamiento focal o difuso (40-60%)3. La carac-

terística típica es el engrosamiento nodular, simétrico, en la 

línea de cierre de la válvula (en los bordes libres) y es infre-

cuente el engrosamiento o fusión del aparato subvalvular 

(común en la enfermedad reumática)8,11.

Las vegetaciones se encuentran en 10-40% de los pacientes, 

solitarias o múltiples, generalmente de forma irregular y pue-

den o no ser móviles. En la válvula mitral generalmente se 

forman en la superficie atrial, mientras que en la aórtica  

se han descrito en la supericie Yentricular y en la Yascular11. 

En pacientes con SAF, los eventos vasculares cerebrales 

son más frecuentes asociados a valvulopatía (predominio iz-

quierdo)12,13. Krause et al., comunicaron asociación entre 

vegetaciones valvulares y epilepsia, así como engrosamien-

to o disfunción de las válvulas cardiacas y migraña.

Estudios histopatológicos describen engrosamiento valvu-

lar, superficie rugosa, trombosis verrucosa y fusión co- 

misural. Los hallazgos microscópicos incluyen trombosis  

capilar, edema focal, hemorragias, necrosis, trombosis su-

pericial laminar y Yerrucosa o capilar intraYalYular� e inil-
trado inlamatorio escaso o ausente. (n lesiones antiguas se 
han descrito proliferación vascular, depósitos intravalvula-

res o supericiales de ibrina� ibrosis laminar y nodular� y 
calciicación focal5,8,13. 

Se han comunicado depósitos lineares subendoteliales (línea 

en cinta) de inmunoglobulinas isotipo IgG de aCL y comple-

mento sérico (C1q, C3c y C4)10,14. Se especula que el endocar-
dio (de las válvulas izquierdas) es vulnerable a microdaño por 
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