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INTRODUCCION 

La ecocardiografia es un procedimiento diagn6stico en el que 

se utilizan ondas sonoras para registrar el coraz6n y las .es 

tructuras extracardíacas de manera incruenta (1). 

A partir de la década de los sesenta, la ecocardiografia mo­

do M gan6 popularidad como método esencial de diagn6stico en 

la práctica de la cardiología. Esta popularidad se debe a -­

que el examen ultras6nico con esta técnica es un método ex-­

terno, sin riesgos para el paciente, que se puede realizar -

a la cabecera del enfermo y proporciona informaci6n exacta y 

reproducible. Su principal limitaci6n es brindar informaci6n 

de las estructuras cardíacas en una sola dimensi6n, hecho -­

que condiciona una representación muy esquemática de la ana­

tomía normal. Por ello, está limitada para precisar la exac­

ta orientación espacial de las estructuras cardiovasculares. 

Con el advenimiento de la ecocardiografía bidimensional en -

tiempo real, mejoró la capacidad dia~nóstica de este método 

(2), Las diversas formas de registros bidimensionales permi­

ten obtener información en diferentes planos de las estruct~ 

ras cardíacas en movimiento. Se pueden registrar las cavida­

des cardíacas, sus cuatro válvulas y la emergencia de las -­

grandes arterias. 

Asimismo, la ecocardiografia es de gran utilidad en el diag­

n6stico de masas intracardíacas (trombos, tumores o vegeta-­

cienes). Con registros bidimensionales se puede valorar su t~ 

maño, forma, densidad, localizaci6n y modo de implantaci6n. 

Además, con estudios seriados podemos apreciar la evolución 

de las mismas y decidir la conducta terapéutica más adecuada. 

Con ecocardio~ramas bidimensionales es posible demostrar la 

existencia de defectos o cortocircuitos intra y extracardta-
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ces, como los defectos de los tabiques auricular o ventricu-­

lar y la persistencia del conducto arterioso (3,4,5,6,7). Con 

la técnica Dop?ler se confirma su presencia, demostrando el -

flujo anormal que cruza por el defecto septal ( B). 

Se ha su8erido que el "chorro'' sanguíneo de un cortocircuito 

produce trauma endocárdico que puede ser asiento de endocardi 

tis bacteriana (9,10,11,12,13,14,15,16), Los informes en la -

literatura sobre la identificación ecocardiográfica de estos 

pacientes se limita a casos aislados. 

El propósito de esta tesis, es describir las características 

ecocardiográficas modo M, bidimensional v Doppler de 3 pacie~ 

tes con defectos congénitos con cortocircuito intra o extra-­

cardíaco, complicado con endocarditis o endarteritis infecci2 

sa, la cual se implantó en el sitio en que el "chorro" sangu!, 

neo incide el endocardio o el endotelio arterial. 
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PACIENTES; 

R.U,A.I, femenino de 19 años, originaria del Estado de Jalis­
co, Sin antecedentes cardiológicos familiares, Al nacer se le 
detectó un soplo cardíaco¡ sin embargo, ,u desarrollo pondoe~ 
tatural y psicomotriz f~é ader.uaJo. El día 9 de noviembre de 
1902 ingresó con diagnóstico de comunicación interventricular, 
la cual se confirmó en su lugar de origen con cateterismo ca! 
d1aco a los 9 años de edad, En aquel entonces, no se conside­
ró necesaria la corrección quirúrgica del defecto septal. Ll~ 

vó vida normal hasta mayo de 1902, en que advierte disnea pa­
ra los grandes esfuerzos, que evoluciona rápidamente a media­
nos y dos meses antes de su ingreso a pequeños. Se acompañó -
de tos seca en accesos y de dolor pungitivo en la parrilla -­
costal, el cual se incrementaba con la respiración profunda. 
Desde el principio de los sintomas apareció fiebre hasta de -
40°C. dos o tres d1as en la semana, de dos horas de duración, 
sin horario fijo, Notó ademas astenia, adinamia y ataque al -
estado general, Recibió como externa tratamiento con diversos 
antibióticos y digital sin notar mejoría, por lo cual se deci 
de su hospitalizaci6n. 

Al examen f1sico de ingreso se le encontró con T,A, 110/00, -
FC 124 X', FR 24 X', Temp. 30ºC, Peso 47,500 Kg, Talla 1.52 m. 
Cianosis subungueal, Sin caries, Sin plétora yugular. Se int~ 
gr6 un síndrome de condensación en la base del pulmón derecho. 
En la región precordial, el ápex se encontró en el Sto, espa­

cio intercostal izquierdo y linea medio clavicular. Los ruí-­
dos cardíacos eran r!tmicos, de buena intensidad. En el meso­
cardio se auscultó un soplo holosistólico grado IV/IV con irr~ 
diación en barra. En el foco pulmonar existía un chasquido -­
protosistólico y el componenete pulmonar del II ruido estaba 
reforzado. Se palpó hepatomegalia a 3 cm. por debajo del bor­
de costal derecho, dolorosa, 'de consistencia normal, No tenía 
esplenomegalia, ni edema de miembros inferiores, Los pulsos -
periféricos eran normales. 
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En el electrocardiograma de ingreso se observó taquicardia si 
nusal con frecuencia ventricular de 125 X', PR 0, 14 11 • 1it)RS + 

60°. BIRDHH. Crecimiento del ventrículo derecho y desnivel n~ 
gativo del segmento RS-T desde Vl a VG (¿efecto digitálico?), 
(fig 1). 

Las radiografías de t6rax mostraron cardiomegalia global gra­
do !!. Abombamiento del arco de la arteria pulmonar, infil-­
trado micronodular parahiliar bilateral, más acentuado en el 
pulmón derecho, Además, se identificó una opasidad homogenea 
en la base pulmonar derecha. 

En los primeros días de su evolución hospitalaria continuó -­
con elevaciones térmicas y ante la sospecha de endocarditis -
infecciosa, por indicaci6n de los servicios de infectología e 
inmunología, se inici5 tratamiento con cefalosporina y genta~ 
micina el día 16 de noviembre (en la segunda siembra de los -
hemocultivos se desarroll~ estreptococo viridans), Hubo mejo­
ría en su estado general; sin embargo, tres d1as después apa­
reció dolor pleurítico y polipnea, lo cual aunado a la zona -
de condensación en base pulmonar derecha hizo pensar en trom­
boembolia pulmonar, por lo que se inició anticoagulación con 
heparina, A partir del dia 21, las elevaciones térmicas fue-­
ron mas importantee, decidiéndose el cambio de cefalosporina 
por penicilina sódica cristalina (mayor sensibilidad del mi-­
croorganismo desarrollado a este antibiótico), 

La centellografía pulmonar perfusoria practicada en dos oca-­
sienes evidenció numerosos defectos regionales de la perfusión 
en ambos pulmones, así como un defecto de perfusión triangu~­
lar en el se'lmento posterior basal derecho (fig. 2), Además, 

las pruebas de función respiratoria indicaron hipoxemia de --
5G mm Hg, compatibles con el diagnóstico de tromboembolia pul 
monar. 



- 5 -

Una semana después de iniciado el tratamiento con penicilina, 
disminuyó la fiebre y mejoró el estado general, as! como las 
pruebas de función respiratoria {P02 de 63), El día 10 de di­
ciembre por la información detectada en los ecocardiogramas-­
Cver adelante), se decidió la corrección quirúrgica, se prac­
ticó reemplazo del aparato valvular tricuspídeo por el halla! 
go de grandes vegetaciones infecciosas que afectaban practic~ 
mente toda la valva septal, la valva anterior, las cuerdas -­
tendinosas y el borde inferior de la comunicación interventri 
cular, Esta se cerró con un parche de teflÓn y se colocó una 
prótesis tricuspídea de Ionescu-Shiley de 27 mm. La evolución 
postoperatoria fué satisfactoria y ia paciente se reintegró a 
sus actividades normales, 

ECOCARDIOGRAMAS: 

Se le efectuó estudio ecocardiográfico modo M y bidimensional 
que demostró la existencia de una comunicación interventricu­
lar perimembranosa, con extensión al septum posterior. La ar­
teria pulmonar y las cavidades derechas se encontraron con -­
gt'an dilatación y a nivel de la valva septal tricuspídea se -
identificaron ecos anormales originados en una vegetación pe 
diculada cuyo tamaño era mayor de 1 cm. (fir,. 3,4 y 5), 

En el estudio anatomopatológico, macroscópicamente se observó 
la válvula tricúspide con abundantes formaciones verrugosas -
de color blanco grisaceo y forma irregular, el orificio y el anillo 
valvular se apreciaron dilatados, unidos solamente por una p~ 
queña porción de tejÍdo en uno de sus bordes, hubo dificultad 
para identificar los tres velos (fig, 6), Microscópicamente -
se observó proliferación de tejido fibrosos, el cual en algu­
nas áreas estaba hialinizado. Se observaron áreas de material 
mixoide, así como la presencia de infiltrado inflamatorio de 
polimorfonucleares y linfocitos; existían áreas en donde la -
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estructura valvular se destruyó, apareciendo en esos sitios -

abundante fibrina con restos celulares y aisladamente focos -

de calcificación, Las tinciones para bacterias fueron positi­
vas para cocos Gram (+), 
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R.I.M.A. masculino de g aftas de edad, originario del Estado de 
México, quien el día 11 de marzo de 1983 ingresó con el diag­
nóstico de cardiopatía congénita acianógena tipo persistencia 
del conducto arterioso y fiebre de origen por determinar, 

No tiene antecedentes cardiológicos familiares de interés. 
Desde los 2 meses de edad ?adeció de bronquitis repetitiva y 

a los 7 años sufrió epistaxis frecuentes. 

A la edad de B años estaba asintom&tico y en un examen médico 
de rutina, se le auscultó por primera vez un soplo cardíaco, 

. Desde 2 meses antes de su ingreso tenía fiebre no cuantifica­
da, pérdida de peso y mal estado general. 

En el examen físico de ingreso se le encontró pálido, adelga­
zado y en malas condiciones generales. Con TA 90/GO, FC 110x', 
FR 20x 1 , Temp. 39.GºC, Las amigdalas se apreciaron hiperhémi­
cas e hipertróficas, con adenopatta cervical. No tenía pléto­
ra yugular. En la región precordial se palpó el apex en el --
5to. espacio intercostal izquierdo a 1 cm. por fuera de la lf. 
nea medio clavicular. Sobre el área pulmonar tenia un frémito 
sistólico y se auscultó un soplo continuo. Los pulsos perifé­
ricos eran amplios. El resto del examen fué normal, 

El electrocardiograma evidenció crecimiento biventricular con 
sobrecarga de volumen del ventriculo izquierdo (fig. 7). 

La radiograf1a de tórax mostró cardiomegalia grado II. El ar­
co medio estaba abombado, la aorta era visible y había hiper­
flujo pulmonar (fig. B). 

En los primeros días de hospitalización, continuó con fiebre 
y mal estado general. Una semana después se demostró por eco­
cardiografía la presencia de vegetaciones bacterianas en la -
arteria pulmonar (ver adelante). Recibió tratamiento antibac-
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teriano con gentamicina y ampicilina con lo que evolucionó h~ 
cia la mejoría. En los hemocultivos efectuados tres días an-­
tes del ecocardiograma se aislaron cocos Gram + difteroides. 
Se programó para cierre quirúrgico del conducto y resección -
de la vegetación, con el fin de evitar el riesgo de emboliza­
ción. Antes de la cirug1a, el paciente presentó dolor en la -
región lateral izquierda del tórax y disnea severa, sugesti-­

vos de embolia pulmonar, El d!a 29 de marzo de 1983 se efec-­
tuó un segundo estudio ecocardiográfico bidimensional, que d~ 
mostró desaparición de la mayor parte de la vegetación pulmo­
nar y por centellografias pulmonares perfusorias realizadas -
los d!as 28 de marzo y 4 de abril de 1983 se confirmo el dia~ 
nóstico de embolias pulmonares, al demostrar hipo¡ierfusión en 
la base del pulmón derecho, · aperfusión en la base del pulmón 
izquierdo e hipoperfusión en su perfil anterior. (fig. 9), 

Despu~s del episodio embólico mejoró progresivamente y se dió 
de alta en buenas condiciones generales, programándose la ci­
rugía en un futuro proximo. 

El día 29 de marzo de 1983 se le efectuó un fenomecanocardio­
grama que demostró la existencia de un soplo continuo con re­
forzamiento telesistólico; cuyo epicentro era la región subcl~ 
vicular izquierda. El pulso carotídeo y los intervalos sistó­
licos fueron normales (fig. 10), 

ECOCARDIOGRAMAS: 

El ecocardiograma modo M demostró discreto crecimiento del -­
ventriculo izquierdo (48 mm), El diámetro del ventriculo der~ 
cho fué normal, al igual que el grosor de las paredes ventri­
culares. Con este procedimiento diagnóstico no se identifica­
ron signos de lesiones valvulares orgánicas· ( fig. 11), A par­

tir de un cursor obtenido de la imagen bidimensional para.este!: 

nal del eje corto, se exploró la válvula pulmonar, la cual - .... 
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mostraba disminuci6n en la profUndiad de su onda "a". Por de­
trás de ella, a nivel de la arteria pulmonar (a 2 cm. del pl~ 
no valvular), se observó la presencia de ecos anormales, con 
bordes irregulares y aleteo distólico anárquico (fig. 12). El 
ecocardiograma bidimensional confirmó la existencia de discr~ 
ta dilatación ventricular izquierda, ausencia de lesiones or­
gánicas valvulares y demostró que el tronco de la arteria pu! 
monar estaba dilatado y que a nivel de su pared lateral exis­
tía una masa de aproximadamente 2 cm. de largo y 0,5 cm. de -
ancho, cuya movilidad era anárquica y aumentaba de amplitud -
durante la diástole (fig. 12). Cuando el transductor fué ang~ 
lado en direcci6n superior, la persistencia de un conducto a~ 
terioso se reconoció como una zona libre de ecos que comunic~ 
ba la arteria pulmonar con la aorta descendente. El tamaño de 
este conducto era aproximadamente de 15 mm de largo y 6 mm de 
ancho. El estudio Doppler en la imagen bidimensional paraes-­
ternal del eje corto, con el volumen de muestra a nivel de la 
arteria pulmonar, demostró la presencia de flujo turbulento -
tanto en sístole como en diástole> típicos de conducto arte-­
rioso persistente. 

En el segundo ecocardiograma se demostró con la imagen parae~ 
ternal del eje corto desaparición de la vegetaci8n pulmonar. 



- 10 -

S.U.A.R. masculino de 3 meses, que ingresó el día 6 de junio 
de 1983 con el diagnóstico de insuficiencia cardíaca. 

Fué originario del Estado de México, producto de un embarazo 
a término, parto atendido en un hospital, A los 2, y 5 me-­
ses de embarazo, la madre sufrió amenaza de aborto y de parto 
prematuro, Pesó al nacer 2.800 Kg. 

El nifio fué visto por un médico a los 8 días de edad, debido 
a que su madre le notó desde el nacimiento cianosis y diafor~ 

sis con la lactancia, En esa consulta, se le detectó icteri-­
cia y por primera vez se auscultó un soplo cardíaco. Persis-­
tió con esa sintomatología y a los 20 días de vida se internó 
en un hospital de Toluca, en donde se diagnóstico cardiopatía 
congénita acianógena tipo persistencia del conducto arterioso 
por lo que fué enviado al Hospital Infantil de México, en do~ 
de se trató con digitálicos. Reingresó al hospital de Toluca 
el día lo. de junio de 1983 por presentar datos de insuficie~ 

cia cardíaca y fiebre (38ºC), Debido al difícil control de -­
sus manifestaciones de insuficiencia cardíaca fué enviado al 
Instituto Nacional de Cardiología para valorar la posible co­
rrecci~n quirúrgica de su cardiopatía cong@nita. 

En el examen físico de ingreso se le encontró con TA de 100/80, 
FC 168x1 , FR 60x', Temp. 38,5°C. Hipodesarrollado. Los pul­
sos eran palpables y normales. El ápex se ubicó en el 6to. e! 
pacio intercostal izquierdo, 2 cm por fuera de la línea medio 
clavicular, Se auscultó en los focos de la base un soplo sis­
tolo-diastólico y el II ruido tenía el componente pulmonar re 
forzado, 

En el electrocardiograma se observó taquicardia sinusal, ~QRS 
a + 60°, crecimiento biventricular y crecimiento de la auríc~ 
la derecha

1
(fig. 13l. 
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En las radiografías de tórax exist1a cardiomegalia grado III, 
La aurícula derecha era grande y había datos de hiperflujo -­
pulmonar (fig. 14). 

Durante su evolución hospitalaria, con el tratamiento médico 
mejoraron los datos de insuficiencia cardíaca, pero continuó 
con elevaciones térmicas esporádicas hasta de 39,SºC. 

El día 10 de junio de 1983 se efectuó un ecocardiograma modo 
M, bidimensional y Doppler, el cual se describe adelante. 

En el cateterismo cardíaco efectuado el 14 de junio de 1983 -

se demostraon presiones del ventrículo derecho con sistólica 
de 47,6 mm Hg y diast6lica de 7,65 mm Hg y de la arteria pul­
monar con sistólica de 45.49 mm Hg y diastólica de 11.05 mm -
Hg. El angiocardiograma evidenció insuficiencia pulmonar sev~ 
ra y un defecto de llenado en el infundíbulo del ventrículo -
derecho. 

En la tomografía axial computada se confirmó la existencia de 
una masa en la cavidad ventricular. Por todos los datos ante­
riores se pensó que el paciente tenía una tumoración en la -­
vía de salida del ventrículo derecho, que condicionaba la le­
sión pulmonar. 

El d!a 27 de junio de 1983 se efectuó cardiotomía exploradora, 
encontrando un absceso del miocardio localizado a la cara an­
terior del ventrículo derecho, cerca del infundíbulo, abierto 
a la cavidad pericárdica; el cual fué debridado. Los cultivos 
del material purulento demostraron desarrollo de enterobacter 
sp. 

La evolución postoperatoria fué tórpida. Después de la inter­
vención quirargica estuvo hipotérmico, hipotenso, con sangra­
do de tubo digestivo. Al día si~uiente sufrió paro cardíaco -
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que respondió a las maniobras habituales, A los 2 días apare­
ció ictericia y presentó diversas arritmias supra y ventricu­
lares, falleciendo por septicemia el día 29 de junio de 1983, 

,ECOCARDIOGRAMAS: 

Se efectuó estudio ecocardiográfico modo M, bidimensional y -
Doppler, En el primero de ellos, se apreció crecimiento de --

• las cavidades izquierdas y del infundíbulo ventricular dere-­
cho. En el interior de esta Gltima cavidad se observaron ecos 
anormales e irregulares con diferente grado de reflectancia, 
cuya movilidad era anárquica y se extendía hasta el plano val 
vular pulmonar (fig. 15), El estudio bidimensional confirmó -
la existencia de masas irregulares que se originaban de la P! 
red anterior del ventrículo derecho y se extendían hacia su -
infundÍbulo y hacia la válvula pulmonar (imagen paraesternal 
del eje corto). En esta misma imagen el grosor de la pared a~ 
terior del ventrículo derecho estaba muy aumentado de tamafio 
y su diámetro era mayor conforme los cortes sectoriales eran 
más superiores (fig. 16). En la imagen paraesternal del eje •. 
largo fu@ posible demostrar la existencia de una comunicación 
interventricular del tipo infundibular (fig. 17), La confirm! 
ción de este defecto septal se obtuvo por registros Doppler -
ya que al colocar el volumen de muestra en el ventrículo der~ 
cho apareció flujo sistólico turbulento en dirección del tran~ 
ductor (fig. 18.l. El analisis Doppler del flujo en la vía de 
salida del ventrículo derecho y en la arteria pulmonar demos­
tró también la existencia de insuficiencia valvular pulmonar 
severa. 

En el estudio anatomopatológico se observó el corazón aument! 
do a expensas de ambos ventrículos, con la superficie externa 
de aspecto fibrinoso. A la apertura de cavidades se observó -
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la aurícula derecha dilatada, al foramen oval no permeable, -
la válvula tricúspide era bivalva, el ventrículo derecho est~ 
ba dilatado e hipertrófico, la válvula pulmonar deforme y par 
cialmente destruída por la presencia en la v!a de salida del 
ventrículo derecho de una masa oval, pediculada de 1.5 x 0.8 
cm, la cual incluía partes de las valvas pulmonares anterior 
y posterolateral. La pared ventricular tenia aspecto necróti­
co. El tabique interventricular mostró una comunicación alta 
perimembranosa de 0,5 cm de diámetro. La aurícula izquierda, 
la válvula mitral y la aorta eran normales. No se observó co~ 
dueto arterioso. El estudio microscópico de la muestra tomada 
durante el acto quirúrgico y en la pieza anatomopatológica se 
reportó como tejido fibroconectivo con necrosis e inflamación 
aguda y cr6nica. 

Con los datos anteriores se integraron los diagn~sticos de e~ 
docarditis bacteriana subaguda por enterobacter sp., con des­
trucción de las valvas anterior y posterolateral de la arte-­
ria pulmonar, anulitis y absceso miocárdico extenso anterola­
teral y microabscesos del ventrículo derecho e fig. 19). 
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DISCUSION: 

A partir de la aparici5n de la ecocardiografía, se ha facili­
tado el diagn6stico de procesos infecciosos en las cavidades 
cardíacas o en sus válvulas. Asimismo, el desarrollo de la m~ 
dicina, expresado por el mayor empleo de inmunosupresores, hi 
peralimentaci6n, hemodiálisis, marcapasos, protesis valvula-­
res, etc., ha favorecido el incremento de la endocarditis ba~ 
teriana. 

Con ecocardiografía modo M, las vegetaciones se observan como 
ecos gruesos e irregulares, que habitualmente no interfieren 
con el movimiento de las valvas, y aunque pueden verse en sí~ 
tole, es más frecuente observarlas en diástole. En ocasiones 
provocan obstrucci6n valvular y con esta técnica es difícil -
identificar masas infecciosas menores de 5 mm. Su reconoci-­
miento también se dificulta en presencia de fibrosis o calci­
ficaci6n valvular y cuando se injertan en una pr6tesis valvu­
lar mecSnica. 

La técnica bidimensional ofrece una imagen completa de las ca 
vidades cardíacas y de sus válvulas, Con ésto facilita el 
diagn6stico de las verrugas bacterianas, determinando sus ca­
racterísticas (s~sil o pediculada) y permite detectar compli­
caciones secundarias a la destrucci6n del aparato valvular. -
Adem&s, el estudio bidimensional es el Onico que permite eva­
luar los cambios en la forma y tamaño de las vegetaciones, 
as1 como detectar abscesos de Íos anillos valvulares, 

La existencia de cardiopatías congénitas con cortocircuitos -
intra y extracardíacos puede diagnosticarse con registros bi­
dimensionales, al demostrar directamente la presencia del de­
fecto, El flujo que cruza la comunicaci6n anormal produce tu~ 
bulencias que pueden ser detectadas con registros Doppler. E~ 
ta nueva técnica, acoplada a estudios bidimensionales permite 
analizar las características de la corriente sanguínea ·en las 
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diversas cavidades cardíacas y en las grandes arterias, 

Se ha descrito que el traumatismo que sufre el endocardio o -

el endotelio vascular como consecuencia de la existencia de -

un cortocircuito, puede favorecer el desarrollo de infeccio-­

nes en este sitio. En los 3 casos descritos en esta tesis, -­

presumiblemente existió esta condición. Las técnicas ecocar-­

diográficas modo M y especialmente la bidimensional demostra­

ron la existencia de las masas intracardíacas y además, evi-­

denciaron a la cardiopatía congénita productora del cortocir­
cuito, La utilización de registro Doppler confirmó y precisó 

la localización del defecto septal (interventricular o aorto­

pulmonarl. 

El primer caso de nuestro estudio se trata de una paciente -­

adulto joven, quien tenía una comunicación interventricular -

perimembranosa con extensión al septum posterior; la cual fué 

cerrada durante la cirugía y se reemplazó el aparato valvular 

tricuspÍdeo por una prótesis de Ionescu Shiley por haberse e~ 

centrado grandes vegetaciones infecciosas que afectaban las -

valvas septal y anterior, las cuerdas tendinosas y el borde -
inferior de la comunicación interventricular. Estos datos ha~ 

bÍan sido detectados en el estudio ecocardiográfico realizado 

previamente. Después de la cirugía fué posible seguir a esta 

paciente con estudios, en los que se demostró buena función -

de la prótesis, ausencia de reapertura de la comunicación in­

terventricular y desaparición de las vegetaciones. 

El segundo caso se trata de un escolar que tenía diagnóstico 

clínico de persistencia del conducto arterioso y que fué con­

firmado por estudios fonomecanocardiográfico y ecocardiográfi 
ce. En este a1timo se mostró la presencia de una vegetación 

infecciosa im?lantada en la pared lateral del tronco de la a~ 

teria pulmonar. Días después se le realizó otro estudio eco--
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cardiográfico en donde se observ6 la desaparici6n casi compl~ 

ta de la vegetaci6n, lo cual produjo una embolia pulmonar de 

la que evolucion6 satisfactoriamente. 

El tercer caso se trat6 de un lactante menor, a quien por ec~ 
cardiografía modo M, bidimensional y Doppler se le diagnosti­

c6 comunicaci6n interventricular. Además, se demostr6 la pre­

sencia de ecos anormales e ir,regulares que se originaban en -

la pared anterior del ventrículo derecho y que se extendían -

hacia su infundíbulo y hacia la válvula pulmonar, la cual te­

nía insuficiencia severa. A este paciente se le efectuaron -­

otros estudios, que sugerían la presencia de una masa tumoral 

en el ventrículo derecho y confirmaron la existencia de insu­

ficiencia pulmonar, por lo que fué llevado a cirugía en donde 

se le dren6 un absceso de miocardio localizado a la cara ant~ 
rior del ventrículo derecho. Fallecid 2 días después y en el 

estudio anatomopatol6gico se demostró una comunicaci6n inter­

ventricular alta perimembranosa, absceso de miocardio extenso 

anterolateral, microabscesos del ventrículo derecho y destrus 

ci6n de las valval anterior y posterolateral de la arteria -­
pulmonar, 

Como se describi6 previamente, en los 3 pacientes existi6 un 

proceso infeccioso y una cardiopatía congénita con cortocir-­

cuito arteriovenoso. En todos, este proceso infeccioso se l~ 

caliz6 al sitio del trauma endocárdico o endotelial, produci­
do por el "chorro" sanguJ'.neo del cortocircuito y a partir de 

allí se extendi6 en 2 casos a las válvulas vecinas e incluso 

en el caso No. 3 se desarroll6 un absceso intramiocárdico. El 

diagn6stico de estos procesos infecciosos se estableció pre-­

cozmente con las técnicas de ultrasonido, demostrando una vez 
más que deben ser realizadas en todo paciente en quien se so~ 

peche endocarditis bacteriana. En lo particular, creemos que 

en todo paciente con cardiopatía congénita y cortocircuito a~ 
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teriovenoso, en quien también se sospeche un proceso infecci~ 

so asociado debe investigarse la posibilidad de una infección 

en el sitio en que el "chorro" sanguíneo que cruza el defecto 

incida el endocardio o el endotelio vascular. 
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PIE DE F!GURAS: 

Figura 1.- Electrocardiograma del paciente No, 1. Demuestra -
BRDHH; crecimiento ventricular izquierdo, 

Figura 2.- Centellografía pulmonar perfusoria del paciente 
No. 1, En la proyecci6n posteroanterior se obser-­
van numerosos defectos regionales de la perfusión 
en ambos pulmones. 

Figura 3.- Ecocardiograma bidimensional paraesternal en el -­
plano longitudinal del paciente No. 1. Se observa 
dilataci6n del ventrículo derecho (VD), cavidad c~ 
yo diámetro es mayor al del ventrículo izquierdo -

(VI),- AO: aorta. AI: aurícula izquierda. 

Figura 4.- Imagen bidimensional paraesternal en el plano trans 
versal a nivel ventricular del paciente No. 1, La 
flecha señala una vegetaci6n adherida al borde del 
defecto septal ventricular. VD: ventrículo derecho. 
VI: ventrículo izquierdo. 

Figura 5,- Imagen bidimensional subcostal. de las 4 cavidades 
que corresponde al paciente No, 1. La flecha seña­
la la existencia de una verruga infecciosa adheri­
da a la valva septal tricuspídea, AD: aurícula de­
recha. Al: aurícula izquierda, VD: ventrículo dere 
cho, VI: ventriculo izquierdo. 

Figura 6,- Válvula tricOspide correspondiente al paciente No. 
1. Se observan abundantes formaciones verrugosas -
de forma irregular. El anillo valvular está dilat~ 
do y deformado. No es posible identificar los tres 
velos. 
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Figura 7.- Electrocardiograma del paciente No. 2. Demuestra 
crecimiento ventricular izquierdo manifestado por 
ondas R altas en precordiales izquierdas. Y la o~ 
da T en estas derivaciones sugieren sobrecarga de 
volumen de dicha cavidad. 

Figura B.- Radiografía de tórax en proyección posteroanterior 
del paciente No. 2, Existe cardiomegalia grado II, 
Arco medio abombado. Aorta visible. Datos de hipe~ 
flujo pulmonar. 

Figura 9.- Centellografía pulmonar perfusoria del paciente -
No, 2. Se observan numerosas áreas de hipoperfu-­
sión en diversas zonas de ambos pulmones. 

Figura 10.- Fonocardiograma en foco pulmonar (C2-2) del pa--­
ciente No. 2, Demuestra la existencia de un soplo 
continuo con reforzamiento telesistólico (flecha), 
típico de conducto arterioso persistente, 

Figura 11.- Ecocardiograma modo M del paciente No. 2, En ~l -
se aprecia dilatación del ventr~culo izquierdo -­
(VI), con hipercinecia de sus paredes. El diáme­
tro del ventrículo derecho (VD) es normal. 

Figura 12.- Ecocardiograma bidimensional y modo M del pacien­
te No. 2. Las flechas superiores señalan la válv~ 
la ~itral con reflectancia normal. Las flechas i~ 
feriores demuestran la vegetación infecciosa adh~ 
rida a la cara lateral de la arteria pulmonar y -

cuya movilidad en el registro modo M es totalmen­
te caótica. 

Figura 13.- Electrocardiograma que corresponde al paciente 
No. 3. Se observa crecimiento biventricular y cr~ 
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cimiento de la aurícula derecha. 

Figura 14.- Radiografía de tórax en proyección posteroanterior 
del paciente No. 3. Existía cardiomegalia grado -
III. Aurícula derecha grande y datos de hiperflu­
jo pulmonar. 

Figura 15.- Ecocardiograma modo M del paciente No. 3. En él -
se registra a la aorta (AOl y a nivel del infundf 
bulo ventricular derecho, las flechas señalan 
ecos anormales originados en las vegetaciones in­
fecciosas. 

Figura 16.- Estudio bidimensional paraesternal en el plano -­
transversal a nivel de la aorta (AO) del paciente 
No. 3. Las flechas señalan un absceso intramiocá~ 
dice ventricular derecho, a partir del cual una -
masa infecciosa protruye hacia el ventrf culo dere 
cho. 

Figura 17.- Estudio bidimensional paraesternal en el plano -­
longitudinal del paciente No. 3, Demuestra la --­
existencia de un defecto septal ventricular (fle­
cha). VD: ventriculo derecho. VI: ventrículo iz-­
quierdo. AD: aurícula derecha. AI: aurícula iz--­
quierda. 

Figura 18.- Estudio Doppler en el paciente No. 3, La flecha -
demuestra que el flujo registrado en el ventrícu­
lo derecho es turbulento durante la sístole debi­
do a la existencia de un cortocircuito arteriove­
noso a nivel ventricular. 

Figura 19.- Pieza anatómica correspondiente al paciente No. 3. 

La flecha recta señala la comunicación interventri 
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cular, La flecha curva muestra la vegetación in-­
fecciosa en el ventrículo derecho, la cual está -
adherida a la pared ventricular en donde existía 
un absceso intramiocárdico. 





Figura 11 



Fi'1,Uf'a f1 



i l 
l 
! 

lt.l"•IU1U"Aíl0fot., UI t>MUIUl•Jt.•'" 
!\> ....... f()f .... ~, .. 

,,.,..., .. 'f 

~r,·•.tfH_• 

' ; ~ . 
u· '·· ~o 11 , 

'· ': • ~ f.l 



Fio;ura g • 

----... i.111~------· ..... , .... 1 ,., ____ _ 

\¡', •• 



......... r- ... 

. .. 
' . 

--~'"' -~-- < ~ .. _.~~ .>". l ~·~ • .. 1 • ~ .. ( . --., " . ~ 

_ro~~;_:.,_;:-_ ~? •• ¿~ ~· .·~ ' ~ 



::¡·'." Ir' l • : 1 - ,. ·-- • ¡1 fr.¡ l1t"' . ·'. 'I· ·- ···-~· .... ·-r . .., r;;. •i ··1· ,. ·e··' ' i . , . , ' l . / 1 ·1 JI' :., .' 1 u .. 1 l ¡ .:. i,. ¡ 
1 i .¡: ... :~fil ,1. fl 1Í 

·.1111.: b±-:¡, · - · 1 • , , !:JF' 1 ,/! , 11, 
'. F1 . • . '··t t-' . ' ...yrs. 1 ;;i Hi"I 

¡.; 
1 

~ .. 1 :¡.¡ ;, :\.l. J .¡ .:,/.:. .. .:_.,, 1"1'··-1 . 1 ,, . t 1:' ,j 

.. ' ' :i .JI l i ! . . > .~. 11
: .; 

1 ttl¡· ¡ -~:·- ·¡· ~t"" ~:r /' . \ . · 1ll 1 •L1 · 1 • • .!: · 
1 i.. ·-······- ' 1 • , .. :·'.~ , • i ' 

f i l~IJ. ·.¡ l ·1 








	Portada
	Introducción
	Referencias



