
INTRODUCCIÓN

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad ca-
racterizada por la afectación crónica articular, aunque
puede producir alteraciones sistémicas (vasculitis,
pulmonares, cardíacas, etc.). El trasplante cardíaco es
controvertido en pacientes con enfermedades sistémi-
cas. El caso de nuestra paciente apoya el hecho que
una buena individualización no contraindica el tras-
plante, y el resultado a medio plazo puede ser benefi-
cioso incluso para la enfermedad de base.

CASO CLÍNICO

Una mujer de 56 años fue diagnosticada 18 años an-
tes de AR, según criterios del American College of
Rheumatology1. Tenía afectación articular de hom-
bros, manos y pies, y factor reumatoide positivo
(1/160, Rose-Reagan). Recibió tratamiento con sales
de oro y D-penicilamina, y desde 1989 con metotrexa-
te y prednisona, con buena respuesta clínica.

Ocho años después ingresó por edema agudo de
pulmón. Fue diagnosticada (por cateterismo cardíaco)
de miocardiopatía dilatada idiopática con severa afec-
tación de la función ventricular. Mejoró con digital y
diuréticos tiazídicos. Ingresó nuevamente 5 meses an-
tes del trasplante en insuficiencia cardíaca congestiva
grave. Un nuevo cateterismo confirmó el diagnóstico
anterior. Se realizó una biopsia endomiocárdica que
no demostró amiloidosis. Una biopsia de glándulas sa-
livales menores llevó al diagnóstico de síndrome de
Sjögren, y en la mucosa labial no se encontró amiloi-
de. Fue dada de alta con digital, diuréticos de asa, e
inhibidores de la ECA, permaneciendo en grado II-III
de la NYHA. Fue incluida en lista de espera de tras-
plante, ingresando 15 días antes del procedimiento por
agravamiento de su insuficiencia cardíaca, por lo que
fue necesaria la administración de inotrópicos intrave-
nosos (dobutamina).

En la exploración destacaban: clara ortopnea a 45˚. 
PA: 100/60 mmHg. Ingurgitación yugular. Auscultación
cardíaca: tercer tono, soplo de regurgitación mitral 3/6.
Auscultación pulmonar: roncus diseminados y crepitan-
tes bibasales. Hepatomegalia de 3 cm. Deformidades
articulares típicas de AR en ambas manos y pies.

Entre los datos de laboratorio, cabe reseñar: VSG
de 35 mm a la primera hora. Factor reumatoide: 1/40.
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Una mujer de 56 años con artritis reumatoide

( AR)  fue diagnosticada de miocardiopatía dilatada

idiopática. Cursó con insuficiencia cardíaca progre-

siva. Se realizó trasplante cardíaco a pesar de la

controversia existente sobre su realización en pa-

cientes con enfermedades sistémicas. La evolución

a los 33 meses ha sido favorable, tanto del injerto

como de la AR. La medicación inmunosupresora

obligada en el trasplante ayudó al control de su en-

fermedad articular.

HEART TRANSPLANTATION IN A PATIENT

WITH RHEUMATOID ARTHRITIS

A 56 year-old woman with rheumatoid arthritis

was diagnosed with idiopathic dilated cardiomyo-

pathy. She developed progressive heart failure that

was refractory to conventional medical manage-

ment. Heart transplantation was performed bea-

ring in mind the controversy that surrounds its use

in patients with a systemic disease. Trasplant and

rheumatoid arthritis were favorable at 33 month

evolution. The immunosupressive therapy required

for the transplant helped the control of her articu-

lar disease.

(Rev Esp Cardiol 1997; 50: 357-359)
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ANA, anti-ADN, y anti-ENA (ELISA), negativos. Hi-
pergammaglobulinemia. Serologías para Echovirusy
CoxsackieA y B, negativas. Radiografías articulares:
destrucción avanzada en ambos carpos con erosiones
y tendencia a la anquilosis; pinzamiento articular en
metacarpofalángicas e interfalángicas proximales, con
erosiones subcondrales, también observadas en cabeza
humeral derecha y en metatarsofalángicas. Cateteris-
mo cardíaco: IC, 2,4 l/min/m2; índice de RVP: 1,8 U
Wood/m2; VI dilatado, fracción de eyección del 18%;
coronarias normales. Biopsia endomiocárdica: hallaz-
gos inespecíficos, sin evidencia de amiloidosis.

Se realizó trasplante cardíaco. La intervención y el
postoperatorio transcurrieron sin complicaciones. Se
administró OKT-3 (2,5 mg/día los primeros 2 días
postrasplante, y 5 mg/día los cinco días siguientes) y
tiple terapia inmunosupresora con ciclosporina (175
mg/12 h inicialmente), azatioprina (75 mg/12 h), y
prednisona (0,8 mg/kg de peso/día, dosis inicial).

El peso del corazón era de 555 g. Macroscópica-
mente había dilatación e hipertrofia biventricular, y
coronarias normales. Microscópicamente había áreas
de fibrosis intersticial, colágeno sustituyendo a las cé-
lulas contráctiles y múltiples focos de infiltrado infla-
matorio linfoide (figs. 1 y 2).

A los 33 meses, permanece asintomática cardiológi-
camente. Se encontró rechazo agudo de grado IIIb en
la segunda biopsia endomiocárdica (tercera semana
postrasplante) y de grado IIIa en la tercera biopsia
(cuarta semana). En ambos casos se administró trata-
miento con metilprednisolona, 500 mg/día durante 
3 días. En ninguna de las biopsias posteriores se ob-
servó rechazo. La paciente tiene realizado un IVUS
hace 7 meses, en el que se observaron coronarias an-
giográficamente normales, y la FE del VI era del 60%.
Tiene un ecocardiograma realizado hace 2 meses que
cuantifica la FE en el 58%. Su AR está en fase de re-
misión: clínicamente presenta artralgias mecánicas en
hombros y metatarsofalángicas de ambos pies, y res-
pecto a los datos de laboratorio, el factor reumatoide
es positivo a 1/20, existe leve hipergammaglobuline-
mia, y la proteína C reactiva es normal. El tratamiento
actual es de ciclosporina (75 mg/12 h), azatioprina (50
mg/día), y prednisona (12,5 mg/día).

DISCUSIÓN

La AR es una enfermedad inflamatoria crónica que
puede afectar diversos órganos y sistemas. El signo
más característico es la afectación articular periférica
de distribución simétrica. La afectación extraarticular
puede ser el signo principal de la enfermedad y causar
suficiente morbilidad como para requerir tratamiento
por sí misma. Un 25% de los pacientes presenta sín-
drome de Sjögren asociado. Existe un forma juvenil
con afectación sistémica (enfermedad de Still). La
evolución de la AR es variable e individual y, por tan-
to, impredecible, aunque la mayoría de pacientes tie-
nen actividad mantenida de carácter fluctuante. Las
mujeres de raza blanca y los que tienen títulos eleva-
dos de FR, proteína C reactiva y haptoglobina, así
como los que presentan nódulos subcutáneos o erosio-
nes en las radiografías, tienen un peor pronóstico. En
general, la esperanza de vida media se suele acortar en
3 a 7 años, pero hay casos con una evolución desfavo-
rable más rápida.

Está descrita la asociación entre AR y miocardiopa-
tía dilatada2,3. Los hallazgos patológicos cardíacos en
la enferma son inespecíficos y tampoco se encontró
nunca amiloide. Los signos inflamatorios son muy co-
munes en la miocardiopatía dilatada idiopática4. No
parece, por tanto, que exista relación entre la enferme-
dad de base y su cardiopatía.

La presencia de enfermedades con afectación multi-
sistémica suele ser una contraindicación para el tras-
plante. No existen datos suficientes para predecir la
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Fig. 1. Microfotografía de tejido miocárdico en la que se observa
un área esclerótica con sustitución de fibrillas por tejido fibroso
hialinizado (×400).

Fig. 2. Microfotografía de tejido miocárdico en la que se observa
un infiltrado inflamatorio intraparenquimatoso sin signos de ne-
crosis fibrilar (×100).



evolución posterior en estos enfermos. Esto se une al
limitado número de donantes disponible, lo que lleva
frecuentemente a su no inclusión en las listas de espe-
ra. Se ha descrito la recidiva de la enfermedad sisté-
mica en el corazón donante en algún caso5. Sin embar-
go, una buena selección de los pacientes puede llevar
a buenos resultados6, también recogidos en trasplantes
únicos de pulmón7. Nuestra enferma es el primer caso
recogido en la bibliografía de trasplante cardíaco en
pacientes con AR.

El tratamiento de esta enfermedad articular se dirige
inicialmente al alivio de los síntomas, ya que es difícil
precisar en el momento inicial la historia natural de un
paciente concreto. Se comienza habitualmente con an-
tiinflamatorios no esteroideo, aunque en algún mo-
mento se suele plantear iniciar tratamiento con fárma-
cos modificadores de la enfermedad (sales de oro,
D-penicilamina, etc.). Estos últimos ejercen un efecto
supresor, no siempre son eficaces y tienen toxicidad
potencial, por lo que su uso se retrasa lo más posible y
debe tener una vigilancia especial. La medicación in-
munosupresora obligada en el trasplante pudo suponer
una ventaja para la paciente, dado su efecto beneficio-
so en la AR. Así, se instauró la terapia habitual des-
pués del procedimiento con ciclosporina, azatioprina y
prednisona, y en el momento actual, 33 meses des-
pués, se mantiene asintomática desde el punto de vista
cardiológico, y la enfermedad articular está controlada
(criterios clínicos y de laboratorio). Los corticoides y
la azatioprina han demostrado su eficacia como trata-
miento de la AR, y hay muchas evidencias del posible
beneficio de la ciclosporina8.

En casos de afectación miocárdica y depresión gra-
ve de la contractilidad ventricular, la coexistencia de
AR sin presencia de amiloidosis puede no contraindi-
car el trasplante cardíaco, como apoya este caso. La
terapia inmunosupresora subsiguiente contribuye al
control de la enfermedad de base y disminuye la nece-
sidad de otros fármacos. El resultado puede ser bueno
incluso a medio plazo, como en el caso de nuestra pa-
ciente.
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