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INTRODUCCION

La ecirugfa cardiovascular constituye una medalidad de
tratamiento efectivo en algunos pacientes con Endocarditis

infecciosa activa (EIA) 1,2

. hAunque existen algunas indica-
ciones aceptadas para el tratamiento quirfirgico (insuficien-
cia cardiaca de aparicifn brusca o exacerbacifn de la misma,
refractaria al tratamiento médico, embolismo repetitivo, en-
docarditis por hongos, 1nfegci6n resistente a la terapla an-
timicrobiana) afn persiste la controversia acerca del momen-
to Sptimo de intervenir quirGirgicamente a algunos pacientes
con la infeccifn endoclrdica activaa. Sin duda, la extensibn
de la infecci6n valvular mas all% de los velos valvulares o
cuerdas, como es el anf{llo valvular, el septum interventricu
lar y la pared ventricular libre, con formacifn de abéceso,
obliga a considerar la sustitucién valvular y la debridacién
de la zona abcedada y conséituye un subgrupo de EIA con un
riesqo quirGrgico més alto y técnica nés difIcil"S. El es-
tudio que realizamos fue encaminado a conocer la frecuencia
y localizacibn del absceso del anillo valvular y miocdrdico
en la EIA fatal, asi como estudiar cilertas caracteristicas

clinicas y de gabinete que pudieran ayudar a la identifica-

ci6én temprana de esta complicacifn, en vida de los pacientes.

MATERIAL, METODOS ¥ RESULTADOS

;
Se analizaron los expedientes clinicos y de Patologfa

de los paclentes con EIA que fallecieron en el perfodo de



1976 a 1983 en el Instituto Nacional de Cardiologfa Ignacio
Chivez. Identificamos aquellos casos en los cuales habfa ex-
tensibn de la infeccibn valvular al anillo cﬁrreapondiente,
al septuﬁ interventricular o la pared ventricular libre, y
corroboramos tal hallaigo mediante el estudio del material
conservado. Se analizaron la edad, sexo, tiempo de evolucibn
del padecimiento y del tratamiento antibibtico, la presencia
de soplo regurgitante de la vdlvula afectada, evidencia de
pericarditis, trastornos de la conduccibn atrio e intraven-
tricular, tipo de gérmen infectante y los estudios ecocardio-
gr&ficos. los resultados se analizaron con la prueba t de
Student para muestras no pareadas, x2 con correccién de
Yates. i

Se encontraron 61 pacientes fallecidos con EIA, de a-
cuerdo con los diagnésticos histolégicos convencionales.
Veintidos pacientes con infecci6n de vilvulas protésicas (Ta~
bla I) y 39 con jinfeccibén en vilvulas naturales (Tabla II).
Dos pacientes tuvieron EIA en el endocardio mural (1 paclen-
te con una comunicacién interventricular y 1 paciente con
cardiopatfa reum&tica inactiva y doble lesién mitral) y fue-
ron excluidos del presente estudio. Se incluyS 1 paciente con
una comunicacién interventricular que infecté secundariamente
a la vdlvula pulmonar. Por lo demfs, solo incluimos a los pa-
cientes con ETA de vilvulas nativas(37) y proté&sicas (22). -
De los 59 pacientes analizados, solamente 3 tenfan la infec-

cibn exclusivamente en las vdlvulas del lado derecho del co-



TABLA 1

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN VALVULAS PROTESICAS

POSICION DE TIPO DE LA PROTESIS

LA PROTESIS STARR-EDWARDS BJORK-SHILEY HANCOCK  INC*
Abrtica 3 1 1 -
Mitral 7 - 2 7
Ambas 1 - - -

* Pr6tesis Instituto Nacional de Cardiologfa: 6 Duramadre y 1 de
Pericardio bovino,

ve

1



TABLA 11

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN VALVULAS NATURALES

CARDIOPATIA SITIO DE LA INFECCION

SUBYACENTE MITRAL AORTICA TRICUSPIDE _PULMONAR
Reumdtica 11 5 1 -
Congénita - 18* - 1°
Ateroesclerosa - 2 .- -

Cor Pulmonale - - 1 -

*11 Aorta bivalva; 3 Aorta bivalva + CIV; 2 Estenosis adrtica;
1 Estenosis subadrtica fibrosa; 1 Persistencia del conducto -
arterioso,

ecomunicacién interventricular (CIV)

Z°ve
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razbn. Dos tenfan vegetaciones en vilvulas de ambos lados y
54 paclentes tuvieron la infeccifn en 1 6 ambas vilvulas del
lado izquierdo del corazén. En total, encontramos que habia
62 valvulas cardiacas con infeccifn: 31 de la a6rtica, 28 de
la mitral, 2 en la triclispide y 1 en la pulmonar. Se encon-
trd absceso en el anillo valvular en 11 pacientes (19%) de
los 59 estudiados: 8 pacientes con 1 solo anillo afectado, 2
pacientes con 2 anillos valvulares abcedados y 1 paciente

con los 4 anillos valvulares afectados {Tabla III). Entre

los 11 pacientes con absceso en el anillo valvular, el anillo
abrtico se infectd aisladamente en 6 pacientes, y combinado
con el anillo valvular mitral en 2 casos. Hubo 1 paclente con
anillo pulmonar y otro paciente con el anillo tricuspfdeo ab-
cedados. Cinco pacientes tuvieron extensifn del absceso al
septum interventricular, todos ellos con absceso del anillo
abrtico,

Las caracteristicas analizadas en los 59 pacientes se
describen en la Tabla IV. No hubo diferencia significativa
enhtre los paclentes con y sin absceso anular con respecto a

~la edad, sexo, tiempo de evolucifn del padecimiento, dura-
cifn de la terapia antimicrobiana, trastornos de la conduc-
cién atrioc e intraventricular y el tipo de gérmen infectante.
Encontramos una diferencia significativa (p 0.05) con res-
pecto a la presencia de soplo regurgitante en la vélvula a-
fectada por la infeccibn y evidencia de pericarditié (Tabla
V).



CARACTERISTICAS CLINICO-PATOLOGICAS DE LOS 11 PACIENTES CON ABSCESO
EN EL ANILLO VALVULAR {AAV)

TABLA 11

!

SEXOQ SUBYACENTE AAV LA INFECCIOR ECG REGURGITANTE CAUSAL DIAGNOST.
ABSCESO

1 58 masc. Aorta Abrtico - B A-V lo.grado Estreptococo -
Bivalva y mitral BROHH viridans

2 6 fem. Rorta Adrtico sty w1 Estafilococo  +2°
Esclerosa epidermidis

3 11 masc, Afrtica y Sub~- Abrtico  Aneurisma mic6tico - Estafitococo  N.E.
adrtica fibrosa Seno Valsalva— AD aureus

4 48 masc. Abrtica Abrtico SIv BRDHH Estreptococo -
reumética viridans

5 35 masc. Aorta Abrtico SIV B A~V lo.grade N.E. N.E.
Bivalva

6 21 fem, TricGspide Tricdspi- - . B A-V 20.grado Negativo N.E.
reumdtica deo.

7 3 m. masc. cIy Pulmonar y Aneurisma de seno Ritmo del empalme Enterobacter $

. mural V.D. de Valsalva sp

8 49 masc, Abrtica Abrtico Cresta supraven-- ) N.E, Modo M:

esclerosa tricular e {nfund, Oerrame
Ao, Fistula a VI Pericardi-

9 52 masc. Aorta Adrtico y SIv BIRIHH NLE, N.E
Bivalva mitral B A-V lo.grado -

10 34 masc, Pritesis Han-  Abrticomitra) - BIRDHH Estafilococo  N.E.
cock Adrtica Pulmonar y 8 A-V 20.grado aureus

Tricuspi--
deo.

11 18 masc. Pritesis Abrtico SIV 8 A-V Jo.grado N.E, R.E.
Bjlirk-Shiley y cresta supraven-
Abrtica tricular

SIV: Septum Interventricuar, B A-V : Bloguec auriculo-ventricular. BIRI
BIRDHH: Bloqueo {ncompleto de 1a rama derecha del Haz de H{
Vantriculo derecho, CIV: Comunicaci6n interventricular., AAV: Absceso del anillo valvular, AD: aurfcula derecha,

1zquierdo.

s, N.E.: No efectua

A Bloqueo ncompTeto de Ta vama 1zquierda del Haz de HY

az de ATs,
0, CVI: Crecimiento ventrfculo {zquierdo, V.D.:

I: ventriculo

w
>
-



TABLA 1V

3A.2

CARACTERISTICAS CLINICAS Y PATOLOGICAS DE 59 PACIENTES CON

ETA, ¥ SU RELACION CON ABSCESO DEL ANILLO VALVULAR.

Absceso en el Anillo Valvular
Presente

Ausente

Nimerg de pacientes*

Edad-(afies) Rango (promedio]

Sexo M:F
Duraci6n (dfas) EIA

Duracidn antibibticos (dfas)

No recibieron
< 10 dfas
> 10 dfas

Regurgitacitn valvitart
Perlcardit{sb

Bloqueo A-V lo,-30, grado

10, grado
20. ¥ Jo. grado

BROHH (Bloqueo de rama derecha Haz de His)
BRIHH(Blogqueo de rama izquierda Haz de His)
Blogqueo subdivisién anterior RIHH

Blogueo subdivisin posterior RIHH

Germen Infectante
Staphylococed
Streptococci no a-hem.

Streptococc! a-hem.

Bacterias gram negativas

Otros

Hongos

Hemocul tivos negativos
Hemocultives ausentes

11 (19)
3 meses-67 (6]

9 (82): 2 (18)

15-180°[59)

5-20 [10]

1 (9}
6 (55)
4 (36)

10 {91)
7 (68)
5 (45)

. 2(18)

3 (27)
3 (27)
1(9)
0
0

3(27)
0
2{18)

1(9)
1]
0
1{9)
4 (36)

48 (81
10-%4 229]
23 (48): 25 (52)
§-240 [75)
1-40 {10}

8 (17)
18 (37)
22 (46)

26 (54)
6 (13)

17 (35)
14 (29)
3 (6)

7(15)
5 {10)
3 (6)
1(2)

10 (21)
2 (4)
5 (10)
5 (10)
1(2)
1(2)

11 (23)

13 (27)

* Los nimeros en paréntests representan poocentajes. [ 1: promedio.

+P < 0,05
°p< 0.001



Nuefe (828) de los pacientes con absceso en el anillo
valvular (AAV) y 23 (48%) de aquellos sin AAV (N.S.) eran
del sexo masculino. La edad promedio en el grupo con AAV fue
de 36 afios + 21 y de 29 + 12,6 afios en el grupo sin AAV (N.S.)
La duracidn del padecimiento en el grupo con ARV fue 59 +
51.3 dfas, y de la serie sin AV fue de 75 + 66 dfas (N.S.).
El tiempo que recibieron antibibticos fue de 10 + 5.9 dfas en
los pacientes con AAV y de 10 + 9.5 dfas en aquellos sin AAV
(N.S.). Se detectd soplo regurgitante de.la vilvula infectada
en 10 (91%) de los pacientes con AAV y en 26 {54%) de aque-
llos sin ARV {p 0.05), Se encontré pericarditis en la au-
topsia en 7 (64%) de los pacientes con AAV } en 6 (13%) de
los casos sin AAV (p 0.001}.

El bloqueo auriculo-ventricular de ler. a 3er. grado se
encontrb en 5 pacientes (45%) con AAV y en 17 (35%) de aque-
llos sin AAV (N.S.). En forma aislada, el bloqueo A-V de ler.
grado se observ6 en 2 de los pacientes con AAV (18%) y en 14
(29%) de los pacientes sin AAV (N.S.). Blogueo A-V de 20, y
Jer. grado estuvo presente en 3 pacientes (27%) con AAV y en
3 (68) de aquellos vasos sin AAV (N.S.). El blogueo.de la ra-
ma derecha del haz de His (BRDHH) se encontrd en 3 (27%)del
grupo con AAV y en 7 (15%) de los casos sin AAV (N.S.). El
bloqueo de la rama izgquierda del haz de His (BRIHH) se obser~
v6 en 1 paciente con AAV (9%) y en 5 casos (10%) de los pa-

v

cientes sin AAV (N.S.). El blogqueo de la subdivisién anterior



5.

de la RIHH se encontrb en 3 de los casos (6%) sin AAV y en
ninguno de los pacientes con AAV. Asimismo, el blogueo de la
subdivigién posterior de la RIHH solo se observ6 en 1 pacien-
te (28) 'sin AAV.

No hubo diferencia significativa al comparar la etiolo-
gfa microblana de los grupos con y sin AAV. Cuatro pacientes
(36%) tuvieron la infeccién con los agentes causales llama-
dos altamente virulentos (Staphylococcus, Enterobacter sp),
nientras que hubo 18 pacientes {37.5%) sin AAV que tuvieron
la infeccién con este tipo de gérmenes (Staphylococcus, strep-
tococcus no alfa-hemoliticos, bacterias gram-negativas y hon-
gos, Tabla IV). El estreptococo alfa-hemolftico se cultivd en
2 (188) de los pacientes con AAV y en 5 (10%) de aquellos sin

ARV (N.S.} ’

El estudio ecocardiogrifico se realiz6 en 5 de los 11
pacientes con ARV (45%). Fue (til para detectar la extensidn
de un absceso valvular aértico al septunm interventricular
(Caso No. 2, Tabla III}; para identificar un absceso en la
v&lvula pulmonar y en la pared del ventrfculo derecho en un
nifio con una comunicacidn interventricular (Caso No. 7, Ta-
bla III)’y en otro caso, diagnostic6 derrame pericdrdico, el
cual fu; secundario a la ruptura del absceso valvular abrti-

co en el pericardio (Ca§o No. 8,Tabla III).

4



6.

DISCUSION

Se ha observado AAV con una frecuencia aproximada de
30% en otras series y al igual que en nuestros casos, la vil-
vula abrtica es la usualmente afectada, por lo cual se le ha
considerado como la v8lvula m&s susceptible a desarrollar es-

5’7. La afeccifn de vilvulas de corazbn dere-

ta complicacién
cho es raraa, Yy en nuestra serie solo hubo 1 caso con ARV
tricuspideo y 1 caso con AAV pulmonar. Este filtimo paciente
es interesante porque la vilvula pulmonar se infectf secun-
dariamente al grado de destruir el soporte de la v&lvula, en
un paciente masculino de 3 meses de edad con una comunicacifn
interventricular, que también desarrolld un absceso en la pa-
red de ventriculo derecho en el sitio del chorro regurgitan-
teg.

El sexo masculino predominé en los pacientes con absce-
so valvalar (9 de ll,_B;%) pero la diferencia con los casos
sin AAV no fue estadisticamente significativa (23 de '48%).
Esta tendencia no se explica en base a la distribucién gene-
ral de la relacién hombre:mujer en nuestra serie, que fue
1.1:1 '

La edad promedio en el grupo con AAV (36 afios) no difi-
ri6 con la de los pacientes sin AAV (29 afios) en forma sig-
nifjcativa. Como se ohserva, esta serie global es una pobla-

cibn relativamente joven, lo que concuerda con lo observado
¥

en una serie previa de este Hospital que tuve una edad pro-



medio de 28 aﬂoslo.

En otra serieG, se habfa encontrado que los pacientes
con AAV tenfan un tiempo de evolucién de suvpadeclmiento més
corto, én comparacién a aguellos sin AAV. Parecerfa espera-
ble pensar que los pacientes con anulitis tienen una evolu-
cifn m&s grave y corta, por lainvasividad del proceso infec-
cleoso. Sin embargo, en nuestra serie, no hubo diferencia sig-
nificativa en el tiempo de evolucifn de los pacientes con
ARV (59 + 51.3 dfas) y aquellos sin AAV (75 + 66 dfas).

No encontramos una correlaci6n entre la duracién de la
terapia con antibifticos y la presencia o no de AAV. La du=-
raci6n promedio fue similar (10 dfas) para ambos grupos.

Con todo y que el tratamiento individual varié en forma im-
. portante, no pareée ser Esta una variable determinante en
el desarrollo de un absceso perivalvular.

Se ha conaiderado que un soplo regurgitante, sobre to-
do de apériciGn reciente, es uno de los signos clinicos que
apoyan con m&s fuerza el diagnéstico de EIll. En espec¢lal
la presencia de dicho soplo, ha caracterizado a los pacilen-
tes con AAVG. En nuestra serie, a 10 de los 11 pacientes
con AAV le fue detectado un soplo regurgitante (91%) mien-
tras que en aquellos casos sin AAV, solo se les auscultd a
26 pacientes (54%) en sﬁ evolucién (p 0.05). Es Importante
mencionar que en la insuficiencia abrtica aguda, los signos

periféricos cl&sicos pueden estar ausentes, por lo cual una
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auscultacién cuidadosa, y la valoracién por ecocardiografia
modo M son de especial ayudalz.

Al igual gue otros autore56’7'13

s encontramog una ma-
yor frecuencia de pericarditis en autopsia en los pacientes
con AAV (7, 64%) que en aguellos sin AAV (6, 13%) (p 0.001).
Usualmente, en estos casos la pericarditis es consecuencia
de la extensibn del absceso en~el anillo valvular al epicar-
dio y ocasionalmente se debe a la extensibn de la inflama-
cifn de a) un aneurisma micBtice abrtico, b) un absceso mio-
cérdico, ¢) infarto del miocardio transmural secundario a &m-
bolos aépticosl4. De ahf que la deteccién de un frote peri-
cirdico o derrame pericérdico en un paciente con EIA, sea
una evidencia fuerte para pensar en absceso del anillo val-
vular. En el grupo estudiado, 1 de los casos con AAV de la
vilvula abrtica (No. 7, Tabla ITI} increment6 el tamafio de
su silueta cardiaca en 3 dlas en forma significativa., El
ecocardiograma modo M mostr6 que habfa tanto derrame pericir-
dico como dilatacibn del ventrfculo izquierdo. En el estudio
de necropsia se encontr6 extensibn del absceso'a la cresta
supraventricular e infundfbulo abrtico, fistulizado a ven-
triculo 1zqu1erd6. Habfa evidencia de pericarditis fibrino-
sa.

La presencia de bloqueo auriculo-ventricular se ha se-
fialado como evidencia significativa de ARV y de extensibén al

’
septum interventricular. Roberts y Sommerv111315 describie-



ESTR TESIS Mo BEBE
SAUR O LA BIBLIDELA

ron que 4 de 6 pacientes con EI abrtica con prolongacién del
intervalo PR y aparici6n de BRIHH tuvieron aneurismas gque ha-
bfan invadido el septum interventricular. En nuestra serie,
no hubo diferencia significativa con respecto a la presencia
de bloqueo A-V de ler. grado en el grupo con AAV (2, 18%) y
sin AAV (14, 29%). Esta falta de correlacifn parece explicar-
se probablemente por el dafioc crénico de la cardiopatfa reumd-
tica o congénita en el sistema de conduccién, o hien la tera=-
pia digitdlica prevalente en esta serie (45 a 59 pacientes,
76%). Lama y col. informaron que en una serie de 80 pacien-
tes de necropsia 10 de 15 casos con trastorno en la conduccifn
atrioventricular e intraventricular, fueron originados por

causas Independientes a la EI16

. Sin embargo, 4 de los 5 pa-

cientes con extensién de la infeccién valvular, tuvieron blo-
queo A-V de 20. y 3er. grado. Parecé ser un hecho estableci-

do que el bloqueo de segundo grado avanzado y el de 3er gra-

do de aparicifn reciente, apuntan a la extensifn de la infec-
cibn de los tejidos adyacentes de los anillos valvulares

abrtico y mitra16'17'18

(Fig.l) . Aunque en nuestra serie se .
observb una tendencia a mayor frecuencia de este grado de
bloqueo A-V {20. y 3er) en los pacientes con AAV (3 de 11,
27%) que en aquellos sin AAV (3 de 48, 6%}, la diferencia
no fue estadfsticamente significativa. De cualquier forma

parecerfa apropiado, de acuerdo a los informes de literatura

revisados, el considerar a la aparicién de estos grados avan-



t
Fig. 1: Relaciones anatémicas entre los anillos valvulares cardiacos y el sistema de corduccidn.'

SARTHH RDHH

SARTHI:Subdivisi6n anterior de la rama izq.del haz de His,RDiH:rama derecha del haz de His,VWCDivalva co
fonaria derecha,ACD:arteria coronaria derecha,SPRIMH:subdivisién posterior de la rama izq. HH,VI: v&l~
vula tricfispide,NAV:nodo auriculo-ventricular,SC:seno coronario,THH:tronco del haz de His,WNCivalva no
coronariana,VCIs valva coronaria izquierda,WMivdlvula mitral, AC: arteria circunfleja,TCI:tronco corona
rio izquierdo,ACDA: arteria coronaria descendente anterior.,VA:vdlvula abrtica.

*Tamado de:Hutter Moellering: JAMA 235: 1603, 1976.

Y6
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zados de bloqueo A-V como muy sugestivos de esta complicacién.
Por otra parte, se ha sefialado gque la aparicién de un blogqueo
de RIHH, o bien BRDHH con bloqueo de la subdivisidn anterior
de la RIHH es sugestivo de que la infeccién de la vélvula
abrtica se ha extendido al septum interventricularlg(Fig. 2).
Aunque 2 de los 5 casos (40%}con AAV y extensién del septum
interventricular tenfan algin tipo de blogueo de rama del haz
de His (casos N. 4 y 9, Tabla III), la comparacifén con el gru-
po sin AAV (16 de 48, 33%) no mostr6 diferencia significativa.
Las razones para la ausencia de tal correlacibn se menciona-
ron arriba.

El desarrollo de AAV se habfa informado ser una compli-
cacifn de una infeccifn valvular causada por agentes micro-
bianos altamente virulentos, como staphylococcus, pneumococ-

cus o streptococcus no alfa-hemoliticosls'zo

. En nuestro es-
tudio, tambi8n predominaron este tipo de microorganismos en
los casos con AAV (3 por staphylococcus y 1 por Entercbacter
sp, 71%, Tabla IV). Sin embargo, al igual que lo informado-
por Arnett y Roherts6 no hubo diferencia significativa al
comparar la etiologifia microbiana en aguellos casos sin AAV.
Lo que resalta es la predominancia de Staphycococcl como a-
gente causal (13, 22%) lo cual puede ser un reflejo de la
gravedad del padecimiento en esta serie de pacientes de ne~
cropsia. B

La ecocardiograffa ha demostrado ser (til en la detec-
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cién de los abscesos en el anillo valvular21'22

; el septum
1nterventricular23 y la pared ventricular libreg. Se ha in-
formado una sensibilidad de 67% y una especificidad de 97%
en especial con el absceso del anillo valvular a6rt1c024.
La ecocardiograffa bidimensional fue itil para detectar abs-
ceso perivalvular y miocdrdico en 2 de nuestros 5 pacientes
en que se les realizd estudio (sensibilidad 40%). En forma
indirecta, en 1 caso la ecocardiograffa modo M diagnosticé
derrame pericdrdico, el cual era consecuencia de la exten-
sifn del absceso perivalvular adrtico al epicardioc. Un es-
tudio reciente25 ha sugerido que la presencia de 1 o mis de
los siguientes hallazgos ecocardiogrificos tiene un valor
predictivo de 86% y negativo de 87% para el diagnbstico de
abscesc perivalvular en pacientes que van a Cirugfa: a) Ba-
lanceo de la prétesis valvular, b) aneurisma del seno de
valsalva, c¢) grosor de la pared anterior o posterior de la
rafz a6rtica de 10 mm o mayor, d} densidad perivalvular en
el geptum de 14 mm o mayor.

Dado que las céracteristicaa clinicas que sugieren la
presencia de AAV no son determinantes, es claro que el reco-
nocimiento de los abscesos del anillo valvular y del miocar-
dio, deber§ hacerse con mayor oportunidad mediante técnicas
de registro externo como es la Ecocardiografia. Esto permi-
tirfa la deteccién de un grupo de pacientes con indicacién
quirirgica, que tienen una morbilidad y mortalidad més ele-

-5

vadas3 . Adem8s, aunque se ha informado que el Eco 2D sub-
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estima el tamafio y la extensifn del absceso valvular adrtico,
permite orientar al cirujano acerca de la técnica para resec-
cién de la zona abcedada y el reemplazo valvular24'25.

En resumen, el andlisis de los 59 pacientes con EIA y
fatal de este estudio nos permite afirmar lo siguiente:
1)el absceso en el anillo valvular es una complicacibén rela-
tivamente frecuente en la presente serie de pacientes'con
EIA estudiados en autopsia, pues ocurrif en una quinta par-
te de 8stos; 2) El absceso en el anillo valvular ocurre pre-
domientemente en la vilvula abrtica (9 casos, 82%}; 3} la
presencia de a) soplo regurgitante de la vAlvula afectada y’
b) evidencia de pericarditis, nos sugiere la existencia de
abgceso en el anillo valvular; 4) El avance en la técnica
ecocardiogrifica promete ser un instrumento efectivo para

la identificaci6n oportuna.del absceso perivalvular.
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