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PRESENTACION
ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER

La Ecocardiografía es hoy una técnica imprescindible en la valoración 
de gran número de pacientes con enfermedades cardiovasculares. Su 
utilización permite resolver dudas diagnósticas en diversas cardiopa- 

tías, especialmente en las valvulopatías, y en las miocardiopatías, en las 
enfermedades del pericardio y en las cardioptías congénitas, y aporta una 
información muy útil que ayuda a completar la valoración de los pacientes 
con cardiopatía isquémica. Junto a la información anatómica que aporta 
datos estructurales tales como las dimensiones de las cavidades cardiacas, 
el grosor de las paredes o la existencia de malformaciones, se encuentra la 
información relacionada con la función ventricular sistólica y diastólica, la 
valoración de los gradientes presivos, las repercusiones de determinadas 
cardiopatías sobre la circulación pulmonar, o la respuesta del corazón a dis
tintos tipos de sobrecarga que permite detectar la existencia de isquemia 
miocárdica o miocardio viable.

Entre los hechos determinantes de la progresiva importancia de esta 
técnica en el diagnóstico y valoración de las enfermedades cardiovasculares 
se encuentran:

1. Las innovaciones técnicas que han ido incrementando las posibili
dades de la ecocardiografia-Doppler, cada vez más precisa, con 
mejor definición de las imágenes y con mayores opciones de estudio.

2. La mayor difusión y accesibilidad de la técnica entre los cardiólo
gos que permite recurrir a ella de manera rápida ante los problemas 
suscitados por la práctica diaria.

3. La experiencia acumulada entre quienes la utilizan, adquirida en vir
tud del tiempo transcurrido manejando la técnica.

4. La amplia difusión de los conocimientos entre quienes se inician en 
la realización de las exploraciones ecocardiográficas o entre los equi
pos de trabajo que comparten las inquietudes y las dudas suscitadas 
por el ejercicio cotidiano de la medicina.

El presente número monográfico sobre ecocardiografía-Doppler pre
tende contribuir a la difusión de las posibilidades que ofrece esta técnica en 
la valoración de los pacientes cardiópatas, y tanto en su realización como en 
sus objetivos se basa especialmente en los dos puntos anteriormente men
cionados. Por una parte recoge la experiencia de los distintos equipos de 
trabajo que ejercen su actividad en los Hospitales de nuestra Comunidad, 
y por otra es la expresión de una iniciativa compartida por todos ellos y que 
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se puede resumir en el deseo de transmitir esos conocimientos a los cardió
logos y a los especialistas de nuestra Comunidad que tengan interés por 
estos temas. Hace seis años la Sociedad Valenciana de Cardiología, por 
iniciativa de la Sección de Ecocardiografía, editó en su revista Latido un 
número monográfico sobre ecocardiografía-Doppler. En la actualidad la SVC 
recoge de nuevo la iniciativa de la Sección de Ecocardiografía que en su 
anterior etapa bajo la dirección de los Doctores Bertomen y Mora y en la 
actual bajo la dirección de los Doctores Grau y Miró han llevado a cabo la 
organización, distribución y recogida de los temas que constituyen la pre
sente monografía. Los distintos autores, al abordar el desarrollo de cada uno 
de los temas, han efectuado una revisión del estado actual de los conoci
mientos y han aportado o bien su experiencia personal o las innovaciones ♦ 
que han introducido gracias al desarrollo de líneas de investigación relacio
nadas con esta técnica.

La Junta Directiva de la SVC quiere agradecer a todos los autores, a la 
Sección de Ecocardiografía de la SVC, a la anterior Junta Directiva, y a quie
nes han contribuido a la edición del presente número monográfico, el 
esfuerzo realizado y quiere hacer especial mención a las ayudas de INSVA- 
COR, laboratorios Esteve y laboratorios Du Pont Pharma que han contri
buido a la financiación de la edición de la monografía. Deseamos expresar 
nuestra satisfacción al recoger iniciativas como la presente que reflejan la 
inquietud de las Secciones de nuestra Sociedad y que contribuyen a que la 
SVC participe activamente en la difusión de los conocimientos relacionados 
con las enfermedades cardiovasculares.

La Junta Directiva de la S.V.C.
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VALVULOPATIA MITRAL
José Antonio Losada, Jaime Muñoz, Francisco Javier Chorro, Maria Ibáñez, José Vicente Monmeneu 

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia

1. INTRODUCCION
La ecocardiografía-Doppler nos permite un estudio 

anatómico-funcional completo en los pacientes con val- 
vulopatía. Actualmente se considera como método de 
elección para el estudio de la enfermedad valvular 
mitral, que aún continúa siendo la alteración reumática 
más frecuente en nuestro medio.

2. ESTENOSIS MITRAL
La ecocardiografía-Doppler es de gran utilidad para 

el diagnóstico de la estenosis mitral, para conocer el 
grado de afectación valvular y para cuantificar la severi
dad de la obstrucción. El cateterismo cardíaco sólo lo 
indicamos cuando sospechamos una coronariopatía 
asociada o para la práctica de una valvuloplastia percu- 
tánea si el paciente reúne las condiciones apropiadas.

2.1. Ecocardiografía
La ecocardiografía modo-M (figura 1) nos propor

ciona los siguientes datos para el diagnóstico;
a) Aplanamiento de la pendiente EF'
b) Desplazamiento anterior del velo posterior’,
c) Engrosamiento de las valvas,
d) Disminución de la apertura DE.
El engrosamiento de los ecos nos indica el grado de 

afectación valvular:
a) Ecos poco engrosados: válvula normal,
b) Ecos lineales (de 5-6 mm.): válvula fibrosa,
c) Ecos muy densos (más de 10 mm.): válvula calci

ficada.
La cuantificación de la severidad de la estenosis con 

modo M es imposible. Es un método muy sensible para 
el diagnóstico, pero no para conocer el grado de afecta
ción del aparato subvalvular ni predecir su severidad.

Correspondencia: J.A. Losada Casares
Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario.
Avda. Blasco Ibáñez, n.” 17. 46010 VALENCIA

La ecocardiografía bidimensional es una técnica 
directa y precisa para el diagnóstico, para conocer el 
grado de afectación valvular y para cuantificar el área y 
así obtener el grado de severidad de la estenosis. La 
apertura valvular en “cúpula” en el plano longitudinal 
(figura 1) es el primer dato para el diagnóstico. La vál
vula se abomba hacia la cámara de salida del ventrículo 
izquierdo. Este plano, junto con los demás, es muy útil 
para observar el engrosamiento de los ecos valvulares, 
la limitación de la apertura valvular y el estudio de la 
aurícula izquierda.

En la actualidad para sentar la indicación de una 
comisurotomía mitral o una valvuloplastia percutánea es 
indispensable valorar el grado de fibrosis y calcificación 
así como la severidad de la estenosis. Para valorar el 
grado de afectación valvular empleamos el protocolo de 
Wilkins’ (tablal), que consiste en puntuar de 1 a 4 dife
rentes parámetros anatómicos del aparato valvular:

1) Movilidad valvular,
2) Engrosamiento de velos,
3) Presencia de calcio,
4) Grado de afectación del aparato subvalvular.
Con este método la máxima puntuación posible es 

16 (válvulas severamente afectadas) y la mínima 4 (dis
creta afectación valvular). La información obtenida es de 
gran utilidad para la predicción de resultados en la 
valvuloplastia percutánea’. Se han comprobado unos 
resultados excelentes en casos con puntuaciones infe
riores a 8; por el contrario, en aquellos con puntuación 
superior all, sólo en el 44% de los casos se obtuvie
ron buenos resultados.

La cuantificación de la severidad la realizamos en el 
plano paraesternal transversal, pianimetrando el orificio 
mitrah ' (figura 2). Las correlaciones publicadas entre la 
determinación del área por ecocardiografía bidimensio
nal y otras técnicas [cateterismo cardiaco (Gorlin), medi
das durante la cirugía, estudio anatomo-patológico] han 
dado muy buenos resultados®. Teóricamente, este es el 
método ideal para valorar la severidad de la estenosis, 
ya que la estimación del área es directa e independiente
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Figura 1. Ecocardiografia en modo M (arriba) y bidimensional, 
proyección paraestemal longitudinal (abajo) en la que se apre
cian signos típicos de estenosis mitral.

Figura 2. Ecocardiografia bidimensional, proyección paraes
ternal transversal, con planimetría del área mitral (arriba). 
Imagen digitalizada de la válvula mitral (“Cine- loop").

de otros factores funcionales asociados. Existen limita
ciones que dificultan la valoración del orificio valvular:

1) Mala ventana ecogénica,

2) Válvulas muy deformadas o densamente calcifica
das.

3) Comisurotomía previa.

4) Orificio subvalvular secundario.

Actualmente gracias a la mejoría técnica de los equi
pos y al empleo de la memoria digital (“cine-loop”) 
(figura 2) podemos obtener el área mitral en mayor

Tabla I. Protocolo de WILXINS para valorar el grado de afectación valvular en la estenosis mitral.

Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4

Movilidad de valvas Muy móviles.
Excepto extremos

Movilidad en p. 
media y basal

Movilidad en base Ausencia de 
movilidad

Engrosamiento 
valvular

Casi normal 
(4-5 mm)

Márgenes 
(5-8 mm)

Valvas 
(5-8 mm)

Acentuado 
(valvas) (8-10 mm)

Engrosamiento 
subvalvular

Mínimo.
Debajo de las valvas

1/3 longitud de 
las cuerdas

Hasta tercio distal 
de cuerdas

Extenso (hasta M. 
papilar). Cuerdas 

acortadas

Calcificación Area única aislada Márgenes de 
las valvas

Extensión a 
porción medía

Todo el tejido 
de las valvas
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Figura 3. Ecocardiografía transesofágica (arriba) con trombo 
en orejueia izquierda. Ecocardiografía bidimensional desde 
ápex, cuatro cavidades (abajo) con trombo en aurícuia 
izquierda.

Figura 4. Arriba: Doppler continuo orientado según Doppler 
codificado en color para el cálculo del área mitral por el 
tiempo de hemipresión. Abajo: Doppler continuo para el 
cálculo de la presión sistólica de la arteria pulmonar a partir de 
una insuficiencia tricuspidea.

número de casos. Para nosotros es el método de elec
ción para calcular el área mitral.

La ecocardiografía bidimensional también nos sirve 
para conocer el diámetro auricular izquierdo, detectar la 
existencia de trombos intraauriculares (figura 3), valorar 
los diámetros de cavidades derechas y su posible rela
ción con la hipertensión pulmonar y el estado del resto 
de las válvulas cardíacas por si existieran lesiones aso
ciadas.

2.2. Doppler

En la estructura mitral el chorro diastólico se orienta 
hacia el ápex, motivo por el que se capta fácilmente la 
señal con Doppler continuo (DC). La estenosis mitral 
fue la primera valvulopatía en la que se usó un registro 
extracardíaco para obtener un gradiente tensional a 
través de la válvula’. La técnica Doppler nos permite 

calcular indirectamente la severidad de la estenosis a 
partir de:

1) Gradiente medio transvalvular,

2) Tiempo de hemipresión,

3) Ecuación de continuidad y

4) Area de isovelocidad proximal (PISA) (figuras 4,5).

Para registrar la velocidad máxima a través de la vál
vula estenótica se ha de lograr un ángulo mínimo entre 
el haz de ultrasonidos y la velocidad del chorro diastó
lico mitral. En un ángulo de 26° hay un 10% de subesti
mación de la velocidad, cuando el ángulo es mayor el 
error puede ser considerable. Para evitar esto emplea
mos el Doppler codificado en color que nos permite 
visualizar la dirección del jet y con ello obtener el 
mínimo ángulo entre el haz de Doppler continuo y la 
dirección del flujo diastólico'° (figuras 4 y 5).

129
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Figura 5. Ecocardiograma bidimensional, proyección apical de 
cuatro cavidades en él se aprecia imagen de estenosis mitral 
(arriba). Con Doppler color se aprecia turbulencia diastólica del 
flujo de entrada ventricular izquierdo (abajo).

Figura 6. Ecocardiograma transesofágico con imagen de 
doble jet de insuficiencia mitral (arriba) y comunicación inte
rauricular a nivel de foramen ovale (abajo).

El gradiente medio de presión transmitral es uno 
de los indicadores del grado de obstrucción y del 
aumento de la presión auricular izquierda. Es la inte
gral de los gradientes instantáneos durante la diás- 
tole. Este método tiene muchas limitaciones ya que el 
valor del gradiente no se relaciona solamente con el 
tamaño del área mitral, sino que también está influen
ciado de forma extraordinaria por: volumen de flujo a 
través de la válvula, cambios en el gasto, la frecuen
cia cardíaca, grado de insuficiencia mitral, etc. Lo 
empleamos, fundamentalmente, para conocer la 
mejoría tras una comisurotomía mitral o una valvulo- 
plastia. Durante el ejercicio" puede ser útil para valo
rar pacientes en los que la relación entre síntomas y 
grado de obstrucción no es muy clara.

Está ampliamente demostrado que el tiempo de 
hemipresión, descrito por Hatle en 1979”, adapta
do de una teoría previa de Libanoff y Rodbard”, 
depende del grado de obstrucción y es más largo en 

sujetos que tienen una mayor disminución del área 
valvular. Se define como el intervalo de tiempo que 
farda el gradiente máximo en reducirse a la mitad de 
su valor. Basándose en datos sobre áreas valvulares 
y tiempo de hemipresión en un grupo de personas 
con obstrucción mitral, Hatle creó la siguiente fór
mula: AREA = 220/TIEMPO DE HEMIPRESION. El 
hecho de ser un método sencillo, incruento y no 
influenciado por la existencia de insuficiencia mitral, 
hizo que se difundiera rápidamente. Tras la fase de 
euforia"''', con correlaciones casi perfectas, se des

criben situaciones en las que su uso nos puede dar 
falsos resultados (fase de “duda y desilusión"): insufi
ciencia aórtica, disminución de la distensibilidad ven
tricular, comisurotomía previa, prótesis mitral, proble
mas de medición de la curva... Después de una fase 
de reflexión" se ha alcanzado la fase de “realidad", 
al reconocer que el único factor determinante del 
tiempo de hemipresión no es el área valvular mitral.
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Figura 7. Ecocardiograma transesofágico postvalvuloplastia 
que demuestra la persistencia de la comunicación interauricu
lar (arriba) con flujo turbulento manifiesto por Doppler color 
(abajo).

Figura 8. Ecocardiograma bidimensional, proyección apical de 
cuatro cavidades con insuficiencia mitral severa manifiesta por 
Doppler color (arriba). Representación Doppler continuo de la 
insuficiencia mitral (abajo).

Por los motivos anteriores, en la práctica diaria, el 
tiempo de hemipresión para el cálculo del área mitral 
no debe considerarse nunca como una cifra aislada, 
sino junto a los otros hallazgos de ecocardiografía 
bidimensional y Doppler.

En sujetos con estenosis mitrales puras, también 
puede calcularse el área mitral por la ecuación de conti
nuidad descrita por Robson en 1984, cuyo principio se 
aplicó casi simultáneamente por Hatle para el cálculo 
del área aórtica. Se considera que el flujo de volumen a 
través de la válvula mitral es igual al que existe en el 
tracto de salida del ventrículo izquierdo. Este último 
puede calcularse a partir del diámetro del anillo aórtico y 
la integral de velocidad en tracto de salida ventricular 
izquierdo. El área mitral se obtiene al dividir el flujo del 
tracto de salida por la integral de la curva de velocida
des máximas del flujo mitral:

AxV = A’xV’:A’ = AxV/V’

Este método no es recomendable cuando existen 
lesiones mixtas, ni se debe aplicar en la valoración del 
área post-valvulotomía, ni en casos de estenosis ligeras.

A partir del Doppler color ha surgido el último 
método para calcular el área mitral como resultado de 
una combinación de la ecuación de continuidad y el 
método PISA (Proximal Isovelocity Surface Area) des
crito para la cuantificación de la insuficiencia mitral. Se 
basa en el hecho de que la aceleración del flujo proximal 
a un orificio estenótico invierte la codificación del color 
rojo a azul al superar la velocidad del límite Nyquist. La 
línea de intersección entre los dos colores adopta una 
forma semicircular, siendo el centro de la circunferencia 
el orificio mitral, punto a partir del cual se determinará el 
radio. El flujo instantáneo (Q) vendrá definido por el pro
ducto del área de la hemiesfera y la velocidad de alia
sing (Vp):

Q = (2 X 3,14 X r^) x Vp

«■m I ■■■■131
Vol. 6 • N ® 5 • Julio - Agosto 1996



Figura 9. Ecocardiografia transesofágica con insuficiencia 
mitral severa evaluada mediante la técnica Doppler codificada 
en color.

Figura 10. Doppler pulsado a nivel de vena pulmonar 
izquierda que demuestra negatividad sistólica sugestiva de
insuficiencia mitral severa.

Aplicando la ecuación de continuidad se puede obte
ner el área mitral al dividir el valor del flujo obtenido por 
la velocidad máxima transmitral obtenida con Doppler 
continuo. Este método ha tenido mucha aceptación 
aunque su aplicación en la práctica diaria resulta incó
modo, al no estar incluidos en los programas de los 
equipos de eco-Doppler.

Con la técnica Doppler también podemos valorar la 
presión sistólica en arteria pulmonar” (figura 4). La única 
limitación del método es la ausencia de una insuficien
cia tricúspide, hecho que ocurre en el 10-20% de los 
casos de hipertensión pulmonar. Se mide la velocidad 
máxima de la regurgitación tricúspide y obtenemos el 
gradiente entre ventrículo y aurícula derecha. Si a este 
gradiente se le suma el valor de la presión auricular 
derecha (estimado en 10 mm Hg) obtenemos el valor de 
la presión sistólica del ventrículo derecho y, en ausencia 
de estenosis del tracto de salida, este valor corresponde 
a la presión sistólica de arteria pulmonar.

Una vez realizados lo estudios con eco bidimensio- 
nal y Doppler podemos cuantificar la severidad de las 
estenosis mitrales”, dividiéndolas en: ligeras: área > 2 
cm’; ligero-moderadas: 1,5-2 cm’, moderadas: 1-1,5 
cm’ y severas < 1 cm’. Con o sin hipertensión pulmonar, 
parámetros que unidos a las manifestaciones clínicas 
nos van a guiar para indicar el momento oportuno de la 
terapéutica intervencionista.

El uso de la eco transesofágica en la valoración de la 
estenosis mitral se realiza para;

1) Seleccionar pacientes para valvuloplastia mitral 
percutánea,

2) Valoración temprana de los resultados,
3) Detección de complicaciones.

Para nosotros la eco transtorácica es superior a la 
transesofágica en la valoración anatómica del aparato 
mitral, pero esta última es muy superior en la detección 
de trombos intraauriculares y en la valoración del grado 
de insuficiencia valvular asociada. Antes de la valvulo
plastia realizamos un examen transesofágico completo 
valorando:

1) Anatomía del aparato valvular mitral,
2) Anatomía del septo interaurícular,
3) Presencia y severidad de insuficiencia mitral aso

ciada,
4) Eco-contraste espontáneo y grado del mismo en 

aurícula izquierda,
5) Presencia de trombos en aurícula y orejuela 

izquierda (figura 3),
6) Patrón Doppler de flujo de venas pulmonares.
Después de la valvuloplastia (figuras 6, 7) la eco tran

sesofágica nos sirve para detectar con rapidez las com
plicaciones de la técnica: grado de insuficiencia mitral, 
defectos del tabique interauricular, perforación cardíaca 
con taponamiento... Este diagnóstico precoz nos per
mite iniciar el tratamiento apropiado antes de que se 
produzca un deterioro clínico importante.

3. INSUFICIENCIA MITRAL
La ecocardiografia Doppler con sus diferentes técni

cas (M, 2D, Doppler continuo, pulsado y codificado en 
color y sus diferentes aproximaciones (transtorácica o 
transesofágica) permite realizar un completo estudio de 
la estructura valvular para determinar el tipo de lesión, la 
severidad de la insuficiencia y su repercusión hemodi- 
námica, siendo muy útil para realizar un correcto segui
miento y fundamental para decidir la actitud terapéutica 

más apropiada.
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3.1 Ecocardiografía
La visualización de la válvula mitral permite determi

nar la etiología de la regurgitación (prolapso, calcifica
ción del anillo, vegetaciones, rotura de cuerdas...), pero 
al no visualizarse el jet, el diagnóstico se basa sólo en 
datos indirectos poco sensibles y específicos. En modo 
M puede sospecharse, por la existencia de un ventrículo 
izquierdo dilatado e hiperdinámico, unos velos mitrales 
anormales, una aurícula izquierda agrandada y un cierre 
precoz de la válvula aórtica. El modo bidimensional per
mite caracterizar y cuantificar mejor los cambios detec
tados previamente”

Una etiología reumática puede sospecharse al detec
tar una válvula engrosada o fibrosa con cierto grado de 
estenosis. El diagnóstico de prolapso mitral es objeto de 
cierta controversia, habiéndose propuesto diferentes 
criterios. Entre los signos ecocardiográficos más fiables 
para su reconocimiento se encuentra el prolapso tele- 
sistólico de la válvula mitral detectado en modo M, 
especialmente de la valva posterior, que coincide con el 
clic y el soplo telesistólico típico, visible desde la ven
tana paraesternal longitudinal; es mucho menos fiable la 
detección de prolapso holosistólico o la presencia de 
desplazamiento de los velos hacia aurícula en la proyec
ción apical de cuatro cámaras. Se han propuesto crite
rios cuantitativos (> 3mm) para diferenciar el prolapso 
patológico de una variante normal, sin embargo su apli
cación supondría una muy alta prevalencia de prolapso 
mitral en la población general. Con Doppler puede 
detectarse la existencia de una insuficiencia mitral, pero 
sólo su carácter telesistólico y excéntrico refuerzan el 
diagnóstico. La existencia de unos ecos valvulares 
engrosados se ha relacionado con un mal pronóstico en 
cuanto a la evolución hacia una insuficiencia valvular 
severa y posible rotura de cuerdas” ’’. La insuficiencia 
por disfunción de músculo papilar suele acontecer en 
pacientes con cardiopatía isquémica y dilatación ventri
cular izquierda, con dilatación del anillo y fibrosis de 
músculos papilares

3.2 Doppler
La técnica Doppler pulsado junto con la imagen bidi

mensional, desde la zona paraesternal y ápex, permite 
el diagnóstico de insuficiencia cuando, al colocar el 
volumen de muestra justo tras la válvula mitral, se 
detecta la existencia de una señal sistólica producida 
por el jet regurgitante de alta velocidad. El patrón de 
flujo registrado se inicia con el cierre de la válvula mitral, 
presenta un pico redondeado en mesosístole y se 
extiende durante toda la sístole hasta la apertura de la 
válvula mitral. La dirección hacia la aurícula izquierda 
hace que, al alejarse del transductor, se inscriba como 

un flujo negativo, cuya velocidad máxima depende del 
gradiente de presión aurículo-ventricular izquierdo. La 
sensibilidad y especificidad medias de esta técnica se 
sitúa en un 90 y 93%” ”. La severidad de la regurgita
ción se determina por la distancia desde el orificio val
vular hasta la porción de la cavidad auricular donde se 
detecte aún flujo turbulento. La detección de flujo a 1.5 
cm del plano valvular o en el tercio proximal de la aurí
cula es sugestivo de insuficiencia ligera, entre 1,5 y 3 
cm o en tercio medio supone que la regurgitación es 
moderada y si supera los 3 cm o alcanza el tercio distal 
es severa” ”.

El análisis de la intensidad de la señal de flujo obte
nido por doppler continuo a nivel del orificio regurgitante 
es otro de los métodos utilizado para valorar la severi
dad y se basa en que el incremento del gris indica el 
paso de mayor número de hematíes”. Para evitar pro
blemas técnicos conviene comparar la intensidad de la 
insuficiencia con la del llenado mitral. En pacientes con 
insuficiencia mitral aguda severa, en las que a menudo 
es difícil visualizar el jet, un análisis de la morfología de 
la curva de flujo permite apreciar una asimetría del con
torno con un pico precoz correspondiente a la gran 
onda V y una desaceleración rápida”.

Utilizando conjuntamente el Doppler con la ecocar
diografía bidimensional se puede calcular la fraccción 
de regurgitación, comparando el flujo en dos diferentes 
puntos de corazón, uno de ellos influenciado por la 
regurgitación y el otro no (por ej.: volumen de llenado 
mitral y de eyección aórtica). Problemas técnicos y lo 
complejo del cálculo limitan su utilización rutinaria en la 
clínica’”'. El diagnóstico de insuficiencia mitral es sen
cillo utilizando el Doppler codificado en color. Debido a 
la localización posterior de la aurícula izquierda, la 
regurgitación se codifica como un flujo azul y con patrón 
de mosaico debidos a las zonas de turbulencia produci
das por su alta velocidad. La sensibilidad de esta téc
nica comparada con la angiografia se sitúa entre el 
80-100% con especificidad del 100% en diferentes 
series” ”. Aproximadamente en el 20% de sujetos nor
males, se detecta, con el color, una ligera insuficiencia 
considerada fisiológica”.

La cuantificación de la insuficiencia sigue planteando 
mayores dificultades, aunque la introducción del color 
ha aumentado notoriamente nuestras posibilidades, 
siempre teniendo en cuenta una serie de consideracio
nes fisiológicas (velocidad del flujo, tamaño del orificio y 
de la cámara receptora...) y técnicas (optimizar ganan
cias, orientación paralela del jet...) que puede influir en 
la valoración”. Con el Doppler color es fácil determinar 
el origen valvular o perivalvular del chorro, sus caracte
rísticas (central o excéntrico) y su distribución en la auri- 
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cula, de modo que el análisis de la longitud, la profundi
dad y el área de color nos dan una idea muy aproxi
mada de la importancia de la regurgitación.

Los métodos utilizados para cuantificar la insuficien
cia se basan en la determinación del área del jet, de pla
nimetría sencilla y a efectuar en aquel plano donde se 
aprecie de mayor tamaño. Un área inferior a 4 cm’ es 
considerada como una regurgitación leve, entre 4 y 8 
cm’ moderada y superior a 8 cm’ severa’^ Diferentes 
modificaciones intentan mejorar la cuantificación: algu
nas series" encuentran que la mejor correlación con la 
angiografía se consigue cuando el área obtenida se 
expresa en relación con el área auricular izquierda, de 
modo que cuando la turbulencia ocupa un porcentaje 
de la superficie auricular medida por planimetría <20% 
se corresponde con un grado I, entre 20-40% con un 
grado II y > 40% con un grado III; otros autores” obtu
vieron mejores resultados al relacionar el área con la 
velocidad máxima del jet o con el gradiente de presión 
aurículo-ventricular calculado a partir de la curva de 
doppler continuo. En cualquiera de los métodos hay que 
destacar que la valoración es más correcta cuando los 
jets son centrales, ya que debido al efecto Coanda el 
área de color puede reducirse hasta en un 40% en- las 
regurgitaciones excéntricas”’

El método del flujo de convergencia proximal o del 
área de isovelocidad se basa en el hecho de que la ace
leración del flujo proximal a un orificio es fácilmente 
detectable con Doppler color al superar la velocidad el 
límite Nyquist e invertirse la codificación. La determina
ción del área permite obtener el flujo (flujo = área x velo
cidad) o el orificio de regurgitación según el principio de 
conservación de la masa, determinándose a partir del 
mismo el volumen de regurgitación. Este método pre
senta ciertas dificultades en la práctica aunque ha mos
trado buenas correlaciones, siendo útil para determinar 
con certeza el grado de severidad’'"".

El uso del eco transesofágico permite una mejor 
visualización de las estructuras, lo que permite recono
cer con mayor claridad los cambios anatómicos induci
dos por la regurgitación, estando indicado siempre que 
no existe buena ventana acústica o se considere insufi
ciente la valoración realizada por vía transtorácica. Hace 
más de una década que Schluter’'’, con Doppler pulsado 
guiado con modo M, detectó un flujo de insuficiencia 
mitral y, sólo siete años, que Kyo" introdujo el Doppler 
codificado en color. No obstante, hay que destacar que 
las dificultades en la obtención de mapas de color son 
similares a las comentadas para el eco transtorácico y 
muchas veces es imposible visualizar todo el jet en un 
solo plano. Se han propuesto diferentes métodos para 
valorar la severidad, como la determinación de la longi

tud o la cuantificación del área de regurgitación 
(mosaico), estableciéndose como ligera cuando es 
menor de 3 cm’ y severa cuando es mayor de 6 cm”’. 
En voluntarios sanos se ha detectado la existencia de 
pequeñas regurgitaciones holosistólicas estrechas y 
cortas en el 36%'”. La visualización de las venas pulmo
nares con el eco TEE permite detectar un cambio carac
terístico del patrón normal (bi o trifásico positivo durante 
la sístole y diástole) en presencia de IM severa, caracte
rizado por una disminución de la velocidad (grado ligero 
y moderado) hasta inversión (grado severo) del flujo sis- 
tólico“, fundamentalmente en etiologías no reumáticas”.
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ESTUDIO DE ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER 
EN LA VALVULOPATIA AORTICA

José Francisco Sotillo, Jorge Ruvira, Abraham Cabrera, M. Asunción Hervás, María Teresa Moreno, Mari Luz Martínez Más

Hospital Arnau de Vilanova. Valencia

1. INTRODUCCION

La técnica de ecocardiografía-doppler combina a la per
fección la obtención de imágenes anatómicas y datos fisioló
gicos derivados del efecto doppler para el diagnóstico y trata
miento de las valvulopatías. En las primeras aplicaciones de 
los ultrasonidos se centraron en la válvula mitral, más anató
micamente referenciable, se extendió su utilidad al resto de 
válvulas cardiacas.

La válvula aórtica, compuesta por tres velos sigmoideos 
con apertura sistólica hacia la porción sinotubular de la aorta 
ascendente (foto 1 A), y cierre diastólico centrado que permite 
al haz de ultrasonidos visualizarla tanto mono como bidimen- 
sionalmente (foto 1 B). Así como definir etiológicamente sus 
alteraciones (tabla 1).

Centrándonos en la alteración más frecuente en España, la 
cardiopatía reumática que va a suponer anatomopatológica- 
mente una inflamación (engrosamiento), adhesión de las 
superficies de contacto (fusión comisural), retracción del tejido 
endocárdico (falta de coaptación) y según su antigüedad el 
depósito mayor o menor de material cálcico. Esto provoca 
habitualmente en combinación dos grandes síndromes: la 
estenosis (EAo) y la insuficiencia aórtica (lAo).

14CM

25 JUN 94 02:13:07 
PROC 2/1/E H.ftRNRU VILAMOVn S CARDIOLOGIA. HP Adultos ID:CARBAJOSA CANET TERESA 7264 (E) 0: 16:28 GAN 37 COMP 65 61LPM

A

Foto 1 A: Plano paraesternal eje largo (PEL) (vaso aórtico a la 
izquierda de la imagen y ápex del VI a la derecha). En sístole, 
la válvula mitral cerrada y dos sigmoideas abiertas hacia el 

vaso aórtico.

2. SISTEMATICA DE ESTUDIO

1. Imagen bidimensional en todos los planos posibles.
2. Imagen en modo M y mediciones.
3. Imagen 2D+ doppler pulsado, codificado en color (DC).
4. Imagen 2D+ DC + doppler continuo guiado por color.
5. Valorar necesidad de ecotransesofágico.

Tabla 1. Etiología de la Valvulopatia Aórtica.

1. C. reumática. 5. Endocarditis infecciosa.

2. C. degenerativa. 6. Obstrucción al TSVI.

3. C. congénita. 7. Disección aórtica.

4. Prótesis. 8. Otras.

áÍE/2 0-M 
OB JUL 94 23:37 28 PROC 2/1/E H.ARNAU VILANOVA 5 CARDIOLOGIA.HP Adultos ID:MORENO. BALAGUER. JULIAN.

50 (=> 0:46:5470 14CM 67LPM

7314 GAN COMP

B

Correspondencia: J.F. Sotillo
Servicio Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova.
C/. San Clemente, 26. 46015 Valencia

Foto 1 B: Plano paraesternal eje corto (PEC): con aumento 
(zoom). Se visualizan en diástole las tres sigmoideas cerradas 
con orificio regurgitante central. Nódulo de calcio en sigmoidea 
coronariana derecha. CD = Sig. coronariana derecha. C - Sig. 
coronariana izquierda. NC = Sig. no coronariana. VH - Sig. 

pulmonar.
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23; 06: <12 PROC 2/1/e
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Foto 2 A, B, C y D:
2 A. (Sístole), 2 B (diastole): Plano PEL, V.Ao. Bicúspide con formación de cupula en sístole y cierre excéntrico en diástole.
2 C (Sístole), 2 D (diástole): Plano PEC, V.Ao. Bicúspide, visibles las dos cúspides en sístole y una sola línea de coaptación en 
diástole (posición 11 y 5 del reloj).

3. ESTENOSIS AORTICA

Si bien es difícil de precisar por ecocardiografia-doppler la 
anatomía patológica de las válvulas, el engrosamiento valvu
lar es fácilmente detectado tanto en modo M como bidimen- 
sional con aumento del espesor de los velos en sístole y diás
tole. La fusión de las comisuras provoca una apertura en 
cúpula más fácilmente visible en la imagen 2D, incurvándose 
los velos hacia el centro del vaso aórtico, siendo este hecho 
el más cacterístico de estenosis congénita o adquirida (foto 2 
A, B, C y D).

La medida en modo M de la máxima separación de las 
cúspides aórticas es hoy día de escasa utilidad, en la cuantifi- 
cación del grado de estenosis. Si bien la morfología sistólica 
nos ayuda a valorar los tiempos de eyección y preeyección y 
por ello el estado contráctil del ventrículo izquierdo. La pre
sencia de frémito sistólico es inespecífica y sólo revela la fle
xibilidad de los velos. La presencia de un cierre excéntrico en 
diástole sugiere la existencia de una válvula bicúspide congé
nita.

La cuantificación del grado de hipertrofia ventricular 

izquierda, por modo M, si es orientativo del grado de obstru- 
ción valvular (foto 3).

Datos en imagen 2D, sobre el calibre de la aorta ascen
dente, detectarán la dilatación postestenótica y ayudan a la 
situación del doppler.

Los depósitos de calcio, visualizados como acumules de 
mayor refringencia, pueden orientamos sobre la etiología en 
pacientes adultos: asi, calcio cercano al borde líbre sugerirá 
cardiopatía reumática, y los depositados en la base y anillo 
aórtico, la degenerativa.

El examen en 2D de la máxima apertura sistólica pennite. a 
veces, cuantificar el área valvular aórtica, en el plano paraes- 
temal, trasversal de grandes vasos, dato del máximo interés 
en la toma de decisiones, sobre todo la indicación quinjrgica. 
No siendo posible mediante técnica transtorácica, el empleo 
de la ecotransesofágica, con mayor resolución de imágenes, 
puede estar indicada.
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Foto 3: Técnica de modo M del VI, para mediciones de espe
sor y diámetros del VI.

Figura 1. Planos de Estudio: Esquemas de la morfología 
del espectro de Doppler. Ai; Aurícula izquierda. Ao; Aorta. 

Vi: Ventrículo izquierdo. ECG: Electrocardiograma.
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Foto 4 A y B:
4 A = Plano PEL, nodulo de calcio en sigmoideas, hipertrofia y dilatación del VI.
4 B = Aumento para la medición correcta del diámetro del TSVI inmediatamente debajo de las sigmoideas Ao (en sístole).

La mayor rentabilidad diagnóstica se obtiene con el 

empleo del doppler para la cuantificación del grado de esteno

sis (fig. 1). Tras la aplicación del DP color en los planos para- 

estemal ejes largo y corto y apical 4 y 5 cámaras, nos permite 

situar el volumen de muestra en el tracto de salida del VI, 

midiendo la velocidad inmediatamente por debajo de las sig

moideas aórticas (V,) en m/s. Si fuera <1,7 m/s, podemos uti

lizar la ecuación simplificada de Bernoulli, G= 4V2’; donde G: 

el gradiente máximo instantáneo; V^: la máxima velocidad 

postvalvular obtenida en cualquier plano.

Por el contrario, si se obtienen V, > 1,7 m/s o se sospecha 

situaciones de bajo gasto cardiaco debemos emplear la ecua

ción de continuidad para cuantificar el área valvular aórtica. 

Así AVA = Area TSVI x V, / V2 máxima. El área TSVI = 3,14 X 

Radio Ao’: siendo lo óptimo el medir el diámetro sistólico en la 

base de las sigmoideas, utilizando el zoom del equipo para 

minimizar los errores (foto 4 A y B).

radíenles > 50 mmHg indicarán estenosis Ao significati

vas, siendo más precisos emplearíamos como velocidades las 
in egra es de velocidad-tiempo, pero las ecuaciones anteriores 

an demostrado ser útiles en la práctica clínica. En ocasiones 
a mala ventana transtorácica obliga al empleo de la técnica 

transesofágica, monoplano, biplano o más modernamente 
rriu tiplano, unida al DP color y DC, aportando mayor defini- 

ci n en detalles y haciendo innecesario el empleo de la hemo- 

inámica para la obtención del gradiente transvalvular.

4. INSUFICIENCIA AORTICA
Definida la morfología valvular mediante el modo 2D trans- 

orácico, la aplicación del modo M, efectuando un barrido 
esde las sigmoideas Ao hasta el VI, nos aporta datos para la 

cuantificación de la lAo por el grado de dilatación del VI, el 
estado de su función sistólica (fracción de acortamiento, frac- 
ci n de eyección), frémito sobre el velo anterior mitral, cierre 
precoz de la misma que indicarían jets de regurgitación signifi-
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Foto 5 A y B:
5 A = Plano PEL, jet de regurgitación Ao codificado en color mosaico por alta velocidad dirigido por delante del velo anterior mitral.
5 B = Plano apical de 5 cámaras, visualizándose profundidad del jet de regurgitación hacia el ápex del VI.
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Foto 6 A y B:
6 A = Plano PEC, en TSVl, visualizando en mosaico amplio jet de regurgitación Ao.
6 B = Modo M del plano anterior para cuantificar anchura del jet en relación con diámetro del TSVl.

A

A

cativos o muy dirigidos a esas estructuras. Asi se definían 

como criterios quirúrgicos una dimensión sistólica de VI > 55 

mm y no alcanzar una fracción de acortamiento < 25%.

La imagen 2D nos permite una mejor valoración de la fun

ción ventricular, mediante la cuantificación acústica del volu
men sanguíneo del VI y la monitorización latido a latido de los 

parámetros de función sistólica VI.

La primera premisa que debe conocer el clínico es que la 
técnica doppler es, con mucho, más sensible que la ausculta
ción; así, no debe extrañarse que se informen lAo de grado 
ligero a moderado que no hubieran sido detectadas en la 
exploración física.

La aplicación del DP color permite en poco tiempo locali
zar y semicuantificar la presencia de lAo. Con cierta práctica 
la mera estimación “de visu” del jet (o varios) de regurgitación 

puede discriminar lAo ligeras de las moderadas o severas 

(foto 5 A y B). En ausencia de estenosis mitral, la profundidad 
del jet de regurgitación Ao hasta escasos centímetros de la 

VAo, los bordes libres de los velos mitrales o más hacia el 
ápex del VI, sitúan los grados ligeros, moderados o severos 

de lAo.

La cuantificación de la anchura del jet de DP color en rela
ción con el diámetro del TSVl, en modo M paraestemal eje 
largo o con mayor precisión el área del jet con el área del TSVl 

en 2D+DP color, así IR = Area DP color/ Area TSVl; IR = Indice 
de regurgitación. Con ello podríamos situar lAo ligeras 24%, 

moderadas 25-60% y severas > 60% (foto 6 A y B).

La intensidad de la señal de DC está en relación con el 

grado de lAo, a mayor densidad del espectro de velocidad 
mayor es el volumen regurgitante. Asi mismo la duración 

durante la diástole del mismo está en relación con el grado de 

lAo, por ello señales protodiastólicas y tenues suelen ser de
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Foto 7 A y B:
■

71\ = Doppler continuo de flujo Ao desde apical 5 cámaras, con cuantificación del gradiente total transvalvular Ao de 57 mmHg, y 
pendiente del flujo diastólico en 443 cm / s'.
7 B = Plano apical 5 C.. siendo visibles los dos jets de regurgitación Ao y estenosis mitral en diástole.

grado ligero. También en relación con la longitud de la diás
tole, con diástoles largas la velocidad de flujo disminuirá pro
gresivamente (fig. 2).

El hallazgo de velocidades superiores a 1,7 m/s, en el flujo 
sistólico, en ausencia de estenosis valvular aórtica sugieren la 
existencia de regurgitaciones aórticas significativas.

Otro dato interesante es el cálculo de la presión telediastó- 
lica del VI, si simultáneamente registramos el trazado de DC 
tomando la tensión arterial diastólica mediante la fórmula 
PDFVI = PAd-Gradiente Ao-VI (la velocidad máxima telediastó- 
lica de la lAo) transformada por la fórmula gradiente = 4 V.

Al igual que con el doppler pulsado, la presencia de un 
flujo de regurgitación ocupando toda o gran parte de la diás
tole al examinar la aorta descendente desde el plano supraes- 
ternal, indicará grados significativos de lAo.

Labovitz ef al. encontraron relación entre la severidad de la 
lAo y la pendiente de deceleración del flujo diastólico aórtico, 
así pendientes superiores a 2 m/s' implicarían lAo de grado 
moderado a severo (foto 7 A y B). Si bien existen factores de 
distensibilidad del VI que pueden afectar con el tiempo a este 
parámetro (fig. 3 a).

Figura 2
Figura 3a. Nótese la pendiente de deceleración más pronun
ciada en el caso de la lAO.
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Una observación de nuestro grupo en un caso de endocar
ditis infecciosa sobre váivuia Ao nativa con lAo severa y aguda 
es ia existencia del flujo diastólico con pendiente de decelera
ción superior a 5 m/s' y cese del flujo en telediástole, teori
zando que es debido a la equiparación de la presión entre el Vi 
y la Ao en esa fase de la diástole (Fig. 3 b).

Figura 3b. Caso de lAO severa y aguda con pendiente de 
deceleración marcada y cese en telediástole (flecha).
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VALORACION VALVULOPATIA TRISCUPIDEA 
POR ECO/DOPPLER

Plácido Orosa Fernández
Hospital Francesc de Borja. Gandía

1. ESTENOSIS TRICUSPIDE (ET)
Se presenta en el 5% de los pacientes afectos de car- 

diopatía reumática. El diagnóstico ecocardiográfico de la 
ET es similar al de la estenosis mitral (EM)’ (figura 1):

- Engrosamiento, calcificación y deformidad de las 
valvas con movilidad disminuida visible por eco M/2D.

- Abombamiento diastólico en cúpula por fusión de 
comisuras y anomalías del anillo y aparato subvalvular.

- Signos indirectos sobre las dimensiones del ven
trículo derecho,aurícula derecha y vena cava inferior.

Es difícil realizar su planimetría y para su CUANTIFI- 
CACION precisa del Doppler del flujo tricuspídeo’ con la 
posición del transductor en proyección apical de 4 
cámaras que nos permite el alineamiento paralelo del 
haz de ultrasonidos con el flujo tricuspídeo.

Se aprecia por DOPPLER CONTINUO (DO) un 
aumento de la velocidad, disminución diastólica; pero 
para calcular la SEVERIDAD se utiliza:

- Cálculo del gradiente medio diastólico, según la 
ecuación de Bernouille modificada. Gradiente medio (G) 
= (velocidad media)L

- Cálculo del tiempo de hemipresión en msegs 
(THP), que es el tiempo que tarda el gradiente máximo 
en reducirse a la mitad; valores de 150-400 indican ET 
significativa”.

- Gradiente máximo diastólico tricuspídeo.
LA VALORACION se hará por DC (gradiente y área 

valvular)” L Con doppler color se aprecia la típica ima
gen en llamarada con diferentes direcciones del chorro 
(figura 2).

AREAS DE ESTUDIO: Apical 4 cámaras, longitudinal 
de VD y tranversal de grandes vasos.

Figura 1. Estenosis valvular tricuspídea. Proyección apical 4C. 

Abombamiento diastólico en cúpula de VT.

Figura 2. Apical 4C modificada, DCC se aprecia Imagen en 

llamarada del flujo de llenado del VD.

El flujo de ET alcanza valores de velocidad máxima, 
in errores a los de EM y se modifican con los movimien

tos respiratorios.

Correspondencia: P. Orosa
Pep. Argentina, 62-1.°-2.‘‘. Gandía

2. insuficiencia TRICUSPIDE (IT)
darhc 'tiayoria de las IT son de origen funcional, secun- 
dí VD pulmonar, disfunción o dilatación

, anillo y disfunción del aparato subvalvular. Un
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Figura 3. Longitudinal de VD modificado. Se aprecia impor
tante prolapso del velo posterior de la válvula tricúspide, 
secundario a rotura de cuerdas tendinosas por endocarditis 
bacteriana.

Figura 5. Insuficiencia tricúspide severa. Apical 4C. Con DCC 
se aprecia yet con área mayor de 6 cms^ en AD.

Figura 4. Regurgitación tricuspidea masiva en la paciente de 
fig. 3. Area del yet ocupando toda la auricula derecha.

Figura 6. Cálculo de PAP en paciente de fig. 5, valorada con 
DC, presión estimada en 70 mm de Hg.

porcentaje importante de individuos sanos tienen IT 
fisiológica’. La ecocardiografía nos permite aproximar
nos a la etiología”.

Existen SIGNOS ECOCARDIOGRAFICOS INDIREC
TOS tales como el defecto de coaptación sistólica, 
rotura de cuerdas, dilatación y pulsación sistólica de 
vena cava y cavidades derechas, movimiento paradójico 
del septo interventricular, etc. (figura 3).

Se utilizaba para el diagnóstico de la IT el eco-con
traste, hasta la llegada del doppler que permite el diag
nóstico exacto y valoración de la IT y, por tanto, es el 
método de elección^

Con el DOPPLER PULSADO (DP), colocando el volu
men de muestra en la aurícula derecha en el plano tri- 
cuspídeo, se detecta un flujo patológico en sístole (tur
bulencia), se obtiene un espectro muy variable de 

frecuencias a ambos lados de la línea cero debido a 
fenómenos de aliasing.

La CUANTIFICACION con DP se hace en base a la 
extensión del flujo sistólico, mediante el mapeo en la AD 
(área y profundidad de la turbulencia: menos de 1,5 cm- 
ITIigera. Hasta 3 cms-ITmoderada y más de 3 cms- 
ITsevera): intensidad de la señal sistólica y análisis del 
flujo en venas cavas (VCI) o hepáticas, aunque estas 
últimas dependen de gran cantidad de factores exter
nos.

Si la IT es masiva, no hay gradiente sistólico y el jet 
de regurgitación tiene baja velocidad, siendo laminar, 
pudiéndose analizar bien con DP (figuras 4 y 5).

La fracción de regurgitación es una forma precisa 
pero muy complicada de valorar las regurgitaciones val
vulares®.
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El DOPPLER CONTINUO (DC), puede analizar veloci
dades elevadas (evita el aliasing). Se observa un flujo 
pansistólico unidireccional, con un reborde más marcado 
y con velocidad máxima en mesosístole. La principal apli
cación actual es el cálculo de la presión arterial pulmonar, 
aplicando la ecuación modificada de Bemouille, la veloci
dad máxima se transforma en gradiente, se le añade la 
presión estimada de AD (14 mm.) y nos da la presión sis- 
tólica del VD, que en ausencia de estenosis pulmonar 
será la presión sistólica arterial pulmonar'. PSAP = 4 x 
(gradiente VD/AD = V2) + 14. (figura 6).

DOPPLER CODIFICADO EN COLOR (DCC). Es una 
técnica básica para el diagnóstico y valoración de las 
regurgitaciones valvulares. Mientras que otros métodos 
se validen clínicamente, tales como el análisis del 
Momentum y energía cinética del chorro de regurgita
ción o el área de isovelocidad proximal; la cuantificación 
de la IT se realiza según parámetros dimensionales del 
chorro de regurgitación en dos planos ortogonales 
(anchura a nivel valvular, profundidad o área y volumen 
del mismo)’. El DCC es el gold standard para la IT.

Area del yet por DCC:
- Menor de 4 cms’: ITL.
- Entre 4 y 6 cms’: ITM.
- Mayor de 6 cms’: ITS.
Otro método de cuantificación para la regurgitación 

es según la relación entre el AREA MAXIMA DE REGUR
GITACION Y LA AURICULA DERECHA (índice de regur
gitación): Si dicha relación es menor del 20% ITL; entre 
20 y 40% ITM y mayor del 40% ITS.

En resumen la IT; la VALORACION es por DCC, 
observándose el chorro codificado en azul en cavidad 
auricular derecha.

AREAS de estudio: Apical 4 cámaras; longitudinal de 
VD y transversal de grandes vasos’.

El estudio de ecografía transesofágica (ETE) no 
aporta datos especiales y relevantes en esta valvulopa- 
tía.

BIBLIOGRAFIA:
1. LEVINE RA,GILLAM LO,GUYER DE et al. Echocardiography: 

Principles and clinical applications. En: Eagle KA. Haber E, De 
Sanctis RN, Austen G, eds. The practice of cardiology. Boston- 
Toronto, Little Brown and Co., 1989; 1465-1584.

2. Ribeiro PA, AL ZAIBAG M, sawyer W. a prospective study com
paring the haemodynamic with the cross-sectional echocardio
graphic diagnosis of rheumatic tricuspid stenosis. Eur Heart J 

1989; 10:120-126.
3. NAKAMURA K, SATONIG, OGASAWARA S et al. Non invasive evalua

tion of tricuspid stenosis with doppler echocardiography. 

Circulation 1984; 70 (suppl II): 394.
4. GARCIa Fernández MA. Estenosis valvulares. En: García 

Fernández MA, ed. Doppler cardiaco. Madrid. Interamericana. 
Me Graw-Hill. 1988; 75-84.

5. OLALLA JJ. MARTIN-DurAn R. BARDAJI JL et al. Diagnóstico de la 
insuficiencia tricuspidea por ecocardiografía de contraste y dop
pler pulsado. Rev Esp Cardiol 1985; 38: (suppl II): 44.

6. SAHN DJ. VALDÉS-CRUZ LM. Ultrasound doppler methods for cal
culating cardiac volume flows, cardiac output and cardiac shunts. 

Cardiovasc Clin 1986; 17 (1): 19-31.
7. VAZQUEZ DE PRADA JA. RUANO J. MARTIN-DURAN R et al. 

Noninvasive determinatión of pulmonary arterial systolic pressure 
by continuous wave doppler. Inter J Cardiol 1987; 16: 177-184.

144



¿xJjucLo 23

VALVULA PULMONAR-ARTERIA PULMONAR-TRACTO 
DE SALIDA DEL VENTRICULO DERECHO

Francisco Valls
H. Reset Aleixandre. Valencia

ANATOMIA CLINICA
El tracto de salida del ventrículo derecho (TSVD) 

comienza en la cresta supraventricular (estructura mus
cular gruesa de separación entre válvula tricúspide y 
pulmonar) abarcando hasta la bifurcación del tronco 
principal de la arteria pulmonar. Presenta tres estructu
ras principales:

1) El infundíbulo o cono arterioso,
2) La válvula pulmonar (VP),
3) El tronco de la arteria pulmonar (AP).
La porción superior del TSVD está formada por el 

infundíbulo o cono arterial, cuyas paredes en su mayor 
parte son lisas, debido a la dirección circular de las 
fibras musculares y miocárdicas en esta zona, el infun
dibulo es un tubo muscular único, situado por delante 
de la raíz aórtica y de la primera porción de la aorta 
ascendente. La VP está situada a nivel de la unión del 
tercer cartílago intercostal izquierdo con el esternón, 
encontrándose en posición más alta que la válvula aór
tica, por ello el orificio pulmonar está en un plano ligera
mente superior al aórtico, la AP se dirige hacia arriba y 
atrás, abarcando el lado izquierdo de la aorta ascen
dente, cuando alcanza el margen posterior de ésta se 
divide en dos ramas principales, derecha e izquierda; la 
AP derecha, se dirige casi transversalmente hacia el 
lado derecho del tórax y está situada algo más baja que 
la AP izquierda, la cual se dirige casi directamente hacia 
atrás, hacia el hilio pulmonar izquierdo.

Planos ecocardiográficos: Las imágenes más apro
piadas se obtienen en la aproximación de eje corto 
paraesternal a nivel de grandes vasos (figura 1), también 
se puede visualizar por aproximación subcostal (figura 
2) (niños, obesos, epoc.) o por aproximación paraester
nal eje largo de grandes vasos: la región infundibular o

Correspondencia: Francisco Valls Grima 
C/. Callosa de Ensarriá, 4-10
46007 Valencia 

subvalvular se sitúa por delante del anillo aórtico y se 
extiende desde el anillo tricúspide hasta la válvula pul
monar (VP) (figura 3). Las sigmoideas pulmonares (figura 
1) se visualizan en posición anterior y derecha (situación 
horaria entre 1 y 1:30 h.). La AP se sitúa verticalmente 
adyacente a la pared izquierda de la aorta (Ao), hasta la 
bifurcación de las ramas pulmonares. La porción sub
valvular se puede visualizar desde el eje corto paraes- 
temal, asimismo por vía supraestemal eje corto pode
mos observar el entrecnjzamiento de la Ao y la AP.

Arteria pulmonar: Situada anterior, superior y a la 
izquierda de la Ao, es la estructura cardíaca más ante
rior. Anatómicamente la VP presenta tres cúspides; 
anterior, posterior derecha y posterior izquierda.

Imagen: la mejor posición de registro es el plano 
paraestemal con alineación del plano de corte con el eje 
largo del tracto de salida del VD. Durante la diástole, las 
valvas pulmonares aparecen como dos hojuelas finas 
que naciendo en el anillo de la VP contactan en el cen
tro de la AP (figura 1). La estructura linear que se 
obtiene es la suma de la coaptación de la semiluna 
anterior y una de las dos posteriores, las cúspides están 
orientadas en paralelo con el plano de corte y es difícil 
registrar las tres semilunas simultáneamente en el 
mismo plano, salvo en casos de desplazamiento de las 
estructuras cardiacas (amplio derrame pericárdico). El 
anillo de la VP está dirigido hacia el hombro izquierdo, 
desde la posición apical se puede obtener la imagen del 
anillo, elevando y rotando el plano de corte.

Con eco M podemos (figura 12 ) obtener información 
del movimiento de la VP (valva posterior) y su relación 
temporal; la onda “a” comienza tras la sístole auricular, 
produciendo un pequeño desplazamiento posterior de 
la valva, (no se observa en fibrilación auricular, etc.), 
vuelve al punto inicial antes de la sístole ventricular; el 
punto “b” representa la posición de la valva al comienzo 
de la contracción ventricular, abriéndose la válvula, des
plazándose posteriormente punto “C”, cuya posición 
indica la máxima apertura sistólica, que declina hasta el 
punto “d” comenzando el cierre y finalizando en el 
punto “e”, sigue el movimiento de la aorta que produce
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Figura 1. Imagen normal de tracto de salida del VD, válvula 
pulmonar y AP en plano apical eje corto grandes vasos.
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Figura 4. Flujo normal con Doppler pulsado y volumen de 
muestra sobre válvula pulmonar. Registro a 100 mm/s. Líneas 

verticales en puntos de medida de PPE, TA y PE.

Figura 2. Imagen normal de tracto de salida del VD, válvula 
pulmonar y AP plano subcostal.

un ligero desplazamiento anterior, “punto e”, desde este 
punto hasta el “f la válvula permanece cerrada.

Flujo con Doppler: Normalmente el sistema vascular 
pulmonar presenta alta capacitancia y baja resistencia al 
flujo sanguíneo. El patrón Doppler normal (figura 4), se 
caracteriza por un flujo sistólico laminar, con pico 
máximo en mesosistole, aceleración y deceleración sua
ves, en general presenta la onda ramas simétricas o 
muy ligeramente asimétricas, ya que la deceleración sis- 
tólica es algo más rápida que la aceleración. El rango de 
velocidad normal en el adulto oscila entre 60 y 90 cm/s 
y en niños es de 70 a 110 cm/s.

PATOLOGIA DE LA VALVULA PULMONAR
Anomalía congenita del número de valvas: puede 

ocurrir que la válvula sea bicúspide, cuadricúspide, aco- 
misural, monocomisural. La anomalía más frecuente es 

la cuadricúspide (4-6%), en general se asocia con este

nosis o insuficiencia valvular.

estenosis VALVULAR PULMONAR (EP)
lo general suele ser congénita (figura 6), la forma 

s recuente de presentación es la de válvula acomi- 
ura unicúspide, sin embargo la malformación de la vál- 

a ncuspide fue la anomalía más frecuente en una 
ene quirúrgica. Las valvas estenóticas se caracterizan 

por a morfología cónica o en cúpula, con fusión de (as 
cuspi es y un orificio central. Todas las formas congéni- 
as presentan diverso grado de engrosamiento valvar, lo 

nías común es que sean finas y móviles, no se suele 
o se^ar calcificación, y sí dilatación del tronco de la AP 
y sobretodo de la rama pulmonar izquierda, probable- 
men e relacionada con la dirección del chorro de este
nosis. La EP adquirida se observa con más frecuencia 
en el síndrome carcinoide, seguida por el reumatismo y
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Figura 5. Estenosis valvular pulmonar congenita. Se observa 
engrosamiento valvar con cupulización sistólica.

Figura 7. Estenosis pulmonar valvular severa, congénita del 
adulto en una mujer de 48 años. Flujo obtenido con Doppler 
continuo V máx. 601 cm/s correspondiente a un gradiente 
transvalvular máximo de 144 mmHg y medio de 84 mmHg.

Figura 6. Estenosis pulmonar valvular congenita del adulto. Se 
observa el inicio de la cupulización sistólica y ligero contenido 
calcico.

Figura 8. Regurgitación pulmonar moderada aislada. Se 
observa flujo de regurgitación diastólico precoz, con pico 
máximo de 160 cm/s y deceleración rápida, dejando libre 
parte de la telediástole.

la endocarditis infecciosa. La asociación con otras ano
malías congénitas se da en: Tetralogía de Fallot, doble 
orificio de salida del VD, corazón univentricular y canal 
AV completo.

Imagen: Se caracteriza por: 1) cupulización sistólica 
de las valvas estenóticas en la AP (figura 5), 2) movi
miento sistólico anormal inicial de las valvas, 3) apertura 
en cúpula tras la sístole auricular, dicha apertura apa
rece en muchos casos antes de que se produzca la 
contracción ventricular. El anillo pulmonar suele ser nor
mal. En el adulto es frecuente observar calcificación 
(figura 6).

Doppler: Se emplea como apoyo diagnóstico en 
casos de mala visualización de la VP y para la valora
ción incruenta de la severidad de la estenosis. Dado 

que la dirección espacial del chorro no es uniforme, es 
necesario obtener el plano de aproximación que más 
alinie el haz de Doppler con el chorro de estenosis. El 
diagnóstico se basa en: 1) Aumento de velocidades sis- 
tólicas a través de la válvula pulmonar (figura 7), 2) 
Disminución del área de flujo a ese nivel, 3) Area de tur
bulencia distal a la obstrucción de la VP. Por Doppler 
color se observa aceleración proximal en el lugar de la 
estenosis con chorro libre, turbulento en mosaico, 
entendiéndose hacia la AP izquierda. La estimación de 
severidad viene dada por el tamaño y la profundidad de 
alcance del chorro, pero hay que tener presente que, a 
medida que la estenosis es más severa, incrementa la 
velocidad y la turbulencia del chorro, disminuyendo el 
tamaño del mismo.
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Figura 9. Regurgitación pulmonar fisiológica con Doppler pul
sado, el volumen de muestra está situado ligeramente por 
debajo de la VP. Se observa flujo laminar en meso y telesís
tole, con escaso gradiente y suave pendiente de deceleración.

Figura 11. Eco M-color (imagen en B/N). HAP severa. Se 
observa en la imagen en modo M de la válvula pulmonar, 
muesca mesosistólica y chorro de regurgitación pulmonar 

holodiastólico.

Figura 10. Regurgitación pulmonar fisiológica. Se observa 
pequeño chorro en codificación color que se dirige hacia el 
TSVD de escasa entidad y con flujo laminar.

NORMAL H.AP. PULMONAR
ESTENOSIS

VALVULA 
PULMONAR

RgLAClOWES ENTRE UQVIMIENTQ 
DE V.P. Y PRESIONES DE A.P Y VJ>.

Figura 12. Relación entre la imagen de la válvula pulmonar 
obtenida en modo M y las presiones de AP y VD, en situación 
normal, en hipertensión arterial pulmonar y en la estenosis pul

monar.

Gradientes: El gradiente de presión a través de la 
VP puede obtenerse por la ecuación de Bernoulli; 
APs4VÍ Dado que la VP está muy próxima a la pared 
torácica, la sensibilidad del Doppler es muy buena. 
Cuando sea difícil obtener una adecuada orientación, 
la codificación color puede ayudarnos a alinear mejor 
el haz de Doppler. En general el gradiente obtenido 
pico-pico presenta buena correlación con el gradiente 
de presiones, aunque ocasionalmente puede sobrees
timarlo. La ecuación y = 0,91 x + 0,6 (mmHg), donde x 
es el pico instantáneo de presión obtenido por 
Doppler, presenta buena correlación con la presión 
obtenida por hemodinámica: (R = 0,87; SD = 13,8). El 
área valvular puede estimarse a partir de la ecuación 
de continuidad (Kosturakis et al.).

,, pulmonar: Se caracteriza por el paso
infi sanguíneo retrógrado desde la AP hasta el

n I u o y/o ventrículo derecho, cuando la válvula 
monar debe estar cerrada (diástole). Puede ser: 1) 

ongenita. anomalías de las cúspides de la VP. hipopla- 
la, displasia e incluso aplasia de la VP. 2) Adquirida: 
ue e aparecer en la hipertensión arterial pulmonar pri

móla o secundaria, también puede darse en casos de 
en ocarditis infecciosa, traumatismo torácico, enferme- 

aa carcinoide, dilatación idiopáfica de la AP, etc. La 
regurgitación pulmonar fisiológica es muy frecuente.

Diagnóstico: se hace con Doppler por la demostra- 
cion de flujo regurgitante en el tracto de salida del VD y 
en el propio VD (figura 8). Observando el chorro del 

^10 turbulento naciendo de la línea de coaptación de
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Figura 13. Flujo Doppler continuo en HAP, Tiempo de acelera
ción pulmonar de 30 ms. Se observa pico precoz, decelera
ción precoz, muesca mesosistólica y pico tardío.

Figura 15. Dilatación idiopática de la arteria pulmonar.

6CM 
2iHZ

5.0HHZ-S 23 APR 94 
08:51:89 * PROC 1/0/C/E/A 
HOSPITAL NI)P;E OE OCTUBRE, vein. CARDIOLOGIA

B 00120: 14 5BMM/SXMIT:R

Figura 14. Estenosis subvalvular pulmonar fibro-muscular 
congénita. Se observa banda muscular y rodete (flechas) infra- 
valvular, valvas pulmonares finas.

las valvas pulmonares y dirigiéndose al tracto de salida 
y el VD. La codificación color es muy útil para determi
nar el tamaño del chorro, la dirección y la orientación 
espacial, así como la profundidad del mismo, el 
Doppler pulsado nos ayuda a determinar las relaciones 
temporales y el Doppler continuo a determinar el gra
diente máximo y medio. El área, la extensión y la dura
ción del chorro están determinadas por el gradiente de 
presión entre la AP y el VD, y el volumen regurgitante 
por el momento del chorro. En la población normal, se 
ha llegado a encontrar hasta 78% de individuos con 
regurgitación pulmonar y válvulas normales, en estos, 
se admite como gradiente máximo la cifra de 14 mmHg 
(figura 9-10).

Estimación de severidad: los chorros de 10 mm. o 
menos, suelen ser banales, si están entre 10 y 20 mm. 
se consideran moderados y si son de más de 20 mm. se

Figura 16. Valores normales de AP.

consideran severos, éstos presentan un soplo audible. 
Correlacionando con el grado de severidad por angio- 
grafía, la relación área del chorro/superficie corporal nos 
da un valor de 0,64 ± 0,60 cm7m^ si es de grado ligero', 
1,07 ± 0,63, si es moderado y de 2,2 ± 1,67 si es severo.

LESIONES ASOCIADAS
Ausencia congénita de VP: Es una malformación 

rara, asociada con Tetralogía de Fallot. La endocarditis 
de la válvula pulmonar es también relativamente poco 
frecuente.

HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR (HAP)
La HAP es una entidad clínica relativamente fre

cuente, observándose como anomalía primaria o bien 
como asociada a otras cardiopatias o bronconeumopa- 
tias.
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Diagnóstico: La presencia de HAP puede estable
cerse por Doppler pulsado y continuo. Por eco M 
podremos encontrar anomalías del movimiento valvar y 
de la apertura y cierre de la VP (figura 11). A medida que 
la presión telediastólica de la AP supera la del VD. 
(figura 12) la contracción auricular no genera el sufi
ciente patrón de movimiento sobre la válvula pulmonar 
como para producir la onda “a” de la curva normal, 
estando ésta o muy disminuida o ausente. A medida 
que la PAP aumenta, el incremento de la PTDVD se 
hace más lento, siendo necesario más tiempo para 
ecualizar las presiones y que comience la apertura de la 
VP, la dP/dt + es ligeramente mayor que la normal, por 
lo cual la aceleración de flujo y la velocidad de apertura 
deberían ser más altas, el cierre se produce ligeramente 
antes y el tiempo de caída de la PVD hasta la presión 
auricular derecha aumenta. Así, pues, se observa: dis
minución o abolición de la onda “a”, incremento del 
periodo de pre-eyección del VD (desde la onda Q del 
ECG hasta el instante de apertura de la VP), aumento de 
la velocidad de apertura de la válvula, disminución de la 
pendiente diastólica y muesca mesosistólica en la línea 
de eco. Ninguno de estos hechos es patognomónico de 
HAP, ya que por ejemplo en la fibrilación auricular no se 
observa onda “a". Hay que reseñar que en presencia de 
HAP y fallo del VD puede reaparecer la onda “a”, por 
incremento de las presiones diastólicas del VD.

DOPPLER
El patrón Doppler normal presenta pico máximo en 

mesosístole, aceleración y deceleración suaves, y el cie
rre de la válvula coincidiendo con el momento de flujo 
decelerante en 0. Cuando se observa HAP, el pico es 
más precoz (figura 13), la deceleración es más rápida, 
llegando a observar flujo retrógrado: si las presiones aún 
son mayores puede observarse pico precoz, decelera
ción precoz y nuevo aumento de flujo sistólico, como 
consecuencia del gradiente inverso entre AP y VD. Todo 
ello se produce por el aumento de la resistencia pulmo
nar, aumento del tamaño de la AP y distorsión de los 
flujos dentro de la misma. Es muy importante obtener 
los registros de flujo en la zona media de la AP lo más 
paralelo a su eje largo.

INTERVALOS DEL VD
Período de pre-eyección PPE (desde el comienzo del 

QRS hasta el inicio de la eyección ventricular) (figura 4).
Tiempo de aceleración del flujo pulmonar TA (desde 

el inicio del flujo sistólico hasta su pico máximo) (valores 
normales; 130 ±15 ms).

Tiempo de eyección ventricular PE (duración del flujo 
sistólico) (valores normales: 331 ±23 ms).
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Se han obtenido múltiples correlaciones entre estos 
índices y la presión arterial pulmonar media por sepa
rado o con diversas combinaciones entre ellos, en clí
nica los más comúnmente empleados son el TA y la 
relación entre el PE/TA, que presenta correlación ligera
mente mayor y menor desviación estándar. Para 
Handshoe ef al. (1985) valores de TA por debajo de 100 
ms tienen un valor predictivo del 97% para HAP. Para 
Koustarakis en cardiopatias congénitas, valores iguales 
o menores de 106 ms presentan una especificidad de 
79% y un valor predictivo del 100%. La corrección del 
TA para la frecuencia cardíaca sólo es necesaria si ésta 
supera 120 Im. Si el TA es menor de 80 ms es muy fre
cuente observar HAP significativa. Los índices TA/PE y 
PPE/TA presentan similares valores de correlación y 
semejante desviación estándar que los obtenidos con el 
TA. El TA no suele estar influenciado por la presencia de 
regurgitación tricúspide. Si la relación PPE/PE es mayor 
de 0,35 suele existir HP. Los cálculos directos de pre
sión sistólica de AP se pueden obtener en presencia de 
regurgitación tricúspide como se verá en el capítulo 
correspondiente.

TRACTO DE SALIDA DEL VENTRICULO DERECHO. 
INFUNDIBULO, CONO ARTERIOSO

Se extiende desde la cresta supraventricular hasta la 
válvula pulmonar.

ESTENOSIS PULMONAR INFUNDIBULAR
Puede ser congénita o adquirida, la congénita (figura 

14) puede ser aislada o más comúnmente asociada con 
otras anomalías.

ANOMALIAS DE LA ARTERIA PULMONAR
Podemos observar: 1) Dilatación idiopática de la AP 

(figura 15), se observa AP dilatada, con flujo en ocasio
nes turbulento sin gradiente significativo. 2) Dilatación 
de la AP secundaria a incremento del flujo pulmonar, en 
HAP y en el síndrome de Marfan. 3) Anomalías del ori
gen de la AP. 4) Estenosis supravalvular y de las ramas. 
5) Bandas en AP. 6) Fístula A-V, conectando el árbol 
coronario con la AP. 7) Tumores del tronco de la AP.

VALORES NORMALES: (figura 16)
(Paraesternal eje corto, nivel grandes vasos)

TSVD (1); 1,8 a 3,4 cms.
AP (2) (nivel anillo); 1 a 2,2 cms.
AP (3) 1 (nivel supravalvar): 0,9 a 2,9 cms.
AP derecha desde el hueco supraesternal: 1.4- 2,7 

cms.
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DIAGNOSTICO ECOCARDIOGRAFICO 
DE DISFUNCION PROTESICA

Luis Martínez Dolz, Antonio Salvador*, Caterine Lauwers**, Alfonso Roldán, Vicente Miró
Servicio de Cardiología, Hospital Universitario La Fe. Valencia. ‘Servicio de Cardiología, Hospital Dr. Peset. Valencia. 
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La asistencia óptima de los individuos con prótesis 
valvulares cardiacas exige estudios seriados de la fun
ción valvular, en forma periódica y frecuente. La ecocar- 
diografía se ha revelado como el método más indicado 
para practicar tales evaluaciones seriadas, ya que no 
entraña penetración corporal y puede repetirse frecuen
temente sin los riesgos que conlleva el cateterismo car
díaco. Las modalidades básicas de ecocardiografía que 
más se usan incluyen la M, las imágenes bidimensiona- 
les, ios trazados espectrales pulsados y continuos, así 
como el mapeo de Doppler codificado en color. Cada 
variante tiene sus ventajas y limitaciones en el estudio 
de las prótesis valvulares cardíacas, y los hallazgos 
característicos propios de cada modalidad indican fun
ción valvular normal o anormal. El empleo concomitante 
de estas técnicas ecocardiográficas permite el estudio 
transtorácico fiable de las prótesis valvulares.

1. ECOCARDIOGRAFIA MODO M Y BIDIMENSIONAL

Un obstáculo importante en la evaluación ecocardio- 
gráfica de las prótesis valvulares es el de los compo
nentes metálicos de las valvas biológicas y mecánicas, 
que suele ocasionar notables artefactos por reverbera
ción o reflexión, entorpeciendo el paso del haz ultraso- 
noro por la válvula artificial y disimulando u oscure
ciendo las estructuras que están en la parte posterior'. 
En este sentido, la técnica M presenta ventajas signifi
cativas, ya que produce menor cantidad de artefactos y 
además, si se registra simultáneamente con el fonocar- 
diograma, permite establecer la relación entre los movi
mientos del oclusor y los ruidos protésicos.

En las prótesis mitrales disfuncionantes el signo más 
frecuente, en el modo M, es el “cabeceo o joroba" pro- 
todiastólica’que consiste en un desplazamiento ante-

Correspondencia: Luis Martínez Dolz
Air. Instituto Obrero, 15-11
46013 VALENCIA 

rior de todas las estructuras valvulares a partir del 
momento en que el oclusor alcanza su máxima aper
tura. El mecanismo de producción no es bien conocido, 
pero se cree que es debido a un movimiento exagerado 
del anillo mitral condicionado por la regurgitación proté
sica. Este signo se observa en cualquier tipo de regurgi
tación, tanto peri como intraprotésica, y va asociado al 
acortamiento del intervalo 2R-chasquido de apertura del 
fonocardiograma. La especificidad de este signo es difí
cil de determinar, pues, aunque inicialmente se consi
deró muy específico de disfunción protésica, varios 
autores lo han objetivado en pacientes con prótesis nor- 
mofuncionantes e insuficiencia respiratoria^, y también 
en pacientes a quienes en la intervención se deja un 
resto de valva septal para el anclaje de los puntos.

emás del cabeceo protodiastólico, pueden apare
cer otros signos ecocardiográficos de disfunción en pró- 

'os casos de “variance” (despropor- 
ion) e la bola o desgaste del disco en la prótesis de 

jau a, y en otros tipos de obstrucción como la producida 
por vegetaciones o restos de músculo papilar no escin- 

0, puede observarse en el ecocardiograma técnica M 
un re raso en la apertura del oclusor que coincide con el 
re raso del chasquido de apertura en el fonocardio
grama, fijo o variable según el mecanismo de 
pro uccion . En la trombosis de las prótesis de disco 
pivotante el bloqueo de éste se traduce en el ecocardio
grama técnica M por una marcada disminución y enlen- 
ecimiento de los movimientos de apertura y cierre y 

ap anamiento de la pendiente diastólica, adquiriendo en 
corijunto el registro un aspecto redondeado^; en el eco 

I imensional puede observarse la desaparición de los 
movimientos del disco; estos datos, junto a las manifes- 
aciones clínicas ya descritas, son suficientes en la 

mayoría de los casos para establecer el diagnóstico. En 
^ rotura del soporte menor del disco de las prótesis de 

jork-Shiley, con su consiguiente emigración, el ecocar- 
aiograma, tanto en modo M como bidimensional, 
demuestra la ausencia de aquéP°' ” y, por lo tanto, en 
unión de los datos clínicos, permite establecer rápida
mente el diagnóstico. En las prótesis biológicas le dege-
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neración valvular con calcificación lleva al engrosa- 
miento de los ecos valvulares: este engrosamiento se 
aprecia mejor en el ecocardiograma bidimensional, que 
permite localizar la valva o valvas afectadas; el dato 
tiene más valor si se dispone de controles previos del 
mismo paciente con los que comparar el aumento de 
grosor: si además existe desgarro de un velo, en el eco 
bidimensional se aprecia la eversión del velo hacia la 
aurícula izquierda en sístole, y, en técnica M, temblor 
sistólico de los ecos mitrales”.

En las prótesis aórticas la ecocardiografía resulta de 
menor utilidad que en las mitrales para el diagnóstico de 
disfunción. En las mecánicas no existen signos definiti
vos ni en el modo M ni en el bidimensional. En la trom
bosis de las prótesis de disco pivotante se ha descrito 
ausencia de movimiento del oclusor”; sin embargo, este 
signo ha de valorarse con mucha precaución, ya que 
imágenes similares se obtienen en prótesis normofun- 
cionantes dependiendo de la posición del transductor. 
En las prótesis biológicas se han descrito engrosamien- 
tos por calcificación, trombosis o presencia de vegeta- 
ciones”' ”, que, al igual que en las prótesis mitrales, se 
detectan y cuantifican mejor en el ecocardiograma bidi
mensional. En los casos de desgarro y eversión de una 
sigmoidea puede observarse en modo M un temblor 
diastólico de los ecos de las valvas y persistencia de 
éstos en la cámara de salida del ventrículo izquierdo”. 
En la dehiscencia del anillo de las prótesis aórticas, 
tanto mecánicas como biológicas, el ecocardiograma 
bidimensional puede detectar movimientos anómalos 
del anillo, que en sístole se separa de la pared aórtica y 
muestra una movilidad exagerada” ”. Un signo indirecto 
de disfunción de las prótesis aórticas es la presencia de 
flúter mitral. La presencia de éste no es constante, sino 
que depende de la dirección del chorro regurgitante. En 
las regurgitaciones severas cabe encontrar también cie
rre mitral precoz.

Tanto en las prótesis mitrales como en las aórticas, 
puede resultar útil para la sospecha de disfunción el 
estudio del movimiento del tabique interventricular. Tras 
el recambio valvular, el 91 % de los pacientes con próte
sis aórticas y el 42% de los pacientes con prótesis mitra
les, presentan movimiento anormal del tabique interven
tricular, que persiste durante varios meses”, de forma 
que la presencia durante este tiempo de un movimiento 
normal sugiere la existencia de disfunción protésica"".

2. ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER

La ecocardiografía Doppler constituyó un avance 
muy importante en el estudio de la función de las próte
sis valvulares. En la evaluación seriada óptima de la pró

tesis valvular es esencial un estudio inicial Doppler antes 
de que el enfermo salga del hospital. De este modo, se 
cuenta con cifras básales de velocidad para compara
ción futura’’. Se obtienen de forma precisa y rápida los 
patrones de flujo transvalvular y las velocidades valvula
res máximas que pueden transformarse en gradientes 
tensionales “máximos" de forma instantánea, mediante 
el empleo de la ecuación simplificada de Bernoulli, con 
clara ventaja (simultaneidad absoluta) sobre las obteni
das por cateterismo. La planimetría de la curva espec
tral Doppler permite calcular los gradientes tensionales 
instantáneos máximos promediados en intervalos bre
ves, y así se estima el gradiente tensional medio trans
valvular”.

La técnica de Doppler pulsado identifica fácilmente 
velocidades bajas de flujo, y la de Doppler continuo las 
velocidades más elevadas. Las velocidades normales a 
través de la prótesis valvular son siempre mayores que 
a través de la válvula nativa, ya que las válvulas artificia
les inherentemente muestran una leve restricción al 
flujo”. Algunos estudios han señalado límites normales 
de velocidad con diversas prótesis normofuncionan- 
tes, pero estas cifras dependen del gasto, frecuencia, 
tamaño del corazón y tipo de prótesis, de tal manera 
que es conveniente utilizarlas con cautela”.

Los gradientes medios de presión transprotésicos, 
obtenidos por ecocardiografía Doppler, guardan una 
buena correlación con los obtenidos en el cateterismo 
cardíaco cuando se practican las dos técnicas simultá
neamente”. En la situación clínica común, no se ejecu
tan las dos técnicas en forma simultánea, de tal forma 
que la correlación entre ambas disminuye. Como dato 
adicional, el gradiente tensional medio de un implante 
fuertemente estenótico puede ser semejante al obtenido 
en el registro inicial basal “normal", dado que los gra
dientes transvalvulares dependen del gasto cardiaco. 
Cuando disminuye este último también lo hace en forma 
correspondiente el gradiente transvalvular y ello oca
siona una cifra falsamente “normal”. En estas situacio
nes el área del orificio valvular eficaz de la prótesis 
puede calcularse por la ecuación de continuidad, que 
ha sido validada en las válvulas nativas , aunque no se 
ha estudiado extensamente en las prótesis. En el caso 
de prótesis mitral o tricúspide, se calcula el área efectiva 
del orificio por empleo del método del tiempo de hemi- 
presión fTHP), que guarda correlación precisa con la 
cifra del área obtenida en el cateterismo cardíaco’’, si 
bien ambas técnicas conllevan limitaciones”. Uno de los 
principales inconvenientes en la ecocardiografía Doppler 
común es la falta de visualización del flujo valvular 
transprotésico. La estimación precisa de estas velocida
des de flujo obliga a la alineación del cursor con la

I 153
Vol. 6 • N.» 5 • Julio - Agosto 199S



32

dirección del flujo. Si el haz ultrasonoro no se encuentra 
paralelo al flujo transvalvular, puede haber una subesti
mación importante de la velocidad valvular y el gra
diente tensional transprotésico, con lo cual hay una 
sobreestimación del área del orificio de la prótesis. En 
presencia de regurgitación valvular importante, el cálcu
lo del área del orificio estenótico en el cateterismo car
diaco por medio de la fórmula de Gorlin no aporta datos 
fiables. El método del tiempo de hemipresión en la valo
ración del orificio valvular debe utilizarse en tales situa
ciones. Como dato adicional, no hay prueba plena de 
validez de la constante en la ecuación de Gorlin”, de tal 
forma que se vuelve menos fiable la cifra del área valvu
lar obtenida por este método.

Las prótesis valvulares normales suelen mostrar 
regurgitación mínima a leve, en la ecocardiografía de 
Doppler pulsado”. Esta regurgitación “anormal" se 
detecta cuando el volumen de muestra Doppler se 
coloca en la cámara inferior junto a la prótesis, y el flujo 
regurgitante por lo común se limita a un área pequeña 
en la cámara más baja. La técnica de Doppler pulsado 
utiliza rastreo con el volumen de muestra de la cámara 
inferior en dos planos ortogonales para evaluar la inten
sidad del chorro regurgitante. El fenómeno de enmasca
ramiento impide un correcto mapeo de la aurícula para 
valorar la distancia que alcanza el flujo desde el plano 
valvular.

3. DOPPLER CODIFICADO EN COLOR

Esta técnica permite definir los chorros a través de 
las prótesis valvulares”. Estas señales transprotésicas 
facilitan la alineación del cursor Doppler de onda conti
nua para estimar las velocidades con mayor precisión”. 
Las señales de color representan corriente de sangre a 
través de la prótesis, y por lo común ocupan todo el 
espacio entre los “pilares" valvulares en una válvula bio
lógica sin obstrucción. Las prótesis mecánicas normales 
como las que tienen oclusor esférico y oclusor de disco 
pueden tener dos chorros que nazcan de cada ele
mento, y la prótesis bilaminar de St. Jude puede tener 
tres chorros transprotésicos. Si solamente sale un cho
rro de la prótesis mecánica, no necesariamente es anor
mal y puede ser causado por una ventana acústica insa
tisfactoria o un ángulo subóptimo de visualización. El 
mapeo de Doppler color es el método más indicado 
para evaluar la regurgitación valvular. La imagen de la 
regurgitación se visualiza como un área de señales 
invertidas o de “mosaico de colores” en la cámara infe
rior, cuando el implante está cerrado. Esta técnica es 
útil para semicuantificar la intensidad de la lesión regur
gitante en válvulas naturales y protésicas” ”, y su exac

titud se asemeja a la de la angiografia’\ En individuos 
con prótesis mitrales, el área máxima de inversión o per
turbación del flujo en la cámara inferior guarda correla
ción neta con el cálculo angiográfico de la intensidad, ya 
sea midiendo la proporción entre el área máxima del 
chorro regurgitante y el área de la aurícula izquierda” 
(<0,2 ligera, de 0,2 a 0,4 moderada y >0,4 severa), o en 
términos absolutos, planimetrando el área máxima del 
chorro regurgitante” (<4 cm^ ligera, de 4 a 8 cm^ mode
rada y >8 cm^ severa).

La regurgitación por una prótesis aórtica obliga a 
medir la anchura del chorro proximal en su nacimiento 
desde la prótesis, y se expresa semicuantitativamente 
por la fracción entre su diámetro y el del tracto de salida 
del ventrículo izquierdo. La proporción menor de 0,24 
corresponde a regurgitación aórtica leve; de 0,25 a 0,46, 
moderada; 0,47 a 0,64, moderadamente intensa, y 0,65 
o más, insuficiencia aórtica severa”. En prótesis de fun
cionamiento normal, según datos angiocardiográficos, 
se advierte a menudo regurgitación mínima, que a veces 
no es detectable por Doppler color, lo cual denota que 
esta última técnica quizá sea menos sensible.

La obstrucción de la prótesis puede ocasionar cho
rros excéntricos y el Doppler codificado en color per
mite la colocación rápida y precisa del cursor Doppler 
en sentido paralelo a la dirección del flujo del chorro, 
con lo cual se obtienen estimaciones más precisas de 
las velocidades a través de la prótesis, y en consecuen
cia, de los gradientes tensionales”.

El mapeo con Doppler codificado en color en combi
nación con la ecocardiografía bidimensional permite cla
sificar la regurgitación protésica en valvular o perivalvu- 
lar, según si el chorro o chorros nacen dentro del anillo 
protésico o más allá de él, respectivamente. La conver
gencia de la aceleración del flujo puede observarse den
tro del anillo protésico o fuera de él en la regurgitación 
valvular y perivalvular, respectivamente. En la experien
cia de los autores, 94% de los sujetos con regurgitación 
protésica mitral y 74% de individuos con regurgitación 
protésica aórtica pueden clasificarse con exactitud en 
perivalvulares o valvulares, según el mapeo de Doppler 
codificado en color”, pero esta diferenciación suele ser 
difícil por la sola angiografía. La diferenciación precisa 
conlleva consecuencias quirúrgicas trascendentes. La 
lesión regurgitante perivalvular en una prótesis sin sig
nos de endocarditis infecciosa puede obligar al cirujano 
a reparar la región de la dehiscencia, lo cual es total
mente diferente a lo que ocurre en una lesión con grave 
regurgitación valvular que obliga a sustitución de la pró

tesis.

154



33

Figura 1. Imágenes correspondientes a ETE desde un plano 
de 4 cámaras modificado en paciente portador de endocardi
tis sobre prótesis mitral (vegetación señalada por (lecha). El 
estudio con Doppler codificado en color (imagen inferior), 
mostró chorro de regurgitación protésica moderada; Al: aurí
cula izquierda; AD: auricula derecha; VI: ventrículo izquierdo; 
PM: prótesis mitral.

4. ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA
La reciente introducción de la ecocardiografía tran

sesofágica en la práctica clínica abre una nueva vía para 
poder valorar de forma fiable la disfunción valvular pro
tésica. Existen diversas ventajas prácticas con esta téc
nica. La resolución de la imagen de la prótesis y estruc
turas adyacentes mejora de forma sustancial debido a la 
estrecha proximidad del transductor esofágico y al 
empleo de frecuencias más elevadas”. Los artefactos 
que se originan en el material sintético de la prótesis 
constituyen un problema menos importante que cuando 
la imagen se obtiene desde una aproximación transtorá
cica. En consecuencia, el enmascaramiento del flujo ya 
no es una limitación en las prótesis localizadas en posi
ción mitral'’. No es por tanto sorprendente que la téc
nica transesofágica haya mejorado de forma significa
tiva la capacidad de la ecocardiografía para detectar 
complicaciones protésicas, como vegetaciones (figura 
1), abscesos, aneurismas micóticos, dehiscencias y 
trombos (figura De este modo, la técnica transe
sofágica ha aumentado la capacidad de identificar 
vegetaciones valvulares, con una sensibilidad de más 
del 90%” ” y de distinguirlas de valvas engrosadas, 
tanto en válvulas nativas” ” como en prótesis” ~ 'L Otra 
importante contribución de la ecocardiografía transeso
fágica en la endocarditis sobre prótesis ha sido la docu
mentación de desgarros valvulares y abscesos peri- 
valvulares" El desgarro valvular constituye una 
complicación devastadora de las bioprótesis, tanto en 
posición mitral como en posición aórtica. Este hallazgo 
ecocardiográfico suele acompañarse de regurgitación 
severa y de la necesidad de una intervención urgente. 
Recientemente se ha descrito la exactitud diagnóstica 
de la ecocardiografía transesofágica para detectar esta 
complicación”, de forma que se pudo detectar el 90% 
de los desgarros confirmados en quirófano, mientras 
que la ecocardiografía transtorácica sólo detectó el 
40%.

La identificación precoz de abscesos perivalvulares 
que complican la endocarditis infecciosa es particular
mente importante, ya que el tratamiento con antibióticos 
puede no ser capaz de penetrar en áreas dentro de la 
infección activa. Además, debido a que la localización 
más común es entre los dos anillos valvulares izquier
dos, puede afectarse el sistema de conducción. El valor 
de la ecocardiografía transesofágica en la detección de 
abscesos perivalvulares como complicación de endo
carditis infecciosa, ha sido recientemente descrito por 
Daniel y colaboradores". La sensibilidad y especificidad 
para la detección de abscesos fue, respectivamente, del 
28.3 y del 98.6% con el eco transtorácico, y del 87 y 
94.6% con el transesofágico. Esta publicación apoya
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Figura 2. Imágenes correspondientes a ETE desde un plano 
de 4 cámaras modificado en paciente portador de prótesis 
mecánica mitral obstructiva por trombo, con área valvular esti
mada por Doppler de 0,5 cm< Igualmente se aprecia trombo a 
nivel de orejuela izquierda, asi como una auricula izquierda 
voluminosa con ecocontraste espontáneo en su interior; Al: 
aurícula izquierda; VI: ventrículo izquierdo; PM; prótesis mitral; 
T: trombo.

Figura 3. Imágenes correspondientes a ETE desde un plano 
de 4 cámaras modificado en 2 pacientes portadores de próte
sis mecánica mitral, con sendos chorros de regurgitación peri- 
protésica severa y diferente disposición topográfica: libre 
(superior) y de pared (inferior); Al; aurícula izquierda; AD: aurí
cula derecha; VI: ventrículo izquierdo; PM: prótesis mitral.

fuertemente la idea de que la ecocardiografía transeso
fágica constituye el método de elección para detectar 
vegetaciones valvulares y abscesos que complican el 
curso de la endocarditis sobre válvula nativa o sobre 
prótesis.

Por lo que respecta al diagnóstico y cuantificación 
de las regurgitaciones protésicas, la vía transesofágica, 
al analizar los flujos auriculares desde una zona de 
acceso posterior a la aurícula, supera las limitaciones 
encontradas desde el área transtorácica. Así, esta téc
nica permite analizar las características de los distintos 
patrones de regurgitación fisiológica'’ “ y su diferencia
ción de la regurgitación patológica, en función de la 
localización del chorro en su nacimiento, el área de 
regurgitación (por lo general menor de 4 cm') y la morfo
logía del chorro (largo, estrecho y con un espectro de 

ve ocidades con bajo nivel de turbulencia)'’’. Asimismo, 
a Via transesofágica permite identificar en un alto por
centaje de casos el origen valvular o perivalvular de la 
regurgitación, con las importantes implicaciones tera
péuticas que ello supone, y cuantificar la severidad de la 
rhisma en función de parámetros como el área de regur- 
gi ación por Doppler color, la distribución espacial del 
c orro (libre o de pared) (figura 3), la anchura del mismo 

y I® afectación del flujo de venas pulmona-
La valoración de la insuficiencia mitral mediante 

^°lor por eco transesofágico presenta mayor 
sensi I idad que la técnica convencional por vía transto- 
racica . Sin embargo, la determinación por planimetría 

amano del área del chorro con mapeo de Doppler 
n co or presenta una serie de limitaciones. En un caso 

n motivos intrínsecos (forma y tamaño del orificio 
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regurgitante, gradiente aurículo-ventricular, distensibili- 
dad de ias cámaras, volumen del flujo regurgitante... 
etc.) y además existen motivos determinados por pará
metros técnicos sobre los cuales es posible influir 
(ganancia de color, filtro empleado, número de imáge
nes por segundo, frecuencia del transductor, marca del 
equipo... etc.)"El indice de regurgitación, que es un 
parámetro utilizado en el estudio convencional con 
Doppler color, con resultados controvertidos, muestra 
en la técnica transesofágica una menor correlación con 
los hallazgos angiográficos que la simple medida del 
área del chorro". Esto se explica fácilmente, debido a la 
dificultad de establecer el perímetro de la auricula 
izquierda, sobre todo en los frecuentes casos de creci
miento de dicha cámara por la sobrecarga de volumen.

Debido a las diferencias existentes con la técnica 
transtorácica, se ha observado que el tamaño del área 
del chorro determinado por ambas técnicas es dife
rente, y de hecho aparece más grande por eco transe
sofágico en la mayoría de los casos'" “. Por otro lado, la 
diferenciación entre chorros libres y chorros de pared, 
ha adquirido importante relevancia en los últimos años a 
la hora de cuantificar adecuadamente la severidad de la 
regurgitación mitral. Los chorros excéntricos o de 
pared, esto es, aquellos que tienden a dirigirse a las 
paredes de la aurícula, bien por su cara externa o bien 
hacia el septo interauricular, pueden inducir a error de 
cuantificación cuando se valora la insuficiencia mitral en 
base a la extensión espacial del chorro o al índice de 
regurgitación. Efectivamente, el impacto del chorro 
excéntrico en una de las caras auriculares, hace que el 
área de turbulencia se concentre en una pequeña zona 
y que su distribución en el espacio sea menor que la 
que correspondería si el chorro fuera central y sin nin
guna oposición a su desarrollo^'. Al cuantificar este tipo 
de chorro podemos por tanto calcular un índice de 
regurgitación mitral o un área de extensión menor y por 
tanto infravalorar la severidad de la misma" ” Para 
obviar, al menos parcialmente, esta situación, será inte
resante la evaluación de otros parámetros como el flujo 
venoso pulmonar*^ o la utilización de sondas biplano"' o, 
más recientemente, multiplane.

El análisis del flujo venoso pulmonar por ecocardio- 
grafia transesofágica ha adquirido especial significación 
dado que la vena pulmonar superior izquierda es fácil
mente accesible al estudio con Doppler de onda pul
sada por vía transesofágica. Los primeros trabajos reali
zados con ecocardiografia transesotágica en el estudio 
de la repercusión de la insuficiencia mitral en el flujo pul
monar fueron los del grupo de Labovitz", que compara
ban la insuficiencia mitral ligera con la moderada-severa 
a través del estudio de las velocidades máximas de flujo 

de las ondas sistólica y díastólica y sus respectivas inte
grales. Estos autores concluyen que la presencia de la 
insuficiencia mitral influye en el perfil del flujo de las 
venas pulmonares, disminuyendo los parámetros sistóli- 
cos y aumentando los componentes diastólicos del 
flujo, siendo ese efecto independiente de la edad, fre
cuencia cardiaca, función sistólica o fracción de eyec
ción del ventrículo izquierdo. La presencia de un flujo 
negativo en las venas pulmonares se ha tratado de rela
cionar con la presencia de insuficiencia mitral. El signifi
cado de este flujo sería el mismo que tendría la presen
cia de una onda v en el registro de las presiones de 
enclavamiento pulmonar; es por lo que numerosos gru
pos han relacionado la gravedad de la insuficiencia 
mitral con diversos parámetros del flujo sistólico inver
tido de las venas pulmonares. Para Hanrath ' la presen
cia de inversión sistólica del flujo de venas pulmonares 
estaría presente en enfermos con insuficiencia mitral 
severa, distinguiendo éstas de las ligeras o moderadas. 
Azevedo y colaboradores" encuentran que la presencia 
de inversión sistólica es altamente sensible para el diag
nóstico de insuficiencia mitral, sin embargo, la especifi
cidad es del 24% para las regurgitaciones ligeras, 87% 
para las moderadas y 100'% para las severas. Más 
recientemente, Abdelkhirane" concluye que la inversión 
completa del componente sistólico del flujo venoso pul
monar se muestra como un marcador bastante especí
fico de insuficiencia mitral grado 4 en la anfiografía 
(especificidad 97% y sensibilidad 100%); sin embargo, 
la atenuación de dicha onda parece serlo mucho menos 
para la insuficiencia mitral moderada y se muestra 
dependiente de varios factores tales como la presión, el 
tamaño, la fracción de eyección de la aurícula izquierda 
o incluso la ausencia de sístole auricular, como es el 
caso de la fibrilación auricular o del bloqueo aurículo- 
ventricular completo.

Otro de los parámetros considerados recientemente 
de utilidad en la cuantificación de la severidad de la 
insuficiencia mitral, es la medición de la anchura 
máxima del chorro regurgitante en su origen por eco 
Doppler color transesofágico". Asi, para estos autores, 
un diámetro del chorro superior o igual a 5,5 mm identi
fica una regurgitación mitral severa, con una sensibili
dad del 92%, especificidad de 92%, y valor predictivo 
positivo y negativo de 88% y 95%, respectivamente,
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EL METODO DEL AREA DE ISOVELOCIDAD 
PROXIMAL

Vicente Miró Palau, Antonio Salvador Sanz*

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. ‘Hospital Dr. Peset, Valencia

INTRODUCCION

El paso del flujo sanguíneo a través de un orificio res
trictivo está caracterizado por la existencia de líneas 
radiales de isovelocidad, que se forman con la acelera
ción del flujo conforme converge proximalmente a dicho 
orificio’. Esta zona proximal ha sido demostrada me
diante Doppler color tanto in vivo^ \ como in vitral Los 
primeros estudios que centran su atención en la región 
de convergencia proximal del flujo aparecen en 1986. 
Hoit et 3i-, en pacientes con miocardiopatía hipertrófica, 
observan una relación entre la longitud del flujo de ace
leración y el gradiente subaórtico máximo. Okamoto ef 
al- en 1988 objetivan la zona de aceleración proximal en 
la raíz aórtica de pacientes con insuficiencia aórtica, y la 
relacionan con la severidad angiográfica de la regurgita
ción en 12 pacientes, si bien no objetivan una interfase 
clara rojo-azul en un plano paraesternal longitudinal.

El método del área de isovelocidad proximal (AlVP, 
en inglés PISA; Proximal Isovelocity Surface Area), 
basado en el principio de la convergencia proximal del 
flujo’, fue inicialmente descrito por el grupo de Bargiggia 
y Recusan!”, como una alternativa para la determina
ción del volumen del flujo, permitiendo, a través de la 
ecuación de continuidad, el cálculo del área del orificio 
atravesado por el flujo en cuestión. Esta región de con
vergencia proximal había sido descrita inicialmente en 
orificios restrictivos de lesiones obstructivas”-'. El AlVP 
se caracteriza por presentar flujo-laminar”, y por tanto 
no presenta las limitaciones del análisis del flujo turbu
lento en la cámara receptora, en cuanto a su dependen
cia de factores técnicos como la ganancia o la frecuen
cia de repetición de impulsos, lo que junto con la falta 
de interacción con otros flujos hace que se trate de una

Correspondencia: Vicente Miró Palau
Hospital Universitario La Fe. Sección Cardiología no invasiva.
Avda. Campanar, 21. 46009 VALENCIA. 

alternativa atractiva para el estudio de la insuficiencia 
mitral (IM)“ '“ '” que fue la lesión valvular para la que se 
propuso inicialmente y donde se han centrado la mayo
ría de estudios, si bien también se han realizado estu
dios en pacientes con estenosis mitral (EM)”-", insufi
ciencia tricúspide" ”', insuficiencia aórtica" y defectos 
del tabique interauricular”” e interventricular.”’

EL METODO DEL AREA DE ISOVELOCIDAD PROXIMAL

Para la visualización del AlVP, se pueden utilizar dos 
técnicas. En una de ellas se varía la profundidad del 
sector de imagen y luego la frecuencia de repetición de 
impulsos. En la otra se modifica la línea cero de la 
escala de color, desplazándola en el sentido de la direc
ción del flujo que queremos estudiar. Con cualquiera de 
ellas podemos obtener una velocidad conocida que 
determina el límite de Nyquist(Vn) y en la que se produ
cirá el fenómeno de aliasing, que quedará reflejado en el 
mapa de flujo codificado en color por una inversión del 
color a una distancia (R) del orificio.

La utilización del método del AlVP conlleva en gene
ral la asunción de que la convergencia del flujo hacia un 
orificio restrictivo se produce mediante la formación de 
unas lineas de isovelocidad de superficie hemiesférica. 
El cálculo del AlVP en el modelo hemiesférico se basa 
en la siguiente ecuación (fig. 1):

AlVP = 2 X 7t x R”

Esta simetría hemiesférica fue cuestionada por 
Utsunomiya ef a/”', quienes utilizando velocidades de 
aliasing entre 27 y 60 cm/seg. consideraron que el 
modelo hemiesférico infraestima el volumen de flujo 
calculado en un 20%, por lo que propusieron un 
modelo hemielíptico. Para el cálculo del AlVP, asu
miendo el modelo hemielíptico, se utiliza la siguiente 
ecuación (fig. 2):

AlVP = 71X r X [ [r+R”/{r’+R”)''”] x In [r+(r”-R”)’'7R]]

siendo r la distancia entre la interfase de color y el 
orificio en un plano de eje corto.
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----- VI (RI) 

— V2(R2) 

— V3(R3)

S(n) = 2 3rR(n)
Flujo = SlVl >S2V2

------ VI (Rl) 
V2(R2)

S(n) = 2 JiR(n)^ 

VI

Al

S2 = JixRbx[(Rb+Ra2/i/Rb’-Ra^)xln(Rl>WRb<Ra^/Ra)]

Figura 1. Método del área de ¡sovelocidad proximal asumiendo 
un modelo hemiesférico. La convergencia del flujo en las proxi
midades de un orificio restrictivo determina la formación de 
lineas de ¡sovelocidad de superficie hemiesférica, el producto de 
la superficie de dichas líneas de isovelocidad (S,, Sj, Sj..., SJ 
por la velocidad a ese nivel (V,, Vj, Vj..., vj es equivalente 

e igual al flujo que atraviesa el orificio.

Figura 2. Método del área de isovelocidad proximal asu
miendo un modelo hemielíptico. En las zonas más próximas al 
orificio las líneas de isovelocidad tienden a aplanarse adop
tando una morfología hemielíptica, la asunción de una simetría 
hemiesférica en los cálculos de volúmenes de flujo conlleva 
una infraestimación, que es menor con velocidades de aliasing 
y áreas del orificio pequeñas.

A partir del AlVP, calculado por un modelo u otro, 
podemos determinar el volumen de flujo, al multiplicar 
el AlVP por la velocidad a la que se produce aliasing 
(VJ. Igualmente aplicando la ecuación de continuidad 
es posible calcular el área de orificios restrictivos si 
conocemos la velocidad de la sangre al pasar por 
dicho orificio.

Existen una serie de características que hacen que 
el AlVP se aparte más o menos de la simetría hemies
férica. Así, la relación eje mayor/eje menor de la 
hemielipse tiende a ser mayor cuando el volumen de 
flujo es más pequeño, y menor, acercándose más al 
modelo hemiesférico, cuando mayor es el volumen de 
flujo. Además, el radio de aliasing o distancia entre la 
inversión de color y el orificio, se incrementa gradual
mente en relación con el volumen de flujo de modo 
que, para un volumen dado, el radio de aliasing o dis
tancia entre la inversión del color y el orificio siempre 
es mayor para las velocidades de aliasing más bajas. 
Se considera que existe un volumen de flujo crítico, 
estimado en 2 l/min. en el trabajo de Utsunomiya," por 
debajo del cual no se puede detectar zona de conver
gencia proximal. Este volumen crítico estaría en fun
ción del área de orificio y vendría reflejado por el pro
ducto entre el área del orificio y ¡a velocidad de aliasing. 
En otros estudios", utilizando velocidades de Nyquist 
entre 49 y 58 cm/seg. consideran un volumen latido de 
regurgitación y un flujo regurgitante crítico de 4,5 mi. y 
20 ml/seg., respectivamente, por debajo del cual no 
sería visible la zona de aceleración proximal, si bien 
queda claro que la utilización de velocidades de alia
sing bajas aumenta la sensibilidad para la detección de 
campos de flujo de aceleración proximal triviales 
correspondientes a regurgitaciones muy ligeras. En la 

experiencia de Bargiggia et aP^ se observó aceleración 
proximal en el 86% de pacientes con regurgitación 
mitral. En nuestra experiencia observamos estas seña
les de convergencia proximal en todos los pacientes 
de una serie con diagnóstico angiográfico previo de 
IM'^ así como en todos los pacientes de otra serie con 
diagnóstico clínico de EM’’ ”. Así, pues, podemos con
cluir que existen tres determinantes que hacen que la 
proporción entre el eje mayor y el eje menor de la 
hemielipse sea pequeña o más cercana a la unidad, 
como son el tamaño del orificio, la velocidad de alia
sing y el volumen de flujo. Para orificios amplios y 
velocidades de aliasing altas, es mayor el volumen de 
flujo crítico necesario para que se produzca el AlVP y, 
cuando se alcanza dicho volumen, el AlVP adquiere 
inicialmente una morfología más próxima a una hemie
lipse. El modelo hemiesférico, por el contrario, es más 
útil cuando el AlVP es más grande y cuando existen 
altos volúmenes de flujo, áreas de orificio pequeñas y 
bajas velocidades de aliasing.

El modelo hemiesférico presenta las ventajas de ser 
más simple, con una formulación más sencilla, requiere 
la medida del radio en una sola dirección, presentando 
como inconvenientes el hecho de que en estudios in 
vitro produce una infraestimación en el volumen de flujo 
calculado, sobre todo en situaciones de bajo volumen 
de flujo y orificios grandes, situaciones ambas que pro
ducen bajas velocidades a nivel del orificio. En estas cir
cunstancias. que a nivel clínico se parecen a las que se 
dan en la EM y la comunicación interauricular, la forma 
del AlVP se acerca más al modelo hemielíptico que al 
hemiesférico. sobre todo si se utilizan velocidades de 
aliasing altas. El modelo hemielíptico presenta como 
inconvenientes el ser más difícil y de formulación más 
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compleja, requiriendo la medida de dos radios de inter
fase de cambio de color en dos planos ortogonales, no 
siendo fácil en todos los pacientes recoger el radio en el 
eje corto.

Rodríguez ef a/, en un trabajo publicado en 1992”, 
en el que realizan un análisis del método del AlVP tanto 
desde un punto de vista matemático como in vitro, vie
nen a resolver en parte esta discusión sobre el modelo 
de AlVP a utilizar. El método del AlVP ha sido teorizado 
y validado in vitro para orificios infinitesimales, pero en 
realidad los orificios restrictivos (regurgitantes o estenó- 
ticos) tienen un tamaño finito, de forma que la superficie 
de isovelocidad tiende a aplanarse conforme se pro
duce más cerca del orificio, con velocidades de aliasing 
mayores. Cuando el cálculo se efectúa en estas superfi
cies aplanadas, asumiendo un modelo hemiesférico, se 
produce una infraestimación sistemática del volumen de 
flujo calculado.

Existe una relación inversa entre la relación flujo cal- 
culado/flujo real y la velocidad de a/ias/ng/velocidad 
máxima a nivel del orificio, de forma que cuando la velo
cidad de aliasing es baja, el flujo calculado utilizando un 
modelo de AlVP hemiesférico estima bastante bien el 
flujo real, con una infraestimación proporcional con
forme la velocidad de aliasing se aproxima a la veloci
dad máxima, de forma que utilizando velocidades de 
aliasing bajas se obtiene una estimación del flujo más 
adecuada. El error que se produce está en función del 
cociente de velocidad de aliasing (Vn)A/elocidad má
xima (Vmáx), de modo que un factor de corrección 
resultante de multiplicar el flujo calculado por el 
cociente entre la velocidad máxima y la diferencia entre 
la velocidad máxima y la velocidad de aliasing puede 
reducir la infraestimación resultante de la aplicación del 
modelo hemiesférico (fig. 3). De esta forma el grupo de 
Rodríguez” en su estudio ofrece de forma teórica y 
empírica una explicación que ayuda a reconciliar estas 
dos aproximaciones diferentes, la de Reusani ef a/' que 
describió inicialmente el método asumiendo que los flui
dos convergen hacia un orificio en forma de hemiesferas 
concéntricas, y la de Utsunomiya y colaboradores” ” y 
otros que encontraron que la asunción de superficies 
hemieiípticas de los contornos de isovelocidad describía 
mejor la convergencia del flujo. De cualquier forma este 
último grupo, en un trabajo in vitro posterior^’, reconoce 
la utilidad del modelo hemiesférico cuando se utilizan 
Vn bajas, considerando que para velocidades entre 11 y 
15 cm/seg. la infraestimación es del 3,6%. Con veloci
dades de aliasing inferiores a 10 cm/seg. existen dificul
tades para la identificación del cambio abrupto de color.

A (Vmáx)

Rujo AlVP = AlVP X Vn

Rujo (A) = A X Vmáx 
AlVP = 231 Rn’

Rujo(A)-Rujo AlVP _ Vn 
Rujo (A) Vmáx

Rujo(A)-Rujo AlVP = AxVn
V m¡$ V

Rujo A1VP„„ = Rujo A1VP„„

Rodriguez L, et al 
CtrcuUiion Research 
1992

Figura 3. Método del área de isovelocidad proximal. La infraes
timación del volumen de flujo asumiendo un modelo hemiesfé
rico es predecible en función de la velocidad máxima a nivel del 
orificio (Vmáx) y la velocidad del límite de Nyquist (Vn).

Factores técnicos
Con todo lo anteriormente expuesto se pueden reali

zar las siguientes recomendaciones a la hora de utilizar 
el método del AlVP en el cálculo de volúmenes de flujo y 
áreas de orificios restrictivos:

1. El uso de límites de aliasing lo más bajo posible 
en la práctica determina una mejor determinación del 
flujo.”””™

2. Conociendo la velocidad de aliasing (Vn) y la del 
orificio (Vmáx) se puede corregir la infraestimación 
del flujo calculado al multiplicar este último por 
Vmáx/(Vmáx-Vn). Esta corrección de la fórmula de 
convergencia proximal tendría especial importancia 
para la evaluación de lesiones regurgitantes del lado 
derecho del corazón y para el flujo de los defectos del 
tabique interauricular, donde la velocidad en el orificio 
puede ser sólo de 100-200 cm/seg. y la velocidad de 
aliasing puede ser una significativa proporción de la 
velocidad en el orificio.”

3. En general, utilizando Vn entre 19 y 36 cm/seg, 
sin hacer ninguna corrección, el cálculo del flujo 
mediante el modelo hemiesférico presenta una buena 
estimación del flujo real, si bien existe una infraestima
ción sistemática del mismo, siendo el error mayor 
cuanto más alta es la velocidad de aliasing.'*

4. Para orificios en una superficie plana, la asunción 
de una simetría hemiesférica determina un cálculo ade
cuado del flujo cuando la velocidad de aliasing es relati-
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A (Vmáx)

Rujo (A) = A X Vmáx 
(cm’/seg)

AIVP = 2nRn^

Flujo AIVP = Rujo (A)
A = 2nRn2-^ 

Vmáx

Rujo (A) = 2nRn’ 
(cm’/lat)

Vn 
Vmáx

Ivt

HujoAIVP = AIVPx Vn

Figura 4. Aplicación del método del AIVP en la insuficiencia 
mitral. A: área del orificio de regurgitación, Vn: velocidad del 
límite de Nyquist, Rn: distancia entre la inversión del color y el 
orificio de regurgitación, Vmáx: velocidad máxima del flujo de 
regurgitación mitral determinada por Doppler continuo, Ivt: 
integral velocidad-tiempo del flujo de insuficiencia mitral obte
nida por Doppler continuo.

vamente pequeña en comparación con la velocidad a 
nivel del orificio, siendo el error que se comete determi
nado por el cociente VnA/máx.“

5. La infraestimación que se produce en el flujo cal
culado cuando se utiliza un modelo hemiesférico del 
AIVP, es importante sobre todo en situaciones con orifi
cios grandes, velocidades de aliasing altas y velocida
des a nivel del orificio bajas. En estas situaciones se 
produce un contorno más aplanado de la zona de con
vergencia proximal que sería susceptible de la aplica
ción de un modelo hemielíptico, si bien estas situacio
nes son predecibles en función de las velocidades de 
aliasing y en el orificio.”-’' ””

6. Las resoluciones temporal y espacial (axial y late
ral) del mapa de flujo codificado en color sobreim
puesto a una imagen de eco-2D son dependientes del 
tamaño y la profundidad del área de imagen y la fre
cuencia del transductor elegidos, por lo que en la 
medida de lo posible es aconsejable utilizar ángulos de 
imagen pequeños, poca profundidad, alta frecuencia 
de imagen y baja frecuencia de repetición de impulsos, 
con el fin de aumentar la resolución del mapa Doppler 
color.®

7. La zona de aceleración proximal debe ampliarse lo 
máximo posible para minimizar los errores en la me
dida.”

Figura 5. Mapa de flujo codificado en color en que se visua
liza la zona de convergencia proximal después de haber fijado 
el límite de Nyquist en 25 cm/seg. En la parte Inferior la misma 
imagen ampliada con zoom.

8. Un prerrequisito para una medida adecuada del 
flujo de aceleración proximal es ser capaz de registrar la 
mayor área de aceleración proximal utilizando un mapeo 
bidimensional a través de planos estándar y no estándar 
con angulación y rotación variables del transductor.”

9. En la IM, para distinguir pequeños flujos intravent- 
riculares de la verdadera zona de convergencia proxi
mal, la velociad de Nyquist no debe ser reducida en 
exceso.”

Otros factores que pueden afectar al método de con
vergencia proximal hacen referencia al estudio de orifi
cios no circulares que pueden distorsionar las lineas de 
isovelocidad, pero se ha demostrado que. cuando las

163
Vol. 6 • N.* 5 • Julio • Agosto 1996



42 ¿XsJjucLo

Figura 6. Jet de regurgitación mitral excéntrico dirigido hacia 
la pared posterolateral de la aurícula izquierda (Al). El área 
máxima del jet regurgitante por planimetría de la turbulencia 
sistólica en Al fue de 6,2 cm-. El radio de la zona de conver
gencia proximal después de fijar el limite de Nyquist de 23 
cm/seg. fue de 12,3 mm. (imagen inferior ampliada con zoom 
x 3,5). La angiografía demostró una IM grado 4.

Vn son relativamente pequeñas respecto a la Vmáx, la 
forma del orificio no tiene un impacto importante en el 
cálculo del flujo". Se ha estudiado la influencia que 
sobre el AlVP tiene la forma del orificio-, objetivando 
que el método del AlVP es válido para el cálculo de 
volúmenes de flujo en diferentes modelos de orificios 
circulares y no circulares (cuadrado, triángulo, elipse) '"'. 
Además variaciones en parámetros del aparato de ultra
sonidos como la ganancia, potencia de transmisión, fre
cuencia del transductor y sector de color no afectan al 
volumen de flujo calculado por AlVP. El filtro de pared

Figura 7. Esquema representativo del área de isovelocidad pro
ximal para el cálculo del área valvular en la estenosis mitral 
(AVM), aplicando la fórmula de una hemiesfera e introduciendo el 
factor de corrección 0/180. El AVM se obtiene aplicando la 
ecuación de continuidad. Abreviaturas como en figuras anterio-

parece influir sobre el AlVP'’’ recomendándose que se 
emplee el mas bajo posible.

INSUFICIENCIA MITRAL
Aunque se ha estudiado de forma extensa en prepa

raciones experimentales, tanto en modelos in vitro 
29,31.3.’34 39 como srí anímalos de experimentación’'’'’’, la 
aplicación del método del AlVP presenta dificultades a 
la hora de su validación clínica al no existir un patrón de 
referencia ideal para la cuantificación del volumen de 
regurgitación de pacientes con IM, si bien se puede 
aplicar el método de Fisher" para el cálculo del volumen 
transmitral y a partir de él deducir el volumen de regur
gitación. El hecho de que el AlVP no sea afectado de 
forma significativa por variaciones en factores técnicos 
derivados del aparato de ultrasonidos, supone una gran 
ventaja sobre otros métodos de cuantificación de la 
regurgitación valvular que centran su estudio en la 
cámara receptora, distal al orificio regurgitante. La apli
cación del método del AlVP en la insuficiencia mitral y 
los cálculos del volumen regurgitante y el área del orifi
cio de regurgitación están representados en las figuras 
4 y 5. Se ha demostrado una buena correlación entre el 
volumen de regurgitación y el área efectiva del orificio 
regurgitante derivados de la aplicación de métodos eco- 
Doppler con los estimados a partir del método del AlVP, 
así como de los parámetros derivados de la aplicación 
de este último con la valoración angiográfica de la 
regurgitación'’ La posibilidad de diferenciar las
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Figura 9. Mapa del flujo transmitral obtenido mediante Dop
pler codificado en color después de fijar el limite de Nyquist en 
34 cm/seg., la obtención del ángulo de separación entre ambas 
valvas se ajustó a la imagen obtenida por Doppler color del 
área de isovelocidad proximal.

Figura 8. Mapa de flujo transmitral obtenido mediante 
Doppler codificado en color después de fijar el limite de 
Nyquist en 25 cm/seg. En la parte superior, imagen de color 
superpuesta al eco-2D en un plano apical de cuatro cavida
des, Rn es el radio de la superficie de isovelocidad proximal 
que se midió como la distancia entre el cambio abrupto de 
color y el borde libre de la válvula mitral; en la parte inferior, 
imagen de color superpuesta al ecocardiograma técnica M. Al: 
auricula izquierda, VI: ventrículo izquierdo.

regurgitaciones significativas en base a la distancia 
entre la zona de regurgitación y el cambio abrupto de 
color tras fijar un limite Nyquist fijo y de velocidad relati
vamente baja’ ”, hacen al método más interesante en 
cuanto a su aplicación clínica (fig. 6).

ESTENOSIS MITRAL
Mediante la aplicación del método del AlVP también 

se puede obtener una estimación del volumen de flujo a 

través de orificios estenóticos, y calcular el área del 
mismo aplicando la ecuación de continuidad; en parti
cular esta zona de convergencia proximal del flujo 
puede ser visualizada fácilmante en pacientes con EM 
(fig. 7), lo que proporciona una forma de validar el con
cepto de la convergencia proximal del flujo, ya que el 
área valvular mitral estimada al aplicar el principio de 
convergencia proximal puede ser comparada con la 
medición directa obtenida por planimetría del orificio 
mitral” El método del AlVP presenta la ventaja de no 
verse afectado por la existencia concomitante de IM, 
limitación que afecta al cálculo del AVM cuando se uti
liza la ecuación de continuidad a partir del flujo calcu
lado a nivel de otras válvulas.’’

Las correlaciones obtenidas al comparar el área valvu
lar mitral determinada por el método del AlVP con las 
obtenidas mediante planimetría, tiempo de hemipresión y 
fórmula de Gorlin han sido buenas” destacando la 
importancia que tiene: utilizar límites de Nyquist bajos del 
orden de 25 cm/seg.'”’ (velocidades superiores son una 
proporción importante de la velocidad máxima) y conside
rar el ángulo (0) de separación entre ambas valvas"' " 
en protodiástole para no producir una sobrestimación sis
temática' del área valvular mitral (los ángulos suelen osci
lar entre 80 y 160^'' ); en nuestra experiencia se obtienen 
mejores resultados si el radio se determina mediante téc
nica M-color '. si bien los resultados con eco-2D tam
bién son excelentes' ' (fig. 8 y 9).

Vol. 6 • N.» 5 • Julio - Agosto 1996



BIBLIOGRAFIA
1.

2.

3.

YOGANATHAN. A.P.: CAPE. E.G.: SUNG. H.W.: WILLIAMS. F.; JiMOH. 
A. Review of hydrodynamic principles for de cardiologist: 
Application to the stydy of blood flow and jets by imaging techni
ques. J. Am. Coll. Cardiol. 1988; 12:1.344-1.353.
SAHN. D.J.; Simpson. i.A.; Murillo. A.; Valdes cruz. l. 
Qbservations of acceleration proximal to restrictive orifices in con
genital heart disease: Important clues lor the interpretation of 
Doppler color flow maps. Circulation, 1988; 78:649.
Simpson, i.a.; sahn. d.j.; valdEs Cruz. L.M.; chung. K. J.; 
Sherman. F. S.: Swensson. R.E. Color Doppler flow mapping in 
patients with coarctation of the aorta: New observations and
improvd evaluation with color flow diameter and proximal accele
ration as predictors of severity. Circulation, 1988; 77:736-744.

4. Simpson, i.a.; Valdés-Cruz. L.M.; yoganathan. A.P.; Sung, 
H.W.; JiMOH. A.; Sahn, D.J. Spatinal velocity distribution and 
acceleration in serial subvalve tunnel and valvular obstrction. An in

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

vitro stuy using Doppler color flow mapping. J. Am. Coll. Cardiol. 
1989:13:241-248.
HOIT, B.; SAHN, DJ.; DALTON. N.; SMITH S. Acceleration of blood 
flow proximal to the point of systolic anterior motion in hypertorp- 
hic obstructive cardiomyopathy. Circulation, 1986:74:11-130.
OKAMOTO. M TSUEOKURA, T.; NAKAGAWA. H. el al. The suction 
signal detected by color Doppbr echocardiography in patinéis 
with aortic regurgitation: its clinical significance. J, Cardiol,, 1988; 
18:739-746.
BARGIGGIA. G.S.; RECUSANI. F.; YOHANATHAN. A.P. el al. Color 
flow Doppler quantitation of regurgitant fow rate using color flow 
Doppler imaging of the flow convergence region proximal to a dis
crete orifice. Circulation, 1991; 83:594-604.
RECUSANI. F.; BARGIGGIA. G.; YOGANATHAN. A.P. ef al. A new met
hod lor quantification of regurgitant flow rate using color flow 
Doppler imaging of the flow convergence region proximal to a dis
crete orifice. Circulation, 1991; 83:594-604.
BARGIGGIA. G.S.; BERTUCCI, C.; RAISARO. A. el al. Quantitative 
assessment of mitral regurgitation by color Doppler analysis of 
low convergence region; usefulness of continuity equation. Rome: 
Proceedings of the Sixth International Congress on Cardiac 
Doppler, 1988:140.
XIE. G.Y.; BERK, M.R.; SMITH, M.D.; HIXSON, C.S.: HARRISON, MR.; 
DEMARIA. A.N. Quantification of mitral regurgitant volume using 
color Doppler PISA method-A clinical stydy. J. Am. Coll. Cardiol., 
1992; 19:379A.
YAMACHIKA. S.; SAVANI. D.; MECKEL. C.M.; GARDIN, J.M. 
Usefulness of color Doppler "Proximal isovelocity surface area" 
method n quantitating valvular regurgitation; Clinical studies of 
112 regurgitant lesions. J, A. Coll. Cardiol., 1992; 19 379A.
RIVERA. J.M.: VANDERVOORT. P.M.: THOREAU, D.H.; LEVINE. R.A.; 
WEYMAN. A.E.; THOMAS. J.D. Quantification of mitral regurgitation 
with the proximal flow Convergence method: A clinical stydy. Am 
Heart, J. 1992; 124:1.289-1.296.
VANDERVOORT. P.M.; RIVERA. J.M.; MELE. D. et al. Application of 
color Doppler flow mapping to calculate effective regurgitant ori
fice area. An in vitro study and initial clinical observations. Cir
culation, 1993; 88:1.150-1.156.
CHEN C.; KOSCHYk. D.; BROCKHOFF. C. el al. Noninvasive estima
tion of regurgitant flow rate and volume in patients with mitral 
regurgitation by Doppler color mapping of accelerating flow field. 
J, Am Colt. Cardiol., 1993; 21:374-383.

15. Miró, V.; Salvador, a,; Rincón, a. et al. Aportación del principio 
de convergencia proximal a la cuantificación de la insuficiencia 
mitral. Pev. Esp. Cardiol. 1994; 47 (supl. 2):36.

16. Rodriguez, l.; Thomas, J.D.; monterroso, V. ei al. Validation of 
the proximal flow convergence method. Calculation of orifice area 
in patients with mitral stenosis. Circulation. 1993; 88:1.157-1.165.

17. Miró. V.; Salvador, a.; Mora. V. ef al. Valoración de la estenosis 
mitral por técnica de Doppler color. Método del área de isoveloci- 
dad proximal. Rev. Esp. Cardiol. 1990; 43 (supl. 3):76.

18. Salvador, a.; miró, V.; mora, v.; almenar, l.; Sotillo, J.; San- 
CHO-TELLO, M.J, Calculation of mitral valve area in patients with 
mitral stenosis by color Doppler Echocardiography. Method of the 
proximal isovelocity surface area. Eur. heart, J. 1991- 12 (supl.); 
233.

19. Miró, V.; Salvador, a.; rincón, a, ef al. Cálculo del área valvular 
mitral por ecocardiografia y Doppler cardíaco. Correlación con 
hemodinámica. Rev. Esp. Cardiol., 1991; 44 (supl. 1):78.

20. Qku, K.; Utsunomiya, T.; morí, H. ef al. Calculation of mitral 
valve area in mitral stenosis using the proximal isovelocity surface 
area method. J. Am. Coll. Cardiol., 1992; 19:297A.

21. Rivera, j.m,; Vandervoort, p.m,; morris, e.; weyman, a.e.: 
Thomas, J.D. utilización del método de aceleración proximal en 
casos de incompetencia de la válvula auriculo ventricular derecha. 
Rev. Esp. Cardiol., 1994; 47:597-603.

22. Rinoo. D.; SUTHERLAND. G.R.; SHAW. T.R. Quantification of left- 
to-right shunting and defect size after balloon mitral commissuro
tomy using biplane transesophageal echocardiography color flow 
Doppler mapping and the principle of proximal flow convergence. 
Circulation. 1993; 87:1.591-1.603.

23. MólSES. V.A.; HORNBERGER. L.; MACIEL. B.; MURILLO. A.; SAHN. 
D.J. Anew melhod for noninvasive estimation of ventricular seplal 
defect (VSD) shunt flow by color Doppler: imaging of Ihe laminar 
How convergence region on Ihe left septal surface. J. A.m. Coll 
Cardiol. 1989; 13:205A.

24. UTSUNOMIYA. T.; OGAWA. T.; TANG. H.A. ef al. Doppler color flow 
mapping of the proximal isovelocity surface area: A new method 
for measuring volume flow rate across a narrowed orifice. J. Am. 
Soc. Echocardiogr. 1991; 4:338-348.

25. BARGIGGIA. G.S.; TRONCONl. L.; SAHN. D.J. et al. A new method 
for quantitation of mitral regurgitation based on color Doppler flow 
imaging of flow convergence proximal to regurgitant orifice. Cir
culation. 1991; 84:1.481-1.489.

26. RODRIGUEZ, L.; ANCONINA, J,; FLACHSKAMPF, F,; WEYMAN, A.E.; 
Levine, R.A.; Thomas, J,D. impact of finite orifice sieze on proxi
mal flow convergence. Implications for Doppler quantification of 
valvular regurgitation. Cir. Res. 1992; 70:923-930.

27. Barclay, s.a.; changsheng, X.; loyd, D.; Andersson, G.; ask. 
P.; Wranne, B. The flow convergence region proximal to a regur
gitant orifice has a non-hemiespherical velocity field. Circulation. 
1991;84:11-105.

28. Utsunomiya, T.; Doshi, R.; Patel, D, ef al. Calculation of volume 
flow rate by the proximal Isovelocity surface area method: 
Simplified approach using color Doppler zero baseline shift. J. 
Am. Coll. Cardiol. 1993; 22:277-282.

29. MOISES, V.A.; CHAO, K.; SHANDAS, R. el al. Effects of orifice size 
and shape on flow rate eslimated from flow convergence region 
imagend by color Doppler flow mapping proximal Io restrictive ori
fices: An in vitro sludy. J. Am. Coll. Cardiol. 1990; 15:109A. ‘

30. Rodriguez, l.; anconina, j.; Harrigan, p. et al. Nyquist limit 
and orifice area independently affect the accuracy of proximal iso- 
veocity surface area estimation of flow rate: An in vitro study. J. 
Am. Coll. Cardiol. 1990; 15:109A.

31, Rodríguez, l.; flachskampf, f.a.; abascal, v,m.: Levine, r.a,; 
Harrigan, P.; Thomas, J.d, Regurgitant flow rate calculated by 
proximal isovelocity surface area is independent of orifice shape. 
Circulation, 1989; 80:11-570,

32. Utsunomiya, T.; Ogawa, T.; doshi, R. et al. Doppler color flow 
proximal isovelocity surface area method for estimating volume 
flow rate: effects of orifice shape and machine factors. J. Am. Coll 
Cardiol. 1991; 17:1.103-1.111.

166



¿yoJjucLs 45

33. VANDERVOORT. P.M.; THOREAU, D.H.; WÍEYMAN, A.E.; THOMAS. 
J.D. Wall filtering significantly increases Doppler velocities in pro
ximal flow convergence. Circu/ation. 1991; 84:11-104.

34. UTSUNOMIYA. T.; GAWA. T.; TANG. H.A.; HENRY. W L; GARDIN. 
J.M. Doppler color flow mapping of the "proximal isovelocity sur
face area": a new method for measuring volume bood flow across 
an ordice. J. Am. Coll. Cardiol. 1989; 13; 225A.

35. UTSUNOMIYA. T.; QUAN. M.; DOSHI. R.; PATEL. D.; GARDIN. J.M. 
Effect of flow rate orifice size and aliasing velocity on volume cal
culation using Doppler color proximal isovelocity surface area 
method J. Am. Coll Cardiol. 1990; 15:89A.

36. RODRIGUEZ. I.; VLAHAKES. G.J.; YOGANATHAN. A.P.; GUERRERO. 
J.L.; WEYMAN. A.E.; LEVINE. R.A. Quantification of regurgitant flow 
rate using the proximal flow convergence method: in vivo valida
tion. Circulation. 1989; 80:11-571.

37. Bommer. W.; KACHERIA. N. Finite-difference analysis ol regurgi
tant flow isovelocity lines: a Navier-Stokes solution to quantitate 
regurgitant flow. Circulation. 1990; 82:11-552.

38. SHANDAS. R.; GHARIB. M.; LIEPMANN. D.; DHIOTA. T.; SAHN. D.J. 
Experimental studies to define the geometry of the flow conver
gence region: laser Doppler particle tracking and color Doppler 
imaging. Echocardiography. 1992; 9:43-50.

39. GIESLER. M.O.; STAUCH. M. Color Doppler determination of regurgi
tant flow: from proximal isovelocity surface areas to proximal velo
city profiles: an in vitro study. Echocardiography. 1992; 9:51.062.

40.

41.

42.

43.

44.

VALDÉS-CRUZ. L; RECUSANl. F.; SANDAS. R.. et al. Accuracy of 
flow convergence methods for calculating mitral regurgitant flow: 
Validation studies in an animal mode. J. Am Coll. Cardiol. 1990; 
15:110A.
FISHER. D.C.; SAHN. D.J.; FRIEDMAN. M.J.; ef al. The mitral valve 
orifice method for noninvasive two-dimensional echo Doppler 
determinations of cardiac output. Circulation. 1983; 67:872-877.
NAKATANI. S.; MASUYAMA T.; KODAMA. K.; KITABATAKE. A.; FUJII. 
K.; Kamada. T. Value and limitations of Doppler echocardiography 
in the quantification of stenotic mitral valve area: comparison of 
the pressure half-time and the continuity equation methods. 
Circulation. 1988; 77:78-85.
GARDIN. J.M.; UTSUNOMIYA T.; MEHTA K.; NGUYEN. D.; PATEL, D.; 
DOSHI. R. Accuracy of flow rate calcutation in funnel-shape orifi
ces by color Doppler zero-shift proximal isovelocity surface area 
method. The international Journal of Cardiac Imaging. 1990; 5 
(supl.):15.
LEVINE. R.A.; THOMAS. J.D.; CAPE. E.G.; YOGANATHAN. A.P.; WEY
MAN. A.E. Three-Dimensional orifice geometry correction is requi
red for calculating orifice flow rate by proximal convergence. J. 
Am Coll. Cardiol. 1992; 19:378A.

16
Vol. 6 • N.’ S • Julio - Agosto 1996
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COMPLICACIONES MECANICAS DEL INFARTO 
AGUDO DE MIOCARDIO

Desde la introdución de las unidades coronarias y el 
consiguiente tratamiento de las arritmias, las complica
ciones mecánicas del infarto agudo de miocardio se han 
convertido en la segunda causa de muerte después del 
shock cardiogénico.’

Se estima que son responsables entre el 14’ y el 
31 %' de las muertes por I.M.

Estas complicaciones incluyen: la rotura de la pared 
libre del ventrículo izquierdo, la rotura del tabique inter
ventricular y la rotura de músculos papilares.

En la tabla 1 aparecen las características clínicas de las 
complicaciones mecánicas del infarto agudo de miocardio.’

ROTURA DE LA PARED LIBRE DEL VENTRICULO 
IZQUIERDO

Es una complicación temible que aparece dentro de 
las dos primeras semanas y en aproximadamente el 6,2% 
de todos los pacientes con infarto agudo de miocardio.'

La rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo 
puede manifestarse clínicamente de tres formas;

1. Rotura aguda
Lo más frecuente es que la rotura miocárdica vaya 

seguida de hemorragia masiva en pericardio, con síncope, 
disociación electromecánica y muerte en pocos minutos.

2. Rotura subaguda
Cuando el paso de sangre a la cavidad pericárdica es 

lento o intennitente se produce una pericarditis hemorrrá- 
gica que no va seguida de muerte instantánea. El hecho 
de que tras la rotura no se produzca la muerte instantánea

Correspondencia: Juan Moreno Rasado 
Hospital General de Castellón.
Avda. Benicasim sin. CASTELLON 

puede deberse a hemorragia pericárdica insuficiente o 
transitoria explicada por la existencia de una rotura pe
queña, irregular o incompleta y por la presencia de coágu
los o adherencias pericárdiacas que impiden la salida 
masiva de sangre; el aumento de la presión intrapericár- 
dica, que iguala o supera la presión intracardíaca, sobre 
todo en casos de rotura ventricular derecha, podría ser 
otra causa.

Clínicamente la presencia de dolor persistente, hipo
tensión, síncope, signos de taponamiento y disociación 
electromecánica nos sugiere que estemos ante la pre
sencia de rotura miocárdica.

La ecocardiografía es muy útil e imprescindible en la 
valoración de los pacientes con rotura miocárdica y de 
ella puede derivarse actitudes terapéuticas. Las anoma
lías ecocardiográficas consisten en (tabla ll):

Existencia de derrame pericárdico: Está siempre 
presente, por lo que su ausencia invalida el diagnóstico. 
Sin embargo, hay que tener en cuenta que en aproxima
damente el 29% de los infartos sin rotura puede apare
cer derrame pericárdico.'

Tabla I. Complicaciones mecánicas del infarto agudo de mio
cardio. Características clínicas.

CIV ROTURA 
DE PARED

ROTURA DE 
M. PAPILAR

FRECUENCIA 1-3% <10% 0,01

EDAD 63 61 65

DIAS POST lAM 3-5 3-6 2-7

I. LOCALIZ. 
ANTERIOR

70% 50% 25%

NUEVO SOPLO 90% 50% 25%

I. MIOCARDIO 
PREVIO

30% 25% 30%

MORTALIDAD
MEDICA

90% 90% 90%

MORTALIDAD
QUIRURGICA

40% 35% 50%
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Figura 1. Algoritmo de actuación en caso de sospecha de 
rotura miocárdica.

- Presencia de ecos de alta densidad acústica: 
Traducción de la sangre y coágulos dentro de la cavi
dad pericárdica’. Está presente en el 98% de los pa
cientes con rotura pero también puede verse en el 5% 
de infartos sin rotura y en pericacarditis fibrinosas?

- Signos ecocardiográficos de taponamiento car
diaco: Constituyen la base fundamental para el diag
nóstico’ ’°'''. No se analizan por estar descritos en otro 
capítulo de esta monografía.

- La presencia de ecos densos e irregulares 
intramiocárdicos: Producidos por el desgarrro miocár- 
dico son sugestivos de rotura miocárdica. La visualiza- 
ción de la rotura, aunque rara, es patognomónica. La 
ecocardiografía transofágica puede aportar más datos, 
en este sentido, al diagnóstico de rotura cardíaca.

Es obvia la necesidad de un diagnóstico y trata
miento rápido por lo que, basándonos en datos publica
dos por López Sendon'' y apoyándonos en el examen 
ecocardiográfico, proponemos el algoritmo de actua
ción que aparece en la figura 1.

- Visualización de la rotura
- Derrame pericárdico
- Ecos densos intrapericárdicos
- Colapso de aurícula derecha
- Colapso de ventrículo derecho
- Doppler:
- V.C.S.: Desaparición onda diastólica
- Valvular: (+) flujo trie, y (-) del mitral (insp.)
- Aumento del T.R.I.V. (insp.)

Tabla II. Rotura de pared ventricular (ecocardiograma).

Figura 2. Ecocardiograma bidimensional transtorácico en el 
que se observa una amplia cámara sacular conectada al ven
trículo izquierdo mediante un estrecho cuello y con un trom
bo en su interior que corresponde a un pseudoaneurisma. 
Abreviaturas: Vi: ventriculo izquierdo; VD: ventrículo derecho: 
AO: aorta; Al: aurícula izquierda; PSAN: pseudoaneurisma; TR: 
trombo. {Latido, 1984; 5:85-87.)

3. Pseudoaneurisma
En un número muy reducido de casos las adherencias 

pericárdicas impiden que la rotura produzca una hemorra
gia masiva en pericardio dando lugar a la formación de 
una cavidad cuya pared está formada por pericardio y 
coágulos que comunica el ventriculo a través de la zona 
de rotura”. Es una secuela infrecuente tras la rotura mio
cárdica secundaria a un infarto. Suelen localizarse con 
mayor frecuencia a nivel posterior y lateral a diferencia de 
los verdaderos aneurismas, que suelen ser anteriores.”

El ecocardiograma es muy útil para reconocer el 
pseudoaneurisma basándose su diagnóstico en los 
siguientes hallazgos’'' ” (fig. 2):

A) Objetivar una cámara sacular paraventricular.
B) Presencia de una brusca interrupción de la pared 

ventricular.
C) Visualización del cuello de unión con el ventriculo y 

de la relación del diámetro máximo de este con el 
de la cavidad paraventricular. En los pseudoaneuris- 
mas la relación entre el diámetro del cuello y la cavi
dad paraventricular está alrededor de 0,5 siendo 
esta relación de 1 en los aneurismas verdaderos.”

D) La presencia de flujo anormal entre las dos 
cámaras. La detección con doppler pulsado y 
mejor la visualización de señales de alta veloci
dad con doppler color nos ayuda al diagnóstico. 
La vía transesofágica permite una mejor visuali
zación del pseudoaneurisma y el diagnóstico de 
complicaciones asociadas’ (fig. 3).

La historia natural de los pseudoaneurismas. con una 
alta tendencia a la rotura, exige un tratamiento quirúrgico
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Figura 3. Ecocardiograma bidimensional transesofágico del 
mismo paciente de la figura anterior en donde se aprecia una 
gran cámara postero-lateral. Abreviaturas como en la figura 2. 
(Latido, 1984; 5:85-87.)

Figura 4. Ecocardiograma bidimensional desde la vía apical 
que muestra ausencia de ecos (flecha) a nivel septal inferior y 
que comunica ambos ventrículos en un paciente con infarto 

agudo de miocardio y rotura septal.

una vez diagnosticados. La angiografía sigue siendo 
necesaria si se considera cirugía de revascularización 
concomitante. La decisión del tratamiento quirúrgico no 
se afecta por la clínica, tamaño ni la cronicidad.”

ROTURA DEL TABIQUE INTERVENTRICULAR
Es una complicación precoz, entre el segundo y el 

sexto día del inicio del infarto, ocurriendo con más fre
cuencia en personas de edad avanzada, sin historia de 
infartos previos y en los infartos de localización anterior. 
Se produce en el 1-3% de todos los infartos y es res
ponsable del 5-8% de las muertes’ • Su diagnóstico 
es fundamental, pues el 24% de los pacientes mueren 
en las primeras 24 horas y el 65% en las dos semanas 
siguientes, siendo la mortalidad global del 90% si el 
defecto no se repara quirúrgicamente.^

La rotura se localiza más frecuentemente a nivel 
anterior y apical (66%) en comparación con las posterio
res (17%), medioseptales (13%) y superiores (4%)”. En 
muchos pacientes la cardiopatia isquémica tiene una 
extensión limitada, encontrándose una alta incidencia 
de enfermedad de un solo vaso. ' ’

Clínicamente se caracteriza por la aparición de un 
soplo pansistólico, raramente puede faltar, que se 
acompaña de thri// y deterioro hemodinámico impor
tante con hipotensión e insuficiencia cardíaca conges
tiva, y debe distinguirse de otros soplos que pueden 
aparecer tras el infarto de miocardio.'

La cateterización del corazón derecho con catéter de 
Swan-Ganz es un método sencillo de realizar en la uni
dad coronaria, útil y rápido para el diagnóstico, mos
trándose un salto oximétrico entre la aurícula derecha y 
el ventrículo derecho o arteria pulmonar.

De importante valor diagnóstico lo constituye la explo
ración mediante ecocardiografia doppler. El defecto sep
tal que sigue a la rotura es generalmente grande y locali
zado en el septo muscular, por lo que este puede ser 
visualizado directamente mediante eco 2D (fig. 4). El 
reconocimiento de la rotura mediante esta técnica está 
alrededor del 65%^°. Con la utilización de varios planos 
modificados desde las vías apical, paraesternal y subxi
foidea, que permiten visualizar el tabique a todos sus 
niveles, se han conseguido diagnósticos en el 93% de los 
casos de rotura de tabique postinfarto’'. La colocación de 
la muestra de doppler pulsado al nivel de la rotura o 
mapeando el ventrículo derecho, si no se visualiza la 
rotura, detecta un flujo turbulento, de alta velocidad a tra
vés de la rotura (fig. 5). Es un flujo fundamentalmente sis- 
tólico pudiendo además con doppler continuo medir su 
velocidad y, a partir de ella, el gradiente entre ambos ven
trículos y la presión sistólica arterial pulmonar”. La codifi
cación en color permite una mayor facilidad y rapidez 
diagnóstica detectando un chorro turbulento, con patrón 
en mosaico, en el interior del ventrículo derecho” (fig. 6). 
Nos permite también la localización de roturas múltiples y 
la diferenciación fácil de la insuficiencia mitral.”

En la tabla III recogemos los datos de eco, doppler y 
doppler color de diversas series. La fiabilidad diagnós
tica es de 56%, 97,5% y 100% para la eco 2d, doppler 
pulsado y doppler color, respectivamente.

La eco transesofágica debe ser tenida en cuenta en 
aquellos pacientes en los que sea imposible la visualiza- 
ción por vía transtorácica.

El eco doppler nos proporciona, además, informa
ción del estado funcional ventricular izquierdo y dere
cho, y también de las complicaciones asociadas, por lo

170 «



¿xJJjÁa 49

Figura 5. Doppler pulsado con la muestra colocada en ven
trículo derecho próxima al lugar en que veíamos la zona de 
rotura de la figura anterior. Se observa la presencia de flujo 
turbulento a ese nivel.

Figura 6. Doppler codificado en color del paciente de las figu
ras 4 y 5 que demuestra el paso de flujo (imagen en mosaico) 
desde el ventrículo izquierdo al derecho a través del tabique. 
Se observa también la existencia de insuficiencia tricuspidea. 
Abreviaturas: LV: ventrículo izquierdo; RV; ventriculo derecho; 
RA: aurícula derecha; LA: aurícula izquierda.
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plicación de un infarto de localización inferior o posterior, 
siendo la necrosis miocárdica, con frecuencia, pequeña, y 
la enfermedad coronaria limitada a un solo vaso.

El diagnóstico clínico se basa en el empeoramiento 
repentino con la aparición de edema pulmonar seguido 
o no de hipotensión y shock y la aparición de un soplo 
pansistólico, a veces difícil de auscultar o inaudible, y 
que debe distinguirse de otras causas de insuficiencia 
mitral (figura 7) y de la rotura del tabique interventricular, 
por lo que el diagnóstico clínico de insuficiencia mitra! 
por rotura del músculo papilar puede resultar difícil.

El diagnóstico se realiza con ecocardiografía bidimen- 
sional al visualizar una masa densa, muy móvil en ven-

Figura 7: Mecanismos de producción de insuficiencia mitral 
en el infarto agudo de miocardio.

que la ventriculografía y la coronariagrafía sólo deben 
realizarse si se contempla revascularización coronaria. 
En ocasiones, dada la gravedad del cuadro, se requiere 
cirugía urgente, difiriendo la exploración coronaria y 
actuando al igual que en infartos no complicados.

ROTURA DE MUSCULOS PAPILARES

La rotura de músculos papilares es la complicación 
mecánica menos frecuente ocurriendo en el 1% de 
todos los infartos. Suele ocurrir entre el 2.° y el 6.° día 
postinfarto y representa el 5% de las muertes debidas a 
rotura cardíaca.'-^ ’

En el 90% de las veces se produce la rotura de una de 
las cabezas del músculo papilar postero-medial como com-

Tabla III. Detección de CIV postinfarto mediante ecocardio- 
grafia-doppler.

Referencia Ecocar- 
díograma

Doppler 
pulsado

Doppler 
color

BANSAL
(1900) (21)

14 de 15 14 de 15 6 de 6

SMYLLYE 
(1900) (23)

17 de 43 no consta 43 de 43

FORTIN
(1991) (24)

7 de 12 no consta 7 de 7

HARRISON 
(1989) (25)

4 de 4 6 de 6 7 de 7

SALVADOR 
(1988) (20)

13 de 20 20 de 20 no consta

HELMKE 
(1990) (26)

15 de 15

TOTAL 55 de 97 
(56%)

40 de 41 
(97,5%)

83 de 83 
(100%)
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Figura 9. Ecocardiograma transesofágico (85°) en diástole del 
mismo paciente de la figura anterior. La cabeza del músculo 
papilar movía libremente en ventrículo izquierdo.

Figura 8. Ecocardiograma transesofágico multiplanar (128°) en 
el que se visualiza una masa densa en ventrículo izquierdo 
y que corresponde al músculo postero-medial roto. Se obser
va prolapso de la valva posterior en aurícula izquierda. 
Abreviaturas: LV: ventrículo izquierdo; LA: aurícula izquierda.

Figura 10. Ecocardiograma transesofágico multiplanar (2°) en 
el que se observan estructuras del aparato subvalvular prolap- 
sando, en sístole, en la aurícula izquierda. Abreviaturas; LV: 
ventrículo izquierdo; AO: raíz aórtica; LA: aurícula izquierda.

triculo izquierdo, adherida a una cuerda tendinosa y que 
corresponde a parte o totalidad del músculo papilar” 
(figura 8 y 9) y que puede prolapsar, junto con la valva y 
cuerdas tendinosas, dentro de la aurícula izquierda (fig. 
10). Un dato destacadle por eco bidimensional es que a 
pesar de la situación clínica del paciente el ventrículo 
izquierdo presenta movilidad hiperquinética con función 
sistólica normal. Al tratarse de una insuficiencia mitral 
aguda el tamaño de la auricula izquierda es normal.

El estudio con doppler añade información al confirmar 
la existencia de insuficiencia mitral al mismo tiempo que 
su cuantificación y diferenciación de la rotura septal” 
Mediante doppler pulsado detectamos un flujo sistólico 
turbulento en auricula izquierda. El examen en color nos

Figura 11. Ecocardiograma transesogágico con doppler codi
ficado en color que muestra la presencia de flujo turbulento 
sistólico en aurícula izquierda. La proyección ecocardiográfica 
es similar a la de la figura anterior.

permite visualizar un flujo sistólico en aurícula izquierda 
que por ser de alta velocidad da lugar a un patrón en 
mosaico (fig. 11). Permite, además, identificar la valva 
afectada según la dirección del flujo dirigiéndose hacia la_ 
pared postero-lateral de la auricula izquierda en la rotura 
del músculo papilar antero-lateral y hacia el septo auricu
lar en la rotura del músculo papilar postero-medial.

En muchos pacientes coronarios existe una mala ven
tana ecocadiográfica transtorácica, por lo que esto, unido 
a la mejor visualización de las estructuras mitrales con la 
vía transesofágica, hacen aconsejable la utilización de la 
ecocardiografía transesofágica en estos pacientes.’®-^’

■ Agradecemos a L. Rodríguez Bacas, A.T.S. del Sevicio de 
Cardiología, su colaboración en la obtención de los registros 

ecocardiográficos.
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MIOCARDIOPATIA DILATADA
Luis Almenar, Vicente Miró, José Luis Diez, Miguel Palencia 

Hospital General Universitario La Fe. Valencia

INTRODUCCION
La miocardiopatía dilatada (MCD) la podemos definir 

como una enfermedad miocárdica de origen probable
mente multifactorial que da como resultado dilatación 
ventricular, alteración de la función sistólica y anomalías 
en la función diastólica. Como consecuencia de estas 
alteraciones se suelen producir una serie de complica
ciones como regurgitaciones valvulares y trombos intra- 
cavitarios.

Actualmente la ecocardiografía-Doppler se considera 
el procedimiento de elección para el diagnóstico, inci
dencia de complicaciones y seguimiento de esta cardio- 
patia (tabla 1).

CRECIMIENTO DE CAVIDADES
El aumento en las dimensiones del ventrículo 

izquierdo (VI) constituye el factor aislado más importante 
de esta enfermedad. Esta técnica proporciona una valo
ración cuantitativa de los diámetros telediastólico y tele- 
sistólico del VI, este hecho es importante, ya que el 
cambio inicial de esta cardiopatía desde el punto de 
vista ecocardiográfico puede ser el incremento del diá
metro telesistólico con conservación del telediastólico. 
La mayoría de pacientes presentan unos valores iguales 
o mayores de 65 mm', si bien en ocasiones se observan 
dilataciones ligeras con importante depresión de la fun
ción sistólica. Este aspecto no es intrascendente desde 
el punto de vista clínico, ya que estos pacientes suelen 
responder mal a la medicación, lo que les confiere un 
peor pronóstico, atribuyéndose este hecho a una dificul
tad en la capacidad de sintetizar ATP, más que a una 
pérdida de miofibrillas como ocurre en la MCD “clá
sica”.’^

Correspondencia: Luis Almenar Bonet 
Avda. Primado Reig, 189-37 
46020 VALENCIA

El diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo es 
especialmente importante, ya que confiere mal pronós
tico “per se” si es mayor de 75 mm y/o el volumen tele
diastólico es mayor de 130 mi.''

En ocasiones no es la dilatación del VI la que domina 
el cuadro, sino la del ventrículo derecho (VD) con VI nor
mal, este hecho suele ir acompañado de gran adelga
zamiento de la pared libre del VD y alteraciones en la 
contractilidad segmentaria de este ventrículo, denomi
nándose displasia del VD o, en grados extremos, enfer
medad de Uhl (VD papiráceo).^

En fases avanzadas de la enfermedad se desarrolla 
con frecuencia crecimiento biauricular. Este aumento de 
las aurículas es reflejo de regurgitaciones valvulares por

Ecocardiografía modo M
1. Incremento del diámetro telediastólico y telesistó

lico del VI.
2. Disminución de la movilidad del septo y pared pos

terior.
3. Disminución de la apertura de la válvula mitral.
4. Aplanamiento de la pendiente EF.
5. Disminución de la apertura aórtica.
6. Crecimiento de la aurícula izquierda.
7. Distancia punto E-septo aumentada.

Ecocardiografía 2D
1. Hipocontractilidad generalizada del VI.
2. Crecimiento de cavidades.
3. Presencia de trombos intracavitarios.
4. Cálculo de la fracción de eyección.

Ecocardiografía-Doppler
1. Regurgitación mitral.
2. Regurgitación tricúspide.
3. Cálculo de la presión pulmonar.
4. Análisis del patrón de llenado del VI.

Tabla I. Utilidad de la ecocardiografía en el diagnóstico y valo
ración de la MCD.
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Figura 1. Ecocardiografia 2D. Plano apical de 4 cavidades. Se 
aprecia un chorro excéntrico de regurgitación mitral dirigido 
hacia la pared lateral de la aurícula izquierda (flechas). ABRE
VIATURAS: AD: Aurícula derecha. Al: Aurícula izquierda. VD: 
Ventrículo derecho. VI: Ventrículo izquierdo.

Figura 3. Ecocardiografia 2D. Plano apical de 4 cavidades. Se 
observa el modo de obtención de la fracción de eyección 
mediante el método de área-longitud, calculando los volúme
nes a partir de estas medidas en telediástole (A) y telesistole 
(B). ABREVIATURAS: Como en figuras previas.

Figura 2. Ecocardiografia modo M. Plano paraesternal longitu
dinal. Se aprecia un aumento de los diámetros ventriculares 
telediastólico (B) y telesistólico (C); con estos valores se puede 
calcular la fracción de eyección con el método de Teich. 
También se observa un incremento de la distancia punto E- 
septo (A). ABREVIATURAS: PP: Pared posterior. TIV: Tabique 
interventricular. Resto: Como en figura anterior.

dilatación del anillo (figura 1), aumento de las presiones 
telediastólicas, presencia de hipertensión pulmonar o 
fibrilación auricular. El aumento de las presiones pulmo
nares ocurre sobre todo en las disfunciones ventricula
res izquierdas no asociadas a disfunciones derechas."

FUNCION SISTOLICA
Es la alteración más importante para el diagnóstico 

de MCD generalmente acompañada de dilatación de 
cámaras.

Existen muchos métodos, más o menos exactos, 
para cuantificar la función sistólica del VI en la MCD, 
que a priori no cursa con alteraciones en la contractili
dad segmentaria: se pueden utilizar los siguientes' (figu
ras 2 y 3):

1. Valoración visual de la contractilidad: Muy útil por 
su simplicidad y con buenas correlaciones con la angio- 
grafía, aunque depende de la experiencia del ecocardio- 
grafista.

2. Distancia punto E-septo: Distancia entre el borde 
libre de la válvula mitral en protodiástole y la zona más 
alejada del septo (normal < 5 mm).

3. Desplazamiento telesistólico del septo (normal > 
4 mm).

4. Desplazamiento telesistólico de la pared posterior 
(normal > 8 mm).

5. Fracción de acortamiento: Diámetro telediastó- 
lico-diámetro telesistólico/diámetro telediastólico. todo 
ello por 100 (normal > 25%).

6. Fracción de eyección: Volumen telediastólico- 
volumen telesistólico/volumen telediastólico, todo ello 
por 100 (normal > 50%). El cálculo de los volúmenes 
ventriculares se puede realizar a partir de las dimensio
nes de la cavidad ventricular en modo M (método de 
Teich) cuando la contractilidad es homogénea y en 
ausencia de alteraciones segmentarias de la contractili
dad, BCRIHH o dilatación del VD. También se puede 
obtener mediante eco-2D aplicando el método área-lon
gitud o la regla de Simpson.

175
Vol. 6 • N.’ 5 • Julio - Agosto 1996



54

7. Gasto cardíaco: Calculado mediante el volumen 
latido (área del anillo aórtico x integral del flujo veloci
dad-tiempo inmediatamente por debajo de la válvula 
aórtica) por la frecuencia cardíaca.

8. dP/dt: Derivada de la presión con respecto al 
tiempo. Método útil pero precisa de insuficiencia mitral 
(IM) al menos moderada y con chorro central.

9. Stress de pared y velocidad de acortamiento cir
cunferencial: Están inversamente relacionados, siendo 
un método poco utilizado.

En situaciones de bajo gasto es habitual encontrarse 
con aplanamiento de la pendiente EF y disminución de 
la apertura de la válvula mitral y aórtica.

FUNCION DIASTOLICA
La MCD se caracteriza no sólo por una disfunción 

sistólica, sino por alteraciones en la función diastólica. 
En individuos normales, la relación entre la velocidad de 
llenado precoz (onda E) y tardía (onda A) durante la 
diástole es generalmente mayor o igual a uno.

Los factores que influyen en la velocidad del flujo 
aurículo-ventricular a lo largo de la diástole son funda
mentalmente la relajación activa del ventrículo izquierdo, 
la distensibilidad pasiva del ventrículo izquierdo (rigidez 
de cámara), la presión de la aurícula izquierda y el incre
mento de la PTDVI (precarga). Además existe una 
influencia de la postcarga y de la frecuencia cardíaca”. 
De esta forma, en presencia de situaciones de carga nor
males, al mantener constante la relajación ventricular, 
conforme aumenta la rigidez de cámara y/o la PTDVI, se 
produce un aumento de la velocidad máxima de llena
do protodiastólico (onda E) con tiempo de deceleración 
de la onda E menor y una disminución de la velocidad 
de llenado coincidiendo con la contracción auricular 
(onda A): por otra parte, cuando se mantiene constante 
la rigidez de cámara y se produce una alteración en la 
relajación activa del VI (enlentecida), aparece una dismi
nución de la velocidad de la onda E, un tiempo de dece
leración de la onda E más alargado y un aumento en la 
velocidad de la onda A. Al primer patrón se le conoce 
como restrictivo, de presión telediastólica elevada o de 
distensibilidad pasiva disminuida caracterizado por un 
cociente E/A > 2; al segundo se le conoce como patrón 
de relajación enlentecida y viene representado por un 
cociente E/A < 1. En la evolución de la alteración de la 
función diastólica, en el paso entre el patrón de altera
ción de la relajación y el restrictivo puede aparecer un 
patrón de llenado transmitral parecido ai normal con E/A 
> 1 que se conoce como “pseudonormal” ' , la presencia 
de un componente diastólico predominante en el flujo 
venoso pulmonar lo diferencia del normal. Los pacientes 
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con características del flujo transmitral de tipo restrictivo 
así como muchos pacientes con el patrón “pseudonor- 
mal", presentan PTDVI elevada, siendo el tiempo de 
deceleración de la onda E un índice que correlaciona de 
forma adecuada con la PCP de forma que un tiempo de 
deceleración de la onda E < 150 milisegundos se ha 
asociado con presiones telediastólicas del VI > 12 
mmHg.”

Según lo avanzado de la patología y la existencia o 
no de IM, será más frecuente un tipo u otro de patrón 
de llenado'^ Así:

1. MCD en estadio funcional (NYHA) I y II y/o MCD 
sin IM importante: Disminución del pico máximo 
de la onda E con un incremento compensador de 
la velocidad pico de la onda A (además prolonga
ción del tiempo de deceleración y alargamiento 
del tiempo de relajación isovolumétrica.

2. MCD en estadio funcional (NYHA) III y IV y/o MCD 
con IM significativa: Aumento del pico máximo de 
la onda E con onda A más pequeña (además 
acortamiento del tiempo de deceleración y del 
tiempo de relajación isovolumétrica).

PRESENCIA DE TROMBOS
Aunque la incidencia de trombos en esta patología 

en estudios necrópsicos es bastante alta (75% de los 
pacientes), el estudio ecocardiográfico es capaz de 
detectarlos en aproximadamente el 20%. El sitio más 
frecuente de localización es el VI, apareciendo como 
una masa en un segmento con movilidad alterada, ge
neralmente el ápex. La incidencia de trombos es más 
alta en las MCD con flujos apicales más lentos y en 
ausencia de regurgitación mitral, la cual podría tener un 
efecto “tromboprotector”.”

La presencia de trombos en aurículas estaría relacio
nada fundamentalmente con la dilatación auricular y con 
la presencia de fibrilación auricular. Estos trombos se 
suelen localizar generalmente en las orejuelas detectán
dose mejor con ecocardiografía transesofágica.
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LA ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER EN LAS MIOCARDIOPATIAS RESTRICTIVAS. 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CON LA PERICARDITIS CONSTRICTIVA

Emilio Baldó
Hospital de Sagunto

Aunque la OMS y la Sociedad Internacional y la 
Federación de Cardiología (WHO/ISFC) han definido 
la miocardiopatía restrictiva como enfermedad miocár- 
dica de origen desconocido, bajo este término se inclu
yen un grupo de procesos de origen idiopático o espe
cífico (tabla I) que afectan al miocardio, endocardio o 
ambos, provocando una alteración en la distensibilidad 
ventricular que causará la dificultad -restricción- del lle
nado ventricular produciendo el patrón de llenado 
característico en “deep-plateau” o “valle-meseta” (lle
nado anormalmente rápido y precoz en la diástole ini
cial, con cese del mismo en el resto de la diástole) y la 
elevación de las presiones diastólicas ventriculares, lle
vando a la insuficiencia cardiaca congestiva en ausencia 
de disfunción sistólica al menos predominante. Este 
patrón de llenado es compartido con la pericarditis 
constrictiva, en la que la restricción al llenado ventricular 
está mediada por la presencia de un pericardio rígido 
que impide la distensibilidad de los ventrículos, hacién
dose particularmente difícil la distinción clínica e incluso 
hemodinámica entre ambos cuadros.

El diagnóstico diferencial de estas dos entidades es 
de capital importancia ya que, mientras la miocardiopa
tía restrictiva no dispone de tratamiento especifico ni 
efectivo y su pronóstico es generalmente malo, la perio- 
cardiopatía constrictiva puede resolverse quirúrgica
mente con buenos resultados y aceptable bajo riesgo. 
Así, se ha recurrido a los estudios no invasivos del peri
cardio (TAC. RNM) o del comportamiento de la función 
diastólica en ambas entidades (Gammagrafía, eco M 
Mode digitalizado y ecocardiografía Doppler), obtenién
dose los mejores resultados aislados con el estudio del 
comportamiento del llenado diastólico con ECOCAR- 
DIOGRAFIA DOPPLER, siendo lo más rentable combi

nar una cuidadosa historia clínica y una exquisita explo
ración clínica sobre todo de las venas del cuello, los rui
dos cardiacos y el ápex ventricular, con los datos de 
ECG, radiografía torácica y ecocardiografía M, 2D y 
Doppler y si fuera preciso completarlos con la gamma- 
grafía, TAC, RNM, y biopsia endomiocárdica.

MIOCARDIOPATIA RESTRICTIVA

Datos ecocardiográficos generales
Desde el punto de vista ecocardiográfico debemos 

sospechar una miocardiopatía restrictiva en todo pa
ciente con insuficiencia cardiaca sin causa aparente en

A. MIOCARDICAS

I. NO INFILTRATIVAS
1. Idiopática

2. Esclerodermia

II. INFILTRATIVAS
1. Amiloidosis

2. Sarcoidosis

3. Enfermedad de Gaucher

4. Enfermedad de Hurler

III. ENFERMEDADES DE DEPOSITO

1. Hemocromatosis
2. Hemosiderosis

3. Enfermedad de Fabry

4. Enf. por depósito de glucógeno

B. ENDOMIOCARDICAS
1. Fibrosis endomiocárdica
2. Enf. endomiocárdica eosinofílica (Loeffler)

3. Carcinoide

4. Metástasis

5. Irradiación

6. Antraciclinas
Correspondencia: Emilio Baldó 
Unidad de Cardiología.
Hospital de Sagunto. Tabla I. Clasificación de las miocardiopatías restrictivas.
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Figura 1. A la derecha, imagen apical de 4 cámaras que 
muestra unos ventrículos de reducida cavidad, contrastando 
con unas cavidades auriculares dilatadas mucho mayores. A la 
izquierda, en modo M se registra una buena función sistólica. 
Asimismo, puede verse la hipertrofia de ventrículos, hiperre- 
fringencia de tabique IV en 2D y del borde endocárdico en M- 
Mode, correspondiente a un caso de amiloidosis.

cuyo estudio encontremos unos ventrículos no dilatados 
o incluso pequeños con hipertrofia generalmente 
escasa, aunque en determinadas etiologías puede ser 
moderada o severa, función sistólica normal o casi nor
mal, grandes aurículas, regurgitación aurículo-ventricu- 
lar de grado moderado a leve y patrón de llenado ventri
cular restrictivo (fig.1). En modo M podemos encontrar 
una una pendiente EF rápida y una onda A pequeña o 
inexistente y un movimiento rígido con escasa pen
diente diastólica de las paredes ventriculares o, en ca
sos menos avanzados, una onda A predominante y una 
pendiente EF lenta más propia de relajación inadecuada 
del ventrículo izquierdo.

La afectación de los ventrículos, endocardio y/o mio
cardio, válvulas y aurículas difieren según las etiologías y 
el estado de la enfermedad y en algunos casos, como la 
amiloidosis o la fibrosis endomiocárdica, sus característi
cas pueden llevamos a la firme sospecha del diagnóstico 
etiológico específico como referiremos más adelante.

La alteración de la función diastólica es común a todas 
las entidades pudiendo diferir en el grado de afectación 
según el estadio de la enfermedad. Su estudio lo realizare
mos mediante el análisis doppler del flujo de llenado mitral 
en diástole, del flujo de las venas hepáticas y de la vena 
cava superior y de las venas pulmonares, en este último 
caso utilizando la ecocardiografía transesofágica.

ANALISIS DOPPLER DE LA DISFUCION DIASTOLICA
Los hallazgos Doppler en la miocardiopatía restrictiva 

están determinados por el comportamiento hemodiná-

Figura 2. Curva doppler normal del flujo de llenado diastólico 
a través de la válvula mitral.

mico propio de la restrícción al llenado ventricular causada 
por la falta de distensibilidad ventricular, que provoca el 
aumento de las presiones de llenado. Así, al finalizar la sís
tole ventricular nos encontramos con una aurícula iz
quierda llena, con gran presión y por tanto un gradiente 
AI/VI aumentado. Tras vaciarse la Al en el VI, en la diástole 
precoz (“valle” de la curva, llenado precoz “E” rápido y 
corto), por la falta de distensibilidad, aumenta rápida
mente la presión en VI hasta igualarse con la de Al ce
sando el llenado muy pronto en la diástole (“meseta”); en 
algunos casos la presión de VI en meso o telediástole 
puede superar a la de la Al, provocando entonces una 
regurgitación mitral mesotelediastólica. Al estar igualado o 
ser muy escaso el gradiente AlA/l en telediástole, la contri
bución auricular al llenado tardío será nula o muy escasa 
(llenado tardío “A” inexistente o de poca velocidad).

Los movimientos respiratorios influyen poco en esta 
dinámica ya que los cambios de la presión intratorácica 
se transmiten igual a las estructuras intratorácicas (ve
nas pulmonares) como a las intracardiacas (aurículas y 
ventrículos) no observándose grandes variaciones en los 
gradientes con el ciclo respiratorio.

Al nivel del retorno venoso sistémico (vena cava y 
hepática) la curva que se obtiene se corresponde con la 
del pulso venoso yugular con un seno “y” predominante 
debido a un llenado inicial más rápido y precoz, alcan
zando el VD una elevada presión diastólica que igualaría 
o superaría la venosa, produciéndose entonces un flujo 
retrógrado diastólico que aumenta claramente durante 
la inspiración, lo que es característico de la miocardio
patía restrictiva (en inspiración disminuye la presión 
intratorácica y por tanto la del VD, aumentando el re
torno venoso, por lo que el gradiente venas /VD es 
mayor y la presión de llenado que se alcanza es mayor).
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Figura 3. Patrones doppler de llenado mitral en la miocardio- 
patia restrictiva. El patrón B, PSEUDONORMAL, intermedio en 
la evolución de la enfermedad, puede ser indistinguible de un 
patrón normal. CAo: cierre aórtico. AMi: apertura mitral. CMi: 
cierre mitral.
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Rgura 4. Flujo de llenado mitral de tipo restrictivo en paciente 
diagnosticado de amiloidosis. El ritmo es sinusal. Obsérvese, 
además del acortamiento del TDE, la ausencia de onda de lle
nado auricular “A".

Análisis del flujo mitral diastólico
La velocidad del flujo de entrada al ventrículo iz

quierdo a través de la válvula mitral se obtiene a través 
de la posición A4C colocando el volumen de muestra 
doppler pulsado entre los bordes de las valvas mitrales. 
Se analizarán la velocidad máxima de llenado precoz 
mitral (E), el tiempo de desaceleración de la velocidad 
de llenado precoz fTDE), la velocidad máxima del lle
nado tardío auricular (A) y la relación E/A; también el 
período de relajación isovolumétrica (PRIV), que se 
obtiene midiendo el tiempo transcurrido entre el final de 
la sístole y el inicio del llenado ventricular (2A o cierre 
aórtico hasta apertura mitral) (fig. 2).

El parámetro más importante es el TDE cuyas cifras 
de normalidad publicadas oscilan entre 160-180 mseg. 
en el límite bajo y 220-230 en el alto. La relación E/A 
normal suele ser mayor de 1 y menor de 2 (tabla II).

En la miocardiopatía restrictiva, dado el aumento del 
gradiente entre Al y VI, el llenado precoz (E) suele ser muy 
rápido con una velocidad máxima (Vmáx E) aumentada 
(excepto en casos de disfunción sistólica presente) y un 
manifiesto acortamiento del TDE generalmente por debajo 
de 155 mseg; dado que el gradiente AI/VI al final de la 
diástole está igualado, habrá un escaso o nulo llenado auri
cular (A), con una relación E/A generalmente mayor de 2 
(fig. 3 C y 4). El PRIV está acortado. En algunos casos, en 
la diástasis, o sea, el período entre E y A en el que el flujo 
de entrada es mínimo o nulo, si la presión del ventrículo 
izquierdo excede a la de la Al puede observarse regurgita
ción mitral diastólica que en el análisis doppler aparecerá 
en forma de flujo retrógrado en la mesotelediástole.

En los estadios precoces con todavía escasa afecta
ción podemos encontrar el patrón de relajación inade
cuada de VI que consiste en una Vmáx de llenado pre
coz disminuida, con predominio de la velocidad máxima 
del llenado tardío auricular (Vmáx A), por tanto relación 
E/A < 1, con TDE lentificado por encima de los 230 
mseg, expresión de un llenado dificultado por una defi
ciente relajación diastólica. El PRIV está alargado (fig. 
3A). Este patrón es menos específico ya que podemos 
encontrarlo en amplias patologías como son la hiperten
sión arterial, hipertrofia cardiaca, cardiopatía isquémica, 
e incluso en sujetos normales mayores de 70 años o 
con frecuencias cardiacas mayores de 70 Ipm.

En algunos casos en la frontera entre los estadios 
iniciales y la patología establecida podemos encontrar el 
llamado patrón del llenado pseudonormal (fig. 3B), que 
corresponde a la combinación de una relajación inade
cuada con un importante aumento de la presión tele- 
diastólica de VI o con una insuficiencia mitral severa,

VELOCIDAD ONDA E...........................86 ± 16 cms/sec
VELOCIDAD ONDA A...........................56 ± 13 cms/sec
RELACION E/A.......................................1.6 ±0.5
TIEMPO DECELERACION ONDA E . 199 ± 32 msecs

PERIODO DE RELAJACION ISOVOLUMETRICA 
Menos de 40 a.........................................69 ± 12 cms/sec
Más de 40 a..............................................76 ± 13 cms/sec.

(Apleton, Halle y Popp. JACC, 1988; 11:757-768)

Tabla II. Valores normales de velocidad de flujo diastólico 
mitral en adultos.
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Figura 5. Flujo de llenado mitral de tipo restrictivo en paciente 
con miocardiopatía restrictiva amiloidótica. Obsérvese las 
escasas variaciones de la velocidad de flujo mitral con el ciclo 
respiratorio. El trazado ECG hizo las veces de respirómetro.

que elevarán el gradiente AI/VI al finalizar la sístole ven
tricular aumentando la velocidad de llenado precoz (E) y 
disminuyendo el TDE. Estos casos suelen ser indistin
guibles de los normales. Un PRIV aumentado seria indi
cativo de anormalidad.

Respecto a las variaciones en la Vmáx E con el ciclo 
respiratorio, éstas son menores del 10% (fig. 5), dato que 
nos ayudará en el diagnóstico diferencial con la pericardi
tis constrictiva en donde las variaciones con la respira
ción superan el 25%. El TDE puede acortarse más du
rante la inspiración en la miocardiopatía restrictiva.

El flujo tricuspídeo diastólico se registra desde las 
posiciones apicales o parapicales o también en el plano 
paraesternai-tracto de entrada de VD, buscando la 
mejor alineación para obtener el más rápido flujo de lle
nado diastólico posible. El volumen muestral se coloca 
entre ios bordes de las valvas. El patrón de flujo es de 
las mismas características que el obtenido en la válvula 
mitral. Las variaciones con el ciclo respiratorio de la 
Vmáx E son algo mayores que las registradas en válvula 
mitral, pero siempre menores que las que se ven en las 
pericarditis constrictivas. El TDE tricuspídeo suele acor
tarse más llamativamente en inspiración.

Flujo de venas hepáticas
Se obtiene desde la posición subcostal en planos 

más transversales colocando el volumen muestral en la 
vena hepática a 1 cm. o más de la unión con la vena 
cava inferior.

El patrón normal muestra un flujo bimodal anteró- 
grado-retrógrado tanto en sístole como en diástole, pre
dominando los flujos anterógrados en inspiración e

NORMAL M.RESTRICnVA

Figura 6. Esquema del flujo de venas hepáticas en sujeto nor
mal y en la miocardiopatía restrictiva y su comportamiento con 
el ciclo respiratorio. FSA: flujo sistólico anterógrado. FSR; 
Flujo sistólico retrógrado. FDA: flujo diastólico anterógrado. 
FDR: flujo diastólico retrógrado. En la restricción aumenta cla
ramente el FDR al comienzo de la inspiración.

igualándose o predominando los retrógrados ligera
mente durante la espiración (fig 6). En RS predomina el 
flujo sistólico anterógrado (FSA), pero en fibrilación auri
cular el flujo diastólico anterógrado (FDA) es el mayor.

En la miocardiopatía restrictiva el flujo diastólico 
anterógrado (FDA) es predominante con escaso o nulo 
flujo sistólico anterógrado (FSA), estando aumentado el 
flujo retrógrado sistólico (FSR) y sobre todo el diastólico 
(FDR), siendo muy característico el mayor aumento 
del flujo diastólico retrógrado (FDR) durante la inspi
ración (fig.6, 7, 8), lo que marca una diferencia funda
mental con la pericarditis constrictiva en donde el FDR 
sólo aumenta considerablemente durante la espiración. 
En inspiración también aumenta la velocidad del flujo 
diastólico anterógrado.

Una disminución de la contractilidad de la aurícula 
derecha puede “borrar” la presencia del flujo diastólico 
retrógrado o un aumento de la presión telediastólica 
adicional del VD puede exagerarlo, o por ejemplo una 
regurgitación tricúspide severa por sí sola provocará un 
flujo sistólico y diastólico retrógrado aumentados. Sin 
embargo, incluso en los casos de IT severa siempre que 
haya incremento del flujo diastólico retrógrado con la 
inspiración debe sospecharse fuertemente la restricción.

Flujo de vena cava superior
Se utiliza como alternativa al flujo de las venas hepá

ticas, y puede obtenerse desde la fosa supraclavicular 
derecha dirigiendo el transductor hacia la auricula dere
cha y colocando el volumen de muestra a una profundi
dad de 5 a 7 cms.
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Figura 7. Flujo de vena hepática en paciente con miocariopa- 
tia restrictiva (amiloidosis) en ritmo sinusal. Obsérvese la promi
nencia del flujo diastólico anterógrado (FDA) y con el comienzo 
de la inspiración el evidente aumento del flujo diastólico retró
grado (FDR). En espiración, ambos son mucho menores.
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Figura 8. Paciente con miocardiopatía restrictiva idiopática, 
en fibrilación auricular y taquipneica. Se registra perfecta
mente el flujo diastólico retrógrado muy aumentado en inspira
ción (FDR), asi como el flujo diastólico anterógrado (FDA). En 
espiración ambos flujos disminuyen (FDR y FDA).

El patrón obtenido es similar al de las venas hepáti
cas pero las velocidades obtenidas de los flujos retró
grados son menores, por lo que es preferible siempre 
que se pueda utilizar el registro de las venas hepáticas.

En pacientes deplecionados puede ser dificultoso 
obtener un buen registro de venas hepáticas y quizá en 
estos casos sea más asequible el flujo de vena cava 
superior.

Flujo de venas pulmonares
Dado que sólo en un 30% de casos puede obtenerse 

un buen registro con el eco transtorácico (ETT), es bas
tante más fiable la utilización del eco transesofágico 
(ETE). En este caso, se utiliza el plano de eje corto a 
nivel de venas pulmonares colocando el volumen mues- 
tral entre 1 y 2 cms distalmente al orificio de entrada en 
Al de la vena pulmonar superior derecha o izquierda.

En sujetos normales, la curva obtenida presenta un 
flujo sistólico (FS) predominante sobre el diastólico (FD), 
con muy escasas variaciones de ambos flujos con el 
ciclo respiratorio. La relación FS/FD es > 1. Los flujos 
retrógrados son muy pequeños y poco adecuados para 
su medición (fig. 9).

En la miocardiopatía restrictiva el flujo diastólico su
pera con mucho al flujo sistólico con una relación FS/FR 
muy alterada, < 0.65, presentando además escasas 
variaciones con el ciclo respiratorio (10% para FS y 18% 
para FD). En la pericarditis constrictiva la relación FS/FR 
está menos alterada estando habitualmente por encima 
de 0.65, siendo los cambios con el ciclo respiratorio 
mucho más marcados (19% para FS y 29% para FD). El 
PRIV está acortado en la miocardiopatía restrictiva y ape

nas sufre variaciones con la respiración (< 3%) (fig. 9), 
mientras que en la pericarditis constrictiva aumenta con
siderablemente con la inspiración (18%).

Para un estudio más correcto y fiable de los flujos 
diastólicos y su comportamiento con el ciclo respiratorio 
es muy importante disponer de un respirómetro que nos 
marque bien las fases, ya que los cambios más llamati
vos suelen ocurrir en el primer latido de la fase espirato
ria o inspiratoria cuando apenas han comenzado, o 
incluso inmediatamente antes.

Finalmente hay que destacar que en fibrilación auri
cular no se modifican los hallazgos en los flujos de 
venas sistémicas ni de llenado mitral, ni su comporta
miento con la respiración (fig. 8).

En resumen, podemos establecer el diagnóstico de 
miocardiopatía restrictiva ante un cuadro de insuficien
cia cardiaca en el que encontremos ventrículos norma
les o pequeños, con función sistólica normal o casi, 
grandes aurículas, patrón de llenado diastólico mitral de 
tipo restrictivo con E/A > 2 y TDE <155 mseg. con es
casas variaciones respiratorias (< 10%), venas hepáti
cas con flujo diastólico anterógrado predominante que 
se exagera en inspiración y flujo diastólico retrógrado 
que aumenta evidentemente en inspiración, y por 
último flujo de venas pulmonares con una relación 
FS/FD < 0.65, con variaciones respiratorias escasas que 
no superan el 18% para el FD. El PRIV acortado no 
suele variar con la respiración (< 3%).

A continuación describiremos algunos tipos de mio- 
cardiopatías restrictivas por ser las más frecuentes o 
presentar características más definidas que pueden 
ayudar a su identificación.
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Figura 9. Representación diagramática del flujo de venas pul
monares en sujetos normales (A), con miocardiopatía restric
tiva (B) y con constricción (C), en inspiración y espiración.

Figura 10. Plano paraestemal largo de VI en 2D en el que se 
observa el engrosamiento y la hiperrefringencia granular del mio
cardio. Aparecen engrosados también las valvas mitral y aórtica, 
el pericardio de pared posterior (menos de 4 mm). Amiloidosis.

MIOCARDIOPATIA RESTRICTIVA IDIOPATICA
Descrita por primera vez por Benotti en 1980, está en 

la actualidad plenamente aceptada y su presencia aun 
siendo escasa es más frecuente de lo que inicialmente se 
pensaba. Hasta un 12% de supuestas pericarditis cons
trictivas bien seleccionadas para intervención quirúrgica 
se ha comprobado que no presentan constricción y que 
en realidad son miocardiopatias restrictivas idiopáticas.

Se trata de pacientes en situación de fallo ventricular 
izquierdo que presentan el clásico perfil de restricción al 
llenado ventricular en ausencia de pericarditis constric
tiva definida o disfunción sistólica llamativa y en ausen
cia de patología específica en las muestras de biopsia 
endomiocárdica o en la histología de todo el corazón en 
la autopsia, donde suele encontrarse fibrosis intersticial, 
cambios nucleares inespecíficos e hipertrofia miocitaria.

Ecocardiográficamente presenta los rasgos genera
les descritos para ECO M, 2D y color-Doppler, sin 
embargo no hay criterios bien definidos para la inclusión 
de casos. En general se acepta a pacientes con historia 
de fallo cardiaco con función sistólica preservada o casi 
preservada, sin dilatación VI y con disfunción diastólica. 
No hay acuerdo sobre qué grado de hipertrofia debe 
admitirse, aunque en general el rango oscila entre limí- 
trofe-ligera a moderada. Aunque la presencia de disfun
ción diastólica con elevación de presiones diastólicas es 
inexcusable, tampoco hay acuerdo sobre el tipo de dis
función diastólica admitido, de modo que hay autores 

que incluyen tanto a pacientes con el patrón restrictivo 
como con el de relajación inadecuado del VI. Esto úl
timo puede llevar a un exceso de diagnósticos de mio
cardiopatía restrictiva idiopática, por lo que habrá que 
tener cuidado en descartar antes la presencia de cardio- 
patía isquémica o la afectación microvascular-miocár- 
dica de los diabéticos, la cardiopatia hipertensiva en 
cualquier estadio o la miocardiopatía hipertrófica. Así 
mismo, hay que tener en cuenta que el patrón de lle
nado de relajación inadecuada puede encontrarse como 
fenómeno fisiológico en edades avanzadas y no olvidar 
que la entrada en fibrilación auricular por si sola puede 
precipitar el fallo cardiaco en los casos mencionados.

AMILOIDOSIS
De todos los tipos de miocardiopatía restrictiva, la 

provocada por la amiloidosis es la más frecuente ofre
ciendo ciertas características ecocardiográficas derivadas 
de la infiltración amiloide que sin ser totalmente específi
cas conllevan la fuerte sospecha diagnóstica de esta enti
dad, poco fácil de sospechar clínicamente cuando afecta 
exclusiva o preferentemente al corazón.

Asi, en un 47% de los casos, el miocardio general
mente hipertrofiado presenta una hiperrefringencia con 
ecos densos de aspecto granular y brillante (infiltración 
amiloide). En algunos casos esta hiperrefringencia puede 
limitarse inicialmente al borde endocárdico que se ob
serva engrosado y muy marcado en el registro 2 D o
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Figura 11. Registro en modo M en plano paraestemal largo en 
el que se aprecia la hiperrefringencia y el engrosamiento del 
borde endocárdico, asi como del miopericardio posterior. Hay 
hipertrofia concéntrica marcada, que afecta también a la pared 
anterior de VD. La función sistólica está deprimida (Fac.: 0.19). 
El VI mide 3,4 cms en diastole. Amiloidosis.

Figura 12. Trazado M y 2D en plano PE largo, con cursor de 
modo M borde de valvas mitrales. Obsérvese la hipertrofia del 
septo (S) y pared posterior (PP) del VI, la hiperrefringencia mus
cular muy evidente en modo M, la hipoquinesia severa y la 
movilidad de tipo restrictivo de válvula mitral (Mi). El pericardio 
también está engrosado. Amiloidosis.

modo M (fig.1, 10, 11, 12). El septo interauricular suele 
estar engrosado e hiperrefringente y asimismo las paredes 
auriculares, sobre todo de Al. También pueden afectarse 
las válvulas, más comúnmente la mitral y tricúspide (con 
regurgitación al menos leve en un 90 y 70% de casos res
pectivamente) y su aparato subvalvular hasta los múscu
los papilares que aparecen densos y engrosados produ
ciéndose entonces los mayores grados de regurgitación 
valvular. Las cavidades ventricualres son normales o 
pequeñas y sólo en raros casos muy avanzados pueden 
estar dilatadas, nunca más allá de los 6 cms de diámetro. 
En cuanto a la hipertrofia, afecta a ambos ventriculos y su 
grado correlaciona bien con el estadio de la enfermedad y 
su pronóstico, así un espesor parietal medio de VI entre 
12 y 15 mm correspondería a fases tempranas y por 
encima de 15 mm a fases avanzadas, siendo menor la 
supervivencia con los mayores grados que pueden supe
rar los 20 mm de espesor. La función sistólica puede ser 
normal o casi normal pero en más del 60% de casos está 
deprimida de forma moderada y en los estadios avanza
dos muy severamente. El pericardio también puede estar 
engrosado y denso y con cierta frecuencia puede encon
trarse un discreto o mayor derrame pericárdico.

En cuanto a los datos eco-Doppler de función dias- 
tólica podemos encontrar todas las fases (fig. 3). En 
estadios iniciales un patrón de relajación inadecuada de 
VI con un aumento del PRIV, relación E/A < 1 y TDE 
alargado. En estadios intermedios, puede verse un 
patrón de “pseudonormalidad”. Finalmente en estadios 
avanzados debemos encontrar el patrón de restricción 
al llenado ventricular con E/A > 2, TDE < 155 mseg. y 

los demás hallazgos de los flujos venosos sistémicos y 
de venas pulmonares ya descritos. La presencia de 
patrón restrictivo siempre es signo de mal pronóstico.

FIBROSIS ENDOMIOCARDICA
Se presenta como fibrosis endomiocárdica sin eosi- 

nofilia, frecuente y confinada a los trópicos, o como 
enfermedad endomiocárdica eosinofílica (síndrome hi- 
pereosinofílico o enfermedad de Loeffler), más propia de 
Occidente, aunque bastante rara en nuestro medio.

La enfermedad se caracteriza por una capa de fibro
sis que rodea el endocardio afectando al subendocardio 
e incluso miocardio, de modo uniforme o focalizado.

Ecocardiográficamente destaca la presencia de ecos 
endocárdicos y miocárdicos de alta densidad -fibrosis o 
calcificación- llamativos sobre todo a nivel de pared y 
músculo papilar posterior del ventrículo izquierdo, que 
acaban englobando la cuerda y valva mitral posterior cau
sando la insuficiencia mitral. El otro dato característico es 
la presencia de trombos apicales, indistinguibles a veces 
de un verdadero proceso fibrótico obliterative del ápex, 
que reducen la cavidad ventricular ostensiblemente. Estos 
trombos pueden verse también en la pared posteiror del 
VI englobando el aparato subvalvular mitral y también 
afectando el cuerpo del ventrículo derecho. Los trombos 
pueden estar calcificados. Aunque la función sistólica 
puede estar preservada, no es infrecuente encontrar for
mas de presentación similares a la miocardiopatía dila
tada. El análisis Doppler del flujo mitral presenta el patrón 
típico de restricción al llenado ventricular.
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Figura 13. Representación esquemática de aigunas fomnas 
de muesca protodiastólica y anormaiidad del movimiento sis- 
tólico-presistólico septal en la pericarditis constrictiva.

Figura 14. Las flechas señalan la muesca protodiastólica del 
septo interventricular (SIV) coincidente con el chasquido dias- 
tólico pericárdico (3).

PERICARDITIS CONSTRICTIVA
Se define como una restricción al llenado cardiaco 

producida por un pericardio engrosado fibrótico, adhe- 
rente y a veces calcificado que no permite la adecuada 
distensión de los ventrículos en diástole. Este pericardio 
rígido provoca un aumento de las presiones venosas 
haciendo que el llenado precoz, con un ventrículo de 
menor volumen que el pericardio que lo contiene, sea 
muy rápido y que cese pronto y repentinamente al dis
tenderse el ventrículo y alcanzar el volumen del peri
cardio rígido que no le permite una distensión mayor, 
configurándose así la típica curva en valle-meseta o 
“deep-plateau”, con igualación de las presiones diastóli- 
cas a todos los niveles ya que la presión alcanzada en la 
primera cámara afectada, el VD, lógicamente no podrá 
-al cesar el llenado en todas las cámaras- ser superada 
por las demás, a no ser que coexistan ciertas condicio
nes (por ejemplo: constricción más severa en lado 
izquierdo o aumento de la presión telediastólica severa 
por otras causas como la estenosis aórtica, que harán 
que sean mayores las presiones diastólicas de las 
cámaras izquierdas que las de las derechas).

Datos en Eco modo M y 2D
Como más característicos aparecen:
1. Movimiento septal anormal con presencia de una 

muesca anterior protodiastólica que suele coincidir con 
el llenado ventricular precoz, con el seno “y” del pulso 
venoso y con el chasquido diastólico pericárdico. Se 
registra en más del 90% de los casos. Este hallazgo 
puede verse en la miocardiopatía restrictiva aunque es 
mucho menos frecuente {fig.13,14).

Con menor frecuencia (20%) y poca especificidad se 
registra una muesca en el septo interventricular coinci
dente con la sístole auricular (en RS), movimiento para
dójico del SIV (46%) o hipocinético.

2. El aplanamiento del movimiento mesotelediastó- 
lico de la pared posterior de VI visible también en el 
septo y la pared anterior VD siendo la variación del 
movimiento de la pared posterior de VI a lo largo de la 
diástole < 1 mm.

3. Pericardio engrosado, denso, que hace cuerpo 
con el miocardio y que puede dársele valor a partir de 
los 4 mm. Se encuentra tan sólo en un 25-30% de los 
casos. Sin embargo, ni la presencia del calcio indica 
precisamente constricción, ni su ausencia lo contrario.

4. Doble hoja pericárdica engrosada que excursions 
paralelamente a lo largo de todo el ciclo cardiaco.

5. Cava inferior llena y quieta que no colapsa o ape
nas lo hace en inspiración.

6. Cambios inversos significativos en los diámetros 
ventriculares durante el ciclo respiratorio. Así. en inspi
ración podemos ver un aumento del diámetro diastólico 
del VD, coincidiendo con la disminución del diámetro de 
VI y lo contrario con la espiración (fig.15). En 2D, en ins
piración puede verse el desplazamiento del septo inter
ventricular e interauricular hacia el lado izquierdo -fenó
meno de “acoplamiento interventricular”- (fig.16).

7. Apertura precoz de la válvula pulmonar.
Ninguno de estos signos es por si solo específico. La 

presencia de 5 o más de ellos puede confirmar el diagnós
tico de pericarditis constrictiva con bastante seguridad.

Otros datos ecocardiográficos que se suman a la 
sospecha diagnóstica son la presencia habituaimente
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Figura 15. Cambios recíprocos en los diámetros ventrículares 
con el ciclo respiratorio (acoplamiento interventricular). El SIV 
se desplaza hacia VI en inspiración.

de cavidades ventrículares normales con buena e in
cluso exagerada contractilidad sobre todo en la pared 
posterior. Las aurículas suelen estar dilatadas aunque 
menos exageradamente que en la miocardiopatia res
trictiva y la regurgitación valvular suele ser escasa o 
incluso ausente y sólo en algunos casos moderada.

ANALISIS DOPPLER DE FLUJOS DIASTOLICOS
El mecanismo por el que se rigen los hallazgos 

Doppler en la pericarditis constrictiva está determinado 
por la disociación entre la presión intratorácica y la 
intracardiaca y el fenómeno de “acoplamiento interven
tricular” que provoca que el ventrículo que más se llena 
desplace el septo interventricular hacia el otro (fig.16).

En inspiración disminuye la presión intratorácica, lo 
que, en sujetos normales, se transmite a las venas pul
monares que son intratorácicas, y a la cavidad intracar
diaca, por lo que los cambios de presión serán paralelos 
en venas pulmonares y cavidades izquierdas, de tal 
modo que el gradiente entre venas pulmonares y ven
trículo izquierdo no cambia o lo hace escasamente. 
Veremos, pues, pocos cambios en los flujos de entrada 
al VI con el ciclo respiratorio.

En la pericarditis constrictiva el caparazón pericárdico 
aísla el corazón de los pulmones, impidiendo la transmi
sión de los cambios de presión intratorácica a la cavidad 
intracardiaca durante el ciclo respiratorio. En inspiración, 
disminuye la presión intratorácica pero no la hace la intra
cardiaca, reduciéndose el gradiente venas pulmonares/VI, 
con lo que la velocicad máxima de llenado mitral dismi
nuirá, ocurriendo lo inverso en espiración. (Estas variacio
nes son similares a las que experimentan los flujos dias- 
tólicos anterógrados en las venas sistémicas.)

Figura 16. Esquema de la influencia respiratoria en los flujos 
diastólicos de llenado mitral, venas pulmonares y vena hepá
tica. INSPIRACION: el gradiente vena pulmonar/VI disminuye, 
decrece el flujo mitral y el flujo diastólico de vena pulmonar. 
Con el menor llenado de VI el SIV se desplaza a la izquierda ( ) 
permitiendo mayor llenado de VD: aumentará el llenado tricus- 
pideo y del flujo anterógrado de vena hepática. ESPIRACION: 
aumenta el gradiente V. pulm.A/l, crece el llenado mitral de VI, 
el SIV se desplaza a la derecha ( ), el VD se llena menos, 
decrece el llenado tricuspídeo y disminuye el flujo anterógrado 
de vena hepática, aumentando el flujo diastólico retrógrado.

Por otra parte, considerando un volumen cardiaco glo
bal fijo en la pericarditis constrictiva, ocurrirá que cuando 
un ventrículo se llene más, ocupará forzosamente parte 
del espacio correspondiente al otro o viceversa, si un ven- 
triculo se llena menos permitirá la expansión con mejor lle
nado del otro. Esto es el fenómeno de acoplamiento o 
acomodamiento ventricular que hace que al llenarse más 
el VD en inspiración, desplace el septo IV hacia el VI qu» 
se llenará menos, resultando así una disminución de I* 
velocidad del flujo de entrada mitral en inspiración, 
tiempo que aumentará la velocidad del flujo tricuspídeo. 
En espiración ocurrirá lo contrario, aumentando la veloc» 
dad del flujo de entrada mitral, disminuyendo la velocidad 
del flujo de entrada tricuspídeo, incrementándose correla
tivamente (por mayor gradiente entre venas de retorno y 
VD) las velocidades del flujo diastólico retrógrado de la^ 
venas hepáticas o de las cavas con la espiración, po 
encontrar un VD más pequeño que admite menos retome 
venoso (fig. 16).

Los hallazgos serian por tanto:

Flujo diastólico mitral
El llenado mitral suele ser de tipo restrictivo (E > A , 

TDE acortado), aunque con onda A de llenado auricula 
más marcado y menor grado de acortamiento del TDi 
que en la miocardiopatia restrictiva.
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Figura 18. Representación esquemática del flujo de vena 
hepática normal y en la pericarditis constrictiva. En espiración 
aumenta claramente el flujo diastólico retrógrado (FDR).

Figura 17. Variaciones dei flujo de lienado mitral con la respi
ración en la pericarditis constrictiva. Al inicio de la inspiración 
el flujo disminuye en más de un 30% sobre el primer latido de 
la espiración.

La velocidad máxima de llenado mitral (VmáxE) dis
minuye en inspiración y aumenta en espiración, con 
diferencias mayores del 29% (más llamativo en E que en 
A) (fig. 17). Los cambios deben ocurrir en sentido inverso 
en el VD (o sea. la velocidad de flujo de entrada tricúspide 
aumentará en inspiración y disminuirá en espiración). 
Estas variaciones respiratorias pueden verse en situacio
nes de sobrecarga aguda del VD. como el embolismo pul
monar. insuficiencia respiratoria severa o aguda, también 
en el infarto de VD. la ventilación mecánica o el tapona
miento cardiaco, perfectamente distinguibles por su con
texto clínico. En la miocardiopatía restrictiva las variacio
nes de la velocidad del llenado ventricular con el ciclo 
respiratorio son menores del 10%. También el periodo de 
relajación isovolumétrica del VI varia, aumentando en ins
piración más de un 50% y disminuyendo en espiración, lo 
que no ocurre en la miocardipatía restrictiva (3%).

Flujo en venas hepáticas
El dato diferencial más importante es el aumento mar

cado del flujo diastólico retrógrado (FDR) al inicio de 
la espiración, alcanzando velocidades entre 20 y 50 
cms/seg. En inspiración el flujo diastólico retrógrado se ate
núa (fig. 18,19). En la miocardiopatía restrictiva, por contra, 
es en inspiración en donde aumenta marcadamente el flujo 
diastólico retrógrado, atenuándose en espiración.

Con una IT notable el flujo sistólico anterógrado puede 
convertirse en retrógrado (onda “v”) pero no afecta al 
comportamiento de los flujos diastólicos retrógrados con 
la respiración.

Cuando un paciente en que se sospecha fuerte
mente o se confirma pericarditis constrictiva el flujo 

diastólico retrógrado en inspiración sea igual o mayor 
que en espiración, hay que sospechar proceso restric
tivo coexistente.

Flujo de vena cava superior
El comportamiento es el mismo que el de las venas 

hepáticas, aunque la velocidad de los flujos diastólicos 
retrógrados que se obtiene es menor. Así en espiración 
la característica será el aumento del flujo diastólico 
retrógrado. (En la miocardiopatía restrictiva el FDR 
aumenta en inspiración.)

Al igual que en la miocardiopatía restrictiva, la pre
sencia de fibrilación auricular no hace variar los hallaz
gos y comportamientos de los flujos diastólicos retró
grados, aunque sí hace que predomine el flujo diastólico 
anterógrado (fig. 19).

Flujo de las venas pulmonares (eco transesofágico)
Durante la espiración aumentan la velocidad del flujo 

sistólico y más marcadamente la del flujo diastólico 
(aumento del gradiente entre venas pulmonares y VI), 
disminuyendo en inspiración, con diferencias más mar
cadas para el diastólico del 29%. En la miocardiopatía 
restrictiva es diferencial con sólo del 16%).

Al igual que en la miocardiopatía restrictiva, el flujo 
diastólico presenta mayor velociad que el sistólico; sin 
embargo, en la pericarditis constrictiva el flujo sistólico es 
comparativamente mayor que en la miocardiopatía res
trictiva, resultando una relación flujo sistólico/flujo diastó
lico que en la pericarditis constrictiva es mayor del 0.65, 
mientras que lo característico en la miocardiopatía res
trictiva es una relación FS/FD menor de 0.65 (fig. 9).
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Figura 19. Pericarditis constrictiva en fibrilación auricular. 
Obsérvese el incremento muy evidente del flujo diastólico retró
grado (FDR) en espiración. El flujo diastólico anterógrado (EDA), 
como suele ocurrir en fibrilación auricular, es predominante.

El período de relajación isovolumétrica, que en la PC 
aumenta durante la inspiración, sufre variaciones con la 
respiración del 18%, mientras que en la miocardiopatia 
restrictiva son casi nulas (menos del 3%).

En resumen podemos establecer el diagnóstico de 
pericarditis constrictiva cuando en el estudio en modo 
M o 2D se reúnen 5 o más de estos datos: Movimiento 
anormal del SIV con muesca protodiastólica, pericardio 
calcificado de 4 o más mm de grosor, doble hoja peri- 
cárdica, movimiento rigido-plano de las paredes ventri- 
culares en diástole, cambios inversos significativos de 
los diámetros ventrículares durante la respiración, aper
tura precoz de la válvula pulmonar y vena cava inferior 
llena y “quieta”. En el estudio Doppler de los flujos dias
tólicos: variaciones con la respiración en el flujo diastó
lico mitral mayor del 25% e inversas, aumento en espi
ración del flujo diastólico retrógrado de venas 
sistémicas, con disminución del flujo diastólico anteró
grado y en venas pulmonares, variaciones con el ciclo 
respiratorio mayores del 29% en el flujo diastólico 
con relación FS/FD menor de 1 pero mayor de 0.65.

Recordemos que en la miocardiopatia restrictiva las 
variaciones con el ciclo respiratorio son escasas tanto 
para el flujo de entrada mitral como para el de venas 
pulmonares, no existen fenómenos inversos entre los 
ventrículos, que el flujo diastólico retrógrado aumenta 
característicamente en inspiración y que en venas 
pulmonares la relación FS/FD es menor de 0.65.

En la fig. 20 se resumen esquemáticamente los 
hallazgos diferenciales de llenado mitral y de venas 
hepáticas, entre la miocardiopatia restrictiva y la peri
carditis constrictiva.

Figura 20. Representación esquemática del diagnóstico dife
rencial entre la miocardiopatia restrictiva y la pericarditis cons
trictiva a través del análisis de los flujos diastólicos de vena 
hepática y válvula mitral.
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VALORACION DE LA FUNCION VENTRICULAR. 
FUNCION DIASTOLICA

Fernando García de Burgos, Alejandro Jordán. Fernando Reyes
Unidad de Cardiología. Hospital General Universitario de Elche

INTRODUCCION
La diástole, desde el punto de vista clínico, com

prende el periodo de tiempo que se inicia al final de la 
eyección (cierre de las válvulas semilunares) y se ex
tiende hasta que las válvulas aurículo-ventriculares se 
cierran. Su medida, derivada de mediciones hemodiná- 
micas, se basa fundamentalmente en la determinación 
de la relajación activa del ventrículo izquierdo, la valora
ción de la rigidez de la cámara y de la rigidez miocárdica.

El llenado diastólico está modulado por la interacción 
de diferentes variables, dando lugar a un proceso bifá
sico cuya fase más precoz aparece cuando la presión 
auricular excede la presión ventricular decreciente, 
siendo sus determinantes principales la presión auricu
lar y la relajación miocárdica. La fase tardía coincide con 
la contracción auricular y está determinada, en parte, 
por la contracción auricular y la rigidez (de la cámara y 
miocárdica), con la que opera el ventrículo (pendiente 
de la relación presión-volumen en diástole).

La diástole se suele dividir en cuatro partes (figura 1): 
a) período de relajación isovolumétrica, b) fase de lle
nado rápido, c) fase de llenado lento, y d) contracción 
auricular.

El estudio de la función diastólica por ecocardiogra- 
fía-Doppler deriva del análisis de la velocidad de flujo a 
través de la válvula mitral durante el llenado ventricular 
izquierdo. La medida del período de relajación isovolu
métrica, así como el análisis del flujo venoso a nivel de 
las venas cavas o hepáticas, junto a la valoración de los 
registros de las venas pulmonares en su desemboca
dura en la aurícula izquierda, complementan el análisis. 
Ha sido establecido que los patrones de velocidad de 
flujo a través de la válvula mitrai cambian a lo largo de la 
vida en las personas normales’, teniendo un comporta-

Correspondencia: Fernando García de Burgos 
Hospital General Universitario de Elche 
C/. Huertos y Molinos, s/n. 03202 ELCHE

ESQUEMA DE LAS FASE DE LA DIÁSTOLE

PERIODO ■ , FASE FASE ■ COMTRACCIOh
RELAJACION^ - ’ -- LLENADO LLENADO’ - - AURICULAR 
isovoLUM ' i : : rápido lento ■ ;

FISIOLOGU|

CUNICA sístole

diástásissi stole

diástole

DOPPLER

E

WR AT DT

miento dinámico, alterándose tanto con los cambios de 
las propiedades diastólicas del ventrículo como con las 
condiciones de carga.^

FUNCION DIASTOLICA. VALORES NORMALES
La ecocardiografía-Doppler permite establecer la 

medida de una serie de índices’ que han demostrado 
ser útiles en el acercamiento al estudio no invasivo de la 
función diastólica ventricular: dada la gran dependencia 
de otras variables hemodinámicas. su valoración habrá 
de hacerse siempre dentro de un contexto clínico con
creto. Los más usados son: velocidad máxima de lle
nado (onda E). tiempo de deceleración (DT), velocidad 
auricular (A) y tiempo de relajación isovolumétrica 
(TRIV). Otros índices de interés son la relación E/A y la 
relación entre la integral de velocidad-tiempo de las 
ondas A y E.

Tiempo de relajación isovolumétrica
Periodo que va desde el cierre de la válvula aórtica a 

la apertura de la válvula mitral. En presencia de presio
nes de llenado normales, el TRIV es un excelente índice 
de relajación ventricular mostrando buena relación con 
la constante de tiempo de relajación (Tau).’

a) Alineación del Doppler continuo, de forma que 
capte la intersección entre el flujo de salida del ventrículo
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izquierdo y el movimiento de la válvula mitral. La mayor 
dificultad suele encontrarse en la captación del inicio del 
flujo mitral.

b) Superposición de la señal del fonocardiograma, a 
la señal del flujo de llenado mitral recogida con Doppler 
pulsado. El primer componente de alta frecuencia del 
segundo ruido cardiaco representa el cierre aórtico.

Las unidades se expresan en milisegundos a veloci
dad de registro de 100 mm/s. Dadas las variaciones que 
el ciclo respiratorio impone a esta y otras medidas, es 
conveniente su registro con un captador adecuado (p.e. 
un respirómetro nasal).

Velocidad de llenado diastólico transmitral (tabla I)
Refleja de forma fiable el llenado ventricular, tal 

como se calcula a partir de técnicas angiohemodinámi- 
cas" ó isotópicas.'

Se relaciona directamente con el flujo y el gradiente 
de presión instantáneo a través de la válvula e inversa
mente al área croseccional a través de la que pasa el 
flujo (velocidad = flujo/área).

Desde la ventana apical, mediante el Doppler pul
sado, colocando el volumen muestra a nivel del borde 
libre de los velos de la válvula mitral. Precozmente el 
flujo suele ser central, para dirigirse póstero-lateral- 
mente al final de la diástole en cm/s.

- VELOCIDAD MÁXIMA (E): Desde la apertura mitral 
al momento en que el llenado ventricular alcanza su 
máximo. Su inicio expresa el cruce entre la presión 
decreciente del ventrículo izquierdo y la presión auricu
lar izquierda.

- PENDIENTE DE DECELERACIÓN (DT): Tiempo 
desde el llenado máximo a la extrapolación de la pen
diente de la velocidad de deceleración a la linea base. 
Mide la rapidez con que cesa el llenado diastólico precoz.

- VELOCIDAD DE CONTRACCIÓN AURICULAR (A)

- INTEGRAL VELOCIDAD-TIEMPO: La delimitación 
manual con el cursor de las áreas, tanto del llenado pre-

Tabla I. Valores normales de los Indices. Doppler de llenado 
ventricular.

Medidas Mitral Tricúspide

Velocidades (cm/seg)
E 86±16 57±8
A 56±13 39±6

Relación E:A 1.6±0.5 1.5±0.3
Tiempo de deceleración (TD) (ms) 99±32 225±28
Tiempo Relajación Isovolum. (TRIS)

<40 años 69±12
>40 años 76±13

coz como del llenado auricular, permite el cálculo de la 
integral velocidad-tiempo de ambos periodos, podiendo 
con ello calcular la contribución de cada una al llenado 
total.

Análisis de los flujos del ventrículo derecho y veno
sos (tabla II)

VELOCIDAD DE LLENADO TRICUSPIDEO
La curva de llenado es similar a la registrada a nivel 

mitral, si bien sus valores son inferiores presentando, ade
más, la caracteristica variación con el ciclo respiratorio.

FLUJOS VENOSOS
Desde el punto de vista práctico son de interés, por 

un lado, los flujos obtenidos a nivel de vena cava supe
rior (VCS), vena cava inferior (VCI) y venas hepáticas y, 
por otro, el registrado a nivel de las venas pulmonares.

- FLUJO DE LA VENA CAVA Y HEPÁTICA^
Flujo de vena cava superior: Su registro es similar al 

de la vena yugular con un flujo anterógrado sistólico (X) 
y diastólico (Y). El volumen muestra, con Doppler pul
sado, se posiciona a una profundidad de 5-7 cm, desde 
una ventana supraesternal o supraclavicular derecha.

Flujo de la vena cava inferior: Se registra desde la 
ventana apical o desde una paraesternal baja. Desde la 
ventana subcostal, el ángulo de incidencia suele ser 
muy amplio y por tanto inadecuado.

Tabla II. Valores normales de los índices Doppler venosos.

Medidas Vena cava 
superior

Vena 
hepática

Flujo anterógrado (cm/seg) 
Sístole
Apnea 45,7±8,4 —

Inspiración 53,2±9,7 —

Expiración 42,5±8,7 —

Diástole
Apnea 27,2±8,3 —

Inspiración 33,7±8,6 —

Expiración 24,1±9,4 —

Flujo retrógrado (cm/seg) 
Auricular

Apnea 14,8±5,3 21,2±6,7

Inspiración 14,8±5,3 21,2±6,7

Expiración 13,2±7,7 23,6±6,3

Ventricular
Apnea 0,7±1,8 7,0±8,2

Inspiración 0,7±1,9 7,0±8,2

Expiración 1,4±2,1 6,5±5,2
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Figura 2:
a) Patrón de alteración de la relajación del ventrículo izquierdo. Se observa una disminución de la velocidad pico E (0.52m/s), 
y un aumento de la velocidad pico A (0.96m/s), con una relación E/A menor de 1 (0.54).
b) En el trazado se aprecia un aumento del tiempo de relajación isovolumétrica (146 ms).

Flujo de las venas suprahepáticas: Desde la ventana 
subcostal, es posible el registro del flujo de las venas 
suprahepáticas con un ángulo de incidencia adecuado. 
De todas formas, si no existe alguna dilatación, su regis
tro puede ser que tenga alguna dificultad.

- FLUJO DE LAS VENAS PULMONARES
Aunque los registros son más adecuados con la eco- 

cardiografía transesofágica, las primeras observaciones' 
y publicaciones recientes’ señalan lo adecuado del 
registro con la ecografía transtorácica desde el plano 
apical de cuatro cámaras, en la desembocadura de la 
vena pulmonar superior derecha: el flujo es bifásico con 
una señal sistólica (VPs) y otra diastólica (VPd) positiva y 
un flujo auricular retrógrado (VPa) negativo. Se ha 
demostrado que una duración del flujo retrógrado de la 
vena pulmonar que exceda el de la onda A del llenado 
ventricular puede predecir con bastante fiabilidad una 
presión telediastólica del ventrículo izquierdo elevada. 
Durante la inspiración el flujo positivo aumenta, mientras 
que los flujos retrógrados disminuyen. Una alteración de 
la relajación se acompaña de un progresivo descenso 
de la VPd. La disminución de la distensibilidad provoca 
una caída de la VPs, y aumento de la VPd junto a un 
flujo retrógrado auricular más marcado.

ALTERACION DE LA FUNCION DIASTOLICA
Casi todas las variaciones del registro del flujo mitral 

diastólico pueden explicarse, basándose en la relaja
ción anómala del ventrículo izquierdo, en la anormal 
rigidez de dicha cámara, la presión de la aurícula iz
quierda y los cambios en la precarga postcarga, y fre
cuencia cardiaca.

El fallo de la función diastólica significa que el aumen
to de la presión diastólica es desproporcionado respecto 
al aumento del volumen de llenado.

La disfunción diastólica se puede producir por dife
rentes mecanismos:

- Por alteración de la relajación del ventrículo iz
quierdo.

- Por disminución de la distensibilidad pasiva.
- Por aumento de la precarga.
- Por restricción pericárdica.
- Por la combinación de cualquiera de las anteriores.
De acuerdo con los diferentes mecanismos que pue

den producir disfunción diastólica, será mediante el 
análisis por eco-Doppler de la curva de flujo mitral, 
podemos distinguir diferentes patrones.'-'

1.° Alteración de la relajación del ventrículo iz
quierdo. Patrón de relajación retrasada (figura 2). Se 
caracteriza por:

- Disminución del pico de la velocidad pico E.
- Aumento del pico de la velocidad pico A.
- Relación E-A menor de 1.
-Aumento del tiempo de relajación isovolumétrica.
- Aumento del tiempo de deceleración.
La relajación del ventrículo izquierdo está alterada en 

la cardiopatia isquémica, miocardiopatía dilatada, mio- 
cardiopatia hipertrófica, edad avanzada, hipertensión 
arterial y en aquellos cuadros que presentan obstruc
ción al tracto de salida del VI cuando se produce un 
aumento de postcarga.
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Figura 3;
a) Patrón restrictivo en un paciente portador de miocardiopatia infiltrativa por depósito de amiloide, en el que se observa un 
aumenteo de la velocidad pico E. con una disminución del tiempo de deceleración (0.80m/s). y una disminución de la velocidad 

pico A, con un aumento de la relación E/A.
b) Registro del flujo a nivel de venas suprahepáticas en el que se aprecia una inversión del flujo sistólico.

Figura 4:
a) Patrón pseudonormal trazado resgistrado en un paciente hipertenso severo con amputación de extremidades inferiores; como 
se observa, el registro de flujo mistral es aparentemente normal.
b) En el registro a través de venas pulmonares se aprecia una onda A retrógrada.

2.° Alteración de la distensibilidad del ventrículo 
izquierdo. Patrón restrictivo (figura 3). Se caracteriza 
por:

- Aumento de la velocidad pico E.

- Disminución del tiempo de deceleración, con un 
aumento de la pendiente de deceleración.

- Disminución de la velocidad pico A.

- Aumento de la relación E/A.

- Disminución del tiempo de relajación isovolumé- 
trico.

El patrón restrictivo se relaciona con un trastorno de 
la compliance, esto ocurre en la miocardiopatia restric

tiva, en algunos pacientes con miocardiopatia dilatada y 
en pericarditis constrictiva.

3.° La morfología del flujo mitral puede ser aparente
mente normal. Patrón de pseudonormal (figura 4). Esto 
ocurre en situaciones en las que existía previamente un 
patrón de alteración de la relajación, indicándonos que 
puede estar iniciándose una alteración de la com
pliance. Encontramos un aumento del tiempo de dece
leración de la onda E, disminución del tamaño y dura
ción de la onda A; el TRIV es normal.

Al existir un aumento de la presión de la aurícula 
izquierda, la medida del flujo de las venas pulmonares 
nos va a ayudar a realizar el diagnóstico diferencial’". Así 
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como cuando existe una alteración de la relajación ven
tricular, en el registro del flujo de las venas pulmonares 
encontraremos una onda diastólica disminuida y ocasio
nalmente un aumento de la onda retrógrada auricular. Si 
existe una afectación de la distensibilidad se registra 
una onda diastólica anterógrada muy prominente y una 
onda auricular retrógada importante.

Envejecimiento: El espesor de la pared ventricular 
aumenta con la edad y puede alterar la relajación del ven
trículo izquierdo, o un aumento de la rigidez de la cámara. 
Se acompaña de una disminución de la velocidad E, un 
aumento de la velocidad A, una disminución de la rela
ción E/A, un aumento de la duración de las ondas E/A y 
una disminución de la pendiente de deceleración tem
prana. Se ha descrito también un aumento del TRIV.”

Hipertensión arterial: En los sujetos hipertensos se 
han demostrado incrementos de las velocidades E y A, y 
una mayor relación de E/A. Existe una prolongación de la 
fase de deceleración de la onda E, pero la velocidad E 
máxima no disminuye. El incremento de la onda A obser
vada en hipertensos no guarda relación con el grado de 
espesor de la pared o la duración de la hipertensión.”

Miocardiopatía hipertrófica: Se ha obsen/ado una 
menor proporción E/A, prolongación de la onda E con 
disminución de la pendiente de deceleración de la onda 
E y prolongación del TRIV; las anormalidades fueron 
más notables en personas sin SAM y no guarda relación 
el gradiente tracto de salida Vl-Ao ni el grado de sínto
mas con la anormalidad del llenado. La proporción E/A 
no guarda relación con la masa. Los deportistas con 
una mayor masa del ventrículo izquierdo tienen un perfil 
de llenado normal” ”, esto sugiere que la mayor masa 
del VI no explica por sí sola la anormalidad de la función 
diastólica, en parte explicada por la asincronía regional 
de la relajación del VI.

Miocardiopatía dilatada: En ella se observa una dis
minución de la relajación del VI”. El perfil de flujo mitral 
por Doppler depende de la presión de la aurícula 
izquierda. La distensibilidad del ventrículo izquierdo 
suele ser normal, a pesar de una mayor rigidez del mio
cardio y una menor elastancia.

Cardiopatía isquémica: La isquemia del miocardio 
ocasiona disfunción diastólica del VI y puede aparecer 
con niveles isquémicos ligeros, disminuye la relajación 
activa (aumento de tau) y puede aumentar la rigidez del 
VI”. Los pacientes con lAM” presentan una menor pro
porción E/A y tiempos de aceleración y deceleración de 
la onda E mayores. En los pacientes, después de ACTP'“, 
se ha observado a las 48 horas un aumento de la veloci
dad E y la velocidad A no cambia, aumentando la propor
ción E/A.

Miocardiopatía restrictiva: Pericarditis restrictiva: El 
registro simultáneo del flujo mitral por Doppler y el ciclo 
respiratorio ha permitido identificar y diferenciar ambas 
entidades”. En la pericarditis constrictiva, se observa un 
aumento del TRIV del 50% en el primer complejo regis
trado al comienzo de la inspiración, cosa que no ocurre 
en la miocardiopatía restrictiva. Esto es debido a una 
disminución de la presión en la aurícula izquierda y a 
una disminución de la relajación del VI, cuyo efecto es 
retrasar la apertura de la válvula, produciéndose una 
disminución del 33% de la velocidad E con la inspira
ción. En la miocardiopatía restrictiva disminuye el tiem
po de deceleración, reflejando una disminución de la 
distensibilidad del VI.

Taponamiento cardíaco: Las anormalidades del lle
nado diastólico que se observa en el taponamiento son 
similares a las de la pericarditis restrictiva. En el primer 
complejo, al inicio de la inspiración, hay un aumento del 
TRIV y una disminución del pico E; esto aparece porque 
la Inspiración aumenta el llenado de la auricula derecha, 
disminuyendo el de la auricula izquierda. La sensibilidad 
de este hecho, al parecer, es mayor que la del colapso 
diastólico de la auricula derecha o ventriculo derecho.”

LIMITACIONES EN LA VALORACION DE LA FUNCION 
DIASTOLICA CON ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER

Presencia de valvulopatías

En pacientes con insuficiencia aórtica severa, la pre
sión diastólica ventricular izquierda puede subir rápida y 
precozmente, con una igualación de presiones entre 
aurícula y ventrículo izquierdos, pues la cámara ventri
cular se llena por el flujo sanguíneo procedente de la 
aurícula izquierda y por la sangre que regurgita desde la 
aorta. Por tanto, el gradiente entre aurícula y ventriculo 
izquierdo disminuye rápidamente y el TD se acorta.”

La existencia de insuficiencia mitral produce un acor
tamiento del TRIV, un incremento de la velocidad E y un 
acortamiento del TD. Si la insuficiencia es severa, y las 
presiones diastólicas del ventriculo izquierdo se elevan, 
el patrón se asemeja al llamado “restrictivo”, con TD 
muy corto, y E/A mucho mayor de 1

Si el paciente tiene una estenosis mitral o es porta
dor de una prótesis en posición mitral, no puede ha
cerse una evaluación de la función diastólica, pues 
existe un gradiente diastólico aurícula izquierda-ventrí
culo izquierdo por esta patología que altera el flujo de 
llenado del ventriculo izquierdo.

Posición del volumen de muestra
A medida que el volumen de muestra se va colo

cando más en el interior de la aurícula izquierda, la velo-
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cidad E va disminuyendo y el TD se va acortando’’. Los 
índices más habituales de función diastólica por 
Doppler relacionados con el flujo anterógrado mitral (E/A 
y TD) deben medirse con el volumen de muestra del 
Doppler pulsado entre los extremos de las valvas mitra- 
Ies (plano apical 4 cámaras). En este punto, se registra 
bien el chasquido de apertura mitral, y está práctica
mente ausente el clic de cierre valvular. Este último se 
registra si se coloca el volumen de muestra cerca del 
anillo o dentro de la aurícula izquierda.

Para el cálculo de la fracción de llenado auricular es 
mejor colocar el volumen de muestra a nivel del anillo 
mitral."

Frecuencia cardíaca
La frecuencia cardíaca aumenta la magnitud de la 

onda A en relación con la onda E, aunque tiene poco 
efecto sobre el TD. El TRIV se alarga conforme baja la 
frecuencia^’. Cuando la frecuencia cardíaca es mayor de 
100 x’ las ondas E y A se fusionan y forman una onda 
única, con lo que es imposible la valoración de la rela
ción E/A y del TD, así como de la fracción de llenado 
auricular. Para medir estos índices es imprescindible la 
existencia de un patrón bifásico en el flujo de llenado 
del ventrículo izquierdo.” ”

Intervalo PR
El bloqueo aurículo-ventricular de 1." grado da lugar 

a una sístole auricular que se produce prematuramente 
a comienzo o mitad de la diástole. A frecuencias cardía
cas por debajo de 80 x’, un PR largo disminuye la frac
ción de llenado auricular, porque produce una termina
ción prematura del llenado auricular. Del mismo modo, 
un PR excesivamente corto también reduce la fracción 
de llenado auricular, porque la contracción auricular se 
ve interrumpida por la sístole ventricular.”

Con frecuencias superiores a 80 x', si coexiste un blo
queo aurículo-ventricular de 1.*' grado, aparece con fre
cuencia una fusión de las ondas E y A, que hace imposible 
utilizar los índices relacionados con el flujo anterógrado 
mitral. En el bloqueo de rama izquierda y en la extrasistolia 
se observa un patrón de relajación alargado.’

Ritmo cardiaco
En presencia de flutter auricular no pueden hacerse 

mediciones a partir del flujo anterógrado mitral, ya que 
la contracción auricular se superpone a la fase de lle
nado rápido.

La fibrilación auricular dificulta el estudio de la fun
ción diastólica, por la variabilidad de los ciclos cardía
cos y por la frecuencia cardíaca frecuentemente ele

vada. Pueden medirse el TD y el TRIV con frecuencias 
no demasiado elevadas, promediando varios ciclos (5 o 
más)”. Lógicamente, no existe onda A y no están dispo
nibles la relación E/A, la fracción de llenado auricular y 
la onda A retrógrada del flujo de venas pulmonares.

Si existe disociación aurículo-ventricular, el flujo 
mitral variará dependiendo del momento de la contrac
ción auricular. Si la sístole auricular coincide con la fase 
de llenado rápido, el flujo resultante será una sumación 
de los dos fenómenos, lo que impedirá una valoración 
precisa de la relajación. Esto sucede cuando existe un 
bloqueo aurículo-ventricular o un marcapasos ventricu
lar”. En este último caso, además, hay una relajación 
miocárdica asincrónica, producida por la estimulación 
en ventrículo derecho, que altera los índices de función 
diastólica; se alarga el TRIV y la velocidad E disminuye.”

Cambios respiratorios
Con la inspiración la máxima velocidad E disminuye 

ligeramente, así como la integral de la velocidad del flujo 
diastólico mitral precoz. También se reduce el tiempo de 
llenado mitral en la protodiástole durante la inspiración”. 
Sin embargo, no hay cambios significativos con la respi
ración de la velocidad A, ni de la integral de la velocidad 
del flujo correspondiente, ni del tiempo de llenado mitral 
en telediástole. Estos cambios son discretos: la veloci
dad E máxima se redujo con la inspiración en el estudio 
de Dabestani en un 10 %.”

Se han dado varias explicaciones para este fenómeno. 
En primer lugar, que la inspiración aumenta el retorno 
venoso al corazón derecho, y que este aumento de flujo 
afecta más tardíamente a las cavidades izquierdas”. Otra 
teoría sugiere que durante la inspiración el aumento de 
retorno venoso a las cavidades derechas produce una 
prolusión del septo interventricular en el ventrículo iz
quierdo, reduciendo así el volumen telediastólico y dificul
tando el llenado ventricular, por un incremento de las pre
siones diastólicas”. Estas dos explicaciones suponen un 
volumen telediastólico disminuido durante la inspiración, 
lo que ha podido demostrarse ecocardiográficamente”. 
También existe un aumento de la postcarga del ventrículo 
izquierdo durante la inspiración, pues se produce un des
censo de la presión intratorácica, que reduce las presio
nes aórticas, y en cambio permanecen elevadas las pre
siones de los vasos extratorácicos.”

Función sístólica del ventrículo izquierdo
Los pacientes con disfunción sistólica ventricular 

izquierda (FE < 0,45) tienen un incremento de la pre
carga, manifestado por presiones elevadas en la aurí
cula izquierda. Esto implica un acortamiento del TD y un 
progresivo incremento de la velocidad E.”
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APORTACION DE LA ECOCARDIOGRAFIA AL DIAGNOSTICO 
DE LAS MASAS CARDIACAS Y PARACARDIACAS

Roldan Torres, Alfonso; Salvador Sanz, Antonio; Mora Llabata, Vicente*; Marti Llinares, S.; Miró Palau, Vicente; 
Chirivella González, Amparo; Algarra Vidal, Fracisco José

Servicios de Cardiología. Hospital Universitario La Fe y Dr. Reset Aleixandre*. Valencia

INTRODUCCION
El establecimiento y desarrollo de la ecocardiografía 

bidimensional la han convertido en el procedimiento no 
invasivo de elección para el diagnóstico de las masas 
intracardíacas y en una técnica útil para el de las para- 
cardiacas. Aunque la ecocardiografía transtorácica (ETT) 
proporciona una adecuada imagen en muchos adultos, 
la calidad de la misma no es la óptima en hasta un 20% 
de los pacientes en que se aplica. Esto ocurre especial
mente en aquellos enfermos que son obesos, padecen 
enfisema pulmonar o deformidades torácicas y en los 
que se encuentran conectados a respiradores mecáni
cos. Igualmente, en pacientes intervenidos quirúrgica
mente a través de toracotomia y que presentan vendas 
en la zona pectoral, el enfoque estándar precordial 
puede no dar los resultados esperados. Incluso en aque
llos casos en los que la imagen es buena, existen ciertas 
estructuras tales como la orejuela izquierda (OI) o la vena 
cava superior (VOS) que, por su profundidad, a menudo 
no pueden ser visualizadas desde el acceso torácico.

Ya que la región posterior del corazón se encuentra 
en contacto directo con el esófago, fue un paso lógico 
considerar la realización del examen ecocardiográfico 
con el transductor introducido en el mismo. El desarrollo 
de la ecocardiografía transesofágica (ETE) ha eliminado 
muchas de las limitaciones de la ETT proporcionando 
una excelente visualización de las estructuras cardíacas, 
especialmente de aquellas que se encuentran más ale
jadas de la pared torácica. En la mayoría de los pacien
tes la ETE proporciona imágenes de alta calidad de 
zonas cercanas, como la aurícula izquierda (Al) o dere
cha, el septo interauricular, las venas pulmonares y la 
ves e inferior. Una de sus mayores aplicaciones es la

Correspondencia: I. Roldan Torres
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46025 VALENCIA 

diferenciación de la verdadera patología con la anatomía 
normal o variantes de la normalidad.

CONCEPTO DE MASA CARDIACA Y VARIANTES 
NORMALES

El concepto ecocardiográfico de masa cardíaca es 
un término puramente descriptivo cuyo dato en común 
es el hallazgo de una imagen de ecos que “ocupa” un 
espacio en la normal distribución anatómica de las 
estructuras cardíacas’. Se puede inferir su textura por la 
escala de grises, aunque la interpretación es subjetiva. 
Green y cois, publicaron la caracterización del tejido 
cardíaco in vivo en casos de trombo mural, tumor y 
tejido normal.’

Existen una serie de masas cuya presencia en el 
interior de las cavidades cardíacas o en las proximida
des del corazón posee un significado patológico. Dentro 
de las mismas se engloban: trombos, tumores cardía
cos primarios y secundarios, vegetaciones y quistes. 
Junto a ellas, encontramos también determinadas 
estructuras intracardíacas, variantes de la normalidad, 
con un significado benigno y cuyo conocimiento es 
necesario para no establecer un diagnóstico erróneo 
con las primeras.

VARIANTES NORMALES
Antes de revisar la aportación de la ecocardiografía a 

la detección de las masas patológicas intracardíacas, 
repasaremos brevemente las variantes normales más 
frecuentes que pueden imitarlas.

- Red de Chiari. Esta estructura es un remanente del 
seno venoso y se localiza en la cavidad auricular dere
cha. Habitualmente es una membrana con múltiples 
fenestraciones. Su frecuencia es de alrededor de 1,5% 
de los estudios ecocardiográficos. Su localización es 
constante en el septo interauricular y ecocardiográfica- 
mente se detecta como una membrana que muestra un 
movimiento anárquico en la cavidad auricular que no se 
debe confundir con la existencia de vegetaciones o 
trombos.’
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Figura 1. Ecocardiograma 2-D transtorácico. Plano paraester
nal longitudinal en el que se aprecia falso tendón (flecha) que 
se dirige desde el tabique interventricular hacia el ápex del 
ventrículo izquierdo. Abreviaturas; Al: aurícula izquierda; VI: 
ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho; AO: aorta.

Figura 2. Ecocardiograma 2-D transtorácico. Plano apical de 
4 cámaras. Se observa aneurisma del tabique interauricular 
(flecha), con desplazamiento del septo hacia la auricula dere
cha. Abreviaturas: Al; aurícula izquierda; VI: ventrículo 
izquierdo; AD; aurícula derecha; VD: ventrículo derecho.

- Válvula de Eustaquio gigante. La válvula eustaquiana 
en la aurícula derecha puede ser prominente en algunos 
individuos. En ocasiones puede ser lo suficientemente 
grande como para producir obstrucciones al flujo. Al igual 
que en el caso de la red de Chiari, una válvula de 
Eustaquio puede ser causa de atrapamiento de catéteres, 
fuente etiológica del asiento de embolias, así como de 
endocarditis bacteriana. Se han descrito igualmente dis
funciones de la válvula tricúspide y pulmonar por interpo
sición de este remanente valvular. Ecocardiográficamente 
se registra como una estructura que sigue un movimiento 
anárquico, pero similar al de la válvula tricúspide, y que 
se localiza en la vecindad de la desembocadura de la 
vena cava inferior.'

- Falsos tendones. La presencia de cuerdas que cru
zan la cavidad ventricular de una pared a otra, situán
dose en el medio del torrente sanguíneo, es un hallazgo 
posf mortem que ha actualizado la ecocardiografía. Se 
observan como ecos lineales no relacionados con las 
valvas aurículo-ventriculares, que atraviesan la cavidad 
ventricular desde la pared libre hasta el septo interven
tricular, y que al menos se detectan en dos diferentes 
sectores de corte ecocardiográfico (figura 1). Su fre
cuencia se sitúa en aproximadamente el 20% de los 
estudios ecocardiográficos. La significación clínica de 
estas estructuras es dudosa, aun cuando en raras oca
siones pueden producir algún síntoma.'

- Banda moderadora del ventrículo derecho (VD). En 
ocasiones la normal banda moderadora del VD puede 
ser mal interpretada como una estructura patológica. En 

la vista apical de cuatro cámaras es donde se aprecia 
mejor, localizándose sus ecos en el tercio apical de la 
cavidad ventricular derecha.

- Aneurisma del septo interauricular. Se localiza 
generalmente en la zona de la fosa oval; otras veces 
afecta a todo el tabique. Se trata de un septo redun
dante. que abomba 15 mm o más respecto a su plano, 
en algún momento del ciclo cardiaco, en dirección a la 
Al o derecha. Esta anomalía se observa sólo en un 
pequeño porcentaje de las ETT practicadas (figura 2). 
Con el empleo de la ETE se identifican en el 4% aproxi
madamente de los pacientes estudiados. Se ha plan
teado la posibilidad de que constituyan un nido para la 
formación de trombos y para la estasis sanguínea y 
sean, por tanto, un factor de riesgo para la embolia 
cerebral. Pueden asociarse a un foramen ovale permea
ble y. en estos casos, a embolismos paradójicos.’

- Mediante ETE se puede visualizar la OI. Su desem
bocadura en la Al se produce en situación inmediata
mente anterior a la vena pulmonar superior izquierda. 
Entre la vena pulmonar y la orejuela se produce un replie
gue de la pared que parece proyectarse hacia el interior 
de la cavidad auricular. En ocasiones, si este repliegue es 
muy prominente, puede simular una pequeña masa en el 
aspecto auricular de la válvula mitral.

TROMBOS
Cualquiera de las 4 cámaras, asi como la cavidad 

pericárdica, pueden ser lugar de asiento de los trombos 
cardiacos. Su origen etiológico estará ligado en la mayo
ría de los casos a la localización anatómica de la masa.

197
Vol. 6 • N.® 5 • Julio • Agosto 1996



Figura 3. Ecocardiograma 2-D transtorácico. Plano apical de 
5 cámaras en el que se visualiza trombo (flecha) adherido al 
ápex ventricular izquierdo. Abreviaturas: VI: ventrícu
lo izquierdo; Al; aurícula izquierda; VD: ventrículo derecho; AD: 
aurícula derecha; AO; aorta.

TROMBOS EN CAVIDADES IZQUIERDAS
La presencia de trombos en la cavidad ventricular 

izquierda es una complicación importante que puede 
surgir en la historia natural de la cardiopatía isquémica y 
en la miocardiopatía dilatada. La ecocardiografía en 
modo M puede, de forma ocasional, establecer el diag
nóstico de trombosis intraventricular; sin embargo, esta 
técnica no es ni sensible ni específica para este fin, ya 
que no examina adecuadamente el ápex cardíaco, que 
es el lugar donde más frecuentemente asientan estos 
trombos. Es la ecocardiografía 2-D, fundamentalmente 
transtorácica, el procedimiento de elección para su 
estudio y seguimiento evolutivo. Stratton obtuvo una 
sensibilidad del 95%, una especificidad del 86% y un 
valor predictive positivo en el diagnóstico de trombo 
intraventricular del 72%. Ni la ventriculografía isotópica 
ni la angiografia se mostraron tan sensibles para identifi- 
carlos.”

Asientan en una zona de mala contractilidad seg
mentaria, frecuentemente en el ápex ventricular (90% de 
las veces) asociándose a infartos anteriores' (figura 3). El 
mayor grado de estasis sanguíneo y el que en un gran 
porcentaje de casos se localicen en el interior de un 
aneurisma explican esta preferente localización.

Estos trombos ocupan un espacio en la cavidad ven
tricular izquierda, considerándose murales cuando son 
paralelos a la superficie endocárdica y protruyentes si 
se proyectan en el interior del ventrículo. Ambas morfo
logías pueden combinarse. Aunque sus características 
acústicas pueden diferir, habitualmente la ecogenicidad 

de los trombos es mayor que la del miocardio adya
cente. Los murales suelen ser menos ecodensos que 
los protruyentes, por lo que su diferenciación del mio
cardio adyacente y, por tanto, su diagnóstico es más 
difícil. En ocasiones se distinguen áreas de distinta eco
genicidad en su interior ofreciendo el trombo un aspecto 
“en capas". Cuando esto ocurre, la parte más ecodensa 
se encuentra en el margen intracavitario. También exis
ten variaciones entre los distintos tipos de trombos que 
dependen de su antigüedad. Así, en los de reciente for
mación, pueden encontrarse áreas de baja ecorrefrin- 
gencia, que se corresponden con zonas de licuefacción, 
y que dan lugar a un patrón moteado mientras que, en 
los antiguos, los márgenes son muy ecorrefringentes . 
debido a la reepitelización de los mismos.’

Mikel comprobó experimentalmente que se pueden 
detectar 2 zonas claramente definidas en los trombos 
de reciente formación; una zona adherida al miocardio, 
con intensa ecogenicidad. que se corresponde histoló
gicamente con agrupaciones de plaquetas y leucocitos 
y eritrocitos fragmentados (líneas de Zahn) y otra, de 
menor densidad acústica, formada por ecos homogé
neos y que se debe a eritrocitos no fragmentados uni
dos por una red de fibrina, pero sin agregación plaque- 
taria.®

Es aceptado que la ETE monoplano es claramente 
inferior a la El i en la detección de trombos en el ápex 
ventricular izquierdo debido a que la región apical del 
corazón se encuentra localizada en el campo lejano del 
transductor esofágico, siendo difícil obtener, con esta 
sonda, un eje largo del ventrículo izquierdo (VI). No obs
tante. en determinadas circunstancias y enfermos, su 
empleo pudiera ser útil. La incidencia de embolismo en ; 
pacientes con trombos en VI demostrados por ETT 
oscila entre el 17% y el 27%. Sin embargo, en un 20% 
de los enfermos el embolismo ocurre sin haberse evi
denciado trombo mural por ETT y en un pequeño 
número de casos los hallazgos de la ETT pueden ser 
equívocos debido a una resolución limitada del campo 
cercano. Jugdutt y Sivaram’ observaron en un subgrupo 
de 40 pacientes con imagen ecocardiográfica precordial 
equívoca de trombo un 10% de incidencia de embo
lismo. Es en estos pacientes, con imagen transtorácica 
confusa, que presentan alteraciones de la contractilidad 
en los segmentos apicales y, por tanto, con riesgo de 
embolismo sistémico, en los que se ha recomendado la 
realización de un estudio transesofágico. En el trabajo 
de Chen y cols.'“, la ETE monoplano demostró la exis
tencia de trombos en VI en el 53% de los pacientes que 
mostraban una imagen confusa por ETT, padeciendo el 
31% de los mismos embolismos periféricos, mientras 
que ninguno de los enfermos en quienes no se confirmó
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Figura 4. Ecocardiograma 2-D transesofágico. Plano de sec
ción de grandes vasos a nivel de raíz aórtica y orejuela 
izquierda. Se aprecia gran trombo anclado en el techo de la 
aurícula izquierda. Abreviaturas: Al: aurícula izquierda; AO: 
aorta; T; trombo.

su existencia los presentó. El tamaño medio de los 
trombos observados por ETE fue significativamente 
menor que los detectados por ETT. El ETE biplano o 
multiplane puede aportar mejor visualización de estas 
estructuras equiparándose así al ETT, pero no hay estu
dios comparativos de ambas técnicas en esta situación.

El diagnóstico diferencial con artefactos se establece 
al observar que los ecos generados por los trombos 
presentan un movimiento similar al del miocardio adya
cente, mientras que los de los artefactos parecen super
ponerse estáticamente a los movimientos del corazón.

Los trombos en la aurícula izquierda habitualmente 
se detectan como una estructura que ocupa un espacio 
en su contorno normal y protruye en el interior de la 
misma (figura 4). Desde que se comprobó que estos 
trombos podían ser visualizados de forma no invasiva 
mediante ecocardiografía, tanto en modo M como 2D, 
ésta se ha convertido en la técnica diagnóstica de elec
ción para su reconocimiento". Su incidencia es mayor 
en presencia del denominado ecocontraste espontáneo, 
fibrilación auricular y/o valvulopatía mitral. Así, en más 
de un 20% de los enfermos con estenosis mitral se des
cubren trombos en la Al durante la cirugía reparadora o 
la autopsia.

La presencia de ecocontraste espontáneo ha demos
trado ser un predictor independiente de riesgo trombo- 
embólico, observándose en aquellas situaciones que 
favorecen la estasis sanguínea’’. Si bien el mecanismo 
exacto de su formación es desconocido, se piensa que 
la agregación de los hematíes juega un importante papel. 
Estas células, por su pequeño tamaño, son invisibles

Figura 5. Ecocardiograma 2-D transesofágico. Plano de 4 
cámaras modificado. Arriba trombo (T) localizado a nivel de 
orejuela izquierda que protuye hacia prótesis mecánica mitral. 
Abajo se observa la oclusión de la prótesis en diástole por el 
trombo. Abreviaturas: PM: prótesis mitral; Al: aurícula 
izquierda; VI: ventrículo izquierdo: VD: ventrículo derecho: AD; 
aurícula derecha.

para las frecuencias de sonido empleadas en la ecocar- 
diografia. En las situaciones de bajo flujo pueden agre
garse y ser visualizadas, principalmente mediante ETE, 
ya que emplea transductores de mayor frecuencia'i El 
papel de las plaquetas en su formación aún no está 
claro. Aunque ha sido observado en diferentes situacio
nes patológicas, su presencia en Ai asociada a fibrilación 
auricular y estenosis mitral es probablemente la más 
estudiada.

La ETE ha demostrado ser mucho más sensible que 
la ETT para su detección. Black" no visualizó ecocon
traste espontáneo con ETT en ninguno de sus 400 
enfermos. Daniel'-' lo identificó sólo en 1 caso de los 122 
estudiados y Bernstein” en ninguno de sus 21. En la
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mayoría de los estudios realizados'-se ha observado 
una mayor frecuencia de aparición entre aquellos 
pacientes que presentan áreas valvulares mitrales más 
reducidas, mayor gradiente transvalvular y tamaño de la 
Al más grande. Por su parte, la presencia de regurgita
ción mitral moderada o severa reduce la incidencia de 
ecocontraste espontáneo debido a su acción de “la
vado". Cormier ^ halló la presencia de regurgitación 
mitral severa como el único predictor para la desapari
ción del ecocontraste en pacientes con estenosis mitral 
y fibrilación auricular sometidos a valvuloplastia mitral 
con balón.

La sensibilidad referida para la ti i bidimensional en 
la detección de estas masas oscila entre un 38% y un 
61 %'■ 'L Esta baja sensibilidad es debida a que el acceso 
transtorácico presenta tres claras limitaciones diagnósti
cas; la detección de los trombos localizados en el apén
dice y techo de la aurícula, la de aquellos otros laminares 
adheridos a su pared y, por último, cuando el paciente 
presenta una prótesis mecánica en posición mitral que 
nos ensombrece la cavidad auricular {figura 5).

Como es sabido, la frecuencia del ultrasonido se 
relaciona directamente con la resolución de la imagen e 
inversamente con la penetración del sonido. Así, las 
estructuras cardiacas que son profundas con respecto a 
la pared anterior del tórax, tales como la región poste
rior de la Al, sólo pueden ser exploradas con ondas 
sonoras de baja frecuencia (mejor penetración) y, por 
tanto, peor resolución. La ETE permite superar estos 
problemas en la calidad de la imagen relacionados con 
la transmisión del sonido a través de la pared torácica. 
La proximidad de la región posterior del corazón al esó
fago posibilita el empleo de transductores de alta fre
cuencia para su mejor evaluación. Por tanto, estructuras 
como la OI, prácticamente ciega para la ETT y que sólo 
en raras ocasiones con una modificación del eje corto 
paraesternal puede ser visualizada, normalmente es 
bien observada desde el acceso transesofágico.

La presencia de fibrilación auricular en la estenosis 
mitral aumenta el riesgo de formación de trombos por 
tres, siendo un factor más importante que la edad para 
su desarrollo". El trombo en la fibrilación auricular se 
forma la mayoría de las veces en la orejuela, no en la 
aurícula. Existen 2 razones anatómicas potenciales que 
predisponen a la formación de trombos en la OI; 1) se 
trata de una cavidad larga y estrecha con un ápex tam
bién estrecho, y 2) su superficie interna está marcada 
por bandas musculares'’. Los lugares característicos de 
localización de estos trombos son el ápex, solo o con 
extensión hacia el cuerpo de la orejuela y la pared late
ral de la misma a la que se anclan. La función de la OI, 
su contractilidad, así como sus flujos de llenado y 

vaciado están relacionados con la patogénesis de la for
mación de trombos. Por tanto, hay que visualizar el 
apéndice auricular, determinar su tamaño y estudiar su 
función y esto sólo es posible mediante la ETE.

Varios trabajos han analizado el tipo de flujo en la OI 
y su relación con la formación de trombos y accidentes 
embólicos’“”. Cuando este flujo muestra picos de lle
nado y vaciado bajos (<20 cm/s), como sucede con los 
enfermos que presentan fibrilación auricular, se asocia 
frecuentemente a fenómeno de ecocontraste espontá
neo, el cual, como ya hemos mencionado, es un predic
tor para el desarrollo de trombos y complicaciones 
tromboembólicas. Esto es también válido para aquellos 
pacientes con fibrilación auricular no reumática, en quie- 
nes el estudio de la OI mediante ETE puede ser útil para 
identificar subgrupos con mayor riesgo de formación de 
trombos”. El flutter auricular, por su parte, presenta 
menos frecuencia de ecocontraste espontáneo y trom
bos, ya que la orejuela es más pequeña y contráctil.’’

El clásico trabajo de Aschemberg" demostró para la 
ETE una sensibilidad y especificidad del 100% en la 
detección de trombos en la OI. Mügge y cois.” confir
maron estos resultados. En su estudio todos los trom
bos de Al que pasaron inadvertidos para la ti I fueron 
pequeños, laminares o se encontraban en pacientes 
portadores de prótesis mitral. Por otro lado, de los 12 
trombos hallados en la OI ninguno fue detectado por 
ETT. En la tabla I, se expresan los resultados de diferen
tes series, entre ellas la nuestra, que comparan a la eco- 
cardiografía transtorácica y transesofágica en la detec
ción de trombos en Al, OI.

Estas altas sensibilidad y especificidad han convertido 
a la ETE en la técnica diagnóstica de elección para des
cartar trombos previamente a la realización de procedí-

Tabla I. Comparación de la ecocardiografía transtorácica y 
transesofágica en el diagnóstico de trombos.

Ecocardiografía 
transtorácica

Ecocardiografía 
transesofágica

Orejuela izquierda
• Daniel y cois.’’ 1 68

• Matsumuray cois.” 1 9

• Mugge y cois.” 0 12

• Fossati y Cois.” 2 31
• Nuestra serie 0 16

Aurícula izquierda
• Daniel y cois.''* 30 49
• Matsamura y cois.” 10 15
• Mugge y cois.” 18 26

• Fossati y cois.” 7 13
• Nuestra serie 8 13
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mientos que se asocian con un alto riesgo de tromboem- 
bollsmo tales como la cardioversion, la valvuloplastia 
mitral con balón y la reparación o reemplazamiento valvu
lar mitral.

Diversos estudios confirman esta afirmación. Así, la 
exclusión preoperatoria de trombos en Al por ETE fue 
posteriormente confirmada en 20 pacientes consecuti
vos que fueron sometidos a cirugía valvular mitral”. Por 
otro lado, se han referido embolismos en el 4,2% de los 
pacientes sometidos a valvuloplastia mitral con balón. 
En su serie de candidatos a este procedimiento, Kron- 
zon“ encontró con ETE trombos en el 26% de los mis
mos (5 de 19), mientras que la ETT sólo lo sospechó en 
uno de estos pacientes. De los 5 enfermos, 3 presenta
ban trombos limitados a la OI. Por su parte. Manning” 
halló un 10% de trombos en auricula y orejuela izquier
das, mediante ETE, entre los pacientes que iban a ser 
sometidos a valvuloplastia, a pesar de recibir anticoagu
lación crónica. Estos resultados fueron posteriormente 
confirmados por la cirugía. En nuestra serie de 27 
pacientes consecutivos candidatos a valvuloplastia, a 
los que se les practicó ETT y ETE previos a la misma, en 
4 (15%) encontramos trombos. Tres se encontraban 
limitados a la OI y sólo fueron detectados por ETE, y 
uno afectaba a Al siendo visualizado por ambos méto
dos, si bien la ETE mostró su extensión a OI. Ninguno 
de los enfermos en que se descartó mediante ETE la 
existencia de trombos presentó embolismo durante el 
procedimiento ni en el seguimiento inmediato posterior.

La cardioversión se asocia con un 3,4-7% de embo
lismo entre aquellos pacientes que no reciben anticoa
gulación previa, descendiendo este porcentaje a un 0- 
0,8% entre los que sí la reciben”. Estudios recientes 
han propuesto que la exclusión de trombos en Al me
diante ETE puede permitir su realización sin la necesi
dad de anticoagulación prolongada previa al procedi
miento. Es importante señalar que en ninguno de estos 
trabajos el número de pacientes estudiados fue lo sufi
cientemente grande para confirmar el beneficio de este 
proceder y que todos ellos son descriptivos, no rando- 
mizados y sin grupo control”. Por otra parte, no debe
mos olvidar que los trombos frescos tienen caracteristi- 
cas acústicas similares a las de la sangre circundante y 
que cuando son pequeños pueden ser indetectables, 
siendo conocido que aquellos de 1-2 milímetros pueden 
producir embolismos. Además, en algunos pacientes en 
los que previamente a la cardioversión la ETE había 
descartado la presencia de trombos, éstos se formaron 
posteriormente a la recuperación del ritmo sinusal, atri
buyéndose su desarrollo a la existencia de un periodo 
de “aturdimiento” de la Al”. Parece prematuro, pues, 
recomendar este proceder a todos los enfermos con 

fibrilación auricular hasta que existan resultados de 
estudios prospectivos, randomizados y controlados que 
lo corroboren”. Aquellos pacientes, para quienes la anti
coagulación supone un alto riesgo, podrían beneficiarse 
de la realización de un ETE previo a la cardioversión, 
rechazándose ésta si se objetivaran trombos.”

En resumen, ya que más de un 50% de todos los 
trombos de Al están limitados a la orejuela, y que ésta 
es difícil de visualizar por ETT, la ETE es el procedi
miento de elección para el diagnóstico de trombos en 
esta cavidad. En aquellos pacientes que han presentado 
embolismos que nos sugieren, con una alta sospecha, 
un orígen cardíaco o que tienen elevado riesgo de pade
cerlos, su realización es necesaria.

Sin embargo, hay que recordar que no siempre se 
consigue una óptima visualización del apéndice auricu
lar izquierdo, que éste puede ser muy pequeño para 
permitir una clara delimitación de su cámara y que los 
músculos pectíneos, observados con relativa frecuen
cia, pueden simular pequeños trombos. El empleo de 
sondas biplano y, sobre todo, multiplane que permiten 
una más detallada inspección de la aurícula que la 
monoplano, limita algunos de estos inconvenientes.

TROMBOS EN CAVIDADES DERECHAS
Son raros. Su etiología está ligada a pacientes con 

infarto de ventriculo derecho, válvulas tricuspídeas reu
máticas, portadores de marcapasos o vías venosas cen
trales durante largo tiempo y, ocasionalmente, proceden 
del territorio venoso periférico, siendo secundarios a 
trombosis venosas profundas.

La presencia de trombos en el ventrículo derecho, 
es un hallazgo post mortem relativamente frecuente en 
los pacientes que han padecido infarto del mismo. Sin 
embargo, su observación ecocardiográfica presenta 
mayores dificultades que en el lado izquierdo del cora
zón debido a las especiales caracteristicas de trabecu- 
lación de la pared ventricular derecha, oscilando entre 
un 12 y un 58% según series”. De nuevo la presencia 
de anomalías de la contractilidad segmentaria es una 
caracteristica exigible.

Los de aurícula derecha (AD) presentan 2 morfolo
gías claramente definidas: trombos redondeados, sin 
movilidad, adheridos a su pared y otros con morfología 
vermiforme, alargados, con movimiento amplio de ex
cursión, que suelen corresponder a masas que se han 
generado en trombos periféricos y a su paso por el 
corazón se han anclado en la válvula tricúspide.”

Mientras se encuentran localizados en AD y VD pue
den ser visualizados tanto por ETT como por ETE. Esta 
última demuestra, sin embargo, una mayor precisión
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Figura 6. Ecocardiograma 2-D transesofágico. Plano de sec
ción de raiz aórtica y septo interauricular en el que se observa 
un trombo (flecha grande) localizado a nivel del tracto de 
salida ventricular derecho en un paciente portador de una vál
vula de Leeven (flecha pequeña). Abreviaturas: Al: aurícula 
izquierda; AD: aurícula derecha; AO: aorta; TSVD: tracto de 
salida del ventrículo derecho.

para definir tamaño, morfología y lugar de implanta
ción. Cuando envuelven la VCS el acceso transtorácico 
usualmente falla en demostrar su presencia mostrán
dose superior la ETE. Esto es clínicamente relevante 
para aquellos pacientes portadores de marcapasos o de 
vías venosas centrales durante largo tiempo”. Cohen™ 
señala que aproximadamente un 8% de sus estudios 
transesofágicos fueron realizados en pacientes con vías 
centrales, de ios cuales en un 10% se objetivó una 
masa (trombo y/o vegetación) en cavidades derechas. 
La ETE fue claramente superior a la ETT especialmente 
en la visualización de la VCS. Así, la ETT sugirió la pre
sencia de una masa en sólo 5 pacientes (20%) siendo 
confirmada ésta, mediante ETE, únicamente en 2. Por 
su parte, la ETE indicó la presencia de masas en o cerca 
de la ves en 13 casos (ninguno por ETT) en AD en 6 y 
adyacente a la válvula tricúspide en otros 3. Los hallaz
gos aportados por la ETE modificaron la actitud tera
péutica en 9 pacientes.

Los 2 trombos en cavidades derechas recogidos en 
nuestra serie (uno en AD y otro en VD en un paciente 
portador de una válvula de Leeven (figura 6) fueron 
visualizados por El I y ETE; esta última técnica permitió 
observar, además, la extensión hacia VCS y VCI del 
trombo localizado en AD y definió con mayor claridad la 
progresión hacia el tracto de salida ventricular derecho 
del segundo.

La aportación de la ETE al diagnóstico del trombo- 
embolismo pulmonar (TEP) es también objeto de estu
dio. Así, en 23 pacientes con sospecha de TEP, fueron 

detectados tromboémbolos por ETE en la arteria pulmo
nar derecha en 7. Estos hallazgos se confirmaron poste
riormente mediante angiografia™. No obstante, la sensi
bilidad y especificidad de la ETE en el embolismo 
pulmonar aún precisan ser definidas.

TUMORES CARDIACOS
Pueden considerarse una rareza diagnóstica. Su fre

cuencia se sitúa entre el 0,001 y el 0,28% de las series 
de autopsias no seleccionadas. Por su parte, la afecta
ción del corazón ha sido observada en 1,5 a 21 % de los 
pacientes con neoplasias no cardíacas."

Entre los tumores primarios benignos el más fre
cuente es el mixoma, que constituye cerca del 50% de 
los tumores cardíacos de la edad adulta. En el niño, el 
más frecuente es el rabdomioma, que se asocia con 
cierta frecuencia a la esclerosis tuberosa.'"

Un 25% son malignos, siendo los más frecuentes los 
angiosarcomas, rabdomiosarcomas y fibrosarcomas. 
Entre los metastásicos, el más frecuente en términos 
relativos es el melanoma maligno, presentando el 50% 
de los pacientes con este tipo de tumor esta complica
ción. En orden de prioridad le siguen en frecuencia las 
leucemias, los linfomas, el carcinoma bronquial, el de 
mama y los de ovario, esófago y páncreas.'"

Desde sus comienzos, la ecocardiografía, en sus 
diferentes modalidades, se ha mostrado como una de 
las técnicas de diagnóstico no invasivo más útiles para 
la detección de estas neoplasias. Así, en 1956 Edier 
registró un tumor en la Al aunque no publicó su figura 
hasta 1960". Efferty Domaning" en 1959 introdujeron la 
posibilidad del diagnóstico no invasivo de los tumores 
cardíacos con las primeras descripciones del mixoma 
auricular izquierdo con ecocardiografía en modo M. Con 
el tiempo, el uso de la ecocardiografía en modo M 
aumentó, utilizándose como un método habitual de des- 
pistaje ante la sospecha de un tumor cardíaco. Sin 
embargo, esta técnica era solamente útil para detectar 
los tumores móviles, como los mixomas, con profusión 
fásica a través de una válvula aurículo-ventricular.

Ha sido el desarrollo de la ecocardiografía bidimen- 
sional el que ha convertido a esta técnica en el procedi
miento de elección para la detección de las neoplasias 
cardíacas. Así, mientras que sólo un 37% de los mixo
mas cardíacos eran detectados antes de la introducción 
de la ecocardiografía, la frecuencia de su diagnóstico 
correcto in vivo se incrementó en un 90% cuando ésta 
comenzó a emplearse'"*. Fyke y cois." publicaron su 
experiencia, durante un período de 5 años, en 32 
pacientes con tumores cardíacos primitivos desde la lle
gada de la ecocardiografía 2D, observando un incre-
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Figura 7. Arriba: Ecocardiograma 2-D transtorácico. Plano 
apical de 4 cámaras. Se aprecia una gran masa en aurícula 
izquierda (mixoma) prolapsando, en diástole, hacia ventrículo 
izquierdo con áreas de mayor ecorrefringencia que sugieren 
calcificación focal. Abajo: Ecocardiograma 2-D transesofágico 
del mismo caso. Plano de sección de 4 cámaras. Se define 
con mayor precisión el punto de anclaje en el septo interauri
cular, a nivel de la fosa oval, de la tumoración. Abreviaturas: 
Al: aurícula izquierda; VI: ventrículo izquierdo; AD: aurícula 
derecha, VD: ventrículo derecho; M: mixoma.

mentó en la incidencia anual de neoplasias cardíacas 
unido a una reducción similar de los hallazgos intraope- 
ratorios inesperados.

En la serie de Mügge“, en la que se comparó la ETT 
con la ETE, se observó que ambas técnicas mostraban 
una precisión similar en el diagnóstico de los mixomas. 
Sin embargo, la ETE detectó tumores que no fueron vis
tos mediante ETT localizados en la VCS, en la arteria 
pulmonar, en la aorta descendente y próximos al cora
zón derecho. También se visualizaron mejor las masas 
en AD. Estos resultados son comparables a los de un 
estudio retrospectivo multicéntrico" realizado para eva

luar el potencial diagnóstico de la ETE, en comparación 
con la ETT, en pacientes con tumores cardíacos prima
rios o secundarios. En el mismo se observó una identifi
cación correcta de los mixomas auriculares por ETT en 
el 95,2% y por ETE en el 100% de los casos. Sin 
embargo, la ETE se mostró superior en la localización 
de alteraciones quísticas y en la identificación del punto 
de anclaje y de las características de movilidad del 
mixoma. Ninguna embolización se observó en aquellos 
considerados como poco móviles. De los 22 pacientes 
con tumores distintos a mixomas la ETT realizó un diag
nóstico correcto en el 90,9% y la ETE en el 100%.

La alta frecuencia de detección por ETT de mixomas, 
en comparación con trombos auriculares, puede ser 
debida a la típica localización y punto de anclaje del 
tumor. Los mixomas de Al se encuentran típicamente 
anclados en el septo interauricular, cerca de la fosa oval 
y este punto de anclaje puede ser detectado por ETT en 
la mayoría de los casos (figura 7). La identificación del 
lugar de anclaje de los mixomas de AD es más difícil y 
puede requerir el empleo de la ETE. Taams y cois.'® 
hallaron también útil a la ETE para la identificación de 
los mixomas auriculares vascularizados, los cuales pue
den pasar desapercibidos para el acceso transtorácico 
debido a su baja ecogenicidad.

En nuestra pequeña serie, 5 tumores cardíacos han 
sido diagnosticados por ambos métodos (ETT y ETE) y 
confirmados por cirugía (mixoma de auricula izquierda, y 
rabdomioma del ventrículo derecho) o necropsia (angio
sarcoma de AD y rabdomiosarcoma y linfoma de Hodgkin 
metastásico, ambos en VI). Cuatro masas tumorales en la 
vertiente ventricular de la valva anterior mitral, no ligadas a 
endocarditis infecciosa, dos de ellas asociadas a títulos 
elevados de anticuerpos antifosfolipido (AAF), fueron tam
bién visualizadas por las dos técnicas. La presencia de 
títulos altos de AAF se ha asociado con tumoraciones 
intracardíacas, entre ellas fibroelastomas."’

Por último, comentar que lógicamente la ETE biplano 
y multiplane mejoran la valoración de las neoplasias car
díacas. Se visualizan mejor estructuras como las gran
des venas y arterias, los tractos de salida y el septo 
interauricular. Se puede medir el tamaño de las masas 
en 3 dimensiones y se mejora la observación de la afec
tación por el tumor de estructuras adyacentes.

ENDOCARDITIS
La vegetación queda definida como una masa eco- 

génica, sésil o pedicularia, generalmente adherida a la 
superficie de un velo valvular o de su aparato subvalvu
lar, con movimiento errático independiente del de la vál
vula y que en el modo M presenta un aspecto caracte
rístico (velloso).
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Desde que Dillon y coisy Sprangler y cois?' descri
bieron por primera vez los hallazgos ecocardiográficos 
de las vegetaciones valvulares, muchos estudios han 
demostrado que la ecocardiografía es la técnica no 
invasiva de elección para el diagnóstico de la endocar
ditis infecciosa (El).

La importancia de la ecocardiografía para el diagnós
tico de esta infección queda confirmada con la reciente 
propuesta por los investigadores del Centro Médico de 
la Universidad de Duke“, de unos nuevos criterios diag
nósticos para la El entre los que destacan los hallazgos 
ecocardiográficos. Un estudio“ independiente prospec
tivo posterior realizado para validarlos estudió a 63 
pacientes con sospecha de El y se observó que todos 
aquellos casos con confirmación quirúrgica fueron 
designados como definitivos siguiendo estos nuevos 
criterios mientras que, si se aplicaban los clásicos de 
Von Reyn“, el diagnóstico de El hubiera sido rechazado 
en la mitad. De los 30 casos designados como definiti
vos por los criterios de Duke, la demostración de vege
taciones mediante ti I o ETE fue decisiva para esta cla
sificación en más de la mitad. No obstante, este estudio 
presenta la limitación de incluir una población en la que 
aproximadamente el 50% eran pacientes jóvenes adic
tos a drogas intravenosas. Aunque estos nuevos crite
rios pueden tener sus críticas y deben ser validados 
prospectivamente por otros estudios que incluyan una 
población más variada (niños, portadores de prótesis 
cardiacas, ancianos, etc), los resultados reseñados 
muestran que la ecocardiografía tiene un papel funda
mental en el manejo clínico y diagnóstico de esta enfer
medad y que la información que genera debe ser siem
pre tenida en cuenta.

La sensibilidad del ti i para detectar vegetaciones 
en casos clínicamente definidos de El oscila entre el 50 
y el 80%“. Varios estudios han confirmado una estre
cha correlación entre el tamaño de las vegetaciones 
definido por ti i y el hallado en la cirugía o autopsia, 
así como entre la demostración de vegetaciones y una 
mayor incidencia de complicaciones entre los pacientes 
con El del lado izquierdo. Estas aumentan si el tamaño 
ecocardiográfico de la verrugas es mayor de 1 cm“. 
Aunque se ha señalado que aquellos pacientes en los 
que la ti I revela grandes vegetaciones, tienen una 
mayor riesgo de extensión perianular de la infección, en 
un reciente análisis multivariante realizado sobre 73 
pacientes con El sometidos a reemplazamiento valvu
lar, se demostraron sólo 2 factores de riesgo indepen
dientes que predijeran esta complicación: la afectación 
de la válvula aórtica y el abuso reciente de drogas intra
venosas.”
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Con la finalidad de establecer un “score" pronóstico 
global, el grupo de Weyman“ ha analizado una serie de 
caracteristicas de las verrugas endocardíticas. Los auto
res estudiaron, mediante ETT, el tamaño de la vegeta
ción, su extensión, movilidad y consistencia. En el análi
sis multivariado de estos datos encuentran que el 
tamaño, extensión y movilidad son óptimos predictores 
del riesgo de complicaciones, con una sensibilidad del 
70% y una especificidad del 90%, en presencia de 
endocarditis mitrales, aunque pierden significación esta
dística cuando es la válvula aórtica la afectada. Por otra 
parte, la integración de estos tres factores permitió cons
truir un índice de forma que valores del mismo superio
res a 8 estuvieron asociados con un pronóstico clínico 
adverso.

No obstante, existen datos que sostienen que la pre
sencia o tamaño de las vegetaciones determinado por 
ETT no debería ser una indicación primaria de reempla
zamiento valvular y que, tras un tratamiento antibiótico 
efectivo de 2-3 semanas, el riesgo de embolismos sisté- 
micos es bajo independientemente de la situación inicial 
de la vegetación determinada por la ETT.“

El desarrollo de la ETE ha ayudado al diagnóstico y 
al manejo de las complicaciones de esta infección. Una 
de sus mayores utilidades está en determinar el signifi
cado de anormalidades valvulares no específicas obser
vadas con ETT en pacientes con sospecha de El.

Varios trabajos“““ han documentado que la ETE es 
sustancialmente más sensible que la ETT en definir 
vegetaciones valvulares en pacientes con sospecha clí
nica de El (tabla II). La mayoría de estos estudios 
demuestran los siguientes puntos: 1) la sensibilidad de 
la ETE es aproximadamente del 90% para pacientes 
con El clínicamente definida, presentando el procedi
miento un alto grado de especificidad, 2) la ETE es 
superior a la ETT en la definición de pequeñas verrugas 
(< 5 mm) y en la observación de vegetaciones en válvula 
pulmonar y sobre prótesis en pacientes con sospecha 
de El, y 3) parece que los pacientes con grandes vege
taciones (> 1-2 cm) tienen un mayor riesgo de padecer

Tabla II. Comparación de la ecocardiografía transtorácica y 
transesofágica en pacientes con endocarditis.

Sensibilidad %

ETE ETT

• Daniel y cols.“ 97 76
• Mügge y cols.“ 96 77
• Shively y Cois."' 94 69
• Erbel y cois.'® 100 63



83

Figura 8. Ecocardiograma 2-D transesofágico. Plano de 4 
cámaras. Paciente con prótesis mecánica en posición mitral 
que presenta, a nivel del aspecto auricular de la misma, una 
verruga (flecha) con base pediculada y gran movilidad de su 
borde libre. Abreviaturas: Al: auricula izquierda; PM: prótesis 
mitral; VI: ventrículo izquierdo; AD: aurícula derecha; VD: ven
trículo derecho.

episodios embólicos y desarrollar insuficiencia cardíaca 
congestiva (datos similares se han referido, como 
hemos señalado, en los estudios con ETT).

El valor predictive negativo (VPN) de la ETE se ha 
estimado recientemente en un 97%:100% para válvulas 
nativas y 90% para válvulas protésicas. En este trabajo 
un tercio de los pacientes fueron examinados con 
sonda b¡plano“. Previamente, Sochowski y Chan" en su 
estudio retrospectivo realizado sobre pacientes con 
sospecha de El, a los que se les había practicado un 
estudio transesofágico monoplano con resultado nega
tivo, habían determinado un VPN para la ETE del 86%. 
Cinco pacientes desarrollaron la infección en el segui
miento, presentando 3 de ellos claros signos de El en 
un nuevo ETE realizado. Cuatro de los cinco falsos ne
gativos ocurrieron en pacientes portadores de prótesis 
valvulares o calcificación del anillo mitral. Por tanto, el 
VPN en válvulas nativas es similar en ambas series. 
Estos resultados sugieren que en sujetos con válvulas 
nativas un ETE negativo virtualmente excluye la El mien
tras que en aquellos con prótesis valvulares el resultado 
necesita correlacionarse estrechamente con el curso clí
nico. Así, en algunos pacientes, puede ser necesaria 
una repetición del ETE para establecer el diagnóstico de 
endocarditis.

En la endocarditis sobre válvulas protésicas, donde 
la incidencia de complicaciones es mayor, la obsen/a- 
ción de vegetaciones es claramente superior con la ETE 
que con la til. Esto es debido a la obtención de una 

mejor imagen, que aumenta las posibilidades de detec
tar pequeñas verrugas, y a la correcta visualización de la 
Al que permite, en presencia de prótesis mitral, observar 
las vegetaciones, las cuales tienden a aparecer sobre la 
vertiente auricular de las mismas^ (figura 8). La renta
bilidad de la ETE en el estudio de la endocarditis sobre 
prótesis aórtica parece ser menor, si bien la alta posibili
dad de detectar abscesos paravalvulares ha quedado 
bien establecida.”

Recientes estudios han comparado la utilidad de la 
ecocardiografia transtorácica y transesofágica en la 
detección de vegetaciones del lado derecho. En el tra
bajo de Herrera y cols.“ ambas técnicas detectaron los 
2 casos de vegetaciones sobre la válvula tricúspide, 
pero sólo la ETE permitió visualizar una verruga sobre la 
válvula pulmonar. San Roman y cois." estudiaron pros
pectivamente a 48 pacientes adictos a drogas por vía 
parenteral con sospecha clínica de El sobre el lado 
derecho corazón y compararon la rentabilidad de la ETT 
y la ETE en la detección de vegetaciones. Ambos méto
dos detectaron verrugas en el 63% de los pacientes. 
Aunque la ETE caracterizó mejor las lesiones, no mejoró 
el rendimiento de la ETT en la detección de vegetacio
nes del lado derecho en estos enfermos. Los resultados 
de ambas series sugieren que la ETE no está indicada 
como un procedimiento de rutina en estos pacientes, 
debiéndose reservar para aquellos casos en los que el 
estudio transtorácico es negativo o muestra hallazgos 
dudosos. En cuanto a la infección de marcapasos per
manentes, Vilacosta®’ sí ha demostrado una superiori
dad de la ETE sobre la ETT en la detección de vegeta
ciones sobre los mismos. Así, la técnica transtorácica 
visualizó vegetaciones en sólo 2 de los 7 pacientes que 
la presentaron por ETE. La confirmación quirúrgica se 
obtuvo en 6 de estos 7 enfermos. Cohen” también 
recomienda la práctica de ETE en aquellos pacientes 
con vías centrales y sepsis ya que, aunque el acceso 
transtorácico puede detectar la existencia de vegetacio
nes, la técnica transesofágica ayuda a su caracteriza
ción y posibilita comprobar la extensión del proceso 
hacia la vena cava superior.

La ETE también se ha mostrado superior a la ti i en 
el diagnóstico de las complicaciones, incluyendo abs
cesos, aneurismas micóticos y, en combinación con 
Doppler, fistulizaciones intracardiacas. La frecuencia de 
aparición de abscesos paravalvulares oscila entre 30- 
40%, siendo habitualmente más frecuente en pacientes 
con endocarditis sobre prótesis o válvulas nativa aór
tica. Se trata de una cavidad con contenido ecolúcido, 
ocasionalmente con presencia de tractos y bandas en 
su interior que se sitúa cercano al anillo valvular o a las 
estructuras miocárdicas adyacentes a la infección. En el
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Figura 9. Ecocardiograma 2-D transesofágico a nivel del 
plano de sección del tracto de salida ventricular izquierdo en 
un paciente diagnosticado de endocarditis aórtica antigua. 
Aneurisma (A) localizado a nivel del velo anterior mitral apre
ciándose mediante Doppler color pequeños flujos de regurgi
tación mitral a nivel de su base (arriba) y techo (abajo). 
Abreviaturas; Al: auricula izquierda; VI; ventrículo izquierdo, 
TSVI; tracto de salida ventricular izquierdo.

conocido estudio de Daniel y cols.“ 118 pacientes con 
El fueron evaluados prequirúrgicamente con ambos 
métodos. La sensibilidad y especificidad de la ETE para 
definir abscesos perianulares fue del 87 y 95%, respec
tivamente. La ETT demostró una sensibilidad del 28% y 
una especificidad del 99%.

A menudo, el flujo determinado por la regurgitación 
aórtica secundaria a la destrucción y perforación de las 
valvas, repercute en las estructuras subaórticas y pro
duce complicaciones tanto en el tejido fibroso interval
vular (absceso, aneurisma y perforación en la Al) como 
en la valva anterior de la válvula mitral (aneurisma y per
foración). El aneurisma se detecta como una estructura 
ecolúcida, redondeada, localizada sobre el cuerpo de la 
válvula mitral y que, cuando se rompe, origina una zona 
libre de ecos en la misma. Reid“ refiere 5 casos con 
aneurisma de la válvula mitral secundarios a endocardi
tis aórtica. Todos ellos fueron detectados con ETE. 
Karalis y cois.™ compararon la eficacia de la ti I y la 
ETE en la detección de estas complicaciones en sujetos 
con endocarditis aórtica primaria y comprobaron que la 
ETT permitía visualizar o presumir sólo el 54% de las 
identificadas mediante ETE. Estos resultados sugieren la 
conveniencia de realizar una ETE a todo paciente con 
endocarditis aórtica que vaya a ser sometido a cirugía 
correctora con el fin de descartar estas complicaciones 
(figura 9).

En las tablas III y IV se resumen los datos de nuestra 
serie de pacientes con sospecha El a los que se les 
practicó estudio ecocardiográfico transtorácico y tran
sesofágico. Destaca la clara superioridad de la ETE en 
la detección de vegetaciones protésicas y de complica
ciones. Así mismo, se observa que los abscesos com
plican a la infección sobre la válvula aórtica con mayor 
frecuencia y que un absceso en el tabique interventri
cular en un paciente con endocarditis mural y mitral fue 
detectado por ambas técnicas (figura 10). Una vegeta
ción en el tabique interventricular, que prolapsaba

Tablas III y IV. Comparación de la ETT y ETE en la detección de vegetaciones y complicaciones de la El.
Abreviaturas: Veg: vegetación; V: válvula nativa; P: prótesis: Tiv: tabique interventricular; Pert: pertoración; VA: válvula aórtica; VM: válvula mitral; M-A: mitral y aórtica: 
PA: prótesis aórtica: PM: prótesis mitral: Al: aurícula izquierda; CIV: comunicación interventricular.

Localización
VA 
VM 
M-A 

Mural

PA 
PM

Veg.
3
11
5

1 (VM)
1 (CIV)

4
1

ETT 
Absceso 

1

1

1

Pert.
1 
3

Veg.
7 
16 

6(1 Al) 
2 (VM. VA) 

1 (CIV)
7 
7

ETE 
Absceso 

3 
2

1

3

Pert.
1 
7 
1

Veg. V. Veg. P. Veg.Tiv. Abscesos Pert.
ETT 19 5 2 3 4
ETE 29 14 3 9 9
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Figura 10. Ecocardiograma 2-D transesofágico. Plano de 
sección de 4 cámaras. Observamos absceso (flecha) locali
zado a nivel del tercio apical del tabique interventricular en un 
paciente con endocarditis mural y mitral. Abreviaturas: Al: aurí
cula izquierda; VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho.

hacia VD, en un enfermo con comunicación interventri
cular congénita, fue visualizada mediante ETT y ETE 
aunque este último permitió una mejor definición de la 
misma. La extensión de vegetaciones hacia Al sólo fue 
observada con ETE. En 3 pacientes la perforación y/o 
formación de pseudoaneurisma sobre la válvula mitral 
se acompañó de insuficiencia aórtica severa secundaria 
a afectación endocardítica de dicha válvula. La rotura 
de una cuerda tendinosa de 1." orden, con movimiento 
caótico del velo anterior mitral, se objetivó con los dos 
métodos. Un seno de Valsalva roto hacia AD y un caso 
con vegetación sobre prótesis aórtica sólo fueron vi
sualizados por ETT. En 10 de los 11 pacientes que pre
cisaron cirugía se confirmaron los datos aportados por 
la ETE; la El I detectó alteraciones en 6 de estos enfer
mos.

MASAS PARACARDIACAS
La tomografía axial computerizada (TAC) y. sobre 

todo, la resonancia nuclear (RN) son los medios diag
nósticos generalmente aceptados para el estudio de las 
masas mediastínicas. El papel de la ETT es controver
tido. Aunque esta técnica se ha demostrado útil en la 
detección de masas pericardíacas, presenta algunas 
limitaciones, especialmente en adultos y en las lesiones 
paracardíacas, con o sin extensión a estructuras conti
guas, que son visualizadas pobremente. El mediastino 
es una región que se encuentra en el campo lejano y, 
por lo tanto, no es fácil de investigar desde el acceso 
transtorácico. Consecuentemente, en un significativo 
número de pacientes adultos, la información referente a 

la localización y estructura de la masa (si es quistica o 
sólida) y sus relaciones con los órganos contiguos 
puede no ser obtenida desde el acceso precordial. La 
ETE puede ayudar a solventar algunos de estos incon
venientes.

Los tumores paracardiacos típicamente se desarro
llan dentro del mediastino llegando a un contacto estre
cho con el corazón por crecimiento directo. La afecta
ción pericárdica y miocárdica ocurre por compresión 
externa o invasión tumoral que pueden desencadenar 
síndromes compresivos y alteraciones segmentarias de 
la contractilidad. La identificación ecocardiográfica de 
los tumores paracardíacos puede ser mejorada por la 
ETE, especialmente en aquellos casos con localización 
de la masa en la base del corazón, cerca de los grandes 
vasos y en el lado derecho.

Recientemente, en un estudio que analiza la aporta
ción de la ETE al diagnóstico de estas masas, se ha 
comprobado una mayor precisión en la detección (90% 
vs 73%), identificación de su estructura (100% vs 90%) 
y evaluación de sus relaciones con los órganos vecinos 
(89% vs 81%) que con la ETT. Dos de las tres masas 
que no fueron detectadas mediante ETE, se encontra
ban situadas a nivel de mediastino anterior. Por su 
parte, la TAC diagnosticó la localización, estructura y 
relaciones en todos los pacientes excepto en 1 y la RN 
evaluó correctamente las masas mediastínicas en todos 
los pacientes en que se realizó.''

En el mencionado estudio retrospectivo multicén- 
trico sobre los tumores cardíacos'^ el diagnóstico de 
neoplasias peri o paracardíacas fue posile por ti I en 
el 67,1% y por ETE en el 97,1%. La presencia de for
maciones quísticas intratumorales, calcificación locali
zada y compresión de estructuras cardíacas fue tam
bién detectada con mayor precisión mediante la ETE. 
La infiltración de venas pulmonares y aorta ascendente 
y descendente pasó inadvertida para el acceso trans
torácico. En 2 pacientes (6,9%) la identificación del 
tumor no pudo ser realizada con ETE. En estos casos, 
como en el estudio previo, la masa se encontraba 
localizada anterior a la aorta ascendente, una zona 
ciega al examen transesofágico monoplano debido a la 
interposición de la tráquea.

En nuestra serie (tabla V), dos quistes paracardiacos 
fueron visualizados pero no bien definidos por bl I. En 
ambos casos, se observaba distorsión de la Al por la 
compresión externa de la masa. La ETE precisó la natu
raleza quistica de las mismas y sus relaciones anatómi
cas, siendo los datos posteriormente corroborados por 
cirugía (quiste pericárdico y quiste hidatidico mediasti- 
nico roto en aorta torácica). Un quiste pericárdico locali
zado a nivel del surco auriculo-ventricular posterior
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Figura 11. Ecocardiograma 2-D transtorácico. Plano transver
sal a nivel de grandes vasos. Vemos una tumoración (T) para
cardiaca, de apariencia encapsulada que comprime, sin infil
trar, el tronco de la arteria pulmonar produciendo estenosis a 
dicho nivel. Abreviaturas; AO; aorta; AP: arteria pulmonar; Al: 
auricula izquierda.

izquierdo fue mejor definido por ETT ya que no hubo 
acceso a esta zona mediante la ETE. Una masa tumoral 
situada en mediastino anterior, homogénea, de aparien
cia encapsulada y que comprimía, sin infiltrar, a nivel de 
la bifurcación de la arteria pulmonar, fue visualizada por 
ambas técnicas, si bien la ETE no aportó nuevos datos. 
En el acto quirúrgico se confirmó la situación y tamaño 
de la masa, concluyendo el estudio anatomopatológico 
de la misma que se trataba de un timoma (figura 11). 
Otra masa paracardíaca de similares características 
acústicas y también localizada a nivel de mediastino 
antero-superior pudo ser visualizada mediante los dos 
accesos aunque, como en el caso anterior, el estudio 
transesofágico resultó menos concluyente que el trans
torácico por la situación de la tumoración. El estudio 
con Doppler continuo comprobó aceleración del flujo a 
nivel del tracto de salida ventricular derecho y la cirugía 
confirmó su localización y tamaño. El estudio histológico 
de la pieza concluyó que se trataba de un carcinoma 
embrionario con áreas de tumor de seno endodérmico.

Para finalizar, mencionaré brevemente la aportación 
de la ETE al diagnóstico de los ateromas aórticos protu- 

yentes. Estos ateromas se han asociado con fenómenos 
embóneos y pueden ser espontáneos o yatrogénicos 
relacionándose con diversos procedimientos invasivos 
tales como: el cateterismo cardíaco, la colocación de un 
balón de contrapulsación aórtico y la canulación de la 
aorta durante la circulación extracorpórea. En un 
reciente estudio’’ se siguió durante un período medio de 
14 meses a 42 pacientes con ateromas aórticos protu- 
yentes detectados con ETE. Estos enfermos no presen
taban ninguna otra fuente de embolias y fueron compa
rados con un grupo control. De los 42, 14 (33%) 
sufrieron 19 accidentes vasculares durante el segui
miento, mientras que sólo 2 sujetos del grupo control los 
presentaron. El análisis multivariado realizado demostró 
que únicamente aquellos ateromas que protuían en la 
aorta tenían capacidad predictiva independiente para los 
incidentes. Por tanto, su visualización durante el estudio 
transesofágico nos indica la posibilidad de futuros fenó
menos embólicos.
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CARDIOPATIAS CONGENITAS DEL ADULTO
Hoy en día, como resultado de los avances tecnoló

gicos, se ha conseguido un diagnóstico más preciso y 
precoz, una mejor comprensión de la fisiopatologia y un 
manejo más adecuado de las cardiopatías congénitas. 
Por ello, en la práctica habitual del cardiólogo, se ob
serva con menor frecuencia cardiopatías congénitas 
que llegan a la edad de adultos sin diagnosticar, asi 
como una mayor incidencia de cardiopatías congénitas 
que han sido tratadas quirúrgicamente en edad infantil.

En el seguimiento de esta patología, el ecocardio- 
grama con sus diversas modalidades: bidimensional 
(2D), ecotransesofágico, doppler pulsado, continuo y 
color y modo M, constituye la herramienta clave para la 
valoración tanto de los pacientes no diagnosticados 
como los ya operados, y así proporcionar el enfoque y 
manejo clínico más correcto.

1. CARDIOPATIAS CONGENITAS ACIANOTICAS

1.1. Shunt izquierda-derecha

1.1.1. COMUNICACION INTERAURICULAR (CIA)
Suponen el 30-40% de las cardiopatías congénitas 

del adulto, siendo, por ello, las más frecuentes. La inci
dencia es mayor en mujeres (3:1).'

Existen varios tipos de CIA:
a) Tipo ostium secundum o defecto de “fosa oval” 

(70% de CIA). Se localizan a nivel de la fosa oval y sue
len presentarse de forma aislada (fig. 1).

b) Tipo seno venoso (15 % de CIA). Se localizan 
más frecuentemente a nivel proximal y anterior del 
septo interauricular, justo en la desembocadura de la

Correspondencia: Ricardo Valero 
Hospital San Juan.
ALICANTE

Figura 1. Ecocardiograma transtorácico. Plano paraesternal 
eje largo. Izquierda: defecto del septo interaurcuar tipo ostium 
secundum. Crecimiento de cámaras derechas como signo 
indirecto de HTP. A la derecha flujo en doppler color dirigido 
de Al a AD a través de la CIA.

vena cava superior (VCS). Se asocia a drenaje anómalo 
de venas pulmonares (sobretodo la superior derecha).

c) Tipo ostium primum (15% de CIA). Se localiza a 
nivel de la unión AV. resulta de una alteración de la 
fusión del ostium primum con los cojines endocárdicos 
y el septo interventricular. Presentan un único anillo AV, 
podiendo tener un orificio común (“defecto del canal AV 
completo") o 2 orificios AV separados por tejido 
(“defecto del canal AV parcial"). Suelen ser grandes y 
se asocian a hendidura fibrosa de la valva anterior 
mitral (“cleft”), que puede producir grados variables de 
IM.

d) Defecto del seno coronario. Son muy raros. Se 
localizan a nivel postero-inferior del septo interauricular. 
Se asocian a drenaje anómalo de VCS a aurícula iz
quierda y ausencia de seno coronario.

El diagnóstico principal de la comunicación interauri
cular se realiza mediante eco 2D, observando defecto en 
la integridad del septo. Sin embargo, debido a su pe
queño espesor son frecuentes las imágenes falsas positi-
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vas. Los defectos que no pueden ser demostrados 
mediante eco transtorácico, son vistos con mayor facili
dad por medio del eco transesofágico^ debido a la proxi
midad de la sonda al septo (la rentabilidad diagnóstica de 
esta técnica es favorable para el diagnóstico sobre todo 
de los defectos tipo seno venoso y seno coronario).

Como complemento al estudio 2D, el eco doppler 
color y pulsado identifican la dirección del flujo y permi
ten calcular la magnitud del mismo a través de la rela
ción Qp/Qs.

En el estudio de las CIA se debe valorar la repercu
sión de la sobrecarga de volumen en el corazón dere
cho, observando las dilataciones de AD, VD y arteria 
pulmonar. Con el modo M se puede analizar la existen
cia del movimiento paradójico del septo.

Así, pues, los objetivos a tener en cuenta serían: 
a) Identificación y localización del defecto en el septo 
interauricular, b) Demostración de la conexión de 
todas las venas pulmonares, c) Exclusión de lesiones 
adicionales, d) Valoración del tamaño y espesor de las 
cavidades derechas, e) Cálculo de la magnitud del 
shunt izquierda-derecha, f) Estimación de la presión de 
arteria pulmonar.

En el paciente postoperado, cuando la intervención 
ha sido realizada siendo joven no complicado, su pro
nóstico es similar al de una persona de su edad. Eco- 
cardiográficamente, no suele existir shunt residual y las 
cavidades derechas regresan a la normalidad con el 
tiempo. En pacientes mayores, puede persistir cierto 
grado de dilatación de aurícula derecha y de ventrículo 
derecho.

1.1.2. COMUNICACION INTERVENTRICULAR (CIV)
Es la cardiopatia congénita más frecuente en la 

ínfanciaL Sin embargo, debido a que un 20-50% se cie
rran espontáneamente y a su diagnóstico precoz con 
cierre quirúrgico, sólo se obsen/a en una minoría de los 
adultos (10% de las cardiopatías congénitas).

Se pueden asociar a CIA (25%), ductus arterioso 
persistente (22%), insuficiencia mitral... Y aparecen en 
síndromes como el Sd de Down, Marfan, Turner...

Embriológicamente, el septo se divide en 4 partes”: 
1. Septo de entrada: limitado por el anillo tricúspide y la 
inserción del músculo papilar al septo. 2. Septo trabecu
lar: contiene el septo marginal trabecular o banda mo
deradora, la cual se extiende en forma de “Y", dirigién
dose desde el septo de salida por debajo de la inserción 
de la sigmoidea septal pulmonar, a lo largo del músculo 
anterior y dando una rama a la pared libre del VD. 3. 
Septo de salida: es pequeño y se localiza desde la 
banda moderadora, hasta la válvula pulmonar. 4. Septo

Figura 4. Ecocardiograma transtorácico. Plano paraestemal eje 
largo. CIV perimembranosa con flujo en doppler color de VI a VD.

membranoso: se sitúa debajo de la válvula tricuspídea, 
adyacente a las válvulas mitral y aórtica, presentando un 
componente auricular (AD-VI) que es mayor que el inter
ventricular.

Las CIV se localizan con mayor frecuencia en los 
puntos de fusión de los diferentes componentes em
briológicos, apareciendo CIV perimembranosas (las más 
frecuentes, 80%) (fig. 4), CIV musculares que pueden 
ser en la unión del septo de entrada y trabecular, septo 
de salida y trabecular. También, pueden aparecer de
fectos a través del septo trabecular y del septo de salida 
de forma aislada.

En el estudio de las CIV se debe analizar la alinea
ción del septo con respecto a las válvulas AV y entre los 
4 componentes del mismo.

En el estudio ecocardiográfico en modo 2D, el de
fecto debe ser visualizado en varios planos para preci
sar su localización y evitar falsos positivos’. Es conve
niente alinear al septo de forma axial al haz de 
ultrasonidos, para observar la imagen de la “T", la cual 
refleja un defecto en la continuidad del septo. Para ello, 
las mejores proyecciones suelen ser apical 4 cámaras y 
subcostal 4 cámaras.

El uso del doppler color y otras modalidades confir
man las imágenes 2D. El doppler color es especial
mente práctico para identificar algunos tipos de defec
tos, sobre todo los pequeños y múltiples’, localizados 
en la región apical o anterior del septo, así como aporta 
información sobre la dirección del jet, ayudando de esta 
forma a alinear correctamente el doppler continuo.
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Con el doppler continuo, se puede determinar la 
velocidad del jet y, aplicando la ecuación de Bernouilli 
(P=4V2), se calcula el gradiente interventricular. Se con
sidera que una CIV es restrictiva cuando la velocidad del 
flujo interventricular en la infancia es > 3m/seg y en 
mayores cuando es > 3.5m/seg.

Para un manejo más correcto de esta patología el 
ecocardiograma debe informar acerca del tamaño y 
espesores de las cavidades, cuantificación de las pre
siones de VD y arteria pulmonar y del shunt (mediante la 
relación Qp/Qs).

Otra técnica utilizada, que es bastante sensible, 
supone la inyección de contraste (suero fisiológico agi
tado) intravenoso”, la cual consigue apreciar CIV pe
queñas a través del paso de microburbujas desde VD a 
VI siempre que exista al menos un pequeño aumento de 
la presión telediastólica de VD.

Debido a que el septo interventricular se encuentra 
más alejado del transductor, el eco-transesofágico 
requiere una mayor manipulación de la sonda para con
seguir una buena definición de los defectos.’

En conclusión, a la hora de analizar una CIV, el eco- 
cardiograma debe aportar información sobre: a) Iden
tificación de todos los defectos del septo inten/entricu- 
lar. b) Valoración del tamaño y espesores de las 
cavidades, c) Estimación de la presión de arteria pulmo
nar. d) Estimación del shunt, e) Identificación de las 
lesiones asociadas.

1.1.3. DUCTUS ARTERIOSO PERMEABLE (DAP)
La incidencia en la infancia es del 10%'. Si el tamaño 

del ductus es grande, un quinto de los pacientes no 
operados habrán muerto antes de los 30 años. Si el 
tamaño del ductus es pequeño, es frecuente el cierre 
espontáneo en la niñez, si bien esto se vuelve inusual 
después de los 40 años y su relevancia clínica es 
mínima."

El ductus arterioso se extiende desde el istmo aór
tico, justo distal y opuesto al origen de la arteria subcla
via izquierda, hasta la arteria pulmonar izquierda, justo 
distal a la bifurcación.

A través del estudio ecocardiográfico, se pretende: a) 
Observar la posición y trayecto del ductus, b) Demostrar 
la presencia de las estructuras periductales y lesiones 
asociadas, c) Valoración del shunt, d) Estimación de la 
presión de la arteria pulmonar.

En el ecocardiograma 2D, los planos más usados lo 
constituyen el paraesternal eje corto, el subxifoideo eje 
corto y el supraesternal en ocasiones. Cuando el DAP 
se asocia a cardiopatías complejas, es frecuente que 
existan cambios en su posición habitual.

El doppler color ha supuesto una herramienta de gran 
valor por su sensibilidad para el diagnóstico de DAP, 
facilitando su identificación de una forma más rápida. Sin 
embargo, en presencia de hipertensión pulmonar severa 
con escaso o sin shunt izquierda-derecha, el doppler 
color es poco sensible. En estos casos, puede demos
trarse shunt derecha-izquierda a través del uso del con
traste intravenoso.”

El mapeo del flujo de los distintos vasos a través del 
doppler pulsado aporta información acerca del diagnós
tico y de la importancia del tamaño del orificio. El flujo 
del DAP se reconoce a nivel de la porción intraductus 
más cercana a la arteria pulmonar. Si el shunt es 
grande, se puede observar un flujo retrógrado durante la 
diástole en aorta descendente.

La repercusión de un shunt significativo sobre las 
estructuras cardíacas lleva consigo un aumento de la 
aurícula izquierda (Al), con una relación Al/raíz aórtica > 
1.3:1 valorado en modo M. También se puede ver un VI 
hiperquinético.

El doppler continuo permite el cálculo del gradiente 
de presiones entre las circulaciones sistémicas y pulmo
nares y el grado de shunt a través de la relación Qp/Qs.

En los pacientes postoperados, es excepcional la per
sistencia del ductus permeable. La regresión de la dilata
ción de cavidades, así como de la hipertensión pulmonar, 
dependerá del momento del cierre del ductus.

1.2. Lesiones obstructivas aisladas

1.2.1. ESTENOSIS PULMONAR (EP)
Constituye el 8% de las cardiopatías congénitas, 

siendo más frecuente en mujeres'. Se puede asociar 
a síndromes diversos (Sd Noonan, Sd rubéola, Sd 
Williams).

La estenosis puede localizarse a nivel: a) Valvular. 
Son las más frecuentes (80%), se suelen asociar a CIA. 
Es típica la dilatación postestenótica. b) Subvalvular. Es 
rara y supone un estrechamiento fibromuscular en la 
región infundibular, o) Supravalvular. Se localizan sobre 
todo a nivel de la unión del tronco de la pulmonar con 
sus ramas principales, aunque también puede situarse 
en las ramas principales.

En los casos con clínica de insuficiencia cardíaca 
derecha suele observarse un ventrículo derecho (VD) 
dilatado con fracción de eyección deprimida, siendo fre
cuente la insuficiencia tricuspídea. En ausencia de insu
ficiencia cardíaca derecha el VD se encuentra hiper
trófico, no dilatado, con fracción de eyección normal, 
observándose datos sobre alteración en la distensibili- 
dad de VD.
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Se clasifica como: a) EP ligera cuando la presión sis- 
tólica de VD (PSVD) es menor de 50 mmHg o menor del 
50% de la tensión arterial sistólica (TAs). b) EP mode
rada cuando PSVD está entre 50 y 75 mmHg o entre el 
50 y 75% de la TAs. c) EP severa cuando la PSVD es 
mayor de 75 mmHg o es mayor que el 75% de al TAs. 
d) Critica cuando la PSVD es mayor que la TAs.

El pronóstico y evolución va a depender de la severi
dad de la estenosis, presentando las EP ligeras un pro
nóstico excelente, progresando sólo en un 10% de los 
casos. La EP moderada, inicialmente, no produce sínto
mas, pero va progresando con el tiempo produciéndose 
fibrosis valvular e hipertrofia infundibular secundaria. En 
la EP severa puede existir shunt derecha-izquierda, 
manifestándose como cianosis.

La EP severa se trata mediante intervención quirúr
gica con valvulotomía fundamentalmente, aunque tam
bién se puede realizar valvuloplastia percutánea. Los 
resultados y el pronóstico son excelentes.

El cardiólogo se puede encontrar a los pacientes con 
EP en la edad adulta, bien como seguimiento en la evo
lución natural de la estenosis, o bien como postopera
dos, en los cuales interesa valorar el grado de estenosis 
residual y de insuficiencia pulmonar mediante ecocar- 
diografia.

1.2.2. COARTACION AORTICA (CoAo)
Su incidencia en las cardiopatías congénitas de la 

infancia es del 6% y en el adulto del 15%'. Es fre
cuente en el síndrome de Turner. Se asocia a válvula 
aórtica bicúspide en un 30-50%, y cuando aparece 
insuficiencia cardíaca refractaria, se debe sospechar 
otra patología asociada (CIV, EAo, ductus arterioso 
permeable, etc.).

Consiste en una envoltura fibrótica de la pared de la 
aorta localizada más frecuentemente distal al ostium de 
la arteria subclavia izquierda. Con el tiempo se van pro
duciendo cambios degenerativos que van desarrollando 
la lesión. Los pacientes comienzan a hacerse sintomáti
cos a partir de la tercera década, teniendo una vida 
media de 35 años.

Con el ecocardiograma 2D, se puede definir la CoAo 
como imagen ecodensa en la aorta descendente que 
obstruye la luz del vaso, sobretodo se observa en los 
planos supraesternal, paraesternal alto y subcostal eje 
corto. A su vez, permite valorar la repercusión sobre las 
cavidades izquierdas de la HTA producida por la coarta
ción: hipertrofia y dilatación de VI, dilatación del anillo 
mitral, etc. Se pueden identificar la existencia de otras 
lesiones asociadas.

El doppler color ayuda a la identificación de la CoAo 
y proporciona una mejor imagen para una alineación del 
jet más correcta para determinar, a través del doppler 
continuo, el gradiente transcoartación.

El tratamiento consiste en la eliminación de la obs
trucción mediante cirugía más frecuentemente, aunque 
hoy en día también se utiliza la dilatación con balón 
durante un cateterismo intervencionista. La edad idónea 
para la cirugía es entre los 3 y 5 años, por lo que en la 
edad adulta es frecuente ver pacientes operados. Estos 
pacientes deben tener un seguimiento clínico y ecocar- 
diográfico, dado que las recurrencias pueden ser fre
cuentes, sobre todo en niños que se han descrito hasta 
un 20% de recidivas.

1.2.3. ESTENOSIS AORTICA (EAo)
Constituyen el 6% de las cardiopatías congénitas en 

la infancia'. La válvula aórtica bicúspide es la causa más 
frecuente de patología a obstrucción al flujo en el adul
to'". Es más frecuente en varones.

Las EAo pueden ser:
a) EAo subvalvular: Una de las causas la constituye la 

miocardiopatía hipertrófica obstructiva. Su diagnóstico se 
realiza mediante ecocardiografía. En la eco 2D y modo M 
se puede apreciar la imagen más característica de hiper
trofia septal asimétrica. Como signos de obstrucción, en 
el modo M se puede apreciar el movimiento sistólico 
anterior de la válvula mitral (SAM) y el cierre precoz de la 
válvula aórtica. Aunque, para su mejor identificación y 
cuantificación, se realiza a través del doppler.

Otra de las causas es la EAo membranosa, que no 
es una verdadera membrana sino tejido fibromuscular, 
se distingue perfectamente mediante el plano paraester
nal eje largo y el apical 2 y 4 cámaras con el tracto de 
salida de VI'". La turbulencia provocada por la estenosis 
puede engrosar las sigmoideas aórticas y producir gra
dos ligeros de insuficiencia aórtica.

b) EAo valvular: La válvula Ao bicúspide es con 
mucho la etiología más frecuente. Se produce por una 
fusión de 2 de las sigmoideas. La ecocardiografía es la 
técnica habitual para su diagnóstico'". El mejor plano 
para el eco 2D es el paraesternal eje corto. Las sigmoi
deas suelen estar engrosadas, observándose en mu
chas ocasiones un “rafe” rudimentario de la fusión, que 
puede confundir con válvula Ao tricúspide, pero obser
vando el movimiento en sístole se aprecian los 2 velos. 
Esta imagen es mucho más evidente a través del eco 
transesofágico. El eco 2D permite a su vez una valora
ción de la dilatación e hipertrofia de VI.

El doppler permite cuantificar el grado de estenosis: 
así, pues, un gradiente medio menor de 17 mmHg supone 
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una EAo ligera, mientras que un gradiente transvalvular 
mayor de 27 mmHg se corresponde con EAo severa. El 
doppler color permite una mejor alineación del jet.

Es frecuente la presencia de insuficiencia aórtica, la 
cuantificación de la misma se realizará con los distintos 
datos obtenidos de las diferentes modalidades de eco- 
cardiograma.

c) EAo supravalvular: Es muy rara y se asocia a sín
dromes como el Sd de Williams.

2. CARDIOPATIAS CONGENITAS CIANOTICAS
Los pacientes cianóticos adultos son hoy en día 

excepcionales. En la mayoría de los pacientes con cia
nosis central la desaturación está causada por la aso
ciación de obstrucción al flujo de salida del corazón 
derecho con una comunicación intracardíaca o de gran
des arterias, proximal a la obstrucción y que permite un 
shunt derecha-izquierda. En menos ocasiones, la desa
turación es debida a mezcla entre las circulaciones sis- 
témica y pulmonar.

2.1. Cianosis 2.' a la obstrucción del flujo de salida 
del corazón derecho

2.1.1. SINDROME DE EISSENMENGER
La enfermedad por obstrucción de las pequeñas 

arteriolas pulmonares, o síndrome de Eissenmenger, 
puede ocurrir con cualquier gran comunicación entre las 
circulaciones sistémicas y pulmonares que permitan 
incrementar el flujo sanguíneo pulmonar y transmitir el 
aumento de presión a las circulaciones arteriales y 
venosas pulmonares. El aumento del flujo pulmonar pro
duce alteraciones progresivas en la anatomía de las 
arteriolas pulmonares, conduciendo a un incremento en 
la presión pulmonar y en las resistencias vasculares pul
monares, irreversibles, que conllevan una disminución 
del flujo pulmonar e inversión del shunt. Se dice que 
existe síndrome de Eissenmenger cuando las resisten
cias vasculares pulmonares totales son mayores a 12 u. 
wood o cuando la relación resistencias vasculares pul- 
monares/resistencias vasculares sistémicas son mayo
res o iguales a 1. La presión pulmonar es superior o 
igual a la sistémica.

Con el ecocardiograma, se pretende: a) Localizar el 
defecto cardíaco, b) Valorar la repercusión de la situa
ción en las cavidades derechas, observando el grado de 
hipertrofia y dilatación de VD y AD, así como en los ani
llos valvulares tricúspide y pulmonar, con la consi
guiente cuantificación de las insuficiencias valvulares, 
c) Cálculo de la presión sistólica de arteria pulmonar 
y de la cuantificación del grado del shunt.

2.1.2. TETRALOGIA DE FALLOT
Constituyen el 6-10% de las cardiopatías con-géni- 

tas'. Es la más frecuente de las cardiopatías cianóticas. 
La tetralogía se compone de comunicación interventri
cular (CIV), estenosis pulmonar (EP), acabalgamiento de 
la aorta y de hipertrofia ventricular derecha.

En los países con un buen desarrollo de la práctica 
médica, la mayoría de los pacientes son operados en la 
infancia, por lo que cada día es más infrecuente ver 
tetralogías de Fallot no corregidas y por el contrario es 
más habitual observar pacientes intervenidos con ciru
gía paliativa, más antigua, o con cirugía definitiva, más 
actual.

a) Pacientes sin cirugía. En el seguimiento ecocar- 
diográfico se pretende definir la extensión y posición de 
la CIV, establecer la naturaleza y severidad de la obs
trucción al flujo de salida de VD y de la EP, definir el ta
maño de la arteria pulmonar y valorar la presencia de 
otras lesiones asociadas.

La CIV y la EP se valoran de forma similar a la des
crita en los apartados anteriores. El acabalgamiento de 
aorta es visto mejor desde los planos paraestemal eje 
largo y corto, y apical 4 cámaras con tracto de salida de 
VI. El grado de acabalgamiento puede ser variable, 
desde prácticamente toda la aorta en VI hasta el ex
tremo en el que se asemeja a VD con doble salida.’^

b) Corrección completa. Se suele realizar antes del 
primer año con muy buenos resultados, aunque en niños 
y adolescentes sin complicaciones llevan también una 
baja mortalidad (< 5%). La intervención consiste en infun- 
dibulectomia del VD, valvulotomía pulmonar y parche que 
cierra la CIV, requiriendo en ocasiones un parche en el 
tracto de salida de VD.

El 80% de los pacientes operados llevan vida normal, 
y con el tiempo, incluso acontece un realineamiento del 
septo. En los pacientes sintomáticos hay que buscar 
anormalidades residuales como son: obstrucción resi
dual de VD, CIV, insuficiencia pulmonar, enfermedad 
vascular pulmonar, que deben ser estudiadas ecocardio- 
gráficamente de forma similar que a los preoperados.

c) Cirugía paliativa. La intervención más utilizada ha 
sido “el shunt de Blalock-Taussig" que consiste en anas
tomosis término-lateral entre arteria subclavia y proximal 
a la rama de la arteria pulmonar.

2.1.3. ANOMALIA DE EBSTEIN
Su incidencia es menor del 1 % de las cardiopatías 

congénitas’. Consiste en una anomalía que afecta a 
aurícula derecha (AD), válvula tricúspide y a ventrículo 
derecho (VD), de forma que hay una válvula tricúspide 
anómala con implantación más inferior, produciendo un

215
Vol. 6 * N.* 5 • Julio« Agosto 1996



94

Figura 2. Ecocardiograma transtorácico. Plano apical 4 cáma
ras. Anomalía de Ebstein asociada a CIA ostium secundum. 
Izquierda: atrialización del VD por implantación en VD de vál
vula tricúspide. Falta de integridad de septo interauricular a 
nivel de la fosa oval. A la derecha: paso del flujo color a través 
del defecto interauricular.

VD hipodesarrollado con una porción atrializada (fig. 2). 
El 87% de los pacientes no operados fallecen antes de 
los 26 años.

El ecocardiograma es diagnóstico. Con el modo M 
se observa una posición más anterior del velo anterior 
tricuspideo así como un cierre tardío de la válvula (16). 
Con el ecocardiograma 2D el VD está engrosado, redu
cido, con contractilidad anormal y una porción atriali
zada. Es frecuente la insuficiencia tricuspídea que se 
identifica y cuantifica a través del doppler color, pulsado 
y continuo. Se puede identificar foramen oval permeable 
y CIA mediante estudio doppler o con la inyección intra
venosa de contraste (fig. 3).

La cirugía correctora supone el cierre de la CIA más 
valvuloplastia reparadora o recambio valvular con bue
nos resultados. En ocasiones, si el VD es muy fibrótico 
se puede realizar una intervención paliativa en pacientes 
sintomáticos, la operación de “ Fountain”, que consiste 
en una anastomosis de la vena cava superior con arteria 
pulmonar derecha, anastomosis del apéndice de AD al 
origen de la arteria pulmonar derecha, ligadura del 
‘ronco principal de la arteria pulmonar y cierre de la CIA.

2.2. Cianosis secundaria a mezcla venosa

2.2.1. DRENAJE ANOMALO COMPLETO DE VENAS 
PULMONARES

Ocurre en 1-2% de nacimientos con cardiopatías con- 
génitas'. Sin cirugía correctora fallecen el 75% en la infan
cia. El drenaje de las venas pulmonares converge hacia un

Figura 3. Ecocardiograma transtorácico. Plano apical 4 cáma
ras. Anomalía de Ebstein asociada a CIA ostium secundum. 
Implantación en VD de válvula tricúspide. Paso de flujo en 
doppler color dirigido de Al a AD a través de la CIA.

seno colector situado a nivel superior y posterior de Al y 
Je ahí se dirige a desembocar a la AD a través de un canal 
que alcanza o bien al seno coronario (SC), a la vena cava 
superior (VCS) o a la vena porta. Se asocia a CIA."

El tratamiento de elección es la corrección quirúrgica 
mediante la desembocadura del seno colector con Al, 
ligadura de la conexión con el sistema venoso y cierre 
de la CIA. Una cirugía exitosa puede considerarse defi- 
litiva. Estos pacientes constituyen la población que 
ticanzará la edad adulta.

En el seguimiento ecocardiográfico, las cavidades 
regresan a su tamaño normal. Si se observa persisten
cia de dilatación de VCS o del SC, se debe sospechar 
persistencia de drenaje pulmonar anómalo.

2.2.2. TRUNCUS ARTERIOSO PERSISTENTE
Ocurren en un 1 -2% de las cardiopatías congénitas'. 

Sin tratamiento quirúrgico es inusual la supervivencia 
después de la infancia. Los pacientes que sobreviven se 
asocian a estenosis pulmonar o al desarrollo de la enfer
medad vascular pulmonar.

Se define truncus persistente como un tronco común 
que parte de la base del corazón y proporciona la circu
lación sistémica, pulmonar y coronaria. Se clasifican en 
4 tipos según la salida anatómica de la arteria pulmonar. 
El tipo IV o pseudotruncus” no es un verdadero truncus, 
ya que los pulmones están irrigados por arterias colate
rales, sobretodo bronquiales, que parten de la arteria 
aorta descendente, permitiendo dicha disposición una 
mayor longevidad.
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Se asocian a otras anormalidades como CIV, ven
trículo único, canal AV, etc.

El ecocardiograma": Determina la existencia y tipo de 
ductus. Valora la funcionabilidad de la válvula del truncus. 
Identifica la existencia de las arterias pulmonares y si hay 
estenosis. Define la CIV. Estima el flujo pulmonar. Informa 
sobre la existencia de lesiones asociadas.

Sin embargo, dada la mortalidad infantil de dicha 
patología, a la edad adulta llegarán, prácticamente, los 
pacientes que hayan sido tratados con cirugía correc
tora. Esta consiste en el cierre de la CIV mediante par
che dirigiendo el VI hacia el truncus y el VD mediante un 
conducto hacia las arterias pulmonares, reemplazando 
la válvula del truncus si es insuficiente. No hay una inter
vención definitiva para el pseudotruncus. aunque dichos 
pacientes suelen sobrevivir hasta ser adultos de me
diana o mayor edad.

2.3. Transposición de grandes vasos

2.3.1. TRANSPOSICION COMPLETA DE GRANDES 
ARTERIAS (dTGA)

Ocurre en un 5-10% de las cardiopatías congénitas'. 
La mortalidad sin tratamiento alcanza un 90% antes del 
primer año. Con los avances técnicos en medicina y 
cirugía hoy en día llegan a la edad adulta un 90%.

La transposición de grandes vasos se define como: 
a) Las grandes arterias parten de ventrículos equivoca
dos. la arteria aorta del ventrículo morfológicamente 
derecho y la arteria pulmonar del ventrículo morfológica
mente izquierdo, b) La aorta está localizada más anterior 
y a la derecha de la arteria pulmonar, c) Existe la pre
sencia de un cono o infundíbulo aórtico que impide la 
continuidad aórtico-mitral. Pueden existir variaciones 
sobre dichas disposiciones.“

En la edad adulta lo que el cardiólogo se va a encon
trar son el resultado de las intervenciones quirúrgicas. 
Estas pueden ser; “atrial Switch” o procedimientos de 
redirección auriculares, “arterial Switch" o procedimien
tos de redirección arteriales.

a) “Atrial Switch". La redirección puede realizarse 
mediante 2 técnicas: la técnica de Senning (data de 
1959). que consiste en cierre de CIA más conexión de 
venas pulmonares a VD y de vena cava superior a VI. y 
la técnica de Mustard (data de 1964). que es similar a la 
descrita, pero las conexiones se realizan mediante 
conectores de dacrón o pericardio.”

En el seguimiento ecocardiográfico se debe valorar 
los trayectos y conexiones de las venas sistémicas y 
pulmonares, la presencia de estenosis subpulmonar y la 
contractilidad de los ventrículos sistémico y pulmonar.

b) “Arterial Switch”. La intervención de Jatene“ es la 
más utilizada hoy en día y consiste en la anastomosis 
de cada gran arteria con su ventrículo respectivo y la 
recolocación de las arterias coronarias.

Ecocardiográficamente se debe valorar los sitios de 
sutura y las anastomosis coronarias cuando se puedan 
ver. El problema más común postquinirgico lo suponen 
las estenosis supravalvulares secundarias a las suturas. 
La CIA y CIV residual y función ventricular se valorarán 
de la forma usual.

2.3.2. TRANSPOSICION DE GRANDES ARTERIAS 
CORREGIDAS CONGENITAMENTE (iTGA)

Es una cardiopatia congénita en la que la aorta parte 
del ventrículo morfológicamente derecho y la arteria 
pulmonar del ventrículo morfológicamente izquierdo y 
los ventrículos y válvulas aurículo-ventriculares están 
en una posición invertida. De tal forma que por un lado 
la auricula derecha, a través de la válvula mitral situada 
en el lado derecho, se conecta con el ventrículo morfo
lógicamente izquierdo y éste con la artería pulmonar, y 
por otro lado la aurícula izquierda se comunica, a través 
de la válvula trícúspide situada en el lado izquierdo, con 
el ventrículo morfológicamente derecho y éste con la 
aorta. La arteria aorta se localiza más anterior, más 
cefálica y a la izquierda de la artería pulmonar. Las arte
rias coronarias están también invertidas, la arteria coro
naria derecha parte del ostium izquierdo e irriga al ven
trículo morfológicamente derecho situado a la izquierda 
y viceversa.

Esta entidad puede aparecer con y sin lesiones aso
ciadas. La longevidad de los pacientes es práctica
mente normal y va a depender de las lesiones asocia
das. Entre éstas la CIV aparece en un 50-80% y suele 
ser grande, la válvula tricuspidea suele ser displásica y 
en ocasiones existe la anomalía de Ebstein.’’

El ecocardiograma es diagnóstico” y permite locali
zar las aurículas (la AD se sitúa siempre en un plano 
más apical), distinguir los ventrículos mediante su mor
fología característica, analizar los flujos de las grandes 
arterias y determinar la presencia y significación de 
lesiones asociadas.

Con este estudio, se ha realizado una breve revisión 
desde el punto de vista ecocardiográfico de las cardio
patías congénitas más frecuentes en el adulto. Sin 
embargo, dada la naturaleza de las mismas, existe una 
gran variedad de entidades y modificaciones de un 
mismo patrón, en las que el ecocardiografista va a 
requerir de imaginación e intuición para correlacionar la 
fisiopatologia con la cardiopatia subyacente.
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ECOCARDIOGRAFIA DE ESTRES CON DOBUTAMIA 
EN CARDIOPATIA ISQUEMICA
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Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia

INTRODUCCION
La ecocardiografía de estrés con dobutamina ha 

mostrado en los últimos años ser una técnica útil, 
segura y ampliamente difundida en la valoración no 
invasiva de distintos aspectos de la enfermedad corona- 
ria'''L Como todos los métodos de estrés, combina una 
forma de provocación de isquemia (infusión de dobuta
mina a dosis crecientes) con un método de detección 
de la misma (ecocardiografía bidimensional en conjun
ción con el registro electrocardiográfico). La introduc
ción de la ecocardiografía de esfuerzo supuso añadir un 
nuevo método de detección de isquemia más sensible y 
específico que el registro electrocardiográfico clásico”-”. 
No obstante, no solucionaba el problema de muchos 
pacientes que por distintos motivos (ortopédicos, baja 
capacidad física, etc.) son incapaces de realizar un 
esfuerzo suficiente. En estos pacientes la sustitución del 
ejercicio por la infusión de fármacos permite mejorar la 
precisión diagnóstica. Por otra parte, dada la dificultad 
en la obtención adecuada de imágenes durante el 
esfuerzo máximo y en el postesfuerzo, la ecocardiogra
fía con dobutamina permite la mejor valoración de estos 
pacientes.

En el presente trabajo analizamos el fundamento y 
metodología de la ecocardiografía de estrés con dobu
tamina, revisando las aplicaciones clínicas actuaies de 
esta técnica.

Dobutamina
Es el fármaco inotrópico más utilizado en la ecocar

diografía de estrés. Es un agonista de los receptores 
beta-1 con acción inotrópica positiva y escaso efecto 
sobre los receptores alfa y beta-2. De ello se deriva su 
escaso efecto sobre el tono vascular periférico y la

Correspondencia: Rafael Paya Serrano
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario
Avda. Tres Cruces, s/n. 46014 VALENCIA 

menor actividad cronotrópica y arritmogénica que la 
dopamina” ’’. Dado que su efecto inotrópico y cronotró- 
pico conllevan un aumento del consumo miocárdico de 
oxígeno, en presencia de lesiones coronarias significati
vas, da lugar a isquemia, que se puede poner de mani
fiesto tanto por los métodos clásicos (cambios del ECG 
y angina) como por las alteraciones de la contractilidad 
segmentaria evedenciadas por la ecocardiografía bidi
mensional, que aparecen de forma más precoz”. Por 
otra parte, más recientemente, se ha venido utilizando la 
capacidad inotrópica positiva de la dobutamina a dosis 
bajas para la valoración de la reserva contráctil miocár- 
dica, ya que a dichas dosis el efecto cronotrópico es 
poco marcado. Este último aspecto ha abierto un intere
sante campo en el estudio no invasivo de la viabilidad 
miocárdica tanto tras un infarto de miocardio' ’ como en 
situaciones de disfunción ventricular isquémica crónica 
en la miocardiopatía coronaria. ”

Detección de la isquemia con ecocardiografía
La respuesta normal de la contractilidad del VI du

rante la infusión de dobutamina consiste en una hiperci
nesia generalizada de todos los segmentos con disminu
ción de los volúmenes del VI hasta la práctica obliteración 
sistólica.

La isquemia se puede evidenciar con la ecocardio
grafía bidimensional como una alteración de la con
tractilidad segmentaria en los territorios irrigados por la 
arteria estenótica. La alteración de la contractilidad 
segmentaria se traduce por: disminución o ausencia 
del engrosamiento sistólico y del desplazamiento 
endocárdico”. Es importante tomar en consideración 
estos dos aspectos de la contractilidad dado que el 
segundo puede mantenerse en situaciones de isque
mia de forma pasiva por vecindad con segmentos 
hipercinéticos, de ahí que la valoración del engrosa
miento miocárdico sistólico sea fundamental en la eco- 
cardiografía de estrés.

Un aspecto de interés práctico es la relación entre 
los segmentos del VI y las arterias coronarias. Dividimos 
el VI en 13 segmentos (figura 1) de forma que conside-
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DIVISION SEGMENTARIA DEL VIY SU RELACION CON ARBOL CORONARIO

■ IVA 

IVAPROX
ES ene
o DER(IVP)

Figura 1. División segmentaria del VI y su relación con árbol 
coronario.

Tipos de respuesta a Dobutamina

Necrosis

Viable
Miocardio aturdido

Respuesta bifásica 
Miocardio hibernado

isquemia

Figura 2. Tipos de respuesta a Dobutamia.

ramos 5 segmentos básales, 5 medios y tres apicales. 
La arteria descendente anterior seria la responsable de 
los segmentos anteriores y anteroseptales básales (1, 
2), medios (6,7) y apicales (11,12). La arteria interventri
cular posterior (originada en la coronaria derecha o en la 
circunfleja según la dominancia) irrigaria los segmentos 
septal inferior basal (5) y posteriores mediobasales (4. 9) 
y la arteria circunfleja los segmentos laterales (3,8). La 
arteria interventricular anterior proximal irriga el seg
mento septal anterior basal (1). Es importante tener en 
consideración esta distribución, con todas las salveda
des en cuanto a variaciones individuales, por cuanto es 
imprescindible para la localización topográfica de la 
isquemia y el diagnóstico de la enfermedad multivaso.

En la práctica diaria las alteraciones de la contractili
dad segmentaria se realizan de forma cualitativa visual o 
semicuantitativa. Es decir, se asigna una puntuación de 
1 a 4 a cada uno de los segmentos (1= normal, 2= hipo- 
cinético, 3= acinético y 4 = discinético) y la suma de 
todas ellas se divide por el número de segmentos con lo 
que se obtiene la puntuación global del VI. Los métodos 
cuantitativos no se emplean de forma habitual por re
querir una alta calidad de imagen y presentar la inexacti
tud de analizar únicamente imágenes telediastólicas y 
telesistólicas con la consiguiente pérdida de la informa
ción acerca del engrosamiento sistólico, que como se 
ha apuntado es el aspecto más especifico de la isque
mia.

PATRONES DE RESPUESTA ECOCARDIOGRÁFICA A 
LA DOBUTAMINA

Además del patrón caracteristico de isquemia mio- 
cárdica, que consiste en el desarrollo de asinergias en 
segmentos con contractilidad normal en reposo, se han 

descrito 3 respuestas posibles en los segmentos con 
función anormal en reposo” (figura 2):

a) Respuesta “bifásica”: mejoría de contractilidad 
con dosis bajas de dobutamina con empeoramiento con 
las dosis altas (patrón típico de miocardio viable en 
riesgo o miocardio hibernado).

b) Mejoría sostenida: mejoría de la contractilidad a 
dosis bajas que persiste e incluso mejora a dosis máxi
mas (patrón típico de miocardio viable aturdido).

c) Sin cambios: segmentos acinéticos que no mejo
ran con la infusión de dobutamina (patrón típico de 
necrosis).

Metodología de la ecocardiografía con dobutamina

APARATAJE
1) Ecocardiógrafo bidimensional.
2) Vídeo para adquisición de imágenes que permita 

posterior análisis.
3) Sistema de digitalización de imágenes que per

mita su presentación en formato “quad-screen”, unifor
mizando la duración de la sístole independientemente 
de la frecuencia cardíaca, de forma que permite el análi
sis simultáneo y la comparación de los cuatro estadios 
(basal, baja dosis, dosis máxima y recuperación) en los 
cuatro planos básicos de estudio ecocardiográfico 
(paraesternales longitudinal y transverso y apicales de 2 
y 4 cavidades).

4) Electrocardiógrafo, para el registro de ECG de 12 
derivaciones.

5) Esfingomanómetro automático eléctrico, para la 
determinación no invasiva de la tensión arterial.
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Protocolo de Ecocardiogralia con Dobutamina

30|iyKg/min {
3mln

20)i/K9/inin

10>i/Kg/mln
5 pncgímln 

___

9(1*1

Dosis bajas Dosis máximas

Figura 4: Imagen telesistólica en formato “quad-screen" del 
plano paraesternal longitudinal. Arriba a la izquierda (B) en 
reposo. Arriba a la derecha durante dobutamina a dosis bajas 
(DOB 10). Abajo a la izquierda durante dobutamina a dosis 
máxima (DOB 40): la flecha muesta la acinesia de segmentos 
medioapicales anteroseptales. Se puede apreciar asimismo 
hipocinesia posterolateral. Abajo a la izquierda (REC) se evi
dencia la recuperación de las alteraciones de la contractilidad 
segmentaria.

Figura 3. Protocolo de ecocardiografía con dobutamia.

6) Equipo completo de reanimación cardiaca, inclu
yendo desfibrilador.

PROTOCOLO DE INFUSION DE LA DOBUTAMINA Y 
OTROS FARMACOS EMPLEADOS

El protocolo más empleado consiste en la adminis
tración de dosis crecientes de dobutamina en estadios 
de 3 minutos, empezando con 5 pg/Kg/min y siguendo 
con las dosis de 10. 20. 30 y 40 gg/Kg/min. Si al tercer 
minuto de la dosis de 40 no se ha alcanzado la frecuen
cia cardíaca submáxima, se mantiene la infusión de 
dobutamina y se añade cada minuto 0.5 mg de atropina 
hasta completar 2 mg (fig. 3).

Es recomendable disponer de los siguientes fármacos:
a) Betabioqueante intravenoso: atenolol (Tenormin. R) 

en ampollas de 5 mg en 10 mi. El atenolol por vía intrave
nosa se emplea, en ausencia de contraindicaciones, en 
todos los casos en los que se desencadena isquemia y 
en aquellos, especialmente con la administración de atro
pina, en los que se mantiene la frecuencia cardíaca ele
vada o efectos secundarios.

b) Atropina en ampollas de 1 mg. Además de su 
administración cuando no se alcanza la FC submáxima, 
es necesario disponer de ella durante la prueba en los 
casos de desarrollo de bradicardia durante la adminis
tración de dobutamina (generalmente asociados a is
quemia inferior).

c) Solinitrina en comp. para administración sublin
gual. Se empleará en los casos de angina persistente 
pese al cese de la infusión de dobutamina y a la admi
nistración del atenolol i.v.

d) Nifedipina, en cáps. de 10 mg. para administra
ción oral o sublingual. En los casos de hipertensión arte
rial severa persistente tras betabloqueantes y nitritos.

e) Rheomacrodex" o Remoce". Necesarios para los 
casos de hipotensión severa que no responden a ma
niobras posturales.

PROTOCOLO DE ESTUDIO DE ECOCARDIOGRAMA 
CON DOBUTAMINA

Antes de iniciar la infusión de dobutamina se registran 
en vídeo y sistema digital los cuatro planos de estudio 
referidos, así como la tensión arterial, frecuencia cardí- 
ada y ECG de 12 derivaciones. La determinación de TA y 
registro de ECG se repiten al final de cada uno de los 
estadios (5, 10, 20, 30, 40 gg/Kg/min) y al final de la 
recuperación. Durante toda la prueba se monitorizan de 
forma continua las imágenes ecocardiográficas en las 
distintas proyecciones, la FC y la aparición de arritmias. 
Se registra en video el último minuto de cada estadio y el 
momento en que aparecen asinergias, que se constata 
en el informe. Los registros digitales se realizan en situa
ción basal, con dosis baja (5 ó 10 gg/Kg/min), con la 
dosis máxima alcanzada y al final de la recuperación. En 
las figuras 4 y 5 se muestra un ejemplo de dos planos de 
estudio de un mismo paciente en formato “quad
screen”.

MOTIVOS DE INTERRUPCION DE LA INFUSION DE 
DOBUTAMINA

1) Positividad ecocardiográfica (desarrollo de asiner
gias en segmentos con contractilidad conservada en
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Figura 5: Imagen telesistólica en formato "quad-screen” del 
plano paraesternal transverso. Arriba a la izquierda (B) en 
reposo. Arriba a la derecha durante dobutamina a dosis bajas 
(DOB 10). Abajo a la izquierda durante dobutamina a dosis 
máxima (DOB 40); las Hechas muestran la acinesia extensa 
septal anterior y posterior. Se puede apreciar asimismo hipoci- 
nesia posterolateral y anterior. Abajo a la izquierda (REC) se 
evidencia la recuperación de las alteraciones de la contractili
dad segmentaria.

reposo o empeoramiento de su grado en alteraciones 
preexistentes). En ausencia de angina severa y de alte
raciones severas del segmento ST (infradesnivelación 
de más de 2 mm) se puede prolongar la prueba con la 
finalidad de adquirir una más completa definición topo
gráfica de la isquemia.

2) Frecuencia cardíaca submáxima: 85% de la fre
cuencia cardiaca máxima para cada paciente (220 Ipm- 
edad).

3) Angina progresiva severa.
4) Descenso del segmento ST (> 2 mm) asociado al 

desarrollo de asinergias en el estudio ecocardiográfico.
5) TA sistólica > 220 mmHg y/o TA diastólica >120 

mmHg.

6) Desarrollo de hipotensión (TA sistólica < 90 mmHg 
o disminución de 40 mmHg respecto a las cifras bása
les),

7) Arritmias ventriculares graves (taquicardia ventri
cular) o extrasistolia ventricular (complejos aislados o en 
parejas) con frecuencia creciente que impida la ade
cuada valoración de la contractilidad segmentaria.

8) Efectos secundarios intolerables. Pese a que los 
efectos secundarios extracardíacos (náuseas, cefalea, 
temblor, nerviosismo, disnea...) son relativamente fre
cuentes (21%), no suelen ser motivo de detención, 
excepto en los casos en los que son intolerables y per
sistentes (3%).

EFECTOS CARDIOVASCULARES ASOCIADOS A LA 
ADMINISTRACION DE DOBUTAMINA

a) Hipotensión: se trata de un fenómeno relativa
mente frecuente (aproximadamente en un 20% de 
pacientes se produce una disminución de la TA sistólica 
superior a 15 mmHg, especialmente durante la infusión 
de dosis bajas)’’ “. A diferencia de su significación de la 
prueba de esfuerzo, en la que es signo de mal pronós
tico y se asocia a extensión de la enfermedad corona
ria", su presencia durante la administración de dobuta
mina no aparece relacionada con mayor extensión de la 
enfermedad coronaria ni con peor función ventricular. 
Estaría en relación con el efecto combinado de la vaso- 
dilatación mediada tanto por el estírmulo 8-2 como 
reactiva al incremento de gasto cardíaco debido al estí
mulo B-l (por incremento del inotropismo)” ”. Otro posi
ble mecanismo implicado en la hipotensión podría ser el 
desarrollo de obstrucción al tracto de salida del VI.”

b) Arritmias; en la serie de Mertes y cois.” las arrit
mias más frecuentes son la extrasistolia ventricular 
(15% de pacientes) y la extrasistolia supraventricular 
(7,7%). Otras arritmias menos frecuentes fueron: taqui
cardia ventricular no sostenida (3,5%), fibrilación y flut
ter auricular (0,6 y 0,1%), ritmo de la unión (2,5%) y blo
queo AV de II grado (0,6%).

INFLUENCIA DEL TRATAMIENTO MEDICO PREVIO
Siempre que la situación clínica del paciente lo per

mite es recomendable retirar los betabloqueantes unas 
48 horas antes y el resto de fármacos antianginoso 
(antagonistas del calcio, nitritos, etc.) unas 24 horas 
antes. No obstante, la influencia del tratamiento beta- 
bloqueante en la precisión diagnóstica de la ecocardio- 
grafía con dobutamina ha disminuido desde la adición 
rutinaria de la atropina en los casos en los que no se 
alcanza la frecuencia cardíaca máxima con la infusión 
de dosis máximas" ”. En todo caso, al igual que sucede 
con la prueba de esfuerzo, el tratamiento con betablo
queantes invalida la estratificación de riesgo en base al 
tiempo de aparición de isquemia en la ecocardiografía 
con dobutamina.

Utilidad clínica de la ecocardiografía con dobuta
mina

1) DETECCION DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL 
CORONARIA
La ecocardiografía con dobutamina ha demostrado 

una alta eficacia diagnóstica en la detección de la enfer
medad arterial coronaria, especialmente con la utilización 
de dosis elevadas (40-50 pgr/Kg/min) y con la adición de 
atropina en los casos en los que no se alcanza la
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frecuencia cardíaca submáxima" ”. Con estos condicio
nantes la sensibilidad es del 65-80% para la enferme
dad de 1 vaso, y del 80-95% para la enfermedad multi- 
vaso y la especificidad entre el 85 y el 100%, según las 
series’-Para la obtención de estos niveles de preci
sión diagnóstica son obviamente importantes tanto la 
curva de aprendizaje como la ulterior frecuencia en la 
valoración de estudios de ecocardiografía de estrés." ”

Los falsos negativos, con las salvedades antes men
cionadas, cabe atribuirlos generalmente a la enfermedad 
monovaso, a la consideración como lesiones significativas 
las superiores al 50% en algunas series y a no alcanzar la 
frecuencia cardíaca suficiente. Los falsos positivos ocu
rren por lo general en segmentos básales inferoposterio- 
res y medial posterior”. Las posibles explicaciones inclu
yen la mayor dificultad en la valoración de la referida 
región y un posible retardo en su contracción, lo que origi
naria una falsa apreciación de hipocinesia. Por otra parte, 
es posible que lesiones consideradas angiográficamente 
“no significativas” den lugar a isquemia miocárdica.

COMPARACION DE LA ECOCARDIOGRAFIA CON 
DOBUTAMINA CON OTRAS TECNICAS EN LA DETEC
CION DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA

- Ecocardiografía-dobutamina vs ECG de esfuerzo. 
En distintas series” ” se ha puesto de manifiesto la me
joría de la sensibilidad y sobre todo de la especificidad 
de la ecocardiografía con dobutamina en el diagnóstico 
de la enfermedad arterial coronaria, con la ventaja aña
dida de la localización topográfica y de extensión de la 
isquemia. Por otra parte, ha mostrado clara utilidad en 
determinados subgrupos de pacientes (bloqueo de 
rama izquierda, hipertrofia ventricular izquierda, etc).

- Ecocardiografía-dobutamina vs ecocardiografía de 
esfuerzo. En la enfermedad de un vaso la ecocardiogra
fía de esfuerzo ha mostrado mejores cifras de sensibili
dad, siendo ésta similar en ambas técnicas en la enfer
medad multivaso” ”. La diferencia fundamental entre 
ambas técnicas radica en su aplicabilidad: un conside
rable porcentaje de pacientes es incapaz de realizar un 
esfuerzo suficiente para alcanzar la frecuencia cardiaca 
submáxima.

- Ecocardiografía-dobutamina vs ecocardigrafia-dipi- 
ridamol o adenosina. Ambas fénicas han mostrado una 
precisión diagnóstica similar: si bien la ecocardiografía 
con dobutamina ha mostrado sensibilidad ligeramente 
superior para el diagnóstico de enfermedad arterial 
coronaria, la ecocardiografía con dipiridamol presentó 
especificidad entre el 95-100%’’. No obstante, en varias 
series con predominio de enfermedad multivaso la sen
sibilidad de la ecocardiografía con dobutamina fue cla
ramente superior”". Por otra parte, existen subgrupos

BASAL DOBUTAMINA

Figura 6: Fotogramas telesistólicos en situación basal 
(izquierda) y durante la infusión de dobutamina a 5 p/Kg/min 
(derecha). Las flechas pequeñas indican la presencia de 

engrosamiento endocárdico a nivel del ápex anterior y antero
septal no apreciado en situación basal.

de pacientes en los que por su patología asocidada es 
recomendable el uso de dobutamina (pacientes con 
hiperreactividad bronquial) o el de dipiridamol (hiperten- 
sos severos o con historia de arritmias ventriculares).

- Ecocardiografía-dobutamina vs estudios con isóto
pos (SPECT). En los estudios en los que se han compa
rado ambos métodos en los mismos pacientes se 
encontraron cifras similares de sensibilidad, con supe
rioridad de la ecocardiografía con dobutamina en la 
especificidad” “• “. Man/vick y cois.” ” han sugerido la 
idoneidad de emplear fármacos vasodilatadores con 
isótopos y la dobutamina con la ecocardiografía.

2) ECOCARDIOGRAFIA CON DOBUTAMINA EN EL 
ESTUDIO DE VIABILIDAD MIOCARDICA
La ecocardiografía con dobutamina se ha utilizado con 

buenos resultados en dos contextos en los que la detec
ción miocardio viable tiene indudable utilidad clínica:

a) En la fase aguda del infarto de miocardio. En la era 
del tratamiento con tromboliticos, la ecocardiografía con 
dobutamina a dosis bajas ha mostrado en distintas series 
su utilidad en la detección de miocardio aturdido con una 
sensibilidad entre el 79 y el 86% y una especificidad del 
68 y el 90%' ’. En una reciente serie del grupo del Torax- 
center’ al comparar la ecocardiografía con dobutamina 
con TI-201 reposo-redistribución en la predicción de la 
recuperación funcional tras el lAM encontraron una sensi
bilidad comparable con una mejor especificidad para la 
ecocardiografía-dobutamina (88% vs 54%).
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Cambios en el Score Ecocardiográfico 

2

PRE-CIRUGIA 
--------0,001----------

POST-CIRUGIA

evidenció mejoría signicativa de la FE (52,5 ± 13 vs 64 
±115) que contrasta con el deterioro de la misma antes 
de la cirugía (51 ±14 vs 45 ±14%). Cuando analizamos 
el comportamiento de la puntuación de la contractilidad 
segmentaria se observó una mejoría significativa de la 
misma en el estudio de reposo tras la cirugía con ausen
cia del deterioro de la misma con las dosis máximas de 
dobutamina (fig. 7).

1.5 -

1 - 0,001 -

R DOB DOB 
BD AD

R DOB DOB
BD AD

Figura 7: Cambios en el Score ecocardiográfico.

b) En los pacientes con disfunción ventricular crónica 
de origen isquémico. La ecocardiografía con dobutamina 
pone de maniesto la presencia de miocardio hibernado, 
susceptible de mejorar su contractilidad con procedi
mientos de revascularización (cirugía o angioplastia)” ”. 
En nuestra experiencia^', al estudiar 16 pacientes con 
alteraciones de la contractilidad segmentaria en el estu
dio basal, que fueron sometidos a cirugía de by-pass 
coronario, la ecocardiografía con dobutamina a dosis 
bajas mostró una sensibilidad del 90% y una especifici
dad del 80%, con una precisión diagnóstica del 86% en 
la predicción de la recuperación funcional de los segmen
tos asinérgicos revascularizados. La figura 6 muestra un 
ejemplo de valoración de reserva contráctil con la infusión 
de dobutamina a dosis de 5 pg/Kg/min en un paciente 
con infarto inferior antiguo y moderada-severa afectación 
de la función sistólica en relación con lesión de tronco 
común de coronaria izquierda del 80%.

3) VALORACION DE LOS RESULTADOS DE LAS TEC
NICAS DE REVASCULARIZACION
a) Tras la PTCA. Se ha utilizado para poner de mani

fiesto los resultados benficiosos inmediatos, eviden
ciando la ausencia de desarrollo de asinergias presentes 
antes de la PTCA" ", como en la detección de la reeste
nosis". Heinle y cois" estudiaron la utilidad de la ecocar- 
diografia con dobutamina para la detección de reesteno
sis en 103 pacientes a los 6 meses del procedimiento, 
mostrando una baja sensibilidad pero una alta especifici
dad, explicándose la baja sensibilidad probablemente por 
la alta prevalencia de enfermedad monovaso.

b) Tras by-pass aorto-coronario. En nuestra serie" 
se puso de manifiesto que, tras la cirugía de revasculari
zación coronaria, la ecocardiografía con dobutamina

4) VALOR PRONOSTICO DE LA ECOCARDIOGRAFIA 
CON DOBUTAMINA
Recientemente el EDIC (Echo Dobutamine Inter

national Cooperative) Study ha presentado resultados 
en distintos subgrupos de pacientes:

a) En 705 pacientes postinfarto la presencia de via
bilidad miocárdica (interpretada como sustrato inesta
ble) fue más importante desde el punto de vista pronós
tico que la presencia de isquemia (cuantificada por la 
puntuación de contractilidad segmentaria a la dosis má
xima)."

b) En los pacientes con enfermedad arterial corona
ria o sospecha de la misma. El valor predictivo negativo 
de la ecocardiografía con dobutamina fue del 91%, con 
un valor predictivo positivo del 18%.'’®

Indicaciones de la ecocardiografía con dobutamina
Como resumen, podemos concluir que la ecocardio

grafía con dobutamina presenta, en la actualidad, las 
siguientes indicaciones:

1) Diagnóstico de enfermedad coronaria en los pa
cientes con incapacidad física para realizar una prueba 
de esfuerzo (claudicación intermitente, problemas orto
pédicos, baja capacidad física, etc).

2) Pacientes en los que la prueba de esfuerzo con 
ECG muestra resultados no concluyentes por trastornos 
electrocardiográficos básales (bloqueo de rama, hiper
trofia ventricular izquierda, etc.).

3) Valoración postinfarto de la presencia de miocar
dio viable y extensión de enfermedad arterial coronaria, 
en el subgrupo de pacientes con prueba de esfuerzo no 
concluyente o positiva a carga moderada o alta.

4) Valoración del significado funcional de una este
nosis coronaria.

5) Valoración de la presencia de viabilidad miocár
dica en el contexto de disfunción ventricular isquémica 
crónica.

6) Valoración de los procedimientos de revasculari
zación.

7) Valoración de riesgo cardíaco en pacientes que 
van a ser sometidos a cirugía vascular mayor.
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ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA
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La ecocardiografia se ha convertido en la técnica 
diagnóstica no invasiva más importante para el estudio 
de pacientes con sospecha de enfermedad cardiovas
cular, La exploración convencional en modo M y bidi- 
mensional proporciona información sobre la estructura y 
función cardiovascular, del mismo modo que el Doppler 
pulsado y continuo y el Doppler-color permiten realizar 
determinaciones hemodinámicas de forma no invasiva.

En años recientes se ha prestado un interés cada vez 
mayor a la ecocardiografia transesofágica (ETE). princi
palmente por su capacidad de generar imágenes con 
muy alta resolución de ciertas estructuras cardíacas y 
vasculares inaccesibles con las ventanas transtorácicas 
estándar, así como por su capacidad de superar en 
algunos pacientes la impedancia acústica introducida 
por factores anatómicos (obesidad, enfisema pulmonar, 
etc.) o cardíacos (prótesis, calcificaciones, etc.).’

TECNICA DE EXPLORACION
El examen ecocardiográfico transesofágico suele 

practicarse por medio de transductores de 5.0 MHz 
incorporados en un endoscopio flexible modificado. Los 
botones de control en la base del endoscopio permiten 
flexionar la punta en direcciones antero-posterior. e 
izquierda y derecha laterales, lo cual optimiza la calidad 
de la imagen y la orientación. Existen en el mercado 
modalidades de transductores de imagen monoplanar. 
biplanar o multiplanar.

La introducción de la sonda transesofágica se hace 
como mínimo después de cuatro horas de ayuno. En 
casi todos los laboratorios se efectúa anestesia local de 
la hipofaringe con aerosol de lidocaina al 10% para 
obtener la supresión máxima del reflejo nauseoso. Es 
útil sedar al paciente (salvo contraindicaciones) con

Correspondencia: Vicente Mora Habata 
Hospital Dr. Peset. Servicio de Cardiología 
Avda. Gaspar Aguilar, 90. 46017 VALENCIA 

midazolam o diacepam intravenoso, de modo que se 
puede lograr una mayor aceptación de la técnica por 
parte del paciente a causa de su efecto anamnésico. 
Puede utilizarse como sedación 5 mg de diacepam sub
lingual 30 minutos antes del procedimiento en pacientes 
no excesivamente ansiosos. Debe controlarse cons
tantemente la presión arterial y la frecuencia cardíaca 
mediante derivación electrocardiográfica. En personas 
en quienes surge la preocupación clínica de la hipoxia 
se utiliza la vigilancia a base de oximetría digital de 
pulso.’

La técnica se realiza generalmente con el paciente 
en decúbito lateral izquierdo para prevenir la aspiración. 
Se coloca la sonda en la línea media de la orofaringe 
ayudándose con 1 ó 2 dedos de la mano contraria y a 
continuación se introduce hacia el esófago al tiempo 
que se indica al paciente que degluta. Es importante 
coordinar el intento de introducción de la sonda con los 
momentos de relajación del esfínter faríngeo. No debe 
utilizarse la fuerza sino la coordinación con los movi
mientos del paciente. En ocasiones puede ser conve
niente el empleo de un laringoscopio para visualizar el 
esófago en los pacientes anestesiados o en los que lle
van un tubo endotraqueal. Una vez introducida la sonda 
en el esófago, se avanza hasta una distancia aproxi
mada de 25-30 cm desde los incisivos, con lo que se 
obtienen planos ecocardiográficos de grandes vasos. La 
posterior introducción más profundamente de la sonda, 
asi como los movimientos de flexión y retroversión y 
laterales nos proporcionarán los distintos planos de 
estructuras cardiovasculares en función de la modalidad 
monoplanar. biplanar o multiplanar utilizada.”

INDICACIONES Y UTILIDAD DE LA ECOCARDIO
GRAFIA TRANSESOFAGICA

Endocarditis
La ecocardiografia es útil en pacientes con endocar

ditis infecciosa para detectar vegetaciones y evaluar la 
extensión y secuelas hemodinámicas del daño valvular. 
Sin embargo, la baja sensibilidad diagnóstica ha limi-
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Figura 1. Endocarditis aórtica. Vegetación de 15 mm sobre la 
sigmoidea coronaria izquierda protuyendo en tracto de salida 
del ventrículo izquierdo durante la diástole en paciente con 
pésima ventana transtorácica. Al; aurícula izquierda; Vi; ven
trículo izquierdo; VD; ventrículo derecho; V; vegetación.

Figura 2. Prótesis mitral mecánica disfuncionante. Jet de 
regurgitación mitral excéntrico adherido a pared lateral 
de aurícula izquierda. Al; aurícula izquierda. VI; ventrículo 

izquierdo.

tado el valor de la ecocardiografia transtorácica (ETT) en 
aquellos pacientes con sospecha de endocarditis pero 
sin certeza de la mismaí La detección de vegetaciones 
o la visualización de complicaciones como la formación 
de un abceso, fístula, desgarro de cuerdas, perforación 
de velos o anomalías hemodinámicas, en especial la 
insuficiencia valvular, es de inestimable valor para el tra
tamiento de estos pacientes (fig. 1). La sensibilidad des
crita para la ETT bidimensional en pacientes con endo
carditis infecciosa oscila entre el 50 y el 70% y entre un 
80-100% para la ETE, siendo la especifidad alta (95- 
98%) para ambas modalidades^ El porcentaje de 
visualización de vegetaciones y complicaciones de El es 
superior con la ETE como consecuencia de la mayor 
resolución y por la posibilidad de visualizar áreas que no 
se observan bien con la ETT convencional por limitacio
nes físicas de la técnica y el paciente. El tamaño de las 
vegetaciones parece ser otro factor muy importante en 
la determinación de la exactitud de la ETE en compara
ción con la ETT. En la serie de Erbel ef a/‘, todas las 
vegetaciones de más de 10 mm fueron detectadas por 
ETE, mientras solo se visualizaron el 25% de las vegeta
ciones pequeñas. Con fines de tratamiento puede ser 
así mismo de utilidad la correcta identificación del 
tamaño de las vegetaciones; de esta manera, se ha 
observado una mayor incidencia de fenómenos embón
eos en sujetos con vegetaciones sobre la válvula mitral 
mayor de 10 mm de diámetro'. Sin embargo, hay que 
considerar que, incluso con el empleo de transductores 
de alta resolución, es imposible a veces el diagnóstico 
de una vegetación definida sin tomar en consideración 

el cuadro clínico. En ocasiones es imposible diferenciar 
entre vegetaciones viejas y nuevas, vegetaciones y 
trombos, o vegetaciones y degeneración valvular. Si la 
sospecha clínica de endocarditis infecciosa es alta, un 
ETE negativo no evitará la necesidad de tratamiento. 
Inversamente, si la sospecha es intermedia o baja un 
ETE negativo nos permite un tiempo adicional en la 
obtención de hemocultivos u otros datos clínicos.

Regurgitación mitral
La proximidad de la aurícula izquierda y la ausencia de 

impedancia acústica producida por la válvula mitral 
hacen de la ETE una técnica de gran sensibilidad para el 
diagnóstico de insuficiencia mitral, fundamentalmente en 
casos de prótesis mitral y válvulas calcificadas’- ’ (fig. 2). 
La introducción de sondas biplano y multiplano ha 
aumentado aún más las posibilidades de exploración del 
jet de insuficiencia mitral. Existe una buena correlación en 
la cuantificación de la insuficiencia mitral determinada 
mediante ETE y ventriculografía izquierda'” ”. El jet de 
área regurgitante por Doppler-color suele ser más amplio 
por ETE que por ETT”, de manera que en líneas genera
les un área de mosaico del flujo de regurgitación mitral 
por ETE inferior a 3 cm’ corresponde a una insuficiencia 
mitral leve, entre 3-6 cm’ a una insuficiencia moderada, y 
las de más de 6 cm’ a una insuficiencia mitral severa'L En 
la serie de Yoshida et a/” un área total del jet regurgitante 
menor de 4 cm’ predijo una regurgitación mitral angiográ- 
fica de grado ligero con una sensibilidad y especifidad del 
82% y 95%, respectivamente. Un área máxima del jet de 
regurgitación entre 4 y 7 cm’ predijo una insuficiencia 
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mitral por angiografía de grado moderado con una sensi
bilidad y especifidad del 100% y 95%, respectivamente, 
mientras que un área máxima de regurgitación mayor de 
7 cm’ se correspondía con una insuficiencia mitral severa 
con una sensibilidad y especifidad del 83% y 100%, res
pectivamente. En los casos con flujo de regurgitación 
excéntrico la medición del área absoluta de regurgitación 
puede infravalorar la severidad de la misma'^ En estos 
casos, la observación de un amortiguamiento o una in
versión del componente sistólico del flujo venoso pulmo
nar van en favor de una regurgitación mitral significati
va"”. El examen mediante ETE biplano o multiplano en 
varios niveles del esófago permite una especie de estima
ción tridimensional del tamaño del jet regurgitante en 
aurícula izquierda, con lo que se muestra superior al exa
men monoplano. Por ejemplo, un jet dirigido hacia la por
ción superior de la aurícula izquirda puede ser infravalo
rado en un plano transverso, de la misma forma que un 
jet dirigido hacía la porción lateral de la aurícula izquierda 
por prolapso anterior mitral sería infravalorado en un 
plano longitudinal.

La ETE es de gran utilidad en la identificación del 
mecanismo de regurgitación tanto sobre válvulas protési
cas como nativas (prolapso, rotura de cuerdas, reumática, 
perforación, etc.) con la consiguiente repercusión que ello 
supone a la hora de decidir la modalidad de tratamiento 
quirúrgico en su caso (reconstrucción valvular vs prótesis).

Disección aórtica
La proximidad de la aorta descendente con el esó

fago en todo su trayecto torácico hace que la ETE sea 
ideal para la valoración de este vaso en la detección de 
dilatación, disección e irregularidades de la luz. Propor
ciona además excelentes imágenes de la raíz aórtica 
desde las válvulas semilunares hasta la altura de la arte
ria pulmonar y de los dos tercios distales del cayado 
aórtico. La presencia de una mancha ciega en la por
ción distal de la aorta ascendente, zona que puede 
visualizarse mediante una proyección supraesternai o 
supraclavicular, hace que la aorta ascendente deba exa
minarse siempre mediante la combinación de ETT y 
ETE. En estudios recientes””, la ETE se ha revelado 
como una poderosa herramienta para el diagnóstico de 
disección aórtica con una sensibilidad del 97-100%, 
superior al rendimiento de la tomografía computadori- 
zada y angiografía. Los falsos negativos en el diagnós
tico de disección aórtica tipo II por ETE son producidos 
generalmente por disecciones localizadas en la porción 
superior de la aorta ascendente debido a la interferencia 
en la imagen producida por el aire localizado en la trá- 
quea”. El poder resolutivo de la ETE en el diagnóstico 
de disección aórtica tan sólo es superado por la reso-

Figura 3. A. Plano transversal de aorta ascendente. Imagen de 
disección de aorta con intima flotante que separa la verdadera 
luz (VL) de la falsa luz (FL). B. Plano longitudinal de aorta 
ascendente. Flujo protodiastólico en la falsa luz con visualiza- 
ción de la puerta de entrada por formación de mosaico (').

nancia nuclear magnética”, sobre todo para detectar la 
afectación de grandes vasos, siendo su inconveniente la 
baja aplicabilidad en situaciones de urgencia.

Los signos de disección aórtica aguda en la ETE in
cluyen la presencia de un colgajo de intima en el interior 
de la aorta que separa la luz en dos, una verdadera y 
otra falsa (fig. 3). El colgajo se aleja de la verdadera luz 
en sístole y retrocede durante la diástole al pasar la san
gre de la luz verdadera a la falsa. Si la falsa luz está com
pletamente trombosada, el despazamiento central de la 
íntima calcificada se considera indicativo de disección” 
El Doppler-color permite visualizar el flujo en la luz verda
dera durante la sístole y en la falsa durante la diástole, 
así como localizar el punto de entrada del desgarro, de 
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esencial importancia con vistas a la intervención quirúr
gica. El punto de entrada se identifica por un defecto del 
colgajo de la intima con un chorro de flujo de color que 
va de la luz verdadera a la falsa. La ETE es también útil 
para la valoración de la válvula aórtica e identificar la 
causa de una posible insuficiencia aórtica, así como para 
detectar la presencia de derrame pericárdico y valorar la 
función ventricular izquierda. Es importante identificar la 
afectación de aorta ascendente (tipos I y II de De Bakey) 
puesto que ello significa intervención quirúrgica. En la 
afectación exclusiva de aorta descendente (tipo III) el tra
tamiento es médico salvo complicaciones.’” ’*

Es importante descartar los falsos positivos por ETE 
en las disecciones que afectan a aorta torácica: pueden 
visualizarse artefactos lineales en una aorta ascendente 
dilatada cuando el diámetro de la aurícula izquierda es 
menor que el de la cámara aórtica. Se distinguen fácil
mente de una íntima flotante por los bordes borrosos e 
indistinguibles del artefacto, la ausencia de rápidos movi
mientos oscilatorios del flap intimal, la extensión del arte
facto a través de la pared aórtica, el hecho de que la dis
tancia entre la pared anterior de la aurícula izquierda y el 
transductor equivale a la distancia entre el artefacto y la 
pared anterior de la aurícula izquierda, y no interrumpe el 
flujo de color en la aorta. A nivel del arco aórtico y aorta 
descendente torácica artefactos por imagen en espejo se 
ven cuando la aorta es adyacente al pulmón. El artefacto 
por imagen en espejo es fácilmente distinguible de una 
estructura anatómica verdadera; así, la imagen en espejo 
se produce a una distancia predecible relacionada con el 
diámetro de la aorta y desaparece cuando el pulmón no 
está adyacente a la aorta.’"

Cardiopatías congénitas
La ETE puede ser un complemento importante en la 

evaluación de pacientes con cardiopatía congénita repa
rada y no reparada. Es posible visualizar en forma directa 
los defectos de los tabiques interaurícular e interventricu
lar, y confirmar por Doppler-color y ecocardiografía de 
contraste el flujo de un cortocircuito. Es muy frecuente 
encontrar adultos con cardiopatías congénitas, operadas 
o no, en los laboratorios de ecocardiografía activos, y 
estos pacientes plantean un verdadero reto diagnóstico, 
desempeñando la ETE un importante papel en esta 
población.

En 1964 Van Praagh’’ propuso la clasificación segmen
taria de las cardiopatías congénitas, analizando separada
mente a las aurículas, ventrículos y grandes arterias, así 
como sus relaciones. Posteriormente otros autores de
mostraron la conveniencia de diferenciar las conexiones 
de las relaciones, estudiando cada cardiopatía primero en 
base al tipo y forma de conexión entre los segmentos y

Figura 4. CIA tipo seno venoso. Defecto a nivel de la porción 
superior del tabique interaurícular. Con Doppler-color se 
observa el paso de flujo de aurícula izquierda a aurícula dere
cha, codificado en azul por alejarse del transductor. Al: aurí
cula izquierda; AD: aurícula derecha; AO: aorta ascendente.

después por su relación intersegmentaria, ya que la 
misma conexión puede existir con diversas variaciones 
en las interrelaciones espaciales”. La determinación del 
situs auricular con registros transesofágicos cuando la 
ecocardiografía convencional no es concluyente es una 
de las principales aplicaciones de esta técnica en el estu
dio de las cardiopatías congénitas; es el mejor método 
diagnóstico para precisar las características anatómicas 
de las orejuelas. La orejuela derecha es de morfología 
triangular, su base de implantación es ancha, en su 
superficie interna se distinguen los músculos pectíneos y 
está separada por las “cresta terminalis” de la aurícula 
derecha. La orejuela izquierda se identifica por su morfo
logía en “dedo de guante", con un estrechamiento en el 
sitio de su implantación en la aurícula izquierda.”

Los defectos del tabique interauricular (TIA) son una 
de las cardiopatías congénitas más frecuentes en el 
adulto. Aunque el ETT utilizando el Doppler-color permite 
la visualización del TIA con una sensibilidad del 70-90%, 
se producen falsos positivos y falsos negativos debido al 
registro de imágenes subóptimas. El ETE tiene una sensi
bilidad y especificidad del 100% en el diagnóstico de 
defectos del TlA“ ”, por lo que se hace innecesaria la 
cateterización de adultos con sospecha de comunicación 
interaurícular (CIA) si además se tiene en cuenta la posibi
lidad de calcular la presión en arteria pulmonar por eco- 
cardiografía Doppler. Los defectos tipo ostium secundum 
se obsen/an generalmente en fomna de solución de conti
nuidad en la parte media del tabique interauricular, detec
tándose mediante Doppler-color un flujo laminar en el 
cortocircuito. Los defectos pequeños (1-3 mm) producen
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Figura 5. Drenaje anómalo de la vena pulmonar superior derecha 
a nivel de la desembocadura de la vena cava superior en la aurí
cula derecha en Eco-2D y Doppler-color. RUPV: vena pulmonar 
superíor derecha; SVC: vena cava superior; RA: aurícula derecha; 
ASC AO: aorta ascendente; RPA: artería pulmonar derecha.

Figura 6. Endocarditis sobre tubo valvulado en aorta ascen
dente en paciente ingresado en Unidad de Cuidados 
Intensivos por shock séptico. AO: aorta; VEG: vegetación; PA: 
arteria pulmonar; APPL: orejuela izquierda.

unos chorros de flujo a color característicos en forma de 
llama que difícilmente pasan desapercibidos, siendo en 
ocasiones la única forma de identificarlos.

El defecto tipo ostium primum se detecta con facili
dad mediante la ETE y aparece en forma de una solu
ción de continuidad en el tabique, cerca de la cruz del 
corazón.

El mayor rendimiento de la ETE en los defectos del 
tabique interauricular se produce en los defectos tipo 
seno venoso (fig. 4), en especial cuando se asocian a un 
retorno venoso pulmonar anómalo. Este tipo de defec
tos suele asociarse con un drenaje anómalo de la vena 
pulmonar superior derecha en la vena cava supe- 
rior/parte superior de la aurícula derecha, aproximada
mente a la altura del defecto del tabique interauricular 
(fig. 5). El mapa Doppler-color es de extraordinaria utili
dad para identificar el flujo venoso pulmonar.

La ETE es de gran utilidad en la evaluación de cone
xiones venosas anómalas y en la valoración del parche 
interatrial tras la corrección quirúrgica de la transposi
ción de los grandes vasos (operaciones de Mustard y de 
Senning), en especial en niños mayores y adultos, 
donde en ocasiones el acceso transtorácico no permite 
una completa evaluación”. En circunstancias especia
les, fundamentalmente por mala ventana transtorácica, 
la ETE puede ser necesaria para la evaluación de CIV, 
mejor definición de membranas subaórticas, anomalías 
de la válvula mitral, anomalía de Ebstein, morfología de 
coartación de aorta, aneurismas de los senos de val- 
salva, o conducto arterioso persistente.”

Pacientes en estado crítico
La Unidad de Cuidados Intensivos es otra área 

donde la ETE desempeña un papel mayor’’. En los 
pacientes en estado critico la calidad de las imágenes 
se ve limitada con frecuencia por la presencia de heri
das o tubos que obstaculizan el acceso del transductor, 
así como por la falta de cooperación del paciente y la 
imposibilidad de colocar a los enfermos en decúbito 
lateral izquierdo.

La metodología no presenta diferencias importantes 
respecto a la de los casos en pacientes ambulatorios. 
En los pacientes intubados, la introducción de la sonda 
es en general sencilla, y puede ser facilitada en algún 
caso mediante el uso de un laringoscopio. La retirada 
de sondas nasogástricas no suele ser necesaria. En 
ocasiones, para acceder al esófago, puede ser útil 
desinflar durante unos instantes el tubo endotraqueal. 
En el paciente consciente es necesario utilizar sedación, 
y ésta debe ser suave con la intención de evitar situa
ciones de hipotensión y depresión miocárdica”. En este 
tipo de pacientes, el examen viene referido general
mente a una cuestión muy especifica y puede ser nece
sario interrumpirlo súbitamente. Como resultado, es 
importante contestar a la cuestión diagnóstica primero y 
después proceder con el resto de la exploración, con el 
fin de no correr el riesgo de tener que interrumpir la 
exploración antes que se haya hecho el diagnóstico.”

Las indicaciones de la ETE en determinadas patologías 
resultan actualmente incuestionables a la hora de realizar 
un estudio ecocardiográfico y se plantean casi como de 
primera elección en cualquier circunstancia. Las príncipa- 
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les indicaciones para la práctica de una ETE en la Unidad 
de Cuidados Intesivos son las siguientes"’: 1) La indica
ción más común es la valoración de una hipotensión inex
plicada, en que permite determinar la contribución hemo- 
dinámica de factores como taponamiento cardiaco, 
disfunción ventricular izquierda, hipovolemia y valvulopa- 
tia. 2) Valoración de estados patológicos aórticos como 
disección de aorta. 3) Evaluación del paciente con infarto 
de miocardio complicado (rotura de septo, insuficiencia 
mitral aguda, pseudoaneurisma). 4) Exclusión de un foco 
emboligeno cardiaco u obstrucción de prótesis valvular 
por trombo. 5) Dehiscencia de prótesis, y 6) Diagnóstico 
de la endocarditis infecciosa y sus complicaciones (abce- 
sos, fistulas, perforación valvular)” (fig. 6).

La seguridad del procedimiento en este tipo de pa
cientes es uno de los aspectos más controvertidos, 
habiéndose descrito deterioro de las condiciones clíni
cas del paciente que obligaban a detener la exploración 
entre un 0-4% de los casos según las series”. La selec
ción adecuada de las indicaciones de la prueba en este 
subgrupo especial de pacientes críticos debe ir asociada 
a la realización del procedimiento por personal experi
mentado, no solo con objeto de abreviar la duración del 
estudio y obtener un buen rendimiento diagnóstico, sino 
también para poder delimitar el riesgo y tratar si apare
cen las posibles aunque escasas complicaciones.

ETE intraoperatoria
La ecocardiografia transesofágica tiene muchas apli

caciones en el quirófano, entre las que se incluyen la 
monitorización de la función ventricular y la detección 
de anomalías en la contractilidad segmentaria"regis
tro continuo del gasto cardíaco", evaluación de la perfu
sión miocárdica”, detección de regurgitación valvular”, 
evaluación de la función valvular que sigue a valvulo- 
plastia, valvulotomía o reemplazamiento valvular", de
tección de burbujas de aire introducidas durante el pro
cedimiento quirúrgico”, confirmación de la integridad de 
la reparación de shunts, y localización del lugar de ori
gen y terminación de disección aórtica.”

Con todo, en los adultos existen dos campos funda
mentales en los que se ha aplicado la ETE intraoperato- 
riamente: 1) vigilancia cardíaca intraoperatoria del 
paciente quirúrgico cardíaco y no cardíaco, y 2) valora
ción postoperatoria de las reparaciones valvulares.

Para la vigilancia durante la operación la sonda se 
introduce en el estómago y se obtiene una proyección 
transversal transgástrica a la altura de los músculos papi
lares, la cual permite visualizar los segmentos miocárdicos 
perfundidos por las tres arterias coronarias principales, 
constituyéndose en la proyección óptima para la detec
ción de isquemia. La monitorización del área transversal 
en la proyección de eje corto permite una estimación de la 

fracción de eyección en tiempo real y facilita en gran 
manera la valoración intraoperatoria de las variaciones del 
volumen ventricular izquierdo™ Desde el momento en 
que se inicia la inducción de la anestesia, la monitoriza
ción continua de la función ventricular izquierda permite al 
anestesista detectar precozmente la isquemia por la apari
ción de un anormal movimiento o engrosamiento de la 
pared miocárdica, y tomar las medidas apropiadas.

Otra de las principales aplicaciones de la ETE en el 
quirófano ha sido la valoración preoperatoria y postope
ratoria en todas las formas de enfermedad valvular 
mitral. Permite al cirujano evaluar directamente la anato
mía y función de los velos y su aparato de soporte”, 
visualizar la extensión de la fibrosis o calcificación con 
vistas a determinar si una reparación conservadora es 
factible, y determinar el grado y localización de los jets 
regurgitantes” ” después de la reparación o sustitución 
valvular. El momento óptimo para la valoración postope
ratoria de la reparación mitral se produce cuando se 
logran unas condiciones hemodinámicas normales, lo 
cual ocurre a los 10-20 minutos desde la suspensión de 
la derivación cardiopulmonar. Hay que prestar especial 
atención a la morfología de los velos, descartar dehis
cencia de suturas y verificar que la apertura es ade
cuada. Una reparación satisfactoria presenta chorros de 
flujo a color de intensidad leve a trivial, sin ningún indicio 
de estenosis mitral significativa. En algunos pacientes 
con estenosis aórtica y regurgitación mitral moderada, la 
sustitución valvular aórtica mejora espontáneamente la 
regurgitación mitral. La demostración de este hecho 
mediante ETE intraoperatoria elimina la necesidad de 
cirugía sobre la válvula mitral.

Se ha descrito la aparición de un movimiento sistó- 
lico anterior de la válvula mitral (SAM) después de una 
reparación de ésta”, fenómeno que se da especial
mente en pacientes en que se aplican anillos de anulo- 
plastia de Carpentier. Si se observa SAM debe perfun- 
dirse volumen y suspender si es posible la perfusión de 
vasopresores. Si se dispone de Doppler continuo en la 
sonda de ETE, puede determinarse el gradiente de la 
cámara de salida ventricular izquierda. Para los gradien
tes de más de 36 mmHg que no responden al aumento 
de volumen o a la suspensión de la acción presora, 
generalmente se recomienda una reintervención para 
extraer el anillo de anuloplastia o para sustituir la vál
vula. No obstante, la trascendencia de estas anomalías 
a largo plazo no está clara.

Prótesis valvulares
Se trata en otro capítulo de la serie.

Masas intracardíacas
Se trata en otro capítulo de la serie.
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COMPLICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DE 
LA ETE

En un estudio multicéntrico realizado en 15 hospita
les europeos sobre 10.419 pacientes sometidos a ETE, 
el examen tuvo que interrumpirse en tan sólo un 0,88% 
de los casos bien por intolerancia al procedimiento, 
complicaciones pulmonares (broncospasmo, hipoxia), 
cardíacas (taquicardia ventricular no sostenida, bloqueo 
AV, angor), o hemorragia local*. Los resultados de este 
estudio multicéntrico apoyan la idea de que el ETE es 
una técnica de bajo riesgo.

Las complicaciones pequeñas relacionadas con la 
introducción de la sonda son arritmias auriculares y ven- 
triculares, reacciones vasovagales, hipoxemia y hemo
rragia pequeña de faringe. Complicaciones graves como 
la perforación de esófago no se han descrito en la litera
tura porque la práctica de ETE en sujetos con trastornos 
esofágicos no se intenta.

Las contraindicaciones deben tenerse en cuenta. 
Estas quedan limitadas a alteraciones esofágicas como 
carcinomas, divertículos, varices, fístulas, estenosis, 
hemorragia activa por esófago, y radiación de medias
tino. En situaciones dudosas una esofagoscopia o una 
radiografía baritada del esófago deben preceder al ETE. 
Tal como ocurre con cualquier régimen farmacológico, 
en cada paciente habrá que considerar las complicacio
nes que pueden surgir después de aplicar agentes se
dantes y depresores centrales.
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TRASPLANTE CARDIACO
Luis Almenar, José Luis Diez, Vicente Miró. Miguel Palencia 
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INTRODUCCION
Las primeras experiencias en trasplante cardiaco con 

perros se remontan a 1905', siendo a partir de la 
segunda mitad de este siglo cuando se comenzó a con
siderar el trasplante cardiaco ortotópico como una téc
nica viable desde el punto de vista quirúrgico y fisioló
gico. Así, en la década de los 60, los estudios del grupo 
de Stanford permitieron establecer las bases técnicas 
para la realización del trasplante cardiaco’, destacando 
la necesidad de solucionar el rechazo inmunológico que 
ocurría invariablemente en estos casos."

Asimismo existía el problema de cuándo debía ser 
extirpado el corazón de un donante para trasplante. Ai 
no estar definido el concepto de muerte cerebral, se 
decidía esperar hasta la aparición de paro cardiorrespi- 
ratorio, con el consiguiente problema de coordinación y 
el gran deterioro del órgano. Así, Hardy* tuvo que reali
zar el primer trasplante cardiaco humano utilizando un 
corazón de chimpancé. A pesar de estos problemas, en 
diciembre de 1967, Christian Barnard efectuó el primer 
trasplante cardiaco de un ser humano a otro."

En la década de los 70, el grupo de Stanford intro
dujo la biopsia endomiocárdica, y basándose en ella, 
Billingham ideó un sistema de clasificación histológica 
por grados de rechazo". Posteriormente, a principios de 
los 80, varios trabajos demostraron que con la introduc
ción de la ciclosporina se produce una mejoría significa
tiva en la supervivencia de los pacientes trasplantados.'

Actualmente, la ecocardiografía juega un papel 
importante en el trasplante cardiaco que incluye: 1) la 
valoración de corazón donante antes del explante, 2) la 
detección de complicaciones relacionadas con el acto 
quirúrgico, y 3) la detección de rechazo agudo y cró
nico.

Correspondencia: Luis Almenar Bonet 
Avda. Primado Reig, 189-37
46020 VALENCIA

Rgura 1. Ecocardiograma bidimensional de un paciente por
tador de trasplante cardiaco ortotópico en el que se aprecia, 
en un plano apical de 4 cámaras, la presencia de derrame 
pericárdico masivo. El origen del derrame pericárdico en un 
paciente trasplantado puede ser multifactorial. Ante un incre
mento súbito de la cantidad de liquido pericárdico debe des
cartarse rechazo mediante biopsia endomiocárdica. 
Abreviaturas; VI: ventriculo izquierdo; VD: ventriculo derecho; 
AD; auricula derecha; DP; derrame pericárdico.

PARTICULARIDADES DEL EXAMEN 
ECOCARDIOGRAFICO DEL CORAZON
TRASPLANTADO

Aunque el examen de un corazón trasplantado es 
similar al normal, existen algunas diferencias a tener en 
cuenta que de entrada no son sugestivas de ninguna 
anormalidad:"

1. El corazón trasplantado suele adoptar una orienta
ción distinta al nativo dentro de la cavidad torácica, lo 
cual se ha relacionado con el excesivo espacio pericár
dico del nuevo corazón con respecto al antiguo.

2. Es frecuente encontrarse con cantidades variables 
de líquido pericárdico después de la intervención (figura 1).

3. Es común encontrarse con engrosamiento del 
pericardio posterior. Esto se ha relacionado con pericar
ditis química localizada debida a los pegamentos bioló-
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Figura 2. Ecocardiograma en modo M de un paciente tras
plantado en donde se observa, en un corte paraesternal longi
tudinal, el engrosamiento del pericardio posterior (flecha), así 
como la presencia de un movimiento septal paradójico (fle
chas). Abreviaturas: TIV: tabique interventricular. Resto como 
figura anterior.

Figura 3. Ecocardiogramas bidimensionales mostrando un 
plano apical de 4 cavidades. Se aprecia (flechas) una zona 
ecorrefringente a nivel de la aurícula izquierda correspon
diendo a la anastomosis auricular. Abreviaturas: Al: aurícula 
izquierda. Resto como figuras anteriores.

gicos que se utilizan habitualmente en esta técnica, para 
reforzar las zonas de anastomosis (figura 2).

4. Se aprecian las suturas auriculares como ecos 
muy refringentes con aurículas grandes (figura 3), a 
estas áreas de anastomosis se les debe prestar especial 
atención debido al riesgo potencial en la formación de 
trombos. En ocasiones producen aceleraciones del flujo 
a este nivel (figura 4). pudiendo incluso ser obstructivas 
y ocasionar un Cor triatriátum yatrogénico.

Figura 4. Ecocardiografia-doppler color del paciente de la 
figura previa. Se aprecia una aceleración del flujo a nivel de las 
líneas auriculares de sutura. Abreviaturas como en figuras pre
vias.

VALORACION ECOCARDIOGRAFICA DEL CORAZON 
DONANTE

La ecocardiografía ha mejorado sustancialmente la 
valoración de un posible donante y debe realizarse de 
manera rutinaria antes de aceptar un corazón para tras
plante. Como contraindicaciones absolutas se consideran 
la detección de patología estructural cardiaca significa
tiva, presencia de un tumor intracardiaco o hipoquinesia 
global severa con fracción de acortamiento estimada por 
eco < 10%. Son contraindicaciones relativas la detección 
de hipertrofia ventricular izquierda severa y la hipoquine
sia moderada con fracción de acortamiento entre el 10% 
y el 25%'. El derrame pericárdico puede ocurrir en el 
traumatismo torácico; no obstante, si es pequeño y no 
existen anomalías importantes en la motilidad, no se 
excluye al donante, pero se debe advertir al cirujano para 
que sea meticuloso en la inspección del corazón’". De 
todas formas, no se debe aceptar un órgano que no sea 
óptimo para el trasplante a menos que la situación del 
receptor sea dramática.

Por otro lado, no siempre es fácil obtener un buen 
registro en todos los pacientes, fundamentalmente a 
causa de la ventilación mecánica, pudiendo ser necesa
ria la realización de una ecocardiografía transesofágica.

VALORACION POSTQUIRURGICA DEL PACIENTE 
TRASPLANTADO

1. Función sistólica: Puede existir disfunción sistólíca 
temprana del ventrículo izquierdo y derecho por motivos 
diferentes al rechazo como son un tiempo de isquemia del 
órgano prolongado, excesivo enfriamiento, trauma quirúr-



Figura 5. Plano paraesternal longitudinal modificado para 
visualizar cavidades derechas, obtenido de un paciente tras
plantado con hipertensión pulmonar persistente y clínica de 
insuficiencia cardiaca derecha. Se observa dilatación del ven
trículo derecho y regurgitación tricuspidea severa. Obsérvese 
asimismo la impronta de las suturas auriculares (cabeza de fle
cha). Abreviaturas como en figuras previas.

gico e hipertensión pulmonar preoperatoria, siendo el ven
trículo derecho más sensible a estos sucesos". Una vez 
superado el período postoperatorio, la función ventricular 
se recupera a niveles normales. Habitualmente, la función 
sistólica del corazón trasplantado suele mantenerse den
tro de límites normales al menos durante el primer año, 
cayendo discretamente a partir de ese momento en 
muchos pacientes, lo que se ha atribuido entre otras razo
nes a la existencia de episodios de rechazo previos. -

2. Disfunciones valvulares: Se detecta alrededor de 
un 75% de insuficiencias mitrales ligeras en las primeras 
semanas del trasplante, llegando a reducirse hasta un 
6% al año. Esto se ha intentado explicar por distorsión 
del plano aurículo-ventricular y/o retracción por las sutu
ras auriculares así como por edema ligero en el tejido 
valvular”. En ocasiones la insuficiencia tricúspides 
puede ser debida a rotura de velos valvulares por biop
sies traumáticas. Un hallazgo más frecuente es la detec
ción precoz de regurgitación tricuspidea, generalmente 
más significativa que la mitral y en relación con hiper
tensión pulmonar persistente y dilatación ventricular 
derecha" (figura 5). Tanto la aparición de insuficiencia 
mitral como tricuspidea son más frecuentes en órganos 
jóvenes con aurículas muy pequeñas y poco espacio de 
separación entre las zonas de anastomosis y el plano 
valvular, lo cual puede ocasionar distorsiones importan
tes en el funcionalismo valvular.

3. Derrame pericárdico: La mayoría de estos pacien
tes presentan derrames ligeros que tardan en desapare

cer dejando un engrosamiento pericárdico. En el caso 
de un súbito aumento en la cantidad de derrame se 
debe sospechar rechazo y realizar biopsia.'-

DIAGNOSTICO ECOCARDIOGRAFICO DE RECHAZO

1. Diagnóstico de rechazo agudo
Antes de la era ciclosporínica el diagnóstico del 

rechazo por ecocardiografia se realizaba ante engrosa- 
mientos importantes del tabique interventricular y en 
menor grado de la pared posterior, debido al edema 
que iba asociado al rechazo. Sin embargo, actualmente 
ya no es habitual encontrar aumentos importantes en el 
espesor de las paredes ventriculares ni siquiera ante 
rechazos severos.

Un rechazo severo suele cursar con deterioro de la 
función sistólica haciendo relativamente sencillo el diag
nóstico; sin embargo, los rechazos ligeros y moderados 
no suelen producir disfunciones sistólicas, cursando de 
forma asintomática, pero produciendo necrosis de mio- 
citos más o menos importante que acabarán limitando 
la vida del injerto y por tanto ensombreciendo el pronós
tico del paciente. Estos rechazos sí suelen cursar con 
alteración de la función diastólica, haciendo de la eco- 
cardiografía-Doppler una técnica relativamente sensible 
y especifica para diagnosticarlos, aunque presenta algu
nas limitaciones.

La función diastólica la podemos definir como la capa
cidad del corazón de relajarse y aceptar el volumen san
guíneo durante la diástole. Cuando acontece el rechazo, el 
tejido miocárdico se edematiza alterándose su capacidad 
normal de relajación". También puede ocurrir durante el 
rechazo una liberación de linfoquinas con alteración de los 
miocitos y anomalías en la función diastólica''. Estos cam
bios en la relación presión-volumen se traducen en cam
bios en la velocidad del flujo transvalvular, los cuales se 
pueden detectar por ecocardiografía-doppler.

Tres parámetros derivados de la señal doppler se 
han encontrado especialmente útiles para realizar una 
valoración de la función diastólica y por tanto útiles para 
valorar el rechazo; estos son: tiempo de relajación iso- 
volumétrica (TRIV), tiempo de hemipresión (THP) o 
tiempo de deceleración (TD) (THP = TD x 0.29) y veloci
dad máxima de la onda E mitra!.

1.1. REGISTRO DE VELOCIDADES
El flujo mitral se debe obtener en un plano apical de 

4 cámaras con el volumen de muestra del doppler pul
sado situado entre los velos de la válvula mitral. El sitio 
óptimo es aquel en que se registra la máxima velocidad 
acompañada de los ruidos de apertura y cierre valvular.
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Figura 6. Registro con doppler pulsado del flujo de llenado del 
ventrículo derecho, donde se observa la influencia de la con
tracción del remanente auricular (asteriscos) sobre la onda E 
del flujo de llenado auriculo-ventricular. Las flechas indican la 
onda p auricular del corazón donante. Se recomienda excluir 
aquellos flujos en que la onda p nativa caiga en telesistole.

La interpretación de los cálculos de flujo diastólico 
se debe realizar a 100 mm/seg. de velocidad, ya que de 
esta forma la posibilidad de error se minimiza.

El TRIV se puede registrar también en esta localiza
ción con el doppler pulsado, si bien debido a la posición 
de válvula aórtica en ocasiones no es posible, debiendo 
registrarse con el doppler continuo.

Se deben excluir, al realizar las medidas, los flujos 
mitrales magnificados por la contracción auricular del 
receptor, es decir, hay que descartar aquellos ciclos en 
que la onda p del receptor ocurra durante la telesístole, 
ya que esto aumentará la velocidad de la onda E del 
flujo mitral siguiente (figura 6). Son óptimos los ciclos 
registrados cuando la onda p del receptor cae en algún 
lugar entre la telediástole y la mesosístole.” ™

Se deben registrar entre 15-20 flujos de llenado ven
tricular en los que no intervengan la contracción del 
remanente auricular y promediarlos.

1.2. CAMBIOS EN LOS PARAMETROS DE FUNCION 
DIASTOLICA NO ATRIBUIRLES A RECHAZO

- 1.“ semana posTC: Después del trasplante, el TRIV 
y el THP son anormalmente cortos, mientras la veloci
dad de llenado ventricular es anormalmente alta. Esto 
se ha atribuido a isquemia y efecto de catecolaminas.

- 2.®-6.“ semana posTC: Los parámetros van norma
lizándose con disminución gradual de la velocidad de la 
onda E y aumento del TRIV y del THP (estos cambios 

reflejan la mejoría en el llenado ventricular secundaria a 
una disminución de la presión diastólica ventricular). Es 
importante tener en cuenta que la falta de mejoría de 
estos parámetros en este período debe alertarnos de la 
posibilidad de rechazo.

- A partir de la 6.® semana: Se suelen alcanzar los 
valores meseta.

1.3. CAMBIOS EN LOS PARAMETROS DE FUNCION
DIASTOLICA CON EL RECHAZO

Debido a la variabilidad inter e intraindividual se 
obtiene un mayor valor predictive, si se comparan los 
parámetros de función diastólica medidos en un pa
ciente dado con los estudios previos de ese mismo 
paciente.

Se consideran compatibles con rechazo un incre
mento mayor de un 20% en la velocidad de la onda E o 
una disminución mayor de un 15% del TRIV o del THP”” 
en dos estudios de un mismo paciente.

1.4. PROBLEMAS EN LA OBTENCION DE REGISTROS
ADECUADOS

- Dificultades técnicas: Existe un porcentaje de 
pacientes (<10%) en los que no se puede registrar los 
flujos debido a que están con ventilación mecánica, 
existe imposibilidad de inclinarlos sobre su lado iz
quierdo, presencia de vendas torácicas o tubos de dre
najes postoperatorios.

- Obtención subóptima de registros: Aproximada
mente entre un 8-10% de los pacientes no se puede 
registrar todos los parámetros debido a arritmias auricu
lares que acortan la diástole, haciendo difícil la medida 
de la velocidad máxima del flujo y del THP. De todas 
formas en estos casos el TRIV sí se puede medir, resul
tando fiable su valor.

- Flutter auricular del receptor: En estos casos todos 
los registros están artefactados, haciendo imposible la 
interpretación de los parámetros.

- Valores no concordantes: Existen un 15% de 
pacientes en los que los valores obtenidos son contra
dictorios: es decir, puede ocurrir que el TRIS exprese un 
empeoramiento (acortamiento >15%) y, sin embargo, el 
THP no se haya alterado o haya aumentado. En estos 
casos lo aconsejable es repetir la ecocardiografía al 
cabo de 5-7 días y si algún parámetro o todos siguen 
alterados se debe realizar biopsia.

- Alteración de la función sistólica no acompañada 
de cambios en la función diastólica: En estos casos se 
debe realizar biopsia precozmente.
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1.5. FUNCION DIASTOLICA DEL VENTRICULO 
DERECHO

Aunque todavía existen pocos trabajos”, sí hay auto
res que están estudiando la función diastólica del VD 
para el diagnóstico de rechazo. Esto parece a priori un 
método útil, ya que el ventrículo derecho al tener una 
pared más delgada podría manifestar una alteración de 
sus parámetros de llenado incluso antes que el iz
quierdo. Así, Diez et al’, en un trabajo pionero, tomando 
como referencia la biopsia endomiocárdica, demuestran 
una reducción significativa del TRIV del VD cuando 
comparan los pacientes con rechazo que precisó trata
miento (rechazo tratable) con el de aquellos en los que 
no se modificó la pauta inmunosupresora (rechazo no 
tratable).

2. Diagnóstico de rechazo crónico
El corazón trasplantado puede padecer una forma de 

enfermedad aterosclerótica avanzada que se caracteriza 
por lesiones coronarias difusas, difíciles de visualizar 
con la coronariografía convencional. La ultrasonografía 
intracoronaria está siendo investigada como técnica 
para detectar este tipo de rechazo llamado crónico, 
existiendo trabajos que demuestran su utilidad.”
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CION: UNIKET RETARD; envase con 30 comprimidos. P.V.P. 
1.820,- pts. P.V.P. IVA 1.875,- ptas. CON RECETA MEDICA.

S.A. 
SARDENYA, 350 08025 BARCELONA 

ESPAÑA
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EDITORIAL

XIV REUNION DE LA S.V.C.

La Sociedad Valenciana de Cardiología celebrará su XIV Reunión Anual 
los días 16, 17y 18 de abril de 1997, teniendo lugar, en esta ocasión, en la 

ciudad de Alicante.

El programa científico elaborado por la Junta Directiva, las Secciones 

Científicas y el Comité Organizador contará de una Conferencia, tres Mesas 

Redondas que versarán sobre temas como Cardiopatías Congénitas en el 

Adulto, Manejo Actual de las Arritmias Ventriculares y Estado Actual, Nuevas 

Técnicas Futuro de la Angioplastia Coronaria, además se presentarán 

Comunicaciones Libres y dos Symposium Sátelites que tratarán de 

Citoprotección Miocárdica y Prevención Secundaria de la Cardiopatía 

Isquémica.

Un programa tan actual como atractivo, con el cual podremos comentar 
nuestras coincidencias y divergencias, tanto académicas como pragmáticas 

en el marco de nuestra situación en la Cardiología Española y Europea, que 

esperamos mantenga el creciente y continuado interés demostrado en años 
anteriores, como pudo objetivarse en la pasada Reunión de Valencia, en la 

que por primera vez el número de comunicaciones admitidas tuvo que ser 
seleccionado al superar estas las posibilidades de la "curva espacio/tiempo”.

Deseamos que vuestra asistencia os suponga un motivo de satisfacción y 

que con vuestra participación se mantenga la proyección ascendente de la 

Cardiología Valenciana.

Juan Antonio Quiles Llorens 
Presidente del Comité Organizador
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TECNICAS CARDIOLOGICAS 1995

TECNICAS CARDIOLOGICAS EN U COMUNIDAD VALENCIANA: 
TEST DE ESFUERZO

Maria José Sancho-Tello, José Antonio Ferrero, Juiio Montes, Javier Chorro, Jorge Ruvira

INTRODUCCION
La realización de ejercicio bajo condiciones controla

das es una técnica ampliamente utilizada en el diagnós
tico y seguimiento de pacientes con cardiopatía isqué
mica, habiéndose incluso abusado de sus indicaciones 
en alguna ocasión. Por otra parte, su utilidad se extiende 
a otro tipo de indicaciones como pueden ser la in
suficiencia cardiaca, el sincope, las arritmias o la hiper
tensión arterial, tanto con fines diagnósticos como de 
valoración funcional.

De los 2 tipos de ejercicio (isométrico e isotónico o 
dinámico) preferimos en la práctica cardiológica el ejer
cicio dinámico porque produce cambios hemodinámi- 
cos más relevantes.

En la actualidad todas las pruebas de esfuerzo se 
realizan en bicicleta ergométrica o en tapiz rodante. El 
test de Master o test de los escalones que se utilizó 
durante más de 40 años en el diagnóstico de cardiopa- 
tia isquémica y en rehabilitación cardiaca, merece la 
única consideración de ser el pionero.

Con el fin de conocer el estado actual de la realiza
ción de pruebas de esfuerzo en la Comunidad Valencia
na, la SVC elaboró una encuesta sobre la actividad lle
vada a cabo en relación con dicha técnica, durante la 
semana del 20 al 26 de noviembre de 1995, cuyos resul
tados se expresan a continuación.

RESULTADOS

1. CENTROS ENCUESTADOS
Ha contestado la citada encuesta un total de 18 cen

tros hospitalarios de nuestra Comunidad. Al igual que 
en las encuestas elaboradas para otras técnicas, se pre
guntaba acerca de la población asistida, el número de 
exploraciones realizadas en dicha semana, procedencia 
de los pacientes, diferentes técnicas utilizadas, tiempo 
requerido para la realización e informe, demora exis
tente, personal y utillaje implicados, comentarios y 
sugerencias.

Hospital

Fig. 1.

Vínarós 
General de Casteiló 
Gran Via de Casteiló 
General de Sagunt 
Clinic Universitari 
Amau de Vilanova 
Universitari La Fe 
Requena
General Universitari 
Dr. Reset
S. Francesc de Borja 
La Marina Alta 
Lluis Alcanyis 
Clinic Sant Joan 
General de EIda 
General d’Alacant 
Elx

Población

72.774 
196.256 
147.005 
119.570 
282.686 
215.017 
519.571
48.691 

320.667 
320.791 
135.903 
110.128 
178.412 
144.731 
188.360 
204.564 
225.784

Los centros participantes, asi como la población asis
tida por cada uno de ellos, quedan reflejados en la figura 1.

2. NUMERO DE EXPLORACIONES REALIZADAS

El número total de exploraciones realizadas fue de 
317, con 13 pruebas isotópicas llevadas a cabo en los 3 
hospitales que disponían de la técnica. En el hospital de 
Sant Joan de Alacant se preveía empezar con técnicas 
isotópicas en el año 96. Unicamente en el hospital Clinic 
Universitari de Valencia se practicaron 4 pruebas de 
esfuerzo con determinación del consumo de oxigeno.
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O Propios QCC.EE. lOtros Hospitales

Fig. 2. Procedencia de los pacientes en cada uno de los 
hospitales.

Terciarios Nivel medio Comarcales

Qt? Dedicación ■ Demora P. ambulatorios

Rg. 3. Tiempo de dedicación y demora según tipo de hospital.

De estas 317 exploraciones, 72 fueron realizadas con 
cicloergómetro en 3 hospitales (Hospital Arnau de Vila- 
nova, La Fe y Hospital de Vinarós) y el resto con tapiz 
rodante.

El rango de exploraciones por hospital fue de 6 a 43, 
con una media glogal de 17.6 ± 2.5 prue- 
bas/semana/hospital.

Analizando los datos en función del nivel de centro 
encontramos que:

- en los 4 hospitales terciarios, con Servicio de Ciru
gía Cardíaca, se realizaron 34 pruebas/semana 
(rango 29-43), lo que supone 6.8 pruebas/día,

- en los 5 hospitales de nivel medio, con Servicio de 
Cardiología, se realizó una media de 17.6 explora- 
ciones/semana, unas 3.5 por día, y

- en los 9 hospitales comarcales se practicaron 10.3 
pruebas/semana, suponiendo 2 pruebas/día.

3. TECNOLOGIA DISPONIBLE
Todos los hospitales disponen de un sistema de test 

de esfuerzo. En la mayoría de ellos se trabaja con tapiz 
rodante (15 hospitales) y sólo en 3 con cicloergómetro. 
En 2 hospitales se dispone de ambas técnicas, pero la 
mayoría de las pruebas se realizaron sólo con una de 
ellas, diferente para cada hospital.

Sabemos que en 8 hospitales el sistema de análisis 
del ECG de esfuerzo es computerizado: en los 4 hospi
tales terciarios, 2 de nivel medio y en 2 comarcales.

Ya hemos comentado que sólo en 3 hospitales se 
realizan estudios isotópicos y únicamente en 1 se dis
pone de análisis del consumo de oxígeno.

La antigüedad media del apartaje es de 5,18 años 
(rango 0-13 años). En 8 hospitales ios equipos se han 
renovado en los últimos años.

4. PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES
Los pacientes procedieron del mismo hospital en 

161 pruebas, de los diferentes centros de especialida
des en 121 y de otros hospitales en 11 casos, funda
mentalmente para test isotópicos, remitidos desde cen
tros donde no se disponía de la técnica. En 4 casos la 
prueba de esfuerzo se solicitó desde otros sen/icios. La 
procedencia de los pacientes sometidos a test de es
fuerzo en cada uno de ios hospitales agrupados en ter
ciarios (A), de tipo medio (B) y comarcales (C) según 
fueran del propio hospital, de los centros de especiali
dades o de otros hospitales, se expresa en la figura 2.

5. DEMORA EN LAS EXPLORACIONES
El tiempo medio transcurrido hasta la realización de 

la exploración fue de una semana para pacientes hospi
talizados (rango 1-19 días y de 3.3 meses para pacien
tes ambulatorios (rango 1-6 meses). En la figura 3 que
dan reflejados los tiempos medios de demora para 
pacientes ambulatorios en relación con el tipo de Hos
pital. No se obsen/ó diferencias en los tiempos de de
mora para pacientes ingresados.

6. PERSONAL IMPLICADO Y TIEMPO INVERTIDO
En todos los hospitales el test de esfuerzo se realiza 

bajo la supervisión de un cardiólogo y un ATS/DUE, 
aunque nunca con dedicación exclusiva a la técnica. En 
un hospital la prueba era supervisada por 2 facultativos, 
en ausencia de personal de enfermería. La colaboración 
de personal auxiliar o administrativo se produce en muy 
contadas ocasiones.

El tiempo medio requerido para la realización e infor
me fue de 40 minutos (rango 12-75 minutos), y el tiempo 
medio semanal invertido fue de 12 horas (rango 3- 
32.25). La diferente dedicación según el tipo de hospital 
queda expresada en la figura 3.
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DISCUSION
Esta encuesta es la primera que se realiza sobre el 

estado de la práctica de pruebas de esfuerzo en Cardio
logía en la Comunidad Valenciana.

Llama la atención que en sólo 8 hospitales los equipos 
son de una antigüedad inferior a 5 años. Por otra parte y 
dado que la introducción del análisis computerizado del 
ECG, así como de otros parámetros obtenidos de la 
prueba, data de la década de los 70, también sorprende 
que únicamente en 8 hospitales se disponga del mismo y, 
además, no se correlacione con el nivel de hospital ni con 
el tiempo de dedicación, a excepción de los 4 hospitales 
terciarios.

Hemos de destacar también que, a diferencia de 
otras técnicas cardiológicas, las exploraciones son soli
citadas prácticamente en su totalidad por los propios 
Servicios de Cardiología, tanto desde el mismo hospital 
como desde los centros de especialidades. Ello conlleva 
la ausencia de demora en la realización de las mismas a 
pacientes hospitalizados y la existencia de una demora 
razonable en pacientes ambulatorios, siempre y cuando 
no se trate de pruebas diagnósticas, en cuyo caso la 
demora media existente puede resultar excesiva.

La disponibilidad de estudios isotópicos puede ser 
insuficiente, dada la evolución en los últimos años con 

ampliación de sus indicaciones, lo que conllevaría tiem
pos de espera mayores de los deseables.

Hay que resaltar también el hecho de que la dedica
ción a la técnica es parcial, ya que sólo en los hospitales 
terciarios la dedicación media semanal fue superior a 20 
horas, por lo que la mayoría de recursos tecnológicos 
están infrautilizados. Ello es debido en casi todos los 
casos a la diversidad de tareas que deben ser asumidas 
por facultativos y personal de enfermería dentro de la 
práctica cardiológica.

CONCLUSIONES
1. Alto grado de participación, habiendo contestado 

la encuesta el 90 % de los hospitales de la Comunidad.
2. Antigüedad excesiva del aparataje, que implica 

escasa computerización del sistema de análisis e in
forme.

3. Ausencia de correlación entre el grado de compu
terización y el nivel de hospital y tiempo de dedicación.

4. Escasa disponibilidad de técnicas isotópicas.
5. La mayoría de las pruebas son solicitadas por el 

propio Servicio o Sección de Cardiología y cardiólo del 
centro de especialidades, siendo escasísimas las solici
tadas por otros servicios.

6. Infrautilización de la técnica, a pesar de lo cual no 
existe demora excesiva.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

ESTIMACION DE LA SEVERIDAD DE LA ESTENOSIS VALVULAR 
AORTICA CON ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA MULTIPLANO

Vicente Mora, José Enrique Romero, José Vicente Martínez Diago, Manuel Almela, José Luis Diez, Regona Sevilla,

Albeiro Marin, Antonio Salvador

Servicio de Cardiología. Hospital Peset Aleixandre. Valencia

INTRODUCCION
La evaluación exacta no invasiva de una estenosis val

vular aórtica (EA) puede ser difícil. Aunque la Ecocardio- 
grafía Transtorácica (ETT) bidimensional puede excluir la 
estenosis aórtica si se observa una buena separación de 
los velos sigmoideos, adolece de falta de resolución para 
distinguir la severidad de la estenosis. Así, la ETT precisa 
de los métodos Doppler en la estimación de los gradien
tes. Estos generalmente correlacionan bien con los gra
dientes encontrados en el caterismo cardiaco. Sin 
embargo, los gradientes de presión a través de una este
nosis aórtica fija dependen de la velocidad del flujo, el 
cual está influenciado por la función sistólica del ventrí
culo izquierdo, el estado volumétrico, y la presencia de 
una regurgitación aórtica coexistente. En estados de bajo 
gasto cardiaco, la correlación entre el gradiente Doppler y 
el gradiente hemodinámico es baja. Adicionalmente, para 
calcular el área valvular aórtica (AVA) por ecuación de 
continuidad (AVA-Ec) se precisa la medición del radio del 
tracto de salida del ventrículo izquierdo, el cual se eleva al 
cuadrado, produciéndose así otra potencial y considera
ble fuente de error añadidaí

La Ecocardiografía Transesofágica (ETE), con su 
mayor resolución, permite una planimetría bidimensional 
directa del AVA. La planimetría exacta del AVA es facti
ble en el 80 % de pacientes por ETE-Monoplano y en el 
89 % de pacientes con ETE-Biplano^. La planimetría 
exacta del AVA requiere que se obtenga un corte trans
versal preciso del área valvular aórtica. Esto frecuente
mente es difícil de obtener utilizando una sonda mono
plano o biplano debido a que el orificio valvular aórtico 
ocupa un plano intermedio a los planos longitudinal y 
transversal. El ETE-Multiplano, sin embargo, permite 
una óptima visión transversal del orificio valvular aórtico

Comunicación presentada a la XIII Reunión de la SVC
Valencia, abril 1996
Premio Grupo WINTERTHUR y CORREDURIAS BARRON a 
la mejor comunicación sobre Ecocardiografía, Doppler y 
Medicina Nuclear
Recibido el 1 de julio de 1996 

al poder conseguir cualquier ángulo de incidencia entre 
0° y 180° sin desplazar la sonda.

Con este planteamiento, el objetivo de nuestro trabajo 
fue determinar el área valvular aórtica por planimetría 
mediante ETE-Multiplano en pacientes con EA y comparar 
su utilidad en la estimación de la severidad de la misma 
con otros métodos Eco-Doppler clásicamente aceptados.

METODOS
Pacientes
Se enrolaron prospectivamente en el estudio 22 

pacientes (13 hombres y 9 mujeres; edad media 66 
años, rango entre 55 y 83 años) con EA documentada 
clínica y ecocardiográficamente. A todos se les prac
ticó ETT y ETE en las 48 horas posteriores al primer 
procedimiento. Todos los pacientes se hallaban en 
ritmo sinusal.

Examen ETT
El examen bidimensional, Doppler pulsado, Doppler 

continuo y Doppler color se realizó con el método es
tándar descrito en la literatura^. El diámetro del anillo 
aórtico se midió en el plano paraesternal eje largo, y el 
área transversal calculada asumiendo una geometría cir
cular. La velocidad del flujo a nivel del tracto de salida 
fue determinada con Doppler pulsado utilizando un 
plano apical de cinco cámaras. La velocidad máxima del 
flujo transvalvular se determinó con Doppler continuo en 
múltiples planos. Unicamente se incluyeron aquellos 
pacientes en que la velocidad máxima detectada por 
plano de 5 cámaras era al menos equivalente a la detec
tada por cualquier otro plano. El área del orificio valvular 
aórtico fue entonces calculada por ecuación de conti- 
nuidad^'® (fig. 1). Así pues, mediante ETT y conjugando 
Eco-bidimensional y Eco-Doppler se determinó la seve
ridad de la EA por 3 métodos:

1. Gradiente aórtico máximo (Gmáx).
2. Gradiente aórtico medio (Gmed).
3. Area valvular aórtica por ecuación de continuidad 

(AVA-Ec).
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FIGURA 1. Muestra de los parámetros necesarios y modo 
de determinación del área valvular aórtica por ecuación de 
continuidad.

Examen ETE
Fue realizado dentro de las 48 horas posterirores al 

estudio ETT utilizando un transductor ETE-Multiplano. El 
equipo incorpora una sonda mecánica de 5 MHz y 64 
elementos capaz de cambiar mecánicamente desde el 
exterior la orientación del plano de estudio de 0 a 180 
grados. Las imágenes son interpretadas con un ecocar- 
diógrafo Vingmed CFM 800.

Todos los exámenes empezaron con el plano de 
imagen horizontal (0 grados) de la técnica multiplane. A 
nivel de la válvula aórtica el plano de estudio fue rotan
do progresivamente hacia 90 grados hasta obtener una 
imagen transversal correcta de la válvula, entendida 
como tal la visualización de todos los velos sigmoideos 
durante la sístole. El orificio valvular más pequeño fue 
planimetrado en el punto más distal de los velos direc
tamente sobre la pantalla (fig. 2). El ETE y consiguiente 
planimetría valvular aórtica (AVA-ETE) fue realizada por 
el mismo investigador, que en la mayoría de los casos 
desconocía los datos obtenidos por ETT.

Análisis de los datos
Las comparaciones entre estos 4 métodos se esta

blecieron atendiendo al número total de pacientes 
(Grupo 1, n = 22), tras exclusión de pacientes con dis
función ventricular por Fracción de acortamiento (Fac) 
menor del 30 % (Grupo 2, n = 20), y tras exclusión de 
pacientes con Fac < 30 % e insuficiencia aórtica signifi
cativa (Grupo 3, n = 15). Un paciente con disfunción 
ventricular era portador al mismo tiempo de insuficien
cia aórtica significativa. Los grupos 2 y 3 con el fin de 
eliminar causas potenciales de error en el cálculo de la 
severidad de la EA.

FIGURA 2. Planimetría del área valvular en un caso de este
nosis aórtica ligera sobre válvula tricúspide.

FIGURA 3. Planimetría del área valvular en paciente con 
estensosis aórtica severa sobre válvula bicúspide.

La correlación entre los diferentes tipos de medicio
nes empleadas para la estimación de la severidad de la 
EA fue realizada por coeficientes de correlación.

RESULTADOS
El área del orificio valvular aórtico pudo ser obtenida 

por ETE-Multiplano (AVA-ETE) en todos los pacientes 
(100%). El ángulo del plano de estudio útil para visualizar 
de forma óptima el AVA se situó entre 30 y 60 grados 
(fig. 3). Las correlaciones entre los 4 métodos en la esti
mación de la severidad de la EA aparecen en la tabla 1. 
Considerando a todos los pacientes (grupo 1), el AVA 
ETE correlaciona bien con los 3 restantes métodos obte
nidos por ETT, fundamentalmente con el gradiente máxi
mo (r=0,67) y el gradiente medio (r=0,70). Esta correlación

TABLA 1. Coeficientes de correlación entre los métodos 
empleados en la evaluación de la severidad de la estenosis 
aórtica. Abreviaturas en texto.

AVAETE- 
Gmáx

AVA ETE- 
Gmed

AVA ETE- 
AVAEc

AVA Ec- 
Gmed

Grupo 1 
(n=22)

r=0,67 r=0.70 r=0,60 r=0,47

Grupo 2 
(n=20)

r=0,72 r=0,75 . r=0,60 r=0,56

Grupos 
{n=15)

r=0,80 r=0,82 r=0,67 r=0,58
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es máxima (Gmáx, r=80; Gmed, r=0,82) cuando se elimi
nan potenciales fuentes de error como son aquellos 
pacientes con disfunción ventricular izquierda e insufi
ciencia aórtica significativa (grupo 3). Las correlaciones 
del AVA estimada por ecuación de continuidad (AVA-Ec), 
tanto con la obtenida por planimetría transesofágica 
como con los gradientes máximo y medio obtenidos por 
ETT, son significativamente menores.

DISCUSION
La correlación entre el gradiente estimado por 

Doppler y los gradientes hemodinámicos es buena. Así, 
la correlación del Gmáx Doppler con el gradiente pico- 
pico varía entre r=0,68^ y r=0,91 ® y con el gradiente 
máximo instantáneo entre r=0,79^° y r=0,92®. El gra
diente medio Doppler se correlaciona muy estrecha
mente con el gradiente medio por cateterismo (r=0,86- 
0.93)10-13. Ello hace que hayamos utilizado como una 
especie de patrón de referencia estos dos métodos de 
estimación de la severidad de la EA y compararlos con 
los valores obtenidos por la planimetría de la válvula 
aórtica mediante ETE.

Los estudios clínicos que intentan validar el cálculo 
del área valvular aórtica mediante la ecuación de conti
nuidad encuentran coeficientes de correlación entre 
r=0,83^3 y r=0,9^*'^® cuando se emplea la integral velo
cidad-tiempo. Ahora bien, la reproducibilidad interob
servador e intraobservador es elevada incluso en manos 
experimentadas^®, y por otra parte tanto nosotros como 
otros autores’^ hemos encontrando dificultades técni
cas en la determinación de la velocidad máxima trans
valvular aórtica o del diámetro del tracto de salida ven
tricular izquierdo. La medición necesaria de varios 
parámetros en la determinación del AVA por ecuación 
de continuidad pensamos que es la causa de su menor 
correlación con el Gmáx, Gmed y AVA-ETE en nuestra 
serie de pacientes.

Al igual que otros autoresi®’'®, nuestros datos 
muestran que la planimetría del área valvular mediante 
ETE representa un método fiable en la estimación de la 
severidad de la estenosis valvular aórtica puesto que el 
área estenótica se puede trazar fácilmente a pesar de 
la fibrosis o calcificación de las sigmoideas. Su utiliza
ción seria recomendable en aquellos pacientes en que 
se sospeche EA significativa y coexistan potenciales 
fuentes de error como son la disfunción ventricular 
izquierda (donde el Gmáx y el Gmed infraestiman la 
severidad de la obstrucción) y la regurgitación aórtica 
(donde Gmáx y Gmed tienden a sobreestimar la severi
dad de la estenosis), así como en aquellos casos en 
que junto a una obstrucción subvalvular sea preciso 
descartar o definir una estenosis valvular aórtica con

comitante. Supera al AVAEc, probablemente por las 
varias mediciones (con sus potenciales errores) que se 
precisan en su cálculo.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

STENT INTRACORONARIO EN LA ANGIOPLASTIA PRIMARIA 
DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO. RESULTADOS

A CORTO PLAZO HASTA EL ALTA HOSPITALARIA
F. Pomar, E. Pérez, A. Quesada, V. Vilar, F. Atienza, I. Echanove, E. Peris, J.A. Velasco

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia

INTRODUCCION
La trombosis intracoronaria es el mecanismo fisiopato- 

lógico fundamental de la mayoría de los infartos agudos 
de miocardio (lAM). Por este motivo, el implante de stents 
intracoronarios ha sido generalmente contraindicado 
durante la angioplastia (ACTP) primaria en el lAM, a causa 
de su posible trombogenicidad. Sin embargo, las posibles 
ventajas de su implante han permitido iniciar su utilización.

En este trabajo, presentamos una serie de 24 pacien
tes con lAM sometidos a ACTP primaria con implante 
de stent intracoronario.

PACIENTES Y METODOS
Desde enero de 1995 hasta febrero de 1996, 31 

pacientes con diagnóstico de lAM han sido sometidos a 
ACTP primana y se les ha implantado un stent intraco
ronario durante el procedimiento. La edad media era 
63±11 años (rango 31-80) y 87% eran hombres. Todos 
los pacientes presentaban dolor torácico anginoso > 30 
minutos de duración y elevación del ST > 0,1 mV en dos 
o más derivaciones contiguas, siendo el infarto de loca
lización anterior en 16 (75%) pacientes e inferior en 8 
(25%). Un 12% de pacientes presentaban signos de 
shock cardiogénico.

La ACTP se realizó cuando en la angiografía la arteria 
responsable mostró oclusión total o subtotal. La arteria 
responsable del infarto era la descendente anterior en 
16 casos (75%) y la coronaria derecha en 8 (25%). En 
21 pacientes (88%) el vaso culpable estaba totalmente 
ocluido con flujo TIMI 0, en 2 (8%) mostraba una este
nosis subtotal con flujo distal TIMI 1 y en 1 caso (4%) 
también con estenosis severa el flujo era TIMI 2.

Comunicación presentada a la XIII Reunión de la SVC
Valencia, abril 1996
Premio Izasa a la mejor comunicación sobre Hemodinámica y
Cardiología Intervencionista
Recibido el 1 de julio de 1996

Las indicaciones para la implantación del stent fue
ron; 16/24 (67%) por resultado subóptimo, 5/24 (21%) 
por disección y 3/24 (12%) electivos. En total se implan
taron 19 Palmaz-Schatz y 5 Wiktor. El diámetro medio 
del balón utilizado fue 3,25±0,36 mn. Para optimizar la 
expansión del stent, en todos los casos se realizaron 
hinchados del balón a alta presión (presión media 
máxima 15,6+1,5 atm).

A todos los pacientes se les administró un bolo intra
venoso de 10.000 u. de heparina sódica y 500 mg de 
ácido acetil-salicílico al inicio del procedimiento, segui
do de perfusión intravenosa de heparina para mantener 
APTT entre 50-100 seg. Al finalizar el procedimiento los 
pacientes fueron trasladados a la unidad coronaria, 
donde se mantuvo la heparina intravenosa durante 72 
horas. Simultáneamente se administró ticlopidina 250 
mg cada 12 horas, que se mantuvo durante 1 mes y 
ácido acetil-salicílico 200 mg al día de forma continua. 
Se realizó control angiográfico en 18 pacientes a los 
2,8±6 días (rango 1-25) después del procedimiento.

RESULTADOS

1. Resultados del procedimiento
Considerando como éxito angiográfico la reducción 

del diámetro de la estenosis a menos del 50% y la pre
sencia de flujo TIMI 3, este se consiguió en 23 pacientes 
(95%). En 1 caso (5%) el flujo fue TIMI 2. El tiempo 
medio empleado desde el inicio del procedimiento hasta 
la apertura de la arteria fue de 28±11 minutos.

El 79% de los pacientes no presentaron complica
ciones y ningún paciente falleció durante el procedi
miento.

2. Angiografía de control
Se realizó al 75% de los pacientes antes del alta, no 

se observó ningún caso de trombosis del stent, mos
trando todos ellos un flujo grado TIMI 3. Un caso con 
TIMI 2 inicial había mejorado a TIMI 3.

’48
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3. Evolución hospitalaria
El pico de creatinkinasa alcanzado fue de 2710±2096 

U/L con un retraso de 6,4±4,2 horas. Todos los pacien
tes desarrollaron onda Q en ECG, excepto dos casos en 
los que no llegó a aparecer.

Durante la estancia hospitalaria que fue de 13,5±6 
días, 1 paciente falleció por disfunción ventricular dere
cha severa al 8° día de evolución (a pesar de tener la arte
ria responsable del infarto permeable en control angiográ- 
fico). No hubo recurrencia de angina, reinfartos ni 
accidentes cerebro-vasculares. Un paciente presentó 
derrame pericárdico hemorrágico, relacionado con el tra
tamiento antitrombótico, que se resolvió quirúrgicamente.

CONCLUSIONES
El implante de stents intracoronarios durante la 

ACTP primaria en el lAM se acompaña de excelentes 
resultados angiográficos y clínicos inmediatos. Con el 
tratamiento antiagregante y antitrombótico adecuado, 
las posibilidades de trombosis del stent son mínimas. 
Aunque su uso no debe generalizarse a todas las 
ACTP primarias, en espera de que estudios randomi- 
zados más amplios comuniquen sus resultados, 
parece razonable que el stent pueda utilizarse cuando 
el resultado de la ACTP es subóptimo o cuando la 
presencia de una disección coronaria comprometa el 
flujo coronario.

2
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

CARACTERISTICAS CLINICO-EVOLUTIVAS DE LOS INFARTOS 
AGUDOS DE MIOCARDIO (lAM) EN LA COMUNIDAD 

VALENCIANA. ESTUDIO PRIMVAC
J. Cebrián, A. Cabadés, F. Sogorb, E. González, F. Guardiola, A. Montilla, L. Maravall, F. García de Burgos y grupo PRIMVAC (*) 

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia

INTRODUCCION
Los registros de pacientes con lAM, al contrario que 

en otras naciones, tienen todavía escasa tradición en 
nuestro país. En efecto, la organización mundial de la 
salud (OMS), desde hace varios años, viene auspiciando 
el proyecto MONICA para la recogida y análisis de 
registros de datos, correspondientes a enfermedades 
cardiovasculares. Ello ha dado lugar a numerosas publi
caciones, fundamentalmente, aunque no de forma ex
clusiva, en el ámbito de la epidemiología clínica'’'^.

OBJETIVOS
Conocer las características epidemiológicas clínicas 

y evolutivas de los pacientes con lAM hospitalizados en 
las unidades de cuidados intensivos cardiológicos 
(UCIC) de la Comunidad Valenciana, mediante la explo
tación de los datos del registro PRIMVAC. Se presentan 
los resultados provisionales correspondientes al primer 
año (1/12/1994 al 30/11/1995).

MATERIAL Y METODOS
Utilizando variables estandarizadas y tras un período 

de prueba de un mes, 17 UCIC, con una cobertura 
poblacional de 2.841.400 habitantes (75% de la Comuni
dad Autónoma de Valencia) han reclutado 2.246 episo
dios de lAM. La edad media fue de 65 años (D 12) y el 
23% eran mujeres. La exahustividad del registro se veri
ficó mediante la comparación con otros sistemas de 
información hospitalarios y la validez mediante una revi
sión aleatoria del 10% de los episodios registrados. El 
control de calidad se articuló a través de un comité inde
pendiente y mediante reuniones periódicas de los inves
tigadores de forma similar a la metodología utilizada en 
el Registro Nacional de Infartos de Miocardio de EEUU.

Comunicación presentada a la XIII Reunión de la SVC
Valencia, abril 1996
Premio INSVACOR a la mejor comunicación sobre
Epidemiología e HTA
Recibido el 1 de septiembre de 1996

RESULTADOS
El antecedente coronario más frecuente fue la angina 

previa (26%) seguido del lAM previo (18%). Hipertensión 
arterial (43%), tabaquismo (38%), diabetes (28%) e 
hipercolesterolemia (26%) fueron los factores de riesgo 
más frecuentes. La mediana en el tiempo de acceso a la 
UCIC fue de 260 minutos con una amplitud intercuartil 
de 135 a 600 minutos. La localización del lAM fue infe
rior en el 44% y el 73% presentaba onda Q. Entre las 
complicaciones eléctricas mayores la más frecuente fue 
la taquicardia ventricular (7,2%) seguida de la fibrilación 
ventricular (5,4%) y el bloqueo A-V de 3° (4,9%). El 
9,9% presentó angina post lAM y el 2,6% reinfarto. En 
el 7,2% se constató afectación de ventrículo derecho. El 
60,3% de los lAM permanecieron en clase Killip I, pro
gresando a clase II y III el 18,7% y 9,7%, respectiva
mente. 11,3% de pacientes presentaron shock cardio- 
génico. La mortalidad global fue del 13,8%.

GRUPO PRIMVAC

■ E. González, Hospital Gran Vía de Castellón, CASTELLON; 
V. Lacueva, L. Maravall, Hospital de Sagunto, SAGUNTO; 
F. Valls, V. Valentín, Hospital Dr. Reset, VALENCIA; M. Francés, 
F. Fajarnés, M. García, A. Hervós, L. Cortés, Hospital Arnau de 
Vilanova, VALENCIA; 1. Echanove, Hospital general, VALENCIA; 
A. Cabadés, R. Gastaldo, 1. Ceniceros, L. Almenar, Hospital 
Universitario La Fe, VALENCIA; R. Rodriguez, V. Parido, M. 
Tejeda, F. Alvarez, Hospital de Requena, REQUENA; S. Mazza, 
Hospital San Francisco de Borja, GANDIA; F. Sogorb, E. Marco, 
A. Ibáñez, C. García, Hospital General, ALICANTE; F. 
Guardiola, Hospital Virgen de los Lirios, ALCOY; A. Mota, C. 
Abad, F. García Burgos, Hospital General de Elche, ELCHE; J. 
Cardona, M. Ortega, J. González, A. Gimeno,V. Madrid, F. 
Llobell, J. Salinas, F. Tarín, Hospital Marina Alta, DENIA; F. 
Colomina, V. Bertomeu, Hospital Clínico de San Juan, SAN 
JUAN; F. Ballenilla, Clínica Vistahermosa, ALICANTE; A. 
Montilla, Hospital Vega Baja, ORIHUELA; M. Valor, Hospital 
Virgen del Consuelo, VALENCIA; J. Calabuig, I.V.O., VALENCIA. 
Análisis de datos: J. Cebrián, Hospital Universitario La Fe, 
VALENCIA. Control de calidad; J. Marrugat, Instituto Municipal 
de Investigaciones Medicas, BARCELONA, y V. López Merino, 
Hospital Clínico Universitario, VALENCIA.
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DISCUSION
En nuestro estado, aunque con algunas excepciones 

puntuales’^'''®, existe poca tradición en la construcción de 
registros de pacientes con afecciones cardiovasculares. 
Uno de los grupos pioneros es el Registre Gironí del Cor 
(REGICOR)2°‘22. Este grupo de trabajo, que empezó con 
un registro de pacientes de base hospitalaria, cubre hoy, 
prácticamente, toda la población de la provincia de 
Gerona habiendo contribuido al desarrollo de la epidemio
logía cardiovascular en España. Los datos disponibles 
más recientes corresponden a registros hospitalarios reali
zados en algunas ciudades como el registro de infartos de 
miocardio de la ciudad de Valencia (RICVAL)^^, existiendo 
actualmente en marcha un estudio que pretende recoger 
los datos hospitalarios del lAM de 33 hospitales españoles 
repartidos por todo el territorio nacional para sentar las 
bases de un futuro registro que incluya la mayor parte de 
hospitales españoles que atiendan pacientes con lAM 
(Estudio PRIAMHO)^''. La metodología y los resultados del 
PRIAM HO, que ha sido patrocinado por la Sección de 
Cardiopatía Isquémica de la Sociedad Española de Car
diología, ha sido publicado recientemente en la Revista 
Española de Cardiología. Sin embargo, no existen estu
dios que intenten establecer un registro hospitalario de 
lAM de todos o de la mayor parte de Unidades de Cuida
dos Intensivos Cardiológicos (UCIC) de una región o 
comunidad autónoma. La realización de tales registros en 
comunidades autónomas de tamaño intermedio y con una 
cierta uniformidad sociocultural permitiria, con mayor faci
lidad y menor esfuerzo, establecer las caracteristicas hos
pitalarias del lAM en relación con su entorno asistencial. 
Tales registros podrían colaborar en asentar los cimientos 
para un futuro registro nacional del lAM, sobre todo, si se 
utiliza una metodología común. El estudio PRIMVAC es un 
registro de lAM de los hospitales de la Comunidad Valen
ciana y pretende, además de obtener información sobre la 
atención a los pacientes con lAM en esta comunidad, 
establecer unas bases que permitan colaborar en la reali
zación de estudios mas amplios que abarquen áreas más 
extensas del territorio español.

CONCLUSIONES
El mantenimiento del registro permite un mejor cono

cimiento de las características epidemiológicas y clíni
cas del lAM en nuestra comunidad, pudiendo sen/ir de 
base a nuevos estudios. Se confirma la pertinencia y 
factibilidad del registro.
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TESIS DOCTORAL

FUNCION DIASTOLICA EVALUADA POR TECNICA DE DOPPLER 
W EN PACIENTES AFECTOS DE HIPERTROFIA MIOCARDICA

Autor: José E. Romero Salvador
Directores: Dr. D. Antonio Salvador Sanz. Dr. Feo. J. Chorro Gaseó

La curva de velocidad del flujo anterógrado mitral 
refleja las diferencias de presión entre aurícula y ventrícu
lo izquierdos durante la diástole, proporcionando informa
ción sobre el llenado ventricular e indirectamente sobre 
su función diastólica. El método Doppler ha mostrado 
correlaciones aceptables con estudios isotópicos y 
hemodinámicos de función diastólica, siendo de gran 
interés por tratarse de un método de bajo coste, incruen
to, inocuo y sencillo, así como de fácil repetición.

Con el fin de determinar el modelo de llenado diastó- 
lico ventricular izquierdo mediante Doppler en cardiopa- 
tías con tendencia a desarrollar hipertrofia ventricular 
izquierda, se estudiaron 4 grupos de pacientes (p):

a) Grupo control: 17 individuos sin cardiopatía 
(50±12 años).

b) Grupo de hipertensión arterial (HTA): 30 p (52±13 
años).

c) Grupo de estenosis aórtica (EAO): 28 p (58±13 
años).

d) Grupo de miocardiopatía hipertrófica (MCH): 46 p 
(54±14 años).

Se determinaron la talla, peso, superficie corporal y 
frecuencia cardiaca. Mediante ecocardiografía, se obtu
vieron los diámetros ventriculares, grosores parietales, 
fracción de acortamiento e índice de masa ventricular 
izquierda (método área-longitud); en los pacientes del 
grupo de MCH, mediante eco-2D se determinaron los 
segmentos del ventrículo izquierdo afectos por la hiper
trofia, distribuyendo a los pacientes según la extensión 
de la hipertrofia siguiendo la clasificación propuesta por 
Maron. Mediante Doppler se obtuvieron: el tiempo de 
relajación isovolumétrica (TRIS), velocidad máxima 
proto (E), y telediastólica (A), y su relación (E/A), integral

Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de
Medicina de Valencia, el 7 de julio de 1995
Recibida el 1 de septiembre de 1996 

velocidad-tiempo de los llenados proto (El) y telediastó- 
lico (Ai), y su relación (Ei/Ai), la proporción del llenado 
diastólico debido a la contracción auricular (Ai/Ei+Ai), el 
tiempo de deceleración (TDec), el tiempo de hemipre- 
sión (THP) y la velocidad de deceleración (VDec) de la 
onda de llenado protodiastólico.

Hemos encontrado correlaciones entre diversos 
parámetros Doppler y la edad, concretamente en lo 
concerniente a E, A, Ei, Ai, E/A y Ei/Ai.

En los tres grupos estudiados, se apreció una altera
ción del patrón de llenado ventricular, con reducción de 
los cocientes E/A y Ei/Ai, incremento de A, Ai, TDec y de 
la contribución auricular, así como una prolongación del 
TRIS.

Al comparar los p con y sin hipertrofia, sólo el TRIS 
fue mayor en los pacientes hipertensos con hipertrofia, 
mostrando en este grupo correlaciones significativas 
con los grosores parietales e índice de masa ventricular 
izquierda. En el grupo EAO no hallamos diferencias 
entre los índices Doppler basadas en la presencia o no 
de hipertrofia, y tampoco en la MCH hubo disparidades 
fundadas en la distribución de la hipertrofia.

Los pacientes sintomáticos, tanto del grupo HTA 
como EAO, evidenciaron un mayor grado de hipertrofia 
que los casos libres de sintomatología. Sin embargo, en 
lo que respecta a los índices Doppler, salvo el hallazgo 
de un TDec más prolongado en los casos de MCH sin
tomáticos, los restantes mostraron valores semejantes 
en ambos subgrupos.

Los p con EAO y disfunción sistólica presentaron 
gradientes más elevados, mayor grosor parietal y una 
tendencia a presentar mayor masa ventricular. Hubo 
una tendencia a presentar mayor E/A, pero no alcanzó 
significación estadística.

Los p con MCH obstructivas presentaron mayores E. 
A, Ei, Ei/Ai y THP, y una reducción de la VDec y de la 
contribución auricular, con respecto a las MCH no obs
tructivas.
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Conclusiones
1. La edad modifica la curva Doppler del flujo trans- 

mitral, dificultando su interpretación en un individuo 
determinado. Debe ser tenida en cuenta al efectuar 
estudios comparativos del llenado ventricular izquierdo 
en distintas patologías.

2. En cardiopatías con tendencia a desarrollar hipertro
fia miocárdica, la curva de flujo transmitral muestra con fre
cuencia un patrón de alteración de la relajación, con pro
longación del tiempo de deceleración en protodiástole e 
incremento de la contribución auricular, así como prolon
gación del tiempo de relajación isovolumétrica.

3. El mayor valor relativo de la contribución auricular 
hace que sea de gran interés la conservación del ritmo 
sinusal.

4. Las alteraciones de los índices Doppler en pa
cientes con hipertensión arterial y estenosis valvular 
aórtica, son detectadles incluso en pacientes sin incre

mento de la masa ventricular izquierda. Sólo el tiempo 
de relajación isovolumétrica muestra una cierta correla
ción con la masa ventricular izquierda en pacientes con 
hipertensión arterial.

5. En la miocardiopatía hipertrófica, nuestros datos 
sugieren que las anomalías del llenado díastólico son 
independientes de la extensión y distribución de la 
hipertrofia.

6. No hemos encontrado una relación consistente 
entre los índices Doppler del flujo transmitral y la sinto- 
matología o el estado de la función sistólica.

7. En la miocardiopatía hipertrófica obstructiva se 
aprecia una tendencia hacia la normalización del flujo 
mitral protodiastólico, probablemente debido a la ma
yor frecuencia de regurgitación mitral en este subgru
po, que puede incrementar la velocidad de llenado 
protodiastólico, y de esta forma, enmascarar parcial
mente las anomalías del llenado ventricular en esta 
fase de la diastole.

Vol. 6 • N.® 6 • Septiembre - Octubre 1996



CASO CLINICO

DIAGNOSTICO POR ECG: CARDIOMIOPLASTIA
Pedro J. Morillas, Luis Almenar, Miguel Angel Arnau, Joaquin Rueda, José Olagüe, Francisco Algarra

Servicio de Cardiología. Hospital Universitari “La Fe”. Valencia

La cardiomioplastia dinámica, desarrollada en huma
nos por Carpentier y Chachques en 1985, es un proce
dimiento terapéutico quirúrgico de asistencia circulato
ria que consiste en rodear el corazón con un colgajo del 
músculo “latissimus dorsi” transferido a la cavidad torá
cica, cuya contracción se sincroniza con la del corazón 
mediante un cardioestimulador (generador de tren de 
impulsos) con una doble finalidad; reforzar la delgada 
pared ventricular limitando su dilatación; y promover 
una mejoría activa en la función sistólica del ventrículo 
izquierdo''‘3.

Sus principales indicaciones son como cardiomio
plastia “de refuerzo" en miocardiopatía isquémica, dila
tada y enfermedad de Chagas; y como cardiomioplastia 
"sustitutiva y de refuerzo” en aneurismas del ventrículo 
izquierdo y algunos tumores cardiacos, para cubrir el 
defecto auricular y/o ventricular de su resección''

Presentamos el caso de un varón de 61 años, con 
antecedentes de diabetes, diagnosticado de infarto agudo 
de miocardio anterior en 1991, con aneurisma apical y 
clase funcional IV de la NYHA, al que se le realizó una car
diomioplastia en el Servicio de Cirugía Cardiovascular de 
la Clínica Universitaria de Navarra. En 1995 ingresa en 
nuestro centro por cuadro clínico compatible con edema 
agudo de pulmón. Tras remontar el cuadro clínico y dada 
su situación funcional basal, se incluyó en lista de espera 
de Trasplante Cardiaco al no presentar contraindicaciones 
absolutas para este procedimiento. El paciente falleció 
antes de la obtención de un donante compatible por 
parada cardio-respiratoria hospitalaria sin respuesta a la 
resucitación. Aportamos el electrocardiograma (fig. 1) en 
el que se observa un tren de 6 impulsos, originados por el 
estimulador, cada 2 latidos cardiacos; siendo de vital 
importancia la obtención de una sincronía entre la sístole 
ventricular y la contracción muscular que debe ocurrir en 
la zona final de la sístole, a fin de reforzar y optimizar la 
presión de eyección ventricular.

Fig. 1. Trazado del electrocardiograma del paciente.

A pesar de que dicho procedimiento no está univer
salmente aceptado por su reducida experiencia clínica y 
diversos aspectos aún oscuros^, puede ser una alterna
tiva quirúrgica para algunos pacientes con miocardiopa- 
tia terminal en los que existe una contraindicación tem
poral o definitiva al trasplante cardíaco; y que se 
traduciría, a tenor de la literatura, en una mejoría de la 
fracción de eyección y en un aumento de la capacidad 
de ejercicio, así como en una disminución del número 
de hospitalizaciones y necesidades de medicación^'
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NOTICIAS DE LA S.ZC.

GRUPO DE TRABAJO DE CARDIOLOGIA CLINICA. 
PROPUESTA DE FORMACION

Ha sido solicitada, a la Junta Directiva, la creación 
del grupo de trabajo de Cardiología Clínica por un 
grupo de miembros de la S.V.C. El objetivo de dicho 
grupo es el de incluir en el mismo todos los aspectos 
clínicos de la cardiología, primero como grupo de tra
bajo, para que una vez consolidado, tras dos años 
según los estatutos de nuestra sociedad, poder pasar a 
ser sección.

El programa en su constitución tras ser aceptado por 
la Junta Directiva se expone a continuación:

1. Convocatoria de una reunión con los socios inte
resados para nombrar presidente y secretario.

2. Fijar los objetivos del grupo. Aspectos a tratar: 
Colaboración con LATIDO. Organización de mesas 
redondas sobre temas clínicos. Charlas o simposios 
sobre aspectos clínicos y terapéuticos sobre insuficien
cia cardíaca. Análisis y recomendaciones sobre actua
ciones terapéuticas. Elaboración de bases de datos 
sobre patologías seleccionadas.

3. Contacto con la sección de Cardiología Clínica de 
la S.E.C.

SECCION DE MARCAPASOS
Según lo acordado en la última reunión de la Sección 

de Marcapasos celebrada en pasada XIII Reunión de la 
S.V.C., la próxima reunión tendrá lugar en Castelló el 
próximo 22 de noviembre de 1996 en el salón de actos 
del Hospital General de Castelló, a las 11,30 h de la 
mañana.

El tema elegido para tratar será “Estado actual de la 
estimulación cardiaca en nuestro ámbito comunitario” 

(Presentación del tema, experiencia de cada hospital, 
presentación de casos clínicos). Así mismo se celebrará 
la correspondiente Reunión administrativa.

Se eligió dicho tema para que sirviera de preámbulo 
o preparación de la próxima Reunión de la Sección de la 
S.E.C., que corresponde organizar a Valencia y que fun

damentalmente abordará las perspectivas de futuro de 
la Estimulación cardíaca. Se tratará de valorar la posibi
lidad de creación del Banco Valenciano de Datos de
pendiente de la propia sección de MP ubicado en la 
secretaría de la sociedad y que sirviera además de para 
tener información disponible para todos, también canali
zar los datos hasta el Banco Estatal de Datos depen
diente de la S.E.C. Se pretende conseguir la máxima 
participación de todas aquellas personas o grupos de 
trabajo, que se dediquen a la estimulación, incluso aun
que no sean miembros de la S.V.C., con la intención de 
invitarlos a pertenecer a la misma.

Ernesto Orts
Presidente de la Sección de Marcapasos

« 25“
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UNIKET RETARD
5-Mononitrato de isosorbida

NOTICIAS DE LA SVC

NORMAS DE PUBLICACION EN LATIDO
LATIDO es la publicación oficial de la Sociedad Valenciana de 

Cardiología (SVC). Su contenido incluye todos los aspectos relacio
nados con las enfermedades cardiovasculares, asi como los temas 
relacionados con el colectivo de Cardiólogos del ámbito de la socie
dad. la Comunidad Valenciana.

Incluye comentarios editoriales de acuerdo con las lineas de la 
Junta Directiva; colaboraciones solicitadas; artículos premiados en 
las Reuniones de la SVC; resúmenes de tesis doctorales que reci
bieron ayuda económica por parte de la sociedad; resúmenes de 
comunicaciones aceptados a Reuniones de la SVC que se publican 
en números extraordinarios; casos clínicos, cartas al editor y aque
llos trabajos remitidos que serán evaluados previamente para su 
aceptación por el comité editorial.

Los trabajos presentados se regirán en cuanto a las normas éti
cas por las consignadas en la Revista Española de Cardiología.

Los escritos se remitirán a Editor de la SVC, C/. Artes Gráficas, 28, 
46010 Valencia,

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES

Normas generales
Todos los textos, tablas y figuras se remitirán por duplicado.
En la página frontal se indicará el titulo del trabajo o resumen. 

Apellidos y nombre del autor o autores. Centro de trabajo y/o fuente 
de financiación del mismo. Nombre del premio concedidos, o sección 
de la revista a la que se remite. Dirección postal para remitir corres
pondencia.

El manuscrito estará mecanografiado a doble espacio, sobre folio 
DIN A4, con márgenes de 2,5 cm. Se numerará comenzando por la 
página frontal.

Podrá ser remitido simultáneamente al texto mecanografiado en 
soporte informático, utilizando un disquete de 3,5 pulgadas, utilizan
do cualquiera de los procesadores de texto para ordenadores tipo 
PC, PC compatibles o Macintosh, Esta norma no rige para figuras.

Comunicaciones seleccionadas
En el texto figurarán los siguientes apartados; Resumen. 

Introducción y objetivos. Metodología. Resultados. Conclusiones. 
Bibliografía. Pies de figuras. Tablas. Figuras.

El resumen, tal como figura en las normas de aceptación de resú
menes para las Reuniones de la SVC, tendrá un máximo de 300 pala
bras, estará estructurado en cuatro apartados que contendrán los 
siguientes aspectos; a) Objetivos, b) Métodos, c) Resultados y 
d) Conclusiones. No contendrá abreviaturas ni citas bibliográficas.

La extensión máxima recomendada para el texto es de 6 folios, 
incluyendo figuras, tablas y bibliografía.

Para la bibliografía, pies de figura, tablas y figuras se seguirá la 
normativa de la SEC,

Casos clínicos
La extensión máxima será de 500 palabras (5 folios) incluyendo la 

bibliografía con un máximo de 8 citas, y 4 figuras.
El texto constará de introducción, presentación del caso, discu

sión y bibliografía.

Resúmenes de tesis doctorales
La extensión máxima será de dos folios.
En la página frontal se consignará además del titulo, el autor, 

director de la tesis. Fecha de la lectura de la misma. Dirección postal 
del autor para remitir correspondencia.

Correspondencia con el editor
Extensión máxima de dos folios. Podrán acompañarse de una 

breve bibliografía.

COMPOSICION CUANTITATIVA: Cada comprimido contiene; 5- 
mononitrato de isosorbida (OCIj, 50 mq; Lactosa y otros exci
pientes c.s. PROPIEDADES: UNIKET RETARD contiene como 
único principio activo el 5-mononitrato de isosorbida, principal 
metabolite oel dinitrato de isosorbida. Debido a su cinética de eli
minación, la actividad hemodinámica es muy prolongada. La pre
sente formulación RETARD de este principio activo permite, por 
un lado, alcanzar rápidamente concentraciones plasmáticas tera
péuticas del fármaco y, por el otro, mantener estos niveles el 
tiempo suficiente para obtener un efecto prolongado. La adminis
tración de una única dosis diaria de UNIKET RETARD podria 
prevenir la aparición de tolerancia (disminución de la eficacia) en 
tratamientos prolongados. Por ello UNIKET RETARD facilita un 
mejor cumplimiento del tratamiento por parte de! enfermo (una 
sola toma al día), especialmente en casos de polimedicación, pa
cientes de edad, etc. INDICACIONES: Profilaxis y tratamiento de 
la angina de pecho. POSOLOGIA: La dosis habitual es de 1 com
primido una vez al día. por la mañana. Si las crisis de angina se 
presentan principalmente por la noche, puede hacerse la admi
nistración por la noche, antes de acostarse. En algunos enfermos 
puede ser necesario aumentar la dosis, recomendándose la ad
ministración de una toma única diaria, para evitar la aparición 
de tolerancia al preparado. En cualquier caso, cuando ya está es
tablecido un tratamiento profiláctico con derivados nitrados, pue
de ser transferido directamente a dosis terapéuticas de 5-mono- 
nitratos de isosorbida, teniendo en cuenta las necesidades de 
nitratos del paciente. El comprimido de UNIKET RETARD debe 
tragarse entero, sin fraccionar o masticar. CONTRAINDICACIO
NES: Antecedentes de hipersensibilidad al medicamento o al di
nitrato de isosorbida. No debe administrarse en caso de shock, 
colapso cardiocirculatorio, hipotensión pronunciada o en infarto 
de miocardio agudo con descenso de la presión de llenado ven
tricular. No debe utilizarse en pacientes con anemia marcada, 
traumatismo cerebral y hemorragia cerebral. PRECAUCIONES: 
Es conveniente que la administración del preparado se realice 
sentado, especialmente al principio del tratamiento, sobre todo 
cuando se emplean dosis elevadas o en el caso de pacientes an
cianos. Los tratamientos prolonqados no deben interrumpirse 
bruscamente, sino de forma gracfual. Esta especialidad contiene 
lactosa. Se han descrito casos de intolerancia a este componen
te en niños y adolescentes. Aunque la cantidad presente en el 
preparado no es, probablemente, suficiente para desencadenar 
tos síntomas de intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas 
debe consultar a su médico. Embarazo y lactancia: No debe ser 
usado durante el primer trimestre del embarazo, a no ser que, a 
estricto criterio médico, el beneficio justifique los posibles ries
gos. Se desconoce si pasa a la leche materna. ADVERTENCIA: 
El tratamiento con 5-mononitrato de isosorbida puede producir 
una disminución de los reflejos, lo que deberá ser tenido en 
cuenta por los pacientes que deban conducir vehículos o mane
jar maquinaria peligrosa. Ésto puede acentuarse con la ingestión 
concomitante de alcohol (ver INTERACCIONES). INTERACCIO
NES: Por la posibilidad de potenciación de la acción hipotensora. 
se tendrá precaución en la administración conjunta con antihiper- 
tensivos (antagonistas del calcio, betabloqueantes. diuréticos) y 
fenotiazinas. Con alcohol puede acentuarse la disminución de la 
capacidad de reacción. Los nitritos pueden dar reacciones falsas 
negativas en la determinación del colesterol sérico por el método 
deZlatkis-Zak. EFECTOS SECUNDARIOS: En ciertos casos, es
pecialmente a dosis altas, o al principio del tratamiento, puede 
producir hipotensión ortostática. Este efecto puede ser potencia
do por el consumo de bebidas alcohólicas. En pacientes espe
cialmente sensibles, la hipotensión puede dar lugar a un síncope. 
aue pudiera ser confundido con sintomatología de infarto agudo 

e miocardio. El tratamiento debe ser instaurado de forma gra
dual. sobre todo en pacientes en tratamiento con diuréticos u 
otro antihiperiensivo, o en sujetos con una tensión arterial sistóli- 
ca menor de 90 mmHg. Otros efectos secundarios son: dolor de 
cabeza, mborización o sensación de calor facial, mareos, palpita
ciones, fatiga. Por lo general todos estos efectos, como (a hipo
tensión, remiten al continuar el tratamiento o. en todo caso, ai 
disminuir la dosis. No puede excluirse la posibilidad de que, al 
igual que otros nitritos, el 5-mononitrato de isosorbida ongine en 
raras ocasiones, cuadros de erupciones cutáneas y/o dermatitis 
exfoliativa. INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: En caso de 
ingestión masiva, el principal síntoma que cabe esperar es hipo
tensión. Se procederá a un lavado de estómago. Por lo general 
basta con mantener al paciente acostado con las piernas eleva
das para corregir la caída de tensión. Si aparecen otros síntomas 
se instaurará el tratamiento corrector apropiado. PRESENTA
CION: UNIKET RETARD: envase con 30 comprimidos. P.V.P. 
1.820,- pts. P.V.P. IVA 1.875.- ptas. CON RECETA MEDICA.

S. A.
SARDENYA, 350 0802S BARCELONA 

ESPAÑA
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CQLABOBAClQn

AMIODARONAY TIROIDES
P. Llorens, C. Morillas, M.M. Muñoz, H. Peña, D. Lorente, A. Hernandez.

Sección de Endorinologia. Hospital Dr. Peset. Valencia. Departamento de Medicina. Universidad de Valencia

La amiodarona es un derivado benzofuránico muy uti
lizado como antianginoso y en la profilaxis y manejo de 
las taquicardias supraventriculares o arritmias ventricula- 
res. Posee una vida media larga, entre 20 y 60 días, por lo 
que una sola dosis diaria de 400 mg, cinco días por 
semana, es suficiente en el tratamiento de las arritmias 
que junto con la propiedad de no deprimir la función ven
tricular, explican su amplia utilización. Se acumula princi
palmente en el tejido graso y muscular, en donde puede 
permanecer hasta cinco meses, constituyendo en este 
sentido, una verdadera tesaraumosis'".

Es asi mismo un compuesto orgánico yodado, con
teniendo en su molécula un 37.2 % de yodo (equiva
lente aproximadamente a 75 mg de yodo por cada com
primido de 200 mg), en su metabolización se realizza la 
desyodación generándose entre 6-7 mg de yodo libre, 
que equivale al 10% de la cantidad de yodo contenida 
por comprimido. Si recordamos que las recomendacio
nes de la O.M.S. son de un consumo de yodo entre 0.15 
a 0.3 mg por día, podremos deducir que estas dosis far
macológicas afectarán tanto la producción como la 
secreción de hormonas tiroideas^

Con la utilización de este fármaco se han detectado 
cambios en las hormonas tiroideas en los primeros siete 
días después de la utilización del fármaco, se comprue
ban descensos de la conversión periférica de tiroxina 
(TJ a triyodotironina (T^) con aumento de la Tg reverse 
(rTg), esta acción puede ser achacadle tanto al yodo 
como a la misma molécula de amiodarona, este fenó
meno daría lugar a un aumentro de total y libre con 
descenso de la Tg*’’. Sin embargo, la acción más 
importante de las dosis farmacológicas de yodo sobre 
el tiroides es la inhibición de la secreción hormonal

Comumcaciún presentada a la Xltl Reunión de la SVC.
Recibido el 7 de junio de 1996.

Aceptada el 8 de noviembre de 1996.
Correspondencia:
Dr. Antonio Hernández Mijares.
Departamento de Medicina. Faculta! de Medicina y Odontología.
Avda. Blasco Ibáñez, 17 • 46010 Valencia. 

mediante la inhibición de la proteolísis del coloide, a 
esta acción se la suma el efecto conocido como de 
Wolff-Chaikoff, consistente en un descenso de la orga- 
nificación del yodo tras la administración de cantidades 
superiores a 2 mg de yoduro. Finalmente, también 
conocemos la presencia de hipertiroidismo inducido por 
yodo o enfermede de Jod-Basedow, especialmente en 
pacientes a los que se les suministra dosis farmacológi
cas de yodo con alteraciones previas del tiroides o en 
zonas deficitarias de yodo.

Por todo lo referido, la utilización terapéutica de 
amiodarona nos puede conducir tanto hacia una tiroto
xicosis como nos puede generar un hipotiroidismo 
manifiesto o subclínico’, sin embargo, es poco conocida 
la verdadera prevalencia de la yatrogenia tiroidea de la 
amiodarona, a nivel general una prevalencia de hiperti
roidismo entre el 1.5 y el 11.6% de los pacientes que 
reciben este fármaco, oscilando el hipotiroidismo entre 
el 0.75 y el 9.8%”’".

Es importante resaltar que la aparición tanto de la 
tirotoxicosis como o del hipotiroidismo va a estar sujeta 
a los siguientes aspectos;

1. Area del estudio. Dependiente de la ingesta media 
de yodo en la zona (variabilidad geográfic). En zonas 
con consumo moderadamente bajo la prevalencia es del 
9.6 % para el hipertiroidismo y del 5% para el hipotiroi
dismo es del 22%. En líneas generales, las zonas de 
déficits moderados o importantes la incidencia de tiroto
xicosis es mayor, mientras que en áreas de consumo 
adecuado los episodeios de hipotiroidismo son mas 
numerosos.

2. Dosis del fármaco. Relación directa a la dosis uti
lizada, habitualmente oscila entre 200 a 600 mg al día.

3. Metodología de estudio empleada. Generalmente 
nos encontramos con descripciones aisladas, relaciona
das con áreas determinadas y con frecuencia no se 
definen criterios ni métodos diagnósticos. Existen pocas 
series, por ejemplo, que estudien la verdadera prevalen
cia en la población total de hipertiroidismo’”.
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4. Diferencias individuales. La presencia de alteracio
nes tiroideas puede presentarse en patología tiroidea 
previa asintomática o sobre glándulas normales, por lo 
que subyace un factor de susceptibilidad individual””’.

El mecanismo patogénico del hipotiroidismo indu
cido por amiodarona es mal conocido, ya hemos 
comentado que se produce un descenso de T3 con 
aumento de y de rT^, aumentando al mismo tiempo la 
TSH basal y con hiperrespuesta estímulo con hormona 
liberadora de tirotropina (TRH). Estas alteraciones se 
estabilizaan a los tres meses de tratamiento y no se pro
ducen si se administra la misma dosis de yodo en forma 
inorgánica durante el mismo periodo de tiempo, de esto 
se deduce una acción directa de la propia molécula de 
amiodarona sobre la conversión periférica de T4 a T3, 
por inhibición de la 5’deiodinasa. Esta situación suele 
presentarse en situaciones de tiroiditis autoinmune, 
patología previa tiroidea o indiuso anormalidades sutiles 
de la función tiroidea que cursen de forma asintomática, 
asi la presencia de anticuerpos antimicrosomales y anti- 
tiroglobulina, especialmente en mujeres, presenta un 
riesgo relativo de desarrollo de hipotiroidismo de 
13.5%”. Podemos afirmar que los efectos antitiroideos 
del yoduro por si mismo, rara vez conducen al hipotiroi
dismo aparente clínicamente, porque el tiroides normal 
escapa rápidamente de sus efectos inhibitorios.

Debido a la reconocida acción frenadora transitoria 
sobre la secreción, conversión periférica y acción de las 
hormonas tiroideas (fig. 1), se ha postulado a la amioda
rona como tratamiento para el control de la tirotoxicosis, 
sobre todo en ancianos con predominio de las manifes
taciones cardiovasculares, que son en definitiva las que 
condicionan el pronóstico de la enfermedad”.

El mecanismo desencadenante de la tirotoxicosis 
inducida por amiodarona tampoco es bien conocida, 
básicamente es un hipertiroidismo solo con elevada 
permaneciendo la T3 de rango normal; es posible que 
sea debido a un fenómeno de escape del mecanismo 
de autorregulación tiroidea tras la administración de 
yodo (sin duda el mas importante), también se ha impli
cado un mecanismo de tiroiditis debido a la propia 
amiodarona o sus metabolites”, finalmente, la presencia 
de hipertiroidismo se asocia a la presencia previa de 
bocio nodular (función autónoma) especialmente en per
sonas de edad avanzada, o en sujetos jóvenes con alte- 
raciónes autoinmunes tiroideas (presencia de inmuno- 
globulinas estimuladoras del tiroides o TSI). De estos 
datos se deduce que la presencia de hipertiroidismo se 
suele asociar a patología tiroidea previa con función 
independiente de la TSH, pero con capacidad limitada 
para el transporte u organificación del yoduro, cuando 
se administran dosis farmacológicas de yodo, puede

FIGURA 1. Lugares de actuación de los diferentes fármacos 
que interfieren en la síntesis, secreción, conversión periférica y 
acción de las hormonas tiroideas. (PTU: propiltiouracilo).

difundirse la suficiente cantidad al tejido tiroideo anor
mal como para permitir la secreción excesiva de hormo
nas tiroideas.

En pacientes asintomáticos con consumo regular de 
amiodarona, podemos encontrar las siguientes altera
ciones en las hormonas tiroideas:

- Un aumento de la rT3 por el bloqueo enzimático de 
la 5'deyodación, que llega a ser del 90% sobre los nive
les previos y afecta a mayor numero de pacientes, esta 
alteración es la más constante y la de presentación más 
precoz.

- Discretos descensos de T3 y elevacioners de la T^, 
descartando un hipertiroidismo con la determinación de 
la T4 libre que encontraríamos dentro de los limites nor
males a no ser que estuviéramos presente en una ver
dadera tirotoxicosis inducida.

Para el diagnóstico del hipotiroidismo inducido por 
amiodarona debemos recordar que suele cursar con 
ausencia de las manifestaciones clínicas habituales del 
hipotiroidismo primario (sequedad de piel, alopecia, 
aumento de peso, constipación, bradipsiquia, intoleran
cia al frío, etc.), encontrándonos en ocasiones bradicar- 
dias severas mas imperantes de la que generalmente se
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produce por efecto de la amiodarona. Analíticamente: 
disminución de la Tg, con disminución o sin modificacio
nes en la y rTg con un marcado aumento de la TSH.

De forma similar, la tirotoxicosis secundaria a amioda
rona cursa sin los signos y síntomas clásicos del hipertiroi- 
dismo, por otra parte signos como la taquicardia pueden 
ser atribuidos a la preexistente cardiopatía arrítmica (debe 
tenerse en cuenta esta patología tras la reaparición de una 
arritmia previamente controlada), al igual que la perdida de 
peso, como la afectación gastrointestinal, la debilidad 
muscular y el temblor como complicaciones neurológicas 
secundarias al tratamiento con amiodarona. En lines 
generales, las manifestaciones clínicas y la intensidad del 
hipertiroidismo son variables, aunque en general depende 
de la patología subyacente. Analíticamente destacan los 
niveles elevados de T,,, con cifras bajas de Tg y con TSH 
normal o disminuida, debemos tener en cuenta, que la 
gravedad del cuadro no siempre es proporcional a los 
niveles de hormonas tiroideas.

El tratamiento del hipotiroidismo generalmente 
requiere reemplazamiento hormonal. En aquellos 
pacientes en que se suspende la amiodarona por este 
efecto secundario o por otras razones, existe necesidad 
de terapia hormonal temporalmente, debido al largo 
tiempo de eliminación del fármaco.

En el tratamiento del hipertiroidismo inducido por 
amiodarona debemos considerar que habitualmente son 
pacientes de edad avanzada y que el fármaco se acu
mula durante al menos cinco meses. Esta relativa grave
dad, aconseja que aunque se trate de un cuadro bien 
tolerado que suele evolucionar espontáneamente sin 
necesidad de tratamiento, en pacientes con riesgo car
diovascular se utilicen los antitiroideos”. También debe
mos considerar que en aquellos pacientes que fuese 
imposible la retirada del antiarritmico, la terapia con meti- 
mazol o propiltiouraciio seria necesaria (el exceso de 
yodo intratiroideo y el aumento de las reservas hormona
les hacen que estos fármacos sean en ocasiones poco 
efectivos). Si no existe respuesta al antitiroideo, este 
debe ser retirado y la ablación quirúrgica realizada con 

reemplazamiento hormonal posterior, circunstancia ést 
muy poco frecuente. La terapia ablativa con radioyodo rú
es una opción terapéutica en este tipo de hípertiroidismc 
ya que los niveles elevados de yodo generalmente supri 
men la captación del por la glándula tiroidea. La efi 
cacia de los glucocorticoides ha sido variable según la» 
diferentes series revisadas' ” ”
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FIBRILACION AURICULAR: 
¿EXISTE UNA ALTERACION DE LA FIBRINOLISIS? 

Vanessa Roldán’, Francisco Marin. Maria del Carmen Garcia'. Juan Lujan, Juan Gabriel Martínez, Antonio Toral, Pascual Marco’, Francisco Sogorb 

Servicios de Cardiología y Hematología*. Hospital General Universitario de Alicante

INTRODUCCION
Los pacientes con fibrilación auricular crónica (FA) 

constituyen un grupo de alto riesgo que predispone al 
embolismo sistémico. En series de más de 1.000 
pacientes con antecedente de embolismo, el 57% esta
ban en fibrilación auricular^ En la mayoría de los casos 
con fibrilación auricular suele haber una cardiopatia 
orgánica de base, aunque hoy ya no son las enfermeda
des valvulares la causa más frecuente, sino la hiperten
sión arterial y la cardiopatia isquémica. Además está 
ampliamente aceptada la conveniencia de anticoagular 
de forma permanente a los pacientes con fibrilación 
auricular y enfermedad valvular^ dado su gran riesgo 
emboligeno, en cambio su uso en la fibrilación auricular 
no asociada a valvulopatía ha sido más controvertido'* (a 
pesar de que el riesgo de accidente cerebro-vascular en 
estos pacientes es del 5% por año^'^'®). Esta controver
sia ha quedado aclarada mediante varios estudios ran- 
domizados, demostrando el beneficio de la anticoagula- 
ción** ®-^ ®'®, con una reducción del riesgo de embolismo 
de hasta el 86%'*. No obstante, según los resultados de 
estos estudios, en pacientes menores de 60 años y sin 
cardiopatia de base, por su bajo riesgo, no se reco
mienda el uso de anticoagulantes orales.

Ante la evidencia clínica del riesgo emboligeno exis
tente en la fibrilación auricular crónica, y del claro benfi- 
cio de la anticoagulación, se ha realizado estudios para 
establecer si la fibrilación auricular confiere un estado de 
hipercoagulabilidad*®, estudiando la presencia de trom- 
bofilia. Así, se ha demostrado la existencia de niveles 
elevados en estos pacientes de dímero-D** y de frag
mento F1+2 de la protrombina*^, y cómo disminuyen al 
introducir el tratamiento anticoagulante.

Comunicación presentada a la XIII Reunión de la SVC.
Valencia abril 1996.
Premio URIACH a la mejor comunicación sobre Cardiología Clínica.
Recibido el 1 de septiembre de 1996.
Correspondencia: Francisco Marín Ortuño.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.
Cí. Maestro Alonso, 109 • 03010 Alicante.

Sin embargo, en una amplia revisión bibliográfica, 
no encontramos referencias sobre el funcionamiento 
del sistema fibrinolítico en la fibrilación auricular cró
nica, en el sentido de evaluar su respuesta frente a la 
activación trombinica.

El propósito de nuestro estudio es estudiar el sis
tema fibrinolítico en la fibrilación auricular crónica, para 
establecer si se sobreañade o no una situación bioló
gica de hipofibrinolisis, confirmando así las bases bio
lógicas que apoyan la necesidad de anticoagular a 
estos pacientes.

MATERIAL Y METODOS

Pacientes
Estudiamos un grupo de 24 pacientes (10 hombres y 

14 mujeres de 56 ± 20 años de edad) con FA crónica 
(FAC), los cuales se estratificaron en tres grupos etioló- 
gicos: 10 con estenosis mitral (EM), 8 sin cardiopatia 
estructural de base (NC) y 6 con dilatación ventricular y 
función sistólica deprimida (DV). Fueron motivo de 
exclusión: a) pacientes mayores de 70 años, b) diabetes 
mellitus, hepatopatía, hipertrigliceridemia u obesidad, c) 
inestabilidad hemodinámica y d) pacientes que habían 
sufrido algún proceso intercurrente en los tres meses 
previos al estudio. Se estudió, además, un grupo control 
de 20 sujetos sanos similar en edad y sexo.

Métodos: Obtención de muestras de sangre.
La muestra se obtuvo por venopunción periférica, a 

las 9.00 horas, tras un ayuno de 12 horas, y previo 
reposo de 20 minutos. La sangre se anticoaguló con 
citrato trisódico, con una concentración final de 0.011 
M. Centrifugamos la muestra inmediatamente tras su 
extracción (3.000 r.p.m., 15 minutos), en frío, para obte
ner un plasma pobre en plaquetas. Todas las muestras 
fueron inmediatamente congeladas a -20°.

Parámetros y actividad fibrinolítica

Niveles antigénicos del activador tisular del plasmi- 
nógeno (t-PA), su inhibidor (PAI-1) y los complejos for- 
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mados por ambos (t-PA:PAI-1), mediante técnica de 
enzimo-inmunoanálisis con kits comerciales 
(Asserachrom, Boehringer-Manheim).

Estudio estadístico
Para la comparación de variables cuantitativas se uti

lizó el test no paramétrico U-Mann-Whitney.

RESULTADOS
Los marcadores de fibrinolisis se resumen en la tabla 

1, en la cual se expresan los valores medios ± 1 desvia
ción estándar de los parámetros analizados.

Encontramos niveles de PAI-1 más elevados en el 
grupo global de pacientes con FA respecto al grupo con
trol (p<0.01). No hay diferencias en cuanto a los valores 
de t-PA. De igual modo, también encontramos diferen
cias estadísticamente significativas entre los complejos 
t-PA:PA-1 de pacientes con FA y el grupo control. Si 
comparamos cada grupo etiológico con el grupo control, 
las diferencias se siguen manteniendo. Por último, no 
encontramos diferencias estadísticamente significativas 
entre los diferentes grupos etiológicos.

DISCUSION
La presencia de niveles elevados de PAI-1 antigénico 

disminuye la capacidad fibrinolítica, ya que su elevada 
concentración reduce notablemente la actividad del t-PA 
(principal activador de la fibrinolisis)^^. Una elevación del 
PAI-1 es un hecho común en los pacientes con enferme
dad tromboembólica’'*. Además está descrito elevaciones 
de PAI-1 antigénico en pacientes que han sufrido un 
infarto agudo de miocardio^'*, y su elevación mantenida se 
asocia a la aparición de nuevos eventos coronarios’^.

El aumento de complejos t-PA-PAI-1 refleja, sin 
embargo, una cierta activación fibrinolítica secundaria a su 
estado protrombótico, la cual es insuficiente debido al 
aumento de PAI-1. Probablemente la acción ejercida por 
las alteraciones reológicas condicionadas por la arritmia, y

TABLA 1. Valores de las concentraciones de activador tisular 
del plasminógeno (t-PA), su inhibidor (PAI-1), y de los comple
jos t-PA:PAI, en el grupo global de pacientes con fibrilación 
auricular crónica (FAC), y en cada grupo etiológico, estenosis 
mitral reumática (EM), con dilatación ventricular y función sis- 
tólica deprimida (DV) y aquellos pacientes en fibrilación auricu
lar sin cardiopatía estructural de base (NC), comparados con 
el grupo control.

FAC EM NC DV CONTROL

t-PA 3.8±8,8 7,1±15,8 2.6t0.9 2.3±0,4 4,415.3

PAI-1 39.4±27,5 46,1±30,9 38.5±23,0 37.6±22,3 8.414.9

t-PA:PAI 0,76±0.33 0,65±0.31 0.92±0.40 0.74±0.15 0.3710.38

la constante activación de la coagulación plasmática, 
determine un daño endotelíal, que junto a la estimulación 
plaquetaria condiciona la permanente elevación del PAI-1.

Este hecho añade un dato más a favor de la antico
agulación con dicumarínicos a estos pacientes, ya 
que además de la existencia de marcadores protrom
bóticos observamos una disminución en su capacidad 
fibrinolítica. La anticoagulación ha demostrado en la 
fibrilación auricular crónica una disminución en los 
episodios embólicos, con una reducción del riesgo de 
embolismo de hasta el 86%“’, así como una mejora de 
los marcadores biológicos trombóticos”-’^, solo que
daría, por tanto, demostrar si mejoran también los 
parámetros de fibrinolisis.
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CASO CLINICO

COR TRIATRIATUM
G. Grau, A. Pastor, J. Cortina, M. Ibáñez

Hospital de Alcoy

El Cor Triatriatum es una malformación rara, que 
afec-ta al 0,-0,4% de todas las cardiopatias congénitas'' 

La forma clásica fue descrita por primera vez por 
Church" en 1868, al encontrar un corazón que presen
taba su aurícula izquierda dividida en dos porciones por 
un diafragma fibromuscular perforado por un estrecho 
orificio que las ponía en comunicación. La cámara pós- 
tero-inferior recogía la embocadura de las cuatro venas 
pulmonares, mientras que la ántero-superior daba ori
gen a la orejuela y a la válvula mitral.

Con posterioridad fueron descritas distintas formas 
de cor triatriatum, según la cámara venosa estuviera o 
no conectada con la aurícula izquierda y /o presentara 
otras conexiones a la aurícula derecha o al sistema 
venoso sistémico' '. Lucas y KrabilP proponen la 
siguiente clasificación del cor triatriatum, basada en sus 
características anatómicas:

I. La cámara accesoria recibe todas las venas pul
monares y se comunica con la aurícula izquierda.

A. Sin otras comunicaciones: cor triatrial clásico (fig. 1. A).
B. Con otras comunicaciones:

FIGURA 1. A: Cor triatriatum clásico. B: Cor triatriatum con 
cámara accesoria conectada a ambas aurículas (caso presen
tado). Abreviatruras: Vps: Venas Pulmonares. CA: Cámara 
Auricular Accesoria. Al: Aurícula Izquierda. AD: Aurícula 
Derecha. CIA: Comunicación Interauricular.

Recibido el 8 de noviembre de 1996.
Aceptado el 14 de enero de 1997.

1. Con la auricula derecha directamente (fig. 1. B).
2. Conexión venosa pulmonar anómala total.

II. La cámara accesoria recibe todas la venas pulmo
nares y no se comunica con la aurícula izquierda.

A. Conexión anormal a la aurícula derecha directa
mente.

B. Conexión venosa pulmonar anómala total.
III. Cor triatrial subtotal: la cámara accesoria recibe 

sólo parte de las venas pulmonares.
Las manifestaciones clínicas de esta entidad son simila

res a las que se presentan en la estenosis mitral congénita, 
y el momento de su aparición y severidad va a depender 
del tamaño del orificio que conecta a ambas porciones de 
la aurícula izquierda y de las anomalías asociadas.

FIGURA 2. Embriogénesis del sistema venoso pulmonar. 
Descripción en el texto. Abreviaturas: PP: Pulmones Primitivos. 
SVC: Sistema Venoso Cardinal. SVU: Sistema Venoso 
Umbllico-Vitelino. PVP: Plexo Venoso Pulmonar. EVPC: 
Esbozo de la Vena Pulmonar Común. VPC: Vena Pulmonar 
Común. VP: Vena Pulmonar. CS: Cava Superior. Cl: Cava 
Inferior. Al: Aurícula Izquierda.



FIGURA 3. Proyección Subcostal. Las flechas señalan la 
membrana que separa la cámara accesorio auricular de la 
Aurícula izquierda. Abreviaturas: VI: Ventrículo Izquierdo. Resto 
como en figuras anteriores.

FIGURA 4. Proyección Subcostal. Las flechas señalan la 
membrana que separa la cámara accesoria auricular de la 
Aurícula izquierda. Abreviaturas: VI: Ventrículo Izquierdo. Resto 
como en figuras anteriores.

FIGURA 5. Misma proyección de la figura anterior, poniendo 
de manifiesto el flujo (flechas) entre la cámara accesoria y 
ambas aurículas. Abreviaturas en figuras anteriores.

FIGURA 6. Proyección Transversal de Grandes Arterias : Las 
flechas muestran la separación de las dos cámaras de la 
Aurícula Izquierda. Abreviaturas: Ao: Aorta. P: Pulmonar. Resto 
como en figuras anteriores.

EMBRIOGÉNESIS:
Los pulmones primitivos provienen de una masa de 

tejidos derivados del tubo digestivo que reciben un 
aporte arterial común. El drenaje venoso inicial es el 
mismo que el del canal digestivo. Dos sistemas veno
sos van a recibir la sangre de los pulmones en desa
rrollo: el sistema venoso cardinal (futuro sistema cava 
superior) y el umbilico-vitelino (cava inferior). Por 
tanto, en los estados más precoces del desarrollo no 
existe conexión directa de las venas pulmonares con 
el corazón, sino a través de sistemas venosos sistémi- 
cos (fig. 2. A).

A partir de la 3^-4^ semana del desarrollo fetal aparece 
una estructura diverticular que crece de la porción sinoau
ricular cardiaca, constituyendo la vena pulmonar común. 
Esta va a acabar uniéndose al plexo venoso pulmonar, 
alrededor de la S'* semana, proporcionando una ruta 
directa de retomo de la sangre venosa pulmonar al cora
zón en desarrollo (fig. 2. B). Con posterioridad las conexio
nes primitivas con los sistemas cardinal y umbilico-vitelino 
sufrirán una atrofia y se reabsorberán (fig. 2. C).

La vena pulmonar común será, posteriormente, absor
bida por la auricula izquierda, de tal forma que las 4 
venas pulmonares acabarán drenando directa e inde
pendientemente en ella (fig 2. D).
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El cor triatriatum se produciría por una falta de absor
ción de la vena pulmonar común en la aurícula izquierda. 
La persistencia de la vena pulmonar común constituiría la 
cámara auricular accesoria que define esta anomalía^

DESCRIPCION DEL CASO
Se trata de un niño de 5 años de edad asintomático 

desde el punto de vista cardiológico, y al que, en un 
reconocimiento por un proceso respiratorio, se le detecta 
un soplo en foco pulmonar junto con desdoblamiento 
amplio y relativamente fijo del segundo ruido. Con el 
diagnóstico de sospecha de CIA nos es remitido para la 
práctica de estudio ecocardiográfico

El estudio ecocardiográfico puso de manifiesto la 
existencia de dilatación ventricular derecha (figs. 3y4) 
junto con movimiento paradójico del septum interventri
cular. La aurícula izquierda se encontró dividida en dos 
porciones por una membrana, con un orificio de comu
nicación situado en las proximidades del septum inte
rauricular. Así mismo se detectó una comunicación 
entre la cámara accesoria y la aurícula derecha, 
demostrándose, por Doppler color, el paso de flujo de 
izquierda a derecha (figs. 3, 5 y 6).

En el acto quirúrgico se confirmó la existencia de un 
Cor Triatrial, cuya cámara accesoria estaba conectada a 

ambas aurículas, procediéndose a la resección de la 
membrana que dividía la aurícula izquierda y al cierre de 
la comunicación interauricular. La evolución posterior 
fue satisfactoria.
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Directores: Dr. José Redón Mas, Dr. F. J. Chorro Gaseó

INTRODUCCION

A finales de la década de los setenta dos grupos de inves
tigadores ingleses comenzaron a examinar el incremento 
matutino de la curva circadiana de la presión arterial (PA). 
Inicialmente, se abordó la cuestión de si el incremento comen
zaba ya de una forma progresiva antes del despertar u ocurría 
sólo después de éste.

La primera posibilidad, sostenida por Millar-Craig del 
grupo de Raftery, fue contestada posteriormente por otros 
autores. Actualmente, se acepta que la aparente elevación 
progresiva de la PA previa al despertar es, probablemente, un 
artefacto derivado de la promediación de registros de indivi
duos que se despiertan en diferentes momentos. Cuando los 
registros de monitorización se sincronizan con el momento del 
despertar, considerado éste como tiempo de referencia o 
tiempo cero, se observa un brusco incremento de la PA a par
tir de dicho momento, sea cual sea la hora del día en el que 
éste ocurra, quedando abolido asi el patrón de elevación pro
gresiva de la PA previo al despertar. Respecto a la FC, la 
situación parece ser, en este sentido, muy similar a la descrita 
para la PA.

El segundo aspecto del problema radica en que no queda 
aclarado, sin embargo, si el incremento de la PA se produce tras 
el hecho, en si, del despertar o es debido al levantarse e iniciar 
las primeras actividades de la mañana. Es en este segundo 
aspecto del problema en donde se enmarcan parte de los objeti
vos del presente estudio. Esta cuestión ha sido mucho menos 
analizada que la anterior ya que sólo dos estudios, muy separa
dos en el tiempo, la han abordado, diferenciando claramente 
entre los incrementos de la PA del despertar y del levantarse. En 
ellos, además, se llegó a conclusiones contradictorias.

Por otra parte, la elevación matutina de la PA y FC se ha 
constituido nuevamente en objeto de atención al detectarse la 
existencia de un patrón, también circadiano, en la incidencia a 
lo largo de las 24 horas (24 h) de los principales eventos car
diovasculares como son: la isquemia miocárdica transitoria, el 
infarto de miocardio, la muerte súbita y los accidentes vascu
lares cerebrales. Estos procesos presentan unos picos de inci-

Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina 
de Valencia, el 20 de febrero de 1996.
Recibida el 1 de septiembre de 1996.

dencia en determinados momentos del día como son las pri
meras horas de la mañana tras el despertar. Estos hechos han 
suscitado la conveniencia de una protección antihipertensiva 
(anti-HT) completa que además de cubrir eficazmente el 
periodo de la elevación matutina de la PA reduzca, en lo posi
ble, la magnitud de la misma en los pacientes hipertensos.

OBJETIVOS

Así, pues, ni el comportamiento de la elevación matutina 
de la PA y FC, ni los efectos del tratamiento anti-HT sobre la 
magnitud de dicha elevación están todavía completamente 
definidos. Es por ello que los objetivos del presente estudio 

son:

1 .’ Describir, mediante monitorización ambulatoria no 
invasiva durante 24 horas (MAPA), el comportamiento de la 
elevación matutina de la PA y de la FC en un día laborable en 
una población de individuos adultos normotensos (NTs) e 
hipertensos (HTs) no tratados, valorando por separado los 
incrementos correspondientes a los periodos del despertar, 
del levantarse y de la actividad diurna de la hora posterior al 

levantarse.

2 .” Estudiar la influencia de la edad y la de los niveles 
medios de PA diastólica (PAD) de 24 h. sobre la elevación 
matutina de la PA y FC.

3 .° Estudiar las variables que se relacionan con la magni
tud de la elevación matutina de la PA. 4° Evaluar el efecto del 
tratamiento anti-HT en monoterapia con betabloqueantes (BB) 
o inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina 
(lECA) sobre la elevación matutina de la PA y FC.

MATERIAL Y METODOS

La selección sucesiva y correlativa de los participantes en 
el estudio se llevó a cabo en la Unidad de Hipertensión del 
Hospital de Sagunto mediante un muestreo de tipo no proba- 
bilistico y consecutivo, permitiéndose la incorporación de 
voluntarios. Los criterios de inclusión fueron los siguientes:

1 .° Individuos NTs adultos, de ambos sexos, procedentes 
de las diferentes consultas externas del hospital, a donde 
habían sido remitidos por problemas no relacionados con la 
hipertensión arterial (HTA). También se incluyeron en este 
grupo aquellos individuos NTs, procedentes, como volunta
rios, del propio personal del centro.
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2 .° Pacientes adultos, de ambos sexos, remitidos por 

HTA en base a sus PA clínicas y que no habían recibido tra
tamiento previo o que se encontraban sin él, al menos, en los 
3 últimos meses. En la evaluación inicial se aplicaron los cri
terios clínicos de exclusión, que seleccionaron a los indivi
duos a los que se les realizarla la MAPA con la característica 
adicional de la determi- nación, mediante orden manual al 
equipo, de la PA y FC de los periodos del despertar y del 
levantarse. Realizada la monitorización, se aplicaron los cri
terios técnicos de exclusión basados en errores detectados 
en los registros. Asi quedó constituido el grupo total incluido 
en el estudio. Un individuo quedaba adscrito al grupo de HTs 
si su PAD de 24 h. fue > 85 mmHg. Para estudiar el efecto 
del tratamiento anti-HT sobre la magnitud de la elevación 
matutina de la PA y FC, se seleccionaron a aquellos pacien
tes que, habiendo sido incluidos en el grupo de HTs, necesi
taron tratamiento en monoterapia, y a los que se les adminis
tró BB o lECA y en los que se constató, además, un 
adecuado control tensional en base a sus PA clínicas, A este 
grupo se le efectuó un 2.“ registro de MAPA después de 3 
meses de tratamiento. Los fármacos empleados fueron 
administrados por la mañana, a las 9 horas. Como BB se 
emplearon; Bisoprolol 10 mg y Atenolol 100 mg. Como lECA; 
Lisinopril 20 mg; Enalapril 20 mg; Ramipril 5 mg; y Cilazapril 
5 mg. Para los registros de MAPA se emplearon monitores 
SpaceLabs 90202 y 90207, con método de medida de la PA 
de tipo oscilométrico.

Parámetros obtenidos con la MAPA

a) Valores medios de PA del periodo de 24 horas, del 
periodo diurno (08 a 23 h), y del nocturno (24 a 07 h),

b) El periodo de la elevación matutina se definió como el 
comprendido entre la hora anterior al periodo del despertar y 
la hora posterior al periodo del levantarse. De ambos periodos 
horarios se obtuvieron los valores medios de la PA y FC.

c) Se obtuvieron también la PA y FC del despertar y del 
levantarse, mediante lectura única en cada periodo y con 
orden manual al equipo. El periodo del levantarse incluía la 
bipedestación. el aseo (sin ducha) y el vestirse, efectuándose 
a continuación, y permaneciendo el individuo de pie, la lec
tura del periodo del levantarse.

d) Para la obtención de los valores medios de PA y FC de la 
hora anterior al despertar, se tomaron los de la hora previa al 
periodo horario en el que se efectuó la lectura del despertar,

e) Para la obtención de los valores medios de la hora pos
terior al levantarse se tomaron los de la hora posterior al 
periodo horario en el que se efectuó la lectura del levantarse.

f) El incremento matutino total fue la diferencia entre los 
valores medios de PA y FC de la hora posterior al levantarse y 
los valores medios de estos parámetros correspondientes a la 
hora anterior al despertar.

g) El cálculo de los incrementos del despertar, del levan
tarse y de la hora posterior al levantarse se efectuó restando a 
los niveles de PA y FC de un estadio los valores de estos 
parámetros correspondientes al estadio precedente.

RESULTADOS Y CONCLUSIONES

Tras la evaluación inicial se seleccionaron a 358 individuos 

que no cumplían ningún criterio clínico de exclusión y a los 

que. por tanto, se les realizó el registro de MAPA,Tras el exa

men de los registros, en la evaluación final, se efectuaron 48 

exclusiones, que constituyeron el 13.4% de todos los realiza

dos. En el grupo total del estudio quedaron definitivamente 

incluidos 310 individuos. Una PAD media de 24h. " 85mmHg 

adscribía a un sujeto al grupo de NTs. quedando éste consti

tuido por 197 individuos. El grupo de HTs quedó formado por 

113 individuos. Para evaluar la influencia de los niveles medios 

de PAD de 24 h. sobre la elevación matutina se constituyó un 

grupo conjunto de NTs y HTs. ya que así se obtenía un espec

tro más amplio de niveles de PAD de 24 h. Se ajustó el grupo 

a una edad > 30 años, ya que la edad media de ios NTs era 

menor que la de los HTs. Quedó así formado un grupo de 246 

individuos.

Por último, para el estudio del efecto del tratamiento 

sobre la elevación matutina, se pudo obtener un grupo de 32 

pacientes HTs que cumplían los requisitos previamente esta

blecidos en el apartado de material y métodos. Los resulta

dos mostraron que el despertar, el levantarse y la actividad 

diurna de la hora posterior al levantarse producen incremen

tos significativos de la PA y FC. Los incrementos de la PAD. 

de la PA media (PAM) y de la FC del periodo del levantarse 

son significativamente mayores que los registrados en el del 

despertar, mientras que el incremento de la PA sitólica (PAS) 

del periodo del levantarse es de similiar cuantía que el regis

trado en el despertar. En la actividad diurna de la hora poste

rior al levantarse se producen incrementos de la PA de 

escasa entidad y significativamente menores que los regis

trados en cualquiera de los otros dos estadios previos. El 

aumento de la edad se asocia a un mayor incremento de la 

PAS y PAM del periodo del despertar y a un menor incre

mento de la PAS del periodo de actividad diurna de la hora 

posterior al levantarse, pero no modifica la magnitud el incre

mento matutino total de la PA. El aumento en los niveles 

medios de PAD de 24 h. no se asocia a diferencias significa

tivas en la magnitud de ninguno de los incrementos de la ele

vación matutina de la PA. Ni la edad, ni los niveles medios de 

PAD de 24 h. se asocian a diferencias significativas en la 

magnitud de ninguno de los incrementos de la elevación 

matutina de la FC. En el análisis multivariante. el conjunto de 

factores que se relacionó con la magnitud def incremento 

matutino total de la PA. fue el constituido por la PA diurna, la 

PA nocturna, la PA de la hora previa al despertar y la edad. 

El tratamiento con BB o con lECA no modificó significativa

mente la magnitud de la elevación matutina total de la PA o 

de la FC.
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TESIS DOCTORALES

A ALTERACIONES EN LA FUNCION Y 
ULTRAESTRUCTURAS MIOCARDICAS INDUCIDAS 

POR ISQUEMIAS REPETIDAS DE CORTA DURACION
Autor: Vicente Pallares Carratalá

Directores: Dr. Juan Cosín Aguilar, Dr. Vicente López Merino

Es durante la primera mitad de este siglo y con los traba
jos de Tenant y Wiggers, donde se comienza a ver la rela
ción que la perfusión coronaria ejerce sobre la contracción 
miocárdica, prevaleciendo durante muchos años la idea de 
que existían dos evoluciones de la isquemia, la primera, y 
después de una isquemia prolongada y severa, era la lesión 
irreversible; y la segunda, tras un periodo breve de isque
mia, era la recuperación precoz y completa de la función 
miocárdica. Sin embargo, los experimentos de la Escuela 
Médica de Harvard y sobre todo los de Heyndrickx revelan 
una tercera posibilidad; la disfunción contráctil prolongada 
con progreso final a una actividad funcional normal, situa
ción que Braunwaid y KIoner definen como “Aturdimiento 
Miocárdico”. El aturdimiento es una situación predominante
mente del laboratorio de investigación, pero durante los últi
mos años se han obtenido pruebas de que está presente y/o 
colabora en la evolución fisiopatológica de ciertas situacio
nes clínicas.

En nuestro laboratorio hemos desarrollado un modelo de 
miocardio aturdido por isquemia repetida consistente en provo
car 20 procesos de isquemia de 2 minutos de duración y con 3 
minutos de reperfusión entre cada uno de ellos, que de todos 
los descritos en la literatura es el protocolo de isquemia más 
corta, repetida más veces y con tiempos de reperfusión entre 
ellas más cortos.

Este trabajo estudia las alteraciones que sobre la función 
y ultraestructura provoca este protocolo isquémico (Pl), así 
como el tiempo que tardan en recuperarse. Posteriormente 
hemos estudiado el nivel de cardioprotección que ejercen 
dos fármacos con mecanismos de acción tan diferentes 
como son el Amiodipino (5 mg/día), y la L-Carnitina (250 
mg/Kg/día), administrados por v.o. desde 7 días antes a la 
aplicación del Pl.

Se han utilizado un total de 72 perros mestizos de ambos 
sexos, divididos en 4 series:

1 . Serie inicial; 10 perros (no contabilizada en los resulta
dos);

Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina 
de Valencia, el 12 de julio de 1996.

Recibida el 1 de septiembre de 1996.

2 . Serie I (Basal): 32 perros (4 subseries):

3 .-Serie II (Amiodipino): 15 perros (3 subseries):

4 .- Serie III (Camitina): 15 perros (3 subseries).

Todos los experimentos se han realizado en quirófano 
destinado a cirugía experimental, y tras la instrumentaliza- 
ción de los animales se les ha aplicado el Pl con controles 
de función global y regional, finalizado el cual se han reali
zado diversos tiempos de seguimiento dependiendo de las 
series y con un tiempo máximo de 15 días de seguimiento 
en todas ellas.

El estudio de función global no ha mostrado variaciones 
significativas entre las series. En cuanto a la función regional 
en la serie I se ha observado que durante la aplicación del Pl 
la Fracción de Acortamiento (FA) sufre una afectación pro
gresiva que persiste tras finalizar éste y es máxima el 5.° día 
de seguimiento (alrededor de un 68% por debajo de los 
valores básales) estando recuperada al 15° día. En la serie II, 
se modificó de modo importante el comportamiento de la 
FA, que durante la aplicación del Pl se mantuvo en valores 
de hipocinesia, en contraste con los niveles de discinesia 
que se dieron en la serie I; en el período de recuperación la 
FA fue a su máximo nivel de deterioro, significativamente 
menos hipoquinética en presencia de Amiodipino. En la serie 
III el pretratamiento con L-Carnitina mostró durante la induc
ción de los procesos de isquemia/reperfusión escasa dife
rencia con la serie I, contrastando con una recuperación de 
dicha FA mucho más precoz.

En el estudio ultraestructural, el daño se aprecia sobre 
todo en la estructura mitocondrial disminuyendo el número 
de estas, pero aumentando su volumen. A nivel cualitativo 
no existen diferencias entre las diversas series, aunque 
estas si se aprecian cuando el análisis es a nivel cuantita
tivo, mostrando las series II y III un mayor porcentaje de 
mitocondrias emparejadas respecto a la serie I, lo que se 
traduce en un mayor recambio mitocondrial; además la serie 
III muestra un porcentaje significativamente menor de daño 
mitocondrial.

Concluimos que un Pl como el del presente trabajo provoca 
una afectación de los parámetros de función regional, que es 
máxima al 5.° día. recuperándose estos al 15.° día de evolución. 
El pretratamiento con Amiodipino y L-Camitina. atenúan el aturdi
miento producido por el Pl, mejorando de forma significativa el 
recambio mitocondrial.
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TECNICAS CARDIOLOGICAS 1995

ELECTROCARDIOGRAFIA HOLTER EN LA COMUNIDAD 
VALENCIANA

F. García de Burgos. F. Palacios Ortega, F. Reyes Gomis, A. Jordán Torrent, J. V. Monmeneu Menadas.
Hospital General Universitario de Elche

La técnica de registro ambulatorio del electrocardio
grama desde sus inicios' ■ hasta la actualidad ha experi
mentado una clara expansión de sus indicaciones 
clínicas tanto en el estudio las arritmias como de la car- 
diopatia isquémica' y unas atractivas posibilidades de 
utilización en estudios de investigación basados en aná
lisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca en el 
dominio del tiempo y de la frecuencia'.

La Junta directiva de la Sociedad Valenciana de 
Cardiología, al objeto de conocer la disponibilidad y 
utilización de esta técnica en nuestro medio, ha reali
zado una encuesta en los hospitales de la Comunidad 
Valenciana cuyos resultados se describen y analizan a 
continuación.

CENTROS PARTICIPANTES
Para la realización de la encuesta se remitió a los 

Servicios/Unidades de Cardiología de la Comunidad 
Valenciana un formulario que recogía la actividad reali
zada en la semana del 20 al 26 de noviembre de 1995

TABLA 1

Alicante Castellón Valencia
Alcoy 
Denia 
Elche 
General 
San Juan

General 
Gran Vía
Vinaroz

Amau 
Clínico 
Gandía 
Játiva 
Reset 
Requena 
Sagunto

por los centros encuestados en estudios Holter. La 
tabla 1 muestra la relación de Hospitales que han parti
cipado en esta encuesta.

RESULTADOS
Los resultados de la encuesta se resumen en la 

tabla 2. Entre paréntesis, junto al nombre de la variable 
analizada, se indica el número de hospitales sobre los 
15 que contestan en que se basan los resultados mos
trados. Uno de los formularios ha sido suprimido por no 
ajustarse a la información requerida en la encuesta.

TABLA 2

Resumen estadística descriptiva Media DS Máximo Mínimo Intervalo confianza (p<0,05

Población (10/14) 243.719 115.329 420.000 55.000 172.237-315.201
N.° Facultativos (11/14) 2.2 2,2 8 1 0,8 - 3,4
N." Enfermería (10/14) 0,9 0,6 2 0 0,5-1,2
N.° Auxiliar (10/14) 0,4 0,7 2 0 0,3 - 0,8
N.° Administrativos (10/14) 0,4 0,6 2 0 0-0,5
Antig. Aparataje/años (10/14) 4,9 3,9 10 0,1 2,4 - 7,3
Lectoras (12/14) 1,1 0,3 2 1 0,9-1,2
Grabadoras (12/14) 2 0,8 3 0 1,5-2,4
N." Exploraciones (12/14) 9,1 3,7 18 3 7-11,2
Procedencia Cardiología (10/14) 5 3,4 12 1 2,8-7,1
Procedencia otros Hospitales (10/14) 0,8 1,9 6 0 0,3-1,9
Procedencia ambulatorios (10/14) 3,1 2,8 8 0 1,3-4,8
Procedencia: otros (10/14) 0,1 0,3 1 0 ■ 0 - 0,296
Demora/dias (10/14) 55,3 112,6 365 1 0-125,1
Indicación; arritmias (10/14) 4,1 2,4 9 1 2,6-5,5
Indicación; síncope (10/14) 3,7 2,3 7 1 2,2-5,1
Indicación control ttmo arritmias (10/14) 0,6 0,7 2 0 0,1 -1
Indicación: C. Isquémica (10-14) 0,3 0,5 1 0 0-0,6
Indicación; otros (10/14) 0,3 0,5 1 0 0-0,6
Tiempo total/horas (7/14) 9,1 16,4 46 0,25 0-21,2
Tiempo paciente/mn (12/14) 30 17,1 60 15 20,3 - 39,6
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DISCUSION DE RESULTADOS
Basándonos en los datos obtenidos (tabla 2), de su 

análisis deducimos los siguientes resultados:
Respecto a la metodología de la encuesta

Enunciados equívocos que han llevado a una inco- 
rrecta/incompleta cumplimentación de la encuesta.
Disponibilidad del material

Existen aún Hospitales que carecen de lectoras 
Holter. La encuesta no recoge las características del 
equipo, de manera que no pueden concretarse aspec
tos básicos en la actualidad como número de canales y 
disponibilidad de análisis del ST.
Disponibilidad de personal

Referente al personal médico, en la generalidad de los 
hospitales, cada cardiólogo analiza los registros de sus 
enfenrios, de lo que se desprende que cabe la posibilidad 
de mayor dispersión en los criterios de interpretación.

Lo habitual es que no exista personal de enferme- 
ría/auxiliar encargado de esta función específicamente. 
Ello es equivalente a decir que en nuestros hospitales 
no existen analistas de registros Holter.
Demanda de estudios Holter

El cociente entre el número de registros analizados y el 
número de grabadoras disponibles para los 7 días del estu
dio (semana natural), muestra un valor medio de 4,9 (DS 0,8) 
con un rango entre 3,3 y 6 de máximo (intervalo de con
fianza con p<0.05,4 - 4.9). Evidentemente, si consideramos 
la realización de registros de 24 horas y una jomada laboral 
de 5/7 días, deducimos que el grado de utilización/rendi- 
miento de las grabadoras es próximo al 100%.

Este alto grado de rendimiento contrasta con un tiempo 
de demora en la realización del estudio de 55 días en 
promedio y una gran dispersión estadística de los resul
tados. Deducimos que existe una gran diversidad en la 
demanda entre hospitales, siendo el tema de la 
demanda un aspecto de la encuesta que merecería un 
análisis adecuado y específico.

Referente al origen de la solicitud la mayoría proce
den del propio Servicio de Cardiología y en segundo 
lugar del Ambulatorio, siendo relativamente escasas las 
solicitudes de otros Hospitales. Podemos por tanto 
aventurar que para cada área sanitaria la cobertura en 
este tipo de análisis es aceptable, dando por sentado 
que la no posibilidad de realización de registros Holter 
no afecta a la indicación/realización de dicho estudio.
Indicaciones clínicas

Se limitan en su mayoría a las ''clásicas" de arritmias 
y estudio de síncopes. Sólo esporádicamente se han 
realizado estudios sobre cardiopatía isquémica. Por 

tanto, cabe pensar que la indicación de estudio de 
isquemia silente, entre otros, no guarda proporción con 
la prevalencia de este problema. En este sentido caben 
dos interpretaciones:

- Una, el elevado índice de utilización de las graba
doras, de manera que se polariza obligatoriamente su 
utilización en las indicaciones que hemos denominado 
clásicas y/o pacientes sintomáticos.

- Dos, la posible no disponibilidad de equipos bica- 
nales y capacidad de análisis fiable del ST.
Tiempo análisis/interpretación de los registros 
Holter

Una vez más pensamos que la encuesta no ha expli- 
citado la pregunta adecuadamente, de manera que se 
ha contestado de manera muy dispersa. Pensamos que 
dicha dispersión depende de que en la respuesta se 
hayan incluido/excluido tiempos como colocación de la 
grabadora, retirada, lectura autómatica, revisión de lec
tura e interpretación.

CONCLUSIONES
1. La encuesta realizada da objetividad a una reali

dad más o menos intuida por todos.
2. La disponibilidad de recursos técnicos para la reali

zación de estudios Holter se ha generalizado en nuestra 
Comunidad en los últimos 5 años y la fiabilidad de los 
actuales sistemas de análisis ha determinado que. en el 
contexto económico de la sanidad, no haya un personal 
específico de enfemnería/auxiliar para su realización.

3. La demora existente, que como decíamos requiere 
de un análisis especifico, nos hace pensar que tal vez 
exista un desequilibrio entre el número de lectoras y el 
de grabadoras.

4. Por otro lado, es nuestra opinión que el aumentar 
el número de grabadoras conllevaría, de una parte, dis
minuir la demora y. de otra, aumentar el campo de indi
caciones en la cardiopatía isquémica.

5. El punto anterior presupone la necesidad de for
mar personal técnico especializado en las tareas de 
análisis.
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NOTICIAS DE LA SVC

CURSOS DE FORMACION CONTINUADA 
EN CARDIOLOGIA 1996

Con el patrocinio de la Sociedad Española de Cardiología

Provincia de Alicante

1. SEMINARIO PRACTICO DE ECG

1.1. Crecimiento, sobrecarga y bloqueo de rama

Por el Dr. J. G. Martínez

■ Centro de salud de Altabix. Elche. 2 de mayo de 1996.

' Dirección atención primaria. Orihuela. 14 de mayo de 

1996.

■ Hospital de EIda. 7 de mayo de 1996.

1.2. ECG en la cardiopatía isquémica

Por el Dr. J. V. Monmeneu

■ Centro de salud de Altabix. Elche. 7 de mayo de 1996.

• Dirección atención primaria. Orihuela. 9 de mayo de 

1996.

* Hospital de Elda. 2 de mayo de 1996.

1.3. Arritmias lentas y marcapasos

Por el Dr. D. Ortuño

' Centro de salud de Altabix. Elche. 74 de mayo de 1996.

■ Dirección atención primaria. Orihuela. 7 de mayo de 

1996.

’ Hospital de Elda. 9 de mayo de 1996.

■i.4. Arritmias rápidas

Por el Dr. A. Jordán

" Centro de salud de Altabix. Elche. 9 de mayo de 1996.

’ Dirección atención primaria. Orihuela. 2 de mayo de 

1996.

’ Hospital de Elda. 74 de mayo de 1996.

2. CARDIOPATIA ISQUEMICA
2.1. Manejo del paciente post-infarto

Por el Dr. J. Carratalá

■ Centro de salud de Altabix. Elche. 27 de mayo de 1996.

' Dirección atención primaria. Orihuela. 27 de mayo de 

1996.

' Hospital de Elda. 28 de mayo de 1996.

2.2. Diagnóstico diferencial del dolor torácico

Por el Dr. J. L. Bailen

• Centro de salud de Altabix. Elche. 27 de mayo de 1996.

' Dirección atención primaria. Orihuela. 28 de mayo de 

1996.

■ Hospital de Elda. 30 de mayo de 1996.

2.3. Manejo de la angina

Por el Dr. F. Sogorb

• Centro de salud de Altabix. Elche. 28 de mayo de 1996.

• Dirección atención primaria. Orihuela. 30 de mayo de 

1996.

* Hospital de Elda. 27 de mayo de 1996.

Provincia de Castellón

1. SEMINARIO PRACTICO ECG-ECOCARDIOGRAFIA

Castellón 7 de octubre de 1996.

1.1. Hipertrofia ventricular y tciv

Por el Dr. M. Bañó

1.2. ECG en taquiarritmias supraventriculares

Por el Dr. J.A. Madrigal

Castellón 2 de octubre de 1996

1.3. ECG en la cardiopatía isquémica

Por el Dr. E. Sieso

1.4. ECG en taquiarritmias ventriculares

Por el Dr. G. Gascón

Castellón 3 de octubre de 1996

1.5. ECG en las bradiarritmias

Por el Dr. E. Orts

1.6. ECG en portadores de marcapasos

Por el Dr. E. Orts

1.7. Aportación de la ecocardiografia 

Por el Dr. J. Moreno

2. CARDIOPATIA ISQUEMICA E INSUFICIENCIA 
CARDIACA (IC)
Castellón 7 de octubre de 1996

2.1. Diagnóstico diferencial del dolor torácico

Por el Dr. E. Sieso

2.2. Diagnóstico diferencial de la disnea

Por el Dr. M. Bañó

Castellón 8 de octubre de 1996

2.3. Angor estable

Por el Dr. E. González
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2.4. IC: Etioepidemiologia y factores de riesgo 
Por el Dr. J.A. Madrigal

Castellón 10 de octubre de 1996

2.5. Angor inestable
Por el Dr, A. Martínez

2.6. IC: Fisiopatologia y escalonamiento del tratamiento 
Por el Dr. J.L Diago

Castellón 14 de octubre de 1996

2.7. Actuación en el post-IAM
Por el Dr, A, Martínez

2.8. IC. Historia natural y pronóstico
Por el Dr. J.L. Diago

Castellón 15 de octubre de 1996

2.7. C. Isquémica en la mujer. Aspectos diferenciales 
Por el Dr. A. Martínez

2.8. Impacto de la nueva terapéutica farmacológica en 
el pronóstico de la IC
Por el Dr. J.L. Diago

3. ANTICOAGULACION/ANTIAGREGACION EN CAR- 
DIOPATIAS. SINCOPE, PALPITACIONES Y ARRITMIAS

Castellón 16 de octubre de 1996.

3.1. Factores de riesgo tromboembólicos
Por el Dr. G. Gascón

3.2. Epidemiología y fisiopatologia del síncope
Por el Dr. J. Aguilar

Castellón 17 de octubre de 1996.

3.3. Indicación de antiagregación en cardiopatías
Por el Dr. C. Guallar

3.4. Clínica y diagnóstico del síncope
Por el Dr. E. Orts

Castellón 18 de octubre de 1996.

3.5. Indicación de anticoagulación en cardiopatías
Por el Dr. C. Guallar

3.6. Síncope cardíaco. Etiologías 
Por el Dr. J. R. Sanz

Provincia de Valencia

1. SEMINARIO PRACTICO DE ECG
1.1. Crecimientos, sobrecargas y bloqueo de rama

* Centro de salud Quart de Poblet
17 de abril. Dr. E. Sánchez

■ Centro de salud Salvador Pau
6 de febrero. Dr. J. Muñoz

* Centro de salud Salvador Allende
8 de mayo. Dr. E. Sánchez

1.2. Cardiopatia isquémica
• Centro de salud Quart de Poblet

19 y 22 de abril. Dr. L. Almenar y M. Palencia

' Centro de salud Salvador Pau

7 de febrero. Dr. J. Sanchis

‘ Centro de salud Salvador Allende

9 de mayo. Dr. V. Almenar

1.3. Arritmias rápidas

■ Centro de salud Quart de Poblet

29 de abril y 3 de mayo

' Centro salud Salvador Pau

8 de febrero. Dr. R. Ruiz

■ Centro de salud Salvador Allende

22 de mayo. Dr. Martínez Dolz

1.4. Arritmias lentas, bloqueos y marcapasos

■ Centro de salud Quart de Poblet

19 y 22 de abril. Dr. L. Almenar y M. Palencia

■ Centro de salud Salvador Pau

8 de febrero. Dr. R. Ruiz

■ Centro de salud Salvador Allende

29 de mayo. Dra. M. A. Amau

2. CARDIOPATIA ISQUEMICA
2.1. Diagnóstico diferencial del dolor torácico

' Centro de salud Salvador Pau

13 de febrero. Dr. F.J. Chorro

■ Centro de salud Fuente de S. Luis

7 de mayo. Dr.a B. Sevilla

* Centro de salud Pintor Stolz

12 de marzo. Dr. R. Payá

* Centro de salud de Torrente

11 de mayo. Dr. R. Payá

2.2. Manejo del paciente con angina

• Centro de salud Salvador Pau

15 de febrero. Dr. J. Muñoz

' Centro de salud Fuente de S. Luis

14 de mayo. Dr. M. Almela

* Centro de salud Pintor Stolz

13 de marzo. Dr. Pomar

■ Centro de salud de Torrente

12 de marzo. Dr. F. Pomar

2.3. Manejo del paciente post-infarto de miocardio

■ Centro de salud Salvador Pau

14 de febrero. Dr. J. Sanchis

■ Centro de salud Fuente de S. Luis

21 de mayo. Dr. J.L. Diez

• Centro de salud Pintor Stolz

14 de marzo. Dr. J. V. Vilar

■ Centro de salud de Torrente

13 de marzo. Dr. J.V. Vilar

' Centro de salud de Carlet

20 de mayo. Dr. J.V. Vilar
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3. SINCOPE, PALPITACIONES Y ARRITMIAS

3.1. Diagnostico del síncope y palpitaciones

' Centro de salud Pintor Stolz

20 de marzo. J.L. Pérez Boscá

* Centro de salud Fuente de San Luis

28 de mayo. Dr. V. Martínez

' Centro de salud Quart de Poblet

6 de mayo. Dr.a A. Osa

■ Centro de salud Marco Merenciano

29 de abril. Dr.a A. Osa

3.2. Fibrilación auricular

■ Centro de salud Pintor Stolz

21 de marzo. Dr. F. Ridocci

* Centro de salud Fuente de San Luis

4 de junio. Dr. V. Mora

■ Centro de salud Quart de Poblet

10 de mayo. Dr. A. Flores

■ Centro de salud Marco Merenciano

6 de mayo. Dr. A. Flores

3.3. Actitud de un paciente con arritmias supraventricu- 

lares y ventriculares

■ Centro de salud Pintor Stolz

22 de marzo. Dr.s Ridocci y Pérez Boscá

* Centro de salud Fuente de San Luis

13 de junio. Dr. Colomer

• Centro de salud Quart de Poblet

8 de mayo. Dr. L. Andrés

' Centro de salud Marco Merenciano

3 de mayo. Dr. L. Andrés

4. INSUFICIENCIA CARDIACA
• Centro de salud de Torrente

4.1. Diagnóstico diferencial de la disnea

16 de abril. Dr. F. Atienza

4.2. Bases fisiológicas versus tratamiento

17 de abril. Dr. A. Quesada

4.3. Impacto de los nuevos tratamientos en la calidad 

de vida y supervivencia
18 de abril. Dr.s Quesada y Atienza

5. ANTICOAGULACION/ANTIAGREGACION EN 
CARDIOPATIAS. ENDOCARDITIS

* Centro de salud de Paterna

5.1. Anticoagulación y antiagregación en cardiopatías

79 de junio. Dr. J. Ruvira

5 de junio. Dr.. J. Sotillo

5.2. Endocarditis Infecciosas

5 de junio. Dr. J. Sotillo

4

RECTIFICACION
En el número monográfico dedicado a Ecocardio- 

grafía Doppler, actualización 1996, en el capítulo 
“Complicaciones mecánicas del infarto agudo de mio
cardio”, la referencia bibliográfica correcta n°5, que 
hace referencia a las figuras 2 y 3 es:

A. Quesada y otros. Pseudoaneurisma ventricular. 
Latido 1994; 5:85-7.
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