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Endocarditis de Libman-Sacks de válvulas
nativas derechas en contexto de síndrome 
antifosfolípido y lupus eritematoso
sistémico: ¡cuando el tratamiento
marca la diferencia!

Libman-Sacks endocarditis of right native valves in the 
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erythematosus: when treatment makes a difference!
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ABSTRACT

	 We report the case of a 54 years old woman with antiphospholipid syndrome 
in irregular therapy, admitted due to exertional dyspnea and orthopnea. The 
transthoracic echocardiogram showed dilated cardiomyopathy with biventri-
cular systolic dysfunction, pulmonary hypertension and masses related to the 
pulmonary and tricuspid valve without autonomic movement. The crops and 
white count were normal, with alteration of the SAF test, in addition, SLE was 
diagnosed. It was started therapy for heart failure, steroids, rituximab and an-
ticoagulation, with improving of the symptoms. The echocardiographic control 
showed remission of the tricuspid masses and similar dimensions of the pulmo-
nary mass.

RESUMEN

	 Presentamos el caso de una mujer de 54 años con síndrome antifosfolípi-
do en terapia irregular, quien ingresa por disnea de esfuerzo que progresó a 
ortopnea. El ecocardiograma transtorácico evidenció cardiopatía dilatada con 
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disfunción sistólica biventricular, hipertensión pulmonar y masas relacionadas 
con válvula pulmonar y tricúspide sin movimiento autonómico. Los cultivos y 
cuenta blanca estaban normales, con alteración de las pruebas del SAF, ha-
ciéndose, además, diagnóstico de lupus eritematoso sistémico. Se inició terapia 
para insuficiencia cardiaca, esteroides, rituximab y anticoagulantes, mejorando 
la clínica. El ecocardiograma control mostró remisión de las masas tricuspídeas 
y similares dimensiones de la masa pulmonar.

Presentación de caso

Mujer de 54 años, con diagnóstico de síndro-
me antifosfolípido (SAF) en control y trata-
miento irregular. Cinco meses previos a su 

ingreso presenta disnea de esfuerzo y ortopnea, sin 
fiebre ni otros concomitantes. Al examen físico estaba 
normotensa, taquicárdica (118 lpm), taquipnéica (26 
rpm), saturando 92% aire-ambiente.
	 El ecocardiograma transtorácico evidenció cardio-
patía dilatada, disfunción sistólica severa del ventrícu-
lo izquierdo (VI) con FEVI 2D en 15-20% y contraste 
espontáneo, disfunción diastólica grado III, insuficien-
cia mitral moderada funcional, disfunción sistólica 
moderada a severa del ventrículo derecho (VD), in-
suficiencia tricuspídea moderada funcional y presión 
sistólica pulmonar (PSP) de 62 mmHg, subestimada 
por disfunción sistólica del VD. Asimismo, derrame 
pericárdico leve y derrame pleural izquierdo.
	 Llamativamente, se observaron masas ecohetero-
géneas relacionadas con válvulas nativas derechas: en 
la superficie ventricular de la valva pulmonar relacio-
nada con la válvula aórtica una masa ovalada de bor-
des irregulares, basa ancha, con movilidad acorde al 
ciclo cardiaco, medida de 8 x 7 mm. Adicionalmente, 
otras 3 masas de mayor tamaño, ovales, de bordes 
regulares, poco móviles, en la superficie ventricular 
de las valvas tricuspídeas, con medidas de 16 x 7 mm 
(valva septal), 11 x 8 mm (valva anterior) y 10 x 5 mm 
(valva posterior). De estas 3 últimas masas, la relacio-
nada con la valva anterior era la más hipoecoica.
	 Por tales hallazgos, se solicitaron anticuerpos anti-
fosfolípidos y anticardiolipinas (aCL) que estaban po-
sitivos, proteína C reactiva y velocidad de eritrosedi-
mentación que estaban elevadas, hemocultivos nega-
tivos, hemoglobina de 11,5 % y glóbulos blancos en 
9.500/mm3. Adicionalmente, se hizo el diagnóstico de 
lupus eritematoso sistémico (LES). Con la presunción 
diagnóstica de endocarditis bacteriana se inició tera-
pia para insuficiencia cardiaca y con glucocorticoides 
a altas dosis, rituximab y anticoagulación oral. La pa-
ciente presentó franca mejoría clínica y regresó luego 

de 5 meses para control ecocardiográfico donde se 
observó mejoría de la función sistólica biventricular, 
disfunción diastólica grado I del VI y PSP en 45 mmHg. 
Se evidenció similar tamaño de la masa pulmonar (8 
x 6 mm) y desaparición de las masas de las valvas tri-
cuspídeas.
	 Por todos los hallazgos patológicos ecocardiográ-
ficos previamente descritos y con remisión significati-
va del tamaño de las masas intracardiacas luego de la 
terapia para la patología de base, concluimos el caso 
con diagnóstico de endocarditis abacteriana de Lib-
man-Sacks en válvulas nativas derechas en contexto 
de SAF y LES.

Discusión

	 La endocarditis de Libman-Sacks (ELS) es una de 
las presentaciones cardíacas más frecuentes del lupus 
eritematoso sistémico (LES) y del síndrome antifosfo-
lípidos (SAF) que típicamente afecta la válvula aórtica 
o mitral; la participación de la válvula tricúspide y pul-
monar es altamente inusual (menos del 10% de los 
casos reportados)[1],[2],[6],[7],[8].
	 El SAF secundario aumenta la frecuencia y la gra-
vedad de la enfermedad valvular cardíaca en el LES. 
En el caso de nuestra paciente, el diagnóstico de SAF 
se hizo primero[3],[4],[5].
	 Ecocardiográficamente, las lesiones de la ELS sue-
len ser sésiles, regulares, de base ancha, con poca 
movilidad, sin movimiento errático, ubicadas en el 
lado ventricular de las válvulas aurículo-ventriculares, 
en el lado vascular de las válvulas sigmoideas o en el 
endocardio vascular, tales características las diferen-
cian de las típicas vegetaciones infecciosas.
	 La patogenia de las lesiones valvulares en la ELS 
implica la formación de fibrina, plaquetas y trombos 
en la válvula alterada, el daño endotelial, depósito e 
inmunoglobulinas, aCL y complemento, lo cual con-
duce a fibrosis, engrosamiento, cicatrización, distor-
sión y disfunción valvular. Aunque la afección suele 
ser leve, en algunos pacientes las anomalías pueden 
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ser mayores, causar embolización y regurgitación val-
vular severa que requieren cirugía[1],[6],[7],[8].
	 La «hipótesis de los 2 impactos» descrita por Bor-
din et al., plantea que el estado protrombótico gene-
rado por los anticuerpos aCL (primer evento) favore-
cería (tras un segundo evento como cirugía cardiaca, 
embarazo, etc.), la formación del trombo sobre un 
endotelio valvular previamente inflamado y actuar 
como desencadenante del cuadro de endocarditis so-
bre una válvula que, siendo susceptible previamente, 
aumenta la potencial afección[1],[2],[3],[4].
	 Aproximadamente, el 10% de los pacientes con 
LES desarrollan insuficiencia valvular severa asociada 
con altos niveles de anticuerpo aCL, síntomas de insu-
ficiencia cardíaca y disfunción ventricular que amerita 
cirugía[3],[4],[5] Vianna et al., informan que las lesio-
nes valvulares son más severas en pacientes con SAF 
secundario[5].
	 La cirugía se reserva para los casos con disfunción 
valvular severa y grandes vegetaciones embolígenas. 
Aunque el tratamiento con esteroides puede reducir 
las lesiones, no es suficiente para erradicar el riesgo 
embólico y la anticoagulación no debería cuestionar-

se[5],[6].
	 El uso de esteroides ha provocado una importante 
reducción de la incidencia de ELS, sin embargo, su fre-
cuencia actual alcanza 10-35% de los casos. En nues-
tro caso, hubo importante remisión de las masas tri-
cuspídeas con el tratamiento que recibió, persistiendo 
la lesión pulmonar. Pese a ello, sus manifestaciones 
clínicas suelen ser leves y suele transcurrir inadvertida. 

Conclusión

	 La ELS debe incluirse en el diagnóstico diferencial 
del paciente con SAF y LES con presencia de masas 
intracardiacas que carecen del típico movimiento 
errático de las vegetaciones infecciosas, en especial 
si existen anticuerpos aCL positivos con cultivos ne-
gativos. Aunque la disfunción valvular es rara, cuando 
esta se produce, el tratamiento con esteroides y tera-
pia específica del SAF/LES, puede reducir las lesiones 
y diferir la necesidad de reemplazo valvular. Dado el 
riesgo embólico, la anticoagulación y  vigilancia clínica 
y de imagen son fundamentales.
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