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Dedicatoria

A todos aquellos que quieren aprender, para ayudar...





Prólogo

De la Clínica a la Ecocardiografía
Segunda Edición

La educación es el pilar de crecimiento y 
el futuro fortalecido de cada sociedad. Las 
Sociedades que no fomentan ni invierten 
en educación tienen un destino sesgado 
y limitado. La educación de la juventud 
médica actual transita por desafíos cons-
tantes desde lo económico transitando por 
rápido acceso de información por redes 
sociales malinformadas. 
Un libro especializado como éste refleja 
compromiso, arduo trabajo y colaboración 
de expertos en temas específicos que bus-
can cubrir las necesidades de la comunidad 
médica.
La segunda edición del libro “De la Clíni-
ca a la Ecocardiografía” alberga todo lo 
expresado.
El compromiso institucional de las Socie-
dad Dominicana de Cardiología (SODO-
CARDIO) y su capítulo de Ecocardiografía, 
evidencia compromiso académico por su 
continuo relanzamiento puntual cada diez 
años, también su responsabilidad hacia la 
actualización constante de los cardiólogos 
miembros, por vía de la educación.

El trabajo arduo realizado por el editor, 
doctor Claudio Almonte, y los coautores 
de esta segunda edición, es de exaltar y fe-
licitar por el alto nivel académico logrado. 
La tecnología avanza a pasos de gigante y la 
imagenología médica no es una excepción. 
Esto ha obligado a incorporar capítulos 
nuevos que reflejan temáticas candentes 
con tópicos actuales y desarrollados por 
expertos nacionales e internacionales. 
La Sociedad de Imágenes de la Sociedad 
Interamericana de Cardiología (SISIAC) 
y la SODOCARDIO han promulgado en 
la región de Centro América y Caribe las 
imágenes cardiovasculares y su continua 
actualización a través del tiempo.
Esta segunda edición es el testimonio del 
continuo trabajo de ambas instituciones 
hacia la educación y solo refleja el mandato 
de nuestros fundadores: trabajo, educación 
académica y solidaridad social. 
Es un alto honor para mí como presiden-
te actual de SISIAC escribir este prólogo 
y recomendar la lectura de esta edición.

La educación es el pilar del crecimiento.
Ricardo H. Pignatelli MD, FASE, SISIAC (f)

Presidente SISIAC 2020-22





Prefacio

El libro “De la Clínica a la Ecocardiografía” te lleva paso a paso a conocer las prin-
cipales enfermedades cardiovasculares navegando desde la aproximación clínica al 
mundo de las imágenes del ultrasonido. 
Es un texto de contenido enciclopédico en treinta y dos capítulos que van desde el 
pasado, presente y futuro de esta novedosa técnica hasta temas de gran interés cien-
tífico, social y de costo efectividad. 
Las revisiones bien actualizadas de amplia profundidad académica expuestas de forma 
sencilla y de fácil comprensión. Los sesenta coautores hacen un recorrido de los con-
ceptos clínicos al soporte técnico de la ecocardiografía en sus diferentes modalidades 
enseñándonos su utilidad en la enfermedad coronaria, en la hipertensión arterial, en 
las valvulopatías, en las miocardiopatías, en las enfermedades del pericardio, en las 
masas, tumores, enfermedades congénitas y en diferentes enfermedades que afectan 
el corazón.
En esta Segunda Edición se hace una actualización y ampliación de la publicada en 
el año 2011 y del texto Ecocardiografía Clínica que, en 2001, resumió las conferen-
cias presentadas en diferentes ciudades, organizadas por la Sociedad Dominicana de 
Cardiología. Los temas brillantemente expuestos están documentados en citas biblio-
gráficas y referencias personales de los autores con dibujos ilustraciones, gráficos e 
imágenes que facilitan su entendimiento.
Gracias de todo corazón a todos mis colegas coautores, distinguidos profesores inter-
nacionales de SISIAC, y nacionales de SODOCARDIO, por su valioso tiempo y expe-
riencias, todos unidos en un compromiso de ser útiles y llevar conocimientos para 
mejorar la atención medica de nuestros pacientes.

Doctor Claudio Almonte Germán 
 Editor





Agradecimientos

La Sociedad Dominicana de Cardiología saluda esta renovada y actualizada versión 
del libro De la Clínica a la Ecocardiografía, una verdadera muestra del compromiso 
de nuestra membresía con alcanzar y avanzar peldaños en su loable misión científica.
Su presentación dentro del marco del XXVIII Congreso Dominicano de Cardiología y 
Primer Congreso Dominicano de Cirugía Cardiovascular engrandece y eleva el nivel 
científico de estos magnos eventos. 
Aunque existen importantes tratados y revistas de ecocardiografía, para nosotros 
esta obra no es una más, sobre todo porque lleva la experiencia y el sello de capaci-
tados ecocardiografistas nacionales e internacionales que, con sus conocimientos, 
redacción e ilustraciones la han hecho didáctica y de fácil lectura. Sin duda, con ella 
estamos fortaleciendo la educación y formación de la Clase Médica, lo que redunda 
en un beneficio asistencial y de salud para nuestra población.
En su contenido ampliado, esta obra contempla los aspectos clínicos más relevantes 
de las diferentes patologías del ámbito cardiológico, plasmadas en el mundo de las 
imágenes ecocardiográficas. En cada uno de los temas se abarca desde los aspectos 
básicos para su diagnóstico utilizando las técnicas tradicionales como las más recientes 
e innovadoras que contribuyen a un mejor reconocimiento y caracterización.   
Es justo resaltar y reconocer, nueva vez, el empeño y la dedicación del doctor Claudio 
Almonte Germán en la coordinación, edición y concretización de este importante libro.
Queremos agradecer el sentido apoyo para la consecución de este gran logro de parte 
de la empresa SEMINSA, el cual ha ido más allá de lo meramente económico.
Finalmente, y para nosotros lo más importante, dar gracias a Dios por permitirnos 
ser instrumento para la materialización de este gran esfuerzo de todos.

Doctor Fausto Warden
Presidente de la Sociedad Dominicana

de Cardiología (2019-21).
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Introducción
La Ecocardiografía es una técnica de diag-

nóstico que envuelve varias pruebas en las que 
se utiliza el ultrasonido para examinar el co-
razón y registrar las informaciones obtenidas 
en formas de ecos, que son ondas sonoras que 
reflejan y “retratan” la anatomía y la dinámica 
cardiaca. Hoy por hoy es una herramienta 
fundamental y rutinaria en la valoración de 
los pacientes con cardiopatías, como elemento 
indispensable de apoyo a la historia clínica y 
exploración física, para juntos proporcionar 
las informaciones más importantes que se re-
quieren en las tomas de decisiones. Ella nos 
permite “ver” el corazón, el análisis segmenta-
rio de su estructura y contractilidad, chequear 
todo el aparato valvular mitral, tricúspideo, 
aórtico y pulmonar, y además establecer la 
función ventricular, gradar los gradientes y 
flujos cardiacos, así como establecer el esta-
do de las hojas pericárdicas, las dimensiones 
de las cavidades cardiacas y el grosor de sus 
paredes. Es ahí donde radica su popularidad 
actual, porque además lo hace de una mane-
ra versátil “como una extensión del examen 
físico” y como técnica no invasiva sin efectos 
secundarios, es de fácil aplicación, puede re-
petirse, está ampliamente difundida y es de 
bajo costo-beneficio.
La aplicación clínica de la Ecocardiografía 

es relativamente reciente. Los primeros estu-
dios de organismo humano basados en ultra

sonido vienen desde la década 1940-1950 con 
el Austriaco Karll Dussik y el alemán Keidel1, 
pero el inicio de la aplicación en cardiología-
nace con el cardiólogo sueco Inge Edler y el 
físico alemán Carl H. Hertz2. Desde entonces 
su crecimiento ha sido exponencial demos-
trando que es un procedimiento “que llegó 
para quedarse”.
En el desarrollo de la técnica se han en-

trelazado las contribuciones de ingenieros, 
físicos, técnicos y médicos, entre los que se 
destacan:
• 1950 Keidel, W: D.: Diagnostische 

Anwendungsmoeglichkeiten des Ultras-
hall in des phisiologischen Miethodik. 
Nuovo Ann. Suppl. 2, 19501.

• 1954 Edler/Hertz (Sweden), First to 
Record Cardiac Movement with Ultra-
sound (MS). Kunggliga. Fysiografiska 
Sallakapts I Lund Forhandlingar 1954; 
24: 1-193.

• 1963 Joyner/Reid (U Penn), First Ima-
ge Heart with Ultrasound in USA. Prog. 
Cardiovasc Dis 1963; 5: 4824.

Ecocardiografía: 
Pasado, Presente
y Futuro

Postgrado Hospital. Dr. Salvador B. Gautier. Insti-
tuto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez, de 
México. Coordinador Diplomado Ecocardiografía 
y Profesor Residencia de Cardiología Hospital 
Doctor. Salvador B. Gautier. IDSS. 

DR. CLAUDIO 
ALMONTE GERMÁN

CAPÍTULO 1

HAZ CLIC PARA RETORNAR AL INDICE GENERAL
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Principales personajes del desarrollo del ultrasonido. 

Lazzaro Spallanzani
(1729-1799)
Vuelo de los muerciélagos

Pierre y J. Curie
(1859-1906) (1880)
Efecto piezo eléctrico

Karl Dussik
(1941)
Ventrículos cerebrales

01 03

04

Cristian J. Doppler
(1803-1853) (1842)
Describió el “principio”

W.D. Keidel
(1950)
Volumen cardíaco

Dres. Edler y Hertz
(1953)

02

05 06

Desarrollo de Ultrasonido
Antecedentes

• 1965 Feigenbaum Reports M-mode detection of p. effusionm introducing 
echo in clinical practice. JAMA 1965; 192: 7115.

• 1976 Frazin (Chicago), First M-mode TEE Images. Circulation 54:102,19766.
• 1977 First 2-D Phass-array real Tim Echoimage7. 
• 1977-78 Doppler of Ms, eco becomes a hemodynamic tool. Acta Med Scan 

1976; 199: 455-5608.
• Aporte al Desarrollo de la técnica Doppler Sotomura (Japón, 1956), Baker 

(1967), Peronneaw (1969), Dra. Hatler (Noruega).

Pioneros en la 
ecocardiografía
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ECOCARDIOGRAFÍA: PASADO, PRESENTE Y FUTUROCAPÍTULO 1

En nuestro medio latinoamericano, además 
de los textos de los pioneros en Ecocardio-
grafía (Faigenbaun, Nanda, Weyman, Kisslo, 
etc.), el conocimiento se ha expandido por las 
contribuciones en libros, publicaciones, con-
gresos y cursos de destacados investigadores 
del área, son entre otros el doctor M.A. García 
Fernández, Pablo Yuste, doctor Jesús Vargas 
Barrón, doctor Miguel Quiñones, doctor Ju-
lio E. Pérez, doctor Harry Aquatella, doctor 
César Herrera, doctor Mario García, etc. Por 
supuesto ya se conocían los inventos de “so-
ñar” de Paul Languevin, las contribuciones de 
F. Firestone al desarrollar el “Reflectoscopio” 
en la industria, los trabajos de J.M. Doppler 
“De la luz coloreada de las estrellas del cielo 
y otros cuerpos celestes” y cómo en el año 
1949 R. Uchida había presentado el primer 
equipo modo A.
Además, un factor muy importante en la 

expansión de la Ecocardiografía ha sido la 
Asociación de Ecocardiografía de la Socie-
dad Interamericana de Cardiología (ECO-
SIAC), llamada desde 2020 SISIAC: Sociedad 
de Imágenes Cardiovasculares de la Sociedad 
Interamericana de Cardiología, que realiza 
simposios, cursos, revistas, congresos, ela-
boración de guías y temas actualizados de la 
especialidad por todos nuestros países y en 
cuya labor hay que destacar los esfuerzos del 
maestro y profesor doctor Jorge Lowenstein.
Sabemos que el sonido viene de la conse-

cuencia del movimiento de un cuerpo que 
al vibrar produce ondas que se expanden y 
transmiten a través de los medios físicos, elás-
ticos; habiendo transporte de energía pero 
sin movimiento de materia. 

En relación al sonido humano tendremos:
• Infrasonidos.
• Sonidos audibles, hasta 20,000 ciclos/seg.
• Ultrasonidos (aquellos que superan los 

20,000 ciclos/seg no audible por el hu-
mano).
A la par del desarrollo de nuevos equipos y 

nuevas aplicaciones ha ido creciendo la edu-
cación médica y hoy existen cientos de libros 
de textos, revistas internacionales, cientos de 
conferencias y congresos por año, guías de 
entrenamiento, aplicaciones, redes sociales, 
Twitter, páginas web, miles de publicaciones al 
año, certificados, acreditaciones y sociedades 
de Ecocardiografía reconociéndola como una 
verdadera subespecialidad en Cardiología.
Evidentemente que la técnica ha adquirido 

un amplio y consolidado crecimiento que la 
hace indispensable en la cardiología asisten-
cial. Un progreso que la ha llevado a todos 
los escenarios de la cardiología clínica, desde 
los consultorios, las actividades hospitalarias 
y extrahospitalarias hasta el laboratorio de 
investigación (pasando por la sala de emer-
gencia, unidades de cuidados intensivos, sala 
de cirugía, sala de cateterismo, etc.). Sin lugar 
a dudas tiene múltiples limitaciones técnicas, 
entre las que se destaca que en gran medida 
depende del operador, por lo que es indispen-
sable que la preparación y el entrenamiento 
del Ecocardiografista sean completos y ade-
cuados, debiendo recibir enseñanzas sobre 
los principios básicos de ultrasonido, tener 
entrenamiento y destreza en la realización de 
estudios y adquirir una curva de aprendizaje 
en un laboratorio de Ecocardiografía con ca-
pacidad y programas docentes.
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Un componente imprescindible del equi-
po de ultrasonido es el transductor, el cual 
utiliza el efecto piezo-eléctrico descrito por 
los hermanos Curie en 1888; y por el cual se 
transforma la energía eléctrica en mecánica y 
viceversa, empleando un cristal piezo-eléctri-
co ubicado entro dos electrodos metálicos. 9,10

En la guía de práctica clínica de la Socie-
dad Española de Cardiología11 se esbozan tres 
niveles de formación:

	� Nivel	Básico	(Nivel	I)
El cardiólogo debe permanecer tres meses 

en el laboratorio realizando e interpretando 
bajo supervisión por lo menos 200 estudios 
de Ecocardiografía Modo M, Bidimensional 
y Doppler. Con este nivel aún no está capaci-
tado para la realización e interpretación no 
tutorada en los estudios de la clínica diaria.

	� Nivel	Superior	(Nivel	II)
Este nivel se completa con la permanen-

cia mínima de tres meses adicionales (para 
un total de seis meses), y unos 200 estudios 
más (400 acumulativos), donde se solidifica 
el programa de entrenamiento, incluyendo 
treinta estudios de Ecotransesofágico y treinta 
estudios de Ecocardiografía estrés.

	� Nivel	Especializado	(Nivel	III)
Con la experiencia mínima de seis meses 

adicionales (12 meses en total), en el que rea-
lizan unos 400 estudios más (un total de 800) 
se completa este período, en el cual ya debe 
incluirse también experiencia documentada 
en investigación ecocardiográfica, asistencia a 
cursos y reuniones especializadas, incorpora-

ción de las nuevas tecnologías y aplicaciones. 
Este nivel acredita al cardiólogo a dirigir un 
laboratorio de Ecocardiografía de un centro 
hospitalario.
Estos niveles de entrenamiento lógicamen-

te han ido variando con los tiempos acorde con 
el avance de la técnica y los requerimientos 
de los servicios en estos últimos 65 años y 
ahora en el 2021 son diversas las modalidades 
y aplicaciones: Eco Modo M, Bidimensional, 
Tridimensional, Doppler pulsado, continuo, 
color, tisular, Ecoestrés, Intravascular, Intra-
cavitario, Strain, HD color, cálculos automá-
ticos (machine learning, transiluminación, 
eco cristal, vórtices), etc.

Formación	en	otras	especialidades	
médicas.
Con el tiempo se ha visto la necesidad de 

la Ecocardiografía en otras especialidades 
fuera de la cardiología, llegando también a 
los programas de anestesia-reanimación y a 
las unidades de cuidados intensivos donde 
ese personal usa la técnica para la valoración 
inmediata, precisa y rápida de la patología 
del paciente. Otro punto, para muchos algo 
controversial, pero que se resuelve con afina-
miento de los programas de formación médica 
con los consensos y los protocolos adecuados, 
es la realización de estudios con equipo de 
ultrasonido portátiles de bajo costo dirigidos 
a solucionar problemas concretos y urgen-
tes en emergencias, ambulancias, unidades 
de cribados, etc. Estos estudios, llamados de 
Ecocardioscopia con imágenes bidimensional 
y Doppler a color, su informe debe agregarse 
y reflejarse en la historia clínica del paciente; 
su objetivo es de orientaciones diagnósticas en 
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la función ventricular, detección de derrame 
o taponamiento pericárdico, dimensiones de 
cavidades, alteraciones valvulares, masas, etc. 
Sobre estos equipos portátiles la Sociedad Es-
pañola de Cardiología considera los siguientes 
puntos básicos: 11-b-

 1. La Ecocardioscopia no sustituye a un 
estudio ecocardiográfico básico.

 2. Se debe informar del alcance del estudio 
y de la posibilidad de ampliar la explora-
ción con un ecocardiograma completo.

 3. Su indicación tiene por objeto detectar 
determinadas alteraciones cardiacas 
específicas.

 4. La valoración de estos estudios debe 
plasmarse en la historia clínica de for-
ma similar que la exploración física.

 5. Como con cualquier otra técnica de ima-
gen, es imprescindible realizar un pro-
grama de entrenamiento y formación 
especifico, preferiblemente acreditado, 
para asegurar la calidad y la fiabilidad 
de los resultados.

 6. Cuando en la Ecocardioscopia se detec-
ten hallazgos anormales se recomienda 
completar el estudio con una ecocar-
diografía reglada.

 7. Es recomendable que los médicos que 
realicen ecocardioscopias mantengan 
relaciones de supervisión y control de 
calidad.

Hay que destacar que vivimos en la era de 
la información, donde hay constante cambios 
en el aprendizaje, en la educación médica a 
distancia, más ágil, interconexión, blogs, in-
ternet, etc.

En el presente los equipos vienen con mó-
dulos integrados: Modo M, Bidimensional, 
Tridimensional, Doppler pulsado, Doppler 
continuo, Doppler a color, Doppler tisular, con 
paquetes de cálculos y formulas, colorización, 
transiluminación, imágenes de Segunda Ar-
mónica, Cine Loop, el Ecoestrés, etc., y varios 
tipos y modelos de transductores (incluyendo 
transesofágico), además cada laboratorio ele-
girá el tipo de equipo y los módulos de acuerdo 
a su necesidad/costo-beneficio. Como dijimos 
12 están disponibles comercialmente equipos 
de Ecocardiografía portátiles de bajo peso, 
incluso Eco de bolsillo en una plataforma de 
teléfono Smartphone (Ecoscopio), e incluso 
hay ensayos con transmisión de las imágenes 
en tiempo real, trans-telefónica. Es un hecho 
el intercambio de opiniones y referimiento de 
casos de ecocardiografía a través del internet 
y la telemedicina13.
La limitación en la transmisión del ultraso-

nido en algunos pacientes (por ejemplo, obe-
sidad, enfermedad broncopulmonar obstructi-
vas, cirugía reciente, deformidad o limitación 
en la parrilla costal, etc.), se ha logrado vencer 
al realizar el Ecocardiograma con una sonda 
transesofágica, la cual da mayor resolución 
anatómica y funcional.  Jugando un rol im-
portante en el quirófano 14, permitiendo tener 
además de la mejor visualización y definición 
de las estructuras cardíacas (aparato valvular, 
cuerdas, anillo, músculos papilares, miocar-
dio, vasos), lograremos así: 
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• Monitorizar la función ventricular y 
la isquémica, en el pre, trans y post-
cirugía.

• Seguimiento “Bypass” cardiopulmo-
nar y aorto coronario.

• Anatomía valvular pre y post repara-
ción/ reemplazo.

• Guía de canalización aortica.

• Detección de aire intracardíaco.

• Colocación de dispositivo tipo Am-
platzer, Coil, etc.

Se han desarrollado nuevas modalidades 
para definir mejor el endocardio, las estruc-
turas cardiacas y la función ventricular, tales 
como la color-Kinesis, la caracterización del 
tejido, imágenes con Segunda Armónica15, 16, 
el Doppler tisular17, Strain, Speckle Tracking, 
HD color, transiluminación, etc. En ese mismo 
sentido son una realidad los medios de con-
traste con solución salina, dextrosa, la propia 
sangre del paciente, el verde de la indocianina 
(que solo nos permiten visualizar cavidades 
derechas) materiales radiopacos y angiográ-
ficos y los nuevos medios de contrastes que 
pasan las vías pulmonares y Eco realzan las 
imágenes de las cavidades izquierdas.

Distribución de 3,245 pacientes adultos operados con Ecocardiografía 
transesofágica. RVA: Reemplazo Valvular Aórtico; VM repar. Válvula 
Mitral reparación; VM Repl: reemplazo; BAC: Bypass Arteria Coronaria. 
Mayo Clin Proc. March 2000.
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											Agente	 															Tipo	 																							 	 Gas

1. Albunex     Microesfera Albumina  Aire

2. NC100,100                    Proteína & Sulfactante  Perfluoroc

3. Levovist                         Galactosa, Acido Palmítico     Aire

4. Definity                Microburbuja Lípido   Perfluoroc

5. Quantison                      Microesfera Albumina  Aire

6. Echogen                        Phase-Shift                        Dodecoflu

7. By 963                          Phospho-Lipid               Aire

8. Optison             Microesfera Albumina  Octafluoroc

9. Br1 / Sonov                    Sulfactante                        Nitróg-Aire

10. I /AT0150                      Sulfactante                        Nitróg-Aire

11. Sonovist                         Partícula Cyanocriplate  Aire

12. Echovis                         Galaptosa                        Aire

Uso	clínico	del	Eco-contraste:
• Define mejor los bordes endocárdicos.
• Realza la imagen Doppler.
• Visualización futura de Arteria coro-

naria.
• Administración futura de medicamentos.
• Evaluación de perfusión miocárdica: 

detección de isquemia, estratificada de 
riesgo del síndrome de dolor anginoso y 
postinfarto; así como en la repercusión 
y viabilidad miocárdica.

• La Ecocardiografía de contraste fue pri-
meramente usada en 198018, cuando se 
aplicó una inyección de burbujas de CO2 

en las coronarias de un perro y cada vez 
aparecen nuevos aportes sobre el tema 
hacia la perfusión miocárdica 19.

Imágen	Armónica

	� Principios
 1. Al propagarse el ultrasonido, desarrolla 

energía espectral de alta frecuencia.
 2. Esta conversión espectral resulta de 

propagación no lineal con picos más 
rápidos que los valles.

 3. Las ondas de ultrasonido moldean cam-
bios, generan múltiples energías de la 
frecuencia original, Ej.: ARMÓNICOS.

	� Principios	de	segundo	armónico
 1. Microburbujas son responsables de 

resonar con transmisión de frecuencia 
múltiple (2f, 3f, 4f).
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 2. Estructuras subyacentes solamente 
emiten frecuencia de la transmisión 
original (1f, Fundamental), imágenes 
a doble frecuencia de la original iden-
tificando las estructuras que contienen 
microburbujas.

La compresión de fluido no es lineal. Consecuente cuando 
la onda de sonido se propaga, la presión pico viaja ligera-
mente más rápida que los valles. Con tiempo y distancia esto 
distorsiona la forma de onda de su inicial forma inusual, 
desarrollándose un aumento significativo de energía a la 
frecuencia armónico.

Por supuesto tendremos imágenes más 
optimas y fehacientes si combinamos al Eco-
cardiograma de imagen fundamental con la 
aplicación Armónica y desde luego mayor 
visualización de los bordes endocárdicos si 
agregamos contraste, según lo demuestran 
los trabajos publicados por Kaspazak20, Javier 
Fernández, M. A. García Fernández 21, de cómo 
estas técnicas salvan las limitaciones del modo 
Bidimensional con mejoría global en todos 
los segmentos.
En razón de necesidad, disponibilidad, 

costo, etc., se puede usar Segundo Armónico 
Tisular solo o bien con eco contraste; cons-
cientes de que: 22:

 A. La imagen con Segundo Armónico Ti-
sular es fácilmente interpretable; de he-
cho, se trata de una mejoría en la calidad 
de la imagen en comparación con la escala 
de grises.

 B. La utilización es muy simple: en los 
transductores multifrecuencia consiste en 
pulsar una tecla de la consola.

 C. Se precisa de personal auxiliar en 
aquellos casos que utilicemos medio de 
contraste.

 D. Se puede utilizar siempre, aunque no 
es recomendable en el caso de ventanas 
excelentes ya que la imagen Bidimensio-
nal en estos casos suele ser de calidad. No 
olvidemos que la señal que recibimos del 
Segundo Armónico Tisular es muy débil 
y precisa ser amplificada.

 E. Al recibir una imagen similar al Bidi-
mensional podríamos utilizar los algorit-
mos de detección autónoma de bordes y 
color cinesia, mejorando su rendimiento 
al mejorar la visualización del borde en-
docárdico.

Las cardiopatías congénitas son relativa-
mente raras (alrededor de 8 de mil recién na-
cidos vivos, la padecen). En la aproximación 
de su diagnóstico el Ecocardiograma juega 
un papel fundamental al igual en detectar su 
posible presencia intraútero. 23

Así determinamos:

 A. Localización atrial o situs.
 B. Número, tamaño, orientación, 

identi   ficación ventricular.
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 C. Conexión atrio-ventricular.
 D. Identificación y orientación de grandes vasos (concordancia Ventrículo-Arterial).
 E. Presencia y dirección de los flujos intracardíacos, etc.

FIG.1 A. Eco Bidimensional, 4 cámaras, demostrando trombo en ápex V.I. de 2 cms. B, Trombo visua-
lizado con técnica armónica después de la inyección de contraste: Optison. C, Trombo demos- trado 
con colorización Doppler armónica, post Optison.

FIG. 2 A. Eco Bidimensional, 4 cámaras demostrando densidad ecogénicas en ápex V.I. sugestivo  de 
Trombo. B, No hay evidencia de Trombo al aplicar Eco con armónica y contraste Optison.
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El	Ecocardiograma	Fetal	24

• Identificar las estructuras cardiacas desde 
las 16 semanas de gestación.

• Permite tener conocimiento científico del 
crecimiento fetal in vivo.

• Afianza la seguridad en los consejos ge-
néticos.

• Orienta una mejor discusión en el dilema   
ético.

Indicaciones	del	Ecocardiograma	Fetal

	� Factores	Fetales
• Retardo del crecimiento intrauterino.
• Arritmia cardiaca fetal.
• Anormalidades somáticas fetales (ultra- 

sonido): hidrocefalia, microcefalia, holo-
prosencefalia, agenesia del cuerpo calloso, 
síndrome de Meckel Gruber, atresia eso-
fágica, atresia duodenal, hernia diafrag-
mática, onfalocele, displasia renal.

• Hidrops fetalis.
• Crecimiento genético anormal.
• Movimientos fetales disminuidos.
• Gestaciones múltiples y sospecha de trans-

fusión de gemelo a gemelo.

	� Factores	Maternales/	Familiares
• Enfermedad congénita del corazón.
• Antecedentes de cardiopatía coronaria.
• Polihidramnios.
• Sensibilización del RH.
• Diabetes Mellitus, colágeno.
• Exposición de las drogas (alcohol, anticon-

vulsantes, litio, etc.).
• Preeclampsia.

• Exposición a teratógenos.
• Infección por rubeola.
• Enfermedad autoinmune.
• Trastorno hereditario familiares (Enf / 

síndrome de Marfan, Noonan).
• Fertilización in vitro.

Otras Modalidades de aplicaciones ecocar-
diográficas son las intravasculares e intracavi-
tarias, pues definen bien vasos y cavidades, na-
vegando en tiempo real, sirviendo de guía en 
estudios electrofisiológicos y procedimientos 
cardiacos de intervención, catéteres/transduc-
tores muy especializados de alta resolución. 25, 26

Indicaciones	Clínicas	del	Eco	Intracar-
díaco
• Ablación por radiofrecuencia.
• Punción trans-septal.
• Cierre percutado de comunicación inte-

rauricular y del conducto arterioso.
• Biopsia cardiaca.
• Intervención vascular periférica.
• Investigación sobre caracterización tisular.
• Imágenes transvasculares.
• Viabilidad miocárdica.

La Ecocardiografía intravascular tiene un 
sitial ganado en la realización de la Angio-
plastia Coronaria, dando información para 
la colocación de los Stents y la reinflación o 
no del balón dilatador, así como orientan-
do el lugar anatómico óptimo para hacer el 
procedimiento. 26 Además, en el diagnóstico y 
regresión de la placa coronaria (Estudio Re-
versar, Asteroides).
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La	Ecocardiografía	Tridimensional
También ha recibido crecimiento y a la 

fecha actual con la miniaturización de los 
transductores tipo Matrix Array (incluyendo 
su aplicación transesofágica) la facilidad de 
su realización en su tiempo real on line y su 
excelente resolución en las imágenes facilita 
su uso y su aplicación en:

Uso	del	Eco	Tridimensional
 1. Obtención de volúmenes instantáneos 

en tiempo real.
 2. Determinación de fracción de eyección 

y  volúmenes.
 3. Cálculo de masa ventricular izquierda.
 4. Función ventricular regional.
 5. Asincronía ventricular izquierda.
 6. Volúmenes y función ventricular de-

recha.
 7. Definir volúmenes auriculares.
 8. Estudio de la morfología y la función 

valvular (mitral, aórtica)
 9. Eco transesofágico en tiempo real.
 10. Guía en intervenciones intracardíacas 

(biopsia, cierre de comunicaciones, 
dispositivos, valvuloplastia, cierres de 
fugas para válvulas, reparaciones valvu-
lares, implante de Tavi (válvula aórtica 
transcatéter).

En los últimos tiempos El Doppler Tisular 
ha ido avanzando y ocupando un rol impor-
tante en la evaluación ecocardiográfica. El 
registro con la incorporación de los filtros 
adecuados a la velocidad del tejido, de la pared 
(no de flujos sanguíneos, no de los eritrici-
tos) y con la ventaja de dar una información 
independiente de la imagen, sin tener rela-

ción con la calidad de la ventana, aunque con 
limitaciones en los segmentos apicales y en 
la curva de aprendizaje para su buen uso.
El volumen muestra se coloca en el mio-

cardio en los anillos mitral o tricúspideo para 
determinar la dirección la velocidad del tejido 
en ese punto, y su variación dará una imagen 
de la motilidad puede combinarse con eco 
modo M, Doppler color y Doppler cuantitati-
vo. Así tenemos entonces una técnica con alta 
resolución temporal y espacial que investiga 
la mecánica miocárdica longitudinal, radial, 
circunferencial determinando gradiente de 
velocidad entre los puntos cercanos y eva-
luando la velocidad de su deformación. Se 
utiliza en:
• Cuantificación de la contractilidad.
• Relajación regional del miocardio.
• Evaluación de presiones de llenado.
• Patrón de disfunción diastólica.
• Valoración de la deformación y de su ve-

locidad (Strain, Strain Rate) en los seg-
mentos miocárdicos.

• Función ventricular (técnica Speckle trac-
king bidimensional).

FIG.3. Doppler Tisular valorando velocidad y deformación 
ventricular izquierda
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En la terapia de resincronización cardíaca 
también la información ecocardiográfica es 
útil porque cada día se incrementa más la ne-
cesidad de valorar pacientes con el síndrome 
de insuficiencia cardiaca que como sabemos 
va en aumento en la población siendo una 
de las principales causas de hospitalización y 
mortalidad en adulto por encima de sesenta 
años de edad. Así a la terapia del uso de diuré-
ticos, digital, vasodilatadores, inhibidor de la 
enzima de conversión, bloqueador de los re-
ceptores de la angiotensina, espironolactona, 
beta bloqueadores, ivabradina, empagliflozi-
na, valsartan-sacubitril, etc., desde el año 2001 
fue aprobada la terapia de resincronización 
tendente a reducir esa morbimortalidad en 
pacientes con fracción de eyección menor 
de 35% en clase funcional New York Heart 
Asociation III- IV (NYHA) y ritmo sinusal, con 
QRS mayor de 120 m/seg. Además de la mor-
bimortalidad, disminuye el número de hos-
pitalizaciones, mejora la capacidad funcional 
y la calidad de vida (actualmente se evalúa su 
indicación incluyendo pacientes en NYHA II). 
Sin embargo, se destaca aún un alto porcen-
taje de aproximadamente 30% de pacientes 
no respondedores a la terapia de resincroni-
zación por lo cual se profundizan los estudios 
para mejorar su aplicación. Entre las razones 
citadas para que no se obtengan buenas res-
puestas están la mala selección del paciente 
o del lugar de estimulación, marcapaso en 
segmento en ausencia de reserva contráctil, 
descolocación de los electrodos, retardo AV o 
VD no óptimo y por supuesto no considerar 
parámetros ecocardiográficos. Las siguientes 
son mediciones de Eco Doppler recomendadas 
por el doctor Lowenstein para la evaluación 
del disincronismo mecánico:

• Modo M del VI

• 2D volúmenes fin de sístole y diástole, 
fracción de eyección.

• Evaluación de disinergias regionales.

• Doppler con volumen latido.

• Función diastólica (E/A, TD, TRIVI, E/é).

• Tiempo desde apertura de válvula mitral 
hasta regurgitación mitral diastólica (con-
secuencia de PR prolongados).

• Doppler color, severidad insuficiencia mi-
tral, PISA, vena contracta, con volumen 
regurgitante.

• Índice de TEI (performance sistodiastó-
lica).

• DP/DT.

• Periodos pre-eyectivos con Doppler pulsa-
do del VD y del VI (Q hasta comienzo del 
flujo pulmonar y aórtico).

• Doppler tisular: Imágenes de velocidades y 
tiempos titulares, curvas de Strain (retardo 
tricúspideo, septal y lateral basal) TSI.

• Strain 2D: deformación y tasa de deforma-
ción longitudinal y radial.

• Índice de disincronía 3D.

• Eco-estrés (viabilidad, isquemia, escara).
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La	Disincronía	mecánica	incluye
 A. Asincronía interauricular.
 B. Asincronía A.V.
 C. Asincronía interventricular.

Al	concluir	el	estudio,	el	ecocardiogra-
fista	informará	al	médico	clínico:
 1. Cómo son los movimientos de aperturas 

y cierres valvulares y si tiene o no daño 
orgánico.

 2. Cómo son las dimensiones de las cavi-
dades cardiacas.

 3. El grosor de sus paredes.
 4. Como es la contractilidad, global y seg-

mentaria: normal, hipocinesia, hiperci-
nesia, acinética, discinética, aneurisma.

 5. Como está la función ventricular sistóli-

ca y diastólica: Fracción de acortamien-
to, tiempo de relajación isovolumétrica. 
Relajación E/A, etc.

 6. Por técnica Doppler, cómo y dónde están 
los flujos cardiacos, estableciendo velo-
cidades, gradientes, presiones, grados 
de estenosis, insuficiencia, etc.

 7. Dirá el estado de las hojas pericárdicas, 
si hay o no derrame.

 8. Presencia o no de masas, rupturas.
 9. Establece el estado de la unión hepa-

tocavo-atrial (situs), la concordancia 
atrio-ventricular y ventrículo-arterial.

Dado el flujo de información aportada en-
tonces por el Ecocardiograma, lo hace nece-
sario en todos los grupos de enfermedades 
cardiovasculares: hipertensión arterial, en-
fermedad coronaria, valvulopatías, miocar-
diopatías, enfermedades pericárdicas, ma-
sas cardiacas, y para cardiacas, cardiopatías 
congénitas, etc., consciente de que cada día 
la apreciación con los equipos es más auto-
matizada, más hacia la inteligencia artificial 
y menor tiempo, menor variabilidad Inter 
observador.

En	la	hipertensión	arterial	sistémica	nos	
permitirá:
• Valorar la hipertrofia, masa, índice de 

masa, grosor relativo de la pared poste-
rior, remodelación y geometría ventricular. 
Disfunción diastólica y sistólica.

• Identificar el corazón como órgano blanco, 
diana, de la cardiopatía hipertensiva.

• Descartar enfermedades asociadas.
• Establecer pronósticos y estudios de la re-

gresión de la masa ventricular izquierda.

Doppler tisular a color. Calculando dos volúmenes de muestra, 
analizan las velocidades de desplazamiento del tejido hacia el 
transductor, en forma simultánea entre ambas paredes. Los 
picos de velocidad sistólica presentan una diferencia de 70m.seg 
entre la activación septal (amarillo) y la pared lateral (verde), 
sugestivos de asincronía intraventricular. (Caso presentado en 
la página ECOSIAC, Dr. Víctor Daru, el 4 de abril del 2011).
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El Ecocardiograma tiene varias aplicaciones 
clínicas en el estudio y seguimiento de la  EN-
FERMEDAD CORONARIA31,32.

El	Ecoestrés	nos	permite

• Evaluación del dolor de pecho.

• Requerimiento pre–operatorio.

• Evaluación post infarto al miocardio.

• Significado funcional de la enfermedad 
coronaria.

• Viabilidad miocárdica.

• Estudios de enfermedad valvular.

• Hipertensión arterial pulmonar.

• Examen del paciente disneico.

• Sensibilidad /especificidad Vs. Nuclear 
85% / 88%.

Para la valoración y el seguimiento de las 
valvulopatías y prótesis, el Ecocardiograma 
es la técnica de elección, dando detalles to-
mográficos planares de la anatomía y fisiolo-
gía de las válvulas, excluyendo otras causas y 
estableciendo grado de severidad, dilatación 
de cámaras cardiacas, etc.; sin necesidad de 
hacer estudios de cateterismo a la mayoría 
de los pacientes.
Como vimos es de alto valor el uso de la 

ecografía no solo en el recién nacido con car-
diopatía congénita sino la valoración intrau-
terina. Así mismo también es de gran utilidad 
el estudio de las enfermedades propias del 
miocardio (miocardiopatías), siendo la téc-
nica que facilito su clasificación de: dilatada, 
hipertrófica y restrictiva.
Desde sus primeros días una aplicación 

que resalto el uso del ultrasonido en cardio-
logía fue la facilidad con que aclara el dile-
ma clínico de la presencia o no del derrame 
pericárdico, su grado y posible tamponada 
cardiaca. También el Ecocardiograma define 

Varias aplicaciones clínicas del Eco en pacientes con 
enfermedad coronaria. 

Diagrama de varias modalidades de Stress y diferentes 
manifestaciones y marcadores de la isquemia.
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la presencia o no de vegetaciones; ruptura 
de cuerdas, trombos, tumores, dispositivos 
como implantación de marcapasos, así como 
también si hay masas intracardíacas o para 
cardíacas, y la forma que estas comprimen, 
modifican o alteran la anatomía del corazón 
y los grandes vasos.
Evidentemente la Ecocardiografía es hoy 

por hoy una herramienta de diagnóstico in-
dispensable en la valoración de los pacientes, 
siendo necesario establecer guías y consensos 
que normatizan su aplicación clínica elabora-
das por prestigiosas sociedades médicas: Aso-
ciación Americana de Ecocardiografía (ASE), 
Sociedad de Imágenes Cardiovasculares de la 
Sociedad Interamericana de Cardiología (SI-
SIAC), las cuales trazan las pautas generales a 
seguir, por ejemplo: en educación de calidad, 
técnica apropiada, evaluación de estructura y 
función, recomendaciones en enfermedades 
y áreas específicas en la cardio-oncología, etc.
Al mirar el pasado y presente la Ecocardio-

grafía ha sido de innovación constante y sosteni-
da ahora apuntando39 hacia la multimodalidad, 
al automatismo, al machine learning, al deep 
learning, y un futuro de inteligencia artificial.
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Introducción
El ultrasonido, en la aplicación médica, revo-

lucionó el concepto de la utilización de medios 
diagnósticos, con el objetivo de reducir los efectos 
nocivos de otras técnicas diagnósticas con ex-
posición a radiaciones ionizantes, permitiendo 
ampliar su uso en diferentes áreas del diagnóstico 
médico y repetir a necesidad sin riesgo de produ-
cir daños. De ahí que algunos autores consideren 
la ecocardiografía como una “tecnología verde”, 
ya que, aparte de ser una de las técnicas más 
versátiles, de amplia disponibilidad, económica y 
segura, no utiliza radiaciones ionizantes para su 
realización, lo que permite ser utilizada de forma 
secuencial para el seguimiento de una patología 
en particular.
El eco, principio básico del ultrasonido, es 

utilizado por animales como el murciélago, el 
delfín y otros posiblemente con menos desarro-
llo, como el gato, el perro y algunas aves. 

Como técnica se empieza a utilizar de manera 
práctica a principios del siglo pasado cuando 
cerca al estallido de la Primera Guerra Mun-
dial, se intentaba identificar la presencia de 
submarinos y de conocer la topografía de los 
océanos. (Ver FIG. 1 y 2)

Propiedades Físicas 
del Ultrasonido

Cardióloga - Internista. Master en Ecocardiogra-
fía Transesofágica 3D. Board of Echocardiogra-
phy of NBE-USA  Hospital Regional Universitario 
José María Cabral y Báez Centro Médico 
Doctor Bournigal

DRA. TIFFANY 
LANTIGUA

FIG..1.

FIG..2.

CAPÍTULO 2

HAZ CLIC PARA RETORNAR AL INDICE GENERAL
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Rangos de Frecuencias Sónicas
Para la comprensión de las propiedades 

físicas del ultrasonido es necesario definir su 
concepto; de conocer cada una de sus carac-
terísticas.
El sonido ha sido definido como todo aque-

llo que sea audible al oído humano, sin embar-
go, para los físicos va más allá de este concepto 
y lo definen como una vibración mecánica que 
se transmite a través de la materia en forma 
de ondas, que es capaz de producir variacio-
nes en la presión, densidad, temperatura y 
velocidad de las partículas que la componen. 
(Ver FIG.3)

FIG..3.  Onda de sonido es una serie de compresiones y rarefac-
ciones. representando un ciclo. La distancia entre el comienzo 
de un ciclo y el siguiente es la longitud de onda.

Para la base conceptual de este campo es 
bueno conocer los siguientes comportamien-
tos:

• Compresión: regiones constituidas por 
partículas estrechamente relacionadas. 
• Rarefacción: regiones constituidas por 
partículas pobremente relacionadas.
• Reflexión: cambio de dirección que se 
produce cuando una onda sonora incide 
sobre una superficie.

• Refracción: cambio de dirección de una 
onda sonora cuando atraviesa una super-
ficie. (Ver FIG. 4)

• Dispersión: la onda sufre descomposi-
ción de una radicación u onda sonora en 
diferentes radiaciones u ondas sonoras.
• Divergencia: alejamiento del trayecto 
primitivo.
• Dispersión: la onda sufre descomposi-
ción de una radicación u onda sonora en 
diferentes radiaciones u ondas sonoras.
• Difracción, desviación que sufre las 
ondas acústicas cuando se encuentra un 
obstáculo o una abertura de dimensiones 
sensiblemente iguales a su longitud de 
onda. (Ver FIG.5).
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Partiendo de esta definición, habría que 
admitir que el sonido no necesariamente 
tiene que ser audible por el oído humano, 
de aquí que se escuche con fre cuencia, en 
el argot médico, la palabra ultrasonido. Este 
vocablo discrimina, en su contexto, condicio-
nes especiales que dentro de la definición de 
sonido le confiere la cualidad de no audible 
al oído humano. La característica que hace 
la diferencia discri minatoria de los sonidos 
es la frecuencia, la cual tiene que ver con la 
cantidad de ondas sinusoidales o vibraciones 
dobles que tengan lugar en un segundo de 
tiempo, o al menor intervalo de tiempo en 
que se produzca una vibración doble u onda 
sinusoidal (Ver FIG. 6)

Las ondas sinusoidales tienen un espacio 
o distancia entre dos zonas de máxima o mí-
nima presión, que determinan la longitud de 
onda, ésta se relaciona de manera inversa con 
la frecuencia; a menor longitud de onda, ma-
yor frecuencia. Un concepto básico para el 
entendimiento adecuado de los generadores 
de ultrasonido y sus usos es la difracción, o 
desviación que sufre las ondas acústicas cuan-
do se encuentra un obstáculo o una abertura 
de dimensiones sensiblemente iguales a su 

longitud de onda. (Ver FIG.5)
De manera práctica percibimos que la in-

tensidad de un estímulo sonoro guarda rela-
ción con la distancia, será mayor cuanto más 
cercano escuchamos y menor cuanto más lejos 
nos encontramos; esto quiere decir que existe 
una pérdida del sonido a través del medio.
Para el ultrasonido encontramos una cua-

lidad similar, que se denomina atenuación, la 
pérdida de intensidad de una onda de ultra-
sonido cuando viaja a través de un tejido es 
determinada por el coeficiente de atenuación 
y expresada en decibeles según la siguiente 
formula; dB/cm/mHZ, por la frecuencia del 
sonido y la distancia recorrida. La atenuación 
es igual a la pérdida neta de la energía durante 
la propagación. La transmisión de la energía 
es un proceso que se acompaña por una pro-
gresiva reducción en su intensidad. 
En el diagnóstico con ultrasonidos se hace 

difícil la detección de los ecos por la disminu-
ción de la amplitud de los que se originan en 
las estructuras profundas. Hay dos mecanis-
mos que explican la atenuación del ultraso-
nido; el primero es la desviación de la onda 
de sonido y el segundo, la pérdida de energía 
o absorción. (Ver FIG. 7)
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La desviación se explica por la divergencia, 
la dispersión y la reflexión parcial que deter-
minan los medios de transmisión. La pérdida 
de energía o absorción es determinada por 
la conversión en calor y las vibraciones en 
masa que se producen en los contribuyen-
tes biológicos de los tejidos. Las diferencias 
que existen en la densidad de los medios de 
transmisión del sonido por la velocidad de la 
energía sonora en ese espacio determina la 
IMPEDANCIA ACÚSTICA. A medida que una 
onda sonora viaja en un medio homogéneo, 
continúa esencialmente en línea recta, cuando 
alcanza una interfase entre dos medios se pro-
duce refracción o reflexión. Estos conceptos 
básicos permiten un mejor entendimiento de 
la física del ultrasonido.

Principios Generales
La frecuencia de las ondas sonoras da 

paso para dividirlas en ondas infrasonoras 
con rango de 0 a 20 Hertz, las ondas sonoras 
o audibles con un rango de frecuencia de 20 a 
20,000 Hertz y ondas ultrasónicas con frecuen-
cias que exceden los 20.000 Hertz. Hertz es la 
unidad empleada para medir la frecuencia, y 
es igual a un ciclo por segundo. Los estudios 
sonográficos se realizan con frecuencia supe-
rior a los 2,000,000 Hertz (2 MHz). Ver FIG.8.

Una determinante importante en el cono-
cimiento de las propiedades físicas del sonido 
es el medio en que se transmite la vibración 
mecánica. La velocidad es dependiente del 
contenido elástico del medio en que se pro-
paga. A partir de esto tenemos que la veloci-
dad del sonido en el aire es de 340 m/seg; en 
un medio líquido 1400 m/seg y en un medio 
sólido de 1900 a 5000 m/seg. Vemos como a 
mayor densidad del medio, mayor velocidad 
de propagación y viceversa.
En el caso específico que nos ocupa se ha 

determinado que la velocidad del sonido en 
tejido humano blando tiene un promedio de 
1540 m/seg, si tenemos presente que nuestros 
organismos están conformados entre un 55 
a 70% de agua, vemos que las velocidades en 
medio líquido son prácticamente similares a 
las de los tejidos blandos en el ser humano. 
(Ver tabla 1)

La propagación de la onda de sonido se 
produce por la perturbación inicial, que al 
corregirse a sí misma perturba una región 
vecina, de forma semejante a la alteración 
que la originó, y se propaga la onda. Cada 
partícula vibra de manera oscilatoria con res-
pecto a una posición de equilibrio y transmite 
su energía a una partícula vecina, de manera 
que la partícula no viaja, sino que solo vibra 
y vuelve a su posición original.
De esto tenemos que el tipo de movimien-

to de mayor interés por sus aplicaciones 
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biológicas, el vibratorio, produce distorsiones 
que se denominan ondas, que por su movi-
miento de vaivén y por las compresiones y 
rarificaciones alternas que genera el medio 
de propagación, se denomina longitudinal.
Las ondas longitudinales del ultrasonido 

se propagan en línea recta como si fuera un 
haz de luz, produciéndose reflexiones o re-
fracciones (ver FIG. 2). Esta acción del haz 
de sonido se debe a la impedancia acústica, 
como señalamos anteriormente, sea por una 
proyección en un medio homogéneo o a tra-
vés de una interfase, sea un medio de menor 
densidad a mayor o viceversa. 
A diferencia del sonido de frecuencia audi-

ble, el ultrasonido tiene características únicas 
que contribuyen a su uso como herramienta 
diagnóstica, ya que el ultrasonido puede ser 
dirigido como un haz y ser focalizado en un 
punto en particular, así como se adhiere a las 
reglas de Reflexión (objetivo en línea recta) y 
Refracción (objetivo angulado).
Si evaluamos los medios de propagación en 

cuanto a la capacidad de transmisión del ultra-
sonido, en los diferentes estudios sonográficos 
en el cuerpo humano, vamos a tener que la 
impedancia acústica de los tejidos determina 
la cantidad de superficie reflejada o refractada, 
dependiendo de los órganos visualizados, ya 
que cuando existe una interfase o tejidos con 
diferentes capacidades de reflexión (ver tabla 
2), Esto determina la capacidad de la técnica 
ultrasónica en poder hacer la correcta visua-
lización de los tejidos u órganos en estudio.
Los tejidos huecos y llenos de aire no pue-

den ser adecuadamente evaluados dada la im-
pedancia acústica del aire. Si se trata de una 
interfase aire-agua o aire-tejido, todo el soni-
do será reflejado, creado por sus diferentes 

densidades, lo cual hace que exista una ate-
nuación importante del haz ultrasónico por 
la gran absorción y dispersión creada por el 
aire, es decir, la poca densidad y alta com-
presibilidad, que comparado con los tejidos 
blandos disminuye su capacidad de transmi-
sión del sonido.
Al momento del estudio, el transductor 

debe estar en contacto directo con la super-
ficie corporal, acompañado de un gel que 
disminuya las pérdidas del ultrasonido en el 
espacio aéreo, ya que esto disminuye la ca-
pacidad de transmisión y recepción del haz 
ultrasónico, y deberá orientarse hacia el o los 
órganos que se desean visualizar de la manera 
más perpendicular posible a la superficie en 
estudio, para que el eco reflejado sea captado 
adecuada mente por el transductor. Cuando se 
presenta una interfase aire-agua o aire-tejido, 
todo el sonido será reflejado; por tanto, es 
necesario reducir las interfa ces indeseables; 
cuando el sonido llega a una interfase, una 
parte es transmitida y otra es reflejada hacia 
atrás. La proporción reflejada depende del 
ángulo de incidencia y de la diferencia de im-
pedancia de los medios. (ver FIG.3)
Sin embargo dada la complejidad del pa-

rénquima pulmonar, en términos acústicos, 
cuando se producen infiltraciones, liquidas 
o tisulares, permite la evaluación a pesar de 
que en el pulmón predomina la interfase aire.
La parte de la onda que se transmite a través 

de la interfase sufre un cambio de dirección: 
refracción. La transmisión ideal se obtiene 
cuando el haz es perpendicular, como seña-
lamos anteriormente. Si el ángulo de inciden-
cia aumenta, disminuye la cantidad de soni-
do transmitido y aumenta la proporción de 
reflejado. Si la superficie reflectora es mayor 
a la longitud de onda, la reflexión es buena. 
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Las interfaces tisulares amplias actúan como 
reflectores especulares y producen los ecos 
más útiles para el diagnóstico. Si la longitud 
de onda es menor a la interfase tisular se pro-
duce dispersión, y cuando el haz sónico se 
aleja, se amplía su propagación produciéndose 
difracción.

Aplicación del Ultrasonido
Para generar ondas sonoras se requiere un 

instrumento capaz de convertir una forma de 
energía en otra; los cristales como el cuarzo 
tienen características piezoeléctricas, funcio-
nan como emisores a partir de un estímulo 
eléctrico y como reflectores a partir de un 
estímulo mecánico. En la actualidad se uti-
lizan cristales de cerámica sintética como el 
titanato-zirconato de plomo, que tienen un 
fuerte efecto piezoeléctrico, (ver FIG. 9) 

Cuando se aplica un voltaje se produce 
una deformación del cristal, que está en re-
lación proporcional al voltaje aplicado; al 
revés, cuando se produce una deformación 
del material piezoeléctrico, éste genera un 
voltaje a través de él, en proporción directa 
con la magnitud de la fuente aplicada.

El sistema básico de la ultrasonografía 
consiste en un transductor (ver FIG. 10), un 
transmisor, un receptor y una unidad de vi-
sualización.Luego de la generación del haz 
ultrasónico en un estudio ecográfico, sabe-
mos la velocidad de longitud de onda en tejido 
blando, que es de alrededor de 1500 m/seg, 
cuando en una transmisión de 1 MHz la lon-
gitud de onda es de alrededor de 1.5 mm, es 
proporcio nalmente más corta en una más alta 
frecuencia. La longitud de onda es uno de los 
factores que controla la resolución espacial 
de la imagen ultrasónica. Si la resolución de 1 
mm o mejor es necesitada, la frecuencia de 1.5 
MHz o más alta es necesaria. La atenuación del 
ultrasonido aumenta con la frecuencia; esto 
significa que la penetración del ultrasonido 
disminuye cuando aumenta la frecuencia y 
debe permanecer suficiente ultrasonido para 
ser detectado; en la técnica ultrasónica, los 
pulsos de ecos breves son transmitidos dentro 
del cuerpo y los ecos son reflejados y refracta-
do por las estructuras. La distancia promedio 
de registro de un eco a 1 MHz es de 30 mm. 
En la práctica, la frecuencia por encima de 5 
MHz puede ser usada para exámenes de pro-
fundidad de alrededor de 10 mm, la onda co-
rrespondiente de 0.3 mm con una frecuencia 
más elevada es proporcionalmente más corta 
la longitud de onda y aumenta de la resolución; 
estos requerimientos se aprecian cuando se 
necesita menos penetración. La cantidad de 
ultrasonido reflejado en la interfase de dos 
medios depende de las propiedades acústicas 
a cada lado de la interfase, y aunque existe 
una velocidad promedio para la transmisión 
del ultrasonido en el tejido blando, la realidad 
es que las pequeñas diferencias entre el tejido 
graso, muscular y los demás tejidos que en-
tran en el espacio a estudiar, son suficientes 
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para crear diferentes interfases que ayudan 
a detectar los ecos.
Siempre se debe individualizar la utilidad 

de cada uno de los diferentes transductores, 
pues la capacidad de penetración varia con 
la frecuencia del mismo, por lo que debemos 
entender que la frecuencia es determinante 
en la penetración a los tejidos de manera in-
versa a la longitud de onda, es decir, a mayor 
frecuencia mayor longitud de onda. Por esta 
razón, existen diversos transductores, para la 
diversidad de estudios a realizar. En el eco-
cardiograma se emplean frecuencias de 2 a 
2.5 MHz en los adultos y 3.5 MHz para niños 
mayores y recién nacidos. Haciendo razona-
miento de esta necesidad, entendemos que 
un adulto con una superficie corporal mayor 
tendrá un corazón a mayor profundidad que 
un niño, por lo que necesita una transductor 
de menor frecuencia para mayor penetración; 
como el niño tiene una menor superficie cor-
poral, la distancia a recorrer por el haz ultra-
sónico es menor, por lo que se necesita una 
mayor frecuencia; esto nos viene a esclarecer 
el concepto de que existe una relación inversa 
de la longitud de onda con la frecuencia. A 
mayor frecuencia existe menor diferencia del 
haz ultrasónico, por tanto, hay más posibilida-
des de discriminar dos puntos cercanos entre 
sí. Para fines diagnósticos se requiere de una 
capacidad de resolución menor a 1.5 mm, es 
decir, que tenga la capacidad de visualizar o 
discriminar estructuras o distancias menores. 
Dado que a 1 MHz la longitud de onda pro-
medio es de 1.5 mm, se necesita una mayor 
frecuencia para discriminar estructuras de 
menor tamaño. Los transductores de 7.5 MHz 
se utilizan para estudiar las estructuras su-
perficiales, ya que su alta frecuencia permite 
visualizar los tendones, extremidades distales, 

tejido subcutáneo y el árbol vascular periférico, 
dada la poca profundidad de estos tejidos.
En la diversidad de transductores debemos 

entender que las características que permiten 
que un dispositivo de este tipo pueda ofre-
cer imágenes ideales para la obtención de un 
diagnóstico confiable está en función de la 
tecnología creada y aplicada. 
Para crear una imagen bidimensional la 

energía del ultrasonido debe ser transmiti-
da, reflejada y recibida, como se mencionó 
en el párrafo anterior, una ráfaga corta de 
electricidad intermitente excita el elemento 
piezoeléctrico, esto crea un pulso de ultra-
sonido que viaja en un medio, mientras el 
transductor espera el retorno de dicha señal
Llamamos Pulso a una ráfaga de ultraso-

nido de duración finita contenida en un nú-
mero fijo de ciclos que viajan juntas. Así, la 
Frecuencia de Repetición de Pulso (FRP) será 
la frecuencia a la cual los pulsos serán emiti-
dos desde un transductor; (cantidad de pulsos 
emitidos dentro de un periodo de tiempo, que 
regularmente es de 1 seg).
La FRP en el modo M es de 1000 a 2000 y de 

3000 a 5000 pulsos/seg para crear un escaneo 
en un sector de 90 grados en la imagen 2D. A 
pesar de que la FRP es menor en el modo M, 
estos pulsos son dedicados a un único rastre de 
líneas, brindando de esa forma una resolución 
temporal mayor que para el eco 2D. Por lo 
tanto, para mejorar la resolución temporal de 
la imagen 2D se debe estrechar el sector de la 
imagen a escanear. La imagen bidimensional 
se produce en base a la emisión de señal que 
por la frecuencia a la que viaja a través de los 
tejidos en los pulsos intermitentes en que se 
produce, permite recoger los ecos de retomo 
y recrear, a través de una pantalla, imágenes 
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topográficas. Esta particular condición se su-
cede por la rapidez de la adquisición de los 
ecos a una velocidad de 30 frames por seg, 
que es suficiente para permitir la superpo-
sición de los siguientes ecos para mantener 
la imagen en tiempo real, manteniendo en 
conocimiento que los ecos más profundos 
tendrán imperceptible retardo en el retorno, 
comparado con los ecos más superficiales. Los 
requerimientos para la obtención de la imagen 
son la amplitud de la señal, la compensación 
de tiempo, la compresión, rectificación y fil-
tro. Este conglomerado permite la generación 
de la imagen que se transforma de análoga a 
digital. Sobre la base de esta técnica se desa-
rrolla la imagen armónica tisular, que no es 
más que la optimización de la obtención de 
los ecos que se generan de manera no lineal, 
pero al sufrir la distorsión en las diferentes 
interfaces también crean fuertes ecos que en 
su retorno ayudan a mejorar la imagen pri-
maria, permitiendo una mejor discriminación 
del endocardio. Tiene la desventaja de que, 
aunque mejora la resolución lateral, puedes 
desmejorar la resolución axial.
Cabe destacar que la Resolución Axial con-

siste en la habilidad que tiene el transductor 
del ultrasonido de poder detectar objetos o 
estructuras paralelas a lo largo del eje de pro-
pagación del haz de ultrasonido. Los transduc-
tores tienen un rango de interpretación que 
va de 0.5 a 2 mm, distancias menores pueden 
interpretarse como una sola estructura. Está 
inversamente relacionada con la longitud de 
onda, así como con la frecuencia, ya que, a 
mayor frecuencia, mayor será la resolución 
axial y al ancho de banda, ya que a mayor an-
cho de banda, habrá mayor resolución axial.
La Resolución lateral consiste en la ha-

bilidad de analizar dos objetos que están 

adyacentes o perpendiculares al eje del haz 
de ultrasonido y está relacionada con la fre-
cuencia, a mayor frecuencia, mayor resolu-
ción lateral y al ancho del haz del ultrasonido, 
a menor anchura, mayor resolución lateral, 
así como de la densidad de líneas, a mayor 
número de líneas, mayor resolución lateral. 
En la creación de la imagen tridimensional 

es fundamental el elemento volumen, esta 
propiedad específica se produce a través de 
transductores que son manipulados para la ob-
tención de imagen de interés en consonancia 
con los demás ecos, y que permiten integrar 
las diferencias de profundidad de los tejidos, 
otorgando la imagen volumétrica. 
La resolución de la imagen ocurre para las 

tres dimensiones, donde la axial es la más con-
fiable, permitiendo las mejores mediciones 
de la región de interés. La resolución lateral y 
la resolución elevacional, menos fiables, son 
las que ayudan a la inter pretación en técnica 
bidimensional y tridimensional, respectiva-
mente, aunque una y otra, no dejan de ser im-
portantes para la obtención de las imágenes.
El modo M es técnicamente antiguo, sin 

embargo, hoy sigue siendo indispensable en 
la valoración de medidas y movimiento de 
válvulas y músculos, y con mucho mayor con-
fiabilidad que en la anterioridad, dado que 
hoy en día la tecnología permite ajustar el 
modo M de manera simultánea con el tiempo 
real, mejorando el ángulo de interrogación y 
reduciendo los errores de valoración.
Dentro de la tecnología del ultrasonido 

hay elementos que hoy en día no son modi-
ficables al momento de la obtención de las 
imágenes; sin embargo, hay otros que sí. La 
potencia de salida puede ser modificada por el 
operador, así como la ganancia. Esto permite 
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aumentar la amplitud de tejido interrogado 
y mayor captación de los retornos. De igual 
manera son modificables la profundidad y el 
tiempo de compensación en la ganancia, lo 
que permite la integración de las diferencias 
de trans misión de los ecos en profundidad 
con respecto del tiempo. Otro elemento mo-
dificable por el operador es la compresión 
en rango dinámico. Dado que la amplitud de 
la señal reflejada es más amplia que su onda 
original, el sistema te permite gradar en es-
cala de grises la recepción, para mejorar los 
ecos en las interfaces. Finalmente se puede 
contar con el control de la imagen preproce-
so y postproceso, reduciendo la amplitud del 
campo a interrogar, conjugando las imágenes 
se mejora el campo visual.
El Doppler Ecocardiográfico es basado en 

los cambios de frecuencia de la señal retrodis-
persada de pequeñas partículas en movimien-
to, interceptadas por el foco ultrasónico. Por 
lo tanto, nos permite registrar el movimiento 
de la sangre a través de las cámaras y de los 
vasos sanguíneos, dando consigo las imágenes 
espectrales que utilizamos para la dirección 
y cuantificación de las velocidades de flujos. 
Su modalidad en pulsado tiene limitación de 
los registros para la cuantificación de altas 
velocidades, por lo que se desarrolla el conti-
nuo, que de manera particular mantiene una 
emisión permanente de la señal transmisora 
como receptora. Los rangos promedios en los 
que se emplea de manera fiable el Doppler 
Pulsado no deben superar las velocidades de 
2 m/seg.
Para la obtención de los espectros es 

fundamen tal conocer que los ángulos de in-
clinación pueden alterar el resultado, por lo 
que la recomen dación de obtener un haz para-
lelo con el flujo interrogado debe ser tomado 

en cuenta para que se reduzcan los errores 
cuantitativos y no obtengas valores inferiores 
a la realidad. Tanto para el Doppler Pulsado 
como el Continuo se produce una reducción 
importante del registro espectral si los ángulos 
de desviación son mayores de 6 grados.
En particular el Doppler Continuo es para 

las altas velocidades y sus registros se consi-
deran óptimos en la modalidad de transduc-
tores sin imagen, con la desventaja de la no 
visualización del área interrogada. El regis-
tro espectral tiene como desnaturalización 
el aliasing, pero en el registro del Doppler 
Continuo se reduce.
Los principios de Doppler Color están basa-

dos en el Doppler Pulsado y se corrige la inter-
pretación de los flujos en colores utilizando el 
verde como marcador de que las velocidades 
de flujo han supe rado los rangos de registros 
del Doppler Pulsado, al igual que los otros 
Doppler permite identificar la dirección de 
los flujos.
Tanto en las imágenes bidimensionales, 

tridimensionales y los espectros de flujo se 
producen artefactos, los cuales pueden es-
tar dados por estructuras con poco carácter 
ecogénico como por ejemplo los huesos, las 
calcificaciones, los dispositivos intracardiacos 
como válvulas mecánicas, materiales sinté-
ticos y catéteres. Debido a que la intensidad 
dentro del haz de ultrasonido no llega de for-
ma uniforme a todas las estructuras, pueden 
generarse estos artefactos, los cuales consis-
ten en imágenes no reales que se visualizan 
junto con la imagen real y se producen cuando 
el ultrasonido atraviesa estructuras con dife-
rentes propiedades. Es importante conocerlos 
ya que pueden interferir con el diagnóstico 
correcto e incidir de forma negativa en la toma 
de decisiones. 
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En ese sentido tenemos los más destacados:

• Sombra Acústica Posterior; es una zona 
sin ecos (negra), que aparece detrás de una 
zona que refleja todo el haz de ultrasonido 
(hueso, calcio, metal)
• Refuerzo Acústico Posterior; es una zona 
hiperecogénica que aparece detrás de una 
estructura anecoica (líquidos).
• Reverberación; son imágenes hipereco-
génicas, lineales, paralelas al haz de ultra-
sonido, que se producen cuando rebotan 
en interfases muy reflectantes y no son 
captados totalmente por el transductor.
• Artefacto en espejo; se puede ver una 
imagen especular de otra estructura, suele 
aparecer cuando el haz incide sobre una 
estructura curvilínea, donde hay una an-
gulación.

La aplicación del ultrasonido es amplia 
por la diversidad de abordajes que se reali-
zan como exámenes diagnósticos.

Actualmente tenemos nuevas técnicas, que 
es obligatorio mencionar, ya que han demos-
trado en diferentes estudios poder accesar 
daño miocárdico antes de que se afecte la 
fracción de eyección, como en el caso de las 
miocardiopatías restrictivas y el daño miocár-
dico secundario a quimioterapia. La técnica 

del Speckle Tracking, o estudio de rastreo de 
marcas, identifica puntos concretos (spec-
kles) que por su patrón de “ruido” pueden 
ser seguidos (tracked) a lo largo de todo el 
ciclo cardiaco.
Así como los datos de deformación miocár-

dica (Strain) se obtiene mediante una medi-
ción automática, fotograma a fotograma, de 
la distancia entre dos puntos del VI, durante 
el ciclo cardiaco, en tres dimensiones; radial, 
circunferencial y longitudinal.

En el campo obstétrico y ginecológico es 
una herramienta de uso indiscutible, así como 
también en la ecografía cardiaca en todas sus 
modalidades; transtorácica, transesofágica, 
vascular periférica e intravascular. Este último 
está muy limitado a los centros con grandes 
recursos y son una gran guía para el cono-
cimiento de las lesiones intravasculares. El 
ultrasonido tiene aplicación en abordaje neu-
rológico, oftalmológico y estructuras blandas 
superficiales. Para cada condición se necesi-
tan transductores de diferentes frecuencias 
que están en consonancia con la profundidad 
de los órganos y estructuras a investigar.
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El ultrasonido también cuenta con apli-
cación terapéutica que permite dar oportu-
nidades a pacientes para reducir abordajes 
quirúrgicos. Tiene gran espacio ganado en 
la litotricia. 
Existe el conocimiento de que las exposi-

ciones al ultrasonido pueden producir aumen-
to de la temperatura en el área examinada, 
cavitaciones, así como micro flujo y fuerzas 
de torsión.Con estos conceptos básicos del 
sonido se puede comprender la aplicación del 
ultrasonido en materia médica.
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Introducción
La aplicación clínica del ultrasonido para 

visualizar las estructuras cardíacas dio origen 
a la ecocardiografía 1, la cual ha sido el méto-
do diagnóstico cardiológico de mayor avance 
en los últimos 50 años, y es el estudio que más 
se realiza después del electrocardiograma 2.
Es un método no invasivo realizable junto 

a la cama del paciente, fácilmente repetible, 
de bajo costo y alto valor diagnóstico 3, com-
plemento perfecto después de la historia clí-
nica, exploración física, electrocardiograma 
y radiografía torácica.

Modalidades:
• Modo M
• Bidimensional (2D)
• Tridimensional (3D)
• Doppler Pulsado
• Doppler Continuo
• Doppler Color
• Eco Transesofágico
• Eco de Estrés
• Eco de Contraste
• Doppler Tisular
• Ultrasonido Intravascular (IVUS)

e Intracavitario 
• Eco Strain

El ecocardiografista debe conocer aspectos 
clínicos y de estudios de imágenes que per-
mitan una evaluación global. Debe realizarse 
con detenimiento, sin hacer comentarios y 
reportar los hallazgos y cálculos de manera 
clara. Es de gran valor ético remitir el pa-
ciente al médico referidor sin informaciones 
verbales contradictorias. Asimismo, informar 
a su médico sobre cualquier hallazgo que sea 
de riesgo inmediato para el paciente.

Para evaluar la morfología, patología y fun-
ción cardíaca, es importante:
• Capacidad del operador
• Calidad del equipo y software
• Selección del transductor
• Ventana acústica
El operador debe estar entrenado en todos 

los aspectos del estudio, para detectar errores 
y limitaciones propias de la técnica; conocer 
sobre la estandarización, con respecto a la 
orientación de la imagen y la nomenclatura 
establecida 4, un entrenamiento de 6 meses 
a 1 año con al menos 300 casos y conocer la 
anatomía normal y patológica del corazón 5.

Ecocardiografía
Normal

Cardiólogo-Ecocardiografista. 
Postgrado Inst. Dom. de Cardiología e Inst. Nac. 
de Cardiología Ignacio Chávez, México. Actual 
jefe de Enseñanza Clínica Corominas, Santiago.

DR. NELSON
BÁEZ NOYER

CAPÍTULO 3

HAZ CLIC PARA RETORNAR AL INDICE GENERAL
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Calidad	del	equipo
Existen equipos portátiles y manuales, así 

como muy sofisticados para laboratorios di-
gitalizados con software que permite manejar 
factores técnicos que proporcionan una ex-
celente resolución y calidad de las imágenes.

Manejo adecuado de controles:
• Profundidad: ajusta el campo de visión 

vertical de la imagen. A mayor profundi-
dad, peor imagen y a menor profundidad, 
mejor resolución.

• Ganancia: ajusta la amplitud de todas las 
señales recibidas e incide en la calidad 
de ecos o “ruidos” en la imagen. Evitar 
hipercogenicidad o pérdida de ecos, para 
obtener señales de grises más adecuadas.

• Foco: área en que el haz de ultrasonido 
es más estrecho y, por ende, tiene mejor 
resolución.

• Acercamiento o zoom: permite magnificar 
regiones de interés, para detectar peque-
ños trombos y vegetaciones.

• Compensación de ganancia profunda: 
crear una curva para que los ecos del cam-
po cercano al transductor tengan la mis-
ma amplitud que los del campo profundo. 
Combinar con el control de ganancia para 
obtener imágenes adecuadas.

• Rango dinámico: compara un nivel de 
señal con otro en una escala logarítmica 
(decibeles). Permite ajustar los niveles de 
grises en la imagen.

• Persistencia: reduce los ruidos de la ima-
gen y optimiza su calidad, lo deseable es 
tener máxima persistencia para evitar 
imágenes borrosas.

• Pre-procesado: para lograr una mejor de-
finición de los bordes de estructuras como 
el endocardio.

• Pos-procesado: en las imágenes almace-
nadas, permite disminuir o aumentar las 
tonalidades de grises.

• Brillantez del color: denominada B-color, 
se efectúa al utilizar la escala de color y 
permite apreciar mejor las estructuras de 
tejido blando.

Selección del Transductor
Los de más alta frecuencia tienen menor 

poder de penetración, pero mayor resolución. 
Los transductores de 3.5 a 7.5 MHz son 

ideales para explorar niños y para estudios 
intrauterinos. Los de baja frecuencia, de 2 
o 2.5 MHz, tienen mayor poder de penetra-
ción, pero menor capacidad de resolución de 
la imagen. Ideales en adultos con contexturas 
físicas muy desarrolladas, obesos, fumadores 
crónicos, neumópatas o ancianos con calcifi-
cación de cartílagos costales. Los trazados del 
Doppler son más adecuados con transductores 
de 2 a 3.5 MHz.

Ventanas Acústicas
El haz de ultrasonido tiene una pobre trans-

misión a través de la interfase hueso-tejido 
blando y aire-tejido blando.
Las ventanas acústicas clásicas son:

 1. Paraesternal
 2. Apical
 3. Supraesternal
 4. Subcostal

En algunas anomalías congénitas se utilizan la 
paraesternal y apical derecha.
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El paciente en decúbito lateral izquierdo a 
30° con el brazo izquierdo debajo de la cabeza, 
facilita la captación de imágenes en paraes-
ternal y apical. (FIG.1). 
En posición supina, con cuello extendido 

o rodillas flexionadas para supraesternal y 
subcostal, respectivamente. Las maniobras 
de Valsalva y de Müller pueden ser útiles en 
algunos casos; y para los niños irritables es 
conveniente dormirlos con Hidrato de Cloral. 

Nomenclatura	y	Estandarización	de	Las	
Imágenes
Las imágenes que rutinariamente se ob-

tienen en los estudios ecocardiográficos, son 
denominados de acuerdo con: 1) localización 
del transductor, 2) orientación espacial de la ima-
gen y 3) estructuras identificadas.
El estudio ecocardiográfico se realiza bajo 

una rutina técnica estandarizada, esto permite 
que con la colocación del transductor en las 
diferentes ventanas ecoacústicas se obtengan 

imágenes en tres planos ortogonales del co-
razón: eje largo, eje corto y eje apical 6.
El eje largo determina un corte tomográ-

fico en sentido longitudinal del corazón, el 
eje corto realiza cortes tomográficos transver-
sales al eje longitudinal y el eje apical corta 
las cuatro cavidades a través de las válvulas 
mitral y tricúspide. 
En fin, las diferentes colocaciones del trans-

ductor en el tórax, angulaciones, inclinaciones 
y rotaciones determinan la evaluación eco-
cardiográfica estándar, tal como se muestra 
en la Tabla 1 7.

Ecocardiografía	Bidimensional	(2d)

	� Paraesternal:	Eje	Largo
Se coloca el transductor en 3º o 4º espacio 

intercostal izquierdo en borde esternal y el haz 
de ultrasonido dirigido perpendicularmente.

Con inclinación hacia adentro, se visua-
liza tracto de entrada del VD y la tricúspide, 
parte del atrio derecho y vena cava inferior; y 
en inclinación interior el tracto de salida del 
VD con la válvula pulmonar y el tronco de la 
arteria pulmonar.

• Ventrículo derecho
• Raíz aórtica
• Válvula aórtica
• Continuidad mitro-aórtica
• Atrio izquierdo
• Válvula mitral
• Septum interventricular
• Ventrículo izquierdo
• Pericardio
• Seno coronario
• Aorta torácica descendente

FIG.1. Las ventanas acústicas y posición del paciente. 
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	� Paraesternal:	Eje	Corto
Al rotar el transductor 90° en el sen-

tido horario, desde la posición de eje 
largo y si este se inclina desde la base 
hasta el ápex, se pueden observar los 
diferentes niveles en un barrido donde 
se obtienen las siguientes estructuras 
(FIG.2).

Tabla 1. (Descripción de diferentes planos ecocardiográficos convencionales).

PLANO IMAGEN

FIG. 2. a) esquema e imagen 2-D paraesternal eje largo. Mitral 
abierta en diástole, b) esquema paraesternal eje corto.
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• A nivel basal, se visualiza el TSVD ante-
rior, la aorta en el centro y la arteria pul-
monar a la derecha. La rama pulmonar 
derecha a la izquierda y la rama izquierda 
a la derecha.

• Con una inclinación menor, la aorta apa-
rece en forma circular en el centro con 
las tres valvas en forma de Y, en diástole. 
El TSVD se sitúa anterior y encima de la 
aorta, y el atrio izquierdo está inferior a 
la aorta; además, el origen de las arterias 
coronarias izquierda y derecha.
Ocasionalmente, se observa un área en forma 

de dedo en posición superior y lateral derecha 
que corresponde a la orejuela izquierda. 
• A nivel de la válvula mitral, ambas cús-

pides en el centro con apertura y cierre 
que semeja la boca de un pez. El VD es 
anterior y el VI posterior en forma circu-
lar, la porción basal del septum anterior 
y la posterior a la ínfero-basal.

• A nivel de cuerdas tendinosas aparecen 
el VD, septum anterior, cavidad VI, pared 
inferior y pericardio. En esta imagen se 
realizan las mediciones de las cavidades 
ventriculares en el modo M. 

• Los músculos papilares se observan como 
rodetes o engrosamientos internos de la 
pared ventricular en forma circular. El 
segmento medio del septum anterior, de 
la pared anterolateral e inferior de VI. En 
el área más inferior se presenta el pericar-
dio como una línea cóncava hiperecoica.

• En corte apical, una pequeña cavidad cen-
tral rodeada de una gran masa muscular 
en forma de dona. El VD se sitúa anterior 
y a la derecha; el pericardio bordea la 
posición exterior del musculo 8.

• 

Apical	Cuatro	Cámaras
En la misma posición supino-lateral iz-

quierda, a unos 60-80º de rotación, se palpa 
el impulso del ápex y se coloca el transductor 
en esa área, dirigido de abajo hacia arriba, 
de izquierda a derecha, con la “muesca mar-
cadora” hacia las 3 del reloj. Se obtiene una 
imagen de cuatro cavidades, los ventrículos 
en área superior y los atrios inferior. 
Las cavidades izquierdas están a la dere-

cha con los tabiques como una cruz central 
hiperecoica. El ápex se encuentra en la po-
sición superior y en la más inferior las venas 
pulmonares. A la derecha una porción de la 
aorta torácica descendente.
En la zona apical de VD se encuentra la 

denominada banda moderadora del VD. Am-
bas válvulas aurículo-ventriculares con sus 
respectivos aparatos sub- valvulares pueden 
ser identificados y valorados en esta vista. 
La tricúspide tiene inserción más baja en el 
septum, a unos 5 a 10 mm.
Para valorar flujos transvalvulares y regur-

gitaciones con el Doppler Continuo, pulsado 
y a color. 
El septum interatrial presenta una zona 

de pérdida de ecos (Drop-out) en la fosa oval. 
El plano apical de cinco cámaras se obtiene 
con una angulación anterior del transductor 
hacia la aorta desde la vista de cuatro cáma-
ras. En el centro el TSVI, la válvula Ao, y la 
porción inicial de la Ao ascendente; desde 
esta posición se valoran los flujos aórticos 
por la técnica Doppler. (FIG.3)
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• Para el plano apical de dos cámaras se rota 
el transductor unos 90° antihorario y se ob-
servan las cavidades izquierdas. Útil para 
mediciones de área y volúmenes con el 
método biplano. Además, valora la pared 
anterolateral a la derecha de la imagen y 
los segmentos inferiores, a la izquierda 9.

Subcostal
Paciente en decúbito supino y piernas 

flexionadas, transductor en el área del apén-
dice xifoide con la muesca marcadora a las 3 
del reloj, y el haz de ultrasonido dirigido hacia 
la clavícula derecha. Ideal para pacientes con 
mala ventana acústica paraesternal y apical 
(neumópatas y obesos), o en Unidad de Cui-
dados Intensivos y niños con enfermedades 
cardíacas congénitas.

	� Cuatro	cámaras: las estructuras anató-
micas derechas se colocan en la posición su-
perior de la imagen, por debajo del hígado. 

Las izquierdas se sitúan horizontalmente en 
la posición inferior de la imagen, se visuali-
zan las cuatro cámaras, las válvulas mitral y 
tricúspide y los tabiques interatrial e interven-
tricular donde se puedan detectar los defectos 
y aneurismas de los tabiques. (FIG.3)

 � Eje corto:	con una rotación horaria de 90° 
se pueden visualizar imágenes comparables a 
los del eje corto paraesternal, realizando los 
diferentes cortes a nivel de grandes vasos, de 
la válvula y de la cavidad VI. Con diferentes 
angulaciones e inclinaciones se pueden tomar 
vistas de las vena cava inferior y superior y de 
la arteria aorta abdominal, así como las venas 
superiores hepáticas, que dan una imagen en 
forma de conejito 10.

Supraesternal

 � Eje largo:	en supino, almohada debajo de 
los hombros y cuello extendido, el transductor 
con la muesca marcadora apuntando a la 1 del 
reloj en el hueco supraesternal. Se obtiene la 

FIG. 3. a) ventana apical 4 cámaras. Obsérvese la banda 
modeladora en VD y las venas pulmonares en AI; b) subcostal 
4 cámaras. Nótese integridad del septum e inserción más baja 
de la tricúspide.

FIG.4. a) esquema e imagen en supraesternal eje largo; b) 
esquema e imagen supraesternal eje corto. Las 4 venas pul-
monares conectadas en AI.
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aorta ascendente, el arco aórtico y la Ao descen-
dente. Se presentan las arterias innominadas 
(tronco braquiocefálico), la carótida común y 
la subclavia izquierda. (FIG.4).

	� Eje	corto:	en la misma posición se rota el 
transductor 90° en sentido del reloj hasta las 
cuatro. Útil en niños con cardiopatías congé-
nitas. El arco aórtico aparece en el centro de 
forma redonda, la arteria pulmonar derecha 
debajo en sentido transversal; a la izquierda la 
vena cava superior en posición vertical. Con 
ligera angulación, inclinación o colocando el 
transductor en el hueco supraclavicular de-
recho en niños se puede visualizar el atrio 
izquierdo con las cuatro venas pulmonares. 
(FIG.4).

Ecocardiografía	Modo	M
Desplazado por las técnicas bidimensional 

y Doppler; ha sobrevivido gracias a su gran 
resolución temporal que permite valorar ade-
cuadamente los movimientos rápidos de las 
estructuras cardíacas.
El modo M anatómico se utiliza como un 

método auxiliar del eco 2D, para realizar me-
diciones de cavidades y grandes vasos, cál-
culos de la función ventricular izquierda y 
movimientos valvulares. Útil al evaluar el tiempo 
en que ocurren los eventos en el ciclo cardiaco.
Útil al evaluar el tiempo en que ocurren los 
eventos en el ciclo cardiaco.
Al tomar la imagen paraesternal eje largo 

como referencia, se coloca el cursor en las 
diferentes posiciones y se obtienen los traza-
dos correspondientes a las áreas por donde 
atraviesan el haz de ultrasonido 12. (FIG. 5)

Ecocardiografía	Doppler
Permite evaluar los flujos sanguíneos a tra-

vés de las válvulas, de las cavidades y vasos 
cardíacos. 
Esta técnica está basada en un fenóme-

no descrito en 1842 por el fisicomatemático 
austriaco Johann Christian Doppler, mientras 
estudiaba el movimiento de las estrellas en el 
espacio 13. Está basada en el cambio de frecuen-
cia en la transmisión del ultrasonido cuando el 
emisor y el objeto que lo refleja se mueven uno 
con respecto del otro. Cuando el haz de ultra-
sonido choca contra un objeto estacionario, 
la frecuencia de emisión (FE) será igual a la 
Frecuencia de Recepción (FR) y se simboliza 
por la línea de base cero; en cambio si el objeto 
se acerca a la fuente emisora, (FE) es menor 

FIG. 5.  Ecocardiografía modo M. a) cortes en diferentes posi-
ciones y estructuras visualizadas al angular el transductor; b) 
tracto de salida del VD, Ao. y AI; c) VD, válvula mitral y pared 
posterior; d) VD, cavidad VI, pared posterior y pericardio.
En el envejeciente el corazón aumenta de 1 a 1.5 grs por año 
y es frecuente observar pequeños depósitos de calcio y áreas 
de fibrosis en las válvulas. No necesariamente son patológicos 
en el estudio 2-D los siguientes hallazgos: ligero crecimiento 
de AI, AD, ligera calcificación del anillo mitral, pequeñas 
calcificaciones o fibrosis aórtica 11.
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que (FR) y la señal Doppler se representa por 
un espectro positivo, si se aleja, (FE) es mayor 
que (FR) y se representa negativo 14.
La percepción del sonido de una sirena de 

un vehículo en movimiento es diferente cuan-
do se acerca, se aleja o pasa frente a nosotros, 
esto es por el Efecto Doppler.
Al examinar el flujo de sangre, el movi-

miento de los glóbulos rojos al acercarse al 
transductor determinará un aumento de la fre-
cuencia de recepción, por lo que se visualizará 
una señal o curva espectral positiva sobre la 
línea de base. Si el flujo se aleja al transductor 
o receptor, el cambio negativo de la frecuencia 
se registrará debajo de la línea de base.
Un flujo laminar normal se caracteriza por 

la uniformidad de la señal espectral, pero si 
el flujo es turbulento, se obtiene una señal de 
múltiples tonos producida por la variación de 
la velocidad y dirección de los glóbulos rojos. 
Este es el caso de los soplos cardíacos.

Se utilizan tres tipos de Doppler; que se com-
plementan entre sí:
• Doppler Pulsado
• Doppler Continuo
• Doppler a Color

Doppler	Pulsado
En esta modalidad el cristal del transductor 

emisor y receptor del ultrasonido es el mismo 
por lo que el máximo cambio de frecuencia 
que puede ser detectado es bajo y se puede 
pasar del límite NYQUIST con facilidad, por 
lo que se produciría un fenómeno de sobre 
saturación de la señal que aparecerá en la 
línea de base en un sentido opuesto al real 

produciendo el fenómeno de aliasing. Esto 
hace de este método de poco valor para los 
flujos de alta velocidad como estenosis aórtica 
y pulmonar, pero es de gran utilidad en flujo 
de venas pulmonares o defectos interatriales, 
que son de bajas velocidades. Una ventaja es 
que se puede determinar selectivamente la 
profundidad de donde se recoge la informa-
ción del estudio 15.
En el envejeciente puede considerarse 

como hallazgos no patológicos: flujo mitral 
con tiempo de desaceleración prolongado, 
pico E > A y un flujograma pulmonar con sus 
componentes aumentados 16.un flujograma 
pulmonar con sus componentes aumentados 16.

Doppler	Continuo
El mecanismo de emisión y recepción del 

ultrasonido se hace indistintamente por dos 
cristales diferentes en el transductor. Esto 
permite medir altas velocidades sin tener el 
fenómeno aliasing. Tiene la limitante que no 
es selectiva en la profundidad, es decir, no 
informa el lugar exacto del flujo de sangre. 
Ideal para cuantificar flujos de alta velocidad: 
estenosis valvulares, comunicación interven-
tricular y ductus arterioso persistente.

Doppler	a	Color
Variante del Doppler pulsado que codifica 

en color y estudia los flujos intracardiaco o 
vasculares, superpuestos a la imagen 2D en 
tiempo real. Basado en un esquema de tres     
colores básicos: rojo, azul y verde. Cuando 
el flujo se acerca al transductor codifica en 
rojo, si la variación es negativa y el flujo se 
aleja, se codificará en azul, si es turbulento 
se producirán varias tonalidades, “mosaico 
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de colores”. Para detectar cortocircuitos de 
alta velocidades, valorar las regurgitaciones 
valvulares y cuantificar la estenosis mitral 17.

Optimización	de	las	señales	doppler
Las mediciones adecuadas de las velocida-

des de los flujos van a depender de una serie 
de factores técnicos.

 � Colocación señal de flujo:	cuando 
el flujo sanguíneo se alinea paralelo al haz 
de ultrasonido, la señal que se obtiene es 
óptima sobre todo en el Doppler Pulsado. Si 
se coloca más profundamente la velocidad 
de flujo será menor.

 � Ángulo:	este control del equipo permite 
una alineación paralela entre el flujo de 
sangre y el haz de ultrasonido para con-
seguir un resultado más fiable.

 � Escala de velocidad y línea basal:	
para ajustar la velocidad de flujo que puede 
lograrse sin tener el fenómeno de aliasing 
y representar en una línea horizontal equi-
valente a “CERO” para la velocidad en la 
imagen espectral negativa o positiva.

 � Ganancia:	ajusta el grado en que se re-
cibe la señal Doppler; se debe hacer el ajus-
te evitando ruidos que afecten la imagen.

 � Filtros:	para eliminar cambios de bajas 
frecuencias que provocan los movimientos 
de las paredes cardiacas o de las válvulas.

 � Amplitud de señal de flujo:la señal 
de flujo debe ser de 2 a 5 milímetros para 
obtener una mejor señal espectral, ya que 

si ésta es estrecha produce una señal más 
específica y limpia, y si es muy ancha puede 
afectar el tamaño de la amplitud espectral.

Doppler	Según	Estructuras	Cardíacas

Válvula	mitral
La posición apical cuatro cámaras es la 

ideal, ya que el flujo transmitral es paralelo 
al haz de ultrasonido del transductor. Con el 
Doppler Pulsado y con señal de flujo colocada 
en las puntas de la cúspide mitral abierta, 
con una apertura de 1 a 2 mm entre las dos 
líneas paralelas de dicha señal; de modo tal 
que el flujo que viene del atrio izquierdo hacia 
el VI, se acerca al transductor por lo que la 
imagen espectral se sitúa por encima de la 
línea cero; y muestra una configuración en 
forma de “M”, como el movimiento que hace 
la cúspide anterior mitral, en el eco modo 
“M”. (FIG.6)

El flujo mitral ayuda a comprender los even-
tos hemodinámicos que ocurren durante la 
diástole:
• Tiempo de relajación isovolumétrica 

(TRIVI)
• Fase de llenado rápido
• Diástasis
• Contracción atrial

La caída de las presiones y, por ende, de 
las velocidades Doppler después de la fase 
de llenado rápido se refleja en la pendiente 
de desaceleración del flujo diastólico mitral. 
(FIG.7).
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Tracto	de	salida	VI	y	aorta
Tracto de salida VI: mejor evaluado desde 

la vista apical cinco cámaras o apical eje largo. 
La señal de flujo se coloca por debajo de la 
válvula aórtica y se obtiene un flujo espectral 
negativo por debajo de la línea cero. Tiene 
la característica de una fase de aceleración 
inicial rápida, un pico de velocidad máxima 
temprano y una pendiente de desaceleración 
más lenta. Además, se puede visualizar aper-
tura y cierre al inicio y final de la eyección. 
Si la válvula Ao es normal, el área de la curva 
refleja el volumen sistólico. La velocidad en 
el tracto de salida es de 0.8 -1.0 m/s y en la 
válvula aortica 1.0-1.2 m/s. (FIG.6)

Aorta
a) Ao ascendente: evaluada desde apical 

cinco cámaras, del supraesternal y del borde 
paraesternal derecho. El Doppler continuo 
es ideal y que la apertura de la señal de flujo 
sea de 3 a 5 mm. Imagen espectral negativa, 
semejante a la anterior.  

b) Ao descendente: mejor evaluada desde 
el hueco supraesternal con Doppler pulsado 
a 1 cm distal al origen de la subclavia izquier-
da. Señal negativa ya que el flujo se aleja del 
transductor.

FIG.6. a) Doppler pulsado mitral. Apical 4 cámaras. La señal de flujo a nivel de cúspides abiertas. El pico E representa la fase 
de llenado rápido y el pico A, la fase de llenado atrial presistólica; b) flujograma aórtico normal. Doppler pulsado. Apical 4 
cámaras con Ao. Obsérvese la señal de flujo en la cara ventricular de la válvula Ao. La flecha señala el chasquido de cierre.

FIG.7. Esquema ciclo Cardíaco con curvas de presión VI y Ao 
y su relación con espectro doppler.
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Venas	Pulmonares
Desde la vista apical cuatro cámaras, se 

coloca la señal de flujo, a 1 cm en la vena pul-
monar superior derecha, que es casi paralela 
al haz de ultrasonido.
El flujo normal se caracteriza por tres on-

das, las dos primeras se sitúan sobre la línea 
cero y la otra se visualiza por debajo de dicha 
línea basal: un flujo sistólico anterógrado, un 
flujo diastólico anterógrado y un flujo atrial 
retrógrado.

Válvula	Tricúspide
Se evalúa mejor en eje paraesternal, en la 

vista de VD y en apical eje largo 4 cámaras, 
con Doppler pulsado con apertura en la se-
ñal de flujo de 3 a 5 mm y colocada entre los 
bordes abiertos de la tricúspide. Se obtiene 
una imagen espectral en M, igual que el flu-
jo mitral, pero con velocidades más bajas y 
puede variar ligeramente con la respiración.

Tracto	de	salida	del	VD	y	arteria	pulmonar
Se evalúa en paraesternal eje corto con 

el Doppler pulsado colocado a nivel de 1 cm 
debajo de la válvula pulmonar en el tracto 
de salida. Este flujo es sistólico y se aleja de 
transductor y produce una señal en forma de 
V por debajo de la línea de base. Es semejante 
al aórtico con un pico de velocidad menor (0.8 
a 1.0 m/s). (FIG.8)

Figura 8. Flujo Mitral. Doppler a color. Apical 
4 cámaras. Nótese la tonalidad rojo-amarilla-
mente que se acerca al transductor.

Cava	Superior
Se realiza con Doppler Pulsado con la señal 

de flujo separada de 3-5 mm, se coloca en el 
hueco supraesternal o en la fosa supraclavi-
cular derecha a unos 5-7 cm en el interior de 
la VCS, es mejor si nos guiamos por el flujo 
azul que se desplaza por la VCS hacia el atrio 
derecho; se caracteriza por un flujo continuo 
con tres ondas: en sístole que se aleja del trans-
ductor, en diástole que se aleja y atrial retrógrada, 
que se acerca al transductor.
A veces existe otra onda pequeña por de-

bajo de la línea de base que corresponde al 
flujo retrógrado ventricular derecho.

Vena Cava Inferior
Se visualiza desde la vista del eje largo sub-

costal de la VCI se observa cuando las venas 
hepáticas drenan en la VCI. Con Doppler 
pulsado y la señal de flujo con apertura de 2 
mm en la vena hepática proximal. Se observa 
una imagen con tres ondas; las dos primeras 
se alejan del transductor y se sitúan por de-
bajo de línea de base y la atrial pequeña se 

FIG. 8.  Flujo Mitral. Doppler a color. Apical 4 cámaras. Nótese 
la tonalidad rojo-amarillamente que se acerca al transductor.
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acerca al transductor: sistólica anterógrada, 
diastólica anterógrada y atrial retrógrada. 
Ocasionalmente, puede aparecer una cuarta 
onda debida a un flujo sistólico retrógrado de 
ventrículo derecho.

Doppler	a	Color
De gran importancia en el diagnóstico y 

valoración de enfermedades cardíacas con-
génitas y adquiridas, sobre todo, aquellas que 
son de difícil abordaje diagnóstico, como: in-
suficiencias, estenosis valvulares y defectos de 
tabiques. Permite visualizar el flujo sanguíneo 
dentro del corazón y a través de sus válvulas y 
grandes vasos sobre impuesto a las imágenes 
de modo M y 2D.
El Doppler a color tiene un índice de NY-

QUIST bajo, por lo que es muy frecuente ob-
servar el efecto aliasing en los colores, donde 
puede cambiar de azul a rojo y viceversa. Es 
bueno saber que las diferentes vistas pueden 
mostrar patrones distintos sin que esto signi-
fique anomalías, por ejemplo, en el eje largo 
paraesternal el flujo del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo se presenta rojo; sin em-
bargo, este tono es azul en la vista apical. En 
el primero, el flujo se acerca al transductor y 
en el segundo, se aleja. Algo parecido ocurre 
en el arco aórtico, al colocar el transductor 
en el hueco supraesternal: el flujo es rojo en 
la aorta ascendente y azul en la descendente 
porque se aleja, y hay ausencia de color en la 
porción transversa del arco aórtico, ya que en 
esa zona el haz de ultrasonido es perpendicu-
lar al flujo y provoca un Drop-out 18.

Factores	técnicos
• Frecuencia de la imagen: el más impor-

tante, ya que el número de imágenes pro-
ducidas por segundo durante el examen 
determina que a una mayor frecuencia es 
mejor. 

• Se obtienen mejores imágenes con un 
cono truncado de colores más estrechos 
a una profundidad que permita revisar las 
regiones de interés.

• Escala de velocidad: ajusta el máximo 
de velocidad media que puede efectuar-
se. Esta escala de velocidad está limitada 
por la frecuencia de repetición del pulso o 
límite de NYQUIST, de modo que se debe 
utilizar la más alta de la señal. 

• Ganancia: para ajustar el grado de am-
plificación de las señales recibidas. Debe 
ajustarse hasta el punto en que se evite la 
aparición de una imagen moteada.

• Filtros de pared: para eliminar velocida-
des Doppler de baja frecuencia que pueden 
contaminar las imágenes.

• Ángulo: las mejores señales se obtienen 
cuando el haz de ultrasonido se alinea pa-
ralelamente al flujo. 
Sin embargo, en el Doppler a color lo que 
cuenta es el patrón espectral del flujo de 
sangre y no las velocidades absolutas.

Venas	pulmonares
En vista apical cuatro cámaras con la señal 

de flujo en la vena pulmonar superior derecha, 
paralelo al flujo. También se puede evaluar 
desde los ejes largo y corto paraesternal. Se 
observa un flujo continuo que codifica en color 
rojo. Este flujo es laminar y de baja velocidad, 
por lo que tendrá tonalidades de colores más 
profundas.
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Tracto	entrada	VI	
Vista apical cuatro cámaras, de modo que 

el flujo de sangre se acerca al transductor. En 
el centro puede mostrar una coloración.

Tracto	salida	VI

Se evalúa en la apical cinco cámaras y apical 
eje largo. También desde el paraesternal eje 
largo, este flujo se visualiza en sístole y se co-
difica en azul. Debido a la aceleración sistólica 
casi siempre sobrepasa el límite NYQUIST y 
aparece ALIASING que cambia de azul a rojo.

Aorta

Se obtiene más adecuadamente en las vistas 
apical cinco cámaras, apical eje largo, paraes-
ternal eje largo y supraesternal eje largo. La 
aorta descendente se estudia en el supraes-
ternal eje largo y la Ao abdominal en vista 
subcostal eje corto con el transductor dirigido 
hacia la clavícula izquierda.

Entrada	atrio	derecho

La sangre que retorna a AD llega vía vena 
cava superior, vena cava inferior y seno co-
ronario. Este último no se pude evaluar por 
el reducido flujo de sangre que transporta y 
por la dificultad de lograr un haz paralelo al 
flujo. El de VCI y VCS es un flujo continuo. El 
de VCI en paraesternal y apical se acerca al 
transductor. En subcostal se aleja, lo mismo 
que el flujo continuo de las venas suprahepá-
ticas hacia VCI. El flujo VCS hacia AD en vista 
subcostal eje corto, se dirige al transductor, y 
se observa desde el eje supraesternal corto o 
de supraclavicular derecha y se codifica azul.

Entrada	VD

Preferiblemente se evalúa en apical cuatro 
cámaras, puede verse también en paraester-
nal eje largo para VD, paraesternal eje corto 
y subcostal a nivel de la base. Es muy similar 
al de entrada a VI o transmitral. Las veloci-
dades son menores que la del lado izquierdo, 
por lo que aparece una tonalidad de rojo más 
intensa 19.

Tracto	salida	VI

Se evalúa en la apical cinco cámaras y apical 
eje largo. También desde el paraesternal eje 
largo, este flujo se visualiza en sístole y se co-
difica en azul. Debido a la aceleración sistólica 
casi siempre sobrepasa el límite NYQUIST y 
aparece ALIASING que cambia de azul a rojo.

Aorta

Se obtiene más adecuadamente en las vistas 
apical cinco cámaras, apical eje largo, paraes-
ternal eje largo y supraesternal eje largo. La 
aorta descendente se estudia en el supraes-
ternal eje largo y la Ao abdominal en vista 
subcostal eje corto con el transductor dirigido 
hacia la clavícula izquierda.

Entrada	atrio	derecho

La sangre que retorna a AD llega vía vena 
cava superior, vena cava inferior y seno co-
ronario. Este último no se pude evaluar por 
el reducido flujo de sangre que transporta y 
por la dificultad de lograr un haz paralelo al 
flujo. El de VCI y VCS es un flujo continuo. El 
de VCI en paraesternal y apical se acerca al 
transductor. En subcostal se aleja, lo mismo 
que el flujo continuo de las venas suprahepá-
ticas hacia VCI. El flujo VCS hacia AD en vista 
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subcostal eje corto, se dirige al transductor, y 
se observa desde el eje supraesternal corto o 
de supraclavicular derecha y se codifica azul.

Entrada	VD

Preferiblemente se evalúa en apical cuatro 
cámaras, puede verse también en paraester-
nal eje largo para VD, paraesternal eje corto 
y subcostal a nivel de la base. Es muy similar 
al de entrada a VI o transmitral. Las veloci-
dades son menores que la del lado izquierdo, 
por lo que aparece una tonalidad de rojo más 
intensa 19.

Tracto	salida	VD	y	de	arteria	pulmonar
Es un flujo sistólico mejor visualizando 

desde paraesternal eje corto basal. En este 
flujo se aleja del transductor con velocida-
des menores que en la aorta. Puede existir 
fenómeno aliasing y es común observar una 
ligera regurgitación pulmonar considerada 
fisiológica 20.

Doppler	Tisular
En los últimos años se han logrado avances 

importantes en la ecocardiografía que aportan 
nuevas experiencias en el área de diagnósticos 
cardiovasculares. Destacamos la colorquine-
sis, detección automática de bordes, digitali-
zación de las imágenes de Eco-Estrés, Eco de 
Contraste, Doppler Tisular, Eco-Strain. 
El Doppler Tisular o Miocárdico propor-

ciona una medida cuantitativa de la velocidad 
de contracción, en tiempo real y en el tejido 
muscular. El principio básico es similar al 
Doppler Pulsado.

Los componentes del espectro de frecuen-
cia del Doppler son:

• Una banda de alta frecuencia y baja am-
plitud, dada por el flujo sanguíneo.

• Una banda de baja frecuencia y alta am-
plitud en el movimiento cardíaco.

El Doppler Tisular resulta del procesamien-
to del Doppler Pulsado y codificado a color 
para hacer una evaluación del movimiento 
miocárdico en sitios preseleccionados, lo que per-
mite reconocer y cuantificar cualquier alteración 
de la movilidad miocárdica. 

Puede representarse de diferentes formas 21:
• Doppler Tisular 2D a color.
• Doppler Tisular modo M.
• Doppler Tisular Pulsado.
• Gradiente de velocidades intramiocárdicas.

La señal de flujo se coloca en diferentes 
áreas como: porción basal pared anterior 
y lateral, porción basal del septum y anillo 
mitral. Para el Doppler Tisular Pulsado y la 
codificación de colores para el modo M y el 
2D a color, se rigen por el principio de que 
el rojo significa acercamiento y el azul aleja-
miento de las paredes cardíacas en sístole y 
diástole con relación al centro de gravedad, 
que en la mayoría de los casos se encuentra en 
una línea desde la valva anterolateral aórtica 
hasta el ápex. Finalmente, se puede evaluar 
el gradiente de velocidad entre endocardio y 
epicardio, sabiendo que normalmente el en-
docardio tiene una velocidad de movimiento 
más rápida.
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Se pueden sostener imágenes de Doppler 
Tisular en: modo M, 2-D, a color y pulsado 
(FIG. 9).
El Doppler Tisular es extremadamente útil 

en la valoración de la cardiopatía isquémica 
e hipertensiva, miocardiopatía hipertrófica y 
de depósito y en la pericarditis constrictiva, 
gracias a la capacidad de cuantificar la moti-
lidad segmentaria, valoración de las funcio-
nes sistólica y diastólica y motilidad del anillo 
mitral 22.

Ecocardiograma	de	Contraste
Permite de una manera práctica, repetible y 

mínimamente invasiva realizar valoración de 
flujo en las valvulopatías y en defectos cardía-
cos congénitos, sobre todo, los cortocircuitos.
Se realiza con la inyección rápida fuerte-

mente agitada de una solución salina, glu-
cosada u otro tipo de medio de contraste, a 
través de la vena basílica del brazo derecho, 
lo que provoca burbujas o reverberancias hi-
perecoicas que opacifican las cavidades car-
díacas derechas. También en las cavidades 
izquierdas, si son tan pequeñas que atraviesan 

los capilares pulmonares y perfunden hasta 
la masa miocárdica a través de las arterias 
coronarias 23. (FIG. 10)

Figura 10. Contraste en el interior de las ca-
vidades

El estudio de contraste aumenta en gran 
medida la definición de los bordes endocár-
dicos en 2D; debido a que el transductor emi-
te una señal que es devuelta con el doble de 
frecuencia, es decir, de 3 MHz se convierte 
a 6 MHz y aumenta la resolución de la ima-
gen. Esto permite analizar adecuadamente la 

FIG. 10.  Contraste en el interior de las cavidades.

FIG.9. Doppler tisular. a) Doppler pulsado septal-basal. Apical 4 cámaras; b) esquema velocidad de contracción y relaja-
ción con cambios de colores en sístole o en diástole; c) el septum se contrae hacia al centro de gravedad y se torna azul. La 
pared inferior se acerca al transductor y se colorea rojo en sístole.
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contractilidad segmentaria, reconstrucción 
3D, delinear bordes de trombos o masas y 
reconocimiento de reperfusión en el infarto 
agudo al miocárdico después de la trombólisis.
Actualmente existen diversos tipos de 

medios de contraste: el verde de indociani-
na, la solución glucosada y salina, la propia 
sangre de paciente, el dióxido de carbono, 
peróxido de hidrógeno, y contraste iónico, 
hasta microburbujas fabricadas de albúmi-
nas (perfluoropropano). También, puede ser 
valioso el contraste para mejorar la calidad 
de la señal del Doppler en situaciones como 
regurgitación tricúspidea.
Algunas patologías producen aumento 

importante del tamaño atrial con hipomoti-
lidad, estasis sanguíneo, provocan un flujo 
de baja velocidad que se visualiza como una 
especie de humo (smoke) o contraste espon-
táneo (anomalía de Ebstein, estenosis mitral 
y cardiomiopatía dilatada).

Ecocardiograma	Transvascular	E	Intra-
cavitario
Consiste en una forma avanzada de la 

técnica ecocardiográfica de gran utilidad en 
el diagnóstico y seguimiento de lesiones in-
tracoronarias e intracavitarias. Se utiliza un 
transductor de muy alta frecuencia 12.5 MHz 
en un catéter de 3 a 5 french. Puesto que es un 
método invasivo, se debe realizar en la sala 
de cateterismo cardíaco por cardiólogos in-
tervencionistas.
Es de gran utilidad en las lesiones atero-

matosas coronarias, para valorar zonas de 
dilatación de aneurismas de las arterias co-
ronarias, observar colocación de Stents y en 
la angioplastia; así como, en los trastornos de 
motilidad parietal. Además, para valorar la re-

gresión de placas de ateromas coronarias 24. 
(Figura 11)

Figura 11. Se observa el interior de una arteria 
coronaria. El transcurso en el centro y una pe-
queña placa de ateroma.

Ecocardiografía	Transesofágica
Complemento ideal para el estudio trans-

torácico. Permite visualizar desde el esófago 
estructuras cardíacas a una menor distancia 
y con mejor resolución, utiliza transductores 
de alta frecuencia (5 a 7.5 MHz), y con el uso 
de un fibroscopio. Para evaluar estructuras 
cardíacas de localización posterior como: vál-
vula mitral, atrio, orejuela izquierda, venas 
pulmonares y aorta 25.

Ecocardiografía	Estrés
La prueba de esfuerzo es un pilar funda-

mental en la valoración de cardiopatía isqué-
mica en la ecocardiografía. Es infrecuente en-
contrar trastornos de motilidad miocárdica 
en reposo en pacientes que no hayan tenido 
eventos coronarios previos. No obstante, si 

FIG. 11.  Se observa el interior de una arteria coronaria. 
El transcurso en el centro y una pequeña placa de ateroma.
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se realiza un esfuerzo que aumente el consu-
mo de oxígeno por el miocardio, la isquemia 
provocada puede dar origen a trastornos en 
la motilidad parietal valorable en el estudio 
de estrés 26.
Los métodos más utilizados son banda sin 

fin, bicicleta ergométrica y agentes farmaco-
lógicos. La bicicleta ergométrica es más po-
pular en Europa. En pacientes con dificultad 
para caminar se puede estimular el corazón 
con marcapasos intracardiaco o transesofá-
gicos; sin embargo, la forma más frecuente 
son las pruebas farmacológicas. Se utiliza la 
estimulación β-adrenérgica con dobutamina 
y también con vasodilatadores potentes como 
adenosina y dipiridamol 27.
Para este estudio son fundamentales los 

registros ecocardiográficos digitales, ya que 
solo se registran los latidos que no tengan el 
artefacto de la respiración y donde se puedan 
comparar las imágenes en sístole y en diásto-
le, tanto en reposo como durante el ejercicio 
y valorar los trastornos de motilidad que se 
observen. (FIG.12)

Figura 12. Eco stress. Apical 4 cámaras. 

Ecocardiografía	Tridimensional
Este método sofisticado de evaluación de 

las estructuras cardíacas se obtiene al recons-
truir imágenes topográficas tomadas en di-
ferentes ángulos y con el ordenamiento del 
computador se logran tomas en las tres dimen-
siones del espacio. Este método es de mayor 
valor diagnóstico con el transesofágico y en 
la actualidad se trabaja en algunos centros 
con un sistema de transductor de imágenes 
tridimensionales en tiempo real. En los últi-
mos años se han desarrollado otras técnicas 
de imágenes para visualización 3D, del cora-
zón y sus vasos sanguíneos; tal es el caso de 
la tomografía axial de 64, 128 o 256 cortes y 
la Resonancia Magnética Nuclear 28. (FIG. 13)

FIG. 12.  Eco stress. Apical 4 cámaras.  Reposo y esfuerzo.

FIG. 13. Reconstrucción de imagen 3-D a partir de diferentes 
cortes topográficos del corazón. 
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Ecocardiografía		Strain	2d	
Speckle-Tracking
Dada la compleja deformación multidi-

mensional que sufre el ventrículo izquierdo 
durante el ciclo cardiaco, se creó un sistema 
de software basado en la escala de grises de-
nominado Speckle Tracking, sustentado en 
el desplazamiento espacial y temporal de 
“marcadores moteados” o pequeños reflec-
tores ultrasónicos que componen la estructura 
muscular cardiaca. Esto provoca una defor-
mación o tensión (Strain) y a una determinada 
velocidad (Strain Rate). La cual no depende 
del ángulo del ultrasonido y la dirección del 
movimiento y provee una medida directa 29,30.
Se utiliza imágenes de la vista apical de 

cuatro, dos y tres cámaras, para medir el Strain 
longitudinal, y del eje corto basal, medio y 
apical para el Strain radial y circunferencial 29.
Las principales aplicaciones de esta técnica 

son mecánica cardiaca, cardiopatía isquémi-
ca, cardiomiopatías, disfunción diastólica del 
VI y, sobre todo, las formas subclínicas de 
disfunción en pacientes oncológicos previos 
a quimioterapia.

Strain	Atrial
Para evaluar la función del atrio izquierdo 

en sus fases de reservorio, conducto y función 
contráctil, con una mayor sensibilidad que la 
medición volumétrica en la función diastólica.

STRAIN	3D
Para medir volúmenes de VI fracción de 

eyección y motilidad parietal regional. Se rea-
liza una adquisición del volumen completo del 
ventrículo izquierdo, se delinean los bordes 
endocárdicos manualmente y se obtiene una 
imagen 3D móvil con codificación de colores 
para cada segmento miocárdico.

Para	recordar:
• Conocer la estandarización y anatomía 

ecocardiográfica.
• Importancia de la ecocardiografía en la 

evaluación estructural y fisiopatológica de 
las enfermedades cardíacas.

• Aspectos de avance en la ecocardiografía 
(Strain, Strain 3D).

• Utilización de este método como coadyu-
vante en el manejo invasivo de patologías 
como la pericardiocentesis, cierre de PCA, 
CIV y CIA. 

• Durante el cateterismo coronario, en la 
evaluación intraoperatoria de cirugía de 
reparación o de remplazo valvular y de di-
sección de aorta, para la resincronización.
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Introducción
La cardiología hoy en día cuenta con un 

gran arsenal de métodos diagnósticos que cada 
día, con los avances científicos, van moderni-
zándose y perfeccionándose de tal manera que 
permiten obtener diagnósticos más certeros 
en menos tiempo. La ecocardiografía en todas 
sus vertientes y aplicaciones es uno de estos 
métodos que, desde su aparición, no ha dejado 
de crecer y evolucionar como también lo ha 
hecho la ecocardiografía transesofágica (ETE). 
De todos los ecocardiogramas transtorácicos 
(ETT), un 5 a 10% terminan en un estudio 
transesofágico ya que el transductor de esta 
última técnica se compone de una sonda que 
se sitúa en una posición mucho más cercana 
a las estructuras cardíacas a través del esó-
fago y estómago, optimizando la calidad de 
las imágenes obtenidas. El incremento en la 
calidad de las imágenes se debe no sólo a la 
proximidad del transductor a las estructuras, 
sino por la desaparición de la interposición 
tanto del pulmón como del tejido óseo. Al-
gunas de las razones por lo cual se opta por 
realizar un ETE son por las limitaciones del

 ETT (ventana acústica no adecuada), en 
cirugía cardíaca para valorar los efectos y 
resultado de la intervención, cuando existe 
sospecha de endocarditis, y en todas las cir-
cunstancias en las que no podemos obtener 
toda la información adecuada y necesaria con 
un estudio transtorácico como veremos más 
adelante. 1,2,3,4

Aspectos Históricos
El concepto de la ETE se inicia a principio 

de la década de los 70 y culmina con su aplica-
ción clínica en los finales de los 80. El primer 
reporte conocido de eco Doppler transesofá-
gico lo realizaron Side y Gosling en la aorta 
en 1971. Le siguieron Olsen y Duck en 1974 
también con estudios Doppler transesofágicos 
en varias arterias. En 1975, Daigle hizo estudio 
de flujo de aorta transesofágico en un perro. 
En 1976 fueron los primeros estudios tran-
sesofágicos en modo M por el doctor Frazin, 
para evaluación de la función ventricular.En 
1977 el doctor Hisinaga de Japón publica su 
primera experiencia con ETE bidimensional, 
con un transductor mecánico, lo cual creó un 
gran impacto entre los ecocardiografista de 
la época, por las sorprendentes imágenes ob-
tenidas. En 1980 surge un mejor transductor, 
esta vez electrónico, siendo pionero en ella el 
Instituto de Investigaciones de Stanford (USA), 

Ecocardiografía 
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donde montaron un transductor lineal en un 
endoscopio estándar, que inicialmente fue uti-
lizado para evaluaciones gastroenterológicas. 
El doctor Dimagio, de la Clínica Mayo, fue el 
primero en publicar sobre este dispositivo, 
pero su utilización fue efímera, aunque jugó 
un rol importante en su momento histórico. 
En 1982, Souquet et al fueron los primeros en 
montar en un endoscopio flexible un trans-
ductor BD, que posteriormente es modificado 
y culmina con el prototipo ETE multiplanar.  
Tres importantes investigadores, el doctor 

James Seward (Clínica Mayo), el doctor PETEr 
Hanrath (universidad Eppendort, Hamburgo) 
y el doctor Nelsen Schiller (California) limita-
ron sus estudios al intraoperatorio y forman 
parte de la historia. En 1982 el doctor PETEr 
Hanraht organiza en Hamburgo la primera 
reunión de ETE, donde se discuten varios as-
pectos sobre la técnica y las investigaciones. 
Finalmente, Hewlett-Packard introdujo el en-
doscopio multiplanar de 5 MHZ que estamos 
usando en la actualidad, y por su resolución ha 
tenido inmediata difusión y aceptación. 5,6,7,8,9  

Recomendaciones del Entrenamiento y 
Mantenimiento de las Habilidades Téc-
nicas para la Realización del ETE
Es necesario haber completado el progra-

ma de ETT para poder realizar el entrena-
miento de cardiología del ETE. El nivel básico 
requiere entender y conocer los principios 
básicos de la eco y ultrasonografía, dominio 
de un examen completo, habilidades para la 
evaluación hemodinámica de las válvulas na-
tivas, y las indicaciones de la ecocardiografía 
perioperatoria, haber realizado 50 ETE y por 
lo menos haber participado en 150 estudios. 
El nivel avanzado incluye todos los compo-
nentes del nivel básico más un año de entre-

namiento, aunado al detalle y conocimiento 
del funcionamiento de las válvulas nativas y 
protésicas, enfermedades congénitas, y de 
grandes vasos, y evaluaciones en el plano de 
sus cuantificaciones. Este nivel requiere de 
150 estudios personales y un total de 300 en 
forma participativa. Para mantener el estatus 
de ecocardiografista transesofágico debe de 
cumplirse una cuota de 75 estudios por año. 9,10

Indicaciones del ETE
El ETE tiene múltiples usos que pueden 

ser generales dependiendo de los resultados 
obtenidos mediante un ETT que indique la 
necesidad de planificar un ETE para poder 
conseguir una mayor información diagnós-
tica 9, pero también tiene sus indicaciones 
específicas como lo es en diversos tipos de 
procedimientos y perioperatorias. Al ser la 
ecocardiografía transesofágica una explora-
ción de tipo semi-invasivo, su indicación está 
sujeta a aquellas circunstancias en las que se 
prETEnda conseguir información más deta-
llada y específica para un mejor diagnóstico. 
En ciertas situaciones las indicaciones están 
bien definidas, pero en otros casos no existen 
criterios de unanimidad para su utilización. 
Atendiendo a esto, se han descrito indicacio-
nes de tipo absoluto, y otras que considera-
ríamos de tipo relativo 11-16.

Dentro de las indicaciones absolutas 
tenemos:
•	 Endocarditis	infecciosa. Ante la sospe-
cha clínica de esta entidad está indicada la 
realización de un ETE, aunque en el ETT 
no exista ningún signo que lo confirme ya 
que con este último sólo obtenemos una 
sensibilidad de 50 % para la dETEcción de 
vegetaciones endocárdicas, mientras que 
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con la ETE conseguimos una sensibilidad 
superior al 95 %. Sin embargo, la especifi-
cidad es alta con ambas técnicas. 
•	 Disección	 aórtica. La ETE es funda-
mental en la valoración y diagnóstico de 
los síndromes aórticos agudos (localización 
de la puerta de entrada, grado de insufi-
ciencia aórtica y sus mecanismos, falsa luz 
trombosada, tamaño del aneurisma), consi-
guiéndose una sensibilidad y especificidad 
superiores al 95%.
•	 Prevalvuloplastia. Fundamentalmen-
te para descartar la presencia de trombos 
tanto en el interior de la aurícula izquierda 
como en su orejuela.
•	 Intraoperatorias.	Cirugías valvulares, 
cirugías torácicas y de aorta y en algunos ca-
sos de cirugía de derivación aortocoronaria.
•	 Disfunción	protésica. En estas situa-
ciones, la ecocardiografía transesofágica 
resulta muy superior a los estudios transto-
rácicos a la hora de poderse cuantificar las 
regurgitaciones en las válvulas protésicas, 
así como las alteraciones estructurales que 
puedan presentarse a nivel de la prótesis. 
9,11-16

• Entre las principales indicaciones de tipo 
relativo se encuentran:

• Exclusión de la presencia de trombo antes 
de realizar la cardioversión eléctrica, en 
la fibrilación auricular.

• Descartar o confirmar si el corazón es la 
fuente de embolismo sistémico. 

• Estudio de cardiopatías congénitas 
complejas. 

• Valoración y estudio de valvulopatías, de-
finir su etiología, 

• Estudio de imágenes de dudosa interpreta-

ción cuyo diagnóstico podría ser decisivo, 
como por ejemplo en el caso de tumores 
o masas.

• Intraoperatorio, fundamentalmente en los 
casos de reparación de la válvula mitral, así 
como en la reparación de malformaciones 
congénitas o en las miomectomías de la 
miocardiopatía hipertrófica obstructiva.

• Estudio de la función ventricular en pa-
cientes críticos difíciles de movilizar, 
que presentan hipotensión no aclaradas, 
complicaciones del infarto de miocardio 
(ruptura de músculo papilar o del tabique 
interventricular).

• Comunicaciones interauriculares e inter-
ventriculares 11-16.

Otras aplicaciones clínicas son:
• Trauma o injuria penetrante en tórax
• Pacientes en situaciones críticas o hemo-

dinámicamente inestables
• Embolia pulmonar
• Asistencia en la colocación de dispositivos 

intracardiacos como el cierre de la orejuela 
o de un foramen oval o una comunicación 
interauricular. 

• En la colocación de válvulas intracardiacas 
percutáneas como la válvula aórtica o el 
clip mitral 11-16.

Contraindicaciones de la ETE
Existen varias contraindicaciones absolutas 

de la realización de un estudio transesofágico, 
pero el juicio clínico siempre debe de pre-
dominar a la hora de evaluar un paciente y 
decidir si se puede realizar con este método 
diagnóstico, ya que depende de cada caso en 
particular.
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Dentro de estas contraindicaciones 
están:
• Patología esofágica severa como: estenosis 

esofágicas, divertículos esofágicos, tumo-
res, varices esofágicas, sangrado activo o 
reciente, cirugía reciente gastro-esofágica, 
esófago de Barrett, historia de disfagia, 
hernia hiatal sintomática, esofagitis, ul-
cera péptica activa.

• Antecedentes de radioterapia en cuello y 
mediastino.

• Afectación severa de la articulación atlan-
toaxial que impide la flexión del cuello, 
artritis cervical severa.

• Interposición del esófago en cirugía.
• Coagulopatías o trombocitopenia severa 

<50,000, INR >4, o TP muy prolongado >150 
seg. 9, 11-16

• Infecciones respiratorias agudas.

Complicaciones  
Las complicaciones del ETE son muy poco 

frecuentes, entre 0.02%-0.05%, con una mor-
talidad muy baja estimada en 0.01%17. Alre-
dedor de un 2% de los pacientes no toleran 
la introducción de la sonda y en estos casos 
no se debe insistir en ello sin antes definir 
mediante una endoscopia si existe alguna 
patología no conocida a nivel esofágico que 
esté impidiendo su paso. Un pequeño por-
centaje no tolera la sensación de la sonda 
en el esófago lo que suele resolverse con la 
sedación. Efectos adversos posibles son cua-
dros vasovagales, taquicardia o bradicardia, 
laringoespasmo, broncoaspiración, sangrado 
laríngeo, hematemesis, y en casos muy raros 
perforación o úlceras esofágicas de presión. 
Otras complicaciones pueden ser: dolor de 
garganta o esputos manchados de sangre, 

dificultad respiratoria o hipoxia, angina de 
pecho, bloqueo aurículoventricular, arritmias 
como las taquicardias supraventriculares o 
fibrilación auricular (FIG. 1)11-17.

FIG.1.17 Se observan lugares de potenciales complicación

Instrumentación y Transductor o Sonda

La tecnología del ETE ha cambiado rápida-
mente del monoplano al biplano, alcanzando 
su última expresión en el multiplano, utilizan-
do transductores entre 5 a 7 MHZ, lo cual se 
considera un estándar en la actualidad y ex-
presa una mayor resolución de las imágenes. 
9 El multiplano permite rotar en un solo plano 
alrededor de un eje central, de tal manera que 
puede ser rotado eléctricamente, obteniéndo-
se imágenes continuas en un arco de 180º. 18-20 

Tiene sesenta y cuatro cristales dispuestos de 
forma rectangular y diagonal. Con relación al 
monoplano y biplano, el multiplanar tiene la 
gran ventaja sobre los anteriores, que nos per-
mite precisar mejor la posición de los planos, 
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de tal manera que puede reconstruir de forma 
tridimensional las estructuras cardíacas en 
estudio. 18-20 Usualmente los transductores del 
ETE están montados en la punta del endosco-
pio modificado y pueden ser maniobrados en 
diferentes posiciones en el esófago (alto, me-
dio y bajo) y estómago (vistas transgástricas). 
La anchura de la cabeza del transductor varia 
de 10 a 15 mm de diámetro en el adulto y de 4-9 
mm para las presentaciones pediátricas. 18-20

La sonda de ETE consta de un mango, 
(plástico rígido o metálico) donde existen 
dos pequeños botones electrónicos que al 
ser activados por digito presión, rotan los 
cristales del transductor, los cuales están en 
la punta, permitiendo giros en un arco de 0 a 
180º y viceversa de 180º a 0º. Además, en dicha 
estructura existen dos ruedas dentadas o en 
forma de estrella, una más pequeña para la 
lateralización derecha o izquierda y otra de 
mayor tamaño para los movimientos de an-

teflexión y retroflexión del transductor. Am-
bas ruedas tienen identificado un punto que 
cuando coinciden están en posición neutra lo 
cual nos garantiza no efectos traumáticos o 
iatrogénicos para los pacientes una vez están 
intubados con el ETE.  Nota: es importante 
recordar estos puntos porque así́ estaremos 
seguros de la posición neutra, no lateraliza-
ción, no flexión anterior, ni posterior de la 
sonda en la punta. La otra parte de la sonda 
es semiflexible, de color negro, con cubierta 
de material plástico resistente que reviste a 
un cableado fino que une el transductor con 
el mango, pero de fácil deslizamiento; tiene 
una distancia de 100 cm o 1 metro con marcas 
de 10 en 10 de 0 a 100 cm. Estas medidas se 
utilizan para poder situar a quien realiza el 
procedimiento a la altura en que se encuentra 
desde la arcada dentaria, ya sea esófago alto, 
medio o transgástrico (FIG.2).9,18

FIG.2.9 Sonda ETE, sus niveles y forma de rotación 
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Preparación Del Paciente Sometido A 
Ecocardiografía Transesofágic
Antes de la preparación del paciente, primero 

se debe de revisar el equipo ecocardiográfico y 
suministro de materiales a utilizar como catéte-
res, bajantes, guantes, equipo de reanimación, 
O2, reservorio o envase de desinfección, solucio-
nes, llaves de tres vías, monitor de signos vitales, 
jeringuillas, y equipo de protección personal.
La preparación del paciente debe incluir: 

 1. Confirmar que el paciente no haya in-
gerido alimentos 4-6 horas antes del 
procedimiento. 

 2. Obtener breve historial sobre medica-
mentos y alergias (anestésicos previos, 
por ejemplo, el propofol su excipiente 
es la clara de huevo, si existiese alergia 
al huevo estaría contraindicado), dis-
fagia, hematemesis, asma bronquial, 
glaucoma etc. (ver contraindicaciones).

 3. Se le debe explicar el procedimiento al 
paciente y familiares, y pedir consen-
timiento con autorización por escrito. 

 4. Remover prótesis dentarias y espejuelos. 
 5. Colocar el paciente en posición lateral 

izquierda con cuello flexionado. 
 6. Obtener signos vitales, monitoreo electro-

cardiográfico y oximetría digital continua.
 7. Línea venosa viable en el brazo derecho 

siempre, (brazo izquierdo solo si se bus-
ca persistencia de vena cava superior a 
la izquierda), con catéter y dos llaves de 
tres vías para realización de técnica de 
contraste. 

 8. Durante la realización del procedimiento 
reforzar las instrucciones médicas. 

 9. Asistir el paciente durante la intubación 

esofágica e insertar boquilla o protector 
de la sonda. 

 10. Luego de concluir el procedimiento se 
debe mantener en observación el pacien-
te por espacio de media hora o hasta que 
desaparezca el efecto anestésico. 

 11. Si fue utilizada sedación el paciente no 
debe manejar por espacio de 12 horas.

 12. No ingerir alimentos en las siguientes 2 
horas luego del procedimiento. 

 13. Limpiar la sonda y desinfección con solu-
ción de glutaraldehído o cidex por espacio 
de 10-20 minutos. 4,6,18

Pre-Medicación
Midazolan: usar a razón de 0.5 a 1 mg IV, 

pasar en dos minutos; inicio de acción de tres 
a cinco minutos; vida media de aproximada-
mente una a cuatro horas, por lo cual es raro 
su uso (solo hospitales) ya que la recuperación 
de los pacientes es prolongada. Su antídoto es 
el flumazenil; su dosis 0.2 mg IV revirtiendo 
los efectos negativos del midazolam rápida-
mente entre uno y dos minutos. 6,22

Glicopirrolato: agente que reduce las se-
creciones orofaríngeas, obviando la succión y 
minimizando el riesgo de la aspiración. Es un 
amonio cuaternario anticolinérgico, con una 
dosis IV de 0.2 mg unos pocos minutos antes 
del procedimiento bloquea las secreciones y 
su efecto pico se logra de uno a tres minutos, 
ocasionalmente incrementa la FC en reposo 
sin efectos deletéreos, por lo cual no debe 
ser administrado a pacientes con FA rápida 
o taquicardia sinusal y además en pacientes 
con glaucoma de ángulo cerrado, asma bron-
quial, uropatía obstructiva, íleo paralitico, etc. 
Su antídoto es la neostigmina. Nota: (en el 
momento actual de uso opcional.)6,22
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Lidocaína al 10% (aerosol) se instila en la 
orofaringe, porción posterior de la lengua y 
paladar, de preferencia sentado para minimi-
zar la tos, diplopía y parálisis transitoria de 
cuerdas vocales. Su acción se inicia en dos 
a tres minutos y puede persistir por 30 a 45 
minutos. 6,22

Propofol: agente hipnótico con propieda-
des farmacocinéticas muy rápidas, su meca-
nismo de acción es desconocido, pero se cree 
deprime el SNC mediada por el GABA, después 
de un bolus su acción a nivel cerebral se inicia 
en dos a tres minutos. Se usa a razón de uno 
a tres mg/kg peso dependiendo de la edad 
del paciente. 21,22

Nota: actualmente lo usamos siempre ma-
nejado por un anestesiólogo y tener en cuenta 
que su excipiente es clara de huevo (proteína 
llamada ovoalbúmina) y la soya; preguntar 
siempre si el paciente es alérgico a estos. 

Técnicas de Intubación Esofágica
Existen dos técnicas, la digital y la no digi-

tal. Siempre se debe usar lubricación con gel 
en la sonda. En la intubación digital el eco-
cardiografista utiliza uno o dos de sus dedos 
para deprimir la lengua y luego introduce el 
transductor debajo de sus dedos, avanzando 
hacia la orofaringe y a dicho nivel se le pide al 
paciente que trague o si esta inconsciente, se 
empuja suavemente, lo cual causa peristalsis 
espontánea en el esófago. Luego para evitar 
el daño de la sonda se pone el protector o 
boquilla. 9,17 En la aproximación no digital el 
ecocardiografista no utiliza los dedos para la 
depresión de la lengua del paciente, sino que 
primero se coloca la boquilla y luego coloca 
la punta del transductor medio a medio del 

protector introduciendo la parte distal y luego 
con ligera flexión avanza y se procede a las 
maniobras convencionales de la aproxima-
ción digital. 9,17

Comentarios	adicionales:
• Si hay historia de disfagia significativa u 

odinofagia es preferible antes del procedi-
miento realizar evaluación gastrointestinal. 

• Cualquier forcejeo esofágico durante la 
intubación debe evitarse. 

• Cuando se tenga duda sobre el avance 
del endoscopio se prefiere solicitar la 
ayuda de una persona con mayor destre-
za sobre la técnica o hasta suspender el 
procedimiento. 

• En pacientes críticos se puede realizar la 
endoscopia en posición de decúbito supi-
no con cierto grado de flexión del cuello 
y puede usarse simultáneamente sonda 
nasogástrica de menor calibre posible para 
evitar interferencia con el endoscopio, te-
niendo pendiente no realizar endoscopia 
forzada para evitar el riesgo de perforación 
esofágica.

• Si el paciente está en ventilación mecánica 
es necesario sacar el aire del cuff o balón 
de aire antes de proceder a introducir la 
sonda transesofágica 9,17,18.

Artefactos: Uno de los mayores problemas 
técnicos durante la realización del ETE es la 
presencia de aire y secreciones en el esófago, 
lo cual produce imágenes de mala calidad. 
Para atenuar esta situación se recomiendan 

movimientos de flexión anterior del transduc-
tor porque favorece la aposición del lente con 
la pared esofágica, no sucediendo así ́cuando 
el movimiento es de retroflexión, ya que este 
último permite el atrapamiento de aire enfren-
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te del lente del transductor. Además, con fre-
cuencia los artefactos pueden simular masas 
cardíacas producto del fenómeno de reverbe-
ración o uso inadecuado de las ganancias, un 
ejemplo típico es la calcificación aórtica que 
puede producir por reverberación una imagen 
ecogénica en el anillo tricúspideo que simula 
una masa. También las prótesis y los parches 
quirúrgicos pueden producir fenómenos de 
reverberación. Una causa frecuente de error 
diagnóstico se presenta cuando no tenemos 
presente las variantes anatómicas normales 
que se pueden visualizar de forma preferencial 
en las aurículas y septum interatrial. 23

Anatomía de Aorta y Esófago
En su trayecto por el tórax y abdomen la 

orientación de la relación topográfica de la 
aorta y el esófago varían: a nivel superior 
(cefálico) del tórax el esófago es posterior al 
arco aórtico; en la posición media del tórax 
se encuentra lado a lado, estando la aorta a 
la izquierda de la columna dorsal; en posi-
ción inferior (caudal) del tórax y abdomen, el 
esófago y estómago son anteriores a la aorta 
(posterior). Esta última posición de la aorta 
justifica la rotación del endoscopio en giro de 
180º para obtener su visualización. 18,24

Al examinar la aorta torácica se debe tener 
presente que dos hallazgos anatómicos pue-
den interferir con el examen adecuado de la 
misma, en primer lugar el aire del pulmón 
que rodea el corazón y en segundo lugar las 
estructuras mediastínicas que le rodean, las 
cuales pueden producir artefactos o rever-
beraciones, particularmente en la porción 
media de la aorta ascendente y descenden-
te, teniendo siempre en cuenta que con una 
angulación longitudinal del transductor se 
puede minimizar dicha situación. El esófa-

go del adulto tiene una longitud aproximada 
de 23 a 28 cm y 2.6 a 1.5 cm de ancho, pasa 
por el mediastino y conecta con el estómago. 
El esófago comienza en el cuello a nivel del 
cartílago cricoides a la altura de la 6ª vértebra 
cervical y se une al estómago a nivel de la 11ª 
vertebra dorsal o torácica. Normalmente el 
esófago presenta tres estrechamientos o esco-
taduras en su trayecto: uno en su origen, otro 
a nivel del arco aórtico o bronquio izquierdo 
principal (NOTA: aquí existe un punto ciego 
donde el bronquio izquierdo no deja visualizar 
el arco aórtico) y un tercero que es producido 
por la constricción diafragmática. El esófago 
presenta mayor calibre en su porción más 
inferior y es importante tener en cuenta que 
durante el avance del endoscopio en pacientes 
con importante dilatación de la raíz aórtica 
se podría presentar alguna que otra dificultad 
técnica al libre paso de la sonda por la cons-
tricción aórtica marcada.
Asumimos que desde la arcada dentaria 

a la cámara gástrica existe una distancia de 
40 a 43 cm dependiendo de la talla del pa-
ciente. Desde la arcada dentaria al cartílago 
cricofaríngeo existe una distancia de 15-18 
cm y desde aquí́ hasta el cardias unos 25 cm 
aproximadamente. 18, 24 

Sistematización de los Cortes Tomográ-
ficos de la ETE
El corazón, por ser un órgano, se visualiza 

en tres dimensiones, por lo cual, todos sus 
cortes tomográficos son analizados en 3 pla-
nos primarios clásicos: 1º) plano horizontal 
(ejes cortos o transversos), 2º) plano sagital 
(longitudinal o largo), y el 3º) plano frontal 
(cuatro cámaras). Las imágenes de los dife-
rentes planos son obtenidas por cambios en 
la orientación de la punta del transductor y su 
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distancia o altura en el esófago con respecto 
a la arcada dentaria (FIG. 3).18, 25 Una forma 
rápida para dETErminar la orientación de la 
imagen está dada por la disposición de la mano 
cuando extendemos nuestra mano derecha 
frente al tórax con palma hacia abajo, de esta 
manera sabremos que hacia donde apunta el 
pulgar en la imagen de cuatro cámaras a 0º 
es la derecha del paciente y los demás dedos 
van de derecha a izquierda. Y si colocamos 
nuestra mano con el pulgar hacia arriba y 
el meñique hacia abajo rotando a favor de 
las manecillas del reloj en 90º, hacia donde 
apunta pulgar que esta hacia arriba es cefálico 
o superior y los demás dedos hacia abajo es 
caudal o inferior.  Teniendo en cuenta además 
que todas las estructuras que no están hacia el 
ángulo o vértice del sectorial son posteriores 
(en contacto con el esófago) y las que están en 
el sectorial o apertura son anteriores (FIG.3).

FIG.3.25 Corte tomográfico ETE, plano transverso (Horizontal), 
longitudinal (sagital), 4 cámaras (frontal). La posición de las ma-
nos del operador orienta la posición de la imagen ecocardiográfica

Aunque existen múltiples vistas que pode-
mos obtener con un el ETE dependiendo de 
la patología que vamos a estudiar, están es-
tandarizadas veinte principales que debemos 
obtener en cada estudio de ETE que realizamos 
y las explicamos a continuación.

Esófago Medio (EM) son doce cortes a 30 
a 40 cm de la arcada dentaria: 
Vista de cuatro cámaras (4C): Es la posición 

anatómica real del corazón siendo las aurícu-
las superiores y los ventrículos inferiores. Para 
obtener esta vista se avanza el transductor es-
tando de 0 a 10º al esófago medio y se optimiza 
el ápex del ventrículo izquierdo (VI) con ligera 
retroflexión de la punta, asegurándose de no 
visualizar el tracto de salida del VI (TSVI), ni 
la válvula aortica (VA), ajustando la profundi-
dad. Esto posiciona el transductor detrás de 
la aurícula izquierda y permite visualizar las 
siguientes estructuras: aurícula izquierda (AI), 
aurícula derecha (AD), ventrículo izquierdo 
(VI), ventrículo derecho (VD), las válvulas aurí-
culo-ventriculares (A-V) que son la tricúspides 
con sus valvas septal y posterior o anterior si 
se mueve un poco la sonda hacia la derecha 
del paciente y la válvula mitral (VM) con los 
segmentos o festones anterior (A3, A2) y pos-
terior (P2, P1), y las paredes ínfero-septal y 
lateral del VI y lateral del VD. Esta vista per-
mite obtener tamaño de las cuatro cámaras; 
función ventricular, ver enfermedades que 
afecten las válvulas tricúspide y mitral, evaluar 
septum interatrial y pericardio	(Figura 4 y 8). 
Si retraemos un poco la sonda logramos ver 
el cinco cámaras (5C) al visualizar la aorta y 
TSVI (FIG. 4). 9, 25, 26 
Vista de dos cámaras (2C): Para obtenerla 

debemos estar en esófago medio y girar los 
cristales hasta un ángulo de 80 a 100º, esta 
vista es ortogonal al 4C y se visualizan las si-
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guientes estructuras cardiacas: a la derecha 
nuestra la pared anterior y a la izquierda la 
pared inferior del VI; AI y la orejuela izquier-
da (OI); segmento posterior (P3) y segmentos 
anteriores (A3, A2, y A1) de la válvula mitral y 
seno coronario. Si retroflexionamos la punta 
del transductor y ajustamos su profundidad 
nos encontramos con el ápex del VI. Esta vista 
es de importancia para evaluación de función 
ventricular, masas o trombos en OI, dimensión 
de la AI, patologías de la VM y medición de 
su anillo (FIG.4 y 8).9,25,26

Vista comisuras de la válvula mitral (CM): 
Una vez en esófago medio se rotan los cristales 
del transductor hasta alcanzar un ángulo de 
50 a 70º, visualizándose las siguientes estruc-
turas: la AI, la VM con su segmento posterior 
P3a la izquierda, a la derecha P1 y en el medio 
el segmento A2 que ha sido catalogado con el 
término de “trap door” o trampilla), ápex del 
VI, los músculos papilares postero- medial 
(PM) a la izquierda nuestra y anterolateral (AL) 

a la derecha, y el seno coronario. Esta vista es 
de importancia en la evaluación diagnóstica: 
de la VM, función VI y AI (FIG. 8). 9,25

FIG.4. Vistas de la posición anatómica real del corazón correspondiente a imágenes de dos, cuatro y cinco cámaras 
del bidimensional.

FIG.8.9 Ver descripción en el texto
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Vista	de	eje	largo: Esta vista se obtiene des-
de el 2C, una vez en esófago medio se giran 
los cristales hasta alcanzar un ángulo de 120 
a 140º, visualizándose así las siguientes es-
tructuras: el VI en sus paredes antero-septal 
e inferolateral, los segmentos P2 y A2 de la 
VM, el tracto de salida del VI (TSVI), la vál-
vula aórtica (VA), senos de Valsalva y aorta 
ascendente proximal. Es de importancia diag-
nóstica en la función del VI, afectación de 
la VM, enfermedades de la VA y raíz aórtica, 
por igual en patologías que afecten al septum 
interventricular (SIV) (FIG.4). 9,25,26

Eje	corto	de	la	válvula	aórtica	(VA): Una 
vez en esófago medio se obtiene llevando los 
cristales en un ángulo de 30 a 45º, visualizán-
dose centralmente la válvula aortica con sus 
tres cúspides o valvas (imagen que recuerda 
la insignia del carro Mercedes Benz), donde 
la valva no coronariana y su respectivo seno 
de Valsalva es adyacente al SIA; la valva co-
ronariana derecha y su respectivo seno es la 
más anterior y la valva coronariana izquierda 
y su respectivo seno de Valsalva es adyacente 
al tronco de la arteria pulmonar. Las estruc-
turas cardiacas visualizadas son las siguien-
tes: la VA con sus tres cúspides y respectivos 
senos de Valsalva, SIA, AI y aurícula derecha 
(AD), y el ostium de las coronarias (derecha y 
tronco principal izquierdo), válvula pulmonar 
(VP), y tracto de salida del ventrículo derecho 
(TSVD). Esta vista es de utilidad para evaluar 
morfología y patologías de la VA (ideal para 
medirla por planimetría), defectos del SIA, 
dimensión de AI y ver ostium arterias coro-
narias (FIGS. 3 y 8).9,25,26

Vista	del	tracto	de	entrada	y	salida	del	
VD:	Se obtiene rotando los cristales entre 60 
a 75º visualizándose: a la derecha el TSVD, la 

VP y la arteria pulmonar (AP); a la izquierda 
el tracto de entrada del VD con la válvula tri-
cúspide (VT) (su valva septal o anterior y su 
valva posterior), la VA en posición central, la 
AD y la AI. Este corte es de vital importancia 
en patológicas que afecten: la VP, AP, el TSVD, 
VT y valoración de defectos del SIV (FIG. 5). 9,25 

Vista	eje	largo	de	la	válvula	aórtica: Una 
vez en esófago medio deben girarse los crista-
les del transductor hasta alcanzar un ángulo 
de 120º, pudiendo visualizar las siguientes 
estructuras: la válvula aórtica y su anillo, la 
aorta ascendente proximal (observando a 1 
cm por encima de la válvula aortica la unión 
sino-tubular), el TSVI, la VM, el TSVD, la ar-
teria coronaria derecha y senos de Valsalva 
derecho y no coronariano. Esta vista es de 
interés en patologías de la VM, VA, raíz de 
aorta, TSVI y comunicación interventricular 
(CIV) (FIG. 5). 9,25

Vista	 bicaval:	 Es obtenida rotando los 
cristales del transductor entre 90 a 100 º y 
las estructuras desplegadas son la AD en rela-
ción inmediata cercana al transductor, con la 
porción caudal de la vena cava inferior (VCI) 
hacia la izquierda y la porción cefálica de la 
vena cava superior (VCS) a la derecha. Ade-
más, el apéndice auricular derecho (estructu-
ra en forma de dedo pulgar a la derecha por 
delante y debajo de la entrada de la VCS); la 
válvula de Eustaquio en el borde de entrada 
de la VCI; la crista terminalis en el borde de 
la VCS y el septum interatrial. Esta vista es de 
valor en: comunicación interatrial (CIA), os-
tium secundum y seno venoso, valoración de 
Amplatzer y eco contraste, patologías atriales, 
valoración de cables de marcapasos y líneas 
venosas y específicamente cánulas en las VCS 
y VCI. (FIG.5). 9,25 
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FIG.5.25 ETE: Vistas y grado de rotación eje largo Aorta, tracto CD, Bi-Caval

Eje	corto	aorta	ascendente: desde la vista 
eje corto de la VA se retrae la sonda y se rota 
el ángulo a 0-10º. En esta vista se observa eje 
corto de vena cava superior a la izquierda y eje 
corto de aorta ascendente central, a la dere-
cha AP y arriba la rama derecha de la AP.  Se 
utiliza para ver si existen trombos, posición 
de catéter, patologías de la arteria pulmonar 
y aorta ascendente (FIG. 7).25,27

Eje largo de aorta ascendente: se obtiene des-
de la vista del eje largo de la VA se retrae la sonda 
hasta ver arriba eje corto de la rama derecha 
de la AP y se disminuye el ángulo a 100-110º. Se 
utiliza para ver medir y ver patologías de aorta 
ascendente, y flujos tanto de estenosis como de 
insuficiencia de VA (FIG. 7). 25,27 

Eje corto y eje largo de aorta descenden-
te: Para observar el eje corto, estando en 0º 
desde la vista 4C, se gira la sonda hacia la 
izquierda. Con esta última vista obtenemos 
el eje largo solo con aumentar el ángulo del 
transductor a 90º. En estas vistas se puede 
medir la aorta descendente, visualizar placas 

ateroescleróticas, ver hematomas, disección 
y evaluar flujo y severidad de la insuficiencia 
aórtica (FIG. 6).25,27

ESÓFAGO	SUPERIOR	(ES): son dos vistas: 
Eje largo de arco aórtico en ES: desde el 

eje corto de la aorta descendente a 0º se va 
retrayendo la sonda hasta ver que la vista cir-
cular de la aorta descendente cambia a la for-
ma transversa del arco aórtico. En este corte 
podemos visualizar placas ateroescleróticas, 
aneurismas, hematomas, disección y evaluar 
flujo y severidad de la insuficiencia aórtica 
(FIG. 10).25,27

FIG.10. Se observa ilustración esofago, eje largo y corto de 
arco aortico. 
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FIG.7.25  ETE: imágenes, esófago medio, aorta ascendiente

Eje	corto	de	arco	aórtico	en	ES: desde la 
vista anterior aumentamos el ángulo entre 
60-90º. Aquí podemos ver a la derecha el eje 
corto del arco aórtico y origen de la arteria 
subclavia izquierda y vena innominada y a 
la izquierda la válvula pulmonar y trono de 
arteria pulmonar. Se utiliza para ver si existen 
trombos, persistencia del conducto arterioso, 
posición de catéter, patologías de la válvula 
pulmonar y del arco aórtico (FIG.10). 25,27

CORTES	TRANSGÁSTRICOS	(TG):	son seis 
vistas a unos 40-50 cm de la arcada dentaria.
TG	eje	corto	nivel	basal	y	medio: punta 

del transductor en estomago a 0º se procede 
a producir anteflexión del transductor con la 
finalidad de estar más en contacto con la pared 
inferior y así́ podremos centralizar mejor el 
VI auxiliándonos de la lateralización derecha 
o izquierda. En la vista basal vemos la válvula 
mitral (boca de pescado) con los tres festones 
de ambas valvas (arriba P3, P2, P1 de izquierda 
a derecha y A3, A2 y A1 abajo igual de izquierda 

a derecha). Si avanzamos un poco visualizamos 
la vista de músculos papilares visualizamos: 
el ventrículo izquierdo, sus seis segmentos 
medios y las paredes inferior arriba, ante-
rior abajo, septum a la izquierda nuestra y 
lateral a la derecha, los músculos papilares 
anterolateral abajo y posteromedial arriba y 
moviéndonos hacia la derecha vemos el VD. 
Este corte es de importancia en la valoración 
de: dimensión y función del VI, contractilidad 
segmentaria, comunicación interventricular 
y derrame pericárdico (FIGS. 3 y 9 A y B). 9,25,27

Vista	2	cámara	TG: Se obtiene desde la vista 
de eje corto TG se gira hasta un ángulo de 90º, 
luego anteflexionamos visualizando el VI hori-
zontal y así́ vemos las siguientes estructuras: la 
válvula mitral (sus valvas anterior y posterior) 
y su aparato subvalvular (cuerdas tendinosas 
del musculo papilar posteromedial), y el VI 
(pared anterior e inferior). Esta vista es de 
utilidad en la valoración de la función del VI, 
y evaluación de la válvula mitral y su aparato 
subvalvular (FIG. 9 C). 9,25,27
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FIG.6.25 ETE, imagenes transgatricas, aorta descendiente.

FIG.9.27 ETE, Cortes transgástricos, nivel basal, medio / eje largo (Ver texto)

Vista	eje	largo	TG: Es similar al eje largo 
de la válvula aórtica en esófago medio y se 
obtiene a partir del dos cámaras TG, girando 
los cristales hasta alcanzar un ángulo de 110º 
a 120º y con lateralización derecha podemos 
visualizar las siguientes estructuras: la válvula 
mitral y su aparato subvalvular, el VI (sus paredes 
anteroseptal e ínferoseptal) y el TSVI. Esta vista 
es de importancia en el diagnóstico de patolo-
gías: de la válvula mitral, del SIV, de la válvula 
aórtica y evaluación del TSVI (FIG. 3 y 9 D). 9,25,27

Vista	TG	tracto	de	entrada	del	VD: Desde 
la vista de TG eje largo, se gira la sonda hacia 
la derecha del paciente hasta ver el tracto de 

entrada del VD. Este corte es útil para eva-
luar grosor del VD y patologías de la válvula 
tricúspides. 25,27

Vista	transgástrico	profundo: a 45 a 50 cm 
de arcada dentaria se obtiene en 0º, flexión 
hacia la izquierda de la punta del transductor 
si es necesario para centralizar mejor el TSVI 
y la válvula aórtica. Es de vital importancia 
para la medición de gradientes en el TSVI y 
la válvula aórtica y podemos identificar las 
siguientes estructuras: VI, VD, la válvula aór-
tica, TSVI y la válvula mitral. Esta vista es de 
importancia para la evaluación de prótesis 
y válvula nativa aórtica y TSVI (FIG. 6). 9,25,27
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Rol del ETE en la Evaluación de  la Vál-
vula Mitral
El ETE representa un rol fundamental en 

la cirugía de la VM y es de mucha ayuda en su 
reparación, siendo preciso en cual o cuales 
segmentos están afectados y mejora la com-
prensión de su aparato subvalvular.  Existen 
dos clasificaciones para evaluarla: La de Car-
pentier y la de Duran. En la de Carpentier 
existen tres segmentos anteriores (A1: cefáli-
co y antero-medial; A2: medio y A3: caudal y 
posterolateral; con sus respectivos segmentos 
posteriores P1, P2 y P3 (FIG. 8). La de Duran 
se diferencia de la anterior en que solo incluye 
2 segmentos anteriores: A1: antero- medial y 
A2: posteromedial; 2 comisuras C1: anterior; 
C2: posterior; y al segmento medio posterior 
lo denomina PM. La comprensión de los ci-
rujanos cardiovasculares del importantísimo 
rol que juegan las cuerdas tendinosas y los 
músculos papilares en la geometría ventricu-
lar, influencia la actitud que ellos practican 
y ponderan cotidianamente de mantener el 
aparato subvalvular en cirugías de la VM.

Ventajas y desventajas del ETE para el 
diagnóstico de las emergencias en Lla 
cirugía de la Aorta 

 � Ventajas: 
• Rápido, fácil y apropiado diagnóstico con 

un bajo costo. 
• Procedimiento mínimamente invasivo rea-

lizado a la cabecera del enfermo (portátil)
• No interfiere, y por el contrario nos infor-

ma sobre la resucitación cardiopulmonar. 
• Nos da información sobre patologías car-

díacas asociadas. 

 � Desventajas: 
• Se necesita experiencia por ser una téc-

nica operador dependiente; de limitado 
campo visual en la porción distal de aorta 
ascendente y arco aórtico; procedimien-
to contraindicado en presencia de trauma 
severo facial y espina cervical inestable. 

Conclusiones
El ETE y el ETT se complementan cada una, 

sin ser por ello competitivos, permanecien-
do la ecocardiografía de superficie como la 
técnica primaria a realizar. Sin embargo, los 
nuevos avances de la ecocardiografía no han 
escapado a la ETE sobre todo en cuanto a las 
imágenes y precisión se refiere, haciéndola 
imprescindible en determinadas situaciones. 
La ETE, al ser un procedimiento semi-invasi-
vo, está asociada con algún riesgo y molestias 
para el paciente, por lo que se requiere un 
entrenamiento especial por parte del médico 
especialista, así como el conocimiento de la 
técnica para poder interpretar adecuadamen-
te las imágenes. La ETE ha mejorado poten-
cialmente el diagnóstico de la ultrasonografía 
cardiovascular. En algunas situaciones, tales 
como, endocarditis, fallo de válvulas proté-
sicas y disección de aorta, los hallazgos del 
ETE pueden proporcionar datos importantísi-
mos para determinar la mejor actitud a seguir 
con el paciente. En otras condiciones, como 
la presencia de trombos intracardiacos o la 
valoración de la función ventricular durante 
la cirugía, puede ayudar en la estratificación 
de riesgo, servir de guía u optimización del 
procedimiento intervencionista.
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Puntos para recordar del ETE
• Nos permite acortar el camino diagnósti-

co visualizando el corazón en la posición 
anatómica real. 

• No se ve limitado por el aire en pulmo-
nes, por tejido óseo ni por deformidades 
torácicas. 

• Es un procedimiento de bajo costo, con 
escasos o nulos efectos deletéreos para 
nuestros pacientes en buenas manos, ni 
tampoco produce daños biológicos, ni usa 

radiaciones. Las complicaciones repor-
tadas en todas las series en la literatura 
mundial son menores al 0.5 %. 

• Ideal por ser portátil, siendo de gran uti-
lidad a la cabecera del paciente o en cual-
quier lugar.

• Es un estándar en cirugía cardíaca y em-
bajador de otras especialidades. 

• Su alta sensibilidad y especificidad, inclusi-
ve comparado con otras técnicas convierte 
el ETE en una técnica de vigencia en un 
futuro mediato y por largo tiempo. 

AD= Aurícula derecha
AHA= American Heart 
Asociation  
AI= Aurícula izquierda 
AP= Arteria Pulmonar 
ASA= Aneurisma del septum 
interatrial
A-V=Aurículo-ventriculares 
4C y 2C = cuatro y dos cámaras
CIA= Comunicación interatrial
ETE = Eco transesofágico
ETT = Eco transtorácico
GABA = Ácido gamma 

aminobutírico 
ME = Esófago medio 
NSTV = Taquicardia ventricular 
no sostenida 
OS = Ostium secundum.
OI = Orejuela izquierda 
SNC = Sistema nervioso central
TSV = Taquicardia 
supraventricular
TSVI y TSVD = Tracto de salida 
del ventrículo izquierdo y derecho
TG = Transgástrico 
ES = Esófago superior 

VA= Válvula aórtica
VM= Válvula mitral 
VT= Válvula Tricúspides
VP= Válvula pulmonar
VPSI = Vena pulmonar superior 
izquierda

Abreviaturas
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Introducción
Las primeras publicaciones del uso de con-

traste en ecocardiografía fueron de Gramiak 
y Shak, en 1968, con técnica de Modo M. Se 
utilizaron para el diagnóstico de cortocircuitos 
intra y extracardiacos, disminuyendo su uso 
en los años 80 con la aparición del Doppler a 
color; pero actualmente es de uso rutinario, 
sobre todo luego de la disponibilidad de dispo-
sitivos de cierre de Foramen Oval Permeable 
(FOP).  
La ecocardiografía con contraste también 

es conocida como ecocardiografía con bur-
bujas. 
Para su realización se utiliza una cánula 

intravenosa #20, dos jeringas de 10 cc unidas 
con una llave de 3 vías, para batir 8-9 cc de 
solución salina al 0.9% o solución dextrosada 
al 5%, con 0.5-1 cc de aire, lográndose ma-
yor producción de microburbujas cuando se 
añade, además, 1 cc de sangre. Se inyecta in-
mediatamente después de terminar de agitar.
La primera inyección se realiza sin ma-

niobras de provocación y si es negativa, las 

siguientes se hacen con Valsalva, la cual debe 
sostener el paciente hasta el momento en que 
se produce la opacificación de las cavidades 
derechas. Para la realización del Valsalva, el 
paciente realiza una inspiración profunda, 
seguida de una espiración forzada con la vía 
respiratoria cerrada durante unos 15-20 segun-
dos y al liberarla, se produce una disminución 
de la presión intratorácica con aumento del 
flujo hacia la aurícula derecha. Otra alterna-
tiva es la tos, bastante efectiva, pero no tan-
to como el Valsalva, para lograr provocar el 
paso de burbujas a través del FOP. En caso 
de que el paciente esté sedado al realizar el 
Ecocardiograma Transesofágico (ETE), se hace 
compresión abdominal, que no resulta tan 
efectiva. Consiste en presionar el lado derecho 
del epigastrio, soltando cuando se alcanza la 
opacificación de la aurícula derecha. Se ha 
sugerido que la compresión de la Vena Cava 
Inferior (VCI) puede ser más efectiva que la 
compresión epigástrica. Además, se puede 
combinar con el Valsalva cuando éste solo no 
es suficiente. Otras opciones las constituyen 
la inspiración profunda, el hipo, inclinación 
de la cama y la espiración forzada.

DR. ELPIDIO
PEÑA ARROYO

Cardiólogo,Internista, Ecocardiografista.
Egresada del Hospital Dr.Salvador B. Gautier.

DRA. ELISABETH
MESA

Ecocardiografía con 
Contraste

Cardiólogo- Ecocardiografista . Postgrado Hospi-
tal Doctor Salvador B. Gautier, Santo Domingo e 
Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez, 
de México. Hospital Doctor Salvador B. Gautier 
y Hospital General Plaza de la Salud.
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Mediante estas técnicas de provocación se 
disminuye la frecuencia de falsos negativos, 
sin olvidar de que es necesario que se logre, 
además, la opacificación completa de la aurí-
cula derecha con la inyección una suficiente 
cantidad de burbujas.
Se hace necesario repetir la maniobra en 

varias ocasiones, comprobándose que sea 
efectiva, al observarse desplazamiento del 
septum interauricular hacia la izquierda.  

Principales	 Indicaciones	 del	 Eco	 con	
Contraste

Foramen Oval Permeable (FOP)	
El foramen oval es una estructura normal 

en la vida intrauterina, que se cierra al naci-
miento, al adosarse el septum primum y el 
secundum, por el aumento de presión de la 
aurícula izquierda, con relación a la derecha, 
fusionándose en los primeros meses de vida.
  El diámetro del FOP se correlaciona di-

rectamente con el grado de derivación, en-
contrándose que cuando es mayor de 4 mm, 
el cortocircuito es moderado o severo. 
En condiciones normales, las burbujas no 

son capaces de atravesar el lecho pulmonar 
debido a su tamaño, por lo que su aparición 
en las cavidades izquierdas resulta de la exis-
tencia de una comunicación, que cuando es 
intracardiaca se verifica en los primeros 3-5 
latidos, luego de la llegada de las burbujas a 
las cavidades derechas. Cuando aparecen más 
tardíamente se atribuyen a una derivación ex-
tracardiaca, por lo general una malformación 
arteriovenosa pulmonar, pero hay que reco-
nocer que esta discriminación no es del todo 
confiable porque hay mucha superposición.

El corte más utilizado es el apical de cuatro 
cámaras, pero también son útiles el eje corto 
paraesternal y subcostal de cuatro cámaras. Es 
una técnica bastante segura y prácticamente 
carente de efectos secundarios, aunque por lo 
general se ha desaconsejado cuando se conoce 
la existencia de un cortocircuito importante 
de derecha a izquierda por posible riesgo de 
embolia gaseosa sistémica, que en la práctica 
es una complicación muy poco común y de 
carácter transitorio, estimándose en 0.06%.   
También hay que tomar en cuenta el efecto 
de lavado negativo, que es cuando aparece 
en la aurícula derecha una zona adyacente 
al septum interauricular, libre de contraste, 
atribuible al paso de flujo de izquierda a dere-
cha, que no debe ser confundido con el flujo 
de la vena cava inferior.  
También se han utilizado soluciones de Vi-

tamina B6 y Bicarbonato de Sodio para la rea-
lización de estudios de contraste, lográndose 
mayor durabilidad de las microburbujas. Es 
preferible la canalización del brazo izquierdo, 
tomando en cuenta la posibilidad de la exis-
tencia de una vena cava superior izquierda 
persistente, pero, en caso de que el estudio 
se realice en decúbito lateral izquierdo, resul-
ta más cómodo canalizar el brazo derecho y 
reservar la canalización del brazo izquierdo 
cuando sospechemos esta anomalía.
En la gran mayoría de los casos, el FOP 

no será detectado o será un hallazgo casual, 
pero ocasionalmente explican casos de ACV 
criptogénico, embolia sistémica, migraña con 
aura y enfermedad por descompresión en los 
buzos.
La frecuencia de FOP en los casos de ACV 

criptogénico es de 28-50%, siendo la principal 
causa en menores de 55 años. Se ha demos-
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trado que el cierre transcatéter del FOP redu-
ce en forma significativa su recurrencia si lo 
comparamos con el tratamiento médico. Se 
diagnostica con Ecocardiograma Transtorá-
cico (ETT), pero la técnica de referencia es el 
ETE. Cuando no aparecen microburbujas en 
cavidades izquierdas, el estudio se considera 
negativo; cuando aparecen 1-10 microburbujas 
el cortocircuito es leve; 11-30 microburbujas, 
moderado; más de 30 microburbujas, extenso.
 El Doppler transcraneal también hace el 

diagnóstico, pero no puede distinguir entre 
cortocircuitos intra o extracardiacos. Además, 
los estudios ecocardiográficos pueden identi-
ficar otras fuentes de embolia cardíaca. 

En cuanto a la prevención del ACV criptogé-
nico, se logra reducir en poca proporción (1% 
de pacientes al año), pero hay que considerar 
que en los pacientes jóvenes la reducción del 
riesgo permanecerá durante muchos años, 
sobre todo en caso de aneurisma del septum 
interauricular (ASIA) y mientras mayor es el 
cortocircuito, está más justificada la interven-
ción. Hasta un 75% de los casos de ASIA se 
acompañan de FOP (FIG. 3). Aunque hay una 
mayor frecuencia de aparición de FA luego del 
cierre del FOP, no es tan significativo como 
para desaconsejar el procedimiento.

FIG.2. Eco 2D, con contraste, aproximación 4 cámaras, se 
observa paso de microburbujas de auricular derecha a izquierda 
(foramen oval permeable).

FIG.3. Eco 2D subcostal, con contraste, aneurisma septumin-
terauricular. El paso microburbujas demuestra foramen oval 
permeable.

CAPÍTULO 4
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Cuando el tratamiento medicamentoso no 
puede evitar la recurrencia de ACV, es reco-
mendable el cierre con dispositivo del FOP.   
Los diferentes tipos de dispositivos gene-

ralmente constan de un sistema de dos dis-
cos interconectados. Entre los más utilizados 
tenemos el Oclusor Septal Gore y el Oclusor 
Amplatzer. Este último es el que cuenta con 
mayor cantidad de estudios (FIGS. 1 y 6).  Am-
bos están fabricados a base de nitinol.

Es probable que pequeñas derivaciones e 
infartos cerebrales pequeños no se beneficien 
con el cierre del FOP mientras que deriva-
ciones grandes tienen más probabilidad de 
beneficio con el cierre. En menores de 60 años 
hay que discutir la reducción en el riesgo de 
ACV que logra el cierre del FOP, contra las 
complicaciones del procedimiento, incluyen-
do la aparición de FA.
Si se decide tratamiento médico se puede 

recomendar un antiagregante plaquetario 
como la aspirina o anticoagulante como an-
tagonista de la vitamina K o anticoagulante 
directo.
Si el paciente tiene indicación de anticoagu-

lación por otra causa, es discutible la utilidad 
del cierre del FOP.
El FOP aparece en 25-34% de la población 

general, mientras que la comunicación in-
terauricular (CIA), en el 0.16%. El primero 
es inofensivo en la mayoría de las personas, 
aunque puede posibilitar la ocurrencia de em-
bolia paradójica, mientras que la CIA causa 
sobrecarga de volumen de cavidades derechas, 
aparición de hipertensión arterial pulmonar, 
arritmias, embolia paradójica y reducción de 
la supervivencia.
El Doppler a color es útil para el diagnóstico 

de comunicación interventricular, CIA tipo os-
tium secundum y ostium primum, pero el Eco 
de burbujas es necesario para el diagnóstico 
de FOP o derivación intrapulmonar, así como 
para detectar derivación residual durante el 
cierre de comunicación interventricular.
El Síndrome de Platipnea-Ortodesoxia es 

poco frecuente. En pacientes con FOP, con la 
postura erguida aparece hipoxemia y disnea, 
por incremento del cortocircuito debido a que 
una Válvula de Eustaquio prominente dirige 

FIG.1. Imagen eco 2D, subcostal, muestra dispositivo tipo 
Amplatzer.

FIG. 6.  Imagen 2D, cuatro cámaras, dispositivo Amplatzer 
a nivel del septum  interauricular. 
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el flujo hacia el septum interauricular.  Estas 
manifestaciones cesan con el decúbito. 
Se ha considerado el ETE la técnica de re-

ferencia para el diagnóstico de FOP, pero el 
ETT ha demostrado mayor sensibilidad, por su 
mayor capacidad de demostrar cortocircuito, 
sobre todo con el uso de imagen armónica, 
por una mejor aplicación de las maniobras de 
provocación, lo cual permite, además, mejor 
valoración del grado de derivación.
Se puede reservar el ETE para aquellos 

casos con menor derivación y para estudiar 
mejor la anatomía del FOP, para definir mejor 
su altura, longitud, siendo de utilidad en este 
sentido el Eco tridimensional. Hay que valorar, 
además, la existencia de ASIA, su grado de 
movilidad, presencia de válvula de Eustaquio 
prominente o red de Chiari y el ángulo entre 
la VCI y el FOP.  
Se encontró sensibilidad de 89-91% de ETE 

para detección de FOP, en estudios basados 
en cirugía cardíaca, autopsia y cateterismo 
cardíaco.
En la Guía AHA/ACC/AAN 2020 se reco-

mienda tratamiento médico en caso de ACV 
con FOP, sin otros factores de riesgo, pero es 
preferible el cierre con dispositivo cuando el 
FOP se acompaña de ASIA, porque hay una 
elevada proporción de recurrencia de ACV si 
sólo se opta por tratamiento médico. También, 
en caso de ACV recurrente, aunque el FOP no 
tenga otros factores de riesgo.   
El FOP se ha asociado a la aparición de mi-

graña, que pudiera explicarse por el paso de 
alguna sustancia vasoactiva, pequeños trom-
bos, aire o agregados de plaquetas.
Pero no se recomienda el cierre del FOP en 

caso de migraña, salvo casos muy seleccio-

nados, con evaluación interdisciplinaria de 
cardiología y neurología, con la aprobación 
del paciente, quien estará consciente de que 
no hay garantía de que realmente prevenga 
las crisis. Se requieren estudios que ayuden a 
identificar qué pacientes migrañosos se pue-
den beneficiar de la intervención, más pro-
bablemente los casos que se acompañan de 
aura frecuente y que tienen un cortocircuito 
más importante.
Hay una prevalencia aumentada de FOP en 

los casos de migraña con aura (54%). Por lo 
general, en estos casos el FOP es moderado, 
mientras que en los ACV son grandes.    
Se ha visto que los casos más graves de 

migraña se asociaban con un FOP de mayor 
tamaño y hallazgos como válvula de Eustaquio 
prominente, o presencia de Red de Chiari y 
ASIA.

Vena	Cava	Superior	Izquierda	Persistente
Tiene una frecuencia de 0.5% de la pobla-

ción general y suele ser diagnosticada de for-
ma casual, cuando encontramos dilatación de 
seno coronario, con diámetro >15 mm (FIG.4). 
Es más frecuente en pacientes con cardiopa-
tías congénitas (3-10%). Por lo general drena a 
la aurícula derecha a través del seno coronario. 
Para la realización del estudio, se canaliza en 
el miembro superior izquierdo, diagnosticán-
dose cuando el contraste aparece primero en 
el seno coronario y luego llega a las cavidades 
derechas (FIG.5). Se puede demostrar mejor 
en corte de eje largo paraesternal, siendo útil 
el Modo M, por su mejor resolución temporal.  
En raros casos, se puede asociar con otras 
anomalías venosas, como la ausencia de la 
vena innominada o de la vena cava superior 
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derecha, o drenaje de la vena cava superior 
izquierda a la aurícula izquierda, por lo que 
puede ser aconsejable hacer también algunas 
inyecciones de contraste a través del miembro 
superior derecho.

En casos no diagnosticados, la existencia de 
esta variante anatómica puede complicar la 
colocación de catéteres en arteria pulmonar, 

marcapasos o desfibriladores automáticos im-
plantables y la cardioplejía retrógrada. Cuando 
el drenaje es hacia la aurícula izquierda puede 
ocurrir directamente o a través de un seno 
coronario destechado (forma de CIA en que 
existe una ausencia parcial o completa de la 
pared que divide el seno coronario de la au-
rícula izquierda), comprobándose al inyectar 
en el brazo izquierdo que las microburbujas 
llenan rápidamente la aurícula izquierda.  

FIG.4.  RMN/ eco 2D corte paraesternal largo, dilatación del seno coronario. 
Vena cava superior izquierda persistente. 

FIG.5. Ver descripción en el texto.
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Otras	Indicaciones
Las malformaciones arterio-venosas pul-

monares son poco frecuentes, 2-3 casos por 
cada 100,000 habitantes, con una mayor in-
cidencia en las mujeres (2:1). El 65-70% de 
los casos forman parte del síndrome de Os-
ler-Weber-Rendu o Telangiectasia hemorrá-
gica hereditaria.
Generalmente son congénitas, pero pueden 

ser de origen traumático, infeccioso, postope-
ratorio de cirugía torácica y en casos avanza-
dos de cirrosis hepática. Se pueden complicar 
con ACV o absceso cerebral hasta en la mitad 
de los pacientes. 
El Eco de burbujas es la técnica no invasiva 

más sensible, pero su especificidad es baja, en 
comparación con los estudios de radioisóto-
pos, la angiografía pulmonar, la tomografía 
y la resonancia. Generalmente se presentan 
como malformaciones aisladas de 1-10 cm, 
siendo susceptibles de tratarse con emboliza-
ción o cirugía. En el síndrome hepatopulmo-
nar son múltiples y microscópicas, no detec-
tándose mediante tomografía.    Se sospecha 
ante la aparición de hipoxemia en pacientes 
cirróticos, siendo de difícil tratamiento.    
La enfermedad por descompresión se ve en 

buzos y pilotos de gran altitud, cuando pasan 
de zonas de alta presión a baja presión, lo que 
genera la aparición de burbujas de nitróge-
no en la circulación venosa, que son filtradas 
por los pulmones, pero si se producen con 
mucha rapidez, rebasan la capacidad de los 
pulmones, llegando a la circulación arterial, 
causando trauma tisular y oclusión de los va-
sos. En caso de FOP, las burbujas pasan direc-
tamente a la circulación arterial, por lo que, 

si se piensa continuar con esta actividad, está 
indicado el cierre con dispositivo.   
El contraste con burbujas es útil durante la 

pericardiocentesis, confirmando la ubicación 
de la aguja en el pericardio y que no se obser-
van microburbujas en las cavidades cardíacas 
(FIG.7). También, para determinar la posición 
de los catéteres venosos centrales y que no 
aparezcan microburbujas fuera del vaso.

La derivación de la arteria pulmonar a 
la aurícula izquierda es un raro defecto. Se 
caracteriza por paso abundante y rápido de 
microburbujas hacia cavidades izquierdas.
La conexión anómala congénita de la VCI 

a la Aurícula izquierda es sumamente rara, 
que puede ocurrir también accidentalmente 
durante la cirugía de cierre de CIA. Una vál-
vula de Eustaquio prominente también pue-
de condicionar un flujo preferencial hacia el 
septum interatrial. 
El drenaje venoso sistémico anómalo to-

tal congénito es una rara malformación en la 

FIG.7. Eco 2D, aproximación apical, pericardiosíntesis, no 
hay micro burbujas en cavidades cardiaca.
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que hay conexión de VCS y VCI a la aurícula 
izquierda. Se puede demostrar con la inyec-
ción de contraste en el miembro inferior, ob-
servándose la aparición de microburbujas en 
las cavidades izquierdas, seguidas posterior-
mente de las cavidades derechas, a través de 
una CIA.
El contraste salino nos permite delinear los 

bordes endocárdicos del corazón derecho, útil 
para estimar la función sistólica y el grosor 
de las paredes; además, presencia de masas 
intracavitarias e intensificación de la señal 
Doppler del flujo regurgitante tricúspideo, 
para el cálculo de la presión sistólica de la 
arteria pulmonar.

Puntualizaciones	para	Recordar
• El ecocardiograma con burbujas es un 

estudio seguro.
• Debe acompañarse de maniobras de pro-

vocación.
• La sincronización no es suficiente para 

discriminar entre derivaciones intra o 
extracardiaca.

• Es útil para el diagnóstico de FOP, mal-
formaciones arteriovenosas pulmonares, 
CIA, CIV, otros cortocircuitos intra y ex-
tracardíacas.

• El cierre del foramen oval permeable se 
plantea en situaciones como son el ACV 
criptogénico, embolia sistémica, la migra-
ña con aura y enfermedad por descom-
presión.

ECO-REALZADORES	CON	CONTRASTE	
TRANSPULMONARES
La utilización de medios de contraste con-

vencionales como la solución salina mezcla-
da con aire ha sido una técnica de bastante 
utilidad para la detección de cortocircuitos 
intracardiacos, y en otras patologías.
Sin embargo la solución salina por sus diá-

metros no es capaz de atravesar los capilares 
pulmonares y así llegar a opacificar las cavi-
dades izquierdas; y como ecocardiografistas 
sabemos de situaciones en el día a día donde 
nos enfrentamos a ventanas acústicas subópti-
mas, lo que nos limita a un estudio ecocardio-
gráfico poco satisfactorio, por lo que surge la 
necesidad de crear potenciadores ecocardio-
gráficos con un diámetro lo suficientemente 
pequeño para que sean capaces de atravesar la 
circulación pulmonar y opacificar la cavidades 
izquierdas mejorando de esta manera la de-
terminación de los volúmenes ventriculares, 
cálculo de la fracción de eyección. 33 
A partir del descubrimiento casual de Gra-

ham y Shak en 1968 y hasta la década del 80 se 
realizaron múltiples publicaciones, mismas 
que pusieron de manifiesto la utilidad del 
medio de contraste para evaluar los corto-
circuitos intracardiacos así como la anatomía 
cardíaca. 5,29 
En los 80 el auge de la ecocardiografía Do-

ppler continuo, pulsado y color hizo que la 
ecocardiografía contraste pasara a un segundo 
plano, ya que que con estas últimas era posible 
la determinación de las dinámicas de los flujos 
sin necesidad de aplicar sustancias, haciendo 
a esta técnica entrar en un letargo. Además 
de que las imágenes que se podían obtener 
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se limitaban solo a cavidades derechas, ya las 
burbujas eran incapaces de atravesar la ba-
rrera porque su diámetro superaba el de los 
capilares pulmonares, por lo que su uso era 
limitado para el diagnóstico de cortocircuitos 
de derecha a izquierda. Una década más tarde 
con la aparición de moléculas de menor tama-
ño capaces de atravesar la barrera pulmonar 
y que además eran mucho más estables, esta 
técnica retomo su importancia en la utilidad 
clínica. 5,31

Propiedades Físicas de Los Agentes Po-
tenciadores Con Microburbujas.                        
Como bien sabemos los ecos emitidos por 

la sangre tienen una señal débil y son elimi-
nados por el filtro del equipo por lo que se 
visualizan en color oscuro, para poder ser vi-
sible es necesario agregar sustancias con una 
impedancia acústica mayor ya que aumentan 
su capacidad reflectora 5

El agente potenciador ideal debe cumplir 
con ciertas características basado en sus pro-
piedades físicas como son que sus dimensio-
nes sean las adecuadas para poder atravesar 
la circulación pulmonar y sistémica, que 
sea estable (permanecer cierto tiempo) para 
que pueda llegar al miocardio y a la cavidad 
ventricular izquierda y por supuesto que sea 
inocuo. 5,32

Las microburbujas consisten en gases de 
alto peso molecular biocompatibles y de baja 
solubilidad como son hexacloruro de azufre, 
perfluorocarbonos, decafluorobutano, encap-
sulados en surfactante lipídico o cubierta de 
albumina, características que le confieren 
mayor estabilidad y menor difusión externa, 
mismas que son indispensables para que las 

microburbujas cumplan con su objetivo que 
es aumentar la capacidad reflectora de la san-
gre. 5Estos gases son más compresibles que 
el agua y los tejidos; el tamaño de la burbuja 
depende de que tanto se comprima el gas por 
el medio exterior, cuando este se difunde la 
presión en el interior de la misma disminuye 
y esta tiende a colapsar, cuando la presión 
externa se reduce el volumen del gas aumenta 
y la microburbuja se expande. 
Esta capacidad de compresión y expansión 

ocurre gracias a que su capsula es rígida y ocu-
rre en respuesta a la presión externas de las 
ondas acústicas siendo comprimidas cuando 
éstas son máximas y expandiéndose frente a 
ondas acústicas mínimas. 5,28

La respuesta de las microburbujas al haz 
de ultrasonido es muy variable y depende fac-
tores como su tamaño, tipo de gas contenido, 
grosor de la capsula, capacidad de difusión 
del gas, e incluso temperatura ambiente. 5 
La máxima reflectancia (respuesta a las on-

das acústicas de la microburbuja), depende 
del diámetro de la misma, siendo éste inver-
samente proporcional a su tamaño. 5

Otro factor determinante de la repuesta de 
las burbujas al ultrasonido es la intensidad de 
la frecuencia (presión acústica). Si la intensi-
dad es baja obtendremos una respuesta lineal, 
la frecuencia de retorno será idéntica a la de 
transmisión, en cambio sí intensificamos esa 
intensidad, las burbujas comenzarán a reso-
nar y la respuesta ya no será lineal sino que 
regresará en armónicos es decir (4 u 8 veces 
la frecuencia fundamental). Normalmente se 
usa solamente primer armónica tratando de 
que la imagen sea lo más anatómica posible. 
5 El grado de intensidad ultrasónica está de-
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terminada por el índice mecánico utilizado 
de tal forma que si utilizamos un índice me-
cánico mayor de 0.5 tendremos la destrucción 
de las burbujas dando lugar a la aparición de 
múltiples microburbujas intensificando la ca-
pacidad de resonancia, por ende mejorando 
el efecto del contraste, pero a costa de una 
menor duración. 5,31,32,34

Es así como podríamos decir que al mo-
mento de aplicar medios de contraste tene-
mos tres períodos en base a la intensidad de 
la presión ultrasónica ejercida y recibiremos 
una respuesta basada endicha presión es así 
como veremos que la frecuencia fundamental, 
nuestra respuesta será en la misma magnitud 
que la frecuencia transmitida, que al inten-
sificar la intensidad ya la respuesta más que 
fundamental vendrá en armónicos de dicha 
frecuencia y que si aumentamos aún más las 
surgirá más microburbujas, que intensifica-
ran nuestra imagen pero con una duración 
efímera de nuestro contraste. 5,32,34,35

Un punto importante a tener en cuenta 
es que las burbujas pueden ser destruidas a 
cualquier de nivel de índice mecánico ya que 
la cantidad de este que llegue a la burbuja de-
pende de la atenuación del sonido que sufra 
el haz a través de los tejidos. 5,31,32,35

Configuración	del	Equipo	
Ecocardiográfico.
La modalidad ecocardiográfica más utili-

zada es la bidimensional, por su alta sensi-
bilidad para detectar las microburbujas 35Ac-
tualmente el usuario del medio de contraste 
debe conocer sus especificaciones, ya que el 
propio fabricante proporciona los detalles 
relacionados con el producto en vista de que 

muchos de ellos poseen métodos patentados, 
tanto para el equipo como para el producto. 35

En cuanto a la obtención de las imágenes, 
es preferible que se realice de manera intermi-
tente, sincronizada con el electrocardiograma 
de forma tal que la emisión de los pulsos de ul-
trasonido sea interrumpida y de tiempo a que 
se restablezca el contraste sin ser inyectado 
nueva vez. Otro aspecto de vital importancia, 
y quizás el más importante, es el índice me-
cánico, como se mencionó anteriormente en 
un estudio convencional este está entre 0.9 y 
1.4, pero esto ocasionaría el estallido precoz 
de las burbujas, por lo que se recomienda un 
índice mecánico por debajo de 0.3. Aunque 
el incremento de su intensidad de forma in-
termitente tiene sus indicaciones.
En cuanto al foco y el enfoque debemos 

tener presente que concentra la energía una 
zona determinada que es donde se localiza 
la profundidad acústica, o sea, en la zona de 
enfoque y es ahí donde se produce la mayor 
destrucción de burbujas. 5,31,32,35

Normalmente en un estudio ecocardiográfi-
co la definición del moviente es directamente 
proporcional a la cantidad de imágenes obte-
nidas en un segundo, sin embargo esto implica 
mayor destrucción de burbujas, por lo que es 
otro parámetro que debemos valorar al mo-
mento de la obtención de las imágenes. 5,31,32,35

Tipos	de	Medios	de	Contraste
Actualmente, hay tres eco-realzadores dis-

ponibles comercialmente en todo el mundo 
para imágenes cardíacas: Optison, Definity 
(Luminity en Europa) y Lumason (SonoVue 
fuera de los Estados Unidos). 
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Optison está disponible solo en los Estados 
Unidos y Europa, mientras que Definity se 
comercializa en los Estados Unidos, Canadá, 
Europa, Australia y partes de Asia. Lumason 
está aprobado en América del Norte, Nueva 
Zelanda, Europa, Brasil y Asia 28Optison y De-
finity están compuestos de perfluropropeno, 
cubiertos de albumina y fosfolípidos respec-
tivamente. Por su parte Lumason contiene 
hexafluoruro de azufre y su capsula es de fos-
folípidos. Por sus características el definity 
debe permanecer refrigerado, en el caso del 
lumason viene en polvo y no necesita refrige-
ración. En cuanto a su preparación el Definity 
requiere activación por un agitador mecáni-
co, el Optison resuspensión de las burbujas 
a mano y el Lumason activación manual. El 
lumason puede ser administrado en bolo con 
pequeñas infusiones de solución salina para 
evitar ensombrecimiento. Optison y definity 
se deben administrar en infusión diluidos en 
solución salina. 28

Seguridad	de	los	eco-realzadores.
Ha sido evaluada a lo largo de los años en 

múltiples estudios multicéntricos, no se en-
contró aumento del riesgo por su uso en más 
de 100,000 de los cuales muchos estaban en 
unidades de cuidados intensivos, en el con-
texto de un síndrome coronario agudo, muy 
por el contrario se demostró que los pacien-
tes que recibían el contraste en las primeras 
veinticuatro horas posteriores al ingreso la 
mortalidad era más baja, esto probablemente 
se deba a la mayor certeza diagnóstica. 5,40 Con 
el Definity se han descrito reacciones alérgicas 
0.006% de los casos 41

Utilidad	clínica	de	los	eco-realzadores
Un estudio ecocardiográfico se considera 

técnicamente difícil cuando no visualizamos 
al menos dos segmentos en alguna de las pro-
yecciones, los eco-realzadores nos ayudan a 
distinguir el borde endocárdico mejorando 
así la calidad de nuestro estudio para poder 
determinar de manera más certera volúmenes 
ventriculares izquierdos, fracción de eyección 
e incluso valorar la motilidad parietal, así 
como identificación de trombos y masas. 5,35,36

Una de las razones por las que con más 
frecuencia se indica un ecocardiograma es 
valorar la fracción de eyección (FE), ya que 
con ella se trazaran pautas terapéuticas, tan-
to para terapia farmacológica como para la 
colocación de dispositivo; el valor de la FE 
es de vital importancia en los pacientes a los 
que se les administran fármacos quimiotera-
péuticos por ser estos cardiotóxicos es preo-
cupante saber que entre el 10  y 15 % de los 
ecocardiogramas de rutina y hasta un 25 % 
de los realizados en las unidades de cuidados 
intensivos no es posible visualizar los bordes 
endocárdicos por ende la cuantificación de la 
FE es subóptima. Es aquí donde cobran im-
portancia los eco-realzadores, los cuales han 
demostrado en múltiples estudios de inves-
tigación la mejoría de la evaluación de la FE 
de forma más certera y objetiva. 26,32

Esto quedó de manifiesto en un estudio 
realizado en el Methodist DeBakey Heart and 
Vascular Center from June 2007 to October 
2007 Kurt y colaboradores, donde se enruta-
ron 632 pacientes calificados con una técni-
ca ecocardiográfica difícil, se le administró 
eco-realzadores y se observó una reducción en 
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el porcentaje de estudios técnicamente difíci-
les de interpretar de un 86.7 % a un 0.3 %, se 
redireccionó la terapéutica medica en un 10.4 
%, se evitaron procedimientos innecesarios 
en un 32.8% y se incrementaron el número 
de segmentos visibles de 11.3 a 16.8. 28, 32,37

Comparada con la ecocardiografía con-
vencional, la aplicación de eco-realzadores 
mostró una reducción significativa en cuanto 
a la variabilidad interobservador al momento 
de valorar la FE en comparación con la reso-
nancia magnética. 5 En ese mismo tenor está 
demostrado que no solo el valor de la FE, sino 
que además la cuantificación del volumen del 
ventrículo izquierdo se asemeja mucho más no 
solo en la resonancia sino en la gammagrafía 
y tomografía computarizada. 28,32,38

El ecocardiograma de estrés tanto con ejer-
cicio como farmacológico es una herramienta 
vital para el diagnóstico y pronóstico en la 
enfermedad coronaria. El uso de eco-realza-
dores mejora la sensibilidad, especificidad y 
precisión diagnóstica en mayor medida en 
pacientes con ventanas ecocardiográficas di-
fíciles. Shan y colaboradores realizaron un 
estudio en 839 pacientes en quienes se utilizó 
eco-realzadores durante la ecocardiografía de 
estrés mejorando así la visualización del borde 
endocárdico, lo que mostró una eficacia del 
99,3% .28,32,39

Otro ámbito clínico donde el uso de eco-re-
alzadores tiene amplia utilidad es en la eva-
luación de patologías tales como masas en el 
caso de que estas no sean claramente visibles 
en el ecocardiograma de rutina, además va-
lorando la vascularidad se puede inferir si es 
maligna, ya que estas últimas son muy vas-
cularizadas; la miocardiopatía hipertrófica 

apical puede que no sea detectada en un eco 
convencional por la visualización incomple-
ta del ápex se puede utilizar eco-realzadores 
la imagen en forma pala del VI en diástole. 
Los eco-realzadores son de gran utilidad en 
la miocardiopatía no compactada ya que evi-
denciamos la presencia de las microburbujas 
entre las cavidades sinusoidales; Además son 
de suma importancia en la valoración del ápex 
cardíaco ayudando a descartar la presencia 
de trombos, así como a visualizar complica-
ciones post infarto agudo de miocardio tales 
como aneurismas y pseudoaneurismas. 28,32

Conclusiones	
La determinación de la FE es el motor que 

guía un sin número de conductas terapéuticas 
en la cardiología moderna por lo que su cuan-
tificación correcta es de vital importancia, y 
los eco-realzadores son un apoyo en este sen-
tido cuando nuestro estudio es técnicamente 
difícil permitiéndonos visualizar los bordes 
endocárdicos, para así además permitirnos 
determinar con más precisión los volúmenes 
ventriculares.
Los eco-realzadores en las manos correctas, 

con las indicaciones correctas y con la técni-
ca ecocardiográfica adecuada, son un aliado 
para el complemento de nuestros estudios de 
imágenes en el laboratorio de ecocardiografía, 
siendo un soporte en el estudio de diversas 
patologías para los que su uso está aprobado 
por los organismo de rigor e incluso en los 
que hasta el momento no ha sido aceptado su 
uso pero que se reconoce su utilidad.
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Introducción
El Ecocardiograma permite una rápida 

evaluación cardíaca anatomía y funcional, 
que puede incluir evaluación hemodinámica 
no invasiva utilizando un estudio Doppler. El 
estudio integrado puede proporcionar datos 
de extrema importancia para la comprensión 
los mecanismos subyacentes. Existen otras 
técnicas de valoración ecocardiografía como 
son: la técnica modo M, bidimensional, que 
brindan informaciones importantes sobre 
presiones y flujos intracavitario, pero datos 
obtenidos por la valoración Doppler siguen 
siendo superiores (1). Las posiciones de las 
medidas hemodinámicas derivada del Doppler 
han sido confirmadas simultáneamente por 
el cateterismo. 

La señal Doppler evalúa la velocidad de 
la sangre, la evaluación hemodinámica por 
ecocardiografía Modo M y Bidimensional o 
2/D sin técnica de evaluación Doppler a menu-
do da evidencia indirecta de anormalidades, 
(Tabla 1), sin embargo los datos obtenidos 
son útiles para determinar la duración de un 
defecto existente al mostrar la presencia e 
intensidad de daño orgánico en el corazón (el 
grado de la hipertrofia y dilatación, también 
ayuda a dilucidar la etiología de una altera-
ción hemodinámica (presencia de anomalía 
en el movimiento de la pared, vegetaciones 
y mixomas). (2)

Utilizando la técnica Doppler que consiste 
en analizar cambio de frecuencia y de veloci-
dad en la recepción de una onda sonara con 
relación a la fuente que la emite, podemos 
calcular gradientes, presiones intracavitarias, 
áreas valvulares, flujos, fracciones de flujos 
regurgitantes. Cuando se combinan las dos 
técnicas Eco y Doppler en todas sus modalida-
des la herramienta se hace más poderosa. (3)

Información 
Hemodinámica derivada
de la Ecocardiografía
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Signos	Ecocardiográficos	en	Modo	M/2d	de	Alteraciones	Hemodinámicas

Hallazgos modo M/2D     

Aleteo de la válvula mitral

Cierre mesositolico de la válvula aortica

Movimiento Sistólico Anterior de la válvula Mitral

Cierre mesositólico de la válvula pulmonar

Dilatación del VI+VD en forma de D

Dilatación VCI con ausencia colapso inspiratorio

Arqueamiento persistente del septo auricular
Hacia AD
Hacia Ai

Inversión o colpaso diastólico de la pared de AD/VD

Movimiento anormal del septo ventricular

Regurgitación aortica

Obstrucción dinámica del TSVI

Obstrucción dinámica del TSVI

Hipertensión pulmonar

Aumento de la Presión sistólica del VD

Aumento de la Presión de la AD

Taponamiento cardiaco

Pericarditis constrictiva

Aumento de presión en la AI 
 Aumento de presión en la AD

Alteraciones hemodinámicas

Tabla 1. (AD, aurícula derecha, AI aurícula izquierda, TSVI tractor de salida del ventrículo izquierdo, VCI vena cava inferior, 
VD ventrículo derecho, VI ventrículo izquierdo, BD bidimensional.)

Datos	Hemodinámicos	obtenidos	con	la	Ecocardiografía	BD	y	Doppler
Medidas Volumétricas

Gradiente de Presión

Área Valvular

Presiones Intracardiacas

Volumen latido y gasto cardiaco

Gradiente instaneo máximo

Volumen y fracción de regurgitación

Volumen y fracción de regurgitación

Índice de flujo pulomar sistématicos (Qp/Qs)

Gradiente medio

Área valvular estenótica

Presiones en la arteria pulomar

Presiones diastólica final ventricular izquierda

Presión aurícula izquierda

Área del orificio de regurgitación

Tabla 2.
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Consideraciones Básicas

Volumen	Latido	y	Gasto	Cardíaco
Para conocer el flujo sanguíneo se debe 

saber el área del vaso o área de corte sectorial 
(ACS), por donde fluye la sangre que es igual a 
PI(D/2)2, esto teniendo la idea de que el vaso 
es cilíndrico. Si el resultado lo multiplicamos 
por la velocidad conocida previamente, ob-
tendríamos el flujo sanguíneo durante ese 
preciso momento.
FS=ACS x Velocidad del flujo.
Como la velocidad que pasa al través de un 

vaso no es necesariamente uniforme, es muy 
variable durante la eyección en un sistema 
pulsátil, tal como un sistema cardiovascular, 
se necesita sumar las velocidades individuales 
del espectro Doppler. A la suma de las veloci-
dades se le denomina integrar tiempo veloci-
dad (ITV) o integrar velocidad tiempo (IVT), 
se realiza calculando el área bajo la curva de 
velocidad originada por la técnica Doppler. 
A nivel de la arteria aortica y pulmonar jus-
tamente sobre sus respectivas válvulas es 
donde se hace más factible obtener un buen 
espectro Doppler e interrogar el ITV (4) una 
vez determinada la ITV, se calcula el volumen 
latido (VL) multiplicando la ITV por el ACS.
VL = ACS x ITV
La alineación paralela al flujo al través del 

vaso nos dará una velocidad más precisa. 
El conocimiento de estas dos últimas varia-

bles facilita saber el gasto cardiaco, tan solo 
con multiplicarla por la frecuencia cardiaca: 
GC=ACS x ITV x FC
El índice cardiaco (IC) lo obtenemos al di-

vidir el GC por el área de superficie corporal
 (ASC): IC = GC/ASC

FIG.1. Ecocardiograma 2D corte para esternal largo. Como 
calcular el volumen latido a partir del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo (TSVI). Se mide el diámetro (D) del TSVI 
la vista para esternal del eje largo. Se mide a partir del anillo 
aórtico durante la sístole. Se traza una línea desde la cúspide 
aortica anterior contacta con el septo ventricular hasta don-
de la cúspide aortica posterior contacta con la valva mitral 
anterior, perpendicular a la pared aortica anterior. Diámetro 
TSVI= 2.6 cm.

 FIG.2.  Doppler pulsado del tracto de salida del ventrículo 
izquierdo que estima la integral de velocidades para el cálculo 
del volumen sistólico e índice cardiaco. La ITV es de 18 cms.
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Volumen	de	Regurgitación	 y	 Fracción	
Regurgitante
Se puede estimar el volumen regurgitante 

de formas diferentes con la ecocardiografía:                        
el método volumétrico y el método del área 
de superficie proximal de isovelocidad (ASPI o 
PISA). En ambos métodos se utiliza la fórmula 
del concepto cilíndrico dada anteriormente 
donde el flujo es igual al área de corte trans-
versal por la velocidad:
Flujo = ACS x Velocidad o Volumen 
= ACS x ITV.
El volumen de salida de una válvula insu-

ficiente   es incrementado por la cantidad de 
volumen regurgitarte. Si el flujo anterógra-
do de una válvula no regurgitarte puede ser 
medido, la diferencia entre este y el flujo al 
través de la válvula regurgitante es llamado 
precisamente volumen regurgitante. ´
La fracción regurgitante pues el porcentaje 

del volumen sistólico total que regurgita al 
través de una válvula incompetente.
El Doppler pulsado es la técnica que se uti-

liza para conocer el volumen regurgitante, 
la fracción regurgitante, y el área del orifi-
cio regurgitante efectivo. Para conocer estas 
variables debe establecerse el área de corte 
sectorial del flujo que podría ser calculado 
a nivel aórtico y mitral asumiendo que los 
orificios tienen una geometría circular.
El volumen regurgitante que excede los 

40 ml y   una fracción regurgitante del 40% 
es indicativo de regurgitación mitral severa. 
Además, si el área del orificio regurgitante es 
mayor de 35-40 mm ha sido correlacionado 
con los hallazgos de una regurgitación severa 
y es candidato a cirugía. (5)

Método Volumétrico
El volumen anterógrado total a través de 

una válvula insuficiente (Q total) es la suma 
del volumen latido sistémico (Qs) y el volumen 
regurgitado. Se puede obtener, por tanto, el 
volumen regurgitado, calculando la diferencia 
entre el volumen latido anterógrado total y el 
volumen latido sistémico.
Q total = Volumen regurgitado + Qs 
(volumen latido sistémico).

Volumen Regurgitado = Q total menos Qs
En la insuficiencia mitral, el Q total es el 

volumen del flujo de llenado mitral, calcula-
do como el producto del área del anillo de la 
válvula mitral por la ITV del flujo de llenado 
mitral. La ITV del flujo de llenado mitral se 
obtiene colocando el volumen muestra en 
el centro del anillo mitral. El volumen lati-
do sistémico Qs se obtiene multiplicando el 
área TSV.I por la ITV del TSVI. El volumen 
regurgitado a través de la válvula mitral se 
estima como el volumen de llenado mitral 
menos el volumen latido del TSVI. (6) En la 
insuficiencia aortica el volumen regurgitante 
se obtiene sustrayendo el volumen latido del 
flujo de llenado mitral (Qs) del volumen latido 
anterógrado del TSVI (Q total).
La Fracción de regurgitación es simplemen-

te el porcentaje de volumen regurgitado en 
comparación  con el flujo total a través de la 
válvula insuficiente.

Fracción de regurgitación = (Volumen regur-
gitado/Q total) x 100%
En síntesis: Volumen de regurgitación mitral
= Llenado mitral – Flujo TSVI
= (D2 x 0.785 x ITV) VM – (D2 x 0.785 x ITV) TSVI 
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Volumen Regurgitante mitral en % = 
Fracción regurgitante x100% 
Volumen de flujo de entrada mitral.

Método	del	Área	de	Superficie	Proximal	
de	Isovelocidad	(ASPI)
La sangre que se acerca a un orificio se 

acelera formando capas hemisféricas de iso-
velocidad. Por el concepto de conservación de 
la masa, el flujo es el mismo en cualquiera de 
las capas de esta isovelocidad. Así es posible 
el cálculo de áreas y volúmenes. 
El volumen regurgitado es calculado de-

terminando el área del orificio regurgitante 
efectivo (AOR), por lo  volumen regurgitante  
es igual  AOR por la integral de velocidad de 
la regurgitación (ITV).
Volumen regurgitado = AOR x ITV regurgi-

tante.

Usando el límite Nyquist de la señal Do-
ppler codificado a color la velocidad proximal 
del flujo del orificio regurgitante puede ser 
determinado. (Alias V) (FIG. 3).
El área del hemisferio de isovelocidad es 

calculado como 2 À x r²; subsecuentemente 
el flujo es igual a 2pi x r2 x Alias V es = AOR 
x velocidad regurgitante. (6). Finalmente, el 
volumen regurgitante puede ser determinado, 
porque este es igual al área del orificio regurgi-
tante multiplicado por la integral de velocidad 
de la regurgitación mitral. (Ver FIGS. 3 a y b).
 
Donde se resume de la siguiente manera:
AVM= 6.28 x r2 x veloc de aliasing x   ao

 velocidad pico EM                           180 grado.

FIG. 3.  b vista de 4 cámaras apical focalizado en el tracto de entrada del VI mediante la utilización del zoom, permite de-
terminar en forma apropiada el valor del ángulo alfa, para el cálculo del AVM mediante la aceleración proximal del flujo. El 
ángulo alfa, cuyo vértice orientado a nivel del orificio es obtenido mediante la delimitación de ambas valvas.
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La insuficiencia mitral es un hallazgo 
frecuente y la valoración de su severidad es 
aún difícil, sobre todo en paciente con más 
de un jet de regurgitación. Los métodos en 
dos dimensiones (2D) tienen importantes 
limitaciones. 
Las imágenes de Doppler color en tres di-

mensiones (3D), tiempo real y latido único 
permiten medir directamente el área proximal 
de la superficie de isovelocidad (PISA) y han 
sido validadas. El flujo color 3D es una nueva 
herramienta para la medida del paso de flujo 
a través de las válvulas cardiacas. (6).

Método	del	Área	De	Superficie	Proximal	
De	Isovelocidad	(Aspi)
Este índice es sumamente importante en la 

valoración hemodinámica de las cardiopatías 
congénitas, sobre todo aquellas que cursan 
con comunicación de izquierda a derecha o 
en presencia de algún tipo de derivación in-
tracardiaca, suele indicar la magnitud de tal 
derivación. El flujo sistémico se mide a partir 
del tracto de salida del ventrículo izquierdo y 
el flujo pulmonar (Qp) se calcula a partir del 
tracto de salida del VD.

La	Relación	Qp/Qs
Normalmente el flujo pulmonar (Qp) es 

igual al flujo sistémico (Qs), por lo que la re-
lación normal de ambos flujos es de 1 a 1. 
Si aumenta el flujo pulmonar el Qp/Qs sería 
mayor a 1 y el cortocircuito sería de izquierda 
a derecha, mientras que si el Qp/ Qs es menor 
a 1 nos hablaría de un cortocircuito de derecha 
a izquierda. Como vemos el concepto de Qp/
Qs nos permite no solo conocer la dirección 

del flujo sino también la magnitud del cor-
tocircuito. 
Con mucho los cortocircuitos de izquierda 

a derecha son más frecuentes que los corto-
circuitos de derecha a izquierda, un Qp/Qs 
mayor en problemas como CIV, PCA y CIA 
generalmente representa mayor problema que 
un Qp/Qs menor, también aumenta la posibi-
lidad de desarrollo de hipertensión arterial 
pulmonar. Los tratamientos en cardiología 
pediátrica están encaminados a normalizar 
esta relación de flujos. 
 Qs = ACS TSVI x ITV TSVI Qp 
= ACS TSVD  x ITV  TSVD 

Gradientes	Transvalvulares:

Ecuación	de	Bernoulli		
Dentro de los principios hidrodinámicos 

unos de los conceptos más importantes que 
debemos conocer es el de la conservación de 
energía, que da lugar a la Ecuación de Ber-
noulli, descrita por Daniel Bernoulli un ma-
temático suizo en 1738 quien postulo que la 
presión de un líquido en movimiento depende 
de su velocidad y que esta presión disminuye a 
medida que la velocidad aumenta. Esto quedo   
expresado en la ecuación que lleva su nombre:

Esta ecuación consta de tres variables:

 1. La aceleración de la sangre a través 
de un orificio es la llamada aceleración 
convectiva.

 2. La aceleración del flujo que es la fuerza 

Aceleración convectiva         Aceleración de flujo       Fricción viscosa
P1-P2=1/2p (V2-V1) +   P1 f2 dv ds  +    R (v)
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de la inercia y
 3. La fricción viscosa es la resistencia al 

flujo que ofrece la sangre y el orificio. 
Para lograr que la Ecuación de Bernou-
lli pueda usarse clínicamente, se logra 
eliminarse los factores no considerables 
en los estados hemodinámicos intracar-
diaco como son la aceleración del flu-
jo y la fricción viscosa; desarrollando 
la ecuación a partir de la aceleración 
convectiva, simplificándose a niveles 
máximo que se expresa por el cálculo 
de un gradiente de presión al considerar 
la velocidad final elevada al cuadrado 
y multiplicarla por cuatro. A partir de 
este concepto podemos calcular los 
gradientes de presiones en estenosis 
valvulares, lesiones congénitas, próte-
sis y flujos regurgitantes.  (Ver FIG.4).

Esta dilucidación teórica sobre la Ecuación 
de Bernoulli nos permite conocer con más 
profundidad la diferencia con los flujos san-
guíneos normales. (7)

Valoración	de	Gradientes	y	Presiones	

Las correlaciones entre el Doppler y el ca-
teterismo cardiaco han permitido precisar la 
utilidad en la determinación de los gradientes 
a través de las válvulas o de orificios intracar-
diacos. En la estenosis aortica las correlacio-
nes entre los gradientes máximos, medio y 
pico a pico, cuando se miden en forma simul-
tánea, se obtienen correlaciones estadísticas 
muy adecuadas. Cuando las mediaciones no 
son simultáneas la correlación es menor. El 
gradiente medio es un promedio de los gra-
dientes de presión durante todo el periodo del 
flujo, habiéndose demostrado que el gradiente 
medio medido por Doppler muestra buena 
correlación con uno medido simultáneamente 
por cateterización cardiaca. FIG. 5.
La velocidad sanguínea podría ser conver-

tida gradiente de presión usando la ecuación 
simplificada de Bernoulli de la que ya hemos 
hablado y consiste: gradiente de presión es = la 
velocidad elevada al cuadrado y multiplicarla 
por 4. P = (V) 2 x 4. 
Varios estudios han validados que los gra-

dientes de presión derivados del Doppler son 
muy precisos, con una excelente correlación 
con los gradientes de presión obtenidos por 
catéter a través del VI o de una obstrucción 
del TSVD, estenosis mitral, banda en la arteria 
pulmonar, y prótesis valvulares.
El gradiente de presión transmitral (nor-

mal, estenótica, nativa o con prótesis valvular) 
puede ser sobreestimado por la cateterización 
cardiaca si se utiliza la presión en cuña capilar 
pulmonar (en lugar que la presión directa en 
la AI) para calcular el gradiente de presión, 
el registro de velocidad por Doppler es el mé-
todo oprimo para determinar el gradiente de 
presión transmitral. (8)

Aceleración convectiva         Aceleración de flujo       Fricción viscosa
P1-P2=1/2p (V2-V1) +  P1 f2 dv ds  +    R (v)

FIG. 4. Diagrama del flujo sanguíneo a través de un orificio 
estenosado para ilustrar la ecuación de Bernoulli que mide 
el gradiente de presión a través del orificio utilizando las 
velocidades del flujo sanguíneo.
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Cálculo del área valvular mitral por tiempo 
de hemipresión
El tiempo de hemipresión (THP) es un pa-

rámetro hemodinámico que se utiliza para 
determinar la gravedad de la estenosis mitral 
y cuya extrapolación a la técnica Doppler se 
ha mostrado de excelente utilidad práctica. 
Se define como THP el tiempo requerido 

durante la diástole para que el máximo gra-
diente protodiastólico se reduzca a la mitad. 
Teniendo en cuenta que la relación entre el 
gradiente y la velocidad es cuadrática, el va-
lor de la mitad de la presión puede obtenerse 
directamente dividiendo el valor máximo de 
velocidad protodiastólico entre la raíz cuadra-
da de 2. Una vez conocido este dato, el tiempo 
transcurrido entre la presión protodiastólico 
máxima y el de la mitad de la presión corres-
ponderá́ al THP. 
El área valvular mitral (AVM) queda así ́de-

finida mediante la fórmula: AVM = 220 / THP
Esto representa sin duda, una de las gran-

des aportaciones de la técnica Doppler: la de-
terminación hemodinámica no invasiva de las 
lesiones valvulares mitrales. Habitualmente 
este cálculo se hace de una manera automática 
en los equipos de ultrasonido. (9).

Área	Valvular	(Estenótica	O	Insuficiente)	
Ecuación	de	Continuidad
La ecuación de continuidad es la fórmula 

de Gorlin que se utiliza en ecocardiografía 
para calcular el área de una válvula estenótica 
o insuficiente. De acuerdo el concepto de la 
conservación de la masa si no hay pérdida o 
escape de flujo, todo lo que entra debe salir. 
Como el índice de flujo es el producto del 

área y de la velocidad del flujo, se puede cal-
cular el área de un orificio estenótico o insu-
ficiente a partir de las medidas del flujo y de 
la velocidad del flujo. El flujo a través de un 
orificio estenótico o insuficiente es el mismo 
que el flujo proximal a través de un área y 
velocidad conocida. Por lo que
A1 x ITV 1 = A2 x ITV2

A1 es un área conocida de la localización 
proximal al área desconocida, A2. La ITV se 
mide con Doppler de onda pulsada o continúo.
A2 = A1 x (ITV1) 
              (ITV2)
En aplicaciones clínicas, A2 es el área efec-

tiva de la estenosis valvular aortica y V2 es 
el flujo a través de la válvula estenosada, A1 

y V1 son el área de corte transversal y el flujo 
proximal al orificio estenótico.
El método de PISA, como se expuso ante-

riormente para la determinación del orificio 
insuficiente y el volumen, se puede aplicar 
también al cálculo del área de un orificio 
estenótico como es el caso de la estenosis 
mitral, pero se debe tener en cuenta que el 
PISA proximal a un orificio mitral estenótico 
puede no ser una hemiesfera completa, sino 
más bien parte de una hemiesfera debido a 
la geometría de las valvas mitrales en el lado 
auricular. (FIG.3). (9, 10).

FIG.5. Calculo del Área valvular Mitral por tiempo de 
hemipresión (THP) en una paciente con doble lesión mitral 
a predominio de estenosis con AVM menor de 1.0 cm2
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Presiones Intracardiacas: Presión Sistólica 
del Ventrículo Derecho (Vd)
La ecocardiografía Doppler ha sido usada 

para valorar la presión sistólica del ventrículo 
derecho (PSVD), presión sistólica y diastólica 
de la arteria pulmonar.
Debido a que la presión sistólica de la arte-

ria pulmonar y la presión sistólica del ventrí-
culo derecho son prácticamente iguales en la 
ausencia de la enfermedad que involucra las 
vías de salida del ventrículo derecho, la vál-
vula pulmonar, o en la región supra valvular, 
la presión sistólica de la arteria pulmonar es 
comúnmente estimada por técnicas que mi-
den la presión sistólica ventricular derecho. El 
método más comúnmente utilizado, el chorro 
de insuficiencia tricúspidea es utilizado para 
calcular el gradiente de presión en la aurícula 
y ventrículo derechos.
Las causas más frecuentes de error en la 

vida estimación de la presión sistólica del 
ventrículo derecho mediante el registro de 
la insuficiencia tricúspidea, son debidas a 
fallas técnicas en la alineación del haz de 
ultrasonido Doppler y la dirección del flujo 
regurgitante tricúspidea, a variaciones en la 
frecuencia cardiaca y a variaciones entre di-
ferentes observadores. Una de las mayores 
dificultades en el cálculo de la presión sistólica 
del ventrículo derecho, está representada por 
la estimación de la presión auricular derecha. 
En forma prácticamente arbitraria se suman 
cinco, 10 o 15 milímetros de mercurio al gra-
diente entre ventrículo y aurícula derecha. 
Al aumentar la presión diastólica final del 
ventrículo derecho, aumenta la presión me-
dia en la aurícula derecha en una proporción 
que puede ser del 23%. Con estas considera-
ciones, si al gradiente entre el ventrículo y 

aurícula derecha lo multiplicamos por 1.23, 
nos aproximaremos mucho al valor real de la 
presión sistólica del ventrículo derecho y del 
tronco de la arteria pulmonar en ausencia de 
obstrucción al tracto de salida.
En los pacientes con defecto septal o ducto 

arterioso persistente, la presión arterial sistó-
lica del ventrículo derecho puede ser estimada 
valorando el gradiente máximo de velocidad 
al través del defecto. El gradiente de presión 
sistólica máximo entre el ventrículo izquierdo 
y el derecho es calculado usando por supuesto 
la ecuación de Bernoulli.
PSVI-PSVD = 4 (VDS) 2.
Si no hay evidencia de obstrucción al tracto 

de salida del ventrículo izquierdo, la presión 
arterial sistólica es igual a la presión sistólica 
del vi (PSVI), entonces:
PSVD = PAS- 4 (DVS) 2.
Si no existe obstrucción al tracto de sali-

da del VD, la presión sistólica del ventrículo 
derecho (PSVD) es prácticamente igual a la 
presión sistólica de la arteria pulmonar, por 
consiguiente, esta valoración permite la detec-
ción de la hipertensión arterial pulmonar en 
paciente con enfermedad cardiaca congénita 
y adquirida. Se ha demostrado excelente co-
rrelación entre el Doppler y la cateterización 
derecha para medir la presión sistólica del 
VD (coeficiente de correlación = 0.93 a 0.97).
a velocidad de regurgitación pulmonar (RP) 

representa la diferencia de presión diastólica 
entre la arteria pulmonar y el VD. Se puede 
obtener, por tanto, la presión diastólica final 
en la arterial pulmonar (PDFAP) sumando la 
presión diastólica final del VD (PDFVD) (que 
es igual a la presión en la AD) a (velocidad 
diastólica final del RP) x 4. La presión media 
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en la arteria pulmonar se correlaciona bien 
con la diferencia de presión diastólica precoz 
entre la arteria pulmonar y el VD; por tanto, 
(pico de velocidad de RP)2 x 4.  
Por ejemplo, la velocidad diastólica final 

de RP es aproximadamente de 1.0 m/s cuan-
do la presión en arteria pulmonar es normal; 
PDFAP – PDFVD = 1.02 x 4 = 4 mmHg.
La PDFAP = presión AD + 4 = 14 mmHg, si 

se supone que la presión en la AD es de 10 
mmHg. Cuando la presión en la arteria pul-
monar esta elevada, la velocidad diastólica 
final de RP es de 2.3 m/seg. PDFAP – PDFVD 
= 2.32 x 4 = 21 mmHg, por tanto, La PDFAP es 
igual a 21 más presión en AD. La presión en 
la AD estima grosso modo inspeccionando a 
pie de cama la presión venosa yugular, o se 
puede utilizar un valor empírico de 10 a 14 
mmHg (por ej. PDFAP = 21 + 14 = 35).
La velocidad de regurgitación mitral (VRM) 

representa la diferencia de presiones sistólica 
entre VI y la AL. En pacientes sin obstrucción 
del tracto de salida del V.I, la presión sistólica 
sanguínea es prácticamente la misma que la 
presión sistólica del V.I: por tanto, 
Presión AL = PSS -4 x VRM2

Donde la PSS es la presión sistólica sanguí-
nea. La velocidad de regurgitación aortica (RA) 
refleja la diferencia de presiones diastólica 
entre la aorta y el VI. Por tanto,
PDFVI = PDS – (VDF RA)2 x 4.
Donde la PDS es la presión diastólica san-

guínea y VDF la velocidad diastólica final. (Ver 
tabla 3). 

Función sistólica del VD:
Se ha evaluado usando múltiples métodos, 

como el índice de Tei o índice de rendimien-
to miocárdico (MPI), la excursión sistólica 
del anillo tricúspide (TAPSE), la fracción de 
acortamiento (FA), la velocidad tisular sistólica 
lateral del anillo tricúspide (S’), la deforma-
ción longitudinal de pared libre (Strain) o la 
fracción de eyección tridimensional (3D). To-
dos estos parámetros han demostrado buena 
correlación con la cuantificación de la frac-
ción de eyección del VD por cardio-RM. Sin 
embargo, en la práctica clínica diaria se usa 
con más frecuencia el MPI, el TAPSE, la FA y 
la onda S’ del anillo tricúspide. (11)

Estimación Doppler de las Presiones 
Intracardiacas

Velocidad pico IT 

VD velocidad pico IP  

Velocidad diastólica final IP

Velocidad pico IM    

Velocidad diastólica final IA

Patrón de llenado diastólico

Llenado mitral

Venas pulmonares

Velocidad FOP 

Presión sistólica AP 

Presión media AP

Presión diastólica final AP

Presión AI

Presión diastólica final VI

Presión AI

Presión diastólica final VI

Presión AI

Tabla 3
AI=aurícula izquierda, AP= arteria pulmonar, FOP= foramen 
oval permeable, IA= insuficiencia aortica, IM= insuficiencia 
mitral, IP= insuficiencia pulmonar, IT= insuficiencia tricús-
pidea, VD= ventrículo derecho, VI= ventrículo izquierdo.
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Utilidad	de	la	ecocardiografía	en	situa-
ción	de	inestabilidad	hemodinámica	en	
el	paciente	crítico.
El uso de la ecocardiografía en las unida-

des de cuidados intensivos para los pacien-
tes en estado de shock permite la medición 
precisa de varias variables hemodinámicas 
de una forma no invasiva. Mediante el uso 
de la ecocardiografía, no como un instru-
mento diagnostico sino como herramienta 
de monitorización hemodinámica continua, 
el intensivista puede evaluar varios aspectos 
de los estados de shock, como el gasto car-
díaco y la respuesta de fluidos, contractilidad 
miocárdica, las presiones intracavitarias, la 
interacción corazón-pulmón y la interdepen-
dencia biventricular.  (4,12, 13).   

Puntualizaciones	para	Recordar
 1. El Ecocardiograma es una herramienta 

muy valiosa para obtener información 
hemodinámica tanto en pacientes es-
tables como inestables.                                                                                     

 2. La técnica Doppler combinada con otras 
modalidades brindan información tan 
valiosa como los estudios hemodinámi-
cos invasivos.

 3. Algunos signos ecocardiográficos nos 
permiten conocer alteraciones hemo-
dinámicas, ejemplo: aleteo de la válvula 
mitral se observa en pacientes con in-
suficiencia aortica, el cierre mesositó-
lico de la válvula aortica nos orienta a 
la obstrucción dinámica del TSVI.

 4. El Doppler pulsado, continuo y color nos 
aporta importante información como 
son: medidas volumétricas de volumen 
latido, determinación del gasto cardia-
co, fracción de regurgitación, índice de 
flujo pulmonar sistémicos (Qp/Qs); para 
determinar gradiente de presión, área 
valvular, área del orificio de regurgita-
ción y presiones intracardiacas.

 5. En pacientes con inestabilidad hemod-
inámica en unidad de cuidados críticos, 
la ecocardiografía, se utiliza no como 
instrumento diagnostico sino como 
herramienta de monitorización hemod-
inámica continua.            

Tabla 4.

Parámetros ecocardiográficos en la evaluación 
de la función ventricular izquierda

Evaluación de la función del ventrículo izquierdo. 

Ecocardiografía, bidimensional y modo M: 

Tamaño y configuración de cavidades. 

Función sistólica global y índices de fase eyectiva: 

Fracción de eyección (FE) 

Fracción de acortamiento (FA) 

Función sistólica global y regional de LV y RV. 

Detección y valoración del derrame pericárdico. 

Evaluación de la anatomía valvular.
Eco-Doppler:

Cálculo del gasto cardíaco. 

Evaluación de regurgitaciones y estenosis valvulares. 

Evaluación de la función diastólica. 

Estimación de la presión capilar pulmonar (PCP). 
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Valoración	de	la	Función	Sistólica	Ven-
tricular	Izquierda	
La aplicación clínica más frecuente de la 

ecocardiografía es la valoración de la función 
sistólica ventricular izquierda (FVI), paráme-
tro que desde 1970 ha demostrado ser una 
herramienta fundamental  tanto en el pronós-
tico como en las decisiones en el manejo de 
condiciones tales como enfermedad arterial 
coronaria (EAC), valvulopatías, hipertensión 
(HTA), implantación de dispositivos en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca (IC) y más 
recientemente cardiotoxicidad asociada a tra-
tamiento oncológico.
A diferencia de otras técnicas de valoración 

de la FVI, la ecocardiografía tiene la ventaja 

de ser una técnica no invasiva, además que no 
requiere uso de contraste o radiación, lo que 
favorece la realización de estudios seriados 
para la evaluación y respuesta al tratamiento 
de pacientes con disfunción ventricular iz-
quierda.
Existen diferentes métodos disponibles 

para cuantificación de la FVI, con mediciones 
que han pasado de medidas lineales a través de 
bidimensionales (2D), análisis de deformación 
global y regional, así como ecocardiografía 
tridimensional (3D). En vista de que no hay un 
parámetro ideal, el médico necesita conocer 
las fortalezas y debilidades de los diferentes 
métodos funcionales del ventrículo izquierdo 
(VI) así como condiciones específicas de cada 
paciente, ya que los parámetros FVI miden la 
contracción o los volúmenes y por lo tanto se 
ven afectados por las condiciones de carga. 
La tabla I resume los valores normales de 
varios métodos de cuantificación de la FVI.

Valoración de 
la Función Ventricular 
Sistólica y Diastólica 
por Ecocardiografía
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En este capítulo abordaremos los métodos 
ecocardiográficos más utilizados para evaluar 
la FVI en la práctica clínica, analizando sus 
fortalezas y debilidades.

Fracción	 de	 eyección	 ventricular	 iz-
quierda	(FEVI)
La FEVI, definida como la relación entre 

el volumen sistólico (VS) y el volumen tele-
diastólico del VI, es uno de los parámetros 
medidos con más frecuencia en la práctica 
clínica. Sin embargo, la FEVI es una medida 
imperfecta de la FVI, que esta influencia por 
la contractilidad, precarga, la postcarga, la 
frecuencia cardíaca y la geometría ventricular, 
de hecho, la mitad de los pacientes con insu-
ficiencia cardiaca (IC) tiene FEVI normal. (1)
El VS se puede calcular por la técnica de 

Doppler pulsado calculando el área (2) y la 
integral tiempo velocidad (ITV) del tracto de 
salida del VI (TSVI), de forma que:  VS = A TSVI 
× ITV.   (FIG. 1)   o como la diferencia entre el 
volumen de fin de diástole (VFD) y volumen 
de fin de sístole (VFS).

La evaluación de la FEVI se puede hacer 
por modo M o bidimensional (2-D), tanto en 
eje largo para esternal como en eje corto a 
nivel de los músculos papilares, situando el 
caliper perpendicular al VI. La FEVI mide la 
diferencia entre el valor de fin de diástole 
y de fin de sístole dividido entre el valor de 
diástole. (2) (FIG. 2)

La mayor limitación de esta técnica ocurre 
en pacientes con disfunción regional del VI 
porque es poco probable que la evaluación de 
solo dos segmentos basales opuestos refleje 

FIG. 1. Cálculo del volumen Sistólico por Doppler. Multipli-
cado por la frecuencia se obtiene el gasto cardíaco.

Tabla 1. Valores normales en la valoración de la función ventricular izquierda. 
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con precisión la función global del VI, pudiendo resultar asunciones geométricas inexactas 
la calcular la FEVI a través de estas dimensiones lineales por métodos de Teichholz o Qui-
ñones. Otra limitación de este método se relaciona con las alteraciones del movimiento del 
tabique interventricular, como en el caso del bloqueo completo de rama izquierda, el ritmo 
de marcapasos o la sobrecarga de volumen del ventrículo derecho.
En ese sentido, el método de Simpson medido en 2-D provee mayor exactitud, ya que 

no se ve afectado por ventrículos dilatados, con asimetría o alteraciones regionales del a 
contractilidad. Se basa en las mediciones de los volúmenes de fin de diástole y fin de sístole 
trazando de manera manual los limites endocárdicos en las proyecciones apicales de cuatro 
y dos cámaras. (FIG. 3). Más recientemente se han incluido las mediciones automáticas con 
el fin de mejorar la dependencia en la definición del endocardio lo que representa una de las 
limitaciones de este método.

Otras causas comunes de error de este 
método es el acortamiento del ápex fre-
cuente en pacientes con dilatación ven-
tricular o aneurismas apicales lo que pue-
de resultar en una subestimación de los 
volúmenes y sobreestimación de la FEVI. 
La visualización limitada del endocardio 
en pacientes obesos o con enfermedad 
pulmonar es otra de las limitaciones, la 
cual puede mitigarse utilizando contraste 
endovenoso, de hecho, se ha demostrado 
de los volúmenes ventriculares medidos 
utilizando contraste con de 10-20 veces ma-
yores que sin contraste y son comparables 
a los obtenidos por resonancia cardiaca. (3)

FIG. 2. Medición lineal de VI en modo 2D en la vista eje largo paraesternal para el cálculo de FEVI
         VI: ventrículo izquierdo DFD: diámetro de fin de diástole. DFS: diámetro de fin de sístole.

FIG. 3.  Cálculo del volumen y fracción eyección ventricular 
por método de Simpson.
VSF: volumen de fin de sístole, VDF: volumen de fin de diástole, 
FE: fracción de eyección. 
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Las guías actuales de ecocardiografía re-
comiendan la ecocardiografía tridimensional 
(3D) en los laboratorios con experiencia en 
el uso de esta técnica para evaluación de la 
función sistólica. Esta técnica ha demostrado 
mejor correlación con la resonancia cardiaca 
sobre todo en pacientes con IC, ventrículos 
dilatados y geometría anormal, permitiendo 
además evaluar trastorno de la contractilidad 
regional por autosegmentación con mejor pre-
cisión y reproducibilidad en comparación con 
la ecografía 2D.
Dentro de las limitaciones de esta técnica 

esta la escasa definición de los bordes   en-
docárdico y la influencia de factores depen-
dientes de carga ventricular. (4)

Índice	de	Contractilidad	sistólica	Dp/dt
El principio de evaluación de la FVI detrás 

de este método está basado en reflejar  la dife-
rencia de presión instantánea entre el VI y la 
aurícula izquierda durante la sístole, tomando 
en consideración que si existe disfunción glo-
bal del VI la presión de este disminuirá y la 
presión de la aurícula izquierda aumentará lo 
que se traduce en una disminución de la tasa 
de aumento de la velocidad del jet de insufi-
ciencia mitral, dicho de una manera sencilla, 
los cambios de velocidad de la insuficiencia 
mitral durante guardan relación con los cam-
bios de presión interventricular.
Para el cálculo de la dP/dt se utiliza el Do-

ppler Continuo de insuficiencia mitral obte-
nido en la ventana apical midiendo el tiempo 
de duración (dt) entre la velocidad de 1m/s (4 
mmHg) y la velocidad de 3 m/s (36 mmHg). 
El valor normal se considera >1200 mmHg/s. 
(FIG. 4.)

Dentro de las limitaciones de este método 
se incluyen la ausencia de insuficiencia mitral 
o que esta sea insuficiente para definir una 
adecuada curva velocidad-tiempo, así como 
la incorrecta alineación del haz de Doppler 
continuo. 
La Tabla 2 resume los valores de cambio 

de la dP/dt y su correlación con la FVI.

Índice	de	Funcionamiento	miocárdico	
Global	(índice	de	Tei)
Este método evalúa de forma conjunta la 

función sistólica y diastólica del VI y se obtie-
ne por ecocardiografía Doppler basado en la 
relación del trabajo eyectivo y no eyectivo del 
corazón.   Se define como la relación entre la 

FIG. 4. Cálculo de la dp/dt a través del flujo de insu-
ficiencia mitral.

Tabla 2. Cambios temporales del dP/dt



116

DE LA CLÍNICA A LA A ECOCARDIOGRAFÍA

suma del tiempo de relajación isovolumétrica 
(TRIV) que es el intervalo entre el cierre de 
la válvula aórtica y la apertura de la válvu-
la mitral y de la contracción isovolumétrica 
(TCIV) que es el intervalo entre el cierre de 
la válvula mitral y la apertura de la válvula 
aórtica, dividido por el tiempo eyectivo (TE) 
que es el intervalo entre la apertura y el cierre 
de la válvula aórtica. (5)
Índice de Tei=   TRIV+TCIVTE
Otro método para calcular el índice de Tei es 

utilizando el Doppler Tisular obtenido a nivel 
septal en la ventana apical cuatro cámaras. 
Esta técnica permite evaluar en un solo latido 
todos los intervalos.
El índice de Tei tiene las ventajas de que es 

simple de calcular, reproducible, independien-
te de frecuencia cardiaca y la presión arterial, 
además tiene un bajo grado de variabilidad 
intra e interobservador. 
El valor normal del índice Tei es 0,4 y los 

valores superiores a 0,6 están asociados a ma-
yor severidad y peor pronóstico de la afección 
miocárdica de diferentes cardiopatías. 

Índice	de	Motilidad	Parietal		
Los trastornos de motilidad regional son 

comunes en pacientes con cardiopatía isqué-
mica y pueden apreciarse tanto en reposo 
como en el ecocardiograma de estrés en sus 
diferentes modalidades. Para la evaluación 
del índice de motilidad parietal (IMP) es im-
portante tomar en cuenta que se debe evaluar 
el engrosamiento no el desplazamiento, pues 
las paredes ventriculares normales se engro-
san durante la sístole como manifestación de 
acortamiento de la fibra miocárdica y con-
tracción ventricular, mientras que el despla-

zamiento del endocardio puede estar afectado 
por trastornos de la conducción, anomalías 
del ventrículo derecho o del pericardio. (6)
Para evaluar el movimiento parietal, cada 

segmento debe analizarse de forma individual 
e idealmente desde múltiples proyecciones. 
La (FIG. 5.1) muestra la segmentación del VI. 
La función de cada segmento se clasifica de 
acuerdo a las siguientes puntuaciones:

• Normal o hiperquinesia (aumento sis-
tólico del grosor >50%) =1.

• Hipocinesia (aumento sistólico del gro-
sor <40%) = 2.

• Acinesia (aumento sistólico del grosor 
10%) = 3.

• Discinesia (movimiento sistólico para-
dójico) = 4.

• Aneurisma (deformación diastólica) = 5.

El IMP se obtiene como la suma de todos 
los valores, dividida entre el número de seg-
mentos evaluados. Un valor de 1 significa una 
contractilidad global y segmentaria normal. 
Cuanto mayor es el IMP, peor es la función 
global. En la evaluación de la función regional 
en reposo debe remarcarse aquellos segmen-
tos que tienen una disminución sustancial del 
grosor de la pared diastólica (<70% del grosor 
en segmentos normales o grosor absoluto me-
nor o igual a 6 mm), lo cual es indicativo de 
infarto transmural y cicatriz.
El IMP es una medida común en el ecocar-

diograma de estrés, aunque puede aplicarse 
también en el ecocardiograma en reposo. 
Tiene buena correlación con la FEVI, pero 
en los pacientes post infarto el IMP puede 
ser mejor predictor del tamaño del infarto 
y del grado de disfunción sistólica, ya que la 
FEVI podría estar sobreestimada debido a la 
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hiperquinesia compensatoria de los demás 
segmentos.

Deformación	Miocárdica	
Durante la última década ha habido avances 

significativos en los desarrollos de las técni-
cas de imagen derivadas del Doppler tisular 
e imágenes de Speckle-tracking para la va-
loración no invasiva de la mecánica y FVI, 
estas representan los primeros pasos en la 
evaluación ecocardiográfica de la deformación 
y movimientos del miocardio. 
Existen diferentes parámetros utilizados 

en el análisis de la deformación miocárdica:
• Desplazamiento: expresada en centíme-

tros (cm), es la distancia en que se ha mo-
vido cierta estructura como los Speckle, 
entre dos frames (fotogramas).

• Velocidad: expresada en cm/s, es el des-
plazamiento en una unidad de tiempo. 

• Strain: expresado en porcentaje (%), es el 
cambio en la longitud de una estructura 
dentro de un respectivo plano y en relación 
a su dimensión inicial (en telediástole). 

• Strain rate: expresado en (1/s o sec -1) se 
refiere a la tasa de deformación del Strain. 

• Torsión: expresada en grado por cm, se 
refiere a la rotación miocárdica en relación 
al eje longitudinal del VI. (7)

La FVI normal es el resultado de un de 
un proceso tridimensional de deformación 
y fuerza regional que puede simplificarse en 
cuatro vectores (radial, circunferencial, lon-
gitudinal y torsión), de manera que, las fibras 
están dispuestas en una hélice a la derecha 
en el subendocardio, una hélice izquierda 
en el subepicardio, y una capa de fibras cir-

cunferenciales en el medio. Brevemente, la 
interacción de las capas musculares de doble 
orientación helicoidal causa acortamiento lon-
gitudinal y circunferencial y engrosamiento 
radial, en combinación con un movimiento 
de torsión a lo largo del largo eje en sístole. 
El Strain global longitudinal (SGL) obteni-

do del promedio de múltiples regiones por 
método Speckle tracking (seguimiento de 
partículas) a partir de ecocardiografía 2D, ha 
demostrado ser un buen marcador de FVI. 
El SGL puede ser útil en la estratificación del 
riesgo entre los pacientes con IC con fracción 
de eyección preservada y reducida, así como 
en el diagnóstico de etiologías específicas, por 
ejemplo, amiloidosis, en la selección de los 
pacientes que podrían beneficiarse de terapia 
de resincronización cardíaca y ha demostra-
do ser un marcador temprano de disfunción 
ventricular izquierda en pacientes sometidos 
a quimioterapia y en algunas valvulopatías. (8) 

FIG.5.2 SGL obtenido de las proyecciones 2D de 4,3 y 2 
cámaras desde la ventana apical. El ojo de buey muestra la 
deformación longitudinal regional de todos los segmentos 
miocárdicos. SGL: strain global longitudinal.
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SGL tiene ventaja de ser altamente reprodu-
cible, independiente de ángulo de interroga-
ción y del haz de ultrasonido, pero una de sus 
limitaciones es la ventana acústica deficiente, 
ya que se requieren imágenes de buena ca-
lidad, ya que su valor podría ser inadecuado 
si varios segmentos quedaran enmascarados 
por un seguimiento inadecuado. El reciente 
desarrollo de Strain 3D permite el cálculo de la 
FEVI, análisis volumétrico y medición simul-
tánea de multidireccional en un solo latido, 
eliminando así algunas de las limitaciones 
del Strain 2D.
La amplia variabilidad de la FE respecto al 

SGL significa una ventaja para este último, por 
lo que se ha planteado una reclasificación de 
FVI con relación al SGL, tanto para estudios 
basales como para el seguimiento secuencial 
de los pacientes. (FIG. 6)

Puntualizaciones	para	Recordar
• La obtención de imágenes cardíacas para 

la valoración de la FVI sigue siendo un 

poderoso valor de la ecocardiografía, ya 
que aporta información útil sobre el pro-
nóstico de los pacientes.

• Las técnicas actuales como la adquisición 
de imagen armónica, la ecocardiografía 
3D y los métodos de Doppler tisular han 
mejorado muchas de las limitaciones para 
la realización de los estudios, permitiendo 
una mejor cuantificación de la FVI. Las 
imágenes de deformación miocárdica ofre-
cen una oportunidad única de orientación 
al manejo antes del inicio de disfunción 
evidente del VI. 

• Las guías de ecocardiografía de las socieda-
des americana y europea recomiendan una 
valoración integral con la incorporación 
de las diferentes técnicas para la interpre-
tación de los estudios ecocardiográficos, 
y el uso apropiado de cada una debe ser 
aunado a la clínica en los diferentes casos.

Valoración	de	la	función	diastólica	del	
ventrículo	izquierdo	

Conceptos	generales
La evaluación de la función diastólica del 

ventrículo izquierdo (VI) es esencial para com-
prender la función del corazón y sus alteracio-
nes con las enfermedades cardiovasculares. 
La disfunción diastólica se refiere a una con-
dición en la que están presentes anomalías 
en la función mecánica durante la diástole. 
Las anomalías en la función diastólica pue-
den ocurrir en presencia o ausencia de un 
síndrome clínico de insuficiencia cardiaca y 
con función sistólica normal o anormal. (9)
En forma práctica, se define la diástole como 
la fase del ciclo cardíaco durante la cual ocurre 
el llenado de los ventrículos y que se compone 
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de cuatro fases:

 1. Relajación isovolumétrica.
 2. Fase de llenado rápido ventricular.
 3. Diástasis.
 4. Contracción auricular.

La diástole está condicionada por los siguien-
tes elementos:
• Relajación ventricular
• Distensibilidad ventricular
• Precarga
• Ritmo y frecuencia cardíaca
• Contracción y distensibilidad auricular
• Válvula mitral
• Pericardio

	� Relajación	 ventricular: La relajación 
afecta las tres primeras fases de la diástole. 
Cuando la relajación está intacta y se produce 
con rapidez, genera presiones intraventricula-
res negativas al inicio de la diástole y provoca 
un efecto de succión, lo que contribuye enor-
memente a facilitar el llenado, sin elevación 
de las presiones auriculares. Esto ocurre en 
personas jóvenes y bajo los efectos de la esti-
mulación betaadrenérgica. 
	� Distensibilidad:Es la propiedad del mio-
cardio para dejarse distender por el volumen 
diastólico, se define como la Δ de volumen 
dividido entre la Δ de presión. La distensibi-
lidad es lo contrario de la rigidez. Un corazón 
poco distensible eleva excesivamente la pre-
sión intraventricular sin aumento del volumen 
diastólico (precarga). (10) Las patologías que 
contribuyen al aumento de la rigidez ventri-
cular son las hipertrofias patológicas, la fibro-
sis, la necrosis, el remodelado, los procesos 

infiltrativos, la irradiación y las alteraciones 
del colágeno.
	� Precarga:	En el corazón intacto, está re-
presentada por el volumen diastólico que en 
condiciones normales genera la fuerza que 
aumenta la longitud de la fibra antes de la 
contracción.
	� Aurícula	izquierda	(AI):	Sus funciones 
son de reservorio, conducto y bomba del flujo 
sanguíneo para contribuir al llenado ventricular. 
	� Frecuencia	cardíaca:	influye sobre el lle-
nado ventricular aumentando o disminuyendo 
el periodo de diástasis como ocurre en las bra-
dicardias y las taquicardias, respectivamente.
	� Válvula	mitral:	la disminución en su aper-
tura afectará el llenado ventricular, como ocu-
rre en una estenosis mitral.
	� Pericardio:	una excesiva rigidez en el mis-
mo o un aumento excesivo del líquido presente 
en el espacio pericárdico evitará una correcta 
distensión del ventrículo y aumentará las pre-
siones diastólicas en forma retrograda.

Estudio	de	la	función	diastólica	por	eco-
cardiografía	Doppler
La ecocardiografía es la principal modali-

dad de imagen para la evaluación de la función 
diastólica del VI. Esta permite la evaluación no 
invasiva de la función diastólica y presión de 
llenado del VI con el uso de las imágenes bidi-
mensional convencional (2D) combinadas con 
Doppler espectrales, color y Tisular (11). Se han 
propuesto varias medidas ecocardiográficas 
como marcadores de función diastólica, sin 
embargo, estas se ven afectadas por distintas 
variables hemodinámicas. En consecuencia, 
se tiene que considerar el contexto clínico, 
las condiciones de carga y aspectos técnicos 
al utilizar estas señales. 
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Estudio	del	Flujo	Mitral
Usando el registro con Doppler pulsado del flujo de entrada a través de la mitral, varios pa-

rámetros diastólicos pueden evaluarse, incluido las velocidades de llenado diastólico temprano 
y tardío conocidas como onda E y onda A respectivamente, así como, como la relación E/A, el 
tiempo de relajación isovolumétrica (TRIV) y el tiempo de desaceleración de la onda E (TDE). 

La velocidad de la onda E representa el lle-
nado rápido debido al gradiente entre la aurí-
cula (AI) y el ventrículo izquierdo (VI) y, por lo 
tanto, se ve muy afectado por las condiciones 
de precarga y propiedades de relajación del VI. 
En individuos jóvenes y sanos, hay una 

rápida aceleración del flujo sanguíneo des-
de la aurícula izquierda hacia el ventrículo 
izquierdo (onda E). La velocidad máxima de 
llenado inicial es de 60 a 80 cm/s. El tiempo 
de desaceleración del llenado rápido (TDE), 
definido por el intervalo de tiempo desde el 
pico de la onda E hasta su extrapolación a la 
línea de base, típicamente varía de 160 a 220 
mseg. El TDE se prolonga en pacientes con 
anormalidad en la relajación del VI porque 
lleva más tiempo para equilibrar la presión 
entre AI y VI.  Un TDE corto refleja una dismi-

nución de la distensibilidad del VI o aumento 
marcado de la presión de la AI como en la 
disfunción diastólica avanzada (TDE menor 
de 160 mseg).
El llenado diastólico temprano es segui-

do por un período variable de mínimo flujo 
conocido como diástasis. La duración de la 
diástasis depende de la frecuencia cardíaca; 
es más largo con frecuencia cardíaca lenta 
y ausente con frecuencias más rápidas. Por 
último, la onda A, que es el resultado de una 
contracción auricular empujando la sangre 
restante de la AI al VI, está influenciada por 
la distensibilidad del VI y la contractilidad de 
la AI. (12) La velocidad normal de la onda A 
típicamente varía de 19 a 35 cm/seg, lo que 
da como resultado una relación E/A > 1. La 
taquicardia sinusal, la contracción auricular 

FIG.7. Registro con Doppler pulsado de las diferentes fases del llenado ventricular.
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prematura y el bloqueo AV de primer grado 
puede resultar en la fusión de las ondas E y A. 
Con el envejecimiento, la relajación del VI 

tarda más, lo que resulta en una reducción del 
llenado del VI en la diástole temprana y un 
aumento del llenado en la contracción auri-
cular. Las velocidades máximas de las ondas 
E y A se vuelven aproximadamente iguales 
durante la sexta y séptima década de la vida. 
El TDE y la TRIV se alargan con la edad, y la 
contracción auricular contribuye hasta 35% a 
40% del volumen diastólico del VI, en contra-
posición a 10% a 15% en adolescentes.

Valoración	del	Flujo	Venoso	Pulmonar
El flujo de las venas pulmonares (VP) a la 

AI se produce en tres fases: anterógrada sistó-
lica, anterógrada diastólica y, retrógrada des-
pués de la contracción auricular. Las formas 
de onda venosas pulmonares normales son 
trifásicas o cuadrifásicas. (FIG. 8). En el 70% 
de los pacientes, es difícil discriminar entre 
los dos componentes sistólicos del flujo VP. 
Sin embargo, en pacientes con presiones de 
llenado bajas, el flujo sistólico se vuelve bi-
fásico y el patrón de flujo VP es cuadrifásico.

FIG. 8.  Flujo de venoso pulmonar obtenido de 
la vena pulmonar superior derecha. Se puede 
observar la onda sistólica (s), diastólica (D) y 
la onda reversa (Ar).   

Con Doppler Pulsado, en 85% a 90% de los 
pacientes se puede obtener una velocidad pre-
cisa del flujo de la vena pulmonar superior 
derecha a partir de la vista apical de cuatro 
cámaras. 

Relación	sistólica/diastólica
En adultos normales, la onda sistólica (S) 

debe ser mayor que la onda diastólica (D) y 
la relación S/D es >1. En adultos jóvenes (< 
40 años), la onda diastólica predomina como 
reflejo de la succión diastólica rápida y el 
llenado durante la relajación miocárdica. A 
medida que aumenta la edad, aumenta la re-
lación S/D. Con el aumento de la presión de 
la AI, particularmente con el aumento de las 
presiones de llenado del VI, la velocidad de la 
onda S disminuye y la relación S/D cae a < 1. 

Velocidad	del	Flujo	Reverso	de	la	con-
tracción	auricular
En sujetos normales, las velocidades del 

flujo reverso de la contracción auricular (Ar) 
aumentan con la edad, pero no suelen superar 
los 35 cm/seg. El aumento de las velocidades 
de Ar superiores a 35 cm/s sugieren elevación 
de la presión telediastólica del ventrículo iz-
quierdo (PTDVI). (13)
La diferencia de tiempo prolongada entre 

Ar y la duración de la onda mitral A (Ar-A) 
también indica PTDVI elevada y puede separar 
a los pacientes con relajación anormal del VI 
en aquellos con presiones de llenado normales 

FIG.8. Flujo de venoso pulmonar obtenido de la vena pulmonar 
superior derecha. Se puede observar la onda sistólica (s), diastólica 
(D) y la onda reversa (Ar).
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y aquellos con PTDVI elevadas, pero presiones 
de AI normales. 
Una duración de Ar-A superior a 30 mseg es 

predictivo de una PTDVI mayor de 20 mmHg 
con alta sensibilidad (82%) y especificidad 
(92%). (14)

Valoración	del	Doppler	Tisular.
El Doppler Tisular se puede utilizar para 

medir la velocidad del movimiento del anillo 
mitral en la dimensión del eje largo del VI. En 
sístole, el anillo mitral se mueve hacia el ápex 
del VI. En diástole vuelve a su posición inicial. 
Esto se manifiesta en la señal Doppler tisular 
del anillo mitral como onda s’ (velocidad sistó-
lica), onda e’ (velocidad diastólica temprana) 
y onda a’ (velocidad diastólica tardía). 

FiG.9. Doppler Tisular a nivel del anillo mitral septal mos-
trando sus componentes sistólicos (s) y diastólico (e’ y a’).

La medición de las velocidades del anillo mi-
tral es un componente importante en la in-
terpretación del patrón de llenado diastólico, 
estimando las presiones de llenado del VI.
 

Estas velocidades se registran desde la vista 
apical de cuatro cámaras colocando un volu-
men de muestra sobre la porción lateral o me-
dial del anillo mitral para cubrir la excursión 
longitudinal del anillo mitral tanto en sístole 
como en diástole. Cuando las velocidades e’ 
septal y lateral pueden obtenerse de manera 
confiable, es aconsejable tomar el promedio de 
ambas medidas. (15) Debido a la disminución 
en el movimiento longitudinal del anillo mitral 
hacia el ápex del VI en pacientes con enfer-
medad de la válvula mitral (calcificación del 
anillo, estenosis, importante regurgitación, 
anuloplastia o prótesis mitral), la relación 
E/e’ tiene poco valor para la estimación de la 
función diastólica. 
En personas sanas y jóvenes, la e’ septal es > 8 
cm/seg y e’ lateral es > 10 cm/seg. Estas veloci-
dades aumentan con el ejercicio. En pacientes 
con disfunción diastólica, e’ se reduce aún 
más que con la edad y permanece reducida 
en todos los grados de disfunción diastólica.
La relación E/e’ septal de 8 o menos se asocia 
con presión telediastólica del VI (PTDVI) nor-
mal, y una relación E/e’ de 14 o más sugiere 
PTDVI. (16) Cuando el valor está entre 8 y 14, 
deben utilizarse otros índices ecocardiográ-
ficos. 
Existen otras situaciones donde E/e’ puede 
no proporcionar una evaluación precisa de 
la PTDVI, como en el corazón normal, donde 
e’ se comporta como una variable dependiente 
de carga; en pericarditis constrictiva, donde 
E/e’ lateral no aumenta a pesar de PTDVI ele-
vada (anillo paradójico). (17)
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Velocidad	de	Propagación	del	Llenado	
Mitral	(VpE)
En la diástole temprana se genera un gra-

diente intraventricular entre el ápex y la base 
lo que induce un fenómeno de succión. El 
ápex se relaja antes que la base del VI, por lo 
que sus presiones serán menores y crearán 
un gradiente negativo hacia él, que va a faci-
litar la propagación de la onda E de llenado 
en el interior del VI. Utilizando el modo M 
del Doppler color sobre la entrada del VI es 
posible seguir la propagación del llenado rá-
pido y valorar la velocidad a que se produce. 

FG.10. Imagen en Modo M color de la velocidad de propaga-
ción del llenado mitral.

La VpE debe medirse como la pendiente 
del primer aliasing (rojo a azul) durante el 
llenado temprano, desde el plano de la válvula 
mitral a 4 cm distalmente en la cavidad del 
VI. Un VpE menor de 50 cm /s es compatible 
con disfunción diastólica. (18)

Aurícula	Izquierda
El volumen de la AI indexado por la su-

perficie corporal se considera actualmente 
un dato imprescindible para el estudio de la 
función diastólica. El tamaño de la AI aumenta 

en los deportistas, en las arritmias auriculares 
crónicas, en cardiopatías congénitas, en los 
trasplantados y en las sobrecargas de presión y 
volumen del VI. Su dilatación se considera un 
marcador más específico de disfunción diastó-
lica que de sistólica. La existencia de dilatación 
de la AI implica un grado de cronicidad en la 
disfunción diastólica y debe valorarse siempre 
que se sospeche una alteración del llenado. 
Se considera un valor límite el de 34 ml/m² y 
se considera una dilatación grave cuando es 
superior a 50 ml/m². La evaluación del volu-
men de la AI puede ser útil para aumentar la 
precisión de la relación E/e′ en la evaluación 
de la presión de llenado del VI en pacientes 
con fracción de eyección del VI normal, y que 
tienen una E /e′ en el rango indeterminado.

Valoración	de	La	Presión	Sistólica	Arte-
rial	Pulmonar	(PSAP)
La presión sistólica de la AP se correlacio-

na bien con la presión telediastólica del VI 
en pacientes con función del VI normal. La 
PSAP aumenta con el empeoramiento de la 
disfunción diastólica. Las guías sobre función 
diastólica recomiendan utilizar una PSAP cal-
culada a partir de un pico de velocidad de 
insuficiencia tricúspidea mayor de 2.8 m/s, 
además de la relación E/e′, en la evaluación de 
la presión AI elevada en pacientes con función 
del VI preservada y disminuida. 
Utilizando los diferentes parámetros antes 

mencionados se han establecido algoritmos 
para el diagnóstico y la clasificación de la dis-
función diastólica.
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Diagnóstico	 de	 Disfunción	 Diastólica	
en	la	Presencia	de	Fracción	de	Eyección	
Ventricular	Izquierda	Normal
En presencia de fracción de eyección nor-

mal del VI (FEVI), se deben evaluar cuatro va-
riables para determinar si la función diastólica 
del VI es normal o anormal. Las cuatro varia-
bles recomendadas y sus valores anormales 
son: la velocidad e’ anular (e’septal <7 cm/s, 
e’ lateral <10 cm/s), relación E/e’ promedio 
>14, volumen indexado máximo de la aurícula 
izquierda (AI) >34 ml /m² y velocidad máxima 
de regurgitación tricúspidea (RT) >2,8 m/s. 
La función diastólica del VI es normal si 

más de la mitad de las variables disponibles 
no cumplen los valores de corte para identi-
ficar una función anormal. Hay disfunción 
diastólica del VI si más de la mitad de los pa-
rámetros disponibles cumplen estos valores 
de corte. El estudio no es concluyente si la 
mitad de los parámetros no cumplen con los 
valores de corte.(19)

FIG.11. Algoritmo para el diagnóstico de disfunción diastólica 
en paciente con fracción de eyección normal.

Diagnóstico de Disfunción Diastólica en la 
Presencia De Fevi Reducida O Afección Mio-
cárdica

Debido a que los pacientes con FEVI re-
ducidas también tienen alteración de la fun-
ción diastólica, la evaluación en estos tiene 
un enfoque diferente que en pacientes con 
FEVI >50%. La principal razón para evaluar 
la función diastólica en estos pacientes es es-
timar la presión de llenado del VI. 
En vista de que la disfunción diastólica es 

un resultado de la enfermedad miocárdica 
subyacente en pacientes con FEVI reducida 
o preservada, se puede considerar un enfo-
que bastante similar en estas poblaciones. 
Cuando el patrón del flujo de entrada mitral 
muestra una relación E /A < 0.8 junto con una 
velocidad máxima E < 50 cm/s, entonces la 
presión media de la AI es normal o bajo. El 
grado correspondiente de disfunción diastó-
lica es de grado I. Cuando el patrón de flujo 
de entrada mitral muestra una relación E/A > 
2, la presión media de la AI está elevada y la 
disfunción diastólica es grado III. El TDE suele 
ser corto en estos pacientes (<160 mseg) pero 
en algunos pacientes puede exceder 160 mseg 
en presencia de una velocidad E> 120 cm /s.
En individuos jóvenes (<40 años), la rela-

ción E/A >2 pueden ser un hallazgo normal y 
por lo tanto en este grupo otros signos de dis-
función diastólica deberían ser buscados. Es 
importante destacar que los sujetos normales 
tienen una velocidad anular e’ normal que se 
puede utilizar para verificar la presencia de 
función diastólica normal. 
En pacientes con FEVI disminuida y en pa-

cientes con FEVI normales y enfermedad mio-



125

VALORACIÓN DE LA FUNCIÓN VENTRICULAR SISTÓLICA Y DIASTÓLICA POR ECOCARDIOGRAFÍACAPÍTULO 7

cárdica, una relación E/A < 0,8 junto con una 
velocidad máxima E >50 cm/s, o una relación 
E/A > 0,8 pero <2, se necesitan parámetros adi-
cionales. Estos incluyen la velocidad máxima 
de regurgitación tricúspidea, Relación E/e’ y 
el volumen indexado de la aurícula izquier-
da. Sus valores de corte para concluir que la 
presión media de la AI está elevada son la 
velocidad máxima del chorro de insuficiencia 
tricúspidea >2,8 m/s, la relación E /e’ promedio 
>14 y volumen indexado de AI >34 ml /m2. Si 

más de la mitad o todas las variables cumplen 
con los valores de corte, entonces la presión 
de la AI es elevada y la disfunción diastólica 
es grado II. Si solo una de las tres variables 
disponibles cumple el valor de corte, entonces 
la presión media es normal y hay disfunción 
diastólica de grado I. En caso de discordancia 
del 50% o con una sola variable disponible, los 
hallazgos no son concluyentes para estimar 
la presión auricular izquierda. (20)

FIG.12. Algoritmo para la estimación de las presiones de llenado del ventrículo izquierdo y clasificación de la función diastólica 
en pacientes con FEVI disminuida y pacientes con enfermedad miocárdica y FEVI normal.
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Pacientes	con	Fibrilación	Auricular
La evaluación de la función diastólica cons-

tituye un desafío para el corazón  con anoma-
lías del ritmo como la fibrilación auricular. 
Los pacientes con FA tienen velocidades e′ 
más bajas en comparación con los controles 
normales y estas velocidades pueden ser uti-
lizadas si se miden varios ciclos y se obtiene 
un promedio. La relación E/e’ obtenida de ese 
modo ha demostrado buena sensibilidad y es-
pecificidad en la estimación de la presión de 
llenado ventricular izquierdo. (21)

Ecocardiograma	de	Estrés
La ecocardiografía de estrés diastólico con 

una prueba de esfuerzo en una banda rodante 
o bicicleta en decúbito supino puede evaluar 
la función diastólica en reposo y con estrés 
en pacientes que experimentan disnea de es-
fuerzo. Los pacientes pueden tener una fun-
ción diastólica normal en reposo, pero con 
ejercicio el VI no puede mejorar el llenado 
diastólico, lo que lleva a una reducción del 
volumen sistólico al ejercicio. La respuesta 
diastólica normal al ejercicio en jóvenes y 
sujetos adultos de mediana edad sanos es un 
aumento en las velocidades E y A del flujo de 
entrada mitral y velocidades del anillo mitral, 
lo que resulta en un E / e’ normal. 
Un aumento de E / e’ sugiere un aumento 

de la presión de llenado del VI en el pico del 
estrés. La velocidad máxima de regurgitación 
tricúspidea aumentó significativamente con 
ejercicio en los pacientes con un E /e’ elevado 
al inicio del estudio. (22)

Puntualizaciones	para	Recordar
• Las anomalías en la función diastólica pue-

den ocurrir en presencia o ausencia de un 
síndrome clínico de insuficiencia cardiaca 
y con función sistólica normal o anormal

• La presencia de una simple medida que 
cae dentro del rango normal o anormal 
para un grupo de edad determinada no 
indica necesariamente una función dias-
tólica normal o anormal. 

• Ninguno de los índices debe utilizarse de 
forma aislada. La presencia de 2 o más 
índices son necesarios para el diagnóstico 
de disfunción diastólica en un paciente 
individual. 

• Los índices ecocardiográficos de función 
diastólica siempre deben interpretarse 
en un contexto más amplio que incluya 
estado clínico, las condiciones de carga y 
aspectos técnicos.
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Introducción
En la actualidad se ha establecido la im-

portancia del ventrículo derecho (VD) en el 
contexto de hipertensión arterial pulmonar, 
cardiopatías congénitas, valvulopatías, mio-
cardiopatías, etc., cambiando el paradigma de 
pensar sólo en afección cardiaca izquierda. 
El estudio del corazón debe incluir ambos 
ventrículos, aurículas, válvulas, sistema ve-
no-arterial; pensar en un conjunto ya que la 
afección de una estructura repercute en la 
funcionalidad cardiovascular. 

Consideraciones Anatómicas
Tiene una forma compleja, si es visto de 

lado tiene una forma triangular y una forma 
de un apéndice del VI en vista transversal. 
Está compuesto de 3 partes:

 1. Tracto de entrada (válvula tricúspide, 
cuerdas tendinosas y músculos papi-
lares).

 2. Porción trabecular (cuerpo y ápex).  
 3. Tracto de salida, porción lisa (infundí-

bulo) y la válvula pulmonar).

Localización anterior y una porción re-
troesternal. Tiene una pared delgada forma-
da por dos haces de fibras. El subendocardio 
con fibras longitudinales y el epicardio con 
fibras circunferenciales, lo cual condiciona 
una contracción peristáltica y simultánea de 

forma paralela de las porciones de entrada y 
salida del VD, conformado por la pared libre, 
el ápex y el septum interventricular. La pared 
se divide en lateral, inferior y anterior; a su 
vez en segmentos basal, medio y apical; con-
formando doce segmentos en el VD. Tiene tres 
bandas musculares prominentes: La banda 
parietal, la banda septomarginal y la banda 
moderadora.  Irrigado principalmente por la 
coronaria derecha (CD) en el 80% de las per-
sonas, tiene un flujo coronario en condiciones 
normales tanto en sístole como en diástole 1. 
Las ramas marginales agudas de la CD irrigan 
la pared lateral y la pared inferior y del septum 
interventricular posterior a través de la arteria 
descendente anterior. La pared anterior del 
VD irrigada por la arteria del cono rama de 
la CD y de la arteria descendente anterior.
Al compararse con el VI, el VD es una ca-

vidad de baja presión: sístole/diástole (25/4 
mmHg), menor grosor (2-5 mm), que mane-
ja un volumen similar al VI (75+ 13mL/m2/
SC al final de la diástole.  Masa de 26 + 5 g/
m2 SC y una resistencia vascular de 70 + 20 
dinas·seg·cm-5. Mejor adaptación a cambios 
de volumen. Con una Fracción de Expulsión 
(FEVD) >45%

Aurícula Derecha
Está conformada por dos partes. Una parte 

posterior de pared lisa que recibe la vena cava 
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superior y la vena cava inferior. Otra parte tra-
beculada y ambas separadas por una la cresta 
terminal. Así como la orejuela derecha con 
una base ancha. Su función es reservorio del 
flujo venoso sistémico en sístole cuando la 
válvula tricúspide está cerrada, en la diástole 
temprana una fase pasiva de conducto y du-
rante la contracción auricular un conducto 
activo en la diástole tardía. Existen algunas 
estructuras como son la Red de Chiari, valva 
de Eustaquio redundante y valva de Tebesio, 
que debemos conocer dentro del abordaje 
diagnóstico ecocardiográfico.

Evaluación por Imagen 
En la actualidad se prefiere el estudio del 

VD de forma multimodal y es importante re-
conocer las fortalezas y debilidades de cada 
uno de los métodos de imagen. Por la gran 
disponibilidad, bajo costo, sin emisión de ra-
diación y estudio incluso a la cabecera de la 
cama del paciente la Ecocardiografía es uno 
de los métodos de estudio de mayor utilización 
y accesibilidad.

Ecocardiografía Bidimensional (2D)
Una forma rápida de su evaluación cuali-

tativa es comparar visualmente el tamaño de 
la cavidad ventricular derecha en relación a 
la cavidad ventricular izquierda. El VD mide 
aproximadamente 2/3 del tamaño del VI. El 
ápex del corazón está conformado principal-
mente por el VI y cuando es a expensas del 
VD traduce dilatación del mismo. La relación 
VD/VI al final de la diástole no debe ser mayor 
de 1 en vista apical 4 cámaras y no mayor de 
0.75 en pacientes que se les va a colocar un 
apoyo de asistencia ventricular mecánico 2.
La Sociedad Americana de Ecocardiogra-

fía recomienda el abordaje por medio de las 
vistas establecidas y algunas enfocadas al VD. 
Son seis vistas básicas: Eje paraesternal largo, 
eje paraesternal tracto de entrada del VD, eje 
paraesternal corto, eje apical 4 cámaras, Vista 
enfocada apical del VD y subcostal 3. Las me-
diciones se recomienda indexarlas de acuerdo 
a la SC y al género 4.
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Cuando existe dilatación del VD las medi-
das lineales son a nivel basal >42mm, a nivel 
medial >35mm y a nivel longitudinal >86mm. 
Debe tenerse en mente que con pequeñas va-
riaciones en la rotación del transductor y en 
vistas no enfocadas al VD pueden existir mo-
dificaciones en la medición lineal y obtenerse 
valores erróneos
Dentro del estudio ecocardiográfico del 

VD debe de establecerse una evaluación sis-
temática para determinar tanto su función 
sistólica como diastólica. No sólo quedarnos 
con la evaluación visual y subjetiva. Veremos 
a continuación cada uno de los parámetros de 
forma detallada y su valor dentro de la funcio-
nalidad de las cavidades derechas. No existe 
un solo parámetro para establecer la función 
sistólica del VD, por lo cual se ha utilizado 
el cambio de área fraccional (FAC), la excur-
sión sistólica del anillo tricúspideo (TAPSE), 
por Doppler tisular la velocidad de la onda 
S del anillo tricúspideo lateral, el índice de 
desempeño miocárdico, la presión sistólica 
de la arteria pulmonar (PSAP) y el tamaño y 
colapsabilidad de la VCI. Así como la defor-
mación ventricular y la FE del VD por medio 
de ecocardiografía tridimensional.
Existen ciertas características ecocardio-

gráficas del VD que son de utilidad para para 
decir que se trata de dicha cavidad. La válvu-
la tricúspide tiene un desplazamiento apical 
mayor que la válvula mitral. Tiene la banda 
moderadora, tres o más músculos papilares, la 
valva septal de la tricúspide con inserción del 
músculo papilar hacia el septum y múltiples 
trabeculaciones.

Cambio de Área Fraccional del VD
Establece una estimación cualitativa de la 

función sistólica ventricular derecha. En una 
vista apical cuatro cámaras enfocada al VD se 

traza el borde endocárdico tanto en diástole 
como en sístole. No debe de verse el tracto de 
salida del VI (TSVI) en una vista apical cinco 
cámaras. Hay que recordar que el VD está tra-
beculado y en ocasiones no hay buena defini-
ción del endocardio y no incluye el área del 
TSVD el cual conforma el 25-30% del volumen 
total del VD, por lo cual su medición puede 
variar. Debe de incluirse a las trabéculas y a los 
músculos papilares. Procurar obtener la mejor 
definición del VD y evitar acortamiento del 
mismo.  Se obtiene por medio de la siguiente 
fórmula: FAC VD = (área diastólica) – (área 
sistólica) / (área diastólica) x 100       
Valor normal >35%.  En un paciente con 

tromboembolia pulmonar y en infarto agudo 
de miocardio 5, es un predictor independiente 
de insuficiencia cardiaca, muerte súbita y evento 
vascular cerebral. Si existe una mala ventana 
transtorácica no debe de utilizarse este método, 
con una elevada variabilidad intra e interobser-
vador. El uso de solución salina agitada puede 
mejorar la detección de los bordes endocárdicos 
del VD, la solución salina debe administrarse 
en forma lenta y realizar una vista enfocada. 
El contraste se puede utilizar en casos de dis-
plasia arritmogénica del VD, trombos y masas 
intracavitarias del VD o aneurismas del mismo.
Por medio de la evaluación del desplaza-

miento anular tricúspideo se determina la 
función de las fibras longitudinales y tradu-
ce la función sistólica derecha.  Es fácil de 
determinar, sin embargo no es adecuado en 
pacientes con alteraciones segmentarias en la 
contractilidad del VD 6. Además es dependien-
te de la angulación y condiciones de carga. 
Es un parámetro validado, reproducible y se 
puede obtener aún en malas ventanas ecocar-
diográficas. Se mide por medio de Modo M 
en eje apical cuatro cámaras. El valor normal 
es > 17mm.
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VD: Ventrículo derecho, 
TSVD: Tracto de Salida del 
Ventrículo Derecho 
TAPSE: Tricuspid Annular Plane 
Systolic Excursion 
FAC: Acortamiento Fraccional, 

ATL: Anillo Tricuspídeo Lateral 
VDF: Volumen Diastólico Final 
VSF:Volumen Sistólico Final 
3D FE VD: Fracción de Expulsión 
Tridimensional del Ventrículo 
Derecho 

dP/dt: Derivada de presión sobre 
tiemp 
PSAP: Presión Sistólica de la 
Arteria Pulmonar.

Tabla 1. Valores Anormales del Ventrículo derecho
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Índice de Tei derecho
Es el índice de desempeño miocárdico que evalúa la función global del VD, se puede ob-

tener a través de Doppler pulsado o Doppler tisular. Aún en pacientes con mala ventana 
ecocardiográfica. Se prefiere realizar por Doppler tisular ya que en un solo latido se obtienen 
las medidas (tiempo de relajación isovolumétrica, tiempo de contracción isovolumétrica y 
el tiempo de expulsión del VD 7. Su valor anormal por Doppler pulsado > 0.43 y por Doppler 
tisular 0.55. No valorable en casos de fibrilación auricular o en elevación importante de la 
presión auricular derecha.

Anillo tricúspideo por Doppler Tisular
Por medio de Doppler tisular se mide el desplazamiento del segmento basal de la pa-

red libre del VD o del anillo tricúspideo lateral durante el ciclo cardiaco. Permite evaluar 
la función sistólica y diastólica del VD 8. Colocar un volumen muestra adecuado, límite 
Nyquist bajo y ajustar ganancias y velocidad de barrido, además de tener cuidado en que 
la angulación no sea mayor de 20o. Se modifica en caso de alteraciones regionales isqué-
micas. La onda S´ normal es >9.5 cm/s. Permite determinar afección derecha en casos 
de insuficiencia cardiaca o de hipertensión arterial pulmonar

La tasa de aumento de presión ventricular se calcula utilizando Doppler Continuo de la insuficien-
cia tricúspidea, con velocidad de barrido alta. Se mide igual que la dP/dt izquierda, únicamente los 
puntos de medición son la diferencia entre 1 y 2m/s que por la ecuación modificada de Bernoulli es 
12 mmHg.  Por lo cual debemos dividir 12000/tiempo.  Valor anormal <400 mmHg/s.  Tiene influencia 
en su valor la presencia de hipertensión arterial pulmonar y es dependiente de la carga ventricular 9.

FIG.2. Determinación del FAC VD, TAPSE, Índice de Tei derecho y la onda s´.dP/dt
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Aceleración miocárdica durante la con-
tracción isovolumétrica
Es una medida menos dependiente de carga 

y se determina al medir la velocidad pico de 
la aceleración isovolumétrica dividida entre 
el tiempo para alcanzar dicha velocidad. Se 
obtiene por medio de Doppler Tisular Color 
del segmento basal de la pared libre del VD. 
Disminuye de acuerdo a la disfunción del VD. 
Se aconseja su medición en situaciones que se 
considera afectan al VD. Con un valor normal 
>2.2 m/s2.
Los valores obtenidos por Doppler Tisular 

Pulsado son aproximadamente 20% más altos 
que por Doppler Tisular Color.  

Interdependencia ventricular
Es el efecto mecánico directo que produce 

un ventrículo sobre otro de acuerdo con lo 
cambios en su forma, tamaño y compliance. 
Las alteraciones en el movimiento del septum 
interventricular nos traducen sobrecarga de 
presión o de volumen del VD. El desplaza-
miento del septum interventricular hacia la 
izquierda durante el ciclo cardiaco, siendo más 
marcado al final de la sístole, se produce por 
sobrecarga de presión y cuando el septum se 
desvía y se aplana durante la diástole tardía 
traduce sobrecarga de volumen. Se produce 
una forma en D del VI visto en eje paraesternal 
corto. El índice de excentricidad (IE) se deter-
mina al medir el diámetro anteroposterior y 
el diámetro latero-septal del VI. Una relación 
normal es de 1. La sobrecarga de volumen del 
VD produce el IE >1 en diástole y la sobrecarga 
de presión del VD el IE >1 en sístole.  Existe 
confusión al medir este índice ya que traduce 
disfunción derecha y las medidas se realizan 
en el VI. Pero el IE refleja la repercusión ya 

sea de la sobrecarga de volumen o de presión 
derecha sobre la función izquierda 10.

FIG.3. Determinación de la dP/dt derecha, la aceleración iso-
volumétrica, índice de excentricidad y la presión sistólica de 
la arteria pulmonar.

Presión sistólica de la arteria pulmonar
La presión sistólica del ventrículo derecho 

se determina por medio de la insuficiencia 
tricúspidea (IT) utilizando la ecuación mo-
dificada de Bernoulli y sumando la presión 
auricular derecha de acuerdo con el diámetro 
de la vena cava inferior y su colapsabilidad

Tabla 2. Medición de la vena cava inferior y su comporta-
miento para el cálculo de la presión de la aurícula derecha.

Cuando no existe obstrucción en el TSVD, 
valvular o supravalvular pulmonar la presión 
sistólica del VD es igual a la presión sistólica 
de la arteria pulmonar (PSAP)
PSAP = 4 (V)2 IT + Presión AD
Debe de determinarse el mejor registro 

Doppler Continuo de la IT, utilizando la vista 
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apical 4C, vista de tracto de entrada del VD, 
eje paresternal corto o vistas anguladas.  Se 
aconseja un barrido de 100 mm/s y si la se-
ñal Doppler es débil puede utilizarse solución 
salina agitada, teniendo cuidado de no sobre-
estimar su medición.
Se considera normal una velocidad pico 

de la IT de 2.8-2.9 m/s con una presión de 35 
mmHg del VD y de 3-5 mmHg de la AD.

TAPSE/PSAP
Es una variable que incluye una medida 

del desplazamiento longitudinal del VD com-
parado con la fuerza producida por la carga 
impuesta de la presión sistólica de la arteria 
pulmonar (PSAP) con la finalidad de evaluar 
su función contráctil y el acoplamiento ven-
trículo arterial; ya que la relación de TAPSE/
PSAP depende del acortamiento del VD en 
relación a la fuerza desarrollada. Con las 
limitantes que existen en su medición por 
ser una medida unidimensional (TAPSE), ha 
demostrado su utilidad como predictor de 
mortalidad independiente en pacientes con 
insuficiencia cardiaca por disfunción VI. La 
relación TAPSE/PSAP debe ser mayor de 0.64 
mm/mmHg y un valor < 0.36 mm/mmHg es un 
fuerte predictor de mortalidad 11. En pacientes 
con hipertensión arterial pulmonar un valor 
< 0.19 mm/mmHg como factor pronóstico y 
se asocia al estado hemodinámico y la clase 
funcional.

Resistencias vasculares pulmonares
Tienen un valor importante en pacientes 

con insuficiencia cardiaca con posibilidad 
para trasplante cardiaco. Una elevación de 
la presión sistólica de la arteria pulmonar no 
siempre implica un aumento de las resisten-
cias vasculares pulmonar (RVP). La medición 

no invasiva no sustituye a la realizada por ca-
teterismo en la toma de decisiones de manejo.
Fórmula  RVP (Unidades Wood) = 10 x  [Itr 

(m/s) / ITV TSVD cm] + 0.16
Se considera hipertensión pulmonar sig-

nificativa con RVP >3 unidades Wood (240 
dinas·cm/s-5)

Función Sistólica
La obtención de la fracción de expulsión 

(FE) del ventrículo derecho no se recomien-
da por método bidimensional debido a su 
forma compleja, limitación en la ventana y 
definición del borde endocárdico, así como 
sin posibilidad de medir el TSVD al mismo 
tiempo. Esto se ha solucionado con el uso de 
la ecocardiografía tridimensional ya que se 
captura al mismo tiempo en el tracto de en-
trada, el ápex y el tracto de salida del VD 12.
Con el software adecuado se determinan los 

volúmenes y la FE del VD de manera semiauto-
mática sin presunción de formas geométricas. 
Colocando los puntos que el software solicita y 
haciendo pequeños ajustes se obtienen los pa-
rámetros en muy poco tiempo. Por medio de 
múltiples vistas y con la posibilidad de cortes 
no convencionales permite evaluar la función 
del VD, la extensión de la hipertrofia, presencia 
de masas, así como evaluar la válvula tricúspi-
de, su geometría anular y funcionalidad. Los 
volúmenes obtenidos por ecocardiografía 3D 
son similares a los establecidos por resonancia 
magnética nuclear. Cada vez con mayor disponi-
bilidad en los Laboratorios de Ecocardiografía. 
Los volúmenes del VD normales en adultos son 
al final de la diástole <87 mL/m2 y al final de la 
sístole <44 mL/m2 en hombres y <74 mL/m2 y 
<36 mL/m2 en mujeres. Teniendo en cuenta las 
limitaciones propias de la técnica en casos de 
mala ventana ecocardiográfica y de arritmias.
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Disfunción diastólica
Se obtiene a través de diferentes métodos, 

por Doppler Tisular, Speckle Tracking (segui-
miento de puntos) y ecocardiografía 3D.  El Stra-
in (deformación) es el porcentaje de cambio de 
la fibra miocárdica al contraerse. Se evalúa la 
pared lateral del VD, ya que el septum interven-
tricular tiene fibras tanto del VD como del VI. 
Debe de realizarse con una vista enfocada al VD, 
con una velocidad de cuadros >40 por segundo 
y ajustando la región de interés. El Strain por 
Speckle Tracking es independiente de ángulo 
y puede realizarse en 2 o en 3 dimensiones. Al-
gunos autores proponen la evaluación global 
longitudinal del VD en tres vistas diferentes. 
De manera inicial se utilizó el software de 

Strain para el VI, en últimas fechas ya se cuen-
ta con un software para Strain del ventrículo 
derecho. Su valor normal es >-20%

Los valores de deformación son menores 
en pacientes con HAP, tromboembolia pul-
monar, esclerosis sistémica, en diferentes 
cardiopatías congénitas y recientemente se ha 
determinado que la disfunción del VD tiene un 
papel pronóstico en pacientes con Insuficien-
cia Cardiaca (IC) con fracción de expulsión 
reducida e incluso en algunos pacientes con 
IC con FEVI preservada 13. Recientemente se 
inició el análisis del Strain-presión arterial del 
VI aplicado al VD utilizando la presión sistó-
lica y diastólica de la arteria pulmonar. Con 
la finalidad de determinar la función sistólica 
y el acoplamiento arterial pulmonar con el 
VD.  Correlacionando con métodos invasivos 
la medición del trabajo constructivo miocár-
dico del VD 14.
Existe asincronía ventricular derecha en 

pacientes con HAP, debido a retraso en la 
contracción de los segmentos basal y medio 
de la pared lateral del VD 15.
Administrando dosis bajas de dobutamina 

es factible determinar si existe reserva con-
tráctil del VD. Aún existe variabilidad entre 
las diferentes plataformas de los equipos para 
su evaluación, por lo que es siempre reco-
mendable mencionar en el reporte el equipo 
utilizado.
La función diastólica del VD no es tan es-

tudiada como la función diastólica del VI y no 
se realiza de manera rutinaria. Sin embargo, 
considero que debemos empezar a evaluarla 
ya que múltiples patologías pueden afectar su 
función y está tomando un papel pronóstico 
al igual que la función sistólica derecha. La 
diástole ventricular derecha comienza con el 
cierre de la válvula pulmonar. Luego hay un 
periodo corto de relajación isovolumétrica, 
seguida de la apertura de la válvula tricúspide 

FIG.4. Determinación de la FEVD por ecocardiografía tri-
dimensional.
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permitiendo el llenado del VD. Una fase tem-
prana pasiva y una fase tardía activa durante 
la contracción auricular derecha. Al superar la 
presión del atrio derecho se cierra la válvula 
tricúspide terminando la diástole derecha. De-
bemos evaluar el tamaño de las cavidades de-
rechas, de la VCI y su colapsabilidad, el grosor 
parietal del VD ya que si son normales es muy 
difícil que exista elevación de las presiones 
de llenado derechas. Por medio de Doppler 
pulsado, se coloca el volumen muestra en el 
vértice de las valvas y se evalúa el flujo tricús-
pideo: onda E, onda A, relación E/A y tiempo 
de desaceleración (TD). Recordando que el 
flujo tricúspideo se modifica con la precarga, 
poscarga y de acuerdo con la fase respirato-
ria. Se aconseja promediar 5 latidos y medir 
al final de la espiración. Si existe fibrilación 
auricular, al perderse la contracción atrial en 
forma automática hay disfunción diastólica de 
ambas aurículas. Por Doppler tisular medir la 
onda s´, onda e´, onda a´, así como la relación 
E/e ‘tricúspidea y el índice de Tei derecho. En 
vista subcostal evaluar el flujo de las venas 
hepáticas.

 Aurícula Derecha
Las medidas se realizan cuando los diá-

metros de la AD son mayores al final de la 
sístole ventricular estableciendo los diámetros 
lineales y el área. El diámetro mayor va de la 
tricúspide al techo de la aurícula y el diámetro 
menor de la pared auricular al septum inte-
ratrial. El área se traza sin incluir la orejuela 
derecha ni las venas cavas. Todavía no se ha 
establecido la determinación del volumen por 
métodos bidimensionales por no haber una 
vista ortogonal apical cuatro cámaras, aun-
que se está realizando por método de discos. 
Para el cálculo del volumen atrial derecho de 

manera tridimensional, se utiliza el software 
para la aurícula izquierda. La AD es la cavidad 
menos estudiada.  Valores normales: Área <18 
cm2 y diámetros <53x44 mm. Su dilatación 
traduce repercusión de la función ventricu-
lar derecha. La deformación atrial derecha se 
realiza también por medio del software de la 
aurícula izquierda y se toma sólo en la vista 
apical cuatro cámaras el Strain longitudinal 
de la AD 17. 
El Strain de la AD dentro de los pacientes 

con HAP ayuda a establecer una conducta te-
rapéutica con un punto de corte de <+38.4%18.  
Existe correlación entre el valor del Strain 

de la AD en la fase de reservorio (<+15%) y 
elevación de la presión de la AD >7 mmHg 
medido por cateterismo derecho en pacientes 
con insuficiencia cardiaca 19.

Tabla 3. Valores Anormales de la Aurícula Derecha

Abreviaturas: 

AD: Aurícula Derecha, 
VSF: Volumen Sistólico Final.
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FIG.5. Determinación de la deformación del ventrículo derecho.

Hipertensión Arterial Pulmonar
Se determina cuando existe una presión me-

dia de la arteria pulmonar >25 mmHg. Si un 
paciente presenta disnea y tiene una PSAP >40 
mmHg debe someterse a un protocolo de estu-
dio. Se realiza una evaluación hemodinámica 
completa por Ecocardiografía y a través de la 
misma se pueden detectar causas de HAP como 
son valvulopatías izquierdas severas, disfunción 
sistólica y diastólica izquierda que condicionan 
hipertensión pulmonar postcapilar, así como 
patologías y embolismo pulmonares como causa 
de hipertensión pulmonar precapilar. Por medio 
de Ecocardiograma de ejercicio se determina 
la respuesta de la PSAP, la cual no debe ser >45 
mmHg en no atletas y no >55 mmHg en atletas. 
Cuando existe hipertensión pulmonar precapi-
lar y con ejercicio hay un aumento de PSAP >30 
mmHg se establece reserva contráctil del VD 20.
La reducción en el TAPSE, Índice de Tei y el 

Strain longitudinal del VD se asocian con mayor 
morbimortalidad en paciente con HAP.
Un Volumen VD >84 mL/m2 y Volumen VI <40 

mL/m2 son predictores de mortalidad a un año 
en HAP idiopática.

Tromboembolia Pulmonar
La respuesta hemodinámica va a depender 

del grado de obstrucción del sistema vascular 
pulmonar, la forma de presentación y el estado 
de la función del VD previo al evento.
En forma aguda generalmente existe un VI 

pequeño y datos de disfunción del VD como son: 
dilatación, hipocinesia de la pared lateral del VD 
tercio medio y basal y contractilidad normal del 
segmento apical (Signo de McConnell), signo 
60/60 (tiempo de aceleración pulmonar <60 ms y 
PSAP <60 mmHg), así como reducción del Strain 
longitudinal y de la FE del VD por ecocardiogra-
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fía 3D. En ocasiones se pueden ver trombos 
en tránsito y producirse apertura del foramen 
oval y esto último condicionar una embolia 
paradójica. Cuando existe Hipertrofia de la 
pared del VD y PSAP >50 mmHg nos traduce 
que el paciente es portador de un Corazón 
pulmonar crónico, neumopatía crónica o de 
eventos repetitivos de embolismo pulmonar.

Insuficiencia Cardiaca Izquierda
La función del VD es importante en pacien-

tes portadores de Insuficiencia Cardiaca (IC) 
izquierda que van a someterse a algún apoyo 
ventricular izquierdo mecánico como puente 
a trasplante cardiaco o de manera terapéutica 
21. Se recomienda evaluación por ECO 3D.  La 
disfunción del VD es un factor de riesgo mayor 
de mortalidad en estos pacientes. De ser así 
debe pensarse en soporte biventricular.
Posterior a la colocación del apoyo ventri-

cular mecánico izquierdo se determinar la 
función del VD y si presenta Strain longitu-
dinal <9.6%, anillo tricúspideo >23 mm/m2 
y relación VD/VI >0.75 son predictores inde-
pendientes de disfunción ventricular dere-
cha.  Debe de realizarse un Ecocardiograma 
Transesofágico para descartar aire y posible 
embolismo aéreo de la coronaria derecha que 
condicione dilatación y disfunción del VD, así 
como Insuficiencia tricúspidea severa como 
complicación secundaria 22.

Displasia Arritmogénica del Ventrículo 
Derecho
Alteración genética que condiciona infil-

tración del miocardio ventricular derecho por 
fibrosis y tejido graso. Se forma el triángulo de 
la displasia, la pared inferior por debajo de la 
tricúspide, el ápex y el infundíbulo en cuyos 

sitios es frecuente la formación de aneurismas 

23. Existe dilatación del TSVD proximal >32 mm 
(>19 mm/m2), TSVD distal >36 mm (>21 mm/
m2), área de acortamiento fraccional <33%.

Infarto del Ventrículo Derecho
En el contexto de infarto agudo de mio-

cardio de localización inferior, la extensión 
al VD condiciona un aumento del riesgo de 
estado de choque y arritmias ventriculares. 
Por lo que en todo paciente con IAM infe-
rior debe de evaluarse en forma detallada el 
VD. Existen alteraciones en la contractilidad 
segmentaria, reducción del TAPSE <10 mm, 
movimiento septal paradójico, Onda s´ <8.5 
cm/s, FAC VD <32%, índice de Tei <0.7 y re-
ducción del Strain longitudinal 24.la tricúspi-
de, el ápex y el infundíbulo en cuyos sitios 
es frecuente la formación de aneurismas 23. 
Existe dilatación del TSVD proximal >32 mm 
(>19 mm/m2), TSVD distal >36 mm (>21 mm/
m2), área de acortamiento fraccional <33%.

Infarto del Ventrículo Derecho
En el contexto de infarto agudo de miocar-

dio de localización inferior, la extensión al VD 
condiciona un aumento del riesgo de estado 
de choque y arritmias ventriculares. Por lo 
que en todo paciente con IAM inferior debe 
de evaluarse en forma detallada el VD. Existen 
alteraciones en la contractilidad segmentaria, 
reducción del TAPSE <10 mm, movimiento 
septal paradójico, Onda s´ <8.5 cm/s, FAC VD 
<32%, índice de Tei <0.7 y reducción del Strain 
longitudinal 24.
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Conclusiones
• El estudio de la función ventricular derecha debe de realizarse de manera 
completa al momento de efectuar un ecocardiograma.
• La importancia del VD se ha establecido en diferentes patologías cardia-
cas y pulmonares.
• Por medio de la Ecocardiografía debe de determinarse la función sistólica 
y diastólica del VD, con un análisis hemodinámico y de la deformación de 
las fibras miocárdicas, incluyendo el atrio derecho.
• Se puede establecer la función ventricular derecha con la mayoría de los 
equipos de ecocardiografía en el momento actual.
• Si se cuenta con posibilidades de realizar deformación miocárdica avan-
zada y abordaje tridimensional se deben de aplicar en el estudio de las 
cavidades derechas.
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Introducción
La ecocardiografía de estrés es un méto-

do diagnóstico ampliamente utilizado, para 
evaluar pacientes con enfermedad corona-
ria, conocida o con sospecha de ella, se fun-
damenta en que la isquemia inducida por 
el estrés produce un desequilibrio entre el 
aporte y la demanda de oxígeno miocárdico, 
el cual puede ser detectado por alteraciones 
segmentarias de la contractilidad de las pa-
redes del ventrículo izquierdo, visibles en el 
ecocardiograma. 
La respuesta normal al ejercicio o al estrés 

farmacológico se caracteriza en ecocardio-
grafía por un aumento del engrosamiento de 
las paredes y por su desplazamiento durante 
la diástole ventricular. La comparación entre 
las imágenes obtenidas durante el reposo y el 
estrés en los diferentes planos ecocardiográfi-
cos permite detectar la motilidad segmentaria 
del ventrículo izquierdo. 1

Ecocardiografía	de	Estrés
La ecocardiografía de estrés, para la evalua-

ción de isquemia se empezó a utilizar a partir 
de 1970. Los primeros trabajos con ecocar-
diografía modo M evaluaban los cambios de 
la contractilidad durante el ejercicio. Krautz 
demostró que la respuesta normal al ejercicio 
era un aumento en la amplitud y la veloci-
dad de la contracción miocárdica, y Crawford 
mencionó que otra respuesta normal era una 
disminución del volumen sistólico ventricular 
izquierdo.

Posteriormente, Mason demostró que exis-
te una disminución significativa en el engrosa-
miento miocárdico en pacientes con enferme-
dad coronaria documentada, mientras hacen 
ejercicio en bicicleta supina. Con la dificultad 
que imponía en modo M para evaluar varios 
segmentos ventriculares y con el desarrollo 
del ecocardiograma bidimensional, se empe-
zaron a utilizar las imágenes bidimensionales 
con ejercicio y, en 1979, Wann et al. reportaron 
los primeros trabajos. Varios estudios poste-
riores describieron la respuesta ventricular 
normal al ejercicio y los cambios de la función 
ventricular global y regional observados en 
pacientes con enfermedad coronaria 2.
Durante los años 80 se usó poco el eco-

cardiograma en ejercicio o inmediatamente 
después debido a las limitaciones en la in-
terpretación directamente desde un video. 
Además, para esta misma época la ventricu-
lografía de esfuerzo con radio nucleótidos se 
consideraba que tenía mejor sensibilidad y 
especificidad para la detección de enferme-
dad coronaria. Sin embargo, para mediados 
y finales de esta década el uso del ecocardio-
grama de esfuerzo se propago en los Estados 
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Unidos y en otras partes del mundo, debido a 
la mejoría en la calidad de las imágenes por 
avances importantes en la tecnología del ul-
trasonido, la versatilidad de las modalidades 
del ejercicio, como la caminata en banda sin 
fin, la bicicleta en supino, el desarrollo de la 
tecnología digital y las técnicas de archivo 
para ecocardiografía. 3

En 1980, Rahimtoola describió lo que se 
conoce como “miocardio hibernante” el cual 
se define como una alteración reversible de la 
contractilidad del miocardio y de su función 
como resultado de una reducción del flujo 
coronario: bien se sabe que la  revasculari-
zación mediante una cirugía de derivación 
(bypass) aortocoronaria o de una angioplas-
tia coronaria percutánea, puede llevar a una 
mejoría de  la función miocárdica alterada; 
de ahí que la identificación del miocardio 
viable juega un papel  importante a la hora 
de tomar decisiones que permitan definir los 
riesgos y los beneficios de los procedimientos 
de revascularización. 3,4

Indicaciones
El espectro de indicaciones de ecocardio-

grafía es amplio, aunque en el pasado este 
se limitaba a las misma indicaciones de la 
prueba den esfuerzo en general.  
Las indicaciones incluyen el diagnostico 

de enfermedad coronaria, la detección de 
miocardio viable, estratificación de riesgo 
quirúrgico, evaluación posterior a revascu-
larización quirúrgica o a la angioplastia tem-
prana o tardía. 
El ecocardiograma de estrés es también útil 

para evaluar a los pacientes con alto riesgo 
coronario en cirugía no cardiacas.
El uso del ecocardiograma de estrés con 

ejercicio está considerado como una modali-
dad inicial en situaciones en que la prueba de 
esfuerzo tiene un valor limitado, tales como 
el Bloqueo de Rama izquierda, el ritmo de 
marcapaso, las alteraciones del segmento ST-T 
no diagnósticas, o la presencia del efecto di-
gitálico en mujeres, en las cuales el resultado 
de la prueba convencional puede resultar en 
un falso positivo 6.
El ecocardiograma de estrés es también 

factible en la evaluación de valvulopatías, 
por ejemplo, en la medición del gradiente 
transvalvular de la aorta, en pacientes con 
función sistólica deprimida o medición de 
la presión sistólica de la arteria pulmonar en 
pacientes con estenosis mitral y síntomas que 
no se correlacionan con los hallazgos eco-
cardiográficos de gravedad encontrados en 
reposo 6.

Esquema de la cascada de eventos durante de isquemia 
miocárdica.
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Métodos
La ecocardiografía de estrés está basada 

en la comparación de las imágenes en repo-
so con las imágenes de estrés. En la práctica 
la medición es cualitativa o semi cuantitati-
va, aunque es posible realizar una medición 
cuantitativa por medio del módulo de estrés 
integrado en el equipo eco cardiógrafo, que 
asigna puntuación a los distintos segmentos 
ventriculares. 7 

Obtención	de	Imágenes
Las imágenes se registran en cuatro cortes 

ecocardiográficos: paraesternal largo, paraes-
ternal corto, apical cuatro cámaras y apical 
dos cámaras. En general, se registran estos 
cuatro cortes en reposo, dosis mínimas, dosis 
máximas (cuando se obtiene, al menos, el 85% 
de la frecuencia máxima esperada para la edad 
del paciente), y en recuperación. 8   
La obtención imágenes idealmente, debe 

ser inmediata, en tiempo real; sin embargo, 

con el ecocardiograma de ejercicio esto es más 
difícil que con el farmacológico, ya que de 
alguna forma el paciente debe suspender el 
ejercicio para la adquisición de imágenes. Este 
aspecto es más acentuado con el uso de la ban-
da sin fin (treadmill), con la cual la obtención 
de imágenes demora de uno a dos minutos, 
que con la bicicleta inclinada. Las imágenes 
se guardan en un solo ciclo cardíaco como 
asas (loops) digitalizadas (un mismo ciclo se 
puede repetir en forma indefinida para evaluar 
visualmente las distintas paredes y segmentos) 
y se coloca cada imagen en la misma ventana 
al lado de las otras para su comparación o en 
la misma dosis cuando el método utilizado 
es el farmacológico, en diferentes ventanas 
ecocardiográficas. Por ejemplo, se pueden co-
locar para su comparación todas las imágenes 
obtenidas en diferentes planos. (eje largo, eje 
corto, cuatro cámaras y dos cámaras), en re-
poso. También, durante la dosis máxima y 
durante la recuperación, para comparar los 
diferentes segmentos ventriculares. 8, 9

Presentación del mismo corte ecocardiográfico en las 
diferentes etapas del ecoestrés

(Ver descripción en el texto).
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Análisis	de	Las	Imágenes
El análisis de la motilidad de las paredes del 

ventrículo izquierdo se hace usando los dieci-
séis segmentos recomendados por la Ameri-
can Society of Echocardiography. La motilidad 
de cada segmento se compara en las distintas 
proyecciones obtenidas, clasificándolas me-
diante un puntaje que permite cuantificar la 
contractilidad regional o segmentaria.
El índice del puntaje puede derivarse de la 

suma del puntaje de cada segmento individual 
(índice de de contractilidad regional). 
El índice normal para un segmento es 1. 

A medida que aumenta el puntaje para ese 
segmento, peor es la función del segmento. 
El uso de puntajes estandariza el método, 
especialmente para publicar los resultados 
y facilitar la comparación de los estudios se-
cuenciales. Un estudio normal es aquel en 
el cual la motilidad del ventrículo izquierdo 
aumenta y no hay defectos segmentarios. La 
isquemia se identifica como un segmento o 
pared del ventrículo izquierdo que en reposo 
es normal y en ejercicio máximo o durante 
estrés farmacológico se vuelve hipocinético o 
de menor motilidad, normalizándose en la fase 
de recuperación, o aquella pared que teniendo 
una alteración de su motilidad en el reposo, 
empeora durante el máximo de ejercicio o 
estrés farmacológico.
Una anormalidad fija de contractilidad pue-

de representar una necrosis o una hibernación 
miocárdica (isquemia crónica); para distin-
guir las dos entidades, se realiza la prueba de 
viabilidad que se describe más adelante. La 
progresión de la acinesia a discinesia (movi-
miento paradójico de un segmento o pared 

necro- sados) o aneurisma, tiene la misma 
interpretación clínica; se trata de un tejido 
que no es viable ni recuperable por ninguna 
técnica de revascularización. 9La información 
adicional puede ayudar a confirmar la isque-
mia miocárdica por ejemplo, el aumento de la 
gravedad de una insuficiencia mitral presente 
o la dilatación del ventrículo izquierdo durante 
la diástole. Las alteraciones del llenado ven-
tricular en frecuencias cardíacas muy altas, 
son de difícil interpretación y, por lo tanto, las 
alteraciones de la función diastólica no son 
de gran utilidad en este examen. 10, 11

Relación	de	Los	Segmentos	Ecocardio-
gráficos	con	La	Circulación	Coronaria
La división del ventrículo izquierdo en 

segmentos se ha realizado con base en la 
circulación coronaria. (eje corto y largo, api-
cal de cuatro cámaras y apical dos cámaras y 
la distribución coronaria). Este análisis es el 
resultado de los hallazgos angiográficos y la 
correlación con la anatomía. 12

División del ventrículo izquierdo en 16 segmentes (ASE).
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Territorios de Perfusión (ASE)
Distribución típica del territorio de irrigación 
de la arteria coronaria derecha (RCA), Des-
cendente anterior izquierda (LAD), y Arteria 
circunfleja (CX).

Relación	de	Los	Segmentos	Ecocardio-
gráficos	con	La	Circulación	Coronaria
La ecocardiografía de estrés se puede rea-

lizar en ejercicio (bicicleta o banda sin fin, 
con fármacos, (inotrópicos o vasodilatado-
res) o técnicas misceláneas, como son Hand 
Grip isométrico, estrés mental y control con 
marcapasos) Usualmente el examen se reali-
za mediante ecocardiograma transtorácico, 
pero en algunas situaciones, tales como una 
pobre ventana acústica o deformidades del 

tórax puede realizarse mediante ecocardio-
grafía transesofágica. 13,14.

Ecocardiografía	Estrés	con	Ejercicio
En la mayoría de los laboratorios el ejer-

cicio se realiza con banda sin fin, y en una 
minoría con bicicleta ergométrica, y menos 
frecuentemente con la bicicleta inclinada, que 
es la de mejor alternativa, ya que se acerca al 
óptimo del tiempo de obtención de imágenes. 
Las ventajas de la banda sin fin incluyen su 
amplia disponibilidad y la facilidad de caminar 
de la mayoría de los pacientes. Los protoco-
los usados son los estándares con control de 
presión arterial en cada etapa y monitoreo 
electrocardiográfico. Dado que las alteraciones 
de la motilidad pueden ser de breve duración, 
es indispensable la obtención de las imágenes 
lo más rápidamente posible. (Inicio a los 2 
minutos de la fase pico hasta final del primer 
minuto de la fase pico). Esto se le debe enfa-
tizar al paciente e, incluso, incentivarlo a una 
carrera corta hacia la camilla del ecocardió-
grafo para acortar los tiempos de la obtención 
de las imágenes. Por otro lado, la banda sin 
fin se puede detener en forma inmediata, si 
es necesario. 15,16

La bicicleta puede estar en posición ho-
rizontal o inclinada, entre las cuales existen 
pequeñas diferencias fisiológicas: la banda sin 
fin tiende a llevar a frecuencias cardíacas un 
poco mayores que la bicicleta, lo cual genera 
presiones sistólicas y diastólicas mayores. El 
doble producto alcanzado (presión arterial 
por frecuencia cardíaca es comparable, pero 
el retorno venoso adicional con la bicicleta 
horizontal puede provocar un aumento de 
la precarga y un aumento en el consumo de 
oxígeno. 17, 18

Territorios de Perfusión (ASE)

Distribución típica del territorio de irrigación de la arteria 
coronaria derecha (RCA), Descendente anterior izquierda 
(LAD), y Arteria circunfleja (CX).
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La mayor ventaja de la bicicleta sobre la 
banda sin fin es que permite obtener imágenes 
durante el ejercicio. Los pacientes en quienes 
el examen no es concluyente, por ejemplo en 
caso de electrocardiograma (ECG) con mucho 
artefacto técnico por ejercicio extremadamen-
te largo, sin alcanzar la frecuencia cardiaca 
máxima, fatiga por falta de entrenamiento, 
etc., pueden ser buenos candidatos para rea-
lizarles un ecocardiograma de estrés farma-
cológico. No existen evidencias de que una 
técnica sea superior a la otra. 19

Ecocardiografía	con	Estrés	Farmacológico
Los estudios con estrés producido por 

agentes farmacológicos en combinación con 
la obtención simultánea de imágenes ecocar-
diográficas, han surgido como una modalidad 
de estrés en aquellos pacientes que requieren 
una evaluación para enfermedad coronaria 
y que no pueden hacer ejercicio. Además, 
si se requiere detectar isquemia utilizando 
el ejercicio con obtención concomitante de 
imágenes ecocardiográficas, es esencial que 
los pacientes alcancen niveles de esfuerzo 
adecuados (>85% de la frecuencia cardíaca 
máxima esperada para la edad). La tolerancia 
al ejercicio, sin embargo, puede estar limita-
da por varias condiciones como enfermedad 
vascular periférica, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica o anormalidades músculo 
esqueléticas. 20

Ecocardiografía	con	Estrés	Farmacológico
En cuanto a los agentes que se utilizan, se 

han estudiado dos tipos: fármacos simpati-
comiméticos, como la dobutamina, y agen-
tes vasodilatadores, como el dipiridamol, la 
adenosina y el trifosfato de adenosina. Los 

primeros producen vasodilatación coronaria 
secundaria como resultado de un aumento 
en la demanda miocárdica de oxígeno y los 
segundos producen vasodilatación primaria. 
Se cree que la inducción de isquemia con agen-
tes vasodilatadores se debe principalmente al 
robo coronario. 21

En la selección de un agente para estudios 
con estrés farmacológico es pertinente hacer 
algunas consideraciones, tales como, en que 
situaciones una catecolamina o un vasodila-
tador es la mejor elección. Aunque todos los 
agentes mencionados producen similar exac-
titud diagnóstica en la enfermedad coronaria, 
los vasodilatadores tienen mayor captación 
cardíaca que las catecolaminas. Con respecto 
a las comparaciones fisiológicas, el ejercicio y 
la dobutamina duplican la perfusión corona-
ria comparada con el flujo de base, mientras 
que los vasodilatadores lo aumentan de tres a 
cuatro veces. También hay que tener presente 
que la adenosina produce la hiperemia de más 
corta duración, mientras que el dipiridamol 
tiene la duración más prolongada. En cuanto 
a consideraciones electrofisiológicas, el ejerci-
cio y las catecolaminas aceleran la conducción 
sinoauricular y aurículoventricular y típica-
mente no se asocian con bloqueos cardíacos; 
en cambio, la adenosina puede causar blo-
queo aurículoventricular transitorio, lo cual 
también puede ocurrir, más raramente, con 
el dipiridamol. Además, se deben considerar 
factores clínicos, por ejemplo, en pacientes 
asmáticos asintomáticos, sin roncus, se pue-
de usar el dipiridamol, pero en aquellos con 
historia de insuficiencia respiratoria reciente 
o con broncoespasmo antes del examen, debe 
usarse dobutamina. En pacientes con bloqueo 
de rama izquierda, se prefieren los vasodila-
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tadores sobre las catecolaminas sintéticas o 
el ejercicio dinámico. 22,23

Con cualquiera de los fármacos usados 
debe realizarse un ECG de base, monitoreo 
continuo con tres derivaciones durante todo 
el examen y un ECG completo de doce deri-
vaciones en reposo, durante la fase pico, la 
recuperación y en cualquier otro momento 
que lo considere el operador. Además, debe 
tomarse la presión arterial antes de empe-
zar y cada tres minutos durante el examen. 
Todos los estudios se inician después de un 
ecocardiograma en reposo, a partir del cual 
se toman las imágenes que se comparan con 
las de los diferentes estadios del estrés.

Cuándo	Suspender	El	Procedimiento
Las razones para suspender el procedi-

miento son nuevas alteraciones extensas en 
la motilidad, infra-desnivel del segmento ST 
horizontal de 2 mm a un intervalo de 80 ms 
después de punto J, comparado con la línea 
de base, elevación del segmento ST mayor de 
1 mm en pacientes sin infarto previo, angina 
de pecho, reducción de la presión arterial sis-
tólica mayor de 40 mmHg con respecto a la de 
base y taquiarritmias significativas o simple-
mente cuando el paciente no tolera el mismo.

Técnicas	Ecocardiográficas	de	Recolec-
ción	de	Datos
Hoy en día las imágenes se toman directa-

mente digitalizadas con un formato que utiliza 
una pantalla de cuatro cuadros, de los cuales, 
se utilizan una para las imágenes de reposo 
y las otras para los diferentes estadios del 
estrés. La calidad de las imágenes debe ser 
la mejor, con visualización de todos los seg-
mentos. Otro aspecto muy importante es que 

los planos ecocardiográficos que se utilicen 
durante el estrés, deben ser comparables con 
los de reposo. 22,23 Cuando las imágenes eco-
cardiográficas sean de mala calidad, se puede 
utilizar un medio de contraste para mejorar 
la definición de los bordes endocárdicos.
Una de las principales limitaciones de la 

ecocardiografía bajo estrés es la necesidad de 
una adecuada visualización y delineamiento 
de los bordes endocardios para la detección 
de alteraciones transitorias y, algunas veces, 
bastante discretas de la motilidad cardíaca. 
Los nuevos avances tecnológicos como el Do-
ppler tisular, la imagen en segunda armónica y 
el uso de agentes de contraste y más reciente-
mente la aplicación de ecocardiografía Strain, 
ha vuelto a la ecocardiografía bajo estrés un 
método con alta ejecutabilidad y reprodu-
cibilidad para la evaluación de enfermedad 
arterial coronaria.

Definiciones	o	Interpretaciones	de	los	
Cambios	en	el	Engrosamiento	de	la	Pared
 1. Respuesta isquémica: desarrollo de una 

nueva área de alteraciones en el engro-
samiento de la pared o empeoramiento 
de uno ya existente.

 2. Alteración fija de la motilidad de pared: 
alteración en el estudio de reposo que 
no empeora con la intervención.

 3. Respuesta normal: contractilidad de 
base normal que se mantiene normal 
o se aumenta con la intervención o el 
ejercicio.
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Ecocardiografía	Bajo	Estrés	por	Dobu-
tamina-Atropina
La Ecocardiografía de estrés por Dobutami-

na–Atropina es un método ya establecido para 
la evaluación de los pacientes con enfermedad 
arterial coronaria (EAC) conocida o sospecha-
da. La evaluación de la isquemia se basa en la 
detección de la reducción del engrosamiento 
sistólico miocárdico por la ecocardiografía. 
Además de presentar una gran precisión para 
la detección y extensión de la enfermedad 
arterial coronaria, aporta información sobre 
el pronóstico de los pacientes, con este test es 
posible distinguir grupos con diferentes ries-
gos para eventos cardíacos futuros, de manera 
que un test negativo presenta un alto valor 
predictivo negativo para eventos cardíacos, 
independientemente de los factores clínicos. 
Estudios de metaanálisis han demostrado que 
las informaciones diagnósticas y pronosticas 
de la ecocardiografía bajo estrés por dobuta-
mina-atropina son comparables a las provistas 
por la escintilografía con Talio 201 y la tomo-
grafía con emisión de positrones.

Propiedades	de	La	Dobutamina
La dobutamina es una catecolamina sin-

tética que se ha usado tradicionalmente en 
forma endovenosa en el manejo de la insu-
ficiencia cardíaca congestiva, en el choque 
cardiogénico y en el choque séptico. Actúa en 
los receptores alfa 1, beta-1 y beta-2. A dosis 
bajas, su efecto predominante es aumentar 
la contractilidad cardiaca. Este efecto es me-
diado por los receptores miocárdicos beta-1 y 
alfa-1. Con dosis más altas aparecen las pro-
piedades cronotrópicas del fármaco. El efecto 
combinado de inotropismo y cronotropismo 
de la dobutamina a altas dosis, es la razón por 

la cual se utiliza para la inducción de isque-
mia en pacientes con enfermedad coronaria. 
El efecto de la dobutamina sobre el sistema 
coronario humano envuelve una amplia va-
sodilatación mediada por estimulo de los re-
ceptores beta- 2, siendo capaz de aumentar el 
flujo coronario al máximo, así la resistencia 
vascular disminuye significativamente con la 
infusión de dobutamina.
La vida media plasmática es de 2 a 3 mi-

nutos y, por lo tanto, el máximo efecto ocu-
rre en 10 minutos. Las indicaciones son las 
mismas que para todas las otras formas de 
estrés farmacológico, con la ventaja de que 
es una excelente opción para los pacientes 
con broncoespasmo, con insuficiencia car-
díaca congestiva y en aquellos en los que está 
contraindicada la adenosina o el dipiridamol. 
Las contraindicaciones relativas son: Fibrila-
ción auricular no controlada, arritmias ven-
triculares o supraventriculares significativas, 
miocardiopatía hipertrófica obstructiva e hi-
pertensión no controlada. 36-38-47

Protocolo	para	La	Ecocardiografía	con	
Dobutamina-Atropina
Después de obtener las imágenes ecocar-

diográficas de reposo, se administra la do-
butamina por vía endovenosa con bomba de 
infusión. La dosis de inicio es de 5 mcg/k/m 
por minuto, aumentando 10 mcg/k/m por mi-
nuto cada tres minutos hasta un máximo de 
40 mcg/k/m por minuto.
En pacientes que no alcanzan más del 85% 

de la frecuencia cardiaca máxima teórica, lo 
cual ocurre frecuentemente porque la dobuta-
mina tiene menos efectos cronotrópicos que 
otros agentes simpaticomiméticos y que no 
tienen signos ni síntomas de isquemia del mio-
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cardio, se administra atropina endovenosa, 
además de la dosis máxima de dobutamina, 
a dosis de 0,25 mg hasta alcanzar 2 mg en 4 
minutos. 17

Al finalizar la prueba puede utilizarse algún 
fármaco Betabloqueante, para lograr una más 
rápida reducción de la frecuencia cardíaca, 
sobre todo en los pacientes sintomáticos o 
en los que no toleran adecuadamente el pro-
cedimiento, siempre tomando en cuenta los 
niveles de presión arterial del paciente. En 
nuestra experiencia en la mayoría de los casos 
no es imprescindible el uso de estos fármacos.
Las razones para suspender el procedi-

miento son: nueva alteración extensa en la 
motilidad de las paredes del ventrículo izquier-
do, infra-desnivel del segmento ST horizontal 
o hacia abajo mayor de 2 mm a un intervalo 
de 80 ms después del punto J comparado con 
la línea de base, elevación del segmento ST 
mayor de 1 mm en pacientes sin infarto pre-
vio, angina de pecho, reducción sintomática 
de la presión arterial sistólica mayor de 40 
mmHg con respecto a la de base, hipertensión 
(presión mayor de 230/120 mmHg), o taquia-
rritmias significativas. 23

Aplicaciones	de	La	Ecocardiografía	con	
Dobutamina

En	la	detección	de	isquemia
En términos de exactitud, se compara fa-

vorablemente con otras modalidades de exá-
menes de esfuerzo con imágenes, en cuanto a 
detección de isquemia y en el diagnóstico de 
la enfermedad coronaria. Se ha demostrado 
que en los pacientes con angina estable el 
resultado de esta prueba se relaciona con la 
gravedad de las lesiones 24.
La sensibilidad del ecocardiograma de 

estrés con dobutamina, sin atropina, para la 
detección de isquemia va de 75% a 100% para 
vasos múltiples, y de 50% a 95% para vaso 
único. La especificidad se ha encontrado entre 
60% a 100%.
En pacientes con EAC conocida, la evalua-

ción ecocardiográfica durante el estrés permi-
te no solamente el diagnóstico, sino también 
la determinación de la gravedad y extensión 
de la isquemia miocárdica, además la ecocar-
diografía es capaz de identificar, por el análi-
sis de los diversos segmentos miocárdicos, la 
arteria relacionada con el área de isquemia.

La mayoría de los falsos positivos se 
han encontrado en mujeres y en la cara 
posteroinferior basal, esto como resulta-
do de la pobre visualización, la heteroge-
neidad normal en la contracción que se 
exagera con el fármaco y las dificultades 
en la interpretación por la gran reducción 
del volumen ventricular que produce el 
medicamento. 
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En	la	Estratificación	del	Riesgo
La utilidad más ambiciosa e importante 

del ecocardiograma con dobutamina está en 
la estratificación del riesgo. Se ha demostrado 
que los pacientes con dolor torácico y un estu-
dio negativo, tienen un excelente pronóstico. 
Sin embargo, los pacientes que tienen alta 
probabilidad de tener enfermedad coronaria, 
con angina típica inducida por el esfuerzo o 
con alteraciones electrocardiográficas en es-
fuerzo, además podrán tener un estudio ne-
gativo en presencia de enfermedad coronaria 
significativa, especialmente si el estudio es 
inferior al máximo.
Después del infarto de miocardio, se de-

mostró que los pacientes con isquemia indu-
cida por dobutamina y que no son revasculari-
zados, tienen mayor incidencia de muerte en 
un seguimiento a dos años, comparados con 
aquellos pacientes que son revascularizados.
Se utiliza, también, en la evaluación 

preoperatoria de pacientes con enfermedad 

cardíaca conocida o sin ella, y en los que van 
a ser sometidos a una cirugía vascular mayor. 
La inducción de isquemia en un estudio con 
dobutamina es un factor de riesgo mayor para 
el desarrollo de complicaciones cardíacas en 
este grupo de pacientes. 32,33

En	la	Evaluación	de	la	Viabilidad	Mio-
cárdica
Los investigadores han descubierto que 

las regiones cardíacas que no se contraen, 
no necesariamente son el equivalente a una 
cicatriz miocárdica y, por lo tanto, de daño 
irreversible, sino que hay áreas potencialmen-
te viables con una contractilidad disminuida 
por hibernación y que pueden mejorar des-
pués de la una revascularización. Se pueden 
utilizar varios métodos para buscar viabili-
dad. En términos generales, estos métodos 
dependen de la demostración de perfusión 
miocárdica, metabolismo miocárdico o de la 
respuesta inotrópica a un estímulo. 18,45

Indicaciones Generales de la Ecocardiografía estrés con Dobutamina–Atropina.
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Importancia del Ecocardiograma de Es-
trés en el Registro de la Viabilidad Mio-
cárdica

Papel	de	la	ecocardiografía	de	estrés	en	
la	viabilidad	miocárdica
La disfunción ventricular crónica no ne-

cesariamente implica injuria miocárdica 
irreversible. Los indicadores de viabilidad 
incluyen la demostración de reserva contráctil 
con estímulos inotrópicos y la preservación 
del espesor miocárdico, así como también la 
presencia de metabolismo y perfusión. Se pue-
de realizar un test con dobutamina completo 
para tener algunas de las cuatro respuestas 
con dobutamina (1): 1. Respuesta bifásica 
(mejoría a dosis bajas con empeoramiento 
a dosis altas). 2. Mejoría persistente a bajas 
dosis que persiste o sigue mejorando a altas. 
3. Empeoramiento de la función sin reserva 
contráctil. 4. Ningún cambio en la función y 
contractilidad.
La respuesta bifásica presenta el mayor 

poder pronóstico para la recuperación de la 
función luego de la revascularización. Al com-
parar el método con las técnicas con radioi-
sótopos, se ha encontrado mayor sensibilidad 
y menor especificidad para los métodos que 
los usan. El engrosamiento parietal es otro 
indicador importante de viabilidad; el mio-
cardio con 6 mm o menos de espesor tiene 
muy pocas probabilidades de recuperación 
con la revascularización. El miocardio con 
disfunción pero viable y no revascularizado 
es un factor predictor de mayores eventos is-
quémicos y de mayor mortalidad total 
Con el fin de evitar complicaciones sólo se 

utiliza dosis hasta 20 µg/kg/min en pacientes 
en los que se conoce la anatomía coronaria 

o con fracción de eyección muy reducida y/o 
con arritmias cardíacas. La respuesta bifásica, 
aunque no la más frecuente, es indudablemen-
te la más específica y confiere el valor pre-
dictivo positivo más elevado para recuperar 
la función tras la revascularización. Trabajos 
observacionales sugieren que el miocardio 
disfuncional pero viable (más de 4 segmen-
tos por cualquier método) es un predictor de 
futuros eventos cardíacos y alta mortalidad 
cuando no se revasculariza precozmente. 

Interpretación	de	los	Resultados
La respuesta normal del miocardio a la 

dobutamina es un aumento en la contracti-
lidad, el engrosamiento y el movimiento del 
endocardio. La isquemia se manifiesta como 
hipocinesia, acinesia o discinesia. Estos cam-
bios se aprecian mejor cuando se compara 
la contracción miocárdica a dosis bajas con 
aquella a dosis altas. En la mayoría de los pa-
cientes con enfermedad coronaria crónica en 
quienes se detecta viabilidad, se observa, en 
primer lugar, un aumento en la contractilidad 
de los segmentos comprometidos, a bajas do-
sis y empeoramiento a dosis altas; esta es la 
llamada respuesta bifásica. 14,17.

La prueba con dobutamina es segura y con-
fiable en la detección de miocardio viable. La 
ventaja es su bajo costo y su amplia disponi-
bilidad, razón por la que es la forma de estrés 
farmacológico más ampliamente utilizada en 
los diferentes centros.

Ecocardiografía	con	Adenosina
La adenosina es un vasodilatador endógeno 

que fue identificado en el miocardio en 1929. 
Juega un papel importante en la regulación 
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del flujo coronario. Su producción endógena 
es intracelular y extracelular. La adenosina 
actúa a través de los receptores -1 del músculo 
liso y -2 de las células endoteliales. Por medio 
de los receptores del músculo vascular liso, 
la adenosina aumenta el monofosfato cíclico 
de guanosina intracelular, lo que resulta en 
relajación del músculo liso.
Además, activa la guanilato ciclasa, con lo 

cual aumenta el monofosfato cíclico de gua-
nosina intracelular que resulta en vasodilata-
ción. La principal ventaja que tiene es su corta 
vida media (menos de 10 s), lo que permite 
un examen corto, un corto período de moni-
torización después de terminar la infusión y 
la poca necesidad de utilizar antídotos como 
la aminofilina, porque los efectos colaterales 
desaparecen entre uno y tres minutos des-
pués de terminada la infusión. La razón para 
usar los vasodilatadores en presencia de en-
fermedad coronaria significativa es que pue-
den causar mala distribución del flujo con una 
disminución del flujo subendocárdico de las 
áreas perfundidas por las arterias estenóticas 
y una disminución de la presión de perfusión 
de las colaterales 18.
La sensibilidad de este estudio para la de-

tección de enfermedad coronaria es de 50% a 
80%, más alta en pacientes con enfermedad 
de múltiples vasos; la especificidad es alta, 
entre 90% y 100%.
La sensibilidad mejora si se hace que el pa-

ciente haga ejercicio isométrico con la mano.

Protocolo
Se administra por una vena antecubital con 

un goteo por bomba de infusión comenzando 
a 80 mcg/kg por minuto con aumentos de 30 

mcg/kg por minuto cada 20 minuto hasta una 
dosis máxima de 170 mg/kg por minuto. En-
tre los efectos colaterales más frecuentes se 
encuentran: el rubor se observa en alrededor 
del 48% de los pacientes, dolor de pecho en 
28%, disnea en 17%, cefalea en 15%, náuseas 
en 9% y palpitaciones en 4%. En total, 87% 
presenta uno o más efectos colaterales. De los 
protocolos deben excluirse los pacientes con 
historia de enfermedad bronco-constrictora, 
hipertensión arterial sistémica mayor de 200 
mm Hg y diastólica mayor de 110 mmHg, pre-
sión arterial sistólica menor de 90 mmHg 20 
e insuficiencia cardíaca congestiva con cali-
ficación de la New York Heart Association de 
III 0 IV y bloqueos aurículo-ventriculares de 
segundo o tercer grado. Lo ideal es suspender 
los medicamentos que contienen xantinas y 
las bebidas que contienen cafeína, por doce 
horas antes del examen 20,21.

Ecocardiografía	con	Dipiridamol
El dipiridamol es un derivado lipofílico 

de la pirimidina. Inicialmente, se desarrolló 
para usarlo como vasodilatador coronario en 
el tratamiento de la angina de pecho. Su sitio 
de acción son las arteriolas de pequeñas resis-
tencias. El mecanismo de acción es predomi-
nantemente por un aumento de la adenosina 
local al inhibir la captación de la adenosina 
por las células endoteliales y sanguíneas. Tam-
bién, inhibe la enzima adenosina.
La duración del efecto en la circulación 

coronaria es de treinta minutos aproximada-
mente.
El dipiridamol fue introducido por Gould 

en combinación con imágenes con talio-201 
para la detección de enfermedad coronaria. 
La base para la prueba es que el dipiridamol 
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induce heterogeneidad en el flujo de reserva 
coronario entre las arterias coronarias nor-
males y las que presentan estenosis, lo cual 
es detectado por el talio. Mientras las arterias 
coronarias normales se dilatan al máximo, 
aquellas con estenosis coronarias epicárdicas 
tienen reserva reducida y, por esta razón, ocu-
rre la mala distribución del flujo. La adminis-
tración de vasodilatadores coronarios, como 
el dipiridamol, puede causar isquemia que se 
manifestó como una anormalidad metabólica, 
anormalidades de motilidad de pared, dolor 
torácico o infra desnivel del segmento ST 37, 39, 40.

El dipiridamol causa una pequeña reduc-
ción en la presión sistólica y diastólica, con 
un aumento reflejo en la frecuencia y el gasto 
cardíacos. El flujo en las arterias con serias 
estenosis se mantiene en reposo por la va-
sodilatación y la reducción de la perfusión 
coronaria subendocárdica, conocida como 
robo coronario, lo cual se ha demostrado en 
la enfermedad arterial coronaria de vaso único 
y múltiples vasos con colaterales y sin ellas. 
Las indicaciones de la ecocardiografía con 
dipiridamol son las mismas que para las otras 
formas de estudios con estrés. La sensibili-
dad y la especificidad de este estudio son, en 
promedio, cercanas al 70% y 90%, respecti-
vamente. La sensibilidad para único vaso ha 
sido particularmente baja, menor de 50% 22.

Protocolo
Actualmente, la dosis total recomendada de 

dipiridamol oscila entre 0,56 mg/kg y 1 mg/kg, 
inyectado directamente con una jeringa. No 
requiere bomba de infusión. Las contraindi-
caciones son: enfermedad bronco-constrictiva 
significativa, bloqueo aurículo-ventricular de 
segundo o tercer grado, o hipotensión arterial 
1,6.

Uso	del	Ecocardiograma	de	Estrés	en	la	
Estratificación	del	Riesgo

Pacientes con enfermedad coronaria co-
nocida o sospechada. 
Los datos obtenidos de la función ventri-

cular regional o global en el pico máximo de 
ejercicio son factores predictores importantes 
de eventos cardíacos en el seguimiento y se 
suman a las variables clínicas. Un índice de 
motilidad parietal de esfuerzo mayor de 1,4 o 
una fracción de eyección de esfuerzo menor 
del 50%, conllevan un pronóstico significa-
tivamente adverso. Este índice de motilidad 
parietal presenta la misma importancia pro-
nóstica que un tamaño de defecto mayor del 
15%, establecido por las técnicas que utilizan 
radioisótopos. Los pacientes con un ecocardio-
grama de esfuerzo normal y buena tolerancia 
al esfuerzo, tienen un porcentaje de eventos 
cardíacos menores del 1%.

Pronóstico	 luego	de	 infarto	agudo	de	
miocardio.
Si bien, en principio, el pronóstico en este 

grupo de pacientes se establece por las varia-
bles clínicas de riesgo (angina posterior al 
infarto, insuficiencia cardíaca, edad, etc.), la 
ausencia de las mismas no necesariamente 
predice un bajo riesgo posterior. Las varia-
bles obtenidas con este estudio incluyen la 
isquemia residual, la función del ventrículo 
izquierdo con el estrés y la ausencia de via-
bilidad 12, 19.
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Registro	del	riesgo	preoperatorio.
Debido a las características clínicas, en 

este grupo de pacientes se prefiere el estrés 
farmacológico. El factor predictor más poten-
te de eventos cardíacos con la prueba de la 
dobutamina es un bajo umbral de isquemia, 
definido como la isquemia inducida con una 
frecuencia cardíaca inferior al 70% de la máxi-
ma establecida para la edad del paciente 3,9.

Conclusiones

	� ¿Cuándo	solicitar	ecocardiograma	de	
estrés	con	ejercicio?
 1. Cuando la capacidad de realizar ejerci-

cio es buena.
 2. Cuando la calidad de la ventana ecocar-

diográfica es óptima.
 3. Para diagnosticar y determinar el pro-

nóstico de la enfermedad coronaria.
 4. Cuando se necesite conocer la capaci-

dad funcional del paciente.
 5. Cuando se requiera valorar el com-

portamiento de la presión pulmonar 
durante el esfuerzo en pacientes con 
valvulopatías.

	� ¿Cuándo	solicitar	ecocardiograma	de	
estrés	con	dobutamina?
 6. Cuando el ejercicio sub-máximo no 

es factible o este contraindicado, por 
ejemplo, edad avanzada, enfermedad 
neuromuscular, claudicación de miem-
bros inferiores, obesidad extrema o en-
fermedades respiratorias.

 7. Para determinar el pronóstico de la en-
fermedad coronaria.

 8. Para evaluar la viabilidad miocárdica.

 9. Para el diagnóstico de gravedad de la 
valvulopatía aórtica en pacientes con 
calcificación valvular y disfunción ven-
tricular izquierda.

 10. Para evaluar el riesgo peri operatorio 
en cirugía mayor no cardíaca.

 11. Es preferible utilizar dobutamina si el 
paciente presenta bradiarritmias, es as-
mático y requiere xantinas, en EPOC 
descompensada, o si tiene enfermedad 
vascular carotidea o cerebral importante.

	� ¿Cuándo	solicitar	ecocardiograma	de	
estrés	con	dipiridamol?
 12. Cuando el paciente no puede realizar 

un ejercicio sub-máximo, por ejemplo, 
edad avanzada, enfermedad neuromus-
cular, claudicación de miembros infe-
riores o enfermedades respiratorias.

 13. Para determinar el pronóstico de la en-
fermedad coronaria.

 14. Para evaluar el riesgo peri operatorio 
en cirugía mayor no cardíaca.

 15. Cuando se requiera valorar en forma 
simultánea la reserva coronaria.

 16. Es preferible utilizar dipiridamol cuan-
do el paciente es muy hipertenso, tiene 
marcapaso VVI, arritmias cardíacas o 
bloqueo completo de rama izquierda o 
cuando tiene antecedentes de espasmo 
coronario.

Utilidad	del	Eco	Estrés	para	Determinar	
la	Presión	Pulmonar	
Después de treinta años de escepticismo la 

hipertensión pulmonar sistólica provocada 
por ejercicio se considera relevante y se debe 
medir la presión pulmonar sistólica (PPS) en 
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reposo y durante el ejercicio. También se ha 
aprendido a estimar simultáneamente las re-
sistencias pulmonares mediante la fórmula 
(velocidad de regurgitación tricúspide/VTI del 
tracto de salida del VD) y reconocer cuándo 
un aumento es secundario al incremento 
del volumen minuto del ventrículo derecho 
y cuándo es patológico 25. Su interpretación 
debe estar siempre en relación al contexto 
clínico del paciente individual. 
La bibliografía consultada señala que es 

muy difícil que en personas sanas con ejerci-
cio a baja carga la PPS supere los 60 mmHg. 
Hay que recordar que en pacientes mayores de 
70 años el 40% alcanza una PPS de ≥ 60 mmHg 
en el ejercicio máximo. En atletas la PPS suele 
ser mucho más alta. Las guías indican nive-
les de corte en pacientes no valvulares, pero 
en las insuficiencias o estenosis mitral y en 
la estenosis aórtica severa sintomática una 
PPS con el esfuerzo > 60 mmHg tiene peor 
pronóstico. En pacientes con diagnóstico de 
hipertensión pulmonar primaria en reposo 
es discutible realizar la prueba para estable-
cer el pronóstico, aunque la ausencia de un 
incremento durante el ejercicio confirma la 
disfunción del ventrículo derecho. 23

Con el fin de superar las principales limi-
taciones del Ecocardiograma de Estrés  ba-
sadas únicamente en movimiento anormal 
de la pared miocárdica, se ha propuesto un 
nuevo estándar de práctica que combina 
cuatro parámetros diferentes con diferentes 
dianas fisiológicas  En el protocolo ABCD, A 
significa asinergia y apunta a una estenosis 
arterial epicárdica crítica a través de RWMA; 
B para líneas B y evalúa el edema intersticial 
pulmonar; C para la reserva contractil ven-
tricular izquierda (LVCR) y evalúa la función 

miocárdica global; y D para Doppler que ofre-
ce una visión de la función micro circulatoria 
coronaria con reserva de velocidad de flujo 
coronario (CFVR). 24

Características	conceptuales,	metodo-
lógicas	y	clínicas	de	los	4	parámetros	
claves	del	IQ	SE

Conclusiones	y	Futuras	Direcciones	
Para finalizar este capítulo citare al maes-

tro Jorge Lowenstein, quien señala que como 
ecocardiografistas es necesario utilizar las téc-
nicas cuantitativas para mejorar la exactitud, 
disminuir subjetividad y aumentar la repro-
ducibilidad de la interpretación de la ecocar-
diografía de estrés. En la actualidad ya están 
presentes nuevas herramientas para estudiar 
mejor la mecánica ventricular; el strain, stra-
in rate, la ecocardiografía de contraste y las 
imágenes tridimensionales y tienen un futuro 
prometedor. La reserva coronaria es una de 
las llaves pronósticas de la ecocardiografía 
de estrés y su determinación tendría que ex-
pandirse en los laboratorios si se pretende 
trabajar según el estado actual del arte. La 
determinación simultánea de la respuesta vi-
sual de la contractilidad parietal más la reserva 

(Ver descripción en el texto).
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coronaria (en los estudios farmacológicos y la 
reserva contráctil (con medición de la elastan-
cia ventricular) y el comportamiento del strain 
proveen de información adicional e indepen-
diente. El valor de todas estas herramientas 
en las nuevas indicaciones de la ecocardio-
grafía de estrés sólo pueden confirmarse si se 
obtienen resultados similares en diferentes 
laboratorios del mundo permitiendo validar 
nuevos signos e integrar la información no-
vedosa con conocimientos bien demostrados 
para ayudar a construir la nueva generación 
de laboratorios de ecocardiografía de estrés. 25
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Introducción
Desde que fuera comercializado amplia-

mente, en los inicios de los años 2000, el 
ecocardiograma tridimensional (3DE) ha 
evolucionado para permitir varias técnicas 
de adquisición automática incluyendo 3D en 
tiempo real, adquisiciones de volumen com-
pleto en único latido, e integración de las téc-
nicas de Doppler color. El 3DE en tiempo real 
permite única o múltiples adquisiciones de 
latido de conjunto de datos mientras el pacien-
te sostiene la respiración sin la necesidad de 
reconstrucción fuera de línea (off-line). Una 
gran ventaja del 3DE en comparación con el 
bidimensional es la eliminación del modelado 
geométrico y errores causado por el escorzo 
en las vistas apicales, por lo tanto, mejorando 
la exactitud y reproducibilidad de las medidas 
de los volúmenes de las cavidades cardiacas.  

La utilidad del 3DE ha sido demostrada en 
un número de áreas, incluyendo las medidas 
de volúmenes de los ventrículos derecho e iz-
quierdo, así como la fracción de eyección, que 
ha demostrado ser más precisa y reproducible 
que la técnica de 2D cuando se compara con la 
resonancia magnética cardiaca (CMR) como 
valor de referencia (1). Otra virtud del 3DE es 
su habilidad para proveer “vista del cirujano” 
de las válvulas mitral, tricúspidea y aórtica y 
estructuras adyacentes, particularmente útil 
en contextos tanto intra como perioperatorios 
(2–5) (FIG.s 1–3).

CAPÍTULO 10

HAZ CLIC PARA RETORNAR AL INDICE GENERAL
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FIG.1. Las imágenes 3DE permiten la reconstrucción de los anillos de las válvulas nativas mediante el uso de software especia-
lizado a partir del cual se pueden medir el área, el perímetro, las dimensiones y la excentricidad. (Izquierda) Se ha analizado 
el conjunto de datos de volumen completo derivado de la ecocardiografía transesofágica 3D del anillo aórtico y la raíz (filas 
izquierda, superior y media) utilizando un método automatizado que permite la medición del anillo y la raíz, además de 
la reconstrucción 3D de la raíz ( izquierda, fila inferior); (Medio) El software específico de la válvula mitral se basa en la 
información del usuario para reconstruir el anillo y las valvas de la válvula mitral (filas central, superior y media). Luego, 
el resultado se puede mostrar como una superficie codificada por colores que representa un mapa topográfico de las valvas 
mitrales (fila central, inferior). Mediante el uso de este software, se pueden obtener parámetros anulares, así como otros índices 
valvulares como la altura del anillo, el área de la valva, la altura del prolapso y el volumen; (Derecha) El software prototipo 
se utiliza para analizar el anillo tricúspideo inicializando el anillo en planos rotados (filas derecha, superior y media). Tanto 
los conjuntos de datos transtorácicos como transesofágicos pueden analizarse utilizando este software.
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FIG.2. Ecocardiograma tridimensional desde la perspectiva de la aurícula izquierda (la llamada vista del Cirujano) 
con la válvula aórtica en la posición de las 12 en punto del reloj y el apéndice auricular izquierdo (LAA) en la posición 
de las 9 en punto para mejor visualización y diagnóstico de una amplia gama de patología valvular mitral, incluidas 
válvulas nativas y protésicas: (A) estenosis mitral; nótese la fusión comisural y engrosamiento de las valvas de la vál-
vula; (B) hendidura anterior de la valva (flecha negra); (C) degeneración mixomatosa con ondulación de las valvas 
anterior y posterior; (D) modelo paramétrico (derivado de 3DE) de una válvula mitral representando prolapso de los 
segmentos P2/P3; (E) P2 flail (F) modelo paramétrico de válvula mitral con regurgitación funcional que muestra el 
tethering de los velos;(G) fotograma telesistólico en paciente con mala coaptación de las valvas de la válvula mitral 
(flecha negra); (H) válvula mitral mostrando perforación del velo anterior (A2, flecha amarilla); (I) status post ame-
loplastia mitral; (J) status post bioprótesis normofuncionante; (K) status post reemplazo mecánico prótesis mitral 
normofuncionante. (Imagen E cortesía del Dr. Luigi Badano).
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FIG. 3. Ejemplos de imágenes 3DE obtenidas dando soporte a procedimientos de cardiopatía estructural: (A) Punción transeptal 
que muestra tenting del foramen oval; (B) cierre de comunicación interauricular (CIA) mediante dispositivo Amplatzer, donde 
el 3DE mostró la posición correcta de ambos discos en los dos lados del tabique interauricular; (C) valvuloplastia con balón en 
estenosis mitral grave que muestra la trayectoria del catéter con balón; (D) cierre del apéndice auricular izquierdo mostrando 
el dispositivo en posición correcta; (E) despliegue de clip mitral con 3DE mostrando el clip posicionado perpendicular a la 
línea de cierre valvular y (F) reparación tipo “Alfieri” después de insertar el clip; (G) dispositivo de cierre de fuga paravalvular 
(PVL) visto en la posición de la 1 en punto del reloj. (Imágenes D y G cortesía del Dr. Luigi Badano).

En adición, el Doppler color del 3DE 
puede ser usado para obtener mejor eva-
luación de lesiones regurgitantes. (6). 
También es valioso para valorar trastornos 
regionales de la contractilidad del ventrí-
culo izquierdo en cardiopatía isquémica 
(7) así como para cuantificar disincronía 
sistólica para guiar el implante de resin-
cronizadores cardiacos en pacientes con 

insuficiencia cardiaca (8).  Finalmente, el 
3DE ha demostrado su gran valor en dar 
soporte en los procedimientos estructu-
rales cardiacos, incluyendo valvuloplastia 
mitral por balón, reparación percutánea 
mitral de borde a borde, oclusión del apén-
dice auricular izquierdo, cierre de fugas 
paravalvulares, y más recientemente repa-
ración tricúspidea de borde a borde (9-11).



162

DE LA CLÍNICA A LA A ECOCARDIOGRAFÍA

Visualización	de	imágenes
Mientras hemos sido testigos de grandes 

avances en las aplicaciones del 3DE en las úl-
timas dos décadas, aún existe espacio para 
mejora en nuestra habilidad para obtener 
imágenes en 3DE. Dada la inherente dificul-
tad de mostrar estructuras tridimensionales 
en pantallas bidimensionales, los diferentes 
fabricantes de equipos han experimentado 
varias maneras de resaltar y colorear las es-
tructuras cardiacas para brindar la percep-
ción más cercana a la realidad en cuanto a 
profundidad y mejor delineado de los bordes 
anatómicos.
Para mejorar la percepción de profundidad 

y definición de orificios, se ha desarrollado 
una nueva herramienta tridimensional de 
obtención que integra al conjunto de datos 
una fuente de luz virtual de libre movimiento. 
La fuente de luz puede moverse de delante 
hacia atrás y de lado a lado para resaltar el 
área de interés. Esta herramienta emula una 
técnica empleada históricamente por anato-
mistas para resaltar estructuras, incluyendo 
tanto lo normal como lo patológico (12). Un 
estudio llevado a cabo por Genovese y cola-
boradores muestra que esta técnica, conocida 
como transiluminación, incrementa la certeza 
diagnóstica a través de resaltar puntos pato-
lógicos y mejor trazado de orificios, bordes, 
cavidades, masas cardiacas, y otras anorma-
lidades estructurales (13) (FIG. 4).

FIG.4. Principios del posprocesamiento de transiluminación 
(TI): (Izquierda) La luz virtual, modelada con múltiples lon-
gitudes de onda, se coloca en el conjunto de datos. La absor-
ción tisular crea sombras, resalta las estructuras y mejora la 
percepción de profundidad; (Derecha) Efecto de los cambios 
en la posición de la luz (de A a C) La luz se movió a lo largo 
del plano z (profundidad) desde el ventrículo izquierdo hasta 
la cavidad auricular izquierda; (D a F) la luz se movió a lo 
largo de los planos x-y dentro de la aurícula izquierda. Di-
ferentes posiciones de luz determinan diferentes sombras de 
bioprótesis (flechas blancas).
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La transiluminación ha sido recientemen-
te modificada para permitir que el operador 
realice ajustes en el grado de transparencia 
de estructuras intra y extracardiacas para op-
timizar definición de bordes, proveer mejor 
delineación tanto del tamaño y forma de los 
orificios, y obtener imágenes anatómicas de 
alta fidelidad. Esta técnica de transparencia 
solo era utilizada previamente en ultrasonido 
obstétrico para proveer mejor visualización 
de estructuras fetales revelando así huesos 
y órganos, entre otras estructuras internas. 
Un agregado de valor de esta técnica es su 
habilidad para unir la anatomía tridimensio-
nal con el Doppler color en 3D mejorando 
la localización del origen del jet regurgitante 
y afinar la visualización del flujo por dichos 
orificios (FIG. 5). Esta tecnología ha mejo-
rado la visualización del apéndice auricular 
izquierdo (LAA), permitiéndole al operador 
visualizar su morfología, dimensión, y forma 
del LAA a tal grado que previamente solo se 
podía visualizar por medio de la tomografía 
computarizada (CT) (FIG.s 6 y 7). En general, 
se demostró que esta nueva técnica propor-
ciona beneficio significativo en términos de 
reconocimiento de la anatomía, identificación 
de la patología, percepción de profundidad, y 
delineación de bordes, comparado con el 3DE 
estándar tanto con y sin transiluminación, se-
gún evaluado por seis imagenólogos expertos. 
(14). La adición del modo de transparencia a 
la representación de transiluminación tiene 
el potencial de mejorar significativamente la 

utilidad diagnóstica y clínica de 3DE y de me-
jorar notablemente la planificación ecocardio-
gráfica y guía de intervenciones estructurales 
cardíacas.

FIG. 5. Valor del posprocesamiento de transparencia en la 
evaluación de insuficiencia mitral isquémica. (A) Representa-
ción de 3D TEE estándar de válvula mitral con la perspectiva 
de la aurícula izquierda (vista del Cirujano) al final de la 
diástole que demuestra mala coaptación debido a enfer-
medad isquémica; (B) transiluminación (TI) de la válvula 
mitral con fuente de luz colocada a través del área de mala 
coaptación. (C) función de transparencia 3D delimitando 
claramente los bordes y forma del orificio valvular mitral, 
así como el área de mala coaptación justo medial a A2-P2. 
(D) Transparencia tridimensional fusionada con Doppler 
color 3D que demuestra la aceleración del flujo a través de 
la válvula mitral, lo que permite el cálculo del área del ori-
ficio regurgitante efectivo utilizando el área de isovelocidad 
proximal 3D (PISA). A1 = A1, A2 = A2 segmento de válvula 
mitral; A3 = segmento A3 de válvula mitral; LA = aurícula 
izquierda; LV = ventrículo izquierdo; P1 = segmento P1 de 
válvula mitral; P2 = segmento P2 de válvula mitral; P3 = 
segmento P3 de válvula mitral.
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FIG.6. (A) Representación estándar de TEE 3D del apéndice auricular izquierdo (LAA) a 0 grados; (B) LAA mostrado usan-
do técnica de transiluminación. (C) LAA vista usando la técnica de transparencia 3D, que permite al operador apreciar la 
forma de esta en manga de viento, así como evaluar con mayor precisión el diámetro ostial de LAA para el tamaño óptimo 
del dispositivo oclusor.

FIG.7. Técnica de posprocesamiento de transparencia 3DE para visualizar la morfología del apéndice auricular izquierdo 
(LAA). Los cuatro tipos más comunes de morfologías de LAA, incluyen (A) manga de viento, (B) ala de pollo, (C) brócoli y 
(D) cactus, mostrados usando transiluminación (TI) con modo de transparencia, colocados sobre sus contrapartes reales para 
referencia. Con esta técnica de posprocesamiento 3DE, el grado de transparencia tisular se puede optimizar para permitir 
visualizar detalladamente la anatomía del apéndice auricular izquierdo, incluidas las crestas internas, lóbulos y pliegues.
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Imágenes	de	Fusión
Con el incremento de las intervenciones 

cardíacas estructurales que se basan en imá-
genes ecocardiográficas como guía, se ha vis-
to recientemente el desarrollo de fusión de 
imágenes multimodalidad, específicamente 
utilizando las modalidades de ultrasonido y 
fluoroscopia. La fusión de imágenes médicas 
implica tomar datos de imágenes específicos 
del paciente en dos modalidades y alinearlos 
tanto en el espacio como en el tiempo, un 
proceso conocido como registro (15). 
Se emplean varios enfoques de conjunto de 

datos para la fusión de ultrasonido con fluo-
roscopia, y así lograr una alineación espacial 
y temporal adecuada (16). Se puede emplear 
una estructura claramente visualizada por am-
bas modalidades y emplearla para alinear los 
dos conjuntos de datos de imágenes. De igual 
modo se puede utilizar el conocimiento de 
la posición 3D de la sonda TEE en la imagen 
de fluoroscopia. Debido a que el conjunto de 
datos de TEE 3D tiene una relación espacial 
conocida con la sonda de TEE, el algoritmo de 
registro detecta automáticamente la orienta-
ción y posición de la sonda y, posteriormente, 
orienta el conjunto de datos de volumen de 
eco con la imagen fluoroscópica. El segui-
miento basado en imágenes es el proceso de 
alinear la proyección de datos de TEE en el 
sistema de coordenadas de rayos X 2D basado 
en un seguimiento automático de la posición 
y orientación de la sonda TEE en el espacio 
3D (17) (FIG. 8).

FIG. 8. Ejemplos de fusión de las modalidades de imagenología 
3DE y fluoroscopia en el laboratorio de cateterismo cardía-
co:(A) procedimiento de punción del tabique interauricular 
que muestra tenting en el tabique y (B) Doppler color que 
demuestra jet de fuga paravalvular en bioprótesis mitral. (Imá-
genes cortesía de los doctores Francesco Faletra y Miguel-Ángel 
García Fernández).
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Las imágenes ecocardiográficas y fluoros-
cópicas son adecuadas para la fusión porque 
ambas son modalidades de imágenes diná-
micas en tiempo real. Los datos del eco son 
volúmenes en el espacio y el tiempo en 3D, 
mientras que la imagen de rayos X es una 
proyección de haz de cono en 2D adquirida 
por un arco en C angiográfico. Durante los 
procedimientos intervencionistas, la actuali-
zación automática del proceso de registro se 
produce con el movimiento del arco en C y la 
sonda TEE. Durante la fluoroscopia en vivo, 
la proyección reconstruida digitalmente de la 
sonda TEE se reposiciona automáticamente 
y todas las imágenes 3D TEE se actualizan y 
muestran con una orientación basada en el 
ángulo del pórtico que cambia continuamente. 
De este modo, este proceso fusiona imágenes 
de rayos X y ecocardiográficas durante todo 
el procedimiento a pesar del movimiento del 
paciente, la mesa de rayos X o la sonda de TEE.
Actualmente, la fusión de imágenes de mul-

timodalidad se muestra en un monitor 2D (a 
pesar de disponerse de presentación holográ-
fica (18)) y la profundidad 3D de las imágenes 
de ultrasonido se representa mediante codi-
ficación de colores. La fluoroscopia tampoco 
muestra profundidad porque es una imagen 
de proyección, y solo moviendo el pórtico o 
disponiendo de un sistema biplanar se puede 
apreciar la profundidad. Por lo tanto, la visuali-
zación de imágenes fusionadas debe incluir la 
capacidad de mostrar estas simultáneamente 
en múltiples perspectivas (15).

Cuando se muestran imágenes 3DE, nor-
malmente es necesario extraer una parte de 
los datos de ultrasonido, un proceso conocido 
como recorte 3D. Con frecuencia, se requiere 
recortar para eliminar la parte del conjunto 
de datos que es extraña y que, de lo contrario, 
puede oscurecer la visualización del objeti-
vo. El proceso de recorte puede ser realiza-
do por el equipo de ecocardiografía o por el 
intervencionista si hay controles dedicados 
en la mesa. Durante algunos procedimientos 
estructurales, el conjunto de datos de ecocar-
diografía puede ser de mayor utilidad si se ha 
segmentado en la medida en que solo queden 
uno o más puntos de referencia espaciales 
esenciales (i.e., tabique interauricular para 
punción transeptal). Además, ahora se pueden 
agregar puntos de referencia y etiquetas a los 
datos ecocardiográficos 3D y visualizarlos en 
la imagen fusionada para ayudar en la locali-
zación de estructuras de interés. El operador 
también tiene la capacidad de ajustar la opa-
cidad relativa de cualesquiera de las moda-
lidades de imagen para comprender mejor 
las complejas relaciones anatómicas en 3D.
La fusión entre 3D TEE en tiempo real y 

fluoroscopia da como resultado una deli-
neación más precisa de la anatomía, mejor 
comunicación entre ecocardiografistas e in-
tervencionistas y mayor confianza en los resul-
tados de los casos de cardiopatía estructural. 
La fusión de imágenes 3DE y fluoroscópicas 
y la visualización de la imagen fusionada en 
un monitor tiene el potencial de reducir la 
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carga de trabajo del intervencionista al realizar 
las principales transformaciones espaciales 
al comparar dos modalidades de imagen. La 
intuitiva perspectiva de las imágenes fluoros-
cópicas ahora se combina con la información 
adicional de la visualización de tejidos blandos 
3DE. En la actualidad, las aplicaciones más 
comunes para las imágenes de fusión incluyen 
el despliegue de válvulas de reemplazo valvu-
lar aórtico transcatéter (TAVR) en pacientes 
con anillos valvulares aórticos no severamente 
calcificados, fugas paravalvulares, reparación 
de borde a borde de la válvula mitral, cierre 
de comunicación interauricular y cierre del 
apéndice auricular izquierdo.

Otras aplicaciones de las imágenes de fu-
sión de multimodalidad incluyen trabajos 
recientes que muestran la factibilidad del 
Strain 3DE en reposo con angiografía por CT 
coronaria en la evaluación de pacientes con 
enfermedad arterial coronaria sospechada o 
conocida (19,20) (FIG. 9). Además, la fusión de 
la Strain 3DE con la ecocardiografía de estrés 
con dobutamina puede permitir mejor detec-
ción de trastornos regionales de la contracti-
lidad, si están presente. Finalmente, la fusión 
de 3DE con imágenes de perfusión miocárdica 
puede permitir evaluar de manera simultánea 
la anatomía cardíaca mediante ecocardiogra-
fía junto con la carga isquémica determinada 
por imágenes de perfusión miocárdica (21).

 

Inteligencia	Artificial
Las guías actuales de la Sociedad Ameri-

cana de Ecocardiografía (ASE) recomiendan 
que la fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo (FEVI) se mida utilizando el método 
biplano de discos de Simpson, que implica el 
trazado manual de los bordes del ventrículo 
izquierdo (VI) tanto en proyecciones apicales 
de cuatro como de dos cámaras (22), proce-
so este que demanda tiempo y es altamente 
dependiente del operador. Se están desarro-
llando técnicas de aprendizaje automático 
en los últimos años, comúnmente conocidas 
como inteligencia artificial (AI), para abor-
dar esta situación mediante la identificación 

FIG.9.  Imágenes de fusión de arterias coronarias derivadas 
de angiografía por tomografía computarizada (CT) con Strain 
longitudinal pico derivado de 3DE, codificadas por colores en 
la superficie endocárdica del ventrículo izquierdo en telesís-
tole. Ejemplos obtenidos en 2 pacientes: (Izquierda) arterias 
coronarias normales, con patrón de Strain relativamente uni-
forme, y (Derecha) estenosis de grado intermedio en la arteria 
coronaria circunfleja distal, resultando en anormalidad del 
Strain en la pared lateral.
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automática de los límites endocárdicos del 
ventrículo izquierdo (23). Estos algoritmos se 
han alimentado de información de grandes 
bases de datos de imágenes ecocardiográficas 
de calidad variable que representan una am-
plia gama de patologías, en las que los límites 
endocárdicos han sido trazados o confirmados 
por expertos. El entrenamiento a las máqui-
nas y/o softwares consiste en identificar las 
características y patrones de imágenes más 
destacados y asociarlos con la posición del 
límite endocárdico. Luego, esta información 
se utiliza para identificar automáticamente 
dichos límites en las imágenes que no forman 
parte del conjunto de referencia.
Se ha utilizado con éxito la detección au-

tomática de los bordes endocárdicos para la 
cuantificación precisa de los volúmenes de las 
cámaras cardíacas mediante 3DE (24,25) (FIG. 
10). Se ha demostrado que los volúmenes de-
rivados del 3D transtorácico automatizado, in-
cluyendo los volúmenes de la aurícula izquier-
da (LA) y del ventrículo izquierdo, así como la 
FEVI, tienen nivel adecuado de concordancia 
tanto con las mediciones volumétricas 3D ob-
tenidas manualmente como con el estándar 
de referencia que es la resonancia magnética 
cardiaca (CMR) (25-28) (FIG. 11). También se ha 
demostrado que el software 3D automatizado, 
también conocido como HeartModel (Philips 
Healthcare, Ámsterdam, Países Bajos) tiene 
mejor reproducibilidad que las mediciones 
3DE adquiridas manualmente (29).

FIG.10.  (A y B) Análisis ventricular izquierdo completamente 
automatizado utilizando HeartModel (Philips Healthcare, 
Ámsterdam, Países Bajos); (C) Análisis ventricular izquierdo 
totalmente automatizado (Siemens Healthcare, Erlangen, Ale-
mania); (D) Análisis ventricular izquierdo semiautomático, 
General Electric Healthcare (Chicago, Illinois).
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La AI ha demostrado ser una herramienta 
poderosa en la valoración ecocardiográfica tri-
dimensional. Medvedofsky et al describieron 
recientemente cómo un algoritmo de análisis 
adaptativo detectaba con precisión y fiabilidad 
las superficies endocárdicas de la aurícula iz-
quierda (AI) y del VI en comparación con el 
trazado manual (30). En un estudio previo de 

factibilidad y validación que utilizó este mismo 
algoritmo, la detección de bordes endocárdi-
cos completamente automatizada condujo a 
reducciones significativas en el tiempo para 
medir el volumen telediastólico del VI, volu-
men telesistólico, FEVI y el volumen de la AI 
por paciente, en comparación con el análisis 
manual (25). Además, Narang et al demostra-
ron que el aprendizaje automático era capaz 
de medir con precisión los volúmenes diná-
micos de VI y AI, en comparación con la me-
todología ecocardiográfica 3D convencional 
y los estándares de referencia de resonancia 
cardiaca, y acortó significativamente el tiempo 
para analizarlos (31).

A pesar de estos avances, se sabe que la 
identificación de límites es propensa a errores 
debido a imagen subóptima, artefactos y ca-
racterísticas inusuales secundarias a diversas 
patologías. Como resultado, existe un cierto 
porcentaje de pacientes en los que estos al-
goritmos pueden no ser lo suficientemente 
certeros. Para abordar esta deficiencia, recien-
temente se desarrolló un algoritmo de aprendi-
zaje automático completamente automatizado 
que imita un ojo humano experimentado, sin 
la necesidad de trazar los bordes endocárdi-
cos y calcular los volúmenes ventriculares. 
Este algoritmo se basa en la teoría de que, 
dado un conjunto de datos de aprendizaje su-
ficientemente grande y heterogéneo (>50,0000 
estudios), se podría entrenar un algoritmo in-
formático para estimar directamente el gra-
do adimensional de contracción y expansión 
ventricular, independientemente del tamaño 

FIG.11.  (A) Análisis de las curvas de volumen-tiempo del 
ventrículo izquierdo, que dan como resultado los parámetros 
dinámicos de eyección y llenado: volúmenes telediastólico y 
telesistólico (EDV, ESV) y volumen sistólico (SV), volumen al 
50% del tiempo de eyección (ET), volúmenes al 25%, 50% y 
75% de tiempo de llenado (FT), volumen en diástasis (DIA), 
volumen de llenado rápido (RFV) y volumen de llenado au-
ricular (AFV); (B) Análisis de las curvas de volumen-tiempo 
de la aurícula izquierda, resultando en parámetros dinámicos 
de llenado y vaciado: volúmenes máximo y mínimo (Vmax, 
Vmin) y volumen de llenado (FV), volumen al 50% del tiempo 
de llenado (FT), volúmenes al 25% , 50% y 75% de tiempo de 
vaciado (ET), volumen en diástasis (DIA), volumen de vaciado 
pasivo (PEV) y volumen de vaciado activo (AEV). (31).
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ventricular. Con esta técnica, se demostró que 
la estimación automatizada de la FEVI es muy 
factible y precisa en comparación con las me-
diciones convencionales volumétricas, secun-
dado por un panel de expertos, incluyendo 
pacientes con FEVI <35% (23). Además, Lang 
et al describieron recientemente un algorit-
mo de aprendizaje profundo que identifica y 
organiza automáticamente las imágenes en 
“grupos temáticos” para agilizar el proceso de 
revisión, lo que representa un nuevo cambio 
de paradigma en la interpretación de imáge-
nes (32). El éxito de estos métodos que utilizan 
2DE tiene importantes implicaciones clínicas 
debido a su naturaleza rápida y totalmente 
automatizada. Los estudios futuros que inves-
tiguen la factibilidad de estas nuevas tecno-
logías basadas en el aprendizaje automático 
que utilizan 3DE, similares a los realizados 
mediante la detección de bordes endocárdicos 
(25-28), asumimos serán de gran valor clínico.

Realidad	Virtual
La realidad virtual (VR) es una herramienta 

novedosa, más utilizada en la industria del 
videojuego y el entretenimiento, que utiliza 
un entorno generado por computadora para 
mostrar representaciones 3D de estructuras 
anatómicas, o modelos 3D, que pueden ser 
manipulados por el operador. Los usuarios 
se colocan un visor de realidad virtual este-
reoscópico (FIG. 12) para sumergirse en este 
entorno 3D e integran movimientos naturales 
de la cabeza y extremidades junto con con-

troladores portátiles para interactuar con el 
modelo 3D desde cualquier dirección u orien-
tación espacial deseada. A diferencia de las 
imágenes en 3D convencionales, la principal 
ventaja de la realidad virtual es que brinda al 
usuario la capacidad de ver e interactuar con 
modelos 3D, incluidas pantallas dinámicas que 
utilizan múltiples imágenes 3DE a lo largo del 
ciclo cardíaco, en un verdadero espacio 3D 
(33) (FIG. 13).

FIG.12. Configuración de realidad virtual (VR). Un usuario hace 
uso de un visor de realidad virtual y manipula controladores. 
La vista del usuario se ve encima del monitor de escritorio. Se 
espera que las versiones futuras sean inalámbricas.
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FIG.13. Comparación de imágenes 3DE con modelos de realidad virtual representando superficie y volumen. Cuatro 
casos de patología valvular mitral visualizados con ecocardiografía convencional (columna izquierda), representación 
de volumen de VR (columna central) y representación de superficie de VR (panel derecho).



172

DE LA CLÍNICA A LA A ECOCARDIOGRAFÍA

Hasta la fecha, el uso principal de la rea-
lidad virtual en el entorno médico ha sido 
con fines educativos, como el Stanford Vir-
tual Heart, que utiliza un entorno de realidad 
virtual inmersiva para ayudar a los médicos 
y pacientes a comprender mejor la anatomía 
cardíaca congénita. Otros estudios también 
han destacado la utilidad de la VR para me-
jorar la planificación quirúrgica en cardiopa-
tías congénitas complejas (34). Además, se ha 
demostrado la integración exitosa de conjun-
tos de datos 3DE volumen dependiente en el 
entorno de realidad virtual (35).

Para que la VR sea útil clínicamente, debe 
proporcionar mediciones fiables y precisas 
de las estructuras anatómicas de interés. Un 
estudio reciente tuvo como objetivo probar 
la factibilidad de convertir datos 3DE y CT en 
modelos 3D de realidad virtual, comparar la 
variabilidad de las mediciones realizadas en 
VR y software convencional, y comprender 
el valor de VR sobre la visualización conven-
cional. Los conjuntos de datos de 3DE y CT se 
convirtieron con éxito en modelos de realidad 
virtual en <3 minutos (FIG. 14). En compara-
ción con las mediciones estándar que utili-
zan software ecocardiográfico, la variabilidad 
de las mediciones repetidas se redujo en un 
40% para 3DE (20,1% frente a 12,2%) y un 34% 
(15,3% frente a 10,1%) para imágenes de CT. 
El tiempo medio necesario para adquirir me-
diciones también se redujo para las imágenes 
de 3DE y CT. La mayoría de los participantes 
en el estudio informaron que la manipulación 
de los modelos de realidad virtual les resul-
tó fácil, anatomía visualizada con calidad de 

diagnóstico y alta confianza de las mediciones 
(33). Los resultados del estudio demuestran la 
factibilidad de convertir conjuntos de datos 
3DE y CT en modelos de realidad virtual con 
calidad de diagnóstico, y el beneficio adicional 
de navegar más rápido y realizar mediciones 
precisas con menor variabilidad (33).
Una posible función de la realidad virtual en 

el futuro cercano sería comprender cómo una 
variedad de prótesis valvulares (colocadas ya 
sea vía quirúrgica o percutánea) se adaptarían 
mejor a un paciente en particular. La realidad 
virtual combinada con el aprendizaje auto-
mático o la inteligencia artificial permitiría 
estimar de manera precisa el tamaño del anillo 
y cuál válvula es la más adecuada para un de-
terminado paciente.  Además, la realidad vir-
tual podría ayudar a predecir eventos adversos 
tales como fuga paravalvular o interferencia 
con estructuras cercanas (e. g., obstrucción al 
tracto de salida del ventrículo izquierdo en una 
intervención de válvula mitral mal alineada). 
Finalmente, la realidad virtual puede ser de 
gran valor en la aproximación a la dimensión 
de la orejuela auricular izquierda (LAA) y en 
seleccionar el tamaño preciso del dispositivo 
oclusor a emplear en su cierre (24).
De manera similar a la realidad virtual, la 

holografía promete ayudar a comprender la 
anatomía y patología cardíacas complejas en 
un formato 3D. En lugar de usar auriculares 
especiales, se crearía un modelo 3D “flotante” 
del corazón empleando proyectores especiali-
zados. Alternativamente, también se pueden 
emplear anteojos holográficos para proyectar 
imágenes 3DE. El usuario puede interactuar 
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con el modelo, incluyendo recortar o rotar 
la imagen para visualizar las estructuras de-
seadas. Los beneficios de la holografía son 
similares a los de la realidad virtual y com-
prenden mejor educación, comunicación y su 
uso potencial para planificar procedimientos 
(36,37).

Impresión	3D:
Otra área en la que la ecocardiografía tri-

dimensional está evolucionando es en el cre-
ciente campo de la impresión 3D. Modelos 
anatómicos obtenidos por esta técnica, tanto 
del corazón como de estructuras relacionadas, 
se están utilizando cada vez más en planifica-
ción de procedimientos y educación médica. 

Si bien tradicionalmente se han preferido las 
imágenes de CT y MRI en este espacio, las 
mejoras recientes en 3DE han permitido la 
creación de modelos 3D detallados. La im-
presión 3D es particularmente útil en estos 
diversos escenarios: 1) Mejor comprensión 
de las enfermedades cardíacas congénitas o 
estructurales complejas, 2) Determinación 
de la dimensión de válvulas percutáneas (es 
decir, TAVR o válvula en calcificación anular 
mitral) o dispositivos oclusores, 3) Creación 
de dispositivos personalizados para patologías 
que requieran especificaciones que no están 
disponibles comercialmente, 4) Simulación 
de intervenciones cardíacas estructurales, 
5) Desarrollo de herramientas de enseñanza 
anatómicas (24,38,39).

FIG.14.  Visualización de modelos de realidad virtual (VR) a partir de imágenes de CT cardíaca (CCT). Ejemplos de modelos 
de realidad virtual generados a partir de conjuntos de datos de CCT, que incluyen: (A) anatomía externa del ventrículo iz-
quierdo; (B) visualización intraventricular de los músculos papilares (flechas rojas); (C) dispositivo de asistencia ventricular 
izquierda (LVAD) y desfibrilador automático implantable (DAI); (D) Componentes internos del LVAD; (E) anatomía externa 
del ventrículo izquierdo y; (F) Obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo por una prótesis de válvula mitral.
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La creación de un modelo 3D específico 
para un determinado paciente tiene su gé-
nesis en un conjunto de datos de imágenes 
clínicas. Un conjunto de datos de imágenes 
debe ser volumétrico, lo que limita las moda-
lidades a CT, CMR y 3DE volumétrica activada 
por electrocardiograma. La segmentación de 
imágenes es el proceso de convertir la infor-
mación anatómica 3D obtenida por conjuntos 
de datos volumétricos CT, CMR o 3DE en un 

modelo digital 3D específico a un paciente de 
las estructuras anatómicas objetivo. La 3DE 
volumétrica es una fuente de datos atractiva 
porque está ampliamente disponible, es rela-
tivamente barata y carece de radiación ioni-
zante. Para modelos de estructuras cardíacas, 
como cámaras ventriculares y de válvulas, una 
fuente de datos de ecocardiografía transesofá-
gica tridimensional puede ser suficiente para 
crear un modelo impreso en 3D. (FIG. 15).

FIG.15. Modelos impresos en 3D de un paciente con válvula mitral bioprotésica 
que posteriormente se sometió a reemplazo de válvula mitral transcatéter (TMVR). 
(Arriba) Modelo tridimensional generado por computadora; (Abajo) modelo real 
impreso en 3D. CAD = diseño asistido por computadora.
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Sin embargo, las imágenes basadas en ul-
trasonido están sujetas a varias limitaciones, 
que incluyen artefactos de imágenes y pérdida 
de datos anatómicos debido a la “sombra” del 
ultrasonido (39). Además, se necesitan adqui-
siciones de fotogramas de alta velocidad para 
tener la selección adecuada para imprimir el 
modelo en el punto deseado del ciclo cardíaco. 
Además, es necesaria una impresora 3D de alta 
fidelidad con la capacidad de imprimir mode-
los de tamaño real utilizando una combinación 
de material flexible y rígido para simular me-
jor la anatomía de un paciente. Aunque existe 
una combinación cada vez mayor de resinas 
y materiales disponibles, reproducir las con-
diciones fisiológicas y mecánicas del corazón 
sigue siendo retador. Por último, aunque se 
pueden utilizar algunas impresoras 3D para 
comprender las propiedades del flujo, la ma-
yor parte se basa en la replicación de un marco 
estático, por lo que la capacidad de apreciar la 
naturaleza dinámica de las estructuras cardía-
cas es limitada. Las nuevas técnicas, como la 
realidad virtual y la holografía, tienen como 
objetivo satisfacer esta expectativa (24).
La factibilidad de crear modelos cardíacos 

precisos de defectos intracardiacos a partir 
de datos ecocardiográficos 3D se demostró 
en una serie de nueve pacientes (ocho con 
defectos del tabique interventricular y el res-
tante con múltiples fugas paravalvulares). Las 
mediciones del tamaño del defecto en los ejes 
largo y corto fueron correlacionadas entre los 
modelos 3D y las mediciones 2DE estándar 
(40). Además, varios investigadores han de-
mostrado la factibilidad de reconstruir las val-

vas mitrales y el anillo a partir de imágenes 
de eco transesofágico (TEE) en 3D (39,41-44).
Uno de estos estudios demostró que el 

tiempo total desde la adquisición de la ima-
gen hasta la impresión 3D fue de aproximada-
mente 30 minutos (43). En los últimos años, 
los investigadores también han demostrado la 
factibilidad de combinar conjuntos de datos 
ecocardiográficos y de CT para la impresión 
3D híbrida de modelos cardiovasculares, es-
pecíficamente en el área de las cardiopatías 
congénitas (41,45).

Conclusión
La ecocardiografía tridimensional ha mar-

cado el comienzo de una nueva era de imáge-
nes cardíacas. La combinación de conjuntos 
de datos 3DE con otras modalidades de imá-
genes (imágenes de fusión), impresión 3D, 
realidad virtual, holografía y optimización de 
las pantallas 3DE con el uso de transilumina-
ción y transparencia tienen el potencial de 
ser tecnologías disruptivas en cardiología. El 
siguiente paso para garantizar crecimiento y 
éxitos continuos estaría en aprovechar adecua-
damente estas tecnologías siempre y cuando 
estén fácilmente disponibles en una variedad 
de proveedores, que se puedan incorporar de 
manera eficiente en el flujo de trabajo diario 
de un clínico altamente ocupado, y que de-
muestren rentabilidad y continúen brindando 
utilidad educativa y clínica.
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Introducción
Uno de los papeles más importantes que        

desarrolla la ecocardiografía moderna es la 
evaluación de la función ventricular. El Do-
ppler tisular (TDI, por sus siglas en inglés) 
se ha convertido en uno de los métodos más 
útiles para la cuantificación de la contracti-
lidad y la relajación regional del miocardio. 
La insuficiencia cardíaca (IC) es una condi-

ción que afecta al menos a veintiséis millones 
de personas en todo el mundo y su prevalencia 
está aumentando. Los gastos en salud por IC 
son considerables y aumentarán drásticamen-
te con el envejecimiento de la población. 
Actualmente, el patrón de referencia para 

la evaluación de la función ventricular es el 
cateterismo cardíaco, pero las técnicas in-
vasivas no son factibles ni aplicables a estu-
dios epidemiológicos. En cambio, debido a 
su amplia disponibilidad, la ecocardiografía 

se establece como la prueba no invasiva de 
primera línea en estos casos.
 La imagen de TDI registra una onda pul-

sada de velocidad en las posiciones medial y 
lateral del anillo mitral para caracterizar la 
contracción y relajación del miocardio. Com-
parado con los valores del flujograma mitral, 
el TDI ha demostrado ser más preciso y menos 
dependiente de la precarga y poscarga.
Es importante destacar que las mediciones 

de TDI son confiables y se obtienen de forma 
consistente, incluso en pacientes con venta-
nas acústicas difíciles. El interrogatorio del 
flujograma mitral y el TDI son métodos que se 
pueden aplicar de forma reproducible a una 
gran población, son fácilmente obtenibles en 
laboratorios ecocardiográficos de alto volu-
men, y son una parte integral de numerosos 
algoritmos ecocardiográficos.

Principios	Técnicos
La ecocardiografía Doppler se basa en la 

detección de cambios de frecuencia en las se-
ñales del ultrasonido reflejadas por objetos en 
movimiento. Con este principio, las técnicas 

Doppler Tisular
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Doppler convencionales evalúan la velocidad 
del flujo sanguíneo midiendo señales de alta 
frecuencia y baja amplitud de las células san-
guíneas que se mueven rápidamente. En TDI 
se utilizan los mismos principios Doppler para 
cuantificar las señales de mayor amplitud y 
menor velocidad del movimiento del tejido 
miocárdico.
El TDI permite registrar señales Doppler de 

baja frecuencia generadas por el movimien-
to de la pared ventricular. Se puede realizar 
usando Doppler pulsado, Doppler color 2D 
y modo M con Doppler color. Las imágenes 
TDI por Doppler pulsado ofrecen una alta re-
solución temporal y por tanto puede usarse 
para analizar la relación temporal entre las 
ondas de velocidad sistólica y diastólica del 
miocardio. El Doppler color 2D provee un alto 
nivel de resolución espacial que permite la 
diferenciación de los perfiles de velocidad 
del subendocardio y subepicardio, pero está 
limitada por su pobre resolución temporal. 
Las imágenes de TDI por modo M con Do-
ppler color se caracterizan por un alto nivel 
de resolución espacial y temporal pero solo 
muestran una línea de tiempo (1).
En una visualización espectral típica, la 

forma de onda de la velocidad del miocardio 
muestra una onda positiva que representa la 
sístole ventricular a medida que el anillo des-
ciende hasta el vértice (s’) y dos ondas nega-
tivas correspondientes al llenado temprano 
(e’) y la contracción auricular (a’) (FIG. 1). La 
onda e’ representa la velocidad de relajación 
diastólica temprana del miocardio a medida 
que el anillo asciende alejándose del vértice 
y la onda a’ la velocidad miocárdica asociada 
con la contracción auricular Desde las venta-
nas acústicas apicales, en paciente sanos, el 

pico de e’ precede al pico de la velocidad E de 
llenado del VI, lo que sugiere que la relajación 
activa del miocardio genera presiones nega-
tivas en la cavidad del VI que inician el llena-
do ventricular (2). Con este método podemos 
medir el índice de rendimiento miocárdico 
(MPI, por sus siglas en inglés) calculando el 
tiempo de contracción isovolumétrica (CIV), 
tiempo de relajación isovolumétrica (RIV) y 
tiempo de eyección (TE).
Existen limitaciones importantes en la eva-

luación del TDI, al igual que todas las técnicas 
Doppler, este solo mide el vector de movi-
miento que es paralelo a la dirección del haz 
de ultrasonido. La tecnología emergente de 
imágenes de deformación Doppler propor-
ciona un medio para diferenciar la verdade-
ra contractilidad del movimiento miocárdico 
pasivo al observar los cambios relativos en la 
velocidad del tejido (1).

FIG.1. Velocidades del miocardio obtenidas en el plano longi-
tudinal por medio al Doppler tisular junto al mapa de color 
bidimensional de velocidades obtenidas por Doppler tisular 
en la vista de 4 cámaras durante la sístole (A) y la diástole 
(B). A’: contracción auricular; E’: velocidad de relajación 
miocárdica; S’: velocidad de contracción miocárdica.
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Aplicaciones	clínicas

	� Función	sistólica
La velocidad s’ en el anillo mitral lateral es 

una medida de la función sistólica longitudi-
nal y se correlaciona con las mediciones de 
la FEVI y el pico dP/dt. Se puede detectar una 
reducción s’ dentro de los quince segundos 
del inicio de la isquemia y las reducciones 
regionales de s’ se correlacionan con los tras-
tornos regionales de la contractilidad. Se ha 
sugerido incorporar el TDI en la prueba de 
esfuerzo para evaluar la isquemia, la viabi-
lidad y la reserva contráctil porque la velo-
cidad máxima de s’ normalmente aumenta 
con la infusión de dobutamina y el ejercicio 
y disminuye con la isquemia. Las dificultades 
técnicas para la adquisición de la imagen en 
un tiempo determinado de ambos parámetros 
(2D y TDI) durante el ejercicio representa las 
principal limitación para integrar este método 
en la realización rutinaria de las pruebas de 
esfuerzo (1).
En un estudio publicado por Prasad et al 

(3), se demostró que las velocidades de TDI 
son dependientes de la precarga, aumen-
tando en respuesta a la carga de volumen y 
disminuyendo en respuesta al volumen de 
eyección.  En general, los sujetos mayores 
de edad de vida sedentaria demuestran velo-
cidades de TDI significativamente más bajas 
que sujetos jóvenes. Sin embargo, sujetos de 
edad avanzada que realizan actividad física 
regular demuestran velocidades similares a 
las de sujetos jóvenes.

	� Función	diastólica
La evaluación ecocardiográfica de la fun-

ción diastólica del VI se basó inicialmente 

en los patrones Doppler del flujo transmitral. 
Como reflejo del gradiente de presión entre la 
AI y el VI, las velocidades de transmisión es-
tán directamente relacionadas con la presión 
auricular izquierda (precarga) e independien-
te e inversamente relacionadas con la relaja-
ción ventricular. Debido a que los patrones 
del flujograma mitral son muy sensibles a la 
precarga y pueden cambiar drásticamente a 
medida que avanza la disfunción diastólica 
(DD), el uso de este método para evaluar la 
función diastólica sigue siendo limitado.
La evaluación TDI de la función diastólica 

depende menos de la carga que la proporcio-
nada por las técnicas Doppler estándar. La 
onda e’ refleja la velocidad de la relajación 
miocárdica temprana a medida que el anillo 
mitral asciende durante el llenado rápido 
temprano del VI. La velocidad máxima de e’ 
se puede medir desde cualquier aspecto del 
anillo mitral desde las proyecciones apicales, 
siendo el anillo lateral el más utilizado. Debido 
a las diferencias intrínsecas en la orientación 
de las fibras del miocardio, las velocidades de 
e’ septal son ligeramente más bajas que las 
velocidades de e’ laterales (1).
La e’ está directamente relacionada con la 

velocidad s’, la precarga del VI (presión AI) que 
favorece la reexpansión, y la tasa de relajación 
del VI. Como tal, la e’ se puede utilizar como 
un sustituto de la tasa de relajación ventri-
cular. Una velocidad e’ alta se asocia con una 
velocidad más rápida de relajación ventricular 
y buen llenado diastólico. Las velocidades de 
e’ lateral pueden ser de 20 cm/s o más en niños 
y adultos jóvenes sanos, pero estos valores 
disminuyen con la edad. En adultos >30 años, 
una velocidad lateral e’ >12 cm/s se asocia con 
una función diastólica del VI normal. Las re-
ducciones en la velocidad e’ lateral hasta ≤8 
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cm/s en adultos de mediana edad indican una 
relajación del VI alterada y pueden ayudar para 
diferenciar un patrón diastólico normal de uno 
pseudonormal. A diferencia de los patrones 
de flujograma mitral convencionales, la e’ es 
resistente a los cambios en la presión de lle-
nado, aunque la dependencia de la precarga 
es más pronunciada en corazones estructu-
ralmente normales (1).
En la unidad de cuidados intensivos (UCI) 

el TDI ha demostrado que no es completamen-
te independiente de la carga y se ve afectado 
por muchas terapias, incluyendo el efecto 
lusitrópico de los fármacos vasoactivos y la 
transfusión de líquidos. Los valores norma-
les de e’ se consideran >8 cm/s en el anillo 
mitral septal y >10 cm/s en el lateral. Valores 
por debajo de estos umbrales sugieren DD en 
pacientes ambulatorios. Sin embargo, los va-
lores mínimos normales en pacientes críticos 
quedan aún por determinar y pueden verse 
disminuidos en pacientes con hipovolemia 
severa. En un metaanálisis abarcando trece 
estudios realizados en pacientes en UCI donde 
se reportaron los valores de TDI utilizando 
los criterios especificados anteriormente, la 
incidencia de DD osciló entre el 20% y el 92%. 
En tres de estos se encontró que la DD fue un 
predictor independiente de mortalidad y en 
otros seis se encontró una asociación entre 
la diastología alterada en pacientes críticos 
y mortalidad (4).
Cuando la función diastólica empeora y la 

relajación se vuelve más lenta, la velocidad e’ 
disminuye. Por lo tanto, la velocidad de la onda 
E transmitral en relación a la onda e’ del TDI 
(E/e’) está inversamente relacionada con la 
gravedad de la DD (2). El índice E/e’ ha sido el 
más estudiado de todos los parámetros diastó-
licos. Ha comprobado ser seguro y razonable 

en correlación con las presiones invasivas de 
llenado del VI, con un coeficiente de correla-
ción tan alto como 0.84 en los últimos estudios 
(5–7). Además, la variabilidad interobservador 
oscila solo entre el 5% y el 17%.
La relación E/e’ también tiene valor pro-

nóstico. En un metaanálisis reciente, los in-
vestigadores encontraron que la relación E/e’ 
se asoció con aumento de mortalidad (índice 
de riesgo 1.05, intervalo de confianza del 95% 
[IC]: 1.03-1.06 por cada unidad de incremen-
to). Dada la correlación con la hemodinamia 
invasiva y su valor pronóstico, junto con fac-
tibilidad y reproducibilidad, la relación E/e’ se 
enfatiza en la mayoría de los algoritmos para 
estudios epidemiológicos (5).
En 2016, la ASE y EACVI introdujeron una 

segunda iteración para la evaluación de la 
función diastólica del VI basándose en cinco 
parámetros: la relación E/e’, las velocidades 
TDI de los anillos medial y lateral de la válvula 
mitral, la velocidad máxima de regurgitación 
tricuspídea y el volumen de la aurícula izquier-
da (AI). Estos parámetros han sido validados 
en comparación con el cateterismo cardíaco 
en un estudio reciente y se ha encontrado que 
tienen un buen nivel de concordancia y pre-
cisión en la estimación de las presiones de 
llenado del VI. Este enfoque se estableció para 
favorecer la certeza diagnostica, disminuir la 
variabilidad y permitir que los laboratorios 
de ecocardiografía de la comunidad incluyan 
la evaluación diastólica en los exámenes de 
rutina. Sin embargo, el componente primario 
más importante, simple y rápido de ejecutar 
sigue siendo la relación E/e’.
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	� Evaluación	de	ventrículo	derecho
La complejidad de la anatomía y geometría 

ventricular derecha hacen retador la evalua-
ción de la función sistólica de esta cavidad, 
que representa un indicador pronóstico im-
portante en pacientes con falla cardíaca y 
postinfarto. La reducción en las velocidades 
del anillo tricúspideo con TDI se han rela-
cionado con la disfunción ventricular dere-
cha, al presentar en pacientes con infarto al 
miocardio posterior, hipertensión pulmonar 
crónica y falla cardíaca crónica(1). En el VD 
normal (no hipertrofiado), existe una orienta-
ción predominantemente longitudinal de las 
miofibras del VD, lo que hace que la cuantifi-
cación de las velocidades longitudinales del 
TDI sea especialmente importante al evaluar 
la función tanto sistólica como diastólica de 
este ventrículo (8).

Miocardiopatías

	� Miocardiopatía	isquémica
El TDI se ha introducido como un método 

para cuantificar la función del miocardio en 
términos de velocidades tisulares y los resul-
tados hasta ahora son prometedores. 
Como se demostró en modelos animales y 

en pacientes con enfermedad de las arterias 
coronarias, la isquemia miocárdica se caracte-
riza por una disminución de la velocidad s’, lo 
que indica un deterioro de la función contrác-
til regional. Existen limitaciones importantes 
en la capacidad de la velocidad de la onda s’ 
para servir como marcador cuantitativo de la 
función regional. Un análisis más completo 
de la señal de velocidad Doppler puede me-
jorar la capacidad del TDI para identificar el 
miocardio isquémico. Este análisis incluye la 

medición de velocidades durante la fase de 
CIV y la fase de RIV, además de las velocidades 
de expulsión(9).
En el ventrículo no isquémico, el período 

de CIV está dominado por un pico de velocidad 
positivo de corta duración, que representa un 
ligero acortamiento longitudinal antes de la 
eyección del VI. Durante el tiempo de RIV, 
existe un patrón opuesto al del período de CIV, 
con un pico de velocidad negativo de corta 
duración, lo que representa un ligero alarga-
miento antes del llenado. Posiblemente, los 
efectos de torsión y deformación miocárdica 
contribuyan a estas velocidades.
Durante la isquemia moderada, hay una 

disminución en el acortamiento sistólico y 
luego una disminución en las velocidades 
máximas de eyección temprana. Durante la 
isquemia severa, las velocidades Doppler de 
eyección temprana siguen siendo positivas y, 
por lo tanto, no reflejan el marcado deterioro 
de la función miocárdica. El mecanismo de la 
velocidad de expulsión temprana positiva en 
el miocardio discinético no está claro, pero 
podría representar un movimiento de tras-
lación cardíaco o efectos de inmovilización 
que resultan de las contracciones en otros 
segmentos del miocardio(9).
En el miocardio severamente isquémico 

y discinético, las velocidades de CIV y RIV 
son los marcadores más fuertes de disfun-
ción miocárdica. Las velocidades de eyección 
del miocardio tienen amplitudes muy bajas 
y parecen estar influenciadas por efectos de 
anclaje y/o movimiento de traslación. 
Algunos investigadores han aplicado el 

TDI para medir las velocidades en reposo o 
post-estrés de varios segmentos miocárdicos 
del VI como herramienta complementaria en 
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el diagnóstico de trastornos segmentarios de 
la contractilidad en pacientes con sospecha 
de enfermedad coronaria. Sin embargo, aún 
no existe consenso sobre el valor diagnóstico 
de estas técnicas. En un metaanálisis donde 
se incluyeron 568 pacientes con confirmación 
por angiografía, se encontró una disminución 
significativa en s’ en pacientes con enferme-
dad coronaria obstructiva en comparación 
con aquellos de coronarias normales, en re-
poso y post-estrés. Además, el TDI se asoció 
con una disminución significativa en a’ en 
los pacientes con enfermedad coronaria en 
reposo y post-estrés (9).

	� Miocardiopatía	hipertrófica
En sujetos con mutación de la cadena pe-

sada de β miosina existe evidencia de función 
diastólica anormal por TDI y se reconoce que 
la onda e’ en cada lado del anillo mitral está 
disminuida independientemente de la pre-
sencia o ausencia de hipertrofia ventricular 
izquierda.
La miocardiopatía hipertrófica (MCH) se 

caracteriza por una reducción en la onda 
e’ tanto el miocardio hipertrófico como en 
el de grosor normal, por el contrario, en el 
corazón de atleta la velocidad de la onda e’ 
aumenta. Desde hace años se reconoce que 
la reducción en la onda e’ es proporcional 
al aumento en grosor de la pared indicando 
que el miocardio hipertrófico es disfuncio-
nal. Lewis y col. sugirieron posteriormente 
que un umbral de velocidad pico en la onda 
e ‘ <11.5 cm/s debe hacernos sospechar de 
miocardiopatía hipertrófica (10).
La relación E/e’ está disminuida en los 

atletas, pero aumenta en los pacientes con 
MCH y se relaciona con la clase funcional 

NYHA y la capacidad de ejercicio (FIG. 2). 
La reducción en la velocidad del anillo septal 
y lateral es común posterior a ejercicios de 
larga duración. En pacientes atletas, la hiper-
trofia ventricular izquierda se acompaña de 
FE normal, un volumen sistólico normal o 
aumentado y una onda e’ >9 cm/s, mientras 
como describimos anteriormente en la MCH 
la velocidad de la onda e’ está disminuida (<9 
cm/s), con FE normal o alta en las etapas ini-
ciales o reducida en etapa terminal (11).

FIG.2. (A). Vista apical 4 cámaras mostrando hipertrofia 
ventricular izquierda de predominio medioventricular (B) 
Imagen paramétrica de strain longitudinal global y regional 
en apical 3 cámaras exhibiendo pobre deformación de los 
segmentos basal y medio del septum interventricular anterior 
(clásico de MCH) (C). Flujograma mitral por Doppler pulsado 
con relación E/A <1.5 (D). Doppler tisular con onda e’ lateral 
<8cm/s para una relación E/e’ lateral >10 correspondiente con 
aumento de las presiones de llenado.
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	� Miocardiopatía	dilatada
Varios estudios han demostrado que la ve-

locidad diastólica temprana del anillo mitral 
(e’) es un método independiente de precarga 
para evaluar la relajación del VI y la relación 
entre la onda E diastólica temprana y la onda 
e’ se puede utilizar para estimar la presión 
de llenado del VI. Una E/e’ lateral >10 o E/e’ 
septal >15 se correlaciona con una presión 
telediastólica del VI elevada, y E/e’<8 se co-
rrelaciona con una presión telediastólica del 
VI normal (1).

FIG. 3. (A). Apical 4 cámaras mostrando dilatación de 
cavidades izquierdas y aurícula derecha (B). Mapa de color 
bidimensional por Doppler tisular en vista apical 4 cámaras 
(C). Flujograma mitral por Doppler pulsado mostrando fusión 
de las ondas E/A (D). Doppler tisular con disminución de la 
onda e’ lateral para una relación E/e’ lateral >10 correspon-
diente con aumento de las presiones de llenado.

Wang y col. evaluaron la reducción en la 
mortalidad cardíaca en pacientes con una 
variedad de enfermedades cardíacas y dis-
función ventricular. Demostraron que los 
parámetros s’, e’ y a’ derivados de TDI son 
potentes predictores de mortalidad. En par-
ticular, una e’ <3 cm/s, s’ <3 cm/s, a’ <4 cm/s 
y E/e’ > 20 pueden identificar a los pacientes 

con un riesgo muy alto de mortalidad en los 
siguientes dos años (12).
Hills y cols. demostraron que una E/e’ >15 

se asocia con un aumento en la mortalidad y 
es un predictor independiente de mortalidad 
(13). En pacientes con miocardiopatía dilata-
da, el MPI convencional refleja la severidad 
de la disfunción del VI y es también un factor 
pronóstico independiente de mortalidad, si-
milar a la FE. 
Identificar cuales pacientes se beneficiarán 

de la terapia de resincronización cardíaca, 
que puede mejorar las tasas de morbilidad y 
mortalidad por insuficiencia cardíaca, ha sido 
un desafío. El TDI puede usarse para evaluar 
el tiempo relativo de la contracción sistólica 
pico en múltiples segmentos del miocardio. 
La desviación estándar del tiempo hasta la 
contracción pico representa una medida de la 
sincronía ventricular y puede ayudar a iden-
tificar a los respondedores potenciales a la 
terapia de resincronización cardíaca.

	� Miocardiopatías	tóxicas-quimioterapia
Previamente se ha demostrado que la 

función diastólica se altera posterior al tra-
tamiento con antraciclinas. Estudios recientes 
han reportado variación en la relación E/A, 
la relación E/e′ y el índice de rendimiento 
miocárdico en comparación con controles 
normales en adultos después del tratamien-
to con antraciclinas y en sobrevivientes de 
neoplasias malignas pediátricas tratadas con 
antraciclinas. Sin embargo, estos cambios en 
los parámetros diastólicos seguían estando en 
su mayor parte dentro del intervalo normal y 
estaban poco correlacionados con las anoma-
lías diastólicas en reposo tras el tratamiento 
con antraciclinas y la reducción de la función 
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sistólica del VI. Recientemente, otros dos es-
tudios, uno de sesenta y ocho pacientes con 
diferentes neoplasias malignas tratados con 
epirrubicina (14) y el otro que comprende vein-
te pacientes con cáncer de mama que fueron 
tratados con antraciclinas (15) demostraron 
cambios tempranos en la función diastólica 
del VI. El valor de las anomalías diastólicas 
para predecir el desarrollo de disfunción sis-
tólica del ventrículo izquierdo secundario a 
quimioterapia sigue siendo controvertido (16).

	� Miocardiopatías	congénitas
Eidem y col. demostraron que las velocida-

des de TDI de onda pulsada se correlacionan 
con las variables de crecimiento cardíaco, 
es decir, especialmente la dimensión tele-
diastólica del VI y la masa del VI (16), lo que 
indica que las velocidades tisulares no son 
independientes de la geometría. Esto último 
tiene implicaciones importantes en niños con 
cardiopatías congénitas que tienen una gran 
variabilidad en el tamaño, masa y geometría 
del VD y del VI. Aparte de la influencia de la 
geometría, los cambios en las condiciones 
de carga también afectan las mediciones de 
la velocidad del TDI.
Eyskens y col. (17) demostraron velocidades 

sistólicas del VD elevadas en pacientes con 
comunicación interauricular y VD dilatados 
antes del cierre percutáneo del defecto, que 
se normalizó dentro de las 24 horas poste-
riores al cierre. También se ha investigado la 
evaluación cuantitativa del rendimiento del 
VD después de la reparación de la tetralogía 
de Fallot (TOF). Se encontró que las velocida-
des de TDI estaban disminuidas en pacientes 
con TOF después de la reparación quirúrgi-
ca (18). Todos los pacientes con TOF tenían 

velocidades miocárdicas del VI normales en 
este estudio, mientras que cuarenta y ocho 
pacientes (24 pacientes <18 y 24 >18 años) 
tenían velocidades miocárdicas inversas en 
diástole en la pared libre del VD (18).
Los pacientes con transposición corregi-

da congénitamente de los grandes vasos con 
insuficiencia valvular auriculoventricular iz-
quierda severa tuvieron un aumento combi-
nado de precarga y poscarga del VD, según lo 
observado por Eidem y cols. No observaron 
cambios significativos en el índice Tei del VD 
en la población estudiada a pesar de la me-
jora en volumen del VD y disminución de la 
sobrecarga de presión (16).  

	� Pericarditis	constrictiva
En pacientes con miocardiopatías restricti-

vas el deterioro avanzado de la función diastó-
lica del VI está invariablemente presente. En 
estos pacientes, el patrón del Doppler pulsado 
transmitral puede demostrar una relajación 
alterada (Relación E/A <1), pseudonormaliza-
ción o un patrón restrictivo (tiempo de des-
aceleración E corto), que se correlaciona con 
la etapa de progresión, síntomas y pronóstico. 
Sin embargo, el TDI típicamente demuestra 

invariablemente reducción de e’ en todos los 
casos. Aunque la presentación clínica de la 
pericarditis constrictiva y las miocardiopatías 
restrictivas es similar, su fisiopatología y alte-
raciones hemodinámicas difieren. En ambas 
condiciones suele haber disminución en la 
distensibilidad del VI. En las miocardiopatías 
restrictivas, esta disminución es causada por 
anomalías en las propiedades elásticas del 
miocardio y/o la matriz intercelular, mientras 
que, en la pericarditis constrictiva, la dismi-
nución en la distensibilidad de la cámara es 
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impuesta por la restricción pericárdica ex-
terna (19). 
La relajación miocárdica está alterada en 

las miocardiopatías restrictivas, pero es típica-
mente normal en la pericarditis constrictiva. 
La velocidad TDI de la onda e’ >8 cm/s virtual-
mente excluye la miocardiopatía restrictiva 
(FIG. 4). En la pericarditis constrictiva, la onda 
e’ se encuentra aumentada invariablemente. 
Además, en diferencia a los sujetos normales, 
pacientes con constricción tienen velocidades 
de TDI con una onda e’ septal mayor que la 
onda e’ lateral (1).

Conclusiones
El Doppler tisular debe ser considerado como 
un componente básico del estudio ecocardio-
gráfico. Su uso no solo nos facilita establecer el 
diagnóstico de falla cardíaca en pacientes con 
FE normal, sino también nos ofrece informa-
ción fundamental para el manejo del paciente, 
como es la determinación de las presiones de 
llenado. A su vez, como hemos descrito tiene 
utilidad en diversas patologías, favoreciendo 
la detección temprana de alguna de ellas. 

FIG. 4. (A). Vista apical de 4 cámaras con hipertrofia ventricular izquierda de aspecto granulado sugestivo de Amiloidosis 
Cardíaca (B). Flujograma mitral por Doppler pulsado con evidencia de patrón pseudonormal con una relación E/A >1.5 (C). 
Doppler tisular con onda e’ lateral <8cm/s a favor de miocardiopatía restrictiva (D). Vista apical de 4 cámaras con dilatación 
auricular izquierda (E). Flujograma mitral por Doppler pulsado con fusión de las ondas E/A (F). Doppler tisular con onda e’ 
lateral >8cm/s sugestivo de constricción.
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Introducción
Las valvulopatías adquiridas a nivel mun-

dial siguen siendo un problema de salud pú-
blica y causa importante de morbimortalidad 
en países emergentes, donde aún no ha des-
aparecido la fiebre reumática cuya respuesta 
inmunitaria frente al estreptococo produce 
secuelas valvulares en el 60% de los casos, 
afectando la válvula mitral en el 85% de los 
casos, la aorta en el 45%, la tricúspide en un 
10% y apenas un 2% en la válvula pulmonar.
En los países desarrollados su etiología sue-

le ser degenerativa debido al envejecimiento 
de la población, siendo la estenosis aórtica 
senil la valvulopatía más frecuente. Ésta y 
otras valvulopatías suelen ser solucionadas 
quirúrgicamente y de manera percutánea 
en octogenarios y nonagenarios gracias a los 
recursos que dispone la Seguridad Social a 
sus ciudadanos. Estos datos se contraponen 
con nuestra realidad, ya que según revisiones 
recientes del Programa de Cirugía Cardiaca 
de la Fundación Corazones Unidos, de 1594 
pacientes llevados a cirugía, la valvulopatía 
mitral reumática representó el 88.8% de los 
casos, seguido de la enfermedad de la válvu-
la aórtica en un 11.3%. Vale resaltar que la 
fiebre reumática ha disminuido de manera 
sustancial en las últimas décadas por el de-
sarrollo económico del país y la promoción 
de la atención primaria en los pueblos, pero

 seguimos enfrentando valvulopatías dado su 
largo período de latencia. 
Los programas de cardiocirugía en nuestro 

país se iniciaron con comisurotomías cerradas 
por la gran cantidad de valvulopatías reumáti-
cas que existían en décadas pasadas y porque 
no contábamos con programas quirúrgicos a 
corazón abierto. Sin embargo en el presente 
funcionan varias salas de cirugías en el país. 
La valvuloplastia con balón en la Estenosis 

mitral pura es un procedimiento rutinario en 
la mayoría de los centros cardioquirúrgicos 
de nuestro país.

Estenosis		Valvulares
El concepto de estenosis valvular se defi-

ne como una restricción del flujo que genera 
un gradiente de presión elevado entre dos 
cavidades cardiacas. Esta restricción al flu-
jo es debida a una estrechez que puede ser 
secundaria a una anomalía congénita, a un 
proceso postinflamatorio (reumático) o rela-
cionado con una calcificación senil. A medida 
que la apertura de la válvula disminuye, la 
obstrucción al flujo de la sangre resulta en 
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un incremento de la velocidad y gradiente de 
presión a través de la válvula. En la Estenosis 
pura los síntomas clínicos ocurren cuando el 
orificio valvular se reduce a una cuarta parte 
de su tamaño normal. En las valvulopatías 
mixtas los síntomas van a depender de la le-
sión predominante.
La respuesta a la sobrecarga de presión va 

a repercutir en la cavidad específica afectada. 
La respuesta en el ventrículo izquierdo será 
la hipertrofia, en la aurícula izquierda será la 
dilatación. La sobrecarga crónica de presión 
causara daños irreversibles en otras cámaras 
cardiacas y en lecho vascular pulmonar como 
sucede en la estenosis mitral. La evaluación 
ecocardiográfica completa de un paciente con 
estenosis valvular incluye:

• Imagen de la válvula para definir la etio-
logía de la estenosis.

• Cuantificación de la severidad de la es-
tenosis.

• Evaluación de coexistencia de otras lesio-
nes valvulares.

• Evolución del tamaño de las cavidades y 
función sistólica del VI.

• La respuesta de la sobrecarga crónica de 
presión sobre otras cavidades y en parti-
cular sobre el lecho vascular pulmonar.

Aspectos	Clínicos	de	la	Estenosis	Mitral
La estenosis mitral suele ser de naturale-

za postinflamatoria debido a una afectación 
reumática que termina por causar rigidez del 
tejido valvular, fusión comisural y acortamien-
to de las cuerdas. La rigidez del tejido valvular 
puede dar como resultado un engrosamiento 
fibrótico intrínseco, una calcificación secun-

daria de los velos fibróticos y tensión en las 
valvas por las fuerzas opuestas de las cuer-
das tendinosas acortadas. La calcificación 
del anillo mitral, afección prevalente en los 
ancianos, ocasionalmente puede producir 
estenosis mitral.
El área del orificio valvular mitral es de 

4-6 cm2 y se precisa una reducción a valores 
inferiores a 2.5 cm2 para que aparezcan con-
secuencias fisiopatológicas. Lo fundamental 
es el establecimiento de un gradiente de pre-
sión entre la aurícula y el ventrículo izquier-
dos. La magnitud del gradiente depende del 
área valvular mitral y el flujo diastólico por 
segundo, esto quiere decir que para una mis-
ma restricción oficial, el gradiente será mayor 
cuanto más elevado sea el flujo absoluto (a lo 
largo de toda la diástole, como en los estados 
hipercinéticos) o relativo (es decir, por unidad 
tiempo, como sucede cuando hay taquicardia 
que acorta el período diastólico). La elevación 
de la presión auricular se transmite de forma 
retrograda a las venas, capilares y arteriolas 
pulmonares. Todo esto causa congestión y 
trastornos en el intersticio pulmonar, además 
de hiperplasia e hipertrofia de las arteriolas 
pulmonares, en definitiva, hipertensión pul-
monar. Esta hipertensión puede ser mera-
mente pasiva, paralela al grado obstrucción 
mitral, o tener un componente activo debido 
al aumento de las resistencias arteriolares 
pulmonares.
Se acepta clásicamente que el incremento 

de las resistencias pulmonares, a diferencia de 
los que ocurre en las cardiopatías congénitas 
que abocan a un Síndrome de Eisenmenger, 
es de carácter funcional y, por tanto, rever-
sible una vez suprimido el obstáculo mitral. 
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En consecuencia, de manera excepcional se 
contraindica un procedimiento terapéutico 
por la existencia de hipertensión pulmonar 
severa. Como hemos mencionado, las circuns-
tancias que acortan la diástole (taquicardia), 
sobre todo si se acompañan de incremento del 
gasto cardíaco (ejercicio, embarazo, anemia 
y otros), aumentan el gradiente y, por ende, 
la congestión pulmonar y los síntomas.
Los pacientes con estenosis mitral ligera 

pueden permanecer asintomáticos siempre 
que cumplan la profilaxis secundaria de Fie-
bre Reumática. La progresión de la estenosis 
por reactivación reumática o debida a los pro-
cesos degenerativos puede hacer más severa 
la enfermedad. Se estima que cuando el área 
valvular es menor de 2 cm2, los pacientes se 
tornan sintomáticos. El síntoma cardinal es 
la disnea debida principalmente a disminu-
ción de la distensibilidad pulmonar, la tos y el 
estridor suelen ser síntomas concomitantes. 
La sobrecarga hemodinámica del embarazo, 
las infecciones respiratorias, la fibrilación 
auricular con repuesta elevada, el estrés, el 
coito, entre otras, pueden desencadenar la 
disnea. En ocasiones puede presentarse ede-
ma pulmonar especialmente cuando el área 
valvular es crítica.
La hemoptisis (por ruptura de las venas 

bronquiales) y la hipertensión del ventrículo 
derecho suelen ser síntomas frecuentes en 
la estenosis severa. La dilatación de la au-
rícula izquierda por encima de 50 mm pue-
de condicionar a la aparición de fibrilación 
auricular y fenómenos tromboembólicos en 
consecuencia. La mortalidad en los pacientes 
no tratados con cirugía aumenta de manera 
significativa (60-70%).

El gradiente transmitral elevado y el grado 
funcional condicionan el pronóstico a corto 
y mediano plazo.
El diagnóstico de la enfermedad se basa 

en la historia clínica, fundamental para es-
tablecer la repercusión funcional de la en-
fermedad, y en la auscultación que, en los 
casos típicos, en ritmo sinusal y con buena 
movilidad valvular, pone de manifiesto los 
componentes habituales de la obstrucción 
mitral: Primer ruido fuerte, sístole libre, 
chasquido de apertura y retumbo diastólico. 
Estas características auscultatorias se 

modifican y a veces se tornan ausentes en 
numerosas circunstancias como fibrilación 
auricular, calcificación valvular, bajo gasto 
cardíaco, hipertensión pulmonar, regurgita-
ción tricúspide asociada, etc.
El ECG típico en los primeros estadios de 

la enfermedad demuestra una onda P ancha y 
hendida, más tarde, conforme va aumentando 
el tamaño de la aurícula izquierda aparece 
casi inexorablemente la fibrilación auricular.
La radiografía de tórax puede presentar 

una semiología florida. Cabe destacar el cre-
cimiento de la aurícula izquierda manifestado 
como doble contorno derecho, la presencia 
del arco de la orejuela izquierda, la arteria 
pulmonar dilatada, inversión del patrón vas-
cular entre otros. Conviene recordar que la 
radiografía del tórax sigue siendo el mejor 
método para evaluar los cambios secundarios 
a la congestión pulmonar. 
El tratamiento de un paciente con esteno-

sis mitral es solucionar quirúrgicamente la 
obstrucción; sin embargo, esta decisión debe 
ser sopesada clasificando la severidad de la 
estenosis y evaluar siempre la posibilidad de 
realizar una valvuloplastia con balón.
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Los pacientes con estenosis mitral leve, con 
área valvular = 2 cm2, una aurícula izquierda 
sólo ligeramente dilatada y en grado funcional 
1, recibirán profilaxis secundaria de fiebre 
reumática y seguimiento semestral, a veces 
más periódico debido a la exposición cons-
tante de reactivación reumática dependiendo 
de la condición socioeconómica del paciente.
Los pacientes con estenosis moderada con 

área valvular <2 cm2, una aurícula izquier-
da dilatada, generalmente empiezan a tener 
síntomas, por lo que se benefician con el uso 
de betabloqueantes, porque al disminuir la 
frecuencia cardíaca se prolonga la diástole 
facilitando así el llenado. El uso de diuréticos 
y nitratos resulta beneficioso para aliviar la 
congestión pulmonar.
Los pacientes con estenosis severa con 

área valvular crítica (< 1 cm2) con aurícula 
izquierda mayor de 50 mm y generalmente 
con hipertensión arterial pulmonar deben 
recibir solución quirúrgica de inmediato 
ante el riesgo de edema agudo del pulmón 
con los esfuerzos y el riesgo de fenómenos 
tromboembólicos secundarios a fibrilación 
auricular usual en la dilatación auricular im-
portante. Antes de decidir una cirugía debe 
contemplarse la posibilidad de una valvulo-
plastia con balón previo a la realización de un 
ecotransesofágico, que determinará el score 
real de la válvula, la presencia de trombos o 
de insuficiencia significativa. 
Debemos recordar que la profilaxis se-

cundaria de fiebre reumática debe prolon-
garse el mayor tiempo posible ya que como 
comentamos con anterioridad, hemos visto 
reactivación en pacientes mayores de 40 años.

Enfoque	Ecocardiográfico	de	la	Esteno-
sis	Mitral
El Ecocardiograma bidimensional con Do-

ppler codificado a color es la herramienta in-
discutible para la evaluación anatómica de la 
válvula mitral, de bajo costo, reproducible y 
sin riesgo para el paciente. Debe ser realizado 
por profesionales que hayan superado la cur-
va de aprendizaje por ser un procedimiento 
operador dependiente. 
La técnica bidimensional es sin lugar a du-

das el método de elección para evaluar las 
características de la válvula mitral estenóti-
ca. Con la apreciación cotidiana realizando 
cortes en eje largo, eje corto y cuatro cáma-
ras, con la pericia del observador se puede 
determinar el grado de rigidez, calcificación, 
engrosamiento y características del aparato 
subvalvular, pudiendo dar una puntuación o 
score que permita decidir la posibilidad de 
una valvuloplastia por balloon, lo cual retra-
saría la cirugía abierta de comisurotomía o 
recambio valvular.
El primer dato para el diagnóstico es el 

engrosamiento del tejido valvular y del apa-
rato subvalvular. 
El aparato subvalvular fusionado por un 

lado y el ancho mitral por otro constituyen 
dos zonas de anclaje de la valva septal. Esta 
valva en diástole se abomba hacia el tracto 
de salida del ventrículo izquierdo, estas ca-
racterísticas se aprecian bien en la vista de 
eje largo. Este abombamiento diastólico se 
le denomina también Domo el cual indica 
que la válvula no se puede adaptar a todo el 
volumen que hay en la aurícula izquierda.
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El estudio detallado de la morfología val-
vular, motilidad de los velos, engrosamien-
to, calcificación, estado de las comisuras y 
afectación del aparato subvalvular es de suma 
importancia cuando se planea una valvulo-
plastia. De hecho, el índice que se elabora a 
partir de estos datos tiene una estrecha corre-
lación con los resultados del procedimiento. 
La ecocardiografía tridimensional es un 

método de suma importancia para el análisis 
anatómico detallado de la válvula mitral en 
particular cuando se planea una valvuloplastia 
con balón u otra opción terapéutica. La mor-
fología de la válvula mitral es optimizada a 
gracias a la introducción de la ecocardiografía 
tridimensional en tiempo real cuando se trata 
de una estenosis mitral reumática haciendo 
énfasis en el análisis de las comisuras. Aanwar 
et al han utilizado esta técnica para superar las 
discrepancias que pueden existir en el Score 
de Wilkins.
La E3D se ha utilizado para dirigir con se-

guridad la valvuloplastia mitral percutánea. 
Esta herramienta se ha erguido junto a otros 
métodos como la mejor opción para el diag-
nóstico y repercusión de la estenosis mitral.
Lógicamente, cuando el estudio transto-

rácico sea de mala calidad estará indicado 
realizar un ecotransesofágico (ETE), con el 
fin de recoger toda la información antes men-
cionada. Se ha recomendado el ETE, además, 
como paso previo a la realización de una val-
vuloplastia, con el fin de descartar trombos 
en la aurícula y orejuela izquierda.
El ecotransesofágico y tridimensional le 

han dado más solidez a este procedimiento 
diagnóstico. En la actualidad se prescinde del 
cateterismo, siempre que no se sospeche en-

fermedad coronaria, en pacientes menores 
de 40 años o bien si no existe hipertensión 
pulmonar importante. 
La ecocardiografía transesofágica está 

recomendada en las siguientes situaciones:
• En pacientes con pobre ventana acústica 

con un ecocardiograma transtorácico de 
mala calidad técnica.

• Para descartar trombos en aurícula iz-
quierda y en orejuela pre-valvuloplastia 
con balón y en pacientes con fibrilación 
auricular pre-cardioversión eléctrica.

• Antes o después de un evento tromboem-
bólico aún se hayan detectado trombos 
grandes en AI mediante ETE en pacientes 
con buena ventana acústica, esto debido 
a que la mayoría de los trombos suelen 
localizarse en la orejuela izquierda una 
zona inaccesible al ETT. La fibrilación au-
ricular es un predictor de trombos y se han 
hecho muchos estudios en pacientes con 
estenosis mitral. Manjunath et al realiza-
ron ETE a 848 pacientes en ritmo sinusal y 
encontraron que 6.6% tenían trombos en 
aurícula izquierda y todos tenían contraste 
espontáneo o imagen de humo auricular 
por la estasis sanguínea.

No podemos de dejar de mencionar el eco 
Modo M, fue usado inicialmente para evaluar 
la válvula mitral. En la estenosis mitral el dato 
más llamativo es la disminución de la pendien-
te EF debido a que el cierre protodiastólico se 
produce a una velocidad más lenta, en con-
secuencia la velocidad de cierre mesodiastó-
lica está posteriormente disminuida, ya que 
la pendiente F es una función de la velocidad 
de vaciamiento de la aurícula izquierda o del 
llenado del ventrículo izquierdo. 
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El ventrículo izquierdo se llena con rapidez 
en condiciones normales, por lo que la válvula 
mitral tiende a cerrarse en mesodiástole. En 
la estenosis mitral el llenado del ventrículo 
izquierdo es lento y la válvula se mantiene 
abierta por un gradiente de presión entre la 
aurícula y el ventrículo izquierdos. La seve-
ridad de la estenosis fue evaluada por esta 
pendiente y muchos estudios correlacionados 
con cateterismo fueron realizados en el pasa-
do. La pendiente EF puede estar disminuida 
en trastornos de distensibilidad del ventrícu-
lo izquierdo, secundarios a la sobrecarga de 
presión o situación de fallo ventricular por 
una menor velocidad en el llenado de ventrí-
culo izquierdo. En estos casos se aprecia una 
pendiente EF pobre, con una válvula mitral 
completamente sana. 
Teniendo en cuenta estos datos la pendien-

te EF resulta en cierto modo obsoleta e ines-
pecífica en estos momentos. La dimensión de 
la aurícula izquierda puede ser evaluada con 
precisión con eco Modo M. La excursión DE 
fue usada también en el pasado para evaluar 
movilidad y engrosamiento de la válvula.
Con la valoración de la pendiente EF, ex-

cursión DE, el movimiento anterior de valva 
posterior y las dimensiones aumentadas de 
la aurícula y ventrículo izquierdos pequeño, 
se hacía el diagnóstico de estenosis mitral 
en el pasado.
El cálculo de un Score ideado por Wilkins 

es mandatorio cada vez que se analice una 
estenosis mitral pura. Un observador expe-
rimentado puede calcular fácilmente una 
puntuación con escala de 1-4 puntos para 
cada parámetro: movilidad, engrosamiento 
valvular y del aparato subvalvular, así como el 

grado de calcificación. Un Score menor de 8 
puntos es ideal para una dilatación y predice 
buenos resultados.

Evaluación	por	Doppler
La evaluación por Doppler resulta de im-

portancia trascendente para evaluar la seve-
ridad de una estenosis mitral, aunque como 
mencionábamos con anterioridad la evalua-
ción correcta requiere dos o más métodos 
que sean concordantes. 
La exploración por Doppler a una válvula 

mitral estenótica mostrará aumento de la ve-
locidad de flujo y disminución de la pendiente 
diastólica. Una velocidad de flujo aumentada 
provocará el fenómeno de aliasing, por lo que 
debe utilizarse el Doppler Continuo para la 
realización de cálculos. El Doppler permite 
evaluar de manera correcta la severidad de la 
estenosis mitral, mediante la evaluación del 
gradiente máximo y medio y el área valvular 
por tiempo de hemipresión. La velocidad del 
llenado de una válvula mitral normal es de 
1 m/seg con una desaceleración rápida en la 
primera parte de la diástole. En la estenosis 
mitral sucede lo opuesto, la velocidad de esta 
aumenta con desaceleración lenta, la con-
tractilidad auricular conllevará a un nuevo 
incremento del gradiente entre la AI y el VI. 
Esta onda desaparece a la fibrilación auricular.

El gradiente a través de la válvula se evalúa 
aplicando la ecuación de Bernoulli modifi-
cada: 
(V2 x 4), al igual que el tiempo de hemi-

presión para calcular el área valvular en el 
mismo registro. En la estenosis mitral severa 
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el gradiente medio puede ser tan alto como 
20-30 mmHg y a la vez tener niveles tan ba-
jos como 5-15 mmHg; esto va a depender de 
numerosas variables como la frecuencia car-
díaca. Una frecuencia cardíaca elevada dará 
como resultado un gradiente medio elevado, 
por el contrario, los pacientes con frecuencia 
cardíaca baja tendrán un gradiente más bajo 
que el real, por lo tanto, la FC debe estar en 
rangos aceptables para realizar un ecocardio-
grama. En las situaciones de volumen latido 
bajo el gradiente suele estar subestimado. 
El gradiente puede estar sobreestimado 

en estados hiperdinámicos como lo son las 
situaciones de anemia, embarazo u otra con-
dición que aumente el flujo a través de la vál-
vula mitral. Una comunicación interauricular 
que desvía la sangre de la aurícula izquierda 
hacia la derecha dará un gradiente inexacto. 
Se ha establecido que un gradiente diastólico 
medio de 12 mmHg corresponde a una este-
nosis severa.
El mosaico multicolor en una válvula es-

tenótica resulta útil para colocar la muestra 
del Doppler continuo para hacer los cálculos 
correctos. 

Parámetros	de	Severidad	de	una	Este-
nosis	Mitral
Se utilizan varios métodos para estimar la 

magnitud de la lesión de manera sencilla y 
fácil; al lado de la cama del enfermo se pue-
de predecir el pronóstico a corto y mediano 
plazo evaluando los siguientes parámetros: el 
gradiente máximo y medio, el área valvular, 
la presión sistólica de la arteria pulmonar, así 
como el tamaño de las cavidades y la función 
sistólica del VI. Con estos parámetros y sin 

ningún otro estudio invasivo se pude decidir 
sin ninguna duda el momento quirúrgico o 
dilatación percutánea de una valvulopatía 
estenótica.
La severidad de una estenosis mitral se 

evalúa calculando el área valvular por pla-
nimetría y por tiempo de hemipresión que 
deben de ser concordantes aceptándose que 
estamos ante una estenosis severa cuando el 
orificio es ≤1 cm2. Además se evalúa el gra-
diente máximo y medio, tamaño de la aurícula 
izquierda, presión sistólica de arteria pulmo-
nar, ecotransesofágico para calcular el score 
de Wilkins y presencia de trombos cuando 
se planea una valvuloplastias con balón y el 
eco tridimensional es de gran relevancia en 
este contexto. 

Área	Valvular	Obtenida	por	Planimetría	
Directa
La vista de eje corto paraesternal resulta 

excelente para evaluar el área valvular mitral 
haciendo una planimetría, esto va a depen-
der de la calidad del estudio, la presencia de 
la calcificación a su vez influenciado por el 
operador, resolución-ganancia del equipo, y 
el tipo de corte que se haga, un corte cerca 
de la base del corazón dará la imagen falsa de 
un área valvular más grande. El área valvular 
pude ser subestimada si la ganancia es muy 
alta y sobreestimada si el área más pequeña 
del orificio no es bien trazada.  
El área valvular mitral normal es de 3-5 

cm2 En la estenosis mitral leve en pacientes 
asintomáticos el área valvular es >1.5 cms². 
Cuando el área valvular es de 1-1.5 cms² esta-
mos frente a una estenosis moderada, cuando 
es <1 cm2 se considera severa.
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FIG.4. A: visualización del orificio mitral mediante ecocardio-
grafía tridimensional, desde el lado ventricular. Obsérvese la 
fusión de las comisuras (flechas), sugestiva de que esta válvula 
sería una candidata idónea para la valvulotomía percutánea.

FIG.4. B: Visión de eje corto mediante ecocardiografia bidi-
mensional de un paciente con estenosis mitral que muestra el 
orificio mitral pero que no muestra fusión comisural.

Debe tenerse presente que durante la diás-
tole la válvula mitral estenótica adopta la for-
ma de un túnel. Existen otras limitantes para 
la correcta evaluación del área valvular por 
planimetría post-valvuloplastia o post-comisu-
rotomía debido a la imprecisión de los bordes.

Área	Valvular	Obtenida	por	Tiempo	de	
Hemipresión
Es uno de los métodos más utilizados para 

la evaluación del área valvular mitral por la 
facilidad de su realización y resultados in-
mediatos. Es particularmente útil en válvulas 
calcificadas donde la planimetría está limitada 
por la imprecisión de los bordes. El tiempo 
de hemipresión no es más que el tiempo re-
querido para que el gradiente sea reducido 
a la mitad.
El gradiente medio debe ser <5 mmHg 

considerando un gradiente 5-10 mmHg como 
criterio de estenosis mitral moderada y >10 
mmHg como severa 

FIG. 5. Registro de velocidad Doppler de onda continua de 
una válvula mitral estenótica en dos pacientes con valvulo-
patía reumática y en ritmo sinusal. FIG.5A: Trazando sobre 
él se obtienen los gradientes y la ITV necesarios para valorar 
la severidad de la estenosis. FIG.5B: Cálculo del tiempo de 
hemipresión a partir del espectro Doppler de onda continua.

De manera empírica la ecuación de Hatle 
permite calcular de una forma simple el área 
valvular mitral, estableciendo que un tiempo 
de hemipresión de 220 ms, corresponde a un 
área valvular de 1 cm2. AVM=220/TPT.

La determinación del tiempo de hemipre-
sión está determinada por el gradiente mitral 
máximo. La insuficiencia mitral que aumenta 
el gradiente máximo inicial anula la validez 
del tiempo de hemipresión, lo mismo sucede 
cuando existe insuficiencia aórtica.

FIG.4. A: visualización del orificio mitral mediante eco-
cardiografía tridimensional, desde el lado ventricular. 
Obsérvese la fusión de las comisuras (flechas), sugestiva 
de que esta válvula sería una candidata idónea para la 
valvulotomía percutánea.

FIG.4. B: Visión de eje corto mediante ecocardiografia bidi-
mensional de un paciente con estenosis mitral que muestra 
el orificio mitral pero que no muestra fusión comisural.
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Enfatizamos que un gradiente diastólico 
en condiciones basales mayor a 12 mmHg 
es indicativo de una estenosis severa. El área 
valvular por TPH en condiciones basales debe 
ser concordante con la planimetría y se con-
sidera que la estenosis es leve cuando el TPH 
está por encima del valor normal pero menos 
de 100 msg, moderada cuando es de 100–200 
msg y severa cuando es mayor de 200 msg. 
En términos prácticos la sumatoria del 

gradiente máximo y medio en condiciones 
fisiológicas, el TPH, la planimetría y, la co-
rrecta evaluación del score ecocardiográfico, 
sin duda ayudarán a determinar el momento 
quirúrgico o de solución percutánea de una 
valvulopatía.

Ecocardiografía	en	la	Valvuloplastia	con	
Balon
La valvuloplastia con balon es el procedi-

miento de elección en la estenosis mitral pura, 

siempre que las condiciones anatómicas de 
la válvula lo permitan. Este procedimiento 
de bajo riesgo y poco costo permite mejorar 
la calidad de vida del paciente llevando su 
área valvular a rangos aceptables. El proce-
dimiento se considera exitoso cuando el área 
valvular se duplica. Los resultados son más 
notorios en los pacientes con área critica. Es 
una alternativa en pacientes embarazadas.
El éxito de una valvuloplastia va a depen-

der de cuatro variables anatómicas:
• Movilidad de la válvula.
• Aparato Sub-Valvular
• Calcificación
• Engrosamiento

Se le ha asignado una puntuación 1-4 a cada 
uno de estos parámetros. Wilkins-Gram y Col, 
sugirieron este score considerando que una 
válvula con una puntuación de ≤8 puntos es 
factible para dilatación con buenos resultados.

Tabla 2.
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Otra utilidad del ecocardiograma antes del 
procedimiento es la medición del anillo, lo 
que ayuda a la correcta selección del ballon, 
a fin de evitar insuficiencia post-inflado.
El ecocardiograma resulta imprescindible 

para evaluar los resultados de una valvuloplas-
tia por balloon, por lo que el procedimiento 
debe contar con un ecocardiografista al lado 
del paciente. Después del primer inflado de-
ben hacerse las mediciones del gradiente, 
tiempo de hemipresión, área valvular y de-
terminar si existe insuficiencia. A veces es 
necesario varias insuflaciones.
El tiempo de hemipresión tiene algunas 

limitaciones inmediatamente después de la 
valvuloplastia, por lo que es necesario realizar 
un ecocardiograma, cuando mejora su pre-
cisión. El ecocardiograma permite visualizar 
cualquier complicación como una comuni-
cación interauricular o insuficiencia mitral.

Estenosis	Aórtica

Etiología,	fisiopatología	y	aspectos	clí-
nicos	de	la	Estenosis	Aórtica
La válvula aórtica desde el punto de vista 

anatómico se visualiza como un aparato val-
vular que contiene: 

 1. El anillo fibroso de implantación en el 
extremo distal del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo; 

 2. La raíz aórtica hasta la unión sinotu-
bular; 

 3. Los senos de Valsalva, y 
 4. Las propias válvulas sigmoideas. 

Cualquier alteración de uno de estos ele-
mentos puede ocasionar disfunción valvular, 
expresada como estenosis o insuficiencia o 
la combinación de ambas. 
Por su localización relativamente anterior 

en el mediastino, la válvula aórtica es extraor-
dinariamente fácil de estudiar mediante eco-
cardiografía, tanto en la modalidad transto-
rácica como en la transesofágica. La sección 
circular de la válvula aórtica está ocupada por 
tres senos de Valsalva y sus correspondientes 
velos valvulares, que por su disposición y for-
ma se denominan sigmoideos. La disposición 
de los velos recibe su nombre del origen de 
las arterias coronarias que de ellos nacen: 

 1. Seno y velo coronarios izquierdos, si-
tuados detrás y a la izquierda; 

 2.  Seno y velo coronarios derechos, situa-
dos delante y a la derecha, y 

 3. Seno y velo no coronarios, situados de-
trás y a la derecha.

La estenosis aórtica es la valvulopatía más 
frecuente en la población de edad avanzada.
Más frecuente en hombres, su prevalen-

cia aumenta 2.8% en mayores de 75 años, su 
etiología más frecuente es degenerativa en 
Europa y USA debido al envejecimiento de la 
población suele ser congénita en 1-2% debido 
a aorta bicúspide. En los países emergentes 
la etiología más frecuente es debido a fiebre 
reumática.
Desde el punto de vista clínico los pacien-

tes pueden cursar asintomáticos mientras 
el gradiente no sea importante. Cuando el 
gradiente aumenta de manera significativa 
puede presentarse angina de pecho, síncope 
e insuficiencia cardíaca.
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La estenosis aórtica progresiva producirá 
hipertrofia concéntrica de las paredes del ven-
trículo izquierdo, lo que reduce o normaliza el 
estrés parietal, este mecanismo compensador 
impide que el ventrículo se dilate. Cuando 
el grado de hipertrofia no es adecuado para 
contrarrestar el estrés de la pared, la postcarga 
será muy elevada lo que termina disminu-
yendo la fracción de eyección, por tal razón 
una fracción de eyección disminuida en una 
estenosis aórtica no significa necesariamen-
te fallo contráctil, sino simplemente puede 
deberse a una postcarga elevada.
La disminución de la distensibilidad produ-

cirá aumento de la presión tele diastólica; este 
fenómeno se acompaña de una contracción 
enérgica de la aurícula izquierda, lo cual es 
indicativo de la contribución efectiva de la 
aurícula izquierda al llenado ventricular y por 
eso cuando esta contribución está ausente 
como en los casos de fibrilación auricular se 
produce deterioro de la situación clínica del 
paciente.
Al examen físico se auscultará un soplo 

rudo eyectivo en área aórtica típico de este-
nosis aórtica que se puede irradiar a vasos del 
cuello y a la región supra esternal. El pulso 
arterial carotídeo tiene características típicas 
parvus et tardus. El EKG mostrará HVI y so-
brecarga sistólica. Estos mismos datos suelen 
verse en la radiografía de tórax, además de 
dilatación postestenótica.
La ecocardiografía es la herramienta diag-

nóstica más importante. Permite confirmar 
la presencia de estenosis aórtica, evaluar el 
grado de calcificación de la válvula, la función 
del VI y el grosor de la pared, detectar otras 

valvulopatías concomitantes o enfermedad 
aórtica y obtener información pronóstica. 
La ecocardiografía con Doppler es la técni-
ca preferida para evaluar la gravedad de la 
estenosis aórtica. 
Aunque desde una perspectiva teórica el 

área valvular representa la medida ideal para 
evaluar la gravedad de la estenosis aórtica, en 
la práctica clínica tiene algunas limitaciones 
técnicas. Para tomar decisiones clínicas, siem-
pre se deben considerar, junto con la tasa de 
flujo, el gradiente medio de presión (la medi-
ción más robusta), la función, el tamaño y el 
grosor ventriculares, el grado de calcificación 
va la presión arterial y el estado funcional. 
Se debe revaluar a los pacientes hipertensos 
cuando la presión arterial alcance valores 
normales. 
La ecocardiografía (ETT/ETE) eco-tridi-

mensional es la prueba más importante para 
describir la anatomía valvular, cuantificar la 
estenosis aortica, evaluar sus mecanismos, 
definir la morfología de la aorta y determinar 
la viabilidad de una intervención quirúrgica 
o procedimiento percutáneo. 
La estenosis aórtica tiene un largo período 

de latencia en el que la morbimortalidad es 
muy baja. 
Los estudios seriados con cateterismo car-

díaco y, más recientemente, con eco Doppler 
han demostrado que, en algunos pacientes, 
el área valvular se reduce 0.1-0.3 cms² por 
año, mientras que el gradiente transvalvular 
aumenta unos 10-15 mmHg, sin embargo más 
de la mitad de los enfermos no demuestran 
cambios, o estos son muy ligeros. La progre-
sión de la EA degenerativa es más rápida que 
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la congénita o la reumática, pero en realidad 
no puede predecirse la evolución en un deter-
minado paciente. Los pacientes con esteno-
sis aórtica moderada requieren seguimiento 
clínico y ecocardiográfico cercano ya que la 
enfermedad cursa de manera aparentemente 
benigna y después de un largo período de 
latencia, las apariciones de síntomas pueden 
cambiar completamente la historia natural 
de la enfermedad. Cuando aparece ángor, 
síncope o insuficiencia cardiaca cambia el 
pronóstico, pues la supervivencia no alcan-
za más de 2 o 3 años a partir de entonces. 
Por otra parte, en pacientes asintomáticos 
que tienen velocidades de flujo transvalvular 
aórtico ≥4 m/s, la mortalidad se cifra en <1% 
anual. Tres estudios prospectivos recientes 
han confirmado la rareza de la muerte súbita 
en pacientes asintomáticos. En el primero, 
con 51 pacientes asintomáticos seguidos du-
rante 17 meses, sólo fallecieron 2 enfermos y 
en ambos casos habían aparecido síntomas 
previamente. En el segundo no se registró 
ningún episodio de muerte repentina, sin 
síntomas precedentes, en un grupo de 113 
pacientes seguidos durante 20 meses. En el 
último, con 123 pacientes seguidos durante 
una media de 30 meses, tampoco se registra-
ron muertes súbitas.

Enfoque	Ecocardiográfico	de	la	Esteno-
sis	Aórtica
La ecocardiografía bidimensional con 

Doppler codificado a color es capaz de dar 
toda la información necesaria para conocer la 
repercusión hemodinámica de una estenosis 
aórtica, superando a los datos obtenidos por 
cateterismo. 

Hoy en día la mayoría de los grupos quirúr-
gicos confían en este método, reservando el 
cateterismo para los pacientes con factores de 
riesgos para enfermedad coronaria. Durante 
la sístole la válvula aórtica se visualiza como 
dos líneas paralelas que descansan cerca de 
las paredes de la aorta. Una válvula normal 
generalmente tiene tres cúspides. La anoma-
lía congénita puede ser bicúspide y en raras 
ocasiones tetracúspide. Los ecos de las val-
vas son rectos y paralelos a la pared aórtica, 
durante la diástole las valvas se juntan. La 
mayor parte de la válvula es paralela al haz 
ultrasónico por los que no se observa, o se 
aprecia de manera técnica. En el centro de la 
aorta se observará un eco lineal muy pequeño 
que corresponde al punto de coaptación.
Aunque desde una perspectiva teórica el 

área valvular representa la medida ideal para 
evaluar la gravedad de la estenosis aórtica, en 
la práctica clínica tiene algunas limitaciones 
técnicas. Para tomar decisiones clínicas, siem-
pre se deben considerar, junto con la tasa de 
flujo, el gradiente medio de presión (la medi-
ción más robusta), la función, el tamaño y el 
grosor ventriculares, el grado de calcificación 
va la presión arterial y el estado funcional. 
Se debe revaluar a los pacientes hiperten-

sos cuando la presión arterial alcance valo-
res normales. La válvula aórtica estenótica se 
mostrará engrosada durante la diástole. En la 
estenosis valvular el dato característico es el 
domo sistólico los bordes engrosados de las 
valvas se incurvan hacia el centro de la aorta 
y los ecos dejan de ser paralelos. La muestra 
la alteración anatómica de una estenosis cal-
cificada cuando una cúspide forma un domo, 
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este dato dará la clave para el diagnóstico de 
estenosis aórtica. A veces solo se ve en sístole 
la sigmoidea anterior o coronaria derecha. 
La evaluación cuidadosa de la válvula aór-

tica en eje largo, eje corto y cinco cámaras es 
fundamental para hacer un diagnóstico certe-
ro. El eje largo es la vista ideal para evaluar el 
engrosamiento de las sigmoideas, el eje corto 
es útil para investigar la movilidad valvular 
y para medir el área de sección transversa, 
aunque este método no ha tenido suficiente 
aceptación. El mosaico multicolor ayudara a 
ubicar el flujo de alta velocidad debido a una 
estenosis. La posición ideal es en espacio de-
nominado vena contracta que no más que la 
mínima área de jet que aparece justamente 
por debajo de la estenosis, en otras palabras, 
donde la sección ocupada por el chorro es la 
mínima de su trayectoria.
También utilizando la velocidad radio, o 

velocidad pico, se infiere el área valvular aór-
tica, expresado como sigue (Vmax. LVOT ÷ 
Vmax AOV) si la velocidad radio es <0.25 el 
área valvular aórtica será < 1 cm2.
El Ecotransesofágico que es mandatorio 

en pacientes con pobre ventana acústica con 
estenosis aortica calcificada. El área valvular 
aortica normal es de 2.5- 4.5 cm, los criterios 
de estenosis aortica: Leve: 1.1-1.9 cm, Mode-
rada: 0.75-1.9 cm y Severa <0.75 cm.
El principal método para cuantificar la es-

tenosis aórtica es la ecocardiografía Doppler 
evaluando el gradiente de presión a través de 
la válvula estenótica con la ecuación de Ber-
noulli modificada.
Se simplifica: AP= V2 x 4 (velocidad máxi-

ma al cuadrado por 4)

 El método más confiable para evaluar el 
área valvular aórtica es la ecuación de conti-
nuidad. Debe recordarse que el flujo sanguíneo 
o volumen sistólico es igual a la velocidad por 
el área sección transversa y el flujo sanguí-
neo a través de tracto de salida del ventrículo 
izquierdo debe igualar al flujo que atraviesa 
la válvula. Utilizando la siguiente formula se 
puede evaluar el área valvular aórtica con la 
ecuación de continuidad:
AVA (cm2) = CSA(LVOT) x (Vmax LVOT) ÷ 

(Vmax AOV)
(donde AVA es área valvular aórtica, CSA 

es área de sección transversal. LVOT tracto de 
salida del ventrículo izquierdo, Vmax. Veloci-
dad máxima y AOV es válvula aórtica) 

La vista de cinco cámaras es ideal para la 
aplicación del Doppler el cual ha sido de valor 
incalculable para cuantificar la severidad de 
la estenosis valvular, con la determinación 
del gradiente de presión, mediante la ecua-
ción de Bernoulli modificada. Al realizar un 
estudio aplicando de Doppler debe tenerse en 
cuenta que las velocidades a registrarse son 
muy elevadas con fenómeno de aliasing, por 
lo que siempre debe usarse el Doppler conti-
nuo para hacer cálculos. El operador debe ser 
experimentado y capaz de colocar la muestra 
en forma correcta, el haz ultrasónico debe ser 
paralelo a un jet de alta velocidad. El mosaico 
turbulento bien ubicado ayudará a identificar 
la dirección del jet pudiendo asegurar que el 
haz ultrasónico sea lo más paralelo posible. 
Las angulaciones inapropiadas pueden in-
fravalorar y sobrevalorar el jet, por lo que es 
importante asegurarse que el haz ultrasónico 
sea colocado de manera correcta. El registro 
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más confiable se obtiene con el transductor en 
el ápex. La escotadura supraesternal también 
se usa donde el jet de alta velocidad se mueve 
hacia el transductor.
La velocidad de flujo normal es de 1.7 m/seg 

en adultos y en niños 1.8 m/seg. Velocidades 
superiores indican compromiso estenótico. 
Una velocidad de flujo de 3 m/seg, aplicando 
la ecuación Bernoulli dará un gradiente de 
36 mmHg, correspondiendo una estenosis 
leve. Una velocidad >4 m/seg y un gradiente 
medio >40 mmHg es considerada como este-
nosis severa.  
Es importante recordar que el gradiente 

de presión no siempre refleja la severidad 
de la estenosis aórtica, ya que en situaciones 
clínicas con volumen minuto bajo, el flujo a 
través de la válvula estará reducido y a su vez 
el gradiente.

La estenosis aortica grave con bajo flujo se 
presenta en un 10-25% de la población diag-
nosticada erróneamente como moderada en 
pacientes sintomáticos. Debe tenerse presente 
la frecuente asociación de HTA y estenosis 
aortica por lo que importante tomar la presión 
antes de realizar un estudio, optimizar el tra-
tamiento para realizar el estudio con normo-
tensión ya que la HTA produce disminución 
del volumen sistólico y en consecuencia de 
los gradientes.  El cociente entre las integrales 
TSVI/AO (≤0.25) es útil para estimar la grave-
dad de la estenosis por ser independiente del 
volumen latido.
El diagnóstico temprano que utiliza todas 

las herramientas disponibles es de gran valor 
para buscar solución quirúrgica en pacientes 
con estenosis aórtica grave sintomáticos. 

Tabla 3.
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Aspectos	Fundamentales
La condición de estenosis aórtica severa 

con bajo flujo, bajo gradiente y función sis-
tólica disminuida hace referencia a un área 
válvula >1,0 cm2, un área indexada <0,6cm2/
m2, un gradiente medio <30-40 mmHg y una 
fracción de eyección <40%.
Se han establecido varios criterios para es-

tablecer la condición de bajo de flujo, como 
un índice de gasto cardiaco <3 L/min/m2 o un 
volumen latido <35 mL/m2. Debido a que la 
gradiente depende esencialmente del flujo 
por latido (volumen latido) mas adecuado a 
usar el primero. La coexistencia de estenosis 
aortica con función sistólica comprometida 
condiciona un importante incremento en la 
mortalidad. 
Estenosis aórtica de bajo flujo/bajo gradien-

te con función preservada Lafitte et al descri-
ben que el Strain longitudinal es menor en par-
ticular en los segmentos basales en pacientes 
con estenosis aórtica grave asintomática y en 
paciente con pobre tolerancia al ejercicio, sin 
embargo el Strain radial y circunferencial no 
presenta cambios significativos. Los pacien-
tes con mayor compromiso del Strain en los 
segmentos basales menor Strain longitudinal 
especialmente en los segmentos basales (-13%) 
presentaron más eventos en el seguimiento
En pacientes con estenosis moderada el 

Doppler tisular mostro reducción de la veloci-
dad del Strain sistólico respecto a los controles 
así como alteración en la función diastólica 
expresada en una reducción de la onda e, y 
aumento en la relación E/e. La alteración del 
Strain septal es proporcional al contenido de 
colágeno con repercusión en la morbimor-

talidadad alejada. Los pacientes con esteno-
sis aórtica de bajo flujo y bajo gradiente con 
fracción de eyección preservada, presentan 
menor área valvular, mayor impedancia val-
vuloarterial y deterioro del Strain longitudinal 
en relación con el flujo normal.

Nueva	Clasificación	de	Estenosis	Aórtica	
Resumida
 1. Estenosis aortica de gradiente alto (Área 

valvular <1 cm2, gradiente medio >40 
mmHg). Se puede confirmar la presen-
cia de estenosis aórtica grave indepen-
dientemente de que la FEVI o el flujo 
sean normales o reducidos.

 2. Estenosis aortica con flujo y gradientes 
bajos y FEVI reducida (área valvular <1 
cm2, gradiente medio <40 mmHg, FEVI 
<50%, índice volumen-latido [IVL] ≤35 
ml/m2). En este contexto se recomienda 
la ecocardiografía con dosis bajas de do-
butamina para diferenciar la estenosis 
aórtica grave de la pseudograve, que se 
define como un aumento del área valvu-
lar aórtica >1,0 cm2 con normalización 
del flujo. Además, la presencia de re-
serva de flujo (también llamada reserva 
contráctil; aumento del volumen latido 
>20%) tiene implicaciones pronósticas, 
ya que se asocia con mejores resultados. 

 3. Estenosis aórtica con flujos y gradientes 
bajos y FEVI conservada (área valvular 
<1 cm2, gradiente medio <40 mmHg, 
FEVI ≥50%, IVL ≤35 ml/m2). Se encuen-
tra típicamente en ancianos y se asocia 
con un tamaño ventricular pequeño, hi-
pertrofia del VI significativa y frecuen-
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temente con historia de hipertensión. 
En este contexto, el diagnóstico de es-
tenosis aórtica grave sigue siendo com-
plejo y requiere la exclusión minuciosa 
de errores de medición y otras razones 
para estos hallazgos ecocardiográficos. 
El grado de calcificación valvular, deter-
minado por TCMC, se relaciona con la 
gravedad de la estenosis aórtica y con 
los resultados, y por ello ha aumenta-
do la importancia de evaluarlo en este 
contexto.

 4. Estenosis aortica con flujo normal, gra-
diente bajo y FEVI conservada (área 
valvular <1 cm2, gradiente medio <40 
mmHg, FEVI ≥50%, IVL >35 ml/m2).

Generalmente, estos pacientes presentan 
solo estenosis aórtica moderada. 

Ecocardiografía	Transesofágica	 en	 la	
Estenosis	Aórtica
La principal utilidad de la vía transesofágica 

para la valoración de una estenosis aórtica 
es cuando la ventana acústica del paciente 
es muy pobre, y se precisa calcular el área 
valvular mediante una planimetría directa. 
Un mosaico multicolor intenso (FIG 6-15) es 
indicativo de una obstrucción importante. La 
vista ideal es, en eje corto a 30-35 grados del 
plano horizontal con una buena visualización 
del borde libre de las sigmoideas.
La evaluación del gradiente transaórtico 

por Doppler continuo resulta limitada con el 
ETE ya que la incidencia del haz ultrasónico 
no es paralelo a un flujo de alta velocidad, por 
lo que se puede infravalorar el gradiente real.
La vía esofágica permitirá medir adecua-

damente el tamaño del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo e, igualmente, el tamaño 
del anillo aórtico y pulmonar cuando se plan-
tea una cirugía tipo Ross. La ecocardiografía 
transesofágica puede ser especialmente útil 
para la valoración etiológica de la obstrucción 
subvalvular. El estudio de la vía de eyección 
podrá poner de manifiesto la presencia de la 
membrana o rodete subaórtico, así como la 
importancia de la hipertrofia acompañante 
del tracto de salida en las formas mixtas.
La evaluación del gradiente transaórtico 

por Doppler continuo resulta limitada con el 
ETE ya que la incidencia del haz ultrasónico 
no es paralelo a un flujo de alta velocidad, por 
lo que se puede infravalorar el gradiente real.
La vía esofágica permitirá medir adecua-

damente el tamaño del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo e, igualmente, el tamaño 

FIG.2. Hallazgos ecocardiográficos en un paciente con esteno-
sis aórtica severa asintomática (área valvular aórtica: 0,83 
cm2) y fracción de eyección del ventrículo izquierdo conservada 
(65%). Paneles superiores: registros en reposo muestran un 
aumento del gradiente de presión transaórtica media (MPG: 
55 mmHg), función diastólica del VI (E’: 5,6 cm/s; E/E’: 11) 
y strain global longitudinal del VI (GLS: -13,4%) a pesar de 
FEVI conservada. Paneles inferiores: aumento inducido por el 
ejercicio en el gradiente de presión transaórtico medio (MPG: 
81 mmHg), aumento en las presiones de llenado del VI (E/E ‘: 
16) sin reserva contráctil longitudinal del VI (GLS: -14,5%), 
lo que sugiere un alto riesgo de eventos. GLS: deformación 
longitudinal global; LV: ventricular izquierdo; FEVI: fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo; MPG: gradiente medio 
de presión transaórtica.
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del anillo aórtico y pulmonar cuando se 
plantea una cirugía tipo Ross. La ecocar-
diografía transesofágica puede ser espe-
cialmente útil para la valoración etiológica 
de la obstrucción subvalvular. El estudio 
de la vía de eyección podrá poner de ma-
nifiesto la presencia de la membrana o ro-
dete subaórtico, así como la importancia 
de la hipertrofia acompañante del tracto 
de salida en las formas mixtas.

Regurgitaciones	Valvulares
La evaluación ecocardiográfica del pacien-

te con regurgitación incluye la valoración 
de la anatomía, valvular la severidad de la 
regurgitación, la dilatación de las cavidades 
debido a la sobrecarga de volumen, la fun-
ción sistólica del VI, y la repercusión sobre 
el lecho vascular pulmonar, manifestado con 
diferentes grados de hipertensión pulmonar. 

El significado clínico y la decisión del momen-
to quirúrgico va a depender de la patología 
de base por ejemplo una disección aórtica 
manifestada con ángor e insuficiencia aórtica 
obligará a un recambio valvular indiscutible. 
Un prolapso mitral con insuficiencia severa, 
así como la ruptura de cuerdas tendinosas son 
factores para decidir una cirugía de emer-
gencia.  En la insuficiencia crónica debido a 
una enfermedad valvular primaria la severi-
dad de la regurgitación y la repercusión de la 
sobrecarga de volumen sobre las cavidades 
izquierdas son los factores determinantes 
para decidir el momento quirúrgico.
La ecocardiografía TT / ETE, constituye 

una herramienta altamente sensible y especí-
fica para diagnosticar cualquier regurgitación 
valvular, así como su repercusión hemodi-
námica. Evaluar la anatomía valvular y la 
posibilidad de procedimientos percutáneos. 

Tabla 4.
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El Doppler codificado a color, el ecotranse-
sofágico y tridimensional refuerzan la sensibi-
lidad de este método. Dada la extraordinaria 
sensibilidad del Doppler a color es frecuente 
encontrar en los ecocardiogramas rutinarios 
grados de insuficiencia ligera en particular 
en pacientes envejecientes y adultos jóvenes 
con estados hiperdinámicos. Generalmente 
estas insuficiencias no son escuchadas en la 
auscultación de rutina y su presencia en el 
ecocardiograma no tiene repercusión a corto 
ni a mediano plazo.

Aspectos	 Clínicos	 de	 la	 Insuficiencia	
Mitral
La regurgitación de la válvula mitral puede 

ser debido a una cardiopatía congénita como 
es el síndrome del prolapso valvular mitral, 
que puede afectar de un 3-5% de la pobla-
ción manifestándose con diferentes grados 
de insuficiencia. En nuestro medio la causa 
más frecuente es la adquirida por afección 
reumática, siendo más frecuente en varones 
que en mujeres.
El aparato valvular comprende las valvas, 

las cuerdas tendinosas, los músculos papila-
res y el anillo.  La anomalía de cualquiera de 
estas estructuras puede causar insuficiencia. 
La fiebre reumática con su secuela letal oca-
sionará en la válvula rigidez, acortamiento y 
retracción de una o ambas valvas, así como 
el acortamiento y fusión de las cuerdas ten-
dinosas y los músculos papilares.
La endocarditis infecciosa, puede perforar 

la válvula y producir insuficiencia, así como 
las vegetaciones pueden evitar la coaptación 
adecuada. La insuficiencia mitral puede ser 
aguda o crónica por lo que vale la pena recor-
dar la etiología de ambas, como se clasifican 

a continuación:

Causas	de	insuficiencia	mitral	aguda
• Trastornos del anillo (Endocarditis, trau-

matismo quirúrgico)
• Trastornos de las valvas (Endocarditis, de-

generación mixomatosa, lupus, desgarro 
post ballon)

• Rotura de las cuerdas tendinosas (esponta-
nea, fiebre reumática aguda, S de Marfan)

• Trastornos del músculo papilar (cardio-
patía isquémica, IC aguda)

• Trastornos protésicos primarios de la vál-
vula mitral (perforación o degeneración 
de la cúspide porcina, fracturas).

Causas de insuficiencia crónica 
• Inflamatorias como la fiebre reumática
• Lupus
• Degenerativas
• Infecciosa
• Congénita

Clasificación	de	Carpentier	Según	el	Me-
canismo	de	La	Insuficiencia	Mitral		
La clasificación más empleada es la de Car-

pentier que describió tres tipos mecanismos 
de la IM. 
• La tipo I es aquella en la que la movilidad 

de los velos es normal y se debe a perfo-
ración de los velos (endocarditis) o más 
frecuentemente a dilatación del anillo.  

• La tipo II es debida a una movilidad anor-
mal de los velos con desplazamiento del 
borde libre por encima del plano valvular 
mitral (prolapso valvular).
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• La tipo III es la debida a restricción y dias-
tólica (IM reumática) y tipo IIIb cuando 
la restricción es de predominio durante 
la sístole (isquémicos).

Enfoque	Ecocardiográfico	de	la		Regur-
gitación	Mitral
La ecocardiografía es la prueba más impor-

tante para evaluar la gravedad y el mecanismo 
de la insuficiencia mitral, sus consecuencias 
para el VI (función y remodelado), la circula-
ción de la AI y pulmonar, así como la posibi-
lidad de reparación. La cuantificación debe 
ser integral e incluir parámetros cualitativos, 
semicuantitativos y cuantitativos. 
Se precisa una descripción minuciosa de las 

lesiones empleando la anatomía segmentaria 
y funcional de acuerdo con la clasificación 
de Carpentier para valorar la posibilidad de 
reparación. La ETT permite además evaluar 
las dimensiones del anillo mitral y la presencia 
de calcificación. En la mayoría de los casos, 
la ETT es diagnóstica, aunque se recomienda 
la ETE, especialmente cuando la calidad de 
la imagen no sea óptima. La ecocardiografía 
3D proporciona información adicional para 
seleccionar la estrategia de reparación más 
adecuada. 
El impacto de la insuficiencia mitral en la 

función ventricular se evalúa determinando 
el tamaño del VI y la FEVI. Otros parámetros 
importantes son el volumen de la AI, la presión 
arterial pulmonar sistólica (PAPs), la insufi-
ciencia tricúspidea, el tamaño del anillo y la 
función del VD.

La determinación de la capacidad funcional 
y los síntomas mediante la prueba de esfuerzo 
cardiopulmonar puede ser útil en pacientes 
asintomáticos. La ecocardiografía de esfuerzo 
es útil para cuantificar los cambios inducidos 
por el ejercicio en la insuficiencia mitral, la 
PAPs y la función del VI. Puede ser especial-
mente útil en pacientes sintomáticos cuando 
haya incertidumbre sobre la gravedad de la 
insuficiencia mitral según las mediciones en 
reposo. En pacientes asintomáticos, el aumen-
to significativo de la presión arterial pulmonar 
con el ejercicio (> 60 mmHg) tiene valor pro-
nóstico. El uso del Strain longitudinal general 
podría ser interesante para la detección de 
disfunción del VI subclínica, aunque su uso 
está limitado por la heterogeneidad de los 
algoritmos empleados en distintos sistemas 
ecocardiográficos.
En la insuficiencia mitral se observa acti-

vación neurohormonal, y la elevación o los 
cambios en las concentraciones de BNP po-
drían tener valor predictivo de la evolución 
(particularmente de la aparición de síntomas). 
Más específicamente, las concentraciones 
plasmáticas de BNP bajas tienen valor predic-
tivo negativo y su determinación puede ser útil 
en el seguimiento de pacientes asintomáticos.
Debido a las discrepancias que existen 

entre las mediciones ecocardiográficas y las 
invasivas de la presión pulmonar, si esta fuese 
la única indicación para cirugía, la medición 
debe confirmarse de manera invasiva median-
te cateterismo de corazón derecho.
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Evaluación	de	la	Severidad

Planimetría	de	la	regurgitación
El método consiste en medir el área máxima 

formada por el chorro de regurgitación en la 
aurícula izquierda, durante la meso-diástole. 
Se trata de un método sencillo y reproducible, 
pero sensible a la presión auricular izquierda y 
aún más importante a la dirección del chorro 
regurgitarte.
Este determinante, conocido como efecto 

Coanda, se debe a la disminución del área ocu-
pada por un chorro cuando se propaga adhe-
rido a una pared adyacente a su recorrido. La 
consecuencia es una ausencia de correlación 
entre el área de regurgitación y la gravedad de 
la regurgitación en presencia de insuficien-
cias mitrales de dirección muy excéntrica y 
marcada subestimación de la gravedad cuando 
se utiliza este método.  El método también se 
ve influido por aspectos instrumentales como 
la frecuencia del transductor, su frecuencia 
de repetición de pulso y otros. Se consideran 
criterios de gravedad un área superior a 6 cm2 
por estudio transtorácico, superior a 9 cm2 por 
estudio transesofágico, o superior al 40% del 
área auricular izquierda.

Cuantificación	 Volumétrica	 por	 Eco-
cardiografía	Bidimensional	y	Doppler	
Espectral
El volumen total anterógrado que atravie-

sa una válvula insuficiente se compone del 
volumen sistólico sistémico y el volumen re-
gurgitarte (VR). 
Éste, por tanto, puede obtenerse como la 

diferencia entre el volumen anterógrado en 

la válvula y el volumen sistólico sistémico. 
Siempre que no exista regurgitación asociada 
de la válvula homolateral, ésta se utiliza para 
el cálculo del volumen sistémico. Tanto el vo-
lumen sistólico sistémico como el volumen 
anterógrado total se calculan multiplicando 
el área de sección de la válvula por el inte-
gral tiempo-velocidad obtenida por Doppler 
espectral pulsado colocando el volumen de 
muestra a nivel de su anillo. El cálculo del 
área de sección del anillo se realiza a partir 
de la medida de su diámetro, asumiendo una 
sección circular. 

La fracción de regurgitación se define como 
la relación entre el volumen regurgitarte y el 
volumen anterógrado que atraviesa la válvula 
mitral. El orificio efectivo de regurgitación 
puede calcularse dividiendo el volumen re-
gurgitarte por la integral tiempo-velocidad 
del chorro de regurgitación. Este método ha 
sido ampliamente validado para el estudio de 
la insuficiencia mitral. En resumen, los pasos 
para calcular el volumen son los siguientes:

 1. Calcular el volumen sanguíneo transmi-
tral y el volumen latido a nivel del TSVI:

 2. El volumen regurgitarte será:
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 3. La fracción regurgitarte y el orificio 
efectivo regurgitarte (OER) serán:

 4. Se consideran criterios de gravedad de 
una regurgitación mitral un volumen 
regurgitarte mayor de 40 mL, una frac-
ción regurgitarte mayor de 50%, y un 
OER superar de 0.35 cm2.

Anchura	de	la	Vena	Contracta	del	Chorro	
de	Regurgitación
La vena contracta es la zona más estrecha 

del chorro regurgitarte y se localiza en po-
sición inmediatamente auricular al orificio 
mitral. La anchura de la vena contracta (AVC), 
medida mediante ecocardiografía Doppler, se 
relaciona directamente con el tamaño del OER. 
La AVC es independiente del flujo y de la ex-
centricidad del chorro, aunque parcialmente 
dependiente de las condiciones hemodiná-
micas, puesto que el OER puede ser variable 
in vivo. El punto de corte que establece una 
insuficiencia mitral como grave utilizando 
este método es una AVC > 5.5-6 mm. Por tra-
tarse de un método sencillo, que sólo exige la 
realización de una medida y que no requiere 
la aplicación de fórmulas complejas, su uti-
lización se va afianzando cada vez más en la 
práctica clínica.

Cuantificación	Basada	en	el	Método	del	
Área	de	Isoconvergencia	Proximal	(PISA)
Como ya se indicó al hablar de la estenosis 

mitral, el análisis del área de isoconvergencia 
proximal del flujo (proximal isovelocity sur-
face area, PISA)  para el cálculo del volumen 
regurgitarte se basa en dos supuestos: 1) existe 
una aceleración simétrica del flujo en todos 
los ángulos hacia el orificio regurgitarte, de 
manera que se forman capas hemisféricas 
concéntricas, y 2) según el principio de con-
servación de la masa, todo el volumen que 
pase a través de la zona de isoconvergencia  
proximal también pasa por el orificio regurgi-
tarte.  En estas circunstancias, a medida que el 
flujo se acelera hacia el orificio regurgitarte, 
se forman capas concéntricas de velocidad 
creciente y área decreciente.

De acuerdo con el segundo principio, el 
producto de la velocidad de cada una de las 
capas por su área debe permanecer constante. 
Los pasos para obtener los parámetros cuanti-
tativos de regurgitación mitral mediante este 
método pueden resumirse así:
Activar el Doppler color, con ampliación 

máxima (zoom) en la zona de isoconvergencia 
del flujo en la cara ventricular de la válvula 
mitral.
Mover la línea de base del color en la di-

rección del flujo regurgitarte (hacia el color 
hasta un límite Nyquist entre 30 - 40 cm/s.     
El objetivo es visualizar un área de isoconver-
gencia lo más hemisférica posible (debido a la 
dependencia del ángulo del Doppler, ésta se 
verá siempre como una hemielipse, achatada 
en la dirección del flujo).
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Medir el radio del área de isoconvergencia 
(r). El flujo máximo regurgitarte (Qmáx) se 
estima como:

y se expresa en mL/s, donde Valiasing de-
signa la velocidad de aliasing utilizada.

 1. Obtener el espectrograma de la regur-
gitación mitral mediante Doppler con-
tinuo. El OER se obtiene en cm2 como:

 2. El volumen regurgitarte (Volreg) se ob-
tiene en mililitros y se calcula como:

Siempre que la ITV mitral se exprese en cen-
tímetros.

La ventaja del método radica en que es in-
dependiente de la presión en la cámara recep-
tora, de la excentricidad de la regurgitación y 
de los cambios en la velocidad de la sangre. 
Se han propuesto numerosos métodos de 
simplificación de estos cálculos. En general, 
proponemos los siguientes:

 1. El Qmáx regurgitante ha demostrado la 
misma eficacia diagnóstica que el cálcu-
lo completo del OER o del VolReg. Esto 
elimina la necesidad de obtener el es-
pectrograma de la regurgitación mitral. 
Un valor azul en abordaje transtorácico; 

hacia el color de Q >190 mL/s permite 
identificar una rojo en ecocardiografía 
transesofágica), regurgitación mitral 
grave.

 2.  En presencia de una presión arterial 
en rangos normales, estableciendo una 
Valiasing fija en 30 cm/s, un radio del 
área de isoconvergencia superior a 1 cm2 

implica un OER > 0.38 cm2 y, por tanto, 
la gravedad de la regurgitación.
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Criterios	ecocardiográficos	para	la	definición	de	la	insuficiencia	valvular	grave:	
un	abordaje	integral

Tabla 1.

Flujo	de	las	Venas	Pulmonares
Se basa en la obtención del espectrograma 

del flujo de las venas pulmonares mediante Do-
ppler pulsado, bien por ecocardiografía trans-
torácica o, mejor, transesofágica (FIG. 6-23). 
Inicialmente se demostró que el aplanamiento 
o bien una inversión de la onda sistólica en el 
flujo de las venas pulmonares se asociaban a 
una insuficiencia mitral severa. Su valor va a 
depender de múltiples variables entre otras, la 
correcta colocación del volumen muestra del 
Doppler   pulsado en el interior de la vena así 
como de la relación entre la vena pulmonar 
elegida para ser examinada y la dirección del 
chorro regurgitante.
Existen diferentes métodos para cuanti-

ficar la regurgitación mitral, el más usado 

es el propuesto por Helmcke y Nanda, en el 
que se evalúa el área del jet correlacionándola 
con el tamaño de la aurícula izquierda. Un 
porcentaje inferior a 20% se relaciona con 
regurgitaciones grado I, entre 20-40% eran 
regurgitaciones grado II y superiores a 40% 
se consideran grado III. Las FIG.s 1A, 1B,1C 
muestran insuficiencias de grado I-III de pa-
cientes evaluados en nuestro laboratorio con 
valvulopatía reumática. Estas graduaciones 
son superponibles a los hallazgos de catete-
rismo. La sensibilidad del diagnóstico a color 
es de un 80-100. Otro parámetro para tomar 
en cuenta es el área de regurgitación, eva-
luando la magnitud del mosaico a color en 
cm2, considerando que la insuficiencia es leve 
cuando el área es menor de 4 cms², moderada 
de 4-6 cm2, y severa cuando el área es mayor 
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de 6 cms² (ver FIG 1). Este procedimiento fue 
propuesto por Spain y Cols, con una excelente 
correlación con los hallazgos de cateterismo. 
Su sensibilidad es alrededor de un 82% y su 
especificidad alrededor de 94%. (FIG. 1)

Cuando la aurícula izquierda está muy dila-
tada se considera gigante (menor de 70 mm) 
o aneurismática (mayor de 70 mm) en esta 
situación el flujo se aleja del transductor, lo 
cual hace difícil la codificación de colores, 
manifestándose el fenómeno de atenuación, 
en consecuencia, pérdida de las turbulencias 

o mosaico. En este caso y en otras circunstan-
cias es que la Ecocardiografía transtorácica 
resulta subóptima.

El ecotransesofágico tiene vital importan-
cia, brindándonos una información completa, 
del grado de insuficiencia presencia de trom-
bos, y en particular la evaluación del flujo de 
las venas pulmonares pudiendo determinar 
signos inductivos de regurgitación severa 
como es la inversión sistólica del flujo de las 
venas pulmonares.
Este método tiene sus limitaciones debido 

a que muchos factores puedan incidir en la 
calidad del jet, como son la calidad del color 
que varía de un equipo a otro, la frecuencia de 
transmisión y del transductor.  Con el Doppler 
pulsado se puede calcular la fracción de re-
gurgitación midiendo los flujos a través de los 
diferentes orificios. Es posible combinar el flu-
jo mitral con el flujo aórtico para determinar 
la fracción de regurgitación. El flujo aórtico 
es el volumen minuto o el volumen sistólico 
efectivo. El flujo mitral comprende el volumen 
sistólico efectivo más el volumen que vuelve 
a la aurícula izquierda así que el flujo mitral 

FIG.7. Eco 2D Doppler, corte apical 4 cámaras.

FIG.1. Insuficiencia mitral: a) leve b) mode-
rada c) severa
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superara el flujo aórtico. La diferencia entre 
ambos representa el volumen de regurgita-
ción. Una fracción de regurgitación menor o 
igual a 30% es indicativo de insuficiencia leve, 
de 30-50% moderada, y >55% severa. Existen 
factores fisiológicos como son el post carga. 
Un jet que fluye hacia el centro de una cavidad 
puede alcanzar su máximo desarrollo sin em-
bargo cuando el jet tiene dirección excéntrica 
golpeará una de las paredes de la cavidad dis-
torsionándose el flujo, el registro del jet será 
diferente, aunque la severidad sea similar. El 
área absoluta de regurgitación no corregida 
con el tamaño de la aurícula izquierda es el 
método que utilizamos en nuestra institución 
para evaluar la severidad de una insuficiencia 
mitral.

El principio de aceleración del flujo proxi-
mal a un orificio estrechado o regurgitarte, este 
flujo se puede calcular conociendo el área de 
superficie de isovelocidad proximal o PISA.
La velocidad a la que tiene lugar el aliasing 

se combina con el PISA para calcular el flujo de 
regurgitación. El área del jet que ingresa en la 
aurícula izquierda es relativamente pequeña, 
en parte, porque golpea contra la pared lateral. 
Sin embargo, la aceleración del flujo es grande, 
lo que revela la verdadera severidad de la re-
gurgitación. Esta técnica de usar convergencia 
de flujo para cuantificar la insuficiencia mitral 
es atractiva porque no presenta las mismas li-
mitaciones que la determinación del área del 
jet de regurgitación. 
Algunos datos sugieren que la técnica de 

convergencia también es más precisa. De 
todos modos, la técnica debe ser meticulosa 
para optimizar las velocidades de convergencia 
proximales. Se requiere más experiencia para 
confirmar la validez y exactitud de este enfoque.

La Dilatación de la Aurícula y Ventrículo 
Izquierdos es válida para evaluar la severidad 
de la regurgitación, sólo cuando es crónica ya 
que los casos agudos cursan con cavidades 
normales. 
Los parámetros de función ventricular son 

importantes para identificar los pacientes que 
se beneficiaran con un reemplazo valvular, lo 
cual va a depender del grado de deterioro del 
ventrículo izquierdo.
La Fiebre Reumática aguda muestra de 

modo característico un jet de regurgitación 
dirigido hacia la pared lateral posterior de la 
aurícula izquierda, este tipo de insuficiencia es 
típico en la valvulitis causada por esta entidad.

Insuficiencia	Mitral	por	Prolapso
Se define como el desplazamiento sistóli-

co (<2 mm) de uno a ambos velos mitrales 
por debajo del plano del anillo mitral en pa-
raesternal eje largo. Si además los velos están 
engrosados (<5 mm) o mixomatosos el diag-
nostico se realiza con más certeza. El prolapso 
valvular mitral se puede acompañar o no de 
IM. Cuando el punto de coaptación no sobre-
pasa el plano de anillo, la IM está ausente o 
es pequeña, se emplea entonces el termino 
billowing. Cuando el punto de coaptación se 
encuentra por debajo del plano valvular, la IM 
es al menos moderada y es lo que conocemos 
como prolapso. En los casos en que el punto 
de coaptación está por encima del anillo y el 
borde libre del velo que prolapsa presenta una 
eversión de su borde, la IM es en la mayoría 
de los casos grave y el termino empleado es 
el de flat valve.
La etiología más frecuente de este tipo de 

IM es la degenerativa. Típicamente se pro-
duce un prolapso del velo posterior, festón 
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P2 con rotura de cuerda asociada e IM seve-
ra. El resto de los casos se debe a trastornos 
del tejido conectivo, el llamado síndrome de 
Barlow. (FIG. 6)

FIG. 6A: prolapso pronunciado de valva posterior de la 
mitral. FIG.s 6B y 6C: Insuficiencia Mitral severa por pro-
lapso pronunciado de valva posterior.

Calcificación del anillo mitral: Es una val-
vulopatía adquirida que suele presentarse en 

la senectud, pero estudios han demostrados 
que el proceso puede iniciarse después de los 
40 años por aurícula izquierda de insuficien-
cia mitral y de trastornos de la conducción 
eran mucho más altas. La progresión de la 
calcificación puede tornar los pacientes muy 
sintomáticos siendo necesario el reemplazo 
valvular.

Aspectos	 Clínicos	 de	 la	 Insuficiencia			
Aórtica
La insuficiencia aórtica puede estar causada 

por una enfermedad primaria de las cúspides 
aórticas o por anomalías en la raíz aórtica o 
la geometría de la aorta ascendente. La in-
suficiencia aórtica degenerativa tricúspidea 
o bicúspidea es la etiología más frecuente en 
países occidentales, y en Euro Heart Survey 
es la etiología subyacente a la insuficiencia 
aórtica en 2/3 casos. La endocarditis infecciosa 
o la enfermedad reumática puede ser otra cau-
sa. La insuficiencia aórtica aguda grave suele 
estar causada por endocarditis infecciosa y, 
menos frecuentemente, por disección aórtica. 
La insuficiencia aórtica puede estar causada 

por una enfermedad primaria de las cúspides 
aórticas o por anomalías en la raíz aórtica o 
la geometría de la aorta ascendente. La in-
suficiencia aórtica degenerativa tricúspidea 
o bicúspidea es la etiología más frecuente en 
países.
En nuestro medio la causa más frecuente 

de insuficiencia aórtica suele ser de etiología 
reumática aunque ha disminuido de manera 
sustancial en los últimos años y actualmente 
estamos viendo más casos de etiología dege-
nerativa por aumento de la esperanza de vida 
en el país.

A

B

C
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Otras causas de la insuficiencia aórtica son 
la dilatación idiopática de la aorta o ectasia 
del anillo aórtico y la válvula bicúspide, la 
degenerativa por calcificación de los velos, 
la degeneración mixomatosa, la endocarditis 
infecciosa, síndrome de Marfán, hipertensión 
arterial sistémica, disección de la aorta ascen-
dente entre otras.

Insuficiencia	Aórtica	Crónica
La fiebre reumática es la causa más fre-

cuente de insuficiencia aórtica crónica, suele 
cursar de manera lenta y sin  síntomas, va-
rios años después de un primer episodio. Las 
valvas se fibrosa y se retraen los que impide 
la captación en diástole de las valvas por lo 
que se produce reflujo hacia el ventrículo iz-
quierdo. La fusión de las comisuras restringe 
la apertura de la válvula lo que produce tam-
bién estenosis. La insuficiencia aórtica crónica 
produce sobrecarga combinada de volumen 
y presión, la reactivación reumática puede 
dar al traste con este bienestar, así como los 
procesos infecciosos en particular, la endocar-
ditis en la válvula aórtica que puede motivar 
deterioro importante de la función ventricular 
motivando que el paciente deba ser llevado a 
cirugía antes de lo previsto.
Desde el punto de vista clínico los pacientes 

con insuficiencia aórtica ligera pueden cur-
sar asintomáticos de por vida. La reactivación 
reumática cambiará el curso de la enfermedad 
dilatando el ventrículo izquierdo y tornando 
al paciente sintomático, lo mismo sucede con 
la endocarditis a la válvula aórtica. Los da-
tos más relevantes al examen físico son una 
presión sistólica elevada con una diferencial 
amplia a veces la diastólica ausente, un pulso 
saltón y a la auscultación un soplo diastólico 

precoz, a veces largo, en ocasiones se auscul-
tará endoapex, un soplo meso-diastólico de 
Austin Fling.
Lo opuesto ocurre en la sobrecarga agu-

da del ventrículo izquierdo por insuficiencia 
aórtica debida a disección de la aorta, endo-
carditis infecciosa o traumas torácicos. La in-
suficiencia aórtica aguda suele ser severa con 
desenlace fatal si no se trata agresivamente.
La insuficiencia aórtica aguda siempre 

constituye una situación de emergencia 
a tomarse en cuenta su etiología ya que su 
desconocimiento puede inducir a errores en 
el manejo y por ende un final catastrófico 
para el paciente. Reconocer empíricamente 
una disección de aorta y documentarla con 
eco-transesofágico es fundamental para tomar 
la decisión correcta y oportuna. De igual modo 
debe procederse en los casos de endocarditis o 
por traumatismo con desgarro de la pared as-
cendente, con pérdida del aparato comisural.

Enfoque	Ecocardiográfico
La ecocardiografía ETT y ETE Doppler con 

la codificación a color constituye el método 
de elección para cuantificar la insuficiencia 
aórtica, evaluar los mecanismos, definir la 
morfología valvular y determinar la viabilidad 
de una intervención quirúrgica de recambio o 
reparación valvular. El Eco tridimensional y el 
Speckle Tracking hacen más robusto el método 
aumentando su sensibilidad y especificidad.
En la insuficiencia aórtica severa aguda 

existen datos Ecocardiográficos importantes 
como es el cierre precoz de la válvula mitral. 
La válvula mitral puede mostrarse cerrada por 
completo mucho antes de la sístole ventricu-
lar. Este signo indica una presión diastólica 
final del ventrículo izquierdo elevada, lo que 
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provoca un cierre precoz de la válvula durante 
las primeras etapas de la diástole, a su vez 
la presión diastólica del ventrículo izquierdo 
elevada por la insuficiencia aórtica y puede 
provocar su apertura prematura. Todas las 
técnicas Doppler son sensibles y confiables 
para hacer el diagnóstico cualitativo de la in-
suficiencia aórtica. La cuantificación del grado 
de regurgitación tiene sus limitaciones. La de-
terminación del calibre del jet de regurgitación 
estudiando la magnitud del flujo a color, ha 
sido aceptada como la forma más confiable.
El chorro aórtico regurgitarte     suele ser 

excéntrico, golpea la válvula mitral o el tabique 
interventricular choca con el flujo mitral nor-
mal o estenótico e influenciado por la forma 
del tabique interventricular y la cavidad ven-
tricular izquierda. Estos factores han hecho 
que muchos investigadores consideren que el 
calibre del chorro sólo sea útil para distinguir 
la insuficiencia aórtica leve de la severa. 
La técnica de flujo color más confiable para 

evaluar la insuficiencia aórtica consiste en 
medir el ancho del jet de regurgitación con 
el oficio de la válvula y compararse con el diá-
metro del tracto de salida del VI. Se considera 
que una relación de 20% corresponde a una 
insuficiencia leve, un 30% moderada, un 50% 
severa y mayor de 50% muy severa.
Con el Doppler codificado a color se eva-

luará la profundidad alcanzada por el jet en 
el VI cuando esta llega solo hasta el tracto de 
salida del VI se considerará la insuficiencia 
ligera, cuando alcanza la valva septal de la 
mitral se considera moderada, cuando ocupa 
la cavidad del VI severa.
Además de la apreciación a color el Doppler 

continuo es útil para evaluar la pendiente dias-
tólica de desaceleración del jet aórtico de re-

gurgitación. Esta desaceleración representa 
el tiempo de hemipresión intraventricular. 
Valores de TPH inferiores de 400 mseg es in-
dicativo de insuficiencia significativa.
Se ha establecido que una pendiente de de-

clinación mayor de 3 m/seg es indicativo de 
insuficiencia aórtica moderada a severa. Este 
signo solo es útil para evaluar la insuficiencia 
aórtica severa según las investigaciones.
La velocidad de regurgitación aórtica es 

indicativa del gradiente de presión entre el 
ventrículo izquierdo y la aorta durante la diás-
tole. La rapidez con que se iguala las presiones 
aórticas y ventricular izquierda es una función 
de la severidad de la insuficiencia aórtica. Un 
orificio insuficiente más grande permite una 
caída más pronunciada de la presión aórtica, 
además un volumen de sangre importante que 
entra al ventrículo izquierdo desde la aorta 
produce un aumento importante de la presión 
diastólica final del ventrículo izquierdo. En la 
insuficiencia aórtica grave el gradiente dismi-
nuirá con rapidez e incluso desaparecerá si 
el intervalo diastólico es bastante prolongado 
para permitir la igualación de la presión dias-
tólica y ventricular izquierda. Este gradiente 
descendente genera un aumento de la pen-
diente de la velocidad de regurgitación.
La técnica por Doppler pulsado se utiliza 

para cuantificar la fracción de regurgitación 
calculando el flujo aórtico y mitral, restando 
los dos valores se obtiene el volumen o frac-
ción de regurgitación.
Un signo ecocardiográfico bidimensional 

indirecto de insuficiencia aórtica es el domo 
inverso de la válvula mitral. En la insuficiencia 
aórtica moderada o severa de jet de regurgi-
tación produce indentación diastólica de la 
valva septal de la mitral.  
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El momento quirúrgico de una Insuficien-
cia Aórtica puede ser estimado por ecocardio-
grafía, evaluando los parámetros de función 
ventricular, pudiendo predecir los resultados 
quirúrgicos y rechazar los casos de insuficien-
cia aórtica severa con deterioro importante 
de la fibra miocárdica.
 Se han realizado muchos estudios; el más 

aceptado indicó lo siguiente: cando la dimen-
sión sistólica del ventrículo izquierdo supera-
ba 55 mm o la fracción de acortamiento <25%, 
se podía predecir que el ventrículo izquierdo 
no podía recuperarse después de una cirugía.
La función sistólica normal del ventrículo 

izquierdo en la Insuficiencia Aórtica Severa, 
en individuos asintomáticos es indicadora de 
buen pronóstico, no ameritando operación. 
Los pacientes con dimensión telesistólica 

<40 mm permanecen estables, mientras que 
los casos con diámetro tele sistólico >55 mm, 
volumen telesistólico >55 ml/m2 y volumen tele 
diastólico de 200 ml/m2 o fracción de eyección 
< 50% tienen mayor riesgo de muerte secun-
daria a disfunción del ventrículo izquierdo.
En líneas generales, un diámetro diastólico 

del VI >75 mm, o diámetro sistólico >55 mm, 
con fracción de eyección normal, aun los pa-
cientes estén asintomáticos, son candidatos 
a cirugía de reemplazo valvular.

Anchura	de	la	vena	contracta
Varios estudios animales y clínicos han de-

mostrado una excelente correlación entre la 
anchura de la vena contracta del chorro regur-
gitante, medida en visualización paraesternal 
de eje largo, y la gravedad/intensidad de la 
regurgitación. La anchura de la vena contrac-
ta predice la existencia de una insuficiencia 

aórtica grave con un 95% de sensibilidad y un 
90% de especificidad. (FIG. 3) 

FIG.3. Medida de la anchura de la vena contracta en una 
insuficiencia aortica severa vista en eje largo, A) En eco trans-
toracico  B) Eje longitudinal en visualización transesofagica. 
La anchura debe de medirse siempre en la zona más estrecha 
del chorro de insuficiencia inmediatamente en la salida de 
la valvula  TSVI: tracto de salida del ventriculo izquierdo, 
Ao: Aorta.

B

A
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Volumen,	fracción	y	orificio	efectivo	re-
gurgitantes
El cálculo del volumen de la fracción y del 

sobre idénticas bases que para la regurgita-
ción mitral. Habitualmente se utiliza la vál-
vula mitral como referencia para calcular el 
volumen latido efectivo, pero en presencia de 
doble regurgitación izquierda puede utilizar la 
válvula pulmonar. En breve, los pasos a seguir 
son los siguientes:

 1. Calcular el volumen latido a nivel mi-
tral y el volumen transvalvular aórtico 
a nivel del TSVI:

 2. El volumen regurgitante será:

 3. La fracción regurgitante se obtendrá 
como:

Se consideran criterios de gravedad en la in-
suficiencia aórtica un volumen regurgitante 
>60 mL, una fracción regurgitante >55% y 
un orificio efectivo regurgitante superior 
a 0.3 cm2. 

Evaluación	de	La	Raíz	Aórtica	y	Aorta	
Ascendente	
La enfermedad de la aorta es a menudo 

vista en pacientes con IA, un completo examen 
ecocardiográfico debe incluir una exhaustiva 
evolución de la aorta. Adecuada visualización 
de la aorta ascendente puede ser lograda mo-
viendo el transductor un espacio intercostal 
hacia arriba en la vista paraesternal eje largo. 
Válvula aorta bicúspide es a menudo asociada 
con aneurismas aórticos y mayor predisposi-
ción para disección aortica antes y después 
de reemplazo valvular aórtico. Las guías AHA/
ACC para el manejo de pacientes con enfer-
medad valvular recomiendan reemplazo de la 
raíz aortica a aorta ascendente en adultos con 
aorta bivalva cuando la dimensión de la raíz 
aortica es mayor de 5 cm; la tasa de dilatación 
es mayor o igual a 0,05 cms año (≥5 mm por 
año), o la raíz aórtica es ≥4,5 cm en pacien-
tes que reúnen los criterios para remplazo 
valvular aórtico previamente mencionado. 
Cuando se documenta dilatación de la raíz 
aortica por medio de la evaluación ecocardio-
gráfica, CMR o tomografía computada (CT) 
de la aorta debe llevarse a cabo para proveer 
información adicional tridimensional de la 
extensión y severidad de la dilatación. Si se 
presentan cambios en la evaluación ecocar-
diográfica seriada anual, la CMR o CT deben 
repetirse. (FIG. 8)  
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FIG. 8A y 8B: Medida esquemática de la raíz aortica. (anillo, 
senos de Valsalva, union sinotubular, aorta ascendente) en 
sistole y diastole.

Enfermedad	de	La	Válvula	Tricúspide

Insuficiencia	Tricúspidea
La insuficiencia tricúspidea patológica sue-

le ser secundaria a la disfunción del VD que 
se produce por una sobrecarga de presión o 
volumen en presencia de valvas estructural-
mente normales. Entre las causas posibles 
de la insuficiencia tricúspidea primaria, se 

encuentran la endocarditis infecciosa (espe-
cialmente en adictos a drogas intravenosas), 
la enfermedad cardíaca reumática en raras 
ocasiones, el síndrome carcinoide, la enferme-
dad mixomatosa, la fibrosis endomiocárdica, 
la anomalía de Ebstein y la displasia valvu-
lar congénita, las valvulopatías inducidas por 
fármacos, el traumatismo torácico y el daño 
valvular iatrogénico.

Estenosis	Tricúspidea
La estenosis tricúspidea suele aparecer 

combinada con insuficiencia tricúspidea y en 
la mayoría de los casos es de origen reumático. 
Por ello, prácticamente siempre se relaciona 
con lesiones de válvulas izquierdas, particu-
larmente con estenosis mitral, que suele do-
minar la presentación clínica. Es raro que se 
produzca por otras causas, como valvulopatías 
congénitas o inducidas por fármacos, enfer-
medad de Whipple, endocarditis o tumores 
grandes en la aurícula derecha.
La evaluación de la severidad de una insu-

ficiencia tricúspidea se realiza siguiendo las 
mismas normas usadas para la insuficiencia 
mitral: área de regurgitación mayor de un 30% 
en comparación con la aurícula derecha, o 
>8 cms). También la inversión del flujo de las 
venas suprahepáticas. Este signo está limita-
do cuando existe fibrilación auricular o en el 
fallo severo del VD, donde también se observa 
esta inversión. Al igual que en la insuficiencia 
mitral se utiliza el método del área de Isocon-
vergencia proximal (pisa). El Doppler continuo 
que en los casos graves mostrara un registro 
intenso y profundo calculándose a este nivel 
la presión sistólica de la arteria pulmonar es 
particular cuando se trata de insuficiencia 
funcional por dilatación del anillo secunda-
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rio a gran dilatación del ventrículo derecho, 
situación usual en la estenosis o insuficiencia 
mitral severa. La valoración de la estenosis 
tricúspidea será similar a los métodos usados 
para la estenosis mitral. La evaluación del gra-
diente máximo y medio, el área valvular por 
tiempo de hemipresión y planimetría tiene 
la misma validez. (FIG. 7) 

Enfermedad	de	La	Válvula	Pulmonar
El problema más común de la válvula 

pulmonar es la estenosis pulmonar congé-
nita (tema de otro capítulo sobre cardiopa-
tías congénitas). La Inflamación Reumática 
de la válvula se relaciona por lo general con 
afección de otras válvulas y rara vez presenta 
repercusión importante.
La estenosis pulmonar en nuestro medio 

es no frecuente y las pocas veces que se ha 
visto en los programas quirúrgicos de nuestros 
hospitales, suele ser acompañado de valvulo-
patías plurivalvulares, pero en ningún caso 
con criterios quirúrgicos, sin embargo, existen 
reportes que en la ciudad de México hay una 
incidencia de participación reumática de la 
válvula pulmonar relativamente elevada. No 
podemos de dejar de mencionar una paciente 
de 62 años que estamos manejando donde hay 
participación de todas las válvulas incluyendo 
la válvula pulmonar. Puede existir obstrucción 
relativa por placas carcinoides que causan 
obstrucción del anillo y fusión de las valvas. 

La forma adquirida de valvulopatía pulmo-
nar más frecuente es la insuficiencia pulmo-
nar. Esta insuficiencia puede ser secundaria 
a hipertensión pulmonar, endocarditis infec-
ciosa o bien por iatrogenia secundaria a una 
valvulotomía con Balloon. La ecocardiogra-

fía Doppler sigue siendo el procedimiento de 
elección para el diagnóstico de valvulopatía 
pulmonar. Cuando existe hipertensión pulmo-
nar, el Ecocardiograma mostrará hipertrofia 
de la pared del VD, así como dilatación del 
tronco de la pulmonar y muesca proto o me-
so-sistólica en la exploración por Doppler que 
hace pensar en hipertensión pulmonar. Con 
el Doppler pulsado se detecta flujo turbulen-
to de alta velocidad durante la proto-diástole 
inmediatamente después del registro sistólico 
de eyección. Con frecuencia la insuficiencia 
pulmonar obedece a hipertensión arterial 
pulmonar severa.

Puntualizaciones	para	Recordar:
• Las valvulopatías adquiridas de etiología 

reumática siguen siendo problema de Sa-
lud Pública a nivel mundial y es prevalente 
en los países emergentes por ser una en-
fermedad ligada a la pobreza, en los países 
desarrollados debido al envejecimiento de 
la población la estenosis aortica senil en 
un problema a enfrentar, y por la migra-
ción también valvulopatías de etiología 
reumática.

• La ecocardiografía, ETT/ETE, E3D, refor-
zado con el Speckle Tracking es la herra-
mienta indiscutible para evaluar la anato-
mía del aparato valvular determinando así 
la etiología de cualquier valvulopatía, su 
repercusión y la posibilidad de una inter-
vención de recambio, reparación o bien 
un procedimiento percutáneo.

• La prueba de esfuerzo es mandataria en 
pacientes asintomáticos con estenosis 
mitral o aortica severa pues pone en evi-
dencia síntomas por el incremento de los 
gradientes.
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• El ETE permite evaluar alteraciones con-
comitantes de la valvulopatía de base y es 
importante durante la cirugía y durante y 
posterior a algunos procedimientos per-
cutáneos.

• El Ecoestrés con Dobutamina a bajas dosis 
debe realizarse en la estenosis aórtica de 
bajo flujo/bajo gradiente con fracción de 
eyección reducida (AVO <1 cm2, GM <40 
mmHg e IVL <35 ml/m2) para diferenciar 
la estenosis aórtica grave de la pseudoes-
tenosis que se expresa con un aumento 
del AVO >1.0 cms², normalización del flujo 
por un aumento del volumen latido como 
expresión de que existe reserva contráctil.

• En las insuficiencias valvulares izquierdas 
con FE< 60% DSVI >45 mm, PSAP 50 mmHg 
y FA, es mandataria la cirugía aun en pa-
cientes asintomáticos ya que el pronóstico 
es ominoso si no se hace en este momento.

• La valvuloplastia con balón debe ser la 
primera elección en pacientes con este-
nosis mitral pura y un score adecuado, en 
particular en mujeres jóvenes con paridad 
no satisfecha,

• En la estenosis mitral severa con HAP su-
prasistémica el Cath derecho con test va-
sodilatador agudo debe ser realizado antes 
de rechazar un paciente para cirugía ya 
que una reducción de 10 mmHg los hace 
elegible para cirugía.

• En la insuficiencia tricúspidea primaria la 
ecocardiografía ETT/ETE, E3D y el Speckle 
Tracking deben estar hechos con la misma 
rigurosidad, ya que requieren intervención 
en etapa temprana al igual que la Insufi-
ciencia Mitral para evitar fallo del VD, lo 
cual se asocia a mal pronóstico.

• La insuficiencia tricúspidea secundaria 
debe tratarse de simultáneo a la cirugía 
izquierda.
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I.	Consideraciones	Generales
 La enfermedad valvular cardiaca es actual-

mente un problema global de salud, afectando 
a 100 millones de personas en el mundo, aso-
ciado al envejecimiento de la población y la 
prevalencia alta de la enfermedad reumática 
en algunos países 1.  Realizándose alrededor 
de 280,000  reemplazos  por año y más de cua-
tro millones de prótesis han sido implantadas 
en los últimos 50 años 1,2.  La ecocardiografía 
bidimensional en todas sus modalidades torá-
cica  (ETT) y transesofágica (ETE) bidimensio-
nal (2D) y tridimensional (3D) sigue siendo el 
método de primera elección y más utilizado 
por  su versatilidad, carácter no invasivo, libre 
de radiación  y bajo costo, para la valoración 
del resultado inmediato tras la colocación en 
la cirugía y su funcionalidad a largo plazo que 
siendo un reto,  tomando actualmente un lu-
gar fundamental en la  guía de la  implanta-

ción y seguimiento  de prótesis percutáneas 
cada vez más utilizadas 2,3. La fluoroscopia, la 
tomografía axial computarizada,  la resonan-
cia magnética e incluso la medicina nuclear 
pueden proporcionar información adicional 
o complementaria sobre todo en el escenario 
de la disfunción protésica 1,3,4. 

II.	Datos	Clínicos	para	Considerar
En la evaluación ecocardiográfica integral 

de una prótesis cardiaca es esencial conside-
rar  el  peso, talla , superficie corporal, presión 
arterial y frecuencia cardiaca del paciente, 
es importante conocer el tipo de prótesis y 
tamaño, debido a que cada una de ellas tiene 
su propio perfil hemodinámico, la fecha  de 
implantación y si se asoció a otro procedi-
miento o utilización de otro tipo de materiales 
en el mismo evento quirúrgico son también 
importantes 2,3,5. Clínicamente el cambio de 
su clase funcional o aparición de síntomas 
es de crucial relevancia para la sospecha de 
disfunción protésica. Las prótesis biológicas 
no generan fenómenos agregados a la auscul-
tación, en contraparte con las prótesis mecá-
nicas que generan un click de apertura y cie-
rre audible incluso a distancia, de intensidad 
variable según la constitución del paciente, el 
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estado hemodinámico y el ritmo cardiaco en 
el momento del examen. La disminución o 
desaparición de click protésico es altamente 
sospechoso de disfunción.  Las prótesis mecá-
nicas normo-funcionales pueden tener soplos 
suaves grados I-II/IV sistólicos en la posición 
aórtica sobre todo las de calibre pequeño o 
un leve soplo proto o mesodiastólico en la 
posición mitral. Cualquier fenómeno aus-
cultatorio tanto diastólico como sistólico de 
intensidad mayor a la comentada es altamente 
sugestiva de disfunción protésica 2.

III.	Tipos	De	Prótesis.
En la actualidad se dispone de válvulas me-

cánica, biológicas y transcatéter éstas últimas 
con una amplia variedad de diseños para la 
corrección de la disfunción valvular nativa 
muchos de ellos incluso aún en investigación 
y cuya valoración ecocardiográfica es muy 
individualizada en cada caso.  Existen además 
otros dispositivos de implantación quirúrgica 
tales como los injertos y anillos valvulares. 

 A.   Válvulas mecánicas: Compuestas de 
un anillo metálico de titanio recubierto de 
poliéster o teflón   y uno o dos discos semi-
lunares oclusores sobre delgadas bisagras, 
obliga a el uso de anticoagulación perma-
nente. Actualmente las prótesis mecánicas 
implantadas son bidisco, pero podemos 
encontrar monodisco y excepcionalmente 
jaula-bola 5,6. 

 B. Válvulas biológicas: Los xenoinjertos 
son usualmente válvulas aórticas porci-
nas o de pericardio bovino o equino so-
portadas por un anillo polimérico o de 
nitinol o sin él, éstas últimas sin anillo 
se introdujeron para tratar de mejorar 

el perfil hemodinámico, la durabilidad y 
reducir complicaciones. Los homoinjer-
tos preservados cuidadosamente, ofrecen 
larga duración en individuos jóvenes por 
ser menos trombogénicos no requieren 
anticoagulación permanente, pero sufren 
más de calcificación 5,7.

 C. Válvulas percutáneas transcatéter: 
Esencialmente son prótesis biológicas 
montadas en un Stent colocadas en po-
sición aórtica y pulmonar, sin embargo, 
ya se corren ensayos clínicos para su uti-
lización en posición mitral y tricúspidea, 
todas implantadas por vía transfemoral o 
transapical a través de una toracotomía 
de mínima invasión 2,4,5.

IV.	Seguimiento	Ecocardiográfico
Es recomendado hacer un ETT al alta, sin 

embargo,  generalmente la calidad de la ima-
gen es subóptima o las mediciones pueden 
estar influenciadas por el estado posoperato-
rio, por lo que se recomienda realizar un ETT 
basal entre las tres y doce semanas del reem-
plazo, cuando el tórax ha sanado, se corrigió 
la anemia y se ha recuperado la disfunción 
ventricular, el estudio basal permite hacer 
una análisis comparativo seriado 4. El segui-
miento deberá ser cada año en bioprótesis los 
primeros 5-10 años en ausencia de cambio en 
el estado clínico, mientras que para prótesis 
mecánicas se recomienda sólo justamente 
si se presentan cambios en el estado clínico 
que sugieran disfunción protésica 2,8.  Otras 
recomendaciones para ETT de seguimiento 
son: sospecha clínica de endocarditis, en 
el embarazo (cada trimestre) y valoración 
preoperatoria en cirugía mayor no cardiaca 4.
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V.	Parámetros	Ecocardiográficos	para	Evaluar	en	Las	Prótesis	Cardiacas.
El examen ecocardiográfico debe ser completo y evaluar cuidadosamente un sin número 

de parámetros apreciativos y cuantitativos para poder establecer en normofuncionamiento 
de las prótesis cardiacas (Tabla 1).

VI. Características   de las Protesis Car-
diacas Normofuncionales:
A). Ecocardiografía bidimensional (2D):

- Características morfológicas.
En las prótesis mecánicas los componentes 

móviles tienen un ritmo rápido y consistente 
en cada latido. Los ángulos de apertura suelen 
variar con cada diseño, las monodisco exhiben 
un ángulo de apertura de 60º-80º generando 
dos orificios asimétricos a través del anillo 
valvular; en las prótesis bidisco se visualizan 
dos discos separados que abren y cierran en 
sincronía con ángulo de apertura de 70º-90º 
generando tres orificios, una hendidura cen-
tral pequeña y dos semicirculares laterales a 
través del anillo. Las válvulas biológicas tienen 
estructura trivalva con cúspides de 1-2 mm 
de grosor con movimiento suave, el anillo y 

los postes de soporte son más ecogénicos y 
ocasiones interfieren con visualización del 
delgado tejido valvar. Los homoinjertos y 
bioprótesis aórticas o pulmonares sin anillo  
tiene una apariencia similar a las nativas, en 
las posiciones mitral y tricúspidea la imagen 
ecocardiográfica es también tres cúspides 
pero con un diámetro mayor 2,3,9. Las rever-
beraciones y la sombra acústica   son artefac-
tos  del ultrasonido que se observan en ma-
yor medida con las prótesis mecánicas, en la 
exploración transtorácica la sombra acústica 
aparece del lado auricular  en las posiciones 
mitral y tricúspidea, lo que dificulta el aná-
lisis correcto de las regurgitaciones, la ETE 
tiene una mayor sensibilidad para detectarlas 
y para establecer  la presencia de vegetacio-
nes, trombos o pannus 10,11. En las bioprótesis 

Tabla 1.
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con anillo, en menor medida aparece sombra 
acústica debido a éste y los postes que puede 
aminorarse con alineación correcta al flujo, 
la utilización de vistas no convencionales 
múltiples y la disminución de las ganancias,  
disminuyen  los artefactos logrando una co-
rrecta interrogación 2,3.  Las suturas se obser-
van como ecos lineales, rígidas, múltiples y 
espaciadas uniformemente en la periferia del 
anillo, a diferencia de los filamentos que se 
componen de fibrina o colágeno, observán-
dose hasta  en el 45%  en prótesis biológicas 
y  mecánicas, son delgados, poco ecogénicos, 
móviles, y a menudo largos localizados en el 
lado auricular o en el lado ventricular en las 
diferentes posiciones observándose mejor 
por ETE. Las microburbujas se observan en 
válvulas mecánicas más frecuentemente en 
posición mitral, pueden ser vistas durante el 
cierre de discos por una caída abrupta de la 
presión, son ecos transitorios redondeados, 
muy ecogénicos y pueden estar relacionados 
con el diseño de la válvula 1,11.   

B. Ecocardiografía doppler:  

- Hemodinámica y patrones de flujo.
Lograr una adecuada alineación con el flu-

jo transprotésico y obtener el espectro ideal 
para encontrar la velocidad máxima (Vmax), 
el gradiente máximo (Gmax)y la velocidad de 
integral tiempo (IVT) 2,3 es de el punto más 
importante en la evaluación doppler. Las 
bioprótesis son hemodinámicamente simi-
lares a las válvulas nativas con un flujo ante-
rógrado central único, mientras las mecánicas 
poseen normalmente un perfil obstructivo al 
flujo sanguíneo, un reflujo de cierre y reflujo 
de fuga posterior al cierre 12. El patrón de flujo 
anterógrado  es único y depende  del número 
de orificios, en la válvula monodisco crea un 

jet de mayor duración más denso y uno de 
menor duración más débil, en las prótesis 
bidisco es normal observar 3 espectros, 2 jets 
densos de menor velocidad laterales y uno 
menos denso central de mayor velocidad, 
además pueden documentarse señales de 
alta velocidad breves e intensas en doppler 
que suelen presentarse a la apertura y cierre 
valvular generando de fenómeno de alliasing 
denominados clicks 1,3. El flujo retrógrado o  
regurgitación fisiológica  es normal en todas 
las prótesis mecánicas y se caracterizan en 
doppler por ser simétricos, estrechos y de 
baja intensidad, en doppler color homogé-
neos. En la bioprótesis es normal observar 
un pequeño flujo central de regurgitación o 
muy pequeños chorros de regurgitación cerca 
de las comisuras 1,10.
- Gradientes de presión y área de orificio efec-

tivo (AOE).
A través del espectro doppler transproté-

sico anterógrado podemos obtener la velo-
cidad pico, el gradiente medio y máximo de 
presión y el IVT, parámetros cuantitativos de 
funcionamiento y deben ser plasmados en 
el reporte para el seguimiento comparativo 
2,4. Utilizando la ecuación de Bernoulli con las 
velocidades transprotésicas se calculan los gra-
dientes transvalvulares tanto pico como medio:  
Gradiente de presión (mm Hg):  V2x4. 1,3.  
El rendimiento hemodinámico de las pró-

tesis normofuncionales es ligeramente menor 
que las válvulas nativas, produciendo gradien-
tes pequeños, en las bioprótesis mitrales el 
gradiente medio oscila entre 8-10 mm Hg y 
en posición aórtica cercanos a 20 mm Hg. En 
el caso de las mecánicas  suele ser mayor, en 
las aórticas cercano a 30 mm Hg y en mitrales 
entre 5 y 7 mm Hg 2,3. El AOE  es el mejor índice 
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de rendimiento hemodinámico, no correspon-
de al orificio anatómico que puede determi-
narse por planimetría con ecocardiografía o 
por tomografía, el AOE es el orificio funcional 
protésico  y es importante determinarlo para 
evaluar su correcto funcionamiento a pesar 
de gradiente o velocidades elevadas y poder  
distinguir de una verdadera disfunción  de una 
desproporción prótesis paciente 2,7,12.  Para 
determinarlo existen 2 formas:
1. Ecuación de continuidad. 
En ambas posiciones aórtica y mitral el 

AOE debe calcularse con el volumen sistólico 
medido en el tracto de salida del ventrículo 
izquierdo (TSVI) en el apical de 4 cámaras  
con doppler pulsado por debajo de la válvu-
la,  o raramente con el tracto de salida del 
ventrículo derecho (TSVD), es un reflejo del 
área croseccional (ACS) mínima  al chorro del 
flujo transprotésico (vena contracta)  un AEO  
normal depende del tamaño de la prótesis , 
sin embargo en general debe ser > 1.2  y se 
calcula así:
AEO= ACS x VTITSVI/IVT VPr   = 0.785x (DTSVI)2 x 
IVTTSVI/IVTVPrAEO= Volumen latido (VL)

              VTIVPr

El diámetro del TSVI (DTSVI) se mide cuida-
dosamente en paraesernal eje largo en mesi-
sístole 4. La velocidad máxima flujo transpro-
tésico (VTIVPr), en posición aórtica se mide 
con doppler continuo en apical 4 cámaras, 
alternativamente en supraesternal, utilizando 
la mayor velocidad obtenida 1,3,4. En prótesis 
mitrales el AOE no se calcula de rutina, sin 
embargo cuando es necesario debido a sín-
tomas o gradiente transprotésico equivoco 
puede calcularse así: VL/VTIMVPr 7.

     2. Tiempo de Hemipresión (THP).

El cálculo del AOE en posición mitral por THP 
(220/THP) tiende a sobreestimarla, la ecuación 
de continuidad tiene una mejor correlación con el 
tamaño de prótesis y se prefiere en caso de bradi-
cardia y taquicardia, viéndose mucho menos afec-
tado que la velocidad de la onda E, el gradiente 
medio y el THP, un AEO mitral normal debe ser 
> 2 1,7. El AOE indexado por la superficie corporal 
es de particular importancia ante la sospecha de 
obstrucción funcional o patológica 2.

- Índice de velocidad doppler (IVD) 4:

Es la relación de velocidades cuyo índice es 
menos dependiente del tamaño de la válvula, 
no utiliza   del diámetro del TSVI y evalúa el 
funcionamiento valvular; para prótesis aór-
ticas el valor normal es > 0.33- 0.35 se calcula 
así: 
DVI = VTI o Vpico TSVI

               VTI o VpicoPrV

Para las prótesis mitrales es valor normal es 
< 2.2 y se calcula así:  
DVI = VTIPrV
           VTITSVI

- Recuperación de la presión: 

Es un fenómeno que sobrestima el gradien-
te de presión en prótesis mecánicas y en me-
nor en las biológicas aórticas, y se debe a que 
cuando la sangre atraviesa el orificio valvular 
hacia la aorta ascendente desacelera y se con-
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vierte en energía cinética para mantener el 
flujo, es decir se recupera, lo que da lugar a 
un gradiente mayor medido por doppler que 
medido por cateterismo cardiaco 13. 

- Contorno del flujo transprotésico y tiempo 
de aceleración (T Ac).

En una prótesis aórtica normal el contorno 
del flujo es triangular o con un pico de velo-
cidad temprano y un T Ac corto (<100 ms), 
sin embargo es altamente influenciado por 
la frecuencia cardiaca, para superar la limi-
tación se recomienda indexar la aceleración 
al tiempo de eyección del VI 1,4. 

VII.	Tipos	de	Disfunción	Protésica
A) Desproporción Prótesis-Paciente o Mist-
mach 
Ocurre cuando el AOE en una prótesis nor-

mofuncional es demasiado pequeño para la 
superficie corporal del paciente lo que resulta 
insuficiente para satisfacer la demanda meta-
bólica de flujo sanguíneo y conlleva al desarro-
llo de gradientes anormalmente altos, es más 
frecuente en la posición aórtica y en diáme-
tros protésicos <23 mm o en mitral <27 mm.  
Un AEO en posición aortica entre 0.8 y 1.2 
cm2 y un AOE en posición mitral entre 1-1.7 
cm2 obliga a hacer el diagnóstico diferencial 
entre estenosis, obstrucción y desproporción. 
AOE aórticas <0.8 cm2 y AOE mitrales <1 cm2 
sugieren fuertemente estenosis estructural 
significativa, el parámetro más aceptado para 
identificar desproporción es AOE indexada.  
Valores de 0.6 cm2/m2 SC en posición aórtica 
asociado a un TAc <100 ms y un AOE de 0.9 
cm2/m2 SC en posición mitral, identifica una 
severa desproporción prótesis paciente 3,5. 

B) Disfunción valvular estructural:

Es característico de las válvulas biológicas 
principalmente degenerativo, estimándose 
incidencia en un 15% para la aórtica y hasta 
un 36% para mitral a los 11 años de evolu-
ción, requiriendo reemplazo entre los 10 a 15 
años en un porcentaje significativo 14. Puede 
presentarse desde ruptura de cúspides, como 
separación del anillo, deformación valvular 
o calcificación, generando tanto regurgita-
ciones como estenosis en grado variable. Las 
válvulas mecánicas no sufren degeneración, 
pero presentan daño estructural como fractu-
ras de los puntales que sostienen los discos, 
la incidencia es de apenas un 1.5% por año, 
pero es una urgencia cardiovascular ya que 
puede resultar en disnea súbita, pérdida de la 
conciencia, embolización del disco y colapso 
cardiovascular e incluso muerte en el caso de 
la posición aórtica 14,15.

C) Disfunción valvular no estructural y otras 
causas de disfunción.

La causa más frecuentes es la formación 
de trombos con una incidencia de 1-8% por 
año, raramente ocurre en las bioprótesis. La 
formación de pannus ocasiona obstrucción o 
atrapamiento del oclusor, siendo más frecuen-
te en posición mitral, ecocardiográficamente 
el trombo es más móvil, con ecogenicidad 
más suave y observándose atrapado o sobre 
el oclusor, mientras el pannus se observa fir-
memente adherido sobre el anillo valvular, 
es más ecogénico y con ecos brillantes 6, 14 
(FIG. 1).  La evndocarditis se presenta en un 
3-6% y ocasiona disfunción valvular con insu-
ficiencia por ruptura en las biológicas o por 
dehiscencia periprotésica en las mecánicas.
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FIG. 2. ETE con prótesis mecánica aórtica con absceso.

VIII. Evaluación Ecocardiográfica de 
La Disfunción Protésica.
Comprende evaluar: 1) asentamiento 

o fijación de la válvula, 2) movimiento de 
vaivén, 3) excursión adecuada de los discos 
o cúspides, 4) la presencia de masas o es-
tructuras anormales sobre o alrededor de 
la prótesis, 5) regurgitaciones anormales, 6) 
obstrucción protésica o estenosis y estable-
cer grado de severidad 3.  La ETE  es crucial 
debido alta sensibilidad  en el diagnóstico  
de la disfunción valvular tanto mecánica 
como biológica, en el diagnóstico de trom-
bos, pannus, establecer  la severidad y loca-
lización de las regurgitaciones valvulares o 
perivalvulares,  identificando vegetaciones 
en un 90%, así como otras complicaciones 

derivadas  como formación de abscesos pe-
rivalvulares, fístulas y pseudoaneurismas,  
por lo que  ante sospecha de cualquier dato 
de  disfunción  debe realizarse un ETE 6,7 
(FIG. 2). La ETE permite además hacer di-
ferenciación de estructuras anormales con 
struts, suturas y filamentos, por lo que es de 
especial importancia la correlación clínica 
con los hallazgos ecocardiográficos.

En los siguientes cuadros se muestran 
tanto los parámetros de funcionamiento 
normal, como de disfunción protésica por 
insuficiencia o estenosis con los parámetros 
correspondientes para evaluar su grado de 
severidad.

FIG. 1.  ETE con imagen de trombo sobre prótesis 
mecánica mitral.
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A) Protesis Aortica

 Tabla 2.
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FIG. 3. ETE prótesis mecánica aórtica con fuga paravalvular severa.

B) Protesis Mitral
Parámetros ecocardiográficos normales y de disfunción por insuficiencia o estenosis en pro-
tesis mitral.
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Tabla 3.
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FIG. 3. ETE con prótesis biológica mitral con fuga paravalvular severa, flujo regurgitante con efecto coanda y al techo 
de aurícula izquierda. 

Gradientes elevados pueden presentar-
se en taquicardia o regurgitación concomi-
tante, el THP no deberá medirse en caso 
de bloqueo auriculoventricular completo, 
taquicardia o condiciones que acorten el 
llenado diastólico3. Diversos grados de di-
latación de aurícula y ventrículo izquierdo 
y datos de hipertensión pulmonar con pre-
sión sistólica en arteria pulmonar >50 mm 
Hg en reposo y 60 mm Hg en respuesta a 
ejercicio son datos indirectos en relación 

a fuga paravalvular moderada a severa 3,4 
(FIG. 4). Una velocidad de la onda E del 
flujo transmitral >1.9 m/s es sugestiva 
de fuga protésica, sin embargo algunas 
prótesis mitrales normales alcanzan ve-
locidades de onda E >2.4 m/s fuertemente 
influenciado por el estado hemodinámico, 
estenosis concomitante o posibilidad de 
desproporción prótesis paciente, por lo 
que debe evaluarse con cautela y siempre 
en combinación con otros parámetros 1,3,7.
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Parámetros ecocardiográficos normales y de disfunción por insuficiencia o estenosis en pró-
tesis tricúspidea.

No está determinada aún la fracción regurgitante, el volumen regurgitante, ni el AORE 3,4. Algunos parámetros sugestivos 
tanto de regurgitación como de estenosis protésica tricúspidea son:  aurícula y ventrículo derechos dilatados y dilatación de la 
vena cava inferior. No deben realizarse estimaciones cuantitativas o semicuantitativas en presencia de fibrilación auricular 
o en presencia de incremento de la presión aurícula derecha 16,17.

C) Protesis Tricúspidea

Tabla 4. 
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D)  Protesis Pulmonar

Tabla 5. Parámetros ecocardiográficos normales y de disfunción por insuficiencia o estenosis 
en prótesis pulmonar.
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Actualmente no está determinado el AORE 
ni el IVD en prótesis en posición pulmonar, es 
posible estimar la fracción regurgitante cuyo 
valor >50% sugiere regurgitación severa, pero 
aún no se encuentra validado. El criterio más 
importante es el incremento de la velocidad 
máxima en estudios seriados 17.    

E) Disfunción en Válvulas Transcateter.
La ecocardiografía es capaz de detectar el 

funcionamiento adecuado o la disfunción y 
complicaciones tanto inmediata, como la   falla 
de desplegamiento, la obstrucción de ostium 
coronarios, perforación cardiaca o disección 
aórtica yatrogénica; como a mediano y lar-
go plazo, en raros casos pueden presentarse 
migración o embolización del dispositivo. La 
incidencia de fugas periprotésicas es hasta del 
30-50% y de éstas un 5-14% son moderadas a 

severas, generalmente suele existir mejoría de 
una regurgitación postprocedimiento a corto 
y mediano plazo. También podrá determinar-
se por ecocardiografía la cuantificación de 
gradientes máximo y medio o el AOE ante la 
sospecha de obstrucción o estenosis degenera-
tiva, así como raros casos de endocarditis 4, 18.

Ecocardiograma	con	Estrés
No es una indicación de rutina, pero es una 

herramienta muy útil en la discordancia en-
tre el estado sintomático del paciente y los 
hallazgos en ecocardiograma de reposo, se 
prefieren las pruebas de ejercicio en bicicleta 
supina a la prueba de esfuerzo en banda. Un 
incremento en el gradiente medio >20 mm Hg 
del basal en prótesis aórticas o de 12 mmHg de 
gradiente medio en prótesis mitral son datos 
de anormalidad y sugestivos de estenosis 1,17,19.

Tabla 5.
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IX.	Ecocardiografía	Tridimensional	(3D)
La ETE 3D de especial utilidad  en próte-

sis mecánicas y proporciona ventaja sobre 
las imágenes 2D, el volumen completo, las 
imágenes biplano o triplano se obtienen en 
un mismo ciclo cardiaco pudiendo recons-
truir imágenes en tiempo real (RT-3D) y modo 
zoom, logrando obtener excelentes imágenes  
de las estructuras protésicas desde el lado 
auricular y ventricular,  la vista “in face” o 
vista quirúrgica es única y facilita la identi-
ficación  de la localización y extensión de las 
fugas paravalvulares (leaks) localizando las 
dehiscencias como áreas hipoecogénica a me-
nudo de forma seminular y corroborándose 
con  doppler color identificando  los chorros 
regurgitantes;  además puede  identificar acu-
ciosamente la presencia de trombos o pan-
nus 1,5,20. Posteriormente a localizar el mejor 
plano por imágenes 2D, se introduce el modo 
zoom 3D y volumen completo, inicialmente 
sin Doppler Color, adquiriendo en uno o va-
rios latidos, una vez hecha la adquisición se 
recurre a herramientas de corte para lograr 
la vista óptima, típicamente  la válvula mitral 
es visualizada desde la aurícula, posicionan-
do la válvula aórtica a las doce,  y la orejue-
la izquierda a las nueve de las mancillas del 
reloj alrededor del anillo protésico mitral, 
logrando de esta manera un lenguaje estan-
darizado para la mejor comunicación  entre 
los miembros del equipo ecocardiográfico 
y hemodinamistas involucrados en caso de 
cierre percutáneo de las mismas (FIG. 5) 5, 21. 
Para  posición aórtica  se asigna  las cinco a la 
comisura  entre el seno coronario izquierdo 
y derecho, las ocho para comisura entre el 
seno derecho y no coronariano y las once a 

la comisura entre el seno no coronariano y el 
izquierdo, las fugas aórticas se localizan más 
frecuentemente a las ocho  y las  mitrales entre 
la parte media del anillo posterior a las  cinco 
y seis, y parte media del anillo posterior a las 
diez y once, respectivamente 20, 22, 23.

Puntos	para	recordar:
• La ecocardiografía es el método de prime-

ra elección en la evaluación del funciona-
miento de las prótesis valvulares. 

• La comparación seriada con un ecocar-
diograma basal que incluya imágenes bi-
dimensionales y parámetros doppler es 
fundamental. 

• Es fundamental conocer características 
físicas y clínicas del paciente, su estado 
hemodinámico, y datos en relación al per-
fil de la prótesis interrogada tales como 
su tamaño y diseño. 

• La ETE es un método con particular sensi-
bilidad para la evaluación de la disfunción 
protésica valvular tanto estructural como 
no estructural o secundaria.

• La ecocardiografía 3D tiene un valor incre-
mental en el análisis estructural, princi-
palmente en diagnóstico y caracterización 

FIG. 5. Prótesis en posición mitral, reconstrucción tridimen-
sional vista “in face” 3D. Cortesía Dra. Bertha A. Gaxiola C. 
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de las fugas paravalvulares, así como para 
la selección, planeación y guía en proce-
dimientos intervencionistas para el cierre 
de las mismas.
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El ecocardiograma es una de las herramien-
tas con mayor rentabilidad diagnóstica en el 
contexto de un infarto agudo de miocárdico. 
Permite una valoración rápida y económica a la 
cabecera del paciente y una aproximación, en 
ocasiones definitiva, al diagnóstico diferencial. 
En conjunto con los parámetros tradicionales 
clínicos, eléctricos y bioquímicos, facilita la 
toma de decisiones en una condición en la que 
“el tiempo es miocardio”. 

En las siguientes líneas se abordarán su utilidad 
y los protocolos de estudio.

Qué pacientes, qué estudio
Idealmente, pero sólo cuando esta conducta 
no retrase la terapia de reperfusión, todo 

paciente con infarto de miocardio que acude 
a la sala de urgencias debe ser estudiado con 
ecocardiografía. Una valoración rápida con ul-
trasonido puede evitar que cuadros de pericar-
ditis aguda sean tratados con trombolíticos (con 
el riesgo de taponamiento), estenosis aórticas 
con vasodilatadores (empeorando la isquemia) 
o una disección aórtica con antiagregantes 
(complicando una posible cirugía). Además, 
permite estratificar el riesgo del paciente, pie-
dra angular para la toma de decisiones.
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La valoración inicial tiene como objetivos 
principales: 
 1. Corroborar el diagnóstico a través de 

la movilidad regional.
 2. Definir la extensión del proceso isqué-

mico (miocardio afectado).
 3. Valorar el funcionamiento sistólico
 4. Detectar el involucro de las diferentes 

cavidades
 5. Precisar el funcionamiento valvular.
 6. Descartar algunas entidades etiológicas 

(como una posible embolia coronaria 
o disección aórtica) 

Para cumplimentar estos puntos suele ser 
suficiente con un estudio transtorácico con-
vencional, ya que ha demostrado tener una 
elevada sensibilidad diagnóstica y un alto va-
lor predictivo negativo. En lo que respecta a su 
especificidad y a su valor predictivo positivo, 
los resultados son variables. El grupo con ma-
yor rentabilidad del estudio son los pacientes 
con electrocardiograma normal o inespecí-
fico. Para el diagnóstico de enfermedad co-
ronaria la sensibilidad y la especificidad son 
del 88% y 78% respectivamente. Cuando el 
punto final es determinar la presencia o no 
de infarto agudo, la sensibilidad se incremen-
ta hasta el 92% y la especificidad disminuye 
al 53%. Su valor predictivo positivo en este 
contexto es del 85% y el negativo del 82%.1

Su alta sensibilidad se basa en la capacidad 
para detectar alteraciones de la movilidad 
ventricular, sin embargo, en pacientes con 
anomalías previas el diagnóstico de nuevas 
alteraciones puede disminuir su especifici-
dad. Las características ecocardiográficas de 
las zonas discinéticas (el grosor parietal, el 

grado de hiperreflectancia y los procesos de 
remodelación) suelen facilitar el diagnóstico 
diferencial entre un proceso isquémico agudo 
y lesiones miocárdicas antiguas. Las técnicas 
avanzadas para el estudio de la movilidad ven-
tricular basadas en técnicas bidimensionales 
(Speckle), aportan información respecto al 
desplazamiento regional, a la deformación 
miocárdica (Strain) y la sincronía de cada 
segmento con respecto a los otros (FIG. 1 Y 
2). Se trata de técnicas con una considerable 
variabilidad y su utilidad en las salas de ur-
gencias, así como su influencia en la toma de 
decisiones, aún están por concretarse.

FIG.1. Diferentes técnicas para la valoración de la mo-
vilidad ventricular basadas en técnicas de seguimiento 
de puntos. Los mapas polares (A) marcan el desplaza-
miento de los bordes endocárdicos y su temporalidad. Las 
reconstrucciones tridimensionales (B) permiten una visión 
global de la movilidad y las gráficas de desplazamiento 
segmentario (C) el análisis comparativo simultáneo da 
cada uno de los segmentos ventriculares. 

FIG.2. Curvas de tasa de deformación miocárdica (Strain 
Rate). Esta técnica ecocardiográfica está basada en la detección 
de marcadores anatómicos (Speckle) en la imagen bidimen-
sional y seguirlos en el tiempo con el objeto de determinar 
desplazamiento miocárdico y su deformación (desplazamiento 
comparativo de puntos adyacentes).
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Cuando la penetración acústica sea subóp-
tima, y no permita una evaluación adecuada 
de la movilidad ventricular, contamos con 
los ecorrealzadores. Los ecorrealzadores son 
microesferas en suspensión, altamente reso-
nantes, que, al ser introducidas al torrente 
circulatorio a través de una vena periférica, 
e interactuar con el ultrasonido, mejoran la 
definición de la interfase entre la sangre y el 
miocardio. Esto resalta los bordes endocár-
dicos y permite detectar defectos de llenado 
correspondientes a masas ocupativas (vg., 
trombosis intracavitaria) (FIG. 3). Si nuestros 
equipos cuentan con la capacidad, a través de 
filtros electrónicos, de discriminar entre las 
señales reflejadas en el tejido y de las refleja-
das por las microesferas, así como de la posi-
bilidad de emisión intermitente de impulsos 
con elevado índice mecánico que destruyan 
las microburbujas, tenemos los ingredientes 
necesarios para el estudio de la microcircu-
lación coronaria. 2.3   Un uso racional de estas 
herramientas puede incrementar la capacidad 
diagnóstica del método tras un adecuado grado 
de entrenamiento del operador. 4

En el contexto de un infarto agudo de mio-
cardio, la ecocardiografía transesofágica de-
berá limitarse a los casos en los que existan 
dudas razonables respecto a situaciones que, 
de demostrarse, harían cambiar nuestra con-
ducta terapéutica. Tal es el caso de la sospecha 
de síndromes aórticos (principalmente la di-
sección endotelial que involucran el origen de 
las arterias coronarias) y de la insuficiencia 
mitral aguda con repercusión hemodinámica 
significativa para descartar ruptura o disfun-
ción isquémica del aparato subvalvular. En 
estos contextos ha demostrado ser un método 
seguro, sensible, específico, accesible 

en momentos de urgencia y que permite 
el diagnóstico sin necesidad de trasladar a un 
paciente en estado crítico. 5 

El ecocardiograma de esfuerzo ha sido pro-
puesto en las unidades de dolor torácico como 
una prueba diagnóstica que ha demostrado 
ser muy sensible y específica para el estudio 
de enfermedad coronaria. 6 Sin embargo, es 
importante señalar que durante un infarto 
agudo, en el contexto de la sala de urgencias 
como es el que nos ocupa, esta prueba está 
contraindicada y será tratada en el capítulo 
correspondiente a la estratificación de riesgo. 

FIG.3. Imagen transtorácica con ecorrealzador, en sístole, 
en un paciente con un infarto apical. En ella se muestra 
su capacidad para realzar los bordes endocárdicos. Las 
flechas señalan el defecto de llenado que provoca una 
trombosis laminar en la región septo-apical. A: ápex 
del ventrículo izquierdo; S: septum interventricular; L: 
pared lateral del ventrículo izquierdo.
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Estratificación de riesgo y toma de de-
cisiones
El tratamiento del síndrome isquémico 

agudo es, en todos los casos, la reperfusión 
temprana. La contar con una valoración 
ecocardiográfica oportuna permite la estra-
tificación del riesgo y evita complicaciones 
prevenibles relacionadas a procedimientos 
intervencionistas o farmacológicos. Un cla-
ro ejemplo sería la detección de trombosis 
intracavitaria relacionada a la lesión isqué-
mica endocárdica, contraindicando la realiza-
ción de ventriculografía durante un eventual 
procedimiento intervencionista. La presencia 
de derrame obligaría a ser cauteloso con los 
anticoagulantes y la de una complicación me-
cánica que requiera tratamiento quirúrgico 
contraindicaría la trombólisis y cuestionaría 
el uso de antiagregantes. Un extenso involucro 
miocárdico exigiría utilizar el método de re-
perfusión más efectivo con el que se cuente y 
un seguimiento más cercano. El compromiso 
de cavidades derechas obligaría a tener pre-
caución con el uso de nitratos y a optimizar la 
precarga en todo momento. La información 
aportada sobre función miocárdica y valvular, 
puede orientar al uso un balón de contrapul-
sación o de otros dispositivos de asistencia 
ventricular.
La detección de datos de mal pronósti-

co es otra de las ventajas de una valoración 
ecocardiográfica temprana. Los principales 
hallazgos que conllevan una peor evolución 
son la disfunción sistólica, la presencia de 
complicaciones mecánicas, un derrame pe-
ricárdico importante, la insuficiencia mitral 
aguda y el involucro en un proceso isquémi-
co izquierdo de las cavidades derechas. Los 
hallazgos ecocardiográficos que identifican 

al grupo de mayor riesgo son la disfunción 
sistólica con fracción de expulsión izquierda 
menor del 40%, un infarto extenso (índice 
de movilidad segmentaria ≥1.5), un patrón 
restrictivo de llenado ventricular (E/e’ ≥15), 
cavidades izquierdas dilatadas, la insuficien-
cia mitral con un orificio regurgitante de 0.2 
cm2 o mayor y un ecocardiograma de estrés 
anormal. El índice de movilidad segmentaria 
del ventrículo izquierdo se calcula dividien-
do el ventrículo izquierdo en 16 segmentos, 
cuantificando las zonas disinérgicas según su 
severidad: hipocinesia 2, acinesia 3, disinesia 
4, y movilidad normal 1. El valor guarda una 
relación directa con el daño isquémico del VI.7

Es un hecho controversial que los pacientes 
sin anomalías segmentarias en la contractili-
dad tengan un mejor pronóstico. Sin embargo, 
el pequeño número de pacientes reclutados 
en los estudios que han intentado demostrar 
esta hipótesis hace muy difícil cualquier con-
clusión definitiva y, por el momento, no puede 
asegurarse que un ecocardiograma sin altera-
ciones detectables en la movilidad ventricular 
establezca un buen pronóstico intrahospita-
lario en pacientes con infarto de miocardio.
La insuficiencia mitral aguda secundaria 

a un infarto de menos de seis horas de evo-
lución, en la mayoría de las ocasiones ten-
drá un componente dinámico y disminuirá 
sin conseguimos reestablecer el flujo en el 
territorio del músculo papilar. Es importante 
realizar una valoración morfológica detallada 
tanto del aparato valvular y subvalvular, así 
como de la dinámica de las valvas, para esta-
blecer el pronóstico recordando siempre que, 
en el contexto de cardiopatía isquémica, la 
insuficiencia mitral tiene un gran valor. En la 
actualidad, la ecocardiografía transesofágico
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establecer el pronóstico recordando siem-
pre que, en el contexto de cardiopatía isquémi-
ca, la insuficiencia mitral tiene un gran valor. 
En la actualidad, la ecocardiografía transesofá-
gica tridimensional es de gran utilidad a la hora 
de predecir los resultados de una corrección 
quirúrgica conservadora en casos de prolapso 
valvular mitral en base al comportamiento de 
los diferentes segmentos de sus valvas (FIG. 4).

FIG.4.Imagen obtenida con ecocardiografía tridimensional 
transesofágica de la válvula mitral vista desde su cara auri-
cular. En esta imagen se muestra la capacidad de esta técnica 
para mostrar el mecanismo de un prolapso mitral (flecha) y 
la región valvular comprometida (en este caso la porción P2).

El hallazgo de zonas hipoecoicas en el mio-
cardio 8 e imágenes sugestivas de disección 
del endocardio y de las fibras miocárdicas son 
marcadores tempranos de posibles complica-
ciones mecánicas que nos obligarán a tomar 
medidas adicionales y a un seguimiento eco-
cardiográfico más cercano de la evolución del 
infarto.  (FIG. 5).

A pesar de la importancia de discriminar 
entre un infarto en evolución y otros diagnós-
ticos que pudieran compartir características 
similares, de los estudios publicados al res-
pecto se desprende que este tipo de confusión 
es rara (Kontos, et al.) 9 y representa sólo un 
1,5% del total. Conti, et al.10 en una muestra 
consecutiva de 9335 de pacientes con sospe-
cha moderada a alta de síndrome isquémico 
agudo, en 1% el ecocardiograma diagnosticó 
patología aórtica aguda y en un 1% pericar-
ditis aguda. El resto de los diagnósticos no 
ecocardiográficos fue embolismo pulmonar 
y neumotórax. A pesar de lo infrecuente de 
este tipo de diagnósticos, la implicación en 
el pronóstico y en el tratamiento que conlle-
van estas patologías, hace que estas cifras, 
por pequeñas que parezcan, no puedan ser 
ignoradas. 

FIG. 5. Detalle de la región ápicolateral del ventrículo izquierdo 
en un estudio transtorácico en el que se muestra la coexistencia 
de varios tipos de disección miocárdica en un paciente con 
infarto. Se aprecian una imagen compatible con una úlcera 
endocárdica (1), disecciones lineales intramiocárdicas (flechas 
discontinuas), la presencia de un aneurisma subepicárdico (3) 
y la presencia de derrame pericárdico que puede ser el paso 
inicial de un pseudoaneurisma, por comunicación entre los 
sitios de ruptura y la cavidad pericárdica (4). 
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En la época de las troponinas de alta sen-
sibilidad la ecocardiografía, siempre que no 
retrase los procedimientos de reperfusión, 
sigue siendo una importante herramienta 
en la valoración diagnóstica y pronóstica del 
paciente con síndromes isquémicos. 11

Puntualizaciones para recordar
 1. Debe de realizarse un ecocardiograma 

en todo paciente con síndrome isqué-
mico coronario agudo siempre y cuando 
no se retrase la terapia de reperfusión.  

 2. Durante un infarto agudo, el ecocardio-
grama transtorácico juega un papel pri-
mordial en el diagnóstico diferencial y 
en la valoración pronostica.

 3. En pacientes con diagnóstico de infarto 
de miocardio, un ecocardiograma sin 
alteraciones detectables en la movili-
dad ventricular no predice un mejor 
pronóstico intrahospitalario. 

 4. En el contexto de un infarto agudo de 
miocardio, la ecocardiografía transeso-
fágica debe limitarse a los casos en los 
que sus resultados nos harían cambiar 
la conducta terapéutica.

 5. Los indicadores ecocardiográficos de 
peor pronóstico posterior a un infar-
to son FEVI <40%, índice de movilidad 
segmentaria >1.5, E/e’ ≥15, cavidades 
izquierdas dilatadas, insuficiencia mi-
tral con orificio regurgitante >0.2 cm2 y 
un ecocardiograma de estrés anormal.
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Ecocardiografía de Estrés
Doctor Francisco Javier Roldán Gómez

En las etapas iniciales de un infarto mio-
cárdico el tratamiento de elección es la re-
perfusión temprana. El mejor método para 
conseguirla será el que tengamos más a la 
mano y, si contamos con una sala de hemo-
dinámica preparada este será el camino. El 
objetivo es permeabilizar la arteria responsa-
ble obteniendo, además, una visión global del 
árbol coronario. Si nuestro tratamiento inicial 
fue la trombólisis, una vez superado el evento 
agudo debemos de valorar la necesidad de 
realizar un estudio coronario gráfico invasivo.
  En la actualidad, la indicación de un 

manejo intervencionista se ha hecho más 
selectiva, debiendo buscar siempre un equi-
librio impecable entre el riesgo, el costo y el 
beneficio. La piedra angular para la toma de 
decisiones en este contexto es la estratifica-
ción de riesgo y entre sus herramientas prin-
cipales se encuentran la prueba de esfuerzo 
y la ecocardiografía de estrés.  
Como ya se revisó en el capítulo de la va-

loración en el servicio de urgencias, los in-
dicadores ecocardiográficos de peor pronós-
tico posterior a un infarto son la disfunción 
sistólica con fracción de expulsión izquierda 
menor del 40%, un índice de movilidad seg-
mentaria de 1.5 o mayor, un patrón restrictivo 
en el llenado ventricular (E/e’ ≥15), cavidades 
izquierdas dilatadas,  insuficiencia mitral con 
un orificio regurgitante  de 0.2 cm2 o mayor 
y un ecocardiograma de estrés anormal.1 En 
estos pacientes se plantea una coronariografía 
temprana, pero en infartos no complicados y 
sin datos de mal pronóstico la decisión puede 

tomarse a través de estudios provocadores de 
isquemia.
El ecocardiograma con esfuerzo o durante 

estimulación inotrópica antes del egreso hos-
pitalario juega un papel relevante en la estrati-
ficación de riesgo a través de la demostración 
de isquemia y en la evaluación de la viabilidad 
miocárdica.2 Aunque se han informado casos 
de ruptura miocárdica durante el ecocardio-
grama de estrés con dobutamina a dosis altas 
durante la primera semana postinfarto,3 se le 
sigue considerando un estudio con un amplio 
margen de seguridad si se realiza a partir del 
tercer día de evolución de un infarto de mio-
cardio no complicado. Si el estudio es normal, 
la probabilidad de que se presente un evento 
cardiaco serio (reinfarto, muerte o necesidad 
de revascularización coronaria) es del 3% a 
3 años, lo que justificaría una conducta con-
servadora.4

Los objetivos de interés en un estudio de 
estratificación de riesgo son la búsqueda de 
isquemia residual y de viabilidad. En nuestro 
medio el método más extendido es el ecocar-
diograma durante la estimulación con dobu-
tamina. La dobutamina es una catecolami-
na sintética con vida media plasmática de 2 
minutos, pico de acción a los 10 minutos y 
metabolismo hepático. Es un potente agonista 
beta1 y en menor grado alfa1 y beta2. A do-
sis de hasta 10 µg/Kg/min tiene un marcado 
efecto inotrópico. A dosis entre 20 y 40 µg/Kg/
min predomina el efecto cronotrópico y si este 
no es suficiente para alcanzar la frecuencia 
máxima esperada se propone la adición de 
atropina. Existen diferentes protocolos de in-
fusión según la institución en la que se realiza 
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el estudio. El más usado consta de diferentes 
etapas de 3 minutos cada una, iniciando a dosis 
de 5 µg/Kg/min e incrementando progresiva-
mente ésta a 10, 20, 30 y 40 µg/Kg/min. Si a la 
dosis máxima de 40 µg/Kg/min la frecuencia 
cardiaca no ha alcanzado el 85% de la máxima 
esperada (en forma aproximada 220 menos 
la edad en hombres y 200 menos la edad en 
mujeres) se puede agregar atropina con el ob-
jeto de aumentar la sensibilidad del estudio, 
sin suspender la infusión de dobutamina. 5 La 
atropina se administra por vía intravenosa a 
razón de 0.25 mg hasta un total de 1 mg. La 
infusión de dobutamina debe interrumpirse 
si aparecen anormalidades de la movilidad, 
arritmias ventriculares, cambios significativos 
en el ST con dolor torácico, angina, hipoten-
sión u otros efectos adversos intolerables. Los 
efectos secundarios más frecuentes son: dolor 
torácico (14%), palpitaciones (12%), temblor 
(10%), cefalea, nausea, disnea y arritmias sin-
tomáticas (19%).6 Se debe tener monitoreo 
electrocardiográfico continuo y de la presión 
arterial cada tres minutos. El registro ecocar-
diográfico se realiza en forma continua has-
ta que el estado hemodinámico regresa a su 
situación basal grabando el último minuto 
de cada etapa. La digitalización permite el 
mostrar las imágenes de reposo, las de 5 µg/
Kg/min, las del pico máximo y las de recupe-
ración lado a lado para su comparación. Se 
deben valorar durante cada etapa los flujos 
mediante estudio Doppler valorando tanto los 
de entrada como de salida. Hasta en un 20% 
de los pacientes se produce una obstrucción 
intracavitaria secundaria a la hiperdinamia 
del ventrículo izquierdo con caída en la pre-
sión arterial y disnea en ausencia de isquemia. 

En nuestro gabinete hemos llegado a obser-
var el desarrollo de gradientes de hasta 182 
mmHg en el tracto de salida del ventrículo 
izquierdo en ausencia de miocardiopatía hi-
pertrófica. 7 A pesar de esto, es rara la pre-
sencia de complicaciones mayores aún en 
presencia de protocolos más agresivos con 
tasas de infusión de hasta 50 µg/Kg/min y uso 
de atropina. 8  Las contraindicaciones para el 
estudio con dobutamina incluyen estenosis 
aórtica, miocardiopatía hipertrófica, hiper-
tensión incontrolada, fibrilación auricular 
con frecuencia ventricular rápida, arritmia 
ventricular maligna conocida y alteraciones 
electrolíticas (principalmente la hipocalemia). 
El uso de atropina estará contraindicado en 
presencia de glaucoma de ángulo cerrado, 
miastenia gravis, y alteraciones obstructivas 
al nivel urológico o gastrointestinal.
El miocardio aturdido es un tipo de miocar-

dio viable secundario a una oclusión corona-
ria transitoria que condiciona una alteración 
reversible de la movilidad parietal. Posterior a 
la reperfusión, ya sea espontánea, farmacoló-
gica o intervencionista, podremos encontrar 
zonas aturdida varias semanas después. En un 
ecocardiograma de reposo se suele considerar 
que si el grosor parietal es superior a 6 mm 
hay miocardio viable. Se la región está más 
adelgazada y con datos sugestivos de fibrosis 
(hiperreflectancia a pesar de la optimización 
de ganancias y frecuencias armónicas) se con-
sidera como cicatriz completa.  Sin embargo, 
los estudios en reposo son limitados y para la 
detección o la exclusión de viabilidad se prefie-
ren los estudios con estimulación inotrópica.
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La respuesta a la dobutamina será diferen-
te en base al estado basal del miocardio, la 
cantidad de miocitos viables y la presencia, 
o no, de isquemia residual. La mejoría en la 
movilidad de los segmentos afectados por el 
infarto es diagnóstica de viabilidad miocárdica 
con reserva contráctil. Este tipo de viabilidad 
es diferente a la detectada a través del metabo-
lismo celular mediante estudios de medicina 
nuclear, en la cual no necesariamente existe 
reserva contráctil. Si además existe isquemia 
residual del tejido viable con reserva contrác-
til, condicionara una respuesta bifásica con 
mejoría a dosis bajas con dobutamina (5-20 µg/
kg por minuto) y empeoramiento a dosis altas. 
Los segmentos no afectados por el proceso is-
quémico muestran movilidad normal en repo-
so y respuesta hipercontráctil a la estimulación 
adrenérgica. En los infartos transmurales sin 
miocitos viables, o tan escasos que no logren 
tener reserva contráctil, no encontraremos 
respuesta apreciable al estímulo inotrópico. 
Tanto la sensibilidad de este estudio como 

su especificidad para la detección de isquemia 
son similares a las de la tomografía compu-
tada por emisión de positrones y a las de la 
Prueba de esfuerzo con Talio. Sin embargo, 
la Dobutamina tiene una mayor sensibilidad 
para detectar viabilidad miocárdica con re-
serva contráctil y predecir la recuperación en 
la movilidad de un segmento acinético post 
revascularización. 9,10 Las técnicas avanzadas 
basadas en Doppler tisular y en el seguimien-
to de puntos (Fig.s 6 y 7) sobre imágenes bi-
dimensionales (Speckle Tracking) pueden 
aportar nuevos datos a la interpretación de 
los estudios, sin embargo, la variabilidad del 
método es lo suficientemente alta como para 

requerir de mayor investigación al respecto 
antes de basar nuestra toma de decisiones en 
sus resultados. Por otro lado, cuando se utili-
zan adecuadamente, los estudios de perfusión 
con ecorrealzadores, se incrementa el valor 
diagnóstico y pronóstico del ecocardiograma 
de estrés por cualquier método. 11

FIG.6. Imagen volumétrica del ventrículo izquierdo en sístole 
y diástole. Se requieren para su obtención y análisis equi-
pos de ecocardiografía con detección automática de bordes 
y capacidad tridimensional. Cada segmento es codificado en 
un color diferente, lo que permite su comparación gráfica 
durante todo el ciclo cardiaco y una valoración cuantitativa 
de la movilidad regional del ventrículo izquierdo. S- Septal, 
A.- anterior, L- lateral, P- posterior.

FIG.7.  Como se muestra en la imagen, las técnicas basadas 
en el seguimiento de puntos (Speckle tracking) permiten un 
análisis de la velocidad de desplazamiento de cada uno de 
los segmentos miocárdicos y de su relación temporal con el 
resto. También permite el análisis tanto del desplazamiento 
como el de la deformación miocárdica (Strain).
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Puntualizaciones para recordar
 1. Posterior a las 72 horas de un evento 

isquémico, el ecocardiograma con es-
trés es seguro y permite estratificar el 
riesgo a través de la demostración de 
isquemia y de viabilidad.

 2. El uso de atropina estará contraindica-
do en presencia de glaucoma de ángulo 
cerrado, miastenia gravis y alteracio-
nes obstructivas al nivel urológico o 
gastrointestinal.

 3. Con respecto a otros métodos, el uso de 
dobutamina tiene una mayor sensibili-
dad para detectar viabilidad miocárdica 
con reserva contráctil.

 4. Un resultado normal de un ecocardio-
grama con estrés después de un even-
to isquémico justificaría una conducta 
conservadora.
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La pericarditis que acontece en los días si-
guientes a un infarto se denomina episteno-
cárdica y suele evidenciarse por la aparición 
de frote pericárdico, siendo infrecuentes los 
síntomas característicos y los cambios elec-
trocardiográficos típicos en este contexto. 
La etiología es la afección inflamatoria del 
epicardio en infartos transmurales, aunque 
también puede llegar a presentarse en infartos 
subendocárdicos. 
Se ha descrito una forma tardía de afec-

ción pericárdica posterior a un infarto, muy 
sintomática, a la que se denomina Síndrome 
de Dressler. Este síndrome puede presentarse 
semanas, o incluso meses, después del evento 
agudo. Su etiología es probablemente autoin-
mune y suele acompañarse de afección pleural 
y un cuadro muy florido. Llama la atención la 
disminución en la prevalencia de este síndro-
me desde que fue descrito en 1959. Esto puede 
deberse tanto a las terapias de reperfusión 
temprana como al tratamiento farmacológi-
co que han reducido el tamaño de la zona de 
necrosis.1

Es importante contar con un diagnóstico 
temprano de pericarditis ya que requiere de 
ajustes en el manejo del paciente planteándose 
el riesgo-beneficio del tratamiento anticoagu-
lante que, en principio, se debe considerar 
contraindicado. La Ecocardiografía juega un 
papel relevante en el diagnóstico, el segui-
miento y la cuantificación del derrame, así 
como en la gradación de su repercusión he-
modinámica.

Diagnóstico, cuantificación y repercu-
sión
El dato ecocardiográfico característico de 

la pericarditis es la presencia de derrame pe-
ricárdico, producto de un desbalance entre 
los mecanismos de producción y drenaje. El 
espacio pericárdico contiene en condiciones 
fisiológicas entre 15 y 50 ml de líquido y se 
considera derrame pericárdico una cantidad 
mayor a ésta. Por tanto, el hallazgo de una 
pequeña separación entre ambas hojas peri-
cárdicas durante la sístole no debe conside-
rarse patológico. El diagnóstico requiere que 
dicha separación se observe durante todo el 
ciclo cardíaco (FIG. 8). Por otro lado, la au-
sencia de derrame no excluye el diagnóstico 
de pericarditis.

Afección pericárdica en el Infarto 
Miocárdico 
Doctor Francisco Javier Roldán Gómez

FIG.8. Se muestra el modo M (A) del eje paraesternal largo 
(B) de un paciente con derrame pericárdico posterior ligero 
(flechas).  En el Modo M se aprecia la separación de las hojas 
pericárdicas durante todo el ciclo cardiaco. 
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No existe un consenso claro acerca de cuá-
les deben ser los criterios para la cuantifica-
ción de un derrame pericárdico y, debido a la 
variabilidad del método, se han extendido los 
métodos semicuantitativos que lo catalogan 
en ligero, moderado o severo. El método de 
Weitzman 2 propone la suma de la separación 
de las hojas pericárdicas en la región anterior 
y posterior con Modo M en telediástole. Si la 
suma es inferior a 1 cm se considerará ligero; 
si ese encuentra entre 1 y 2 cm, moderado, 
y por encima de 2 cm severo. La separación 
de las hojas pericárdicas de la región inferior 
superior a 1 cm, es importante si se consi-
dera la posibilidad de una pericardiocente-
sis.  Con la técnica bidimensional tenemos 
la posibilidad de trazar la planimetría de la 
periferia del derrame, siguiendo el pericardio 
parietal, y la superficie del corazón, siguien-
do el pericardio visceral. En forma similar al 
método de Simpson, podemos inferir ambos 
volúmenes y la diferencia correspondería al 
volumen del líquido pericárdico. Este es el 
método más utilizado en nuestro medio, sin 
embargo, es importante señalar que cuenta 
con una importante limitación geométrica 
y, por consiguiente, una amplia variabilidad 
interobservador.
La cantidad del derrame no va necesaria-

mente de la mano con su repercusión hemo-
dinámica. Es muy importante que el ecocar-
diograma nos informe, además del volumen 
aproximado de líquido, del compromiso he-
modinámico que ocasiona. El incremento en 
la presión intrapericárdica puede dificultar 
el llenado normal de las cavidades cardiacas 
condicionando, en grados severos, su colapso 

y taponamiento cardiaco. Por cuestiones de 
gradiente de presión las cavidades más sus-
ceptibles a compresión son las cavidades de-
rechas. En etapas iniciales se comienza a ob-
servar colapso de aurícula derecha, el cual se 
produce en telediástole y se extiende durante 
parte de la sístole. Se trata de un dato tem-
prano y sensible pero de baja especificidad, 
por lo que se deben extremar precauciones 
en su interpretación. El colapso de ventrículo 
derecho es un movimiento paradójico de su 
pared libre durante la diástole ventricular y 
posee mayor especificidad. El colapso simul-
táneo de aurícula y de ventrículo derechos es 
aún más específico de taponamiento que el 
colapso aislado de una sola cavidad. 3 Otros 
signos ecocardiográficos relacionados con re-
percusión hemodinámica significativa son las 
variaciones recíprocas del diámetro de ambos 
ventrículos en relación con el ciclo respirato-
rio, la dilatación de la vena cava inferior y la 
disminución en su colapso inspiratorio.
Las variaciones hemodinámicas observadas 

a través de los flujos de llenado ventricular con 
técnica Doppler, son mediciones más directas 
y específicas para la valoración de la reper-
cusión hemodinámica de un derrame y para 
el diagnóstico de taponamiento. Fisiológica-
mente se aprecian pequeñas variaciones en la 
velocidad máxima de los flujos transvalvulares 
a lo largo del ciclo respiratorio por cambios 
en la precarga. La velocidad de la onda E del 
llenado ventricular derecho aumentará du-
rante la inspiración, mientras que ésta se verá 
disminuida en el lado izquierdo. Cuando hay 
compromiso al llenado, como es el caso del 
taponamiento, esta variabilidad se incrementa 
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a valores superiores al 25%. En forma paralela 
se verá modificado el flujo de las venas supra-
hepáticas cambiando su morfología bifásica 
(siempre que se conserve el ritmo sinusal) 
por disminución del componente diastólico 
que puede llegar a desaparecer o incluso a in-
vertirse durante la espiración, predominando 
entonces el componente sistólico. 4,5,6 

Diagnóstico diferencial
Cuando encontramos derrame pericárdico 

en un paciente con infarto agudo, es de crucial 
importancia el diferenciar entre un derrame 
inflamatorio y un pseudoaneurisma, un tipo 
de ruptura miocárdica con hemorragia con-
tenida por el pericardio. La grasa epicárdica 
es relativamente frecuente y puede confundir, 
sin embargo, ésta se limita exclusivamente en 
saco anterior. El diagnóstico diferencial con 
derrame pleural se basa en la posición de la 
aorta torácica descendente respecto del de-
rrame, anterior en el pleural y posterior en el 
pericárdico (FIG.  9). Otro dato diferencial es 
que, aún en presencia de derrame pleural muy 
abundante, no encontraremos líquido en la 
región anterior. Situaciones menos frecuentes 
que plantean el diagnóstico diferencial son los 
tumores cardíacos y los quistes pericárdicos.

Punción pericárdica
La decisión de drenar un derrame peri-

cárdico debe de ser evaluado teniendo en 
cuenta la situación clínica del paciente y no 
sólo basándose en criterios ecocardiográficos.  
Una vez que se ha decidido la necesidad de la 
pericardiocentesis, se recomienda realizarla 
bajo supervisión electrocardiográfica y eco-
cardiográfica. La conexión de una derivación 
precordial a la aguja de punción pericárdica 
permite de una manera muy grosera evitar 
la punción miocárdica. El monitoreo con 
ultrasonido permite pericardiocentesis más 
completas y exhaustivas, con la inserción de 
catéteres intrapericárdicos en lugar de una 
aguja o cánula. Tiene también la ventaja de 
poder seleccionar el sitio de punción (transxi-
foidea, subcostal o transtorácica,) dependien-
do de la distribución del derrame pericárdico. 
La inyección de microburbujas puede ser de 

FIG.9. Dos imágenes en eje paraesternal largo en el que se 
ejemplifica el diagnóstico diferencial entre el derrame peri-
cárdico (1) y el derrame pleural (2). En la Fig. A se aprecia 
como el derrame pericárdico se extiende por delante de la aorta 
(flecha), mientras que el derrame pleural (Fig. B) lo hace por 
detrás de la misma.
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utilidad en el control del procedimiento. 7 Si el 
taponamiento persiste tras la pericardiocente-
sis, o bien recidiva tras la misma se planteará 
la posibilidad de un drenaje quirúrgico con 
toma de biopsia. 
En la actualidad, la valoración adecuada 

de un derrame pericárdico requiere de una 
aproximación multimodal.8  

Puntualizaciones para recordar
 1. El hallazgo de una pequeña separación 

entre las hojas pericárdicas durante la 

sístole no debe considerarse patológico. 
 2. La ausencia de derrame pericárdico no 

excluye el diagnóstico de pericarditis.
 3. El colapso de aurícula derecha en tele-

diástole, que se extiende a parte de la 
sístole, es un dato temprano y sensible 
pero de baja especificidad para el diag-
nóstico de taponamiento.

 4. El diagnóstico diferencial entre derrame 
pericárdico y pleural se basa en la po-
sición de la aorta torácica descendente 
respecto del derrame.
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Remodelación significa cambio. Los cam-
bios en las características morfológicas, 
estructurales y funcionales de las paredes 
ventriculares son constantes, la remodela-
ción es un proceso dinámico, representa el 
conjunto de modificaciones que ocurren en 
las características del tejido miocárdico, en la 
cicatriz que se genera, en la forma, tamaño, 
masa y volumen del corazón, como respuesta 
a variaciones en las condiciones de carga. En 
la cardiopatía isquémica 1-2 estos cambios de 
remodelación pueden presentarse en la etapa 
aguda durante las primeras 24 a 72 horas y 
en la fase crónica. La isquemia aguda grave 
transmural, genera alteraciones en el mio-
cardio, con adelgazamiento y eventualmente 
expansión sistólica de la pared, son las más 
tempranas. El estudio de la remodelación car-
diaca es el análisis detallado de los cambios 
que se presentan en las zonas infartada y en 
el miocardio no infartado.
La cardiopatía isquémica es uno de los enig-

mas más interesantes de la cardiología actual. 
Al tratarse de un síndrome puede presentarse 
en diversas formas clínicas, que van desde la 
isquemia miocárdica asintomática, hasta la 
muerte súbita. Entre los extremos, la gama 
de cuadros clínicos y equivalentes anginosos 
es muy amplia. El punto culminante de su 
presentación clínica es el Síndrome Coro-
nario Agudo, representado por los infartos 
con o sin elevación del segmento ST o angina 
inestable.3,4 La medición de Troponinas y el 
análisis detallado de otros biomarcadores son 
un factor determinante en el diagnóstico.5 

La evolución inmediata y futura ocasiona 
diversos hallazgos como: angina post infar-
to, disfunción miocárdica post isquémica 
aguda o prolongada, disfunción isquémica 
persistente secundaria a isquemia crónica, 
cuando el miocardio recibe el flujo mínimo 
necesario para sobrevivir, para realizar fun-
ciones que requieren muy poca energía. Tanto 
si tiene aturdimiento post isquémico agudo 
o si presenta isquemia crónica que produce 
miocardio hibernante, hay miocardio viable. 
Eventualmente y en la evolución crónica de 
la cardiopatía isquémica podrán presentarse 
eventos de isquemia miocárdica aguda, sobre 
un miocardio crónicamente isquémico 6. 
Si consideramos que la célula, en este caso 

el miocito, hace todo lo posible por no mo-
rir, el miocardio estará muerto, cuando los 
mecanismos básicos de metabolismo celular 
ya no funcionen: metabolismo intermedio 
(captación de FDG glucosa,) integridad de la 
membrana celular, retención de componen-
tes intracelulares (CPK, inosina, fosfatos, K), 
función de la Na/K ATAasa.
El manejo actual de la cardiopatía isqué-

mica, mediante la reperfusión temprana con 
trombólisis o angioplastia, ha abierto un cam-
po amplio en el estudio de la viabilidad mio-
cárdica. Consideramos que prácticamente 
todos los infartos de miocardio, en todas sus 
modalidades actuales, aún los transmurales 
(infartos con onda Q) pueden tener zonas de 
miocardio viable, potencialmente recupera-
ble, en espera de ser detectado 4. 

Algunos aspectos de la remodelación 
y del estudio de la función ventricular
Doctor Ángel Romero Cárdenas
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Valoración de la viabilidad miocárdica
La recuperación de la función mecánica 

(contráctil) del miocardio es el mejor paráme-
tro de viabilidad. Para esto es necesario que 
el substrato (miocardio) tenga aún la capaci-
dad de respuesta, es decir que tenga reserva 
contráctil; que las vías por las que llegan los 
nutrientes (circulación colateral, microcir-
culación) sean adecuadas; que la perfusión 
tisular y el intercambio metabólico al nivel de 
la fibra miocárdica sean suficientes en canti-
dad y calidad.
Son indicadores de viabilidad miocárdica: 

preservación del grosor parietal, reserva de 
perfusión sanguínea intacta, integridad de 
la pared celular, metabolismo celular pre-
servado: metabolismo de Ac. grasos libres y 
de glucosa, presencia de Reserva Contráctil 6.

Si el miocardio metabólicamente activo, es 
miocardio viable, existe una correlación entre 
las alteraciones segmentarias de movilidad 
parietal y alteraciones metabólicas en esos 
segmentos. Las alteraciones reversibles de 
movilidad parietal segmentaria, son un in-
dicador indirecto de viabilidad miocárdica. 
La severidad de una obstrucción coronaria 
y su localización proximal en el árbol coro-
nario, así como la cronicidad de los eventos 
isquémicos, determinará las características 
morfológicas y funcionales del miocardio 
que estudiaremos. (FIG.. 10) En la búsqueda 
orientada de miocardio viable es importante 
conceptualizar: viabilidad, perfusión y reserva 
contráctil.

FIG. 10.  Ecocardiograma transesofágico. En A, muestra dilatación ectásica del tronco de la arteria coronaria izquierda 
con un trombo en su interior (flecha). En B, con barrido a 59º. AI= Aurícula izquierda, TCI= tronco de la arteria coronaria 
izquierda. VI= Ventrículo izquierdo.
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La isquémica miocárdica es consecuencia 
de la hipoxia tisular. Es básicamente segmen-
taria, sin bordes definidos ni precisos, entre 
zonas isquémicas, lesionadas o necróticas. Du-
rante los eventos agudos como el infarto del 
miocardio, la diferente magnitud de la isque-
mia, afecta en forma diversa a los segmentos 
adyacentes a la zona de mayor compromiso. 
Esto ocasiona alteraciones segmentarias de 
la movilidad parietal; sus elementos funda-
mentales son alteraciones en la excursión del 

endocardio y en el engrosamiento sistólico de 
la o las paredes comprometidas.
La perfusión o bien reperfusión miocárdi-

ca, por cualquier método, postinfarto, es un 
fenómeno complejo, que depende de muchas 
variables y plantea cuestionamientos: ¿Fue 
exitoso el procedimiento?, ¿Persisten regiones 
con isquemia residual?, ¿Hay miocardio viable 
y con reserva contráctil?, ¿Se requiere otra 
intervención terapéutica? (FIG. 11).

FIG. 11. Ecocardiograma transtorácico. Proyecciones apicales. Estudio con contraste que cruza la circulación pulmonar. Se 
llena la cavidad del VI, se limita adecuadamente el endocardio. En los latidos siguientes, se aprecia contraste en el miocardio 
ventricular.



255

EL ECOCARDIOGRAMA EN LA SALA DE URGENCIAS DURANTE UN INFARTO AGUDO DE MIOCARDIOCAPÍTULO 14

Algunos conceptos básicos de la circu-
lación coronaria
 1. La circulación coronaria es funcional-

mente terminal.  Es necesaria la pre-
sencia de isquemia miocárdica crónica 
o pre condicionada para que se desa-
rrolle circulación colateral, por lo que 
una obstrucción coronaria aguda o una 
alteración crítica entre la demanda y el 
aporte de oxígeno, ocasiona cambios en 
la movilidad parietal en los territorios 
que irriga.

 2. Las arterias coronarias se distribuyen 
de la base del corazón hacia el ápex y 
del epicardio al endocardio. Esto quiere 
decir que cuánto más proximal sea una 
obstrucción coronaria, mayor será la 
masa miocárdica isquémica. Las altera-
ciones del engrosamiento sistólico de la 
pared, se inician y serán más evidentes 
en el endocardio.

 3. La cardiopatía isquémica es segmenta-
ria. Significa que como en casi ninguna 
otra patología cardiaca, las alteraciones 
de movilidad afectan segmentos muy 
específicos que dependen de la arteria 
coronaria que los irriga. Podemos iden-
tificar regiones de movilidad normal ad-
yacentes con alteraciones muy severas.

Aclaración de términos.
Expansión del infarto: representa una dila-

tación cardiaca regional en la zona infartada. 
Se produce por el adelgazamiento, abomba-
miento y dilatación de la zona afectada en el 
transcurso de las primeras 24 a 72 horas de 
necrosis transmural. La expansión del infarto 

es causa de dilatación temprana del corazón y 
condiciona la mayoría de la reestructura ini-
cial en los contornos internos del ventrículo, 
se identifica fácilmente por Ecocardiografía, 
en todas sus variantes (2D, 3D y modo M). Los 
pacientes que presentan expansión temprana, 
tendrán mayor remodelación negativa, con di-
latación ventricular global posteriormente: la 
dilatación genera mayor dilatación. El proceso 
de expansión puede ser consecuencia de una 
forma de ruptura miocárdica intramural, en 
la que se presenta disrupción de las células 
normales, lo que produce adelgazamiento y 
dilatación de la zona necrótica. Estos cambios 
suceden en el infarto transmural y se ven fre-
cuentemente en localización anteroseptal. La 
expansión presente en las primeras 72 horas 
de evolución del cuadro agudo, puede progre-
sar en días o semanas independientemente 
de que haya necrosis miocárdica adicional o 
extensión del infarto. Se asocia con mayor 
mortalidad temprana y tardía, mayor inci-
dencia de insuficiencia cardíaca y aneurismas 
ventriculares. 4 (FIG.. 12)

FIG. 12.  Ecocardiograma transesofágico 3-D, obtenido mediante 
un procesador Tomtec. Paciente con cardiopatía isquémica e 
infarto apical con dilatación aneurismática. Se compara con 
una pieza anatómica que muestra la misma complicación. El 
Eco 3D representa la “Anatomía patológica macroscópica, no 
invasiva”. AI= Aurícula izquierda, AN= aneurisma.
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Extensión del infarto: se refiere a la can-
tidad de masa miocárdica comprometida. Se 
diagnostica por Eco valorando las alteraciones 
de la movilidad de las paredes ventriculares. 
Resulta útil calificar la extensión de las altera-
ciones de la movilidad mediante un índice, en 
el que se les adjudican valores numéricos: 1 
normal, 2 hipocinesia, 3 acinesia, 4 discinesia 
y 5 aneurisma.  El índice de movilidad parietal 
es el resultado de la suma de las puntuaciones 
del movimiento de la pared, dividido entre el 
número de segmentos analizados. El índice 
de movilidad parietal normal es de 1. 
A mayor calificación, mayor extensión del 

infarto, mayor cantidad de masa miocárdica 

comprometida y peor el pronóstico. Con los 
tratamientos actuales de reperfusión duran-
te la etapa aguda del infarto del miocardio 
(trombólisis o angioplastia), se ha modificado 
la historia natural de la cardiopatía isquémica. 
Dependiendo de la rapidez con la que se inicie 
el tratamiento, se abra la arteria responsable 
del infarto y se logre reperfusión útil, los cam-
bios en la movilidad y engrosamiento sistóli-
co parietal en las paredes infartadas pueden 
tardar horas o días en recuperarse o en hacer 
evidente la magnitud del daño ocasionado por 
la isquemia.  Es recomendable practicar un 
ecocardiograma de control en cinco a diez 
días. (FIG. 13).

FIG. 13. Ecocardiograma transtorácico. Paciente con infarto apical y varios trombos en ápex. 
Desde la aproximación apical, con angulación posterior del transductor (B), es posible explo-
rar segmentos basales del ventrículo izquierdo, se idéntica el seno coronario. AI= Aurícula 
izquierda, SC= Seno coronario, VI= Ventrículo izquierdo.
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Asinergia remota (AR): Se refiere a los 
trastornos de movilidad en zonas o paredes 
diferentes del infarto agudo. No sobra señalar 
que es indispensable orientarse por el ECG, 
de preferencia con círculo torácico. La AR 
se correlaciona con obstrucciones significa-
tivas de las arterias coronarias que irrigan 
esas paredes. Muchos pacientes sin infartos 
previos presentan AR. Durante la fase aguda 
del infarto del miocardio, la demanda aumen-
tada de oxígeno en zonas no infartadas, pero 
hipo perfundidas pueden producir isquemia 
a distancia. La AR se asocia con enfermedad 
coronaria plurivascular, reinfarto y angina 
postinfarto. 
Es indispensable tener en cuenta el proceso 

de cicatrización del infarto 6 que se espera se 
presente, si hubo interrupción permanente del 
flujo sanguíneo (necrosis coagulativa), si hubo 
un tiempo de isquemia letal, seguido de reper-
fusión (necrosis con bandas de contracción) o 
si se ha presentado angina sin infarto (mioci-
tolisis). El 95% de los pacientes con infarto del 
miocardio transmural en evolución, con eleva-
ción del segmento ST, presentan alteraciones 
segmentarias de la movilidad ventricular. Las 
características y propiedades acústicas de las 
paredes en la isquemia miocárdica aguda, di-
fieren del miocardio normal. En estas etapas 
tempranas, aún no se aprecia la hiperreflec-
tancia miocárdica que se presenta con la cica-
trización.  En su evolución natural, a un infarto 
transmural grande le lleva cuando menos seis 
semanas el cicatrizar. Un infarto pequeño no 
transmural, puede cicatrizar en tres o cuatro 
semanas. Un infarto cicatrizado se identifica 
en Ecocardiografía por: hiperreflectancia de 

la pared, adelgazamiento (de 5 mm o menor) 
y falta de engrosamiento sistólico. 
Con el manejo actual de reperfusión miocár-

dica oportuna, por trombólisis o angioplastia 
temprana, los cambios que hemos aprendido a 
observar son muy variables. Pueden ir desde la 
franca recuperación de la movilidad parietal, 
grados diversos de alteraciones segmentarias 
de la movilidad, infartos de extensión limitada 
en el grosor de la pared (subendocárdicos o 
no transmurales) o infartos transmurales de 
extensión irregular. Con el tiempo y sin is-
quemia, las paredes no infartadas se pueden 
hipertrofiar.
Actualmente vemos pacientes en etapas 

avanzadas de la cardiopatía isquémica crónica, 
con varios cuadros de infarto, operados con la 
colocación de varios puentes aortocoronarios, 
con más de un procedimiento intervencionis-
ta y con tantos Stents como sea posible. Casi 
siempre con múltiples enfermedades inter-
currentes y frecuentemente en insuficiencia 
cardíaca debida a la remodelación progresiva, 
especialmente del ventrículo izquierdo, con 
cambios morfológicos, mecánicos, funciona-
les y por la regulación neuro humoral que 
acompaña a la dilatación de las cavidades 
cardíacas. Los cambios que sobresales en la 
remodelación del ventrículo izquierdo son 
dilatación de la cavidad, con tendencia a la 
esfericidad, ocasionada por mayor incremento 
en el diámetro transversal; disminución de la 
función sistólica global, valorada a través de 
la fracción de expulsión; modificación de la 
relación espacial de las valvas de la válvula mi-
tral y de sus músculos papilares (desplazados 
hacia el ápex) lo que ocasiona insuficiencia 
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valvular de grados variables. La consecuencia 
es insuficiencia cardíaca progresiva y mayor 
mortalidad.  Ahora tenemos más evidencia en 
lo que bien hemos sabido, que el remodelado 
ventricular dependerá del flujo TIMI inicial, 
del tiempo transcurrido hasta la reperfusión, 
la presencia de circulación colateral y del es-
tado de la microcirculación.  

Función ventricular
Aún seguimos utilizando la valoración de 

la función sistólica global a través de la frac-
ción de expulsión, en la actualidad las técni-
cas de ecocardiografía tridimensional son el 
estándar. La Ecocardiografía 3D en tiempo 
real (Eco3DTR) es de uso cotidiano. Las me-
diciones de volúmenes y gasto cardiaco son 
confiables, aún hoy se continúan utilizando 
la Ecocardiografía de modo M y BD7.  
En la actualidad, tenemos al alcance nuevas 

tecnologías entre las que destacan Doppler 
Tisular (DTI) y Speckle Tracking (ST), necesa-
rias en la valoración completa de la función 
cardíaca. 8

 Hay que aclarar que la deformación, no 
es igual a la contracción 9,10 El Strain y Strain 
Rate longitudinal varían en relación inversa 
al tamaño del ventrículo, dependiendo de las 
condiciones de carga. Hay que mencionar tam-
bién que hay variabilidad en la valoración del 
Strain circunferencial y radial con diferentes 
equipos, esto es una limitante. La valoración 
de la función ventricular con ST tridimensio-
nal supera a la técnica 2D. Los índices isovolu-
métricos de función sistólica, especialmente 
la aceleración medida con DTI, se propone 
como un parámetro de contractilidad, inde-
pendiente de la poscarga.

La relación E mitral con Doppler pulsado y 
e´ con DTI en el miocardio ventricular (septum 
del TSVI o del anillo mitral), es un parámetro 
fácil de obtener y útil para buscar pacientes 
con presiones diastólicas del VI elevadas. 10 
El contexto clínico en cada caso, orientará 

mejor la valoración. En la cardiopatía isqué-
mica, durante el infarto agudo de miocardio, 
el valor pronóstico del Strain y Strain Rate 
longitudinal inicial, superan a la fracción de 
expulsión y al índice de movilidad parietal.
En la cardiopatía isquémica crónica, para 

la búsqueda de viabilidad miocárdica, con va-
lores de Strain longitud por encima de -4.5%, 
el segmento evaluado no sería viable, esto se 
compara con la aparición de realce tardío en 
la resonancia magnética, con sensibilidad y 
especificidad de 81%.  (FIG. 14)

FIG.14. Strain Sistólico pico. Paciente con cardiopatía isqué-
mica. Muestra alteraciones importantes de las velocidades de 
deformación en las caras anterior y lateral, territorios de la 
arteria coronaria izquierda.
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Las características morfológicas y funcio-
nales de las cavidades izquierdas, en reposo 
y diversas variantes de ejercicio, representan 
otra área de estudio. En pacientes con car-
diopatía isquémica crónica, durante estudios 
dinámicos, pueden mostrar cambios tanto en 
sus dimensiones como en su función. Además 
de los cambios agudos en el ventrículo y dilata-
ción de la aurícula izquierda, en los pacientes 
con respuesta anormal al esfuerzo, y poca re-
serva contráctil, también puede demostrarse 
congestión pulmonar mediante ultrasonido 
pulmonar, estas alteraciones pueden persistir 
más tiempo que las de movilidad ventricular 
izquierda. 11 

Conclusiones
La Ecocardiografía es una herramienta 

esencial en todas las etapas evolutivas del 
paciente con cardiopatía isquémica. Aporta 
información útil para el manejo interven-
cionista o conservador, detalla los cambios 
de la remodelación; cuantifica dimensiones, 
volúmenes y función ventricular global y seg-
mentaria, analiza los cambios de movilidad 
parietal regional, busca e identifica viabilidad 
miocárdica, valora la insuficiencia mitral, se 
aproxima con gran exactitud a la cuantifica-
ción de las presiones de llenado del ventrículo 
izquierdo y de la presión arterial pulmonar. 
En cualquier modalidad de tratamiento: qui-
rúrgico o intervencionista, la Ecocardiografía 
facilita el monitoreo del procedimiento y la 
evaluación inmediata de los resultados.

Puntualizaciones para recordar
 1. La remodelación del corazón en la car-

diopatía isquémica es un proceso diná-
mico.

 2. Recordar que: la circulación coronaria 
en funcionalmente terminal, que va de 
la base al ápex y de epicardio a endo-
cardio.

 3. Para el cardiólogo experto en imáge-
nes, el contexto clínico es la base del 
diagnóstico.

 4. Sin duda, las tecnologías nuevas, siem-
pre se imponen, pero no substituyen a 
la inteligencia.
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El manejo actual del infarto agudo de mio-
cardio y sus variantes ha modificado la evo-
lución natural de la cardiopatía isquémica. 
La insuficiencia mitral como complicación 
en la cardiopatía isquémica puede ser aguda 
(secundaria a disfunción isquémica o a rup-
tura del músculo papilar) o crónica (secun-
daria a remodelado ventricular y a cambios 
degenerativos en las valvas).  Si se busca en 
forma intencionada durante el infarto agudo 
de miocardio (IAM), puede identificarse, en 
grados variables y en forma transitoria, en 
más de la mitad de los pacientes. Dentro de los 
primeros 30 días del infarto agudo, la mitad de 
los casos tienen algún grado de insuficiencia 
mitral. Las formas graves o hemodinámica-
mente importantes, se presentan en 12% de 
los casos. Se consideran factores de riesgo 
para la presencia de insuficiencia mitral du-
rante el infarto del miocardio: edad avanzada, 
sexo femenino, diabetes e infartos previos. La 
insuficiencia mitral aguda (IMA), representa 
una complicación grave de los primeros días 
o de la primera semana del infarto agudo de 
miocardio.  En algunos pacientes apenas pue-
de detectarse por cualquier método, la pre-
sencia de flujo regurgitante mitral. En otros 
identificar franca insuficiencia mitral indica 
mal pronóstico.  En un paciente en estado 
de choque o en edema pulmonar, con infarto 
pequeño, ventrículo izquierdo hiperdinámi-
co y velocidades de llenado mitral temprano 
aumentadas, hay que sospechar insuficiencia 
mitral grave.  

La mayoría de las veces es la consecuencia 
de la disfunción isquémica del aparato mitral. 
Consideramos al aparato mitral como la com-
pleja relación anatómica y funcional que existe 
entre el anillo valvular, valvas, cuerdas tendi-
nosas, grupos de músculos papilares, pared 
adyacente a estos músculos y a la continuidad 
entre la pared posterior del ventrículo y la 
aurícula izquierdos (FIG. 15). La alteración 
en la forma y/o en la función de este comple-
jo aparato generan insuficiencia mitral. 1 Un 
detalle anatómico importante es que ambos 
grupos de músculos papilares – que pueden 
estar compuestos por varias cabezas-, aportan 
cuerdas tendinosas para ambas valvas de la 
mitral (anterior y posterior), en la porción más 
cercana a ellos. El músculo papilar posterior 
(MPP) da soporte a las cuerdas que se inser-
tan en la mitad posterior de ambas valvas. 
El músculo papilar anterior (MPA) a la otra 
mitad. Otro concepto anatómico y funcional 
básico está dado por la circulación coronaria. 
El MPP recibe circulación de la coronaria de-
recha, pero también puede recibir circulación 
de la circunfleja. El MPA recibe circulación de 
ramas de la descendente anterior y de la cir-
cunfleja. Con Eco/Doppler, en la gran mayoría 
de los pacientes con IAM es posible identificar 
grados variables de insuficiencia mitral, espe-
cialmente si el infarto compromete regiones 
de la cara posterior, que involucran al MPP.

Insuficiencia Mitral Isquémica
Doctor Ángel Romero Cárdenas
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La valoración razonada de la insuficiencia 
mitral requiere el uso orientado de la Ecocar-
diografía transtorácica (ETT), transesofági-
ca (ETE) y de Ecocardiografía 3D en tiempo 
real, qué con los avances tecnológicos actua-
les, representa el equivalente a la “Anatomía 
patológica macroscópica no invasiva”, con la 
combinación de estas técnicas la exploración 
de la válvula es completa y se precisan detalles 
que permiten tomar decisiones de manejo. 2

En los años recientes, se han añadido técni-
cas de imagen más completas y complejas, que 
incluyen las modalidades para el monitoreo 
de procedimientos invasivos en el manejo de 
la insuficiencia mitral, como la colocación de 
Mitraclip o de prótesis en el anillo valvular. 3,4 
Las técnicas de Fusión Eco-Fluroscopía, faci-
litan la comunicación entre hemodinamista 
y ecocardiografista. Como ventajas ofrecen 
mostrar puntos de referencia, tener la misma 
orientación, señalar marcadores anatómicos, 
facilitar el flujo de trabajo y hacer cambios 
convenientes de las vistas. La fusión Eco con 
Rayos X es una nueva herramienta para los 
procedimientos de intervencionismo estruc-
tural en cardiología, tiene ventajas para guiar 

los procedimientos y por su trabajo en equipo, 
disminuye los tiempos de los procedimientos. 5

La transiluminación está en desarrollo. En 
una nueva herramienta de representación de 
Eco tridimensional, en la que se usa luz virtual 
móvil para aumentar los detalles y la profun-
didad de la imagen. 6

Las imágenes multimodales han ido ganan-
do espacio. Utilizan varias técnicas de imagen 
separadas o en combinación, para entender 
la fisiopatología y presentación de la enfer-
medad, para aportar un mejor diagnóstico, 
desarrollar un mejor tratamiento y mejorar 
la evolución del paciente. 7

La ruptura del MPP es entre seis y diez ve-
ces más frecuente que la ruptura del MPA. La 
RMP puede ser parcial o total, es una com-
plicación potencialmente fatal del infarto 
del miocardio. La disfunción isquémica del 
aparato mitral involucra las estructuras per-
fundidas, es decir: paredes ventriculares y 
los músculos papilares propiamente dichos. 
La ruptura de cuerdas tendinosas y valvas, es 
más frecuente en endocarditis infecciosa o 
en degeneración mixomatosa (FIG. 16); en la 
cardiopatía isquémica, esta complicación es 
pasiva. La ruptura parcial o total se identifica 
en la parte muscular del papilar o de alguna 
de sus cabezas (FIG. 17). Durante el evento 
isquémico agudo, la proximidad de la obstruc-
ción coronaria y su severidad condicionan la 
masa ventricular mal perfundida, isquémica 
y en riesgo. Pacientes con ruptura parcial y 
disfunción isquémica sin ruptura del músculo 
papilar pueden tener enfermedad de más de 
un vaso coronario. En los casos de ruptura 
parcial del MP se encuentra enfermedad sig-
nificativa de la CD o de la CX.

FIG. 15. Composición fotográfica que ilustra la relación es-
pacial y temporal entre la complejidad del aparato mitral: 
cuerdas tendinosas, valvas, paredes del ventrículo y aurícula 
izquierdos, con las diversas modalidades de registro ecocar-
diográfico: Modo M, Bd y 3D.
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FIG. 16. Ecocardiograma Transesofágico en paciente con insuficiencia mitral muy 
importante. Muestra dilatación de cavidades izquierdas, válvula mitral muy defor-
mada y Doppler codificado en color con parámetros de severidad.

FIG. 17. Ecocardiograma transesofágico 3D con proceso Tomtec. Muestra la ruptura parcial de una cabeza del músculo papilar 
posterior y cómo una parte de la valva posterior se prolapsa hacia la aurícula izquierda (flecha) AI= Aurícula izquierda, VI= 
Ventrículo izquierdo.
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Mecanismos responsables de la ruptura
La ruptura del músculo o de algunos com-

ponentes del grupo del músculo papilar pos-
terior es más frecuente. La circulación coro-
naria representa un factor determinante.  La 
ruptura del músculo papilar puede ser parcial 
o total. La ruptura parcial se presenta en las 
modalidades en que existen varias inserciones 
hacia la pared ventricular. La ruptura total 
se presenta como un desgarro que produce 
el desprendimiento del tronco del músculo 
papilar cerca de su base. Usualmente no son 
las cuerdas tendinosas, sino el músculo el que 
se rompe. La necrosis reblandece el tejido que 
se va haciendo débil y friable. En condiciones 
normales, con la sístole ventricular se produ-
ce la contracción sincrónica de los músculos 
papilares que tensan las cuerdas tendinosas 
y a su vez a las valvas de la mitral. Al estar 
sometidos a la tracción constante que ocasio-
na la sístole, el músculo papilar necrosado y 
friable, no tiene una contracción útil y ahora 

es jalado o arrastrado por las valvas y cuerdas, 
que en circunstancias determinadas pueden 
terminar rompiéndolo. Dependiendo del tipo 
de ruptura del músculo papilar se produci-
rán grados variables de insuficiencia mitral 
(FIG. 18). Debido a que cada músculo papi-
lar da cuerdas tendinosas para ambas valvas, 
en la ruptura parcial o completa del músculo 
posterior, es posible ver el prolapso hacia la 
aurícula izquierda de ambas. El proceso de 
necrosis de las estructuras involucradas en 
el infarto, producto de la acción enzimática, 
implican cambios morfológicos dependientes 
de la intensidad de la isquemia. En algunos 
casos, las imágenes ecocardiográficas en la 
zona de ruptura del MP o en la pared adya-
cente presentan zonas vacuoladas, con bor-
des anfractuosos y pérdida de la continuidad 
parietal. Estos hallazgos permiten sospechar 
un hematoma intramural con disección he-
morrágica de la pared, factor que puede con-
tribuir al reblandecimiento del músculo y a 
su eventual ruptura.

FIG.18. Ecocardiograma transesofágico. Muestra Insuficiencia mitral muy severa, por ruptura 
de una cabeza del músculo papilar posterior de la válvula mitral (flechas). En A se prolapsa 
hacia la aurícula izquierda. C, corresponde a una aproximación transgástrica, que permite 
ver al músculo papilar dentro de la cavidad ventricular en diástole. Con Doppler Codificado en 
color, la insuficiencia mitral es grave.
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Insuficiencia mitral isquémica
El término se refiere a la insuficiencia mi-

tral crónica secundaria a cardiopatía isqué-
mica. Como sucede en la fase aguda, en la 
crónica la presencia de insuficiencia mitral 
es un indicador pronóstico importante. A 
mayor severidad de la IM, mayor mortalidad. 
Está asociada a los cambios en la geometría 
ventricular, generados por la remodelación. 
El desplazamiento de los músculos papila-
res (anterior y posterior), las alteraciones en 
la simetría de la contracción de las paredes 
ventriculares, adyacente a la inserción de los 
papilares, la tirantez de las cuerdas tendino-
sas ancladas a estos, restringen y limitan el 
movimiento de las valvas y alteran su cierre, 
desplazándolo hacia el interior de la cavidad 
ventricular.  Las valvas de la mitral adquieren 
forma de tienda de campaña. Mientras mayor 
sea el área bajo esta tienda y peor el índice de 
movilidad parietal del ventrículo izquierdo, 
mayor será la severidad de la insuficiencia 
valvular. Hay dilatación del anillo valvular. 
Puede haber movimiento asincrónico intra-
ventricular y atrioventricular. La insuficiencia 
mitral isquémica crónica, en su fase tardía, 
puede además generar cambios histopatoló-
gicos, macro y microscópicos en las valvas, es 
decir las valvas tienen plasticidad, datos que 
pueden explicar las fallas en las reparaciones 
quirúrgicas o con dispositivos. 1,8

Por las limitaciones que imponen las ca-
racterísticas dinámicas de la coaptación de 
las valvas, son indicadores de severidad de 
la insuficiencia mitral: Flujo de regurgitación 
valvular excéntrico, cálculos de área del orifi-
cio regurgitante efectivo de 20 mm2 o mayor, 
volumen regurgitante de 30 ml o mayor, así 

como la medición de la vena contracta mayor 
de 7 mm. Son indicadores indirectos de la se-
veridad de la insuficiencia mitral: Dilatación 
de la aurícula izquierda, flujo sistólico reverso 
en venas pulmonares, hipertensión arterial 
pulmonar significativa. 9

Conclusiones
La ecocardiografía razonada es un méto-

do de elección para el estudio de pacientes 
con disfunción isquémica del aparato mitral. 
Ayuda a precisar la causa y los mecanismos 
de la insuficiencia mitral, orienta hacia posi-
bles cambios histológicos en el espesor de la 
pared ventricular y ayuda a definir el manejo 
quirúrgico o conservador.

Puntualización para recordar
 1. La Ecocardiografía permite una valo-

ración muy completa de anatomía y 
función de la válvula mitral isquémica.

 2. A lo largo de la vida, la válvula mitral, 
como todo el organismo, va teniendo 
cambios dinámicos que representan su 
plasticidad.

 3. En su evolución natural, la insuficiencia 
mitral genera más insuficiencia mitral.

 4. Los procedimientos de la cardiología 
intervencionista y la cirugía mínima-
mente invasiva, irán ganando terreno.
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La segunda causa de muerte por complica-
ciones del infarto del miocardio es la ruptura 
de la pared libre del ventrículo izquierdo o 
del tabique interventricular. También puede 
ocurrir ruptura de la pared libre del ventrí-
culo derecho y excepcionalmente ruptura del 
miocardio auricular.
Desde el punto de vista anatomo-patológico 

se han descrito dos tipos de ruptura postin-
farto del miocardio ventricular, las simples y 
las complejas; los estudios postmortem 1 han 
mostrado que las simples se identifican un 
desgarro lineal (79% de las rupturas) y en las 
complejas se observa infiltración sanguínea, 
decir hematomas disecantes intramiocárdicos 
(9%): pueden existir ambos tipos de ruptura 
(12%). Estas formas de ruptura también se 
han encontrado en necropsias de sujetos con 
ruptura del tabique interventricular; en las 
formas simples el desgarro lineal comunica 
ambos ventrículos al mismo nivel y en las 
formas complejas la disección hemorrágica 
sigue trayectos serpiginosos, por lo cual la 
comunicación interventricular se realiza en 
diferentes niveles.

Ruptura del tabique interventricular
Los estudios ecocardiográficos transto-

rácicos muestran que el sitio de la ruptura 
habitualmente se localiza en un segmento 
septal adelgazado, acinético o discinético; 
al completar el estudio con Doppler color se 
identifica el trayecto de la ruptura, así como 
los sitios de entrada en el ventrículo izquierdo 
y de salida en el ventrículo derecho.

El diagnóstico ecocardiográfico de ruptura 
septal simple se obtiene al registrar la comu-
nicación interventricular como un trayecto 
lineal, con los sitios de entrada y de salida al 
mismo nivel ventricular. En cambio, en las 
complejas se observa un trayecto que comu-
nica ambas cavidades con sitios de entrada y 
salida septal a diferentes niveles en el plano 
horizontal.
Es muy frecuente que, en las complejas, de-

bido a la disección hemorrágica intramiocár-
dica, el trayecto de la ruptura sea serpiginoso 
e incluya áreas ecolucientes que corresponden 
a hematomas septales.
Los ecocardiogramas de rupturas septales 

complejas, especialmente transesofágicos, tie-
nen como hallazgos frecuentes la evidencia 
de extensión de la disección intramiocárdi-
ca hacia la pared posteroinferior de alguno 
o ambos ventrículos. Además. Los registros 
transesofágicos y transgástricos facilitan la 
evaluación de la función global de los ventrí-
culos, así como el estudio segmentario de su 
movilidad parietal. En un estudio de diecisiete 
pacientes con ruptura del tabique interventri-
cular se identificó que en estos pacientes es 
frecuente después de setenta y dos horas la 
persistencia de la elevación del segmento ST; 
además la mortalidad es mayor en presencia 
de rupturas complejas (78% vs 38%, P<0.001), 
así como en presencia de extensión hacia el 
ventrículo derecho (71% vs 29%, P<0.001) 2.

Ruptura Miocárdica. Hematoma 
Disecante Intramiocardio
Doctor  Jesús Vargas Barrón 
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Ruptura de la pared libre del ventrículo 
izquierdo
Es frecuente calificar esta ruptura como 

aguda o subaguda; la primera es habitualmen-
te súbita y fatal, cuando es posible evaluar al 
paciente, el diagnóstico se confirma por la 
evidencia ecocardiográfica de taponamiento 
cardiaco; el pronóstico es muy grave y casos 
aislados llegan a sobrevivir con tratamiento 
quirúrgico. La ruptura subaguda es parecida 
a la previa, es común que el paciente se recu-
pere después de un episodio de dolor toráci-
co e hipotensión arterial; el ecocardiograma 
muestra que la ruptura cardiaca comunica la 
cavidad ventricular con el saco pericárdico 
a través de un orificio estrecho. De hecho, el 
flujo sanguíneo por la ruptura está contenido 
por el pericardio; este dato se puede evidenciar 
con registro Doppler.
Creemos que tanto la forma aguda como 

la subaguda son expresión del mismo tipo 
de ruptura y que solamente la contención 
del sangrado por el pericardio determina la 
sobrevida. El término pseudoaneurisma ha 
sido empleado para designar la ruptura que 
incluye todas las capas de la pared ventricu-
lar, a diferencia del aneurisma verdadero que 
no corresponde a una ruptura ya que existe 
continuidad del miocardio ventricular.

Hematoma Disecante Intramiocárdicos 
HDI
En los años recientes, en pacientes con in-

farto en evolución, ha sido posible identificar 
con técnicas de diagnóstico no invasivo el de-
sarrollo HDI 3. En el aspecto histopatológico, 
el HDI es una forma de ruptura cardiaca que 

se caracteriza por disección de los planos es-
pirales del miocardio y que incluye trombos 
laminados, miocitos y tejido fibroso 4. Lunseth 
demostró en diecisiete necropsias con isque-
mia y necrosis, que el HDI ocurría en el sitio 
del infarto y se extendía al tejido intersticial 
entre fibras miocárdicas intactas.
Se ha propuesto que el mecanismo de rup-

tura ventricular es la pérdida de soporte del 
tejido infartado, con alteración en la pared de 
los pequeños vasos y hemorragia secundaria; 
se forma una “masa” de contenido hemático 
que debido a las fuerzas tensionales de la pre-
sión intracavitaria endomiocárdica, produce 
disección miocárdica 5. Este mecanismo tiene 
similitud parcial con el que se presenta en la 
disección aortica.
El HDI puede tener localización exclusiva-

mente intramiocárdica, o puede comunicarse 
con una o ambas cavidades ventriculares; a 
partir de la pared libre del ventrículo izquierdo 
puede extenderse al tabique interventricular 
o viceversa; también puede comunicar la pa-
red inferior de los ventrículos sin que exista 
ruptura del tabique interventricular.
Se han empleado en la literatura médica 

múltiples términos que refieren diversas rup-
turas postinfarto del miocardio, entre ellas se 
encuentran: pseudoaneurisma; pseudopseu-
doaneurisma; aneurisma subepicardio; pseu-
dofalso aneurisma y ruptura inminente, entre 
otros. A este respecto y con el sustento en 
estudios anatomopatológicos y de diagnóstico 
por imagen, que han demostrado el amplio 
espectro del HDI, pensamos que los términos 
mencionados corresponden a diferentes as-
pectos del mismo proceso de ruptura cardiaca 
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y que tienen un mecanismo fisiopatológico 
similar, relacionado con fuerzas tensionales 
endomiocárdicas que producen ruptura ven-
tricular.
El diagnóstico ecocardiográfico del HDI se 

puede establecer con registros transtorácicos; 
en la mayoría de ellos es aconsejable efec-
tuar un estudio transesofágico para precisar 
las características de la ruptura miocárdica. 
El diagnóstico requiere la identificación de 
por lo menos tres de los siguientes signos: A) 
Formación en el miocardio infartado de neo-
cavitaciones con su centro ecolúcido, aunque 
en la fase inicial. (primeras 6 horas) se puede 
observar de mayor intensidad, simulando un 
trombo, (FIG. 19). B) Borde endomiocárdico 
móvil y delgado que rodea el defecto cavitario, 
(FIG. 19). C) En las regiones externas a la neo-
cavitación se identifica tejido miocárdico. D) 
La característica acústica de la neocavitación 
sugiere contenido hemático. E) Proceso evo-
lutivo con reabsorción parcial o completa de 
la imagen cavitaria. F) Puede registrarse con 
Doppler flujo en la disección miocárdica. G) 
En ocasiones el trayecto de la disección comu-
nica el hematoma intramiocárdico (neocavita-
ción) con una de las cavidades ventriculares, 
también puede comunicar ambas cavidades 
ventriculares.

FIG.19. Ecocardiograma apical de las 4 cámaras (izquierda) en 
un paciente con infarto del miocardio de 4 horas de evolución. 
En el ápex del ventrículo izquierdo (LV) se observa una imagen 
ecodensa que simula un trombo. Unos días después (derecha) 
se identifica el cambio en la densidad acústica del hematoma 
intramiocárdico rodeado por tejido endomiocárdico (flecha). 
RA: aurícula derecha. LA: aurícula izquierda.
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De acuerdo al seguimiento de estos pacien-
tes, pensamos que el espectro ecocardiográ-
fico del HDI se relaciona con el tiempo de 
evolución de la ruptura miocárdica y con la 
existencia o no de conexión con las cavida-
des ventriculares. Cuando el hematoma di-
secante se circunscribe al miocardio, como 
se ha mencionado, en las primeras horas de 
evolución del infarto las imágenes muestran 
un área ecodensa, similar a la observada en 
pacientes con un trombo intracavitario; en 
las siguientes 24 horas su densidad cambia 
a ecolúcida (neocavitación), sugiriendo un 
contenido hemático. Después de semanas o 
incluso meses en la gran mayoría de los casos 
se observa reabsorción espontánea del hema-
toma, (FIG. 20).

De igual manera, hay un espectro en las 
manifestaciones del HDI cuando se presenta 
en pacientes con infarto inferior. El HDI puede 
permanecer limitado en la pared; también 
puede extenderse a la porción posterobasal 
del tabique interventricular y a partir de ese 
sitio continuar la disección hacia la porción 
media del septum o hacia la pared posteroin-
ferior del ventrículo derecho. Esta trayectoria 
de la disección eventualmente puede llegar a 
la cavidad del ventrículo derecho y/o al espa-
cio pericárdico. Se ha reportado un paciente 
con infarto inferior y disección del hematoma 
intramiocárdico hacia el seno coronario.
En los registros ecocardiográficos de pa-

cientes con ruptura cardíaca postinfarto, el 
análisis de la distribución miocárdica de los 
hematomas disecantes muestra una relación 
entre la banda miocárdica helicoidal descri-
ta por Torrent-Guasp 6 y algunas disecciones 
miocárdicas, especialmente en el tabique 
interventricular y en la pared libre del ven-
trículo izquierdo. Esta banda que forma los 
ventrículos está constituida por 4 segmentos 
(derecho, izquierdo, descendente y ascenden-
te, (FIG. 21). La validación computacional de 
estos segmentos y su distribución topográfica 
ha sido corroborada con nuevas técnicas de 
imagen como la tractografía por resonancia 
magnética 7. 

FIG.20. Registros transesofágicos tridimensionales de las 4 
cámaras en un paciente con infarto anteroseptal. Se observa 
la evolución del hematoma disecante intramiocárdico con 
imágenes ecolúcidas en los primeros días y su reabsorción 
espontánea parcial en las siguientes semanas.
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FIG.21. Imágenes originales de Torrent-Guasp (superiores) mostrando los distintos segmentos de la banda miocárdica. Las 
imágenes inferiores muestran la banda muscular desenrollada en especímenes humano (H) y porcino (P). Los segmentos 
derecho e izquierdo del asa basal se muestran respectivamente en colores azul y rojo. Los segmentos descendente y ascendente 
del asa apical se observan en amarillo y verde. Ao: aorta. PA: arteria pulmonar.

FIG.22. La Fig. superior corresponde al registro bidimensional de los ventrículos en el plano transversal. En B se muestran 
los 4 segmentos de la banda helicoidal; nótese que en la región posteroinferior del tabique interventricular hay proximidad 
de los diversos segmentos miocárdicos. Las imágenes inferiores son ecocardiogramas 2D que muestran ruptura del tabique 
interventricular en su porción posteroinferior. El registro con Doppler color corrobora el cortocircuito interventricular.

En estudios experimentales con especímenes humano y porcino, hemos podido “desen-
rollar” los cuatro segmentos de la banda helicoidal (FIG. 21); en estos estudios, en base a la 
identificación con diversos colores de los segmentos miocárdicos fue posible ubicarlos en las 
imágenes ecocardiográficas. Con estos resultados, hemos propuesto que algunos hematomas 
disecantes postinfarto tienen correlación topográfica con los sitios de proximidad de dos o 
más segmentos de la banda miocárdica 8. (FIG. 22).
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En otras palabras, la disección hemorrágica 
es intersegmentaria y sigue planos espirales 
del miocardio, que son sitios que ofrecen 
menor resistencia a la infiltración hemática 
(FIG. 23). 

Finalmente, en cuanto al tratamiento y en 
base a nuestra experiencia y a la descrita en 
la literatura, pensamos que el HDI limitado 
a los segmentos apicales de cualquiera de las 
paredes ventriculares tiene una alta probabili-
dad de reabsorción espontánea y por lo tanto 
un manejo conservador es la mejor opción. 

En cambio, cuando el HDI involucra los 
segmentos apicales y se extiende al tabique 
interventricular o al ventrículo derecho a tra-
vés de un trayecto serpiginoso, el tratamiento 
quirúrgico debe ser considerado, ya que la 
terapia médica usualmente es infructuosa.

Puntualizaciones para recordar
 1. Los registros ecocardiográficos de-

muestran las rupturas postinfarto del 
tabique interventricular, así como las 
diferencias entre las rupturas simples 
y las complejas.

 2. En el hematoma disecante intramiocár-
dico hay disección de los planos espira-
les y se observan trayectos serpiginosos 
parietales; en la fase inicial pueden si-
mular trombos intracavitarios.

 3. La disección hemorrágica postinfarto 
puede circunscribirse al miocardio o 
comunicarse con algún ventrículo.

 4. La banda miocárdica helicoidal de To-
rrent Guasp tiene relación con algunas 
disecciones postinfarto del tabique in-
terventricular y de la pared libre del VI.

FIG.23. Estudios transesofágicos de las 4 cámaras (A, B y 
C) en un paciente con infarto septal. En A se observa la inte-
gridad del tabique interventricular y un pequeño hematoma 
apical (*). En B los componentes descendente y ascendente de 
la banda miocárdica están separados por la formación de un 
hematoma disecante (**). En C, el registro con Doppler color 
confirma la presencia de flujo entre los segmentos septales 
descendente y ascendente, los cuales en el espécimen porcino 
(D) se observan en colores amarillo y verde.
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El IVD durante varias décadas no se con-
sideró una manifestación importante de los 
síndromes isquémicos coronarios, debido en 
parte a que su reconocimiento clínico y elec-
trocardiográfico fue infravalorado; además 
que se subestimaron sus implicaciones pro-
nosticas y el requerimiento de un tratamiento 
específico. Otros aspectos relacionados con 
la menor atención al IVD se deben a que su 
masa miocárdica es aproximadamente un sex-
to del miocardio ventricular izquierdo y solo 
desarrolla un cuarto del trabajo por latido del 
VI, debido a que los valores de la resistencia 
vascular pulmonar corresponden a una dé-
cima de la resistencia vascular sistémica. Sin 
embargo se debe recordar la interdependen-
cia entre los ventrículos, ya que comparten 
el tabique interventricular y el pericardio; 
además el gasto cardiaco es similar.
La extensión del infarto inferior del VI ha-

cia el VD se ha encontrado del 10 al 50% de 
los casos, según los criterios de diagnóstico 
no invasivo, hemodinámico o post mortem. 
En casos con infarto ventricular izquierdo de 
localización anterior, estudios post mortem 
han mostrado que la extensión a la pared 
anterior del VD ocurre en el 13%. Existe un 
amplio espectro de IVD, que abarca desde 
una mínima alteración miocárdica hasta el 
paciente con grave deterioro hemodinámico, 
en el que se observa dilatación con signos de 
gasto cardiaco disminuido y de incremento 
en la presión de las cavidades cardiacas de-
rechas. 

El ECG es un método sencillo y práctico 
para demostrar el IVD, en base a la presencia 
de ondas Q aun supradesnivel del segmento 
S – T mayor de 1 mm en DIII, aVF y de V3R 
a V6R, (FIG.24). Estos hallazgos en el ECG 
observados en V4R tienen sensibilidad de 
73 a 88% y especificidad de 78 a 100% para 
establecer el diagnóstico de IVD 1.

Ecocardiografía transtorácica. El ecocar-
diograma de un paciente con sospecha de 
IVD, debe incluir los registros parasternal en 
el eje corto; así como apical y subcostal de 
las cuatro cámaras. En el primero se observa 
al VD con morfología de luna creciente y en 
los dos restantes tiende a adoptar una forma 
triangular, con estas imágenes es posible eva-
luar las paredes ventriculares anterior, septal, 
lateral y posteroinferior. En presencia de IVD, 

Infarto del Ventrículo Derecho 
(IVD)
Doctor Jesús Vargas Barrón 

FIG.24. ECG en un paciente con infarto inferior y amplia 
extensión al ventrículo derecho. La isquemia y necrosis es 
evidente en DIII, aVF, en las precordiales derechas (V3R a 
V6R) y en las derivaciones unipolares abdominales (MD, 
ME y MI).
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el ecocardiograma muestra disinergia parie-
tal, desde una pequeña zona hipocinética has-
ta una extensa zona de acinesia parietal con 
dilatación importante de la cavidad, (FIG. 25).

Los trastornos en la movilidad ventricu-
lar habitualmente son en la pared postero-
inferior; la alteración en el movimiento del 
tabique interventricular puede ser en sístole 
(movimiento paradójico) o en diástole; esta 
última es indicativa de aumento en la pre-
sión ventricular derecha con inversión en el 
gradiente de presión transeptal.
La repercusión hemodinámica del IVD 

puede reconocerse a través del cálculo de los 
volúmenes ventriculares y de la fracción de 
eyección, por ahora esto es posible con pro-
gramas de ecocardiografía 3D. No obstante, se 
han descrito parámetros de práctica habitual, 
que tienen correlación con disfunción ven-
tricular derecha y mal pronóstico postinfarto 
del miocardio; entre ellos se encuentra el sim-
ple movimiento anular tricúspideo (TAPSE), 

así como el cambio del área fraccional del 
VD, obtenido a través de la fórmula: área te-
lediastólica (cm2) – área telesistólica (cm2) /
área telediastólica (cm2).
En la gran mayoría de los pacientes con 

IVD, el estudio con Doppler demuestra regur-
gitación tricúspidea, la cual está relacionada 
con disfunción del aparato subvalvular y en 
ocasiones con dilatación anular.
Con ecocardiografía Doppler a través del 

índice de Tei se puede evaluar de forma global 
la función sistólica y diastólica ventricular. 
Este índice se obtiene al sumar la duración 
de las fases de contracción y de relajación 
isovolumétricas ventriculares; el valor ob-
tenido se divide entre el periodo expulsivo. 
Los diversos componentes de la fórmula se 
pueden cuantificar a través del registro con 
Doppler de los flujos de llenado y de expulsión 
del VD. El valor normal del índice de Tei o 
índice de función miocárdica para el VD es de 
0,25+0,005; en pacientes con infarto inferior 
del VI, un índice de Tei>0,30 indica la exten-
sión del infarto al VD, con una sensibilidad 
del 82% y una especificidad del 95% 2. La uti-
lidad de este índice se anula en presencia de 
cardiopatía pulmonar, arritmias o disfunción 
ventricular izquierda importante. 
La disfunción diastólica isquémica del VD 

infartado reduce la distensibilidad miocárdica 
por aumento de las presiones telediastólica 
ventricular y auricular derecha. En estas con-
diciones, cuando coexiste permeabilidad del 
foramen oval, la presión auricular derecha 
supera la presión auricular izquierda y se 
desarrolla un cortocircuito arteriovenoso de 
derecha a izquierda. La aparición de cianosis 

FIG.25. Imagen apical de las 4 cámaras en un paciente con 
infarto del ventrículo derecho que produjo dilatación de las 
cavidades derechas y disinergia en sus paredes. Se observa 
derrame pericárdico ligero. AD: aurícula derecha.
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y de hipoxemia refractaria en un paciente con 
IVD reciente obliga a considerar la presencia 
de un cortocircuito interauricular. Laham et 
al, informaron de una serie de 5 pacientes 
con cortocircuito arteriovenoso interauricu-
lar e IVD, cuatro de ellos asociados a infarto 
inferior del VI. En los 5 pacientes se confir-
mó la permeabilidad del foramen oval y en 2 
casos el cortocircuito de derecha a izquierda 
se manifestó con un evento oclusivo cerebral 
por embolismo paradójico 3. El tratamiento 
de este cortocircuito interauricular puede ser 
farmacológico, o con un dispositivo oclusor 
percutáneo.
Existen otras técnicas como el Doppler ti-

sular que permite cuantificar las velocidades 
miocárdicas y se ha utilizado para evaluar la 
función global de los ventrículos. La evalua-
ción de la pared libre del VD se puede efectuar 
a partir de la imagen apical de las 4 cámaras; 
se recomienda que el miocardio en estudio 
se localice a 1 cm del anillo tricúspideo. Con 
Doppler tisular, la velocidad miocárdica en 
sístole se registra como una curva positiva, 
secundaria al desplazamiento anular en di-
rección al ápex ventricular; en diástole, cuan-
do el anillo tricúspideo se desplaza del ápex 
hacia la base, se registran 2 curvas negativas 
prodiastólica y telediástolica.
En un estudio Dokainish et al corroboraron 

que las velocidades sistólica y prodiastólica 
del miocardio de la pared libre del VD permi-
ten en pacientes con infarto inferior identifi-
car la extensión al VD 4. Además, demostraron 
que la velocidad del miocardio en sístole <8 
cm/s puede predecir eventos adversos a un 
año (hospitalización o muerte) con una sen-
sibilidad del 85% y una especificidad del 77%.

En pacientes con un primer infarto del 
miocardio tratados con angioplastia coro-
naria, la evidencia con ecocardiografía po-
liparamétrica de disfunción del VD tiene 
valor predictivo en el desarrollo de eventos 
adversos y en la mortalidad en el siguiente 
año postinfarto 5.

Ecocardiografía transesofágica (ETE). 
En los pacientes con IVD, la ETE es útil 

cuando hay expresión clínica de grave dete-
rioro hemodinámico, o ante la sospecha de 
extensión del proceso isquémico a la AD. El 
ecocardiograma debe incluir registros transe-
sofágicos y transgástricos; con los primeros se 
debe evaluar la movilidad parietal segmenta-
ria de ambos ventrículos, utilizando la imagen 
de las 4 cámaras, así como del eje largo de 
cada ventrículo; a través de ellas es posible 
visualizar las diversas paredes ventriculares, 
excepto los segmentos apicales del VD. El es-
tudio transesofágico también debe incluir el 
análisis de la movilidad parietal de la AD, así 
como las características anatomo funcionales 
de las válvulas auriculoventriculares. El estu-
dio se complementa con el análisis Doppler 
del flujo de llenado de ambos ventrículos y con 
registros en color se investiga la presencia de 
cortocircuito interauricular o regurgitación 
de las válvulas tricúspide y mitral.
A través de las imágenes transgástricas en 

diferentes planos se completa la evaluación 
de la movilidad parietal de los ventrículos; 
los segmentos del VD se pueden visualizar 
selectivamente (FIG. 26).
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En un estudio evaluamos con ETE a 38 
pacientes con IAM extendido al VD. En este 
grupo se cuantificó el índice de movilidad 
parietal de ambos ventrículos; se observa-
ron alteraciones en la movilidad de su pared 
posteroinferior y en algunos la disinergia se 
extendía a otras paredes de los ventrículos. 
Al comparar la evolución intrahospitalaria y 
extrahospitalaria (seguimiento de 6-60 meses) 
con el índice de movilidad parietal de ambos 
ventrículos se observó que los 6 pacientes 
con clase funcional III-IV de la NYHA tenían 
los peores índices de movilidad; 4 de ellos 
fallecieron. En cambio, los 32 pacientes en 
clase funcional I-II, 26 (81%) tuvieron mejores 
índices de movilidad; en este subgrupo no 
hubo muertes. Lo anterior es indicativo de 
que, en presencia de infarto biventricular; 
el índice de movilidad parietal obtenido con 
ETE se relaciona con la extensión del daño 
miocárdico, con la mortalidad hospitalaria y 
con la clase funcional al egresar del hospital 6.
La ETE no solo ayuda a la identificación del 

proceso isquémico a la aurícula y al VD; tam-
bién permite evaluar los diversos tratamientos 

efectuados en la fase temprana del infarto y 
ayuda a diferenciar el miocardio con daño 
irreversible del miocardio aturdido.
Hay evidencia que la ecocardiografía con 

dobutamina puede mostrar disfunción mio-
cárdica postisquémica reversible; sobre esta 
base, estudiamos a 9 pacientes con IAM de 
localización inferior extendido al VD. Con el 
propósito de identificar el miocardio viable 
postisquémico, se les efectúo ETE con infu-
sión de dobutamina en dosis bajas de 5 y 10µ/
kg/min; los resultados se compararon con 
los obtenidos en el estudio cardiaco nuclear 
de perfusión miocárdica (sestambi-SPECT). 
De acuerdo a los cambios producidos por la 
dobutamina en el movimiento parietal y en 
su engrosamiento sistólico, el estudio eco-
cardiográfico proporcionó información com-
parable con el estudio cardiaco nuclear en 
la identificación de la viabilidad miocárdica 
de ambos ventrículos después de un infarto 
de miocardio 7.

Infarto Auricular Derecho (IAD).
El primer informe de IAD en una autopsia 

fue de Clerc y Levy en 1925. En 1939, Langen-
dorf demostró en un estudio necroscópico 
un infarto de la AD y de forma retrospectiva 
encontró alteraciones en el ECG compatibles 
con isquemia auricular. Es difícil establecer 
el diagnóstico de infarto de la aurícula de-
recha, ya que las alteraciones en la onda P y 
en el segmento P-R son transitorias, aún en 
estudios experimentales con oclusión de la 
circulación coronaria 8.

FIG.26. Registros transgástricos bidimensional (izquierda) 
y modo M (derecha) que muestran discinesia (flechas) de la 
pared posteroinferior del ventrículo derecho (VD).
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En 1942, Cushing publicó datos clínicos y 
anatomopatológicos de 182 sujetos que falle-
cieron por infarto del miocardio ventricular. 
En el 17% se demostró un infarto auricular, 
27 de la AD y 4 de la AI; la presencia de trom-
bosis mural auricular se evidenció en 26 de 
los 31 casos9.
En 1948, Soderstrom analizó 192 autopsias 

con trombosis auricular; en 47 casos (24%) 
encontró signos de infarto del miocardio au-
ricular, que en casi la totalidad de la serie 
(46 casos) se localizó en la AD. Describió 2 
tipos de infarto auricular, el tipo 1 o ventral, 
usualmente aislado y localizado en la orejuela 
o en sus porciones adyacentes, y el tipo 2 o 
dorsal, que habitualmente involucra una ex-
tensa zona auricular y se asocia con infartos 
biventriculares de localización posteroinfe-
rior 10.
Entre un 81% a 98% de los infartos auricu-

lares se localizan en la AD, entre sus complica-
ciones están las arritmias y la tromboembolia 
pulmonar, también puede aparecer deterioro 
hemodinámico por la pérdida de la contribu-
ción auricular y en casos excepcionales puede 
producirse rotura parietal.
Recientemente se ha demostrado que 

en pacientes con IVD, el grado de deterio-
ro hemodinámico, entre otros factores está 
relacionado con la perdida de la contracción 
auricular derecha secundaria a la extensión 
del proceso isquémico.
El diagnóstico de IAD es difícil de estable-

cer con ETT debido a la dificultad para evaluar 
la movilidad de las paredes auriculares. De 
acuerdo con nuestra experiencia, la ETE se 
ha transformado en el método diagnóstico de 

elección para confirmar su presencia (FIG. 
27); los registros transesofágicos permiten 
establecer el diagnóstico de IAD con los si-
guientes datos: a) acinesia de la pared auri-
cular derecha, en presencia de contracción 
de la AI; b) efecto de contraste espontáneo 
en la cavidad auricular derecha; c) trombosis 
en el sitio de la acinesia parietal auricular; 
d) ausencia de onda A en la curva de flujo 
tricúspideo 11.

Es importante mencionar que como ocurre 
con el miocardio ventricular, la evidencia de 
hipocinesia y acinesia atrial no necesariamen-
te significa isquemia o necrosis miocárdica. 
En pacientes con infarto de miocardio en 
evolución y evidencia electrocardiográfica de 
paros sinusales, hemos observado ausencia 
de movimiento en las paredes de ambas aurí-
culas; la administración de atropina restaura 
el ritmo sinusal y normaliza el movimiento 
parietal auricular. Con ETE es posible estu-
diar con detalle la contracción normal de la 

FIG.27. Registros transesofágicos bidimensional (izquierda) 
y modo M (derecha) en un paciente con infarto del miocardio 
inferior biventricular y con extensión a la aurícula derecha 
(AD). Las flechas muestran acinesia de la pared atrial. AI: 
aurícula izquierda.
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pared auricular derecha; ésta se caracteriza 
por aumento del grosor y de la excursión del 
endocardio. La estimulación farmacológica 
con dobutamina también aumenta la ampli-
tud de la contracción de la pared atrial.
En los pacientes con IVD o de ambos ven-

trículos, si con ETE se observan alteraciones 
en el movimiento de la AD, se debe aclarar el 
origen de la disinergia parietal; la alteración 
en la contractilidad puede ser secundaria a 
isquemia transitoria en un miocardio auricu-
lar aturdido (stunned), o puede ser expresión 
de un infarto sin miocardio viable, su dife-
renciación es posible con ecocardiografía y 
estimulación farmacológica con dobutamina. 
El incremento de la movilidad auricular con 
dobutamina en una zona previamente hipo-
cinética es indicativo de miocardio aturdido; 
en estos casos, la angiografía coronaria de-
muestra que la circulación auricular dere-
cha no está completamente interrumpida. En 
cambio, en presencia de necrosis auricular, 
la acinesia parietal no se modifica con do-
butamina y en la angiografía coronaria no 
se identifican ramas auriculares derechas 12.
La ETE es útil para evaluar las implicacio-

nes pronosticas de la terapia de reperfusión 
(trombólisis y angioplastia coronaria) en pa-
cientes con infarto de la pared inferior de 
ambos ventrículos con y sin extensión del 
proceso isquémico a la AD 13. En este estudio 
mostramos que la evidencia ecocardiográfica 
de isquemia auricular derecha se relaciona 
con dilatación de la cavidad ventricular de-
recha y obstrucción proximal de la arteria 
coronaria derecha, así como mayor incidencia 
de arritmias, bloqueo auriculoventricular y 

muerte. El tratamiento rápido con trombosis 
o angioplastia coronaria se asocia a menor 
alteración en la movilidad parietal y menor 
dilatación del VD.

Puntualizaciones para recordar
 1. La extensión del proceso isquémico al 

VD ocurre en cerca del 35% de los pa-
cientes con infarto posteroinferior del 
VI y en el 13% con infarto de la pared 
anterior.

 2. En pacientes con un primer infarto 
tratados con angioplastia coronaria, 
la evidencia ecocardiográfica de dis-
función del VD tiene valor predictivo 
para el desarrollo de eventos adversos 
y mortalidad.

 3. El infarto de la AD se asocia con arritmias 
y con tromboembolia pulmonar, su pre-
sencia se establece con registros apicales 
y con imágenes transesofágicas.

 4. La evidencia de infarto de la AD se re-
laciona con dilatación del VD, obstruc-
ción proximal de la coronaria derecha 
y mayor morbilidad y mortalidad.



280

DE LA CLÍNICA A LA A ECOCARDIOGRAFÍA

Bibliografía
 1. Erhardt LR, Sjogren A, Wahlberg I. Single right sided precor-

dial lead in the diagnosis of right ventricular involvement in 
inferior myocardial infarction Am Heart J 1976; 91: 571-576.

 2. Chockalingam A, Gnanavelu G, Alagesan R y col. Myocardial 
performance index in evaluation of acute right ventricular 
myocardial infarction. Echocardiography 2004; 21: 487-494.

 3. Laham RJ, Ho KK, Douglas PS y col. Right ventricular in-
farction complicated by acute right-to-left shunting. Am J 
Cardiol 1994; 74: 824-826.

 4. Dokainish H, Abbey H, Gin K y col. Usefulness of tissue 
Doppler imaging in the diagnosis and prognosis of acute 
right ventricular infarction with inferior wall acute left 
ventricular infarction. Am J Cardiol 2005; 95: 1039-1042.

 5. Radwan H, Hussein EM, Refaat H. Short-and long-term 
prognostic value of right ventricular function in patients 
with first acute ST elevation myocardial infarction trea-
ted by primary angioplasty. Echocardiography 2021 doi.
org/10.1111/echo.14974

 6. Vargas-Barrón J, Espinola ZN, Romero-Cárdenas A y col. 
Clinical-echocardiographic correlation of myocardial infarc-
tion with extension to right chambers. Echocardiography 
1998; 15: 171-180.

 7. Espinola-Zavaleta N, Vargas-Barrón J, Romero-Cárdenas A 
y col. Multiplane transesophageal echocardiography with 
dobutamine in patients with biventricular myocardial in-
farction. Echocardiography 1998; 15: 181-189.

 8. Amoros-Figueras G, Rosello-Diez E, Sánchez-Quintana D y 
col. Changes in local atrial electrograms and surface ECG 
induced by acute atrial myocardial infarction. Frontiers in 
Physiol 2020doi: 10.3389/fphys.2020.00264.

 9. Cushing EH, Feil HS, Stanton EJ. Infarction of the cardiac 
auricles (atria): clinical, pathological, and experimental 
studies. Br Heart J 1942; 4: 17-30.

 10. Söderstrom N: Myocardial infarction and mural thrombosis 
in the atria of the heart. Acta Med Scand 1948; 217 Suppl: 
7-113.

 11. Vargas-Barrón J, Romero-Cárdenas A, Keirns C y col. Tran-
sesophageal echocardiography and right atrial infarction. 
J Am Soc Echocardiogr 1993; 6: 543-547.

 12. Vargas-Barrón J, Romero-Cárdenas A, Espinola ZN y col. 
Transesophageal echocardiographic study of the right atrial 
myocardial infarction and myocardial viability. Echocar-
diography 1998; 15: 201-209.

 13. Vargas-Barron J, Roldan FJ y col: The impact of right atrial 
ischemia on inferior myocardial infarction with extension 
to right ventricle. Transesophageal echocardiographic exa-
mination. Clin Cardiol 2002; 25: 181-186.



281

EL ECOCARDIOGRAMA EN LA SALA DE URGENCIAS DURANTE UN INFARTO AGUDO DE MIOCARDIOCAPÍTULO 14

La finalidad de un diagnóstico preciso y 
oportuno ante la sospecha y corroboración 
de un infarto agudo al miocardio; es poder 
ofrecer algún tipo de terapia de reperfusión 
(farmacológica o mecánica) para disminuir 
la extensión del daño miocárdico y sus pos-
teriores complicaciones (eléctricas y mecáni-
cas) así como el desarrollo a un remodelado 
ventricular que lleve a insuficiencia cardiaca. 
Cuando no ha sido posible realizarse un 

ecocardiograma previo a la terapia de reper-
fusión (al ingreso en el servicio de urgencias) 
se recomienda que éste estudio sea realizado 
en cuanto sea posible una vez realizada la te-
rapia de reperfusión ya que varios parámetros 
determinados en este estudio basal serán la 
medida de comparación para futuros estudios 
de seguimiento. 
Después del infarto, el manejo clínico ópti-

mo del paciente depende de diversos hallazgos 
encontrados en los estudios de imagen (eco-
cardiograma, tomografía, medicina nuclear 
o resonancia magnética). 

Los resultados obtenidos por ecocardiogra-
fía se pueden dividir en diversa información 1: 

 1. Evaluación estructural y funcional con-
dicionado por el daño miocárdico

 A. Particularmente el ventrículo izquierdo 
puede sufrir cambios agudos al momento 
de la isquemia miocárdica condicionada 
por el infarto a través de varios mecanis-
mos como el incremento del estrés parie-

tal, edema, incremento de las precargas. 
Todas estas condiciones pueden cambiar 
en cuestión de minutos, horas o días en 
relación principalmente al tiempo de es-
tablecida la terapia de reperfusión (más 
temprano = menor daño miocárdico) de 
aquí se deriva los términos que ya se han 
tocado de expansión del infarto y remode-
lado ventricular. Debido a que en la etapa 
aguda el incremento del volumen tele-
diastólico y telesistólico se incrementan; 
la determinación de la fracción de expul-
sión no se ve afectada y también porque 
el engrosamiento sistólico de las paredes 
no afectadas por el infarto pueden estar 
compensando la reducción de la región 
afectada. Sin embargo en el seguimiento 
subagudo (entre el día 3 y 7) será mejor 
valorada la función sistólica del ventrículo 
izquierdo.

 B. La evaluación del flujo microvascular 
en la zona infartada es valorada principal-
mente por cateterismo cardiaco al momen-
to del cateterismo cardiaco y que no está 
directamente relacionada a la permeabili-
dad de las arterias epicárdica. El no-reflujo 
microvascular también es frecuentemente 
evaluado por imagen de resonancia mag-
nética. En ecocardiografía se ha utilizado 
determinación semicuantitativa de las zo-
nas no perfundidas a través de la inyección 
de ecorealzadores vía intracoronaria y en 
otros estudios vía intravenosa. Estas zonas 
no perfundidas han sido catalogadas como 
predictoras de zonas que sufren de remo-
delación ventricular 2. Para poder usar este 
parámetro como algo de rutina; se nece-
sita experiencia en el uso del contraste y 

Información Ecocardiográfica Pos-
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en la visualización tratar de que se pueda 
cuantificar la perfusión para ello existen 
programas especializados en los equipos 
ecocardiográficos.

 2. Evaluación de la función diastólica y 
sistólica particularmente del ventrículo 
izquierdo.

Hago mención de que lo más frecuente 
es que estas variables de cuantificación sean 
realizadas en el ventrículo izquierdo (VI) pero 
nunca hay que olvidar que en la medida de lo 
posible siempre sean determinada también 
la función del ventrículo derecho (VD) sobre 
todo en los infartos inferiores con extensión 
eléctrica al VD ya que el involucro mecáni-
co con reducción del VD tiene implicaciones 
importantes en el manejo hemodinámico y 
el pronóstico.

 A. Fracción de expulsión: Sin lugar a 
duda la determinación de la fracción de 
expulsión (FEVI) tiene implicaciones pro-
nosticas a corto, mediano y largo plazo; 
para el manejo agudo farmacológico y no 
farmacológico del paciente (inotrópico, 
diurético, vasodilatadores, etc., así como 
la necesidad usar balón de contrapulsación 
y catéter de flotación) inclusive la FEVI 
se ha visto relacionada con la presencia 
de arritmias graves en estos pacientes. 
La evaluación de la función sistólica con-
vencionalmente se hace por método de 
Simpson modificado en vistas bidimen-
sionales 4 y 2 cámaras del VI. Pero en los 
últimos años se ha demostrado una mejor 
correlación cuando esta se calcula a través 
de volúmenes tridimensionales. Como ya 
se mencionó en apartados previos de este 

libro, cuando la visualización del endocar-
dio no es clara, se sugiere utilizar algún 
medio de contraste ecorealzador. 

 B. Índice de movilidad parietal: este pará-
metro es el que se obtiene con la suma de 
cuantificada de cada uno de los segmentos 
del VI y la división entre ellos. Tiene un 
valor pronóstico durante la hospitalización 
y tardío en la evolución de la cardiopatía 
isquémica. Además de que sirve para hacer 
la evaluación de la movilidad parietal más 
objetiva y con un lenguaje universal. Se le 
da un valor numérico de acuerdo al engro-
samiento sistólico o ausencia del mismo o 
expansión de la pared (“abombamiento”) 
en sístole ventricular (Tabla 1).
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Normocinesia Engrosamiento sistólico de la pared normla, entre 2-5 mm

Engrosamiento sistólico de la pared disminuido (menor al 50% 
de lo normal ó <2mm)

Ausencia de engrosamiento sistólico de la pared

Adelgazamiento y expansión de la pared en sístole

1

Hipocinesia 2

Acinesia 3

Discinesia 3

Tabla 1. Denominación numércia por segmento de acuerdo a la movilidad parietal.

Es muy importante tener siempre en con-
sideración aquellos casos en donde previo al 
evento agudo con el que se presenta al momen-
to de la evaluación, el paciente ya presentara 
alteraciones previas de la movilidad por even-
tos coronarios antiguos, en estos casos este 
índice pierde valor pronóstico, pero continúa 
siendo importante e ilustrativo la cuantifica-
ción de cada uno de los segmentos a través de 
esta escala de movimiento parietal.

 C. Deformación miocárdica(Strain): se 
han diseñado algoritmos por método a 
través del seguimiento de puntos para 
cuantificar la función regional de ambos 
ventrículos (más frecuentemente del VI) 
a través de la deformación longitudinal, 
circunferencial, transversal y radial (la 
deformación longitudinal es la utilizada 
en la determinación del daño miocárdico 
isquémico). Se puede determinar a través 
de imágenes bidimensionales (Speckle 
Tracking) y más recientemente desde ad-
quisiciones tridimensionales. Este méto-
do tiene un valor predictor tan poderoso 
como la determinación de la fracción de 
expulsión 3, ya que se ha demostrado que 
pueden encontrarse alteraciones de estos 

parámetros sin haber ocurrido cambios 
en la fracción de expulsión.

 D. Función diastólica: recientemente 
se le ha dado mayor importancia a la de-
terminación de la función diastólica. Un 
patrón de llenado restrictivo (onda E con 
velocidad más del doble que la onda A y 
un tiempo de desaceleración de la onda 
E <150 ms) se ha demostrado que tiene 
un pronóstico de progresión hacia la fa-
lla cardiaca 4. También la estimación de 
la presión de llenado ventricular a través 
de la relación E/é (velocidad de la onda E 
transmitral entre la velocidad de la onda 
medida por Doppler tisular). Diversos au-
tores demostraron que una relación E/é 
> 15 es un fuerte predictor de mortalidad 
por falla cardiaca 5.

 3. Complicaciones del Infarto

Si bien es cierto que la probabilidad de 
presentar una complicación posterior a ser 
reperfundido el infarto disminuye en compa-
ración con aquellos pacientes a los que no se 
les somete a ninguna terapia de reperfusión; 
pueden aun presentarse tomando también en 
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consideración en el tiempo en que se adminis-
tró la terapia de reperfusión (más tardía ma-
yor riesgo de complicaciones). Influye mucho 
también el sitio de localización del infarto.
 A. Mecánicas: todas las complicaciones 

mecánicas del infarto pueden ser valoradas 
ampliamente por medio de las diferentes 
herramientas y formas del ecocardiogra-
ma. Cada una de ellas están explicadas en 
extenso a lo largo de este capítulo (rup-
tura de la pared, comunicación interven-
tricular, insuficiencia mitral por ruptura 
de aparato subvalvular, aneurisma, etc.)

 B. Trombo: también se explica las carac-
terísticas de imagen de un trombo por eco-
cardiografía en el apartado correspondien-
te de este capítulo. Hay que hacer mención 
que la sospecha de trombo es una de las 
indicaciones más frecuentes en el uso de 
medio de contraste o ecorealzador en el 
contexto de un infarto.

Estratificación de riesgo
Todos los parámetros antes descritos nos 

brindan información para establecer un pro-
nóstico temprano o tardío en cada uno de los 
pacientes que sufren de un infarto del mio-
cárdico. 
 A. Inducción de isquemia: a pesar de ha-

ber sido reperfundido el paciente infarta-
do es importante evaluar la presencia de 
isquemia en otros territorios distintos a la 
zona infartada. Los pacientes que fueron 
sometidos a reperfusión mecánica por 
cateterismo cardiaco y angioplastia de la 
arteria causal del infarto, se conoce la ana-
tomía coronaria completa, sin embargo en 
muchos de los casos puede quedar la duda 

si lesiones catalogadas como intermedias 
deben ser intervenidas posteriormente y 
ésta decisión se toma cuando se induce 
isquemia en el territorio correspondiente a 
esa arteria por medio de cualquiera de los 
métodos inductores de isquemia (perfu-
sión miocárdica, ecocardiografía de estrés 
o resonancia magnética). Cualquier técni-
ca inductora de isquemia se recomienda 
realizarse en pacientes estables después 
de cuarenta y ocho horas del infarto 6.

 B. Viabilidad miocárdica: el miocardio 
sometido de forma aguda a la isquemia 
durante el tiempo en que se encuentra ce-
rrada la arteria, es reversible la isquemia 
en horas o días después de la reperfusión 
(miocardio aturdido). Sin embargo, si la is-
quemia persiste o se repite en el mismo te-
rritorio puede culminar en necrosis de las 
células miocárdicas o no ser “contráctiles” 
pero permanecer vivas y poder recuperar 
su función si se restablece la circulación 
(miocardio hibernante). La cronicidad de 
este estado lleva a las células a la muerte 
o fibrosis con la subsecuente progresión 
a insuficiencia cardiaca. Sin embargo el 
demostrar viabilidad de un territorio per-
mite decidir qué arterias coronarias deben 
hacerse angioplastia o colocarse puentes 
venosos en cirugía para recuperar estos 
territorios y con ello la función ventricular. 
El método más utilizado para establecer 
la viabilidad es el SPECT (por sus siglas en 
ingles single-photon emission computed 
tomography). Por ecocardiografía se valora 
a través de la administración de dobuta-
mina y si se analiza a través de la defor-
mación miocárdica con Strain mejora la 
sensibilidad y especificidad del método 7.
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Puntualizaciones para recordar
 3. Es aconsejable efectuar un ecocardio-

grama previo a cualquier terapia de 
reperfusión; los parámetros basales 
pueden ser comparados con los obte-
nidos en los estudios postreperfusión.

 4. El ecocardiograma postreperfusión 
debe incluir la evaluación estructural 
y funcional del ventrículo izquierdo a 
través de la fracción de eyección, del 
índice de movilidad parietal y de la de-
formación miocárdica (Strain).

 5. La evidencia de disfunción diastólica es 

predictora de incremento en la morbi-
mortalidad postreperfusión miocárdica.

 6. El fenómeno de no-reflujo microvas-
cular se evalúa preferentemente con 
resonancia magnética y los ecoreal-
zadores ayudan en la detección de las 
zonas no-reperfundidas. 

 7. La evidencia de isquemia o la búsqueda 
de viabilidad miocárdica postreperfu-
sión se pueden evaluar con resonancia 
magnética, medicina nuclear, o con 
ecocardiografía con fármacos 48 horas 
después de estabilidad clínica.
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Introducción
Las cardiomiopatías según la publicación 

de la AHA 2006, son un grupo heterogéneo 
de trastornos miocárdicos, asociados a dis-
función eléctrica y mecánica del corazón, la 
cual tiene muchas etiologías causantes, una 
expresión fenotípica muy diversa y frecuen-
temente un factor genético identificado. A 
pesar de su amplio conocimiento a través de 
los años, con múltiples publicaciones al res-
pecto, desde el año 1957 cuando el término 
“Cardiomiopatía” se utilizó por primera vez, 
su definición y clasificación han sido amplia-
mente debatidas causando confusión sobre la 
misma, por lo que actualmente se continúan 
las investigaciones con la finalidad de precisar 
el comportamiento y las características que 
la comprenden (1-2). 

En el 1980 la OMS define las cardiomiopa-
tías como enfermedades del músculo cardíaco de 
causa incierta, esto nos muestra en retrospec-
tiva el pobre conocimiento que había sobre 
esta en ese entonces. Anterior a esto habían 
surgido definiciones similares con especifi-
caciones muy ambiguas. Para el año 1995 la 
misma organización la define como enferme-
dades del miocardio asociadas a disfunción car-
díaca. Clasificándolas 5 tipos, cardiomiopatía 
dilatada, hipertrófica, restrictiva, displasia 
arritmogénica del ventrículo derecho y las 
no clasificadas. (3)  
Tomando en cuenta que una inapropiada 

dilatación o hipertrofia del miocardio forman 
parte de la definición actual, las cardiomiopa-
tías no se limitan estrictamente a expresiones 
cardiacas también pueden formar parte de 
algunos desordenes sistémicos generalizados 
que como consecuencias llevan al paciente 
a falla cardiaca progresiva, discapacidad y 
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muerta cardiovascular. En esta definición 
publicada por la AHA en 2006, aceptada en 
la actualidad se excluyen las causas secunda-
rias a enfermedad coronaria, valvulopatías, 
hipertensión arterial sistémica y enfermeda-
des congénitas (2).
En la actualidad se conoce como cardio-

miopatías primarias aquellas que afectan 
selectivamente al o predominantemente al 
miocardio en la (Fig. 1) se muestra la clasifica-
ción de la American Heart Association (AHA), 
publicada en el 2006. (2-3)

Miocardiopatía dilatada
La miocardiopatía dilatada (MCD) es defini-

da como la dilatación del ventrículo izquierdo 
o de ambos ventrículos acompañado de dis-
función sistólica, en ausencia de enfermedad 
de las arterias coronarias o condiciones de 
carga anormales proporcionales al grado de 
deterioro de la cavidad ventricular. Usualmen-
te las paredes presentan un grosor normal lo 
cual va a depender del grado de fibrosis, ac-
tualmente considerada una de las principales 
causas de disfunción ventricular en adultos 
jóvenes siendo la causa más frecuente de in-
dicación de trasplante cardíaco (5).

Esta miocardiopatía es el fenotipo de mayor 
frecuencia en todo el mundo, su prevalencia 
e incidencia continua siento variable depen-
diendo de la población estudiada, sin embar-
go, se estima que actualmente contamos con 
una prevalencia de 1:2,500 individuos y una 
incidencia de 7:100,000 por año, desarrollán-
dose sin distinción de razas y es más frecuente 
en hombres que en mujeres. (4)
Se han identificado múltiples causas de 

(MCD), siendo la idiopática la más frecuen-
te. Tomando en cuenta el comportamiento 
familiar y genético de esta cardiomiopatía 
mayormente son clasificadas como idiopáti-
ca debido a que no se identifica el gen o no 
es posible hacer la investigación genotípica, 
hacemos el diagnóstico de MCD familiar con 
dos criterios, 1: ≥2 familiares de primer grado 
que cumplan las características o 2: Paciente 
con MCD con historia de un familiar el cual 
falleció de muerte súbita antes de los 35 años. 
En la (Tabla. 1) se describen las causas y al-
gunos métodos selectivos para investigación 
de la misma (4-6).
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Tabla.1. Causas de miocardiopatía dilatada.

LMNA= Lamin A/C; DSP= Desmoplakina; TTN= Titina; MYH7= Cadenas pesadas B-miosina; TNNT2= Tropon-
ina T; SCN5A= canales de sodio tipo V; VIH= virus de inmunodeficiencia humana; AST= Aspartato transam-
inasa; ALT= alanina aminotransferasa; GGT = gamma-glutamil transferasa; ESR eritrosedimentación; PCR= 
Proteina C reactiva; ECA= enzima convertidora de angiotensina.
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Evaluación Diagnóstica
Consideramos la presencia de miocardiopa-

tía dilatada cuando existe un aumento del diá-
metro telediastólico del ventrículo izquierdo 
que excede el 117% del previsto en función de 
la edad,  sexo y superficie corporal (correspon-
diente a 2 desviaciones estándar sobre el límite 
superior de la normalidad), junto con disfun-
ción ventricular izquierda (definida como una 
fracción de eyección <45% y/o una fracción 
de acortamiento <25%), excluyendo causas se-
cundarias de dichas anormalidades como por 
ejemplo (sobrecarga de presión crónica por 
hipertensión, sobrecarga de volumen como 
en las valvulopatías o shunts,  o cardiopatía  
isquémica, entre otras). (6)
Aunque el cuadro clínico puede ser variable 

debido al rango de edad de presentación es 
tan amplio, el cual va más frecuentemente 
desde los 20 hasta 60 años de edad, la MCD 
se puede presentar en niños. Los pacientes 
afectados pueden presentarse de diferentes 
formas, pero los síntomas de fallo cardíaco 
congestivo como (disnea progresiva con el 
esfuerzo, alteración de la capacidad de ejer-
cicio, ortopnea, disnea nocturna paroxística 
y edema periférico) son los predominantes. 
Otras presentaciones incluyen la detección 
incidental de cardiomegalia asintomática y 
síntomas relacionados con arritmia coexis-
tente, alteración de la conducción, complica-
ciones tromboembólicas o muerte súbita. (5-6)

Ecocardiograma
El ecocardiograma es una herramienta fun-

damental para realizar el diagnóstico de las 
miocardiopatías, además nos permite evaluar 
la extensión y severidad de la enfermedad, las 
alteraciones asociadas, permitir una orien-
tación pronostica, así como una guía sobre 

el tratamiento más adecuado y, por último, 
controlar la evolución de la enfermedad. (4-5).
Debemos conocer que la ecocardiografía 

tiene un papel limitado a la hora de definir la 
etiología exacta de la miocardiopatía dilatada, 
debido a que en formas primarias es relati-
vamente frecuente la presencia de fenotipos 
solapados con otras formas de miocardiopatías 
(no compactada, arritmogénica, hipertrófica 
y restrictiva). No olvidar que debemos reali-
zar el diagnóstico diferencial con formas se-
cundarias de dilatación y disfunción sistólica 
del ventrículo izquierdo. La ecocardiografía sí 
que puede ser útil para identificar las formas 
secundarias a cardiopatía isquémica, enfer-
medades valvulares o cardiopatías congénitas, 
entre otras. (4)

Evaluación ecocardiográfica 
Hay que tener siempre presente que todos 

los signos ecocardiográficos que se van a estu-
diar a continuación no son patognomónicos 
de la miocardiopatía dilatada, pudiendo ob-
servarse en pacientes con otras miocardio-
patías avanzadas. (4) Las características eco-
cardiográficas más relevantes que permiten 
el diagnóstico y establecer el pronóstico de 
esta miocardiopatía son:

• Dimensiones del ventrículo izquierdo y 
función sistólica.
• Remodelado de otras cámaras cardíacas.
• Evaluación de la función diastólica del 
ventrículo izquierdo.

• Insuficiencia mitral funcional.
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Dimensiones del ventrículo izquierdo y 
función sistólica
La ecocardiografía transtorácica (ETT) bidi-

mensional (2D) es la investigación de primera 
línea para la estimación de los volúmenes del 
VI y la FEVI. A diferencia de las imágenes 2D, 
la ETT tridimensional (3D) evita las suposicio-
nes geométricas y ofrece una reproducibilidad 
superior, que puede tener importantes impli-
caciones en el mundo real para la evaluación 
de (MCD) en relación con la elegibilidad para 
el dispositivo, farmacoterapia y la monitoriza-
ción en serie de cardiotoxicidad. Además de 
estos métodos podemos utilizar la adminis-
tración de agentes de contraste para ecocar-
diografía mejora la precisión de la evaluación 
del volumen 2D-3D, particularmente cuando 
la calidad de la imagen es subóptima. (4-7)
La extensión de la dilatación y disfunción 

contráctil del ventrículo izquierdo en la mio-
cardiopatía dilatada son determinantes ma-
yores de eventos adversos, y la reversión de 
estas anomalías en la medida de lo posible, 
conocido como remodelado inverso, es obje-
tivo clave del tratamiento. La disfunción ven-
tricular izquierda es el determinante principal 
de los síntomas, clase funcional y pronóstico 
de estos pacientes, por lo que la medición pre-
cisa de la función ventricular izquierda se ha 
convertido en el estándar actualmente acep-
tado, en lugar de la estimación visual usada 
tradicionalmente en muchos laboratorios. (4)
Se recomienda la valoración del grosor 

de la pared del septo, de la pared posterior 
y del diámetro interno diastólico y sistólico 
del ventrículo izquierdo preferiblemente en 
imágenes bidimensionales, o modo M sólo 
si se consigue una buena alineación con la 
cavidad ventricular y justo distal a los velos de 
la válvula mitral. Sin embargo, es el método 

de Simpson biplano el recomendado actual-
mente para la determinación de la función 
ventricular izquierda y la medición de los vo-
lúmenes ventriculares. Todos estos valores 
deben corregirse por superficie corporal y 
compararse con los valores de referencia. (6)
El valor límite superior de la normalidad es 

de 74 ml/m2 para los varones y 61 ml/m2 para 
las mujeres. Entre las principales limitaciones 
de este método destacan la imposibilidad de 
definir de forma correcta el borde endocárdico 
en hasta un 15% de los pacientes en relación 
con ventanas ecocardiográficas subóptimas, 
aunque el empleo de agentes de contraste re-
suelve este problema en la mayoría de los ca-
sos. Otra de sus limitaciones es que se trata de 
una técnica altamente operador dependiente, 
con una desviación estándar interoperador 
de hasta el 8,5% en los valores de la función 
ventricular izquierda media calculada. (6-4)
La determinación de la forma del ventrí-

culo izquierdo también puede proporcionar 
información pronóstica adicional. Para ello 
se puede calcular el denominado índice de 
esfericidad. Este índice es el cociente entre el 
diámetro longitudinal del ventrículo izquier-
do (desde el anillo mitral hasta el ápex, D1) y 
el diámetro transverso (D2, calculado a nivel 
de la mitad del ventrículo izquierdo), ambos 
medidos en telediástole. En condiciones nor-
males, su valor en ≥1,5. A medida que se dilata 
el ventrículo, éste se vuelve más esférico y su 
valor se aproxima a 1. Constituye un predictor 
de baja capacidad de esfuerzo y de mayor tasa 
de eventos cardiovasculares adversos en el se-
guimiento. (6-4) Como se muestra en la (Fig.1).
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Remodelado más allá del ventrículo iz-
quierdo. 
La dilatación de la aurícula izquierda (LA) 

se observa con frecuencia en la MCD como 
consecuencia de disfunción diastólica, insu-
ficiencia mitral secundaria, fibrilación auri-
cular y agrandamiento de la cavidad del VI. 
El volumen de la AI es la medida preferida 
del tamaño de la AI (ver tabla. 1) y predice 
resultados adversos en MCD. La remodela-
ción adversa del ventrículo derecho (VD), 
resultante de hipertensión pulmonar secun-
daria o enfermedad miocárdica primaria, 
también es común en pacientes con MCD. La 

cocardiograma permite una evaluación preci-
sa de la regurgitación tricúspidea y la presión 
sistólica de la arteria pulmonar, pero tiene una 
estimación limitada del tamaño y la función 
del VD. Juntos, la remodelación de la AI y el 
VD pueden proporcionar información sobre 
aspectos de la MCD que no se reflejan com-
pletamente en los índices de remodelación 
del VI. La investigación futura debe apuntar 
a determinar si los cambios en estas varia-
bles a lo largo del tiempo predicen mejor la 
trayectoria de la enfermedad y las respuestas 
a largo plazo al tratamiento. (6)

FIG.1. Eje largo paraesternal izquierdo mostrando dilatación severa del VI con DdVI 76mm (A), Cálculo 
del índice de esfericidad D1/D2 de 1 (B), fracción de eyección por método de Simpson FEVI 21% y un 
volumen diastólico > 290 mL (C y D). 
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Presencia de dilatación y disfunción del 
ventrículo derecho. La disfunción ventricular 
derecha pue- de estar presente en pacientes 
con miocardiopatía dilatada y es un impor-
tante marcador pronóstico adverso, asociado 
con una peor clase funcional y mayor tasa de 
eventos cardíacos mayores en el seguimiento. 
Aunque puede ser secundario al desarrollo de 
hipertensión arterial pulmonar, en general se 
considera relacionado más con la severidad 
de la disfunción del ventrículo izquierdo y la 
afectación de ambos ventrículos por la propia 
enfermedad. La cuantificación de los volúme-
nes y función ventricular derecha es técnica-
mente difícil debido a la compleja forma de 
esta cavidad, siendo la resonancia magnética 
la técnica de referencia ya que proporciona 
mayor precisión y reproducibilidad para la 
medición de los volúmenes del VD y la frac-
ción de eyección y estos índices proporcionan 
información de pronóstico independiente en 
la MCD. (Ver Fig. 1) (4-6)

Evaluación de la función diastólica del VI. 
La disfunción diastólica y sistólica usual-

mente van de la mano. Es frecuente en la MCD, 
reflejando patología estructural de la pared del 
VI (en particular fibrosis) y remodelación de la 
cámara. En la enfermedad están presentes tan-
to una relajación anormal como un aumento de 
la rigidez del VI, con el consiguiente aumento 
de la presión de llenado del VI, En este grupo 
la clasificación de la disfunción diastólica se 
puede realizar mediante el patrón de flujo trans-
mitral, que además proporciona información 
pronóstica adicional. El aumento en la velo-
cidad del llenado rápido ventricular (onda E), 
junto con una desaceleración rápida (patrón de 
llenado restrictivo o disfunción diastólica seve-
ra) se asocia con un deterioro hemodinámico 

grave, síntomas avanzados y peor pronóstico, 
mientras que un patrón de disfunción dias-
tólica moderada o pseudonormal predice un 
aumento en las hospitalizaciones. Por tanto, 
la valoración ecocardiográfica de la función 
diastólica siempre debe incluir métodos que 
permitan identificar el patrón pseudonormal, 
como el análisis del Doppler tisular del anillo 
mitral (E’). (10)
Además, recomienda el uso del promedio 

de la onda E’ septal y lateral medidas mediante 
Doppler tisular (TDI) y el cálculo del cociente 
E/e’, cuando tenemos un valor de E/e’ superior 
a 14 se correlaciona con una presión telediastó-
lica del ventrículo izquierdo elevada. El periodo 
de llenado diastólico (habitualmente un 60% 
del ciclo cardíaco) puede verse reducido en 
pacientes con MCD. Esto puede ser un signo 
de asincronía auriculoventricular, que se tra-
duce en una reducción del volumen sistólico 
y aumento en la presión auricular izquierda 
(Ver Fig. 2).  (11)
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FIG.2. (A) muestra patrón E/A relativamente normal, (B) Onda e’ septal disminuida con 3,2 cm/s, (C) Onda e’ lateral 
disminuida 4.0 cm/s, para una E/E’ de 20, (D) Flujo de regurgitación tricúspidea, denso holosistólico con un gradiente 

Insuficiencia mitral funcional.
El aumento del tamaño y la esfericidad del 

VI provoca la inmovilización de las valvas mi-
trales, lo que, junto con la dilatación anular, 
conduce a una coaptación defectuosa de las 
valvas y a una regurgitación “funcional”. La 
regurgitación mitral perpetúa la remodelación 
del VI y se asocia con un aumento de la morbi-
lidad y la mortalidad, independientemente de 
la FEVI. La reducción de la gravedad de la IMS 
en pacientes con MCD que reciben una terapia 
médica óptima y/o terapia de resincroniza-
ción cardíaca (TRC) se asocia con una mejor 

supervivencia sin trasplante. La anuloplastia 
quirúrgica también puede reducir el grado de 
insuficiencia y se acompaña de mejoras en la 
remodelación y los síntomas del VI. (11)
La ecocardiografía es fundamental para 

evaluar la morfología de la VM, cuantificar 
la dilatación del anillo mitral y descartar la 
presencia de enfermedad de las valvas es-
tructurales. Además, es importante evaluar 
la gravedad de la IM con un enfoque multipa-
ramétrico, para aumentar la sensibilidad y la 
especificidad en la detección de la gravedad 
de la IM, la ecocardiografía transesofágica 
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FIG.3. (A) muestra el desplazamiento apical del punto de coaptación de la válvula mitral (flecha blanca), con un área de 
tenting aumentada (sombreado rojo), además de la dilatación del anillo mitral (puntos rojos). (B) Aumento del volumen AI 
sombreado azul. (C) Doppler color de la insuficiencia mitral funcional de chorro central con un radio de PISA 1.0 cm, fíjese 
en el ajuste en el límite Nyquist (circulo blanco). (D) Doppler continuo de la insuficiencia mitral severa, holosistólico, denso, 
triangular y se calcula un ERO de 0.59 cm2, para un VolR >80 mL.

proporciona la mejor precisión. De hecho, los 
ecocardiogramas transesofágicos son capaces 
de proporcionar una estimación más precisa 
del volumen de regurgitación morfológico (di-
latación del anillo de la VM, cuantificación de 
la retracción de la valva sistólica, profundidad 
de la coaptación y área de tenting) y funcional 
(EROA calculado con el área de superficie de 
isovelocidad proximal [PISA]), volumen regur-
gitante [RVol]) parámetros. (10-11)
Comparativamente con la IM primaria, los 

resultados adversos en la IM secundaria se 
asocian con una ERO calculada más pequeña 
como ya sabemos la gravedad de la IM se-
cundaria puede aumentar con el tiempo de-
bido a la remodelación adversa del VI o del 
anillo mitral y los métodos Doppler para el 
cálculo del área ERO mediante el método de 
convergencia de flujo pueden subestimar la 
gravedad debido a la forma de media luna del 
orificio regurgitante asimismo cuando el jet 
es bifásico. Sin embargo, sobre la base de los 
criterios utilizados para la determinación de 

la IM “grave” en los estudios randomizados de 
intervención quirúrgica para la IM secundaria, 
la definición recomendada de IM secundaria 
grave es ahora la misma que para la IM pri-
maria. (ERO ≥0.4 cm2 y volumen regurgitante 
≥60 mL). (4-11)
En resumen, las medidas que no deben 

faltar al momento de la evaluación de la in-
suficiencia mitral funcional son (4): (ver Fig. 3)

• Tenting (tracción anormal del aparato 
subvalvular) simétrico de ambos velos mi-
trales.
• Reducción de la zona de coaptación val-
vular.
• Chorro central.
• Aumento en la profundidad de coapta-
ción.
• Aumento del área de tenting.
• Dilatación del anillo mitral.
• Otros cambios para tomar en cuenta du-
rante la evaluación ecocardiográfica
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Asincrónica ventricular: En pacientes 
seleccionados con MCD con asincronía me-
cánica, la resincronización de la contracción 
ventricular mediante estimulación biventri-
cular conduce a mejoras importantes en la 
remodelación y los resultados del VI. 
La prolongación del QRS fue el criterio prin-
cipal para la asincronía en los ensayos clíni-
cos fundamentales, lo que la convierte en una 
piedra angular de la selección de pacientes, 
particularmente cuando se asocia con la mor-
fología del bloqueo de rama izquierda (BRI). 
Más recientemente, los análisis de resultados 
a largo plazo y los metaanálisis de ensayos 
de referencia han reafirmado el papel central 
del ECG de superficie en la orientación de la 
selección de pacientes, demostrando un bene-
ficio claro y consistente en las investigaciones 
en aquellos pacientes con BRI y duración del 
intervalo QRS ≥150 ms. (4-12)
La ecocardiografía nos ayuda a valorar va-

rios tipos de asincronía, por ejemplo: auriculo-
ventricular, interventricular e intraventricular. 
Si bien, el estudio multicéntrico PROSPECT, 
demostró que no existe ningún parámetro 
ecocardiográfico por si solo es predictor de la 

respuesta a resincronización, existen diferen-
tes parámetros que han demostrado presentar 
relevancia. (12)

•  Asincronía auriculoventricular. El re-
traso entre la contracción de la aurícula 
y el ventrículo produce un acortamiento 
del tiempo de llenado ventricular y una in-
competencia de la válvula mitral, pudiendo 
ocasionar aparición de insuficiencia mitral 
telediastólica. Se habla de asincronía au-
riculoventricular cuando la duración del 
llenado mitral en relación al intervalo RR 
es <40%. (12)
• Asincronía interventricular. La presencia 
de bloqueo de rama izquierda provoca que 
el ventrículo derecho se active antes, lo que 
ocasiona un desplazamiento del septo in-
terventricular hacia el ventrículo izquierdo 
y un aumento de la presión telediastólico.  
La determinación de la asincronía interven-
tricular se realiza a través de la diferencia 
del intervalo preeyectivo aórtico y pulmo-
nar. Una diferencia ≥ 40 ms se considera 
un criterio de asincronía. (12-13) 

FIG.4. (A) Doppler tisular en el segmento basal septal valorando el tiempo desde la R del QRS hasta el pico máximo de la onda 
S con un tiempo 162 mseg, (B) Nótese la diferencia cuando se interroga la pared basal lateral con un tiempo de 299 mseg para 
una diferencia >65 s lo que es indicativo de intraventricular. (C)  Se compara la velocidad de deformación sistólica luego del 
cierre de la válvula aórtica septal vs lateral mostrando un retardo en el tiempo de 70 ms. (D) vista de 4 cámaras con Strain 
longitudinal severamente disminuido en paciente con MCD. 
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Strain
Planos apicales de tres, cuatro y dos cáma-

ras para el estudio del ventrículo izquierdo y 
el Strain longitudinal. El ventrículo izquierdo 
está moderadamente dilatado con hipocinesia 
global. El Strain global longitudinal es usual-
mente menos de -15%, sin un patrón espe-
cífico. Claramente la disminución del Stra-
in global en estos pacientes va de la mano 
con el grado de disfunción ventricular por lo 
que se asocia con aumento de la mortalidad, 

hospitalizaciones por fallo cardiaco y muer-
te cardiovascular. En pacientes con historia 
familiar de miocardiopatía dilatada podrían 
tener un rol, fundamentalmente detectando 
cambios en la deformación precoces antes que 
la disfunción ventricular (Ver imagen 5). (14-15)

FIG.5. (A y B) muestran vista 4 y dos cámaras con disminución en la deformación sistólica fíjese las curvas las cuales muestran 
cada segmento evaluado por separado (flechas blancas), además de segmentos disquinético (flecha roja). (C) vemos un mapa 
polar “Bull’s eye” con un Strain global longitudinal (SGL) de -3.5%.
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• La miocardiopatía dilatada es una en-
fermedad del musculo cardiaco la cual se 
presenta típicamente con disfunción y di-
latación ventricular izquierda, pudiendo 
en ocasiones tener afección biventricular. 
• La ecocardiografía es la técnica de ima-
gen preferida para el diagnóstico de estos 
pacientes, tomando en cuenta que la 3D 
mostraría información adicional, al igual 
que la RMC.
• No se ha identificado un signo ecocar-
diográfico patognomónico, ya que todos 
podrían estar presente en miocardiopatías 
avanzadas. 
• El cribado familiar por ecocardiograma 
se debe realizar de 3-5 años, a familiares 
de pacientes con miocardiopatía dilatada. 
• El Strain es una herramienta útil para el 
diagnóstico temprano de la miocardiopatía 
dilatada en paciente con historia familiar. 
• La detección de asincronía por ecocar-
diografía nos ayuda a identificar los pacien-
tes que se beneficiarían de terapia de resin-
cronización cardíaca, sobre todo aquellos 
con QRS en el límite de 120-150 ms.
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La Miocardiopatía Hipertrófica (MCH) ha 
sido definida históricamente como una en-
fermedad que afecta sustancialmente la pa-
red ventricular izquierda por engrosamiento 
segmentario o difuso de la misma e incluso 
con segmentos hipertróficos intercalados 
con áreas normales (1). Dicha hipertrofia   se 
presenta sin dilatación de la cavidad y con 
hiperdinamia ventricular en ausencia de cual-
quier condición cardíaca o sistémica, que por 
sí misma, sea capaz de producir tal magnitud 
de engrosamiento como son la sobrecarga de 
presión por hipertensión arterial sistémica y  
la estenosis aórtica o subaórtica, así como, las 
cardiopatías congénitas. La hipertrofia ven-
tricular derecha es común, se encuentra en 
más del 50% de los pacientes con MCH y por 
lo regular conlleva a un peor pronóstico. (2). 
Otras patologías que producen hipertrofia 

ventricular izquierda necesitan ser diferen-
ciadas de la MCH como son los desórdenes 
sistémicos metabólicos y multiorgánicos 
por rasopatías, miopatías mitocondriales, 
enfermedades por almacenamiento glucó-
geno-lisosoma en niños, Fabry, amiloidosis, 
sarcoidosis, hemocromatosis y miocardio-
patía de Danon en adultos, así como ciertas 
condiciones como la hemodiálisis, hijos de 
madre diabética y atletas. Otras situaciones 
pudiesen simularla como la invasión tumoral 
y los trombos (1). 

Histopatológicamente, además de la hi-
pertrofia del miocito ventricular, existe des-
organización de las miofibrillas al no estar 
colocadas en paralelo sino cruzadas en más del 
10% del miocardio, con fibrosis intersticial y 
perivascular e hipertrofia de las capas íntima 
y media de las arterias coronarias intramu-
rales, lo que podría condicionar a trastornos 
microcirculación. (3) 
La MCH es la enfermedad miocárdica he-

reditaria más común, caracterizada por la 
heterogenicidad en su expresión clínica y 
morfológica, con una prevalencia en adultos 
jóvenes asintomáticos de 1: 200 a 1:500 (4) y 
de <1:3000 en adultos sintomáticos (5). Esta 
enfermedad que se transmite genéticamen-
te en carácter autosómico dominante o que 
aparece de manera esporádica no ligada a la 
herencia constituye un modelo de relación 
entre la cardiología clínica y las alteraciones 
de la biología molecular con sus diferentes ex-
presiones fenotípicas. Más de 1500 mutaciones 
en al menos 8 genes han sido identificadas.  
Los dos genes más comúnmente relacionados 
con la MCH son los que codifican la cadena 
pesada beta-miosina 7 (MYH7) y la miosina 
ligada a la proteína C3 (MYBPC3), los cuales 
son identificados en el 70% de los pacientes 
con variantes positivas (1-6).
Aunque es una enfermedad autosómica 

dominante, hasta un 40% de los casos no 
tiene una relación hereditaria demostrada, 
sugiriendo mutaciones esporádicas, genes 
no identificados o patrones de herencia muy 
complejos (7).

Miocardiopatía Hipertrófica
Doctor Fausto Warden Taveras
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Resultados genéticos específicos y la edad 
han sido relacionados incluso a la posible mor-
fología septal de la miocardiopatía hipertrófi-
ca clasificada como curvo reversa, sigmoidal, 
apical y neutral.  Los pacientes con morfología 
curva reversa tienen hasta un 79% de posi-
bilidades de tener un test genético positivo 
mientras que los de tipo sigmoidal tienen un 
porcentaje más bajo. La hipertrofia en la al-
teración de la proteína c ligada a la miosina 
por lo regular es leve pero con alto riesgo de 
muerte súbita. (8).  
Una vez el diagnóstico de miocardiopatía 

hipertrófica es establecido, todos los familia-
res de primer grado deberán ser investigados 
con electrocardiogramas, ecocardiogramas y 
pruebas genéticas. La evaluación cada uno o 
dos años en niños y adolescentes y cada tres 
a cinco años en adultos está recomendada (1).
El curso clínico de la enfermedad varía 

extremadamente en un rango de períodos 
asintomáticos o de poco síntomas en toda la 
vida hasta episodios de disnea (90% ) , angi-
na refractaria a fármacos, fibrilación atrial, 
accidente vásculo-cerebral embólico, presín-
cope, síncope, arritmias, muerte súbita, fallo 
cardíaco por disfunción diastólica y sistólica  
y un deterioro sintomático, progresivo y fatal 
que ocurre más frecuentemente en los diag-
nosticados a edad temprana  y en presencia 
de una mutación del sarcómero. (9)
La MCH es la causa más frecuente de muer-

te súbita en jóvenes sobre todo menores de 
25 años y atletas de alta competición; es poco 
frecuente después de los cuarenta años a par-
tir de cuando ocurren más eventos embólicos, 
fibrilación atrial y fallo cardiaco. Aunque es 
la complicación más devastadora, la muerte 

súbita, es menos frecuente que la fibrilación 
auricular o el fallo cardiaco. Las intervencio-
nes farmacológicas, eléctricas y quirúrgicas 
han reducido la mortalidad a menos de 1% (10).
Los criterios de alto riesgo de muerte súbita 

incluyen el antecedente de arresto cardiaco, 
ser miembro en primer grado de una familia 
con miocardiopatía hipertrófica relacionada 
con muerte súbita, síncope inexplicable, MCH 
con disfunción sistólica, aneurisma apical, 
realce tardío extenso con gadolinio   en re-
sonancia magnética, taquicardia ventricular 
no sostenida sobre todo antes de los 30 años y 
grado de hipertrofia mayor o igual a 30 mm. 
La indicación del cardiovertor- desfibrila-
dor implantable ha reducido los episodios 
de muerte súbita y llevado al fallo cardiaco 
como la causa más importante de morbilidad 
y mortalidad. (1).

Diagnóstico
El diagnóstico de la MCH puede esta-

blecerse por las técnicas de imagen sobre 
todo con la ecocardiografía bidimensional, 
tomografía computarizada y la resonancia 
magnética.  Históricamente la ecocardiografía 
ha sido el procedimiento no invasivo principal 
en el reconocimiento de la MCH no solo por 
su información en las variables anatómicas 
y funcionales sino también por sus implica-
ciones pronósticas y terapéuticas. La incorpo-
ración de nuevas técnicas ecocardiográficas 
avanzadas (Doppler tisular, Strain, Speckle 
Tracking bidimensional, marcadores acústi-
cos de deformación miocárdica) han podido 
ayudar a diferenciar la MCH de otras causas 
de hipertrofia e identificar a los pacientes 
con riesgo de muerte súbita cardiaca o de 
desarrollar fallo cardiaco. La ecocardiografía 
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tridimensional ofrece más información sobre 
la distribución de la hipertrofia, la masa del 
VI y el mecanismo de la obstrucción dinámica 
del VI aunque tiene sus limitaciones con su 
resolución espacial. (8).
Los hallazgos principales para evaluar en esta 
patología incluyen:

• Localización y grado de hipertrofia mio-
cárdica.

• Presencia de aneurisma apical.
• Movimiento anterior sistólico de la válvula 

mitral (MAS).
• Obstrucción dinámica al tracto salida del 

ventrículo izquierdo (TSVI).
• Función sistólica ventricular izquierda.

• Función diastólica ventricular izquierda.     

La hipertrofia ventricular izquierda de 15 
mm. o más, segmentaria o global, constituye 
el hallazgo ecocardiográfico principal en el 
diagnóstico de la MCH siendo de entrada la 
técnica bidimensional la herramienta princi-
pal para determinar la presencia, localización 
y magnitud de la misma (Fig. 1-2). Menores 
grados de hipertrofia (13-14 mm.) pueden ser 
diagnósticos si se presentan en miembros de 
familias con MCH o con test genéticos positi-
vos. La hipertrofia del septum anterior basal 
en continuidad con la pared anterior libre 
constituye la localización más común de la 
hipertrofia ventricular izquierda. (3-11-12-13).  

FIG. 1. Imagen 2D.  Ejes largo y corto paraesternal y apical cuatro cámaras: Importante hipertrofia del septum interventricular 
en relación resto de las paredes

FIG.2. Imagen 2D.  Ejes largo paraesternal y apical 4 cámaras:  Hipertrofia apical con imagen en pala. A la izquierda Hiper-
trofia global.
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La hipertrofia septal asimétrica, una des-
proporcionada hipertrofia del septum inter-
ventricular en relación a la pared inferolateral, 
era tomada como característica o sinónimo de 
esta enfermedad. Un septum interventricular 
anterior en relación con la pared inferolateral 
en técnica modo-M de 1.3:1 o más y una rela-
ción 1.5: 1 o más en el paciente hipertenso, 
eran tradicionalmente señalados como diag-
nóstico de esta patología, pero estos criterios 
no deben ser tomados de manera aislada y 
absoluta ya que excluyen otras formas morfo-
lógicas de presentación. (FIG. 1) y porque otras 
entidades  muy disímiles podrían tener esta 
condición o simularla como son el infarto de 
miocardio de cara inferior en un ventrículo hi-
pertrófico, la hipertensión arterial sistémica, 
que en un 10% puede presentar hipertrofia asi-
métrica, la hipertensión pulmonar , hipertro-
fia ventrículo derecho por estenosis pulmonar 
, trabeculaciones importantes a lo largo del 
borde derecho del septum interventricular, la 
estenosis aórtica, la membrana subaórtica, el 
cierre espontáneo y formación de aneurisma 
de un defecto septal perimembranoso, sarco-
mas septales, enfermedad de Fabri, la ataxia 
de Friedrich, mucopolisacaridosis, enferme-
dades por depósito de glucógeno, amiloidosis, 
mixedema y atletas altamente entrenados (14). 
Para los niños, los criterios de diagnóstico 

se confunden por la necesidad de ajustar el 
tamaño y el crecimiento del cuerpo. Tradi-
cionalmente, se ha utilizado una puntuación 
z ajustada del área de la superficie corporal 
de ≥2 desviaciones estándar por encima de 
la media. Este punto de corte representa un 
umbral significativamente más bajo que el 
valor absoluto de 15 mm. utilizado en adultos. 

Como referencia, 15 mm. representa una pun-
tuación z de aproximadamente 6 desviaciones 
estándar por encima de la media en adultos. 
Se ha propuesto que el diagnóstico de MCH 
en niños debe considerar las circunstancias 
del cribado y la probabilidad de enfermedad 
previa a la prueba: un umbral de z >2,5 pue-
de ser apropiado para identificar MCH pre-
coz en niños asintomáticos sin antecedentes 
familiares, mientras que para niños con un 
cuadro definitivo de antecedentes familiares 
o una prueba genética positiva, un umbral de 
z >2 puede ser suficiente para un diagnóstico 
precoz. (1). 
La ecocardiografía y la resonancia magné-

tica nuclear, dada su alta resolución espacial, 
nos ha permitido determinar que lo que re-
gularmente ocurre es una variabilidad en los 
patrones, grados y extensión de la hipertrofia. 
En efecto, podemos encontrar patrones desde 
una marcada y uniforme hipertrofia ventricu-
lar izquierda hasta hipertrofia importante del 
septum interventricular anterior extendida 
o no a la pared anterior o lateral o áreas de 
grandes o pequeñas, focalizadas o intercaladas 
hipertrofias en cualquier cara del ventrículo 
(FIG. 1-2).
Particular interés ha presentado desde su 

primer reporte procedente desde Japón en 
1976, la MCH que afecta la porción apical del 
ventrículo izquierdo, típicamente no obstruc-
tiva y que se asocia a la presencia de ondas t 
gigantes negativas en derivaciones precordia-
les del electrocardiograma y a la deformidad 
en forma de pala de la cavidad ventricular por 
ecocardiografía 2D y contraste angiográfico, 
consistente en una cavidad ventricular muy 
reducida apicalmente y amplia basal. (FIG. 2). 
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Otra presentación especial de la miocar-
diopatía hipertrófica es la medio ventricular 
izquierda en la que la hipertrofia y el gradiente 
obstructivo se presenta a nivel de la porción 
media del ventrículo izquierdo.   
El empleo de transductores de alta fre-

cuencia, la ecocardiografía tridimensional, el 
Doppler Espectral confirmando un gradiente 
aumentado, el Doppler Tisular y el contraste 
ecocardiográfico para opacificar la cavidad 
ventricular pueden ser utilizados para con-
firmar le presencia de MCH apical o medio 
ventricular y evitar que pasen desapercibidas.
En pacientes con edad avanzada, y sobre 

todo si cursan con hipertensión arterial sisté-
mica, la tortuosidad de la arteria aorta provo-
ca una angulación más aguda con el septum 
basal y el anillo aórtico lo que conlleva a que 
el segmento basal del septum interventricu-
lar protruya hacia el TSVI llegando incluso a 
producir aceleración del flujo sistólico a dicho 
nivel. Esta alteración conocida como septum 
sigmoideo o en nudillo podría ser mal inter-
pretada como miocardiopatía hipertrófica 
basal.
En la evaluación cualitativa, dentro de las 

áreas hipertróficas pueden observarse ecos 
multiformes brillantes que se han relacionado 
con fibrosis y desorganización de las fibras 
miocárdicas. Esta condición ha sido ratifica-
da por la ecocardiografía tridimensional y la 
resonancia magnética nuclear. La presencia 
de fibrosis en los estudios de resonancia ha 
implicado peor pronóstico para muerte súbita, 
progresión a fallo cardiaco y de taquicardia 
ventricular no sostenida (15).

Miocardiopatía Hipertrófica Obstructiva 
Cuando la MCH se presenta con obstruc-

ción dinámica en el tracto de salida del ven-
trículo izquierdo, lo cual ocurre en el 75 % de 
los casos ya sea en reposo o con maniobras de 
provocación, se denomina MCH obstructiva. 
Las técnicas en ecocardiografía modo M, 2D 
y tridimensional, transtorácicas y transeso-
fágicas, pueden mostrar el desplazamiento 
anterior del aparato valvular mitral y el Movi-
miento Anterior Sistólico (MAS) de la válvula 
mitral (FIG.. 3), un hallazgo característico de 
la MCH pero no patognomónico. Esta diná-
mica de la válvula mitral hacia el septum in-
terventricular en su porción de salida y que 
ocurre a mitad y final de la sístole puede ser 
tan importante que coloque la valva anterior 
mitral con o sin las cuerdas tendinosas en 
aposición con el septum interventricular y 
producir por contacto una lesión o placa mu-
ral fácilmente observable por ecografía bidi-
mensional. Ha sido demostrado que el MAS 
es un proceso dinámico en el que intervienen 
fuerzas hidrodinámicas que por acción del 
flujo dentro del ventrículo empujan y arras-
tran el aparato valvular mitral hacia el septum 
interventricular, teniendo también un papel 
importante una anormal relación geométrica 
de los músculos papilares y el aparato mitral 
de soporte. Además, son determinantes del 
MAS la elongación de las valvas mitrales, la 
inusual morfología del ventrículo, el reducido 
diámetro del TSVI al cual contribuye la misma 
hipertrofia y la contracción vigorosa. (15-16)
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En la mayoría de los casos, tanto como un 
95%, el MAS es debido al desplazamiento de la 
valva mitral anterior (65) pero en algunos pa-
cientes se ha observado de la valva posterior, 
incluso de manera aislada. Así también, puede 
observarse en ausencia del MAS, obstrucción 
en la porción media de la cavidad ventricular 

izquierda por aposición de las paredes ventri-
culares o por inserción del músculo papilar 
anterolateral directamente en la valva mitral 
anterior. Esta variante medio ventricular, que 
ha sido asociada a aneurisma apical, arritmias 
ventriculares y embolismo sistémico, al igual 
que la MCH apical, pudiese pasar desapercibida 
e incluso ser apreciada como una manifesta-
ción de hipertrofia en la cardiopatía hiper-
tensiva aún sin dilatación. La utilización del 
Doppler color, el Doppler continúo mostrando 
un gradiente aumentado, el Doppler Tisular y 
los agentes de contraste para definir la cavidad 
ventricular y la posible presencia de aneuris-
ma apical, son de ayuda en la identificación y 
valoración del área de estrechamiento de la 
cavidad (15-16-17).
El  MAS puede encontrarse también en la 

d-transposición de los grandes vasos , en pato-
logías que cursan con hipertrofias importantes 
de las paredes del ventrículo izquierdo, en el 
movimiento exagerado de la pared inferolateral 
del ventrículo izquierdo como efecto compen-
satorio al movimiento paradójico del septum 
interventricular en la sobrecarga de volumen 
del ventrículo derecho o en los aneurismas o 
disquinesias del septum interventricular y la 
pared anterior del ventrículo izquierdo que 

podrían desplazar anteriormente la válvula 
mitral, en la efusión pericárdica, la anemia, 
hipovolemia y el prolapso mitral.  
El gradiente de presión intraventricular pue-

de estar ausente o no en condiciones de reposo, 
modificarse con la ingesta de alimentos pesa-
dos, alcohol, la respiración, tener variaciones 

espontáneas en el día hasta manifestarse en 
diferentes grados ante maniobras fisiológicas 
o farmacológicas. Todas las situaciones que re-
duzcan la precarga, el volumen ventricular, la 
poscarga o aumenten la contractilidad elevan 
el gradiente. El examen después del ejercicio, 
latidos ventriculares prematuros, uso de sim-
paticomiméticos (isoproterenol o dobutamina) 
endovenosos que provocan aumento de la con-
tractilidad, con maniobra de Valsalva o nitrogli-
cerina que ocasionan reducción de la precarga 
o inhalando nitrito de amilo para reducir la 
pre y poscarga ponen de manifiesto o elevan el 
gradiente en el tracto de salida del ventrículo 
izquierdo. Por el contrario, las maniobras que 
aumenten la precarga, el volumen ventricular y 
reduzcan la contractilidad disminuyen el grado 
de obstrucción y el gradiente (18-19).
El grado de obstrucción puede ser evaluado 

cualitativamente con la técnica modo M. Cuan-
do la distancia entre el tabique interventricular 
y la valva anterior mitral es mayor de 10 mm el 
MAS es ligero; distancias menores de 10 mm 
corresponden a un MAS moderado. El contacto 
y la aposición prolongada de la válvula mitral 
con el septum interventricular de 40% o más de 
la sístole ventricular es un signo de severidad 
de la obstrucción (15). 

FIG.3. Imagen Modo M y 2D. Movimiento anterior sistólico (MAS) válvula mitral. En recuadro la válvula en contacto con el 
septum interventricular.
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FIG.4.  Modo M.  Muesca sistólica válvula aórtica. A) Doppler Continuo: Pico tardío gradiente tracto salida ventrículo 
izquierdo. B) (TSVI).

La ecocardiografía Doppler proporciona 
una información más directa sobre la presen-
cia, localización y severidad de la obstrucción 
dinámica subaórtica. Con Doppler Pulsado 
y color se puede observar la aceleración del 
flujo en el área de la obstrucción y la turbu-
lencia y mosaico de colores postestenótica. 
En los ejes apicales largo y 5 cámaras con 
Doppler Pulsado y con el volumen muestra 
descendido desde el ápex podemos ver el in-
cremento de la velocidad del flujo a su paso 
por la obstrucción. Posteriormente y en los 
mismos ejes con Doppler continuo podemos 

cuantificar el gradiente máximo obstructivo 
mediante la fórmula de Bernoulli. 
El Doppler Continuo, en presencia de obs-

trucción importante, además de un gradiente 
aumentado presentará una morfología con 
una ligera aceleración de la velocidad inicial 
para luego presentar un relativamente tar-
dío pico máximo del gradiente. (FIG.. 4). Esta 
morfología, llamada en “daga” o “puñal”, es 
característica de la MCH y es diferente a las 
de la insuficiencia mitral y la estenosis aórtica 
que son más simétricas.

Una disminución de la velocidad del flujo 
mesosistólico de más de un 50% puede ob-
servarse en pacientes con obstrucción severa 
dando la imagen característica en espectro del 
Doppler continuo de “tenazas de langosta”.
A menudo podemos encontrar un flujo pre-

sistólico en el tracto de salida del ventrículo 
izquierdo como consecuencia de la acelera-
ción del flujo durante la contracción atrial en 
una cavidad ventricular izquierda de pobre 
complianza.

La mayor parte de los pacientes con mio-
cardiopatía hipertrófica presentan un gradien-
te obstructivo definido como aquel mayor de 
30 mmHg en reposo o con maniobras fisioló-
gicas o farmacológicas. Las maniobras para 
provocar o aumentar el gradiente incluyen 
ponerse de pie, estar de pie, Valsalva, inha-
lación de nitrito de amilo, ejercicio o todas 
ellas (en ayunas o postprandial), realizadas 
de manera simultánea con ecocardiografía 
para documentar la relación del gradiente con 
el MAS (1). Debido a la falta de especificidad 
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no se recomienda la dobutamina para las 
maniobras y la elegibilidad de la terapia de 
reducción septal. (20).
Estos gradientes tienen capital importancia 

en los aspectos pronósticos de los pacientes ya 
que se asocian con elevaciones de la presión 
intracavitaria ventricular izquierda reflejan-
do un verdadero mecanismo de impedancia, 
stress de la pared, isquemia miocárdica, muer-
te celular y fibrosis. La obstrucción al tracto de 
salida es un fuerte e independiente factor de 
riesgo para muerte, fallo cardíaco o accidente 
vásculo cerebral.
La ecocardiografía, sobre todo con con-

traste, valora los resultados de la terapia in-
vasiva para reducción septal con cirugía por 
miectomía o ablación septal con alcohol en los 
pacientes sintomáticos refractarios a terapia 
farmacológica máxima con gradientes de 50 
mmHg o más, en reposo o con maniobras de 
provocación (1-15). 
La insuficiencia mitral ligera a severa puede 

ser debida al MAS, a anormalidades intrínse-
cas de la válvula o ambas. Esta regurgitación 
que aparece a mitad de sístole y con dirección 
inicialmente central para luego dirigirse pos-
tero lateral en relación a la aurícula izquierda, 
puede ser en muchas ocasiones la causante de 
los síntomas. Las anormalidades del aparato 
valvular mitral en la MCH aparecen hasta en 
un 59% de los casos como un efecto directo 
de la mutación e incluyen el prolapso mitral, 
tejido valvular excesivo, elongación cuerdas 
tendinosas con coaptación de las valvas más 
en el cuerpo que en los extremos, inserción 
anormal del musculo papilar en la válvula y su 
desplazamiento anterior, así como duplicidad 
o bifidicación del mismo (21- 22).    

Por Doppler Color, la combinación de la 
aceleración del flujo en el tracto de salida del 
ventrículo izquierdo, a mitad y final de la sís-
tole, y el flujo mitral regurgitante se describe 
como el “signo V”, que a menudo se aprecia 
mejor en las vistas paraesternal del eje largo. 
(FIG..5).

En la válvula aórtica también puede ob-
servarse las repercusiones de la obstrucción 
dinámica al TSVI. A mitad y final de sístole, 
se produce un cierre parcial producto de la 
reducción del volumen que fluye a través de 
la válvula, la cual finalmente se reabre antes 
de iniciar la diástole. En modo M y 2D, en el 
eje largo paraesternal, a nivel de la válvula 
aórtica puede detectarse el cierre o muesca 
mesosistólica de las valvas que luego se rea-
bren antes de iniciarse la diástole ventricular 
(15). (Fig. 4).

FIG.5. Doppler color eje largo paraesternal: Signo en V, 
flujo turbulento TSVI y flujo insuficiencia mitral.
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Función Sistólica Ventricular Izquierda
La función ventricular sistólica es normal o 

supernormal cuando la fracción de eyección y 
acortamiento son evaluadas por los métodos 
tradicionales. Existe una relativa disminución 
de la contractilidad de las áreas hipertróficas 
y movimiento compensatorio del resto de las 
paredes. Deteriorada función ventricular sis-
tólica importante se presenta en los estadios 
finales de los pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica (10-15%), condición que tiene 
una mortalidad anual mayor de 11%. Dichos 
pacientes aún con hipertrofia, incluso impor-
tante, con o sin dilatación tienen hipocine-
sia generalizada y carecen de obstrucción al 
tracto de salida del ventrículo izquierdo. Esta 
transformación es producto de un proceso 
de cambios fibróticos en la matriz celular, 
isquemia e infarto por compresión y enfer-
medad de los vasos intramiocárdicos. La FEVI 
sigue siendo normal a pesar de la reducción 
significativa de la deformación longitudinal 
y circunferencial, debido al aumento de la 
deformación radial en pacientes con aumento 
del peso corporal y una pequeña cavidad del 
ventrículo izquierdo (23).
Nuevas técnicas como el Strain, Strain Rate 

y Speckle Tracking pueden evaluar de manera 
cuantitativa la movilidad segmentaria de las 
paredes del miocardio y precisar la hetero-
genicidad de la mismas. Estas técnicas han 
sido utilizadas en la evaluación de la función 
sistólica y diastólica como en la etiología de 
las hipertrofias (21).
La evaluación de la deformación miocárdi-

ca reflejará mejor la función sistólica del VI en 
pacientes con MCH. La imagen con Doppler 
Tisular (TDI) se puede utilizar para evaluar 

las velocidades del anillo mitral y puede de-
tectar una alteración sutil en la función longi-
tudinal, incluso en segmentos sin hipertrofia 
significativa. El uso de TDI para evaluar la 
deformación y la velocidad de deformación 
tiene limitaciones específicas del Doppler 
(P.ej., Dependencia del ángulo), sin embar-
go, la ecocardiografía derivada de 2D Speckle 
Tracking (2D-STE) - marcadores acústicos de la 
deformación miocárdica- puede proporcionar 
mediciones más reproducibles de la deforma-
ción del VI (24). Normalmente, los pacientes 
con MCH tienen una reducción significativa 
de la deformación longitudinal, incluso en 
las fases iniciales (disfunción sistólica subclí-
nica). Se ha podido demostrar en pacientes 
con MCH con función sistólica normal una 
reducción del Strain longitudinal, incremento 
en Strain circunferencial, torsión normal o 
enrollamiento sistólico pero reducción en el 
desenrollamiento diastólico. Además, la de-
formación apical paradójica (alargamiento 
sistólico de los segmentos apicales) podría 
utilizarse para mejorar el diagnóstico de la 
ecocardiografía en la MCH apical (25).

Función Diastólica Ventricular Izquierda
La función ventricular diastólica en el pa-

ciente con MCH obstructiva o no, sintomático o 
asintomático está fuertemente comprometida 
debido a la fibrosis y al desorden de las fibras 
miocárdicas. Una reducción en la complianza 
(incremento masa ventricular izquierda) y el 
incremento en la rigidez miocárdica (fibrosis 
miocárdica) junto a una disminución del vo-
lumen y de la succión ventricular juegan un 
papel importante en la disfunción diastólica 
del paciente con MCH. Además, la asincronía 
regional, el acortamiento postsistólico y la 
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heterogenicidad de la relajación son mecanis-
mos que también contribuyen de manera rele-
vante. El deterioro de la relajación, del llenado y 
la complianza ventricular son los responsables 
del aumento de la presión venosa pulmonar 
y la sintomatología de estos pacientes, sobre 
todo de la disnea.
De manera aislada, los parámetros con-

vencionales por Doppler para la evaluación 
de la función diastólica no han demostrado 
correlacionar bien con la presión telediastólica 
ventricular izquierda en el paciente con MCH. 
Se recomienda utilizar de manera conjunta 

los diferentes parámetros para la evaluación 
de la función diastólica en pacientes con MCH 
como son la relación E/e ′ promedio (>14), el 
índice de volumen de la aurícula izquierda (>34 
mL/m2), velocidad de la onda auricular reversa 
en la vena pulmonar (duración Ar-A ≥30 mseg) 
y la velocidad máxima del chorro regurgitación 
tricúspidea (RT) por Doppler continuo (>2.8 m/
seg). Los parámetros se pueden aplicar inde-
pendientemente de la presencia o ausencia de 
obstrucción dinámica e insuficiencia mitral, 
excepto en pacientes con regurgitación mitral 
más que moderada, en los que sólo la duración 
Ar-A y la velocidad máxima del chorro de RT 
son todavía válidos. Si más de la mitad de las 
variables (total de variables disponibles tres 
o cuatro) cumplen con los valores de corte, 
entonces la presión en la aurícula izquierda 
(PAI) es elevada y disfunción diastólico de gra-
do II está presente. Si, menos del 50% de las 
variables (total de variables disponibles tres o 
cuatro) cumplen con los valores de corte, en-
tonces la PAI es normal y tendremos grado I de 
disfunción diastólica. En caso de discordancia 
del 50% con dos o cuatro variables disponibles, 

los hallazgos no son concluyentes para esti-
mar PAI. No se recomienda la estimación de 
la PAI si solo hay un parámetro con una señal 
satisfactoria. La disfunción diastólica de grado 
III está presente en presencia de un patrón 
de llenado restrictivo y la velocidad e ′ anular 
mitral está anormalmente reducida (septal <7 
cm/seg, lateral <10 cm/seg) (22-26). 
La dilatación y aumento del volumen de la 

aurícula izquierda han sido tomados como pa-
rámetros de elevación y cronicidad de las pre-
siones y disfunción diastólica. A esta también 
contribuyen insuficiencia mitral y la miopatía 
atrial. En tal sentido el volumen aumentado de 
la aurícula izquierda ha sido relacionado con 
mayor grado de hipertrofia, disfunción dias-
tólica y mal pronóstico. El Strain de la aurícula 
izquierda puede ayudar estimar las presiones 
de llenado del ventrículo izquierdo, así como 
la capacidad funcional y proveer información 
pronóstica relevante.
   

Para Recordar 
 1. La MCH es la miocardiopatía hereditaria 

más común.
 2. La hipertrofia puede afectar segmentos 

tanto del ventrículo izquierdo como de-
recho.  

 3. Aunque de pronóstico general favorable, 
la muerte súbita en jóvenes y la fibrila-
ción atrial y el fallo cardiaco en adultos 
pueden ser devastadores.

 4. Las intervenciones farmacológicas, 
eléctricas y quirúrgicas han reducido 
la morbilidad y mortalidad.

 5. La ecocardiografía, con todas sus técni-
cas, es esencial en el diagnóstico, pronós-
tico y plan terapéutico de estos pacientes.
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La cardiomiopatía restrictiva comprende 
algunos estados patológicos diferentes que 
tienen en    común un cuadro clínico de in-
suficiencia cardíaca congestiva secundaria a 
una disfunción ventricular diastólica con fisio-
logía restrictiva. Está causada por diferentes 
enfermedades infiltrativas del miocardio por 
ejemplo amiloidosis, miocarditis, enferme-
dades de depósito, fibrosis endomiocárdica, 
entre otras.
La Miocardiopatía restrictiva puede ser 

hereditaria, y en este caso encontrarse rela-
cionada a una miopatía estriada. En el cuadro 
1 se presenta la clasificación etiológica de las 
cardiomiopatías restrictivas propuesta por M. 
Thamilarasan y A. L. Klein.
La alteración fisiológica fundamental está 

dada por la excesiva rigidez de las paredes 
ventriculares, lo cual es responsable de la di-
ficultad para el llenado ventricular, permane-
ciendo la función sistólica normal o próxima 
a la normalidad hasta los estadios avanzados, 
en los que se produce deterioro de ésta. La 
mayoría de los síntomas asociados con la 
miocardiopatía restrictiva son consecuencia 
del compromiso del ventrículo izquierdo y 
la congestión pulmonar resultante, aunque 
en estadios avanzados el proceso es global 
y se acompaña de hallazgos patológicos si-
milares del ventrículo derecho. Dado que la 
pericarditis constrictiva tiene estas mismas 
características, resulta necesaria, aunque di-
fícil, la diferenciación diagnóstica con esta 
entidad. Uno de los hallazgos más certeros 
para distinguir una pericarditis constrictiva de 
una miocardiopatía restrictiva es la variación 

respiratoria de la amplitud de la onda E del 
flujo transmitral. La fibrilación auricular, 
frecuentemente encontrada, es secundaria 
al aumento de tamaño de la aurícula izquierda, 
que aparece como compensación al aumento 
de presión.
Cuadro 1 clasificación etiológica de las cardiomiopatías 
restrictivas propuesta por M. Thamilarasan y A. L. Klein.

Análisis Ecocardiográfico
A.- Modo M Y Bidimensional

Al ser las Miocardiopatías Restrictivas una 
variedad de entidades, los datos encontrados 
pueden variar en relación con las caracterís-
ticas de la etiología en sí.
En la modalidad M y 2D se destacan:

 A. Cavidades ventriculares pequeñas o 
normales.

 B. Espesor aumentado, especialmente del 
tabique ventricular, y con frecuencia hi-
per-reflectancia del mismo, si la causa 
es amiloide.

 C. Dilatación biauricular sin causa apa-
rente.

 D. Función sistólica de ambos ventrículos, 
conservada.

 E. Simultáneamente se pueden encontrar 
dilatación de las venas cavas y las venas 
suprahepáticas sin pulsación sistólica, 
como ocurre cuando la causa es una 
insuficiencia tricúspidea severa.

 F. Hay aumento del grosor valvular atrio 
ventricular y del septo interauricular.

 G. Distintos grados de insuficiencia de las 
válvulas auriculoventriculares, origina-
das por múltiples causas.

Miocardiopatía Restrictiva
Doctor Sergio Cabrera Tejada.



310

DE LA CLÍNICA A LA A ECOCARDIOGRAFÍA

 H. Derrame pericárdico de pequeña cuan-
tía, sin consecuencias hemodinámicas, 
y que habitualmente es secundario a la 
congestión venosa que dificulta el dre-
naje linfático de la cavidad pericárdica.

Si la etiología es amiloide, se presentan, de 
manera casi constante, el aumento de espe-
sor de las paredes de ambos ventrículos, del 
tabique interauricular, así como la ausencia 
de contractilidad auricular. Estos datos son 
más notorios en la forma familiar que en la 
primaria, y pueden estar presentes hasta en 
50% de los individuos de más de setenta años.
En los pacientes portadores de una car-

diomiopatía restrictiva cuyo origen sea una 
enfermedad de Loëffler (Síndrome Hipereo-
sinofílico) o una fibrosis endomiocárdica, los 
hallazgos más característicos son: aumento 
de la ecogenicidad y engrosamiento endocár-
dico en la pared posterolateral del ventrículo 
izquierdo, englobando además la hojuela pos-
terior mitral y sus respectivas cuerdas tendi-
nosas, las cuales imitan el movimiento de esta 
valva. Esta fibrosis puede afectar la punta de 
los dos ventrículos, los cuales pueden apare-
cer completamente obliterados por las fibras 
y el engrosamiento endomiocárdico, dando 
la impresión de tratarse de trombos murales.
Por su parte, la Fibroelastosis endocárdica 

se caracteriza por engrosamiento fibroelástico 
del endocardio, preferencialmente del lado 
izquierdo. En aproximadamente 1/3 de los 
casos coexiste una anomalía congénita, por 
ej. foramen oval permeable, ductus, arteria 
coronaria izquierda anómala, estenosis valvu-
lar aórtica. Cuando la fibrosis endocárdica es 
producida por síndrome carcinoide, la afec-
ción cardíaca es típicamente derecha, siendo 

las lesiones valvulares de mayor importancia 
que las lesiones endocárdicas, produciendo 
engrosamiento, rigidez, e incluso estenosis 
de las válvulas tricúspide y pulmonar.
En aquellos pacientes con restricción mio-

cárdica secundaria a intoxicación (por alcohol, 
cobalto, monóxido de carbono, litio, catecola-
minas, etc.), o en aquellos casos idiopáticos, 
la observación ecocardiográfica no aporta 
hallazgos anatómicos distintivos y en estos 
casos el diagnóstico, solo es posible por la de-
mostración de una alteración hemodinámica 
característica que como ya hemos visto, se 
ha denominado fisiología restrictiva, también 
encontrada en los pacientes con rechazo a 
trasplante cardíaco.

B.- Doppler Cardiaco
La exploración con técnica Doppler es 

esencial para confirmar el diagnóstico de 
cardiomiopatía restrictiva. Cuando existe 
una gran disminución de la distensibilidad 
ventricular, se produce la llamada fisiología 
restrictiva, en la que se ponen de manifiesto 
los componentes de la forma de disfunción 
diastólica ventricular característica de las en-
tidades objeto de esta revisión y los cuales se 
basaron originalmente en parámetros hemo-
dinámicos obtenidos mediante cateterismo 
cardíaco, sin embargo, en la actualidad, los 
datos son obtenidos por técnica Doppler, que 
ha resultado ser una incruenta y excelente 
alternativa.



311

MIOCARDIOPATÍA: GENERALIDADES CLÍNICAS Y ECOCARDIOGRÁFICASCAPÍTULO 15

Esta fisiología se caracteriza por los siguien-
tes hallazgos:

 A. Relajación miocárdica normal o próxi-
mo a lo normal. 

 B. Presión auricular protodiastólica ele-
vada. 

 C. Llenado ventricular protodiastólico 
abrupto.

 D. Elevación de forma rápida de la presión 
diastólica ventricular.

 E. Brusca interrupción del flujo de llenado.
 F. Meseta de la presión mesotelediastólica 

ventricular.
 G. Escaso o nulo llenado con la contracción 

auricular.

El patrón del espectro Doppler que corres-
ponde a la patología de llenado restrictivo ob-
tenido mediante una aproximación de cuatro 
cavidades, con el volumen muestra colocado 
a la altura de los bordes de las valvas septal y 
posterior de la válvula mitral o su contrapar-
te derecha (tricúspide), muestra típicamente 
una imagen en la que se destaca una onda E 
prominente, generada por las altas presiones 
protodiastólicas de la aurícula izquierda, así 
como también un tiempo de relajación isovo-
lumétrica (TRIV) de menos de 60 mseg. 
Debido a la gran rigidez de las paredes 

miocárdicas, la presión diastólica ventricular 
aumenta rápidamente y termina prematura-
mente el llenado temprano, originando un 
tiempo de desaceleración muy corto (menor 
de 150 mseg); de su lado, la contribución de 
la aurícula al llenado ventricular es casi nula, 
debido a estas presiones diastólicas aumen-
tadas que limitan o impiden su vaciamiento, 
dando como consecuencia una relación E/A 

incrementada, frecuentemente >2. El síndro-
me restrictivo puede ser tan severo que se 
invierte el gradiente transmitral o tricúspideo, 
por lo que puede aparecer insuficiencia dias-
tólica de la válvula correspondiente.
Independientemente de la patología de 

base, este patrón lo presentan pacientes que 
están sintomáticos, habitualmente en un gra-
do de falla cardíaca clase III o IV de la NYHA, 
y también pueden presentar un patrón similar 
los pacientes con regurgitación mitral seve-
ra, o disfunción sistólica de igual magnitud. 
En el corazón juvenil se pueden encontrar 
los mismos hallazgos, debido al vaciamiento 
auricular completo, al inicio de la diástole, en 
un ventrículo muy distensible.
En la cardiomiopatía restrictiva se pue-

de observar, en relación a su evolución, un 
cambio del patrón de relajación alterado en 
los estadios iniciales, caracterizados por una 
onda E baja y una onda A alta, a la morfología 
restrictiva, cuando el grosor parietal derecho 
se incrementa a 7 mm y el izquierdo hasta 
15 mm.
 

C.- Flujo Venoso Pulmonar y Sistémico

Por medio de diversas aproximaciones en 
un estudio transtorácico convencional, puede 
ser obtenido el espectro del flujo venoso sisté-
mico, y así, por vía supra esternal se ubica el 
flujo de la vena cava superior, por vía subcostal 
el de la vena cava inferior y las venas supra 
hepáticas, especialmente si están distendidas, 
y en la aproximación de cuatro cavidades, el 
flujo de las venas pulmonares, en especial de 
la superior derecha. Este último es recogido 
con mayor facilidad mediante un estudio tran-
sesofágico, debido a la mayor proximidad de 
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las venas, con respecto al transductor y a la 
mejor alineación del cursor en relación con 
el flujo.
Se pueden observar alteraciones en el pa-

trón del flujo pulmonar que sugieren la fisio-
logía restrictiva o una complianza disminuida:

 A. Disminución marcada o ausencia del 
seno X (onda sistólica), con predominio del 
seno Y (onda diastólica), dependiendo del 
estadio en que se encuentre la patología 
restrictiva.

 B. Amplitud aumentada y mayor duración 
de la onda del flujo inverso producida por 
la contracción auricular.
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Introducción
Para ir de la clínica a la ecocardiografía es 

notorio mantener la noción de que el pericar-
dio no es una simple vaina o caparazón que 
envuelve al corazón, sino que es una fascia 
fibrosa y serosa formada por fibras elásticas 
onduladas en la infancia y que se vuelven 
más rectas en la vejez, lo que limita su esti-
ramiento. 
Debemos tener en cuenta que contiene: 

fosfolípidos, electrolitos, albuminas, entre 
otros y que está en relación con estructuras 
nerviosas vasculares y linfáticas. Al observar 
una cantidad de líquido superior a lo normal 
(50 cc) la interpretación objetiva debe suponer 
si ese acumulo es de forma aguda o crónica, si 
estamos en presencia de uremia, enfermedad 
viral, tuberculosis, neoplasias o infarto. 
En una interpretación lógica que vaya acor-

de de la Clínica a la Ecocardiografía el 

operador debería ser un técnico y cardiólogo 
a la vez, con conocimiento de que las infeccio-
nes del pericardio son primariamente virales, 
luego bacteriana y en tercer lugar micóticas 
pero que además son frecuentes en uremia, 
infartos y en traumas cardiacos, lo que sig-
nifica que la misma cantidad de líquido en 
un fallo renal no se interpreta ni se maneja 
igual que en un trauma torácico.
Para cumplimentar estos puntos suele ser 

suficiente con un estudio transtorácico con-
vencional, ya que ha demostrado tener una 
elevada sensibilidad diagnóstica y un alto 
valor predictivo negativo. En lo que respecta 
a su especificidad y a su valor predictivo po-
sitivo, los resultados son variables. El grupo 
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con mayor rentabilidad del estudio son los 
pacientes con electrocardiograma normal o 
inespecífico. Para el diagnóstico de enferme-
dad coronaria la sensibilidad y la especificidad 
son del 88% y 78% respectivamente. Cuando 
el punto final es determinar la presencia o no 
de infarto agudo, la sensibilidad se incremen-
ta hasta el 92% y la especificidad disminuye 
al 53%. Su valor predictivo positivo en este 
contexto es del 85% y el negativo del 82%.1

Su alta sensibilidad se basa en la capaci-
dad para detectar alteraciones de la movilidad 
ventricular, sin embargo, en pacientes con 
anomalías previas el diagnóstico de nuevas 
alteraciones puede disminuir su especifici-
dad. Las características ecocardiográficas de 
las zonas discinéticas (el grosor parietal, el 
grado de hiperreflectancia y los procesos de 
remodelación) suelen facilitar el diagnóstico 

diferencial entre un proceso isquémico agudo 
y lesiones miocárdicas antiguas. Las técnicas 
avanzadas para el estudio de la movilidad ven-
tricular basadas en técnicas bidimensionales 
(Speckle), aportan información respecto al 
desplazamiento regional, a la deformación 
miocárdica (Strain) y la sincronía de cada 
segmento con respecto a los otros (FIG. 1 y 
2). Se trata de técnicas con una considerable 
variabilidad y su utilidad en las salas de ur-
gencias, así como su influencia en la toma de 
decisiones, aún están por concretarse.

Anatomía y Fisiología del Pericardio
El pericardio, (del griego περι, alrededor, y 

κάρδιος, corazón), contenido en el mediastino 
medio, es una membrana fibroserosa de dos 
capas que envuelve al corazón y a los grandes 
vasos separándolos de las estructuras vecinas.
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La capa visceral también llamada epicardio 
es la capa íntima unida al corazón, la capa 
parietal que está separada de la capa visceral 
por un estrecho espacio capilar que contiene 
el líquido pericárdico.
El pericardio parietal es una capa más fibro-

sa formada por capas de fibrillas de colágeno 
y fibras elásticas.
Alrededor del pericardio puede acumularse 

la grasa mediastínica, de forma que puede 
haber una capa de grasa epicárdicas entre el 
musculo cardiaco y el epicardio (pericardio 
visceral) y también otra capa de grasa ubica-
da entre pericardio parietal y el mediastino 
pero nunca entre ambas hojas del pericardio 
donde se encuentra el líquido lubricante, esto 
es de conocimiento obligatorio del médico 
ecografista para evitar el falso diagnóstico 
de un derrame pericárdico en vez de grasa 
mediastínica, en cuyo caso se diferenciara 
con la ayuda de resonancia magnética y TAC 
ya que por su baja densidad puede confundir 
el ecocardiografista.

El saco parietal en su parte parietal está 
unido mediante conexiones fibrosas al tendón 
central del diafragma, en su parte posterior 
con el esófago y la aorta descendente, late-
ralmente se relaciona con la pleura, nervio 
frénico y vasos. En la parte anterior está rela-
cionada con la parte baja del esternón, cuarto y 
quinto cartílago esternales izquierdo. Además 
en el pericardio parietal mantiene conexio-
nes fibrosas con la columna vertebral por el 
ligamento vertebro-pericárdico
La irrigación está dada por ramas pequeñas 

de la aorta, arteria mamaria interna y arterias 
de los músculos diafragmáticas. La inervación 
la obtiene del nervio vago, nervio laríngeo re-
currente y el plexo esofágico; además cuenta 
con una gran inervación del ganglio estrellado 
y del primer ganglio dorsal, así como los ple-
xos cardiaco aórtico y diafragmático.

Funciones del Pericardio
El pericardio, como membrana de forma 

protectora del corazón, tiene diversas funcio-
nes: 

 A. Función de Fijación: mediante la cual 
se crean adherencias ligamentosas que sos-
tienen el corazón, evitando los cambios 
excesivos de posición con los movimientos 
del cuerpo.

 B. Función Reductora: Amortigua la fric-
ción entre el corazón, los órganos que le 
rodean y previene la dilatación cardiaca 
aguda, facilitando el acoplamiento de los 
ventrículos con lo cual se distribuye la 
fuerza hidrostática de las cavidades del 
corazón; lográndose con esto mantener 
la geometría ventricular.



317

ENFERMEDAD DEL PERICARDIOCAPÍTULO 16

 C. Efecto sobre todo el corazón: el pericar-
dio mantiene la lubricación, el equilibrio 
de las fuerzas gravitacionales e hidrostá-
ticas, entre otros. (Cuadro 1).

Enfermedades del Pericardio
El pericardio como membrana protecto-

ra del corazón puede ser objeto de múltiples 
afecciones que como dijimos van desde insul-
tos infeccioso (virus, bacteriana y hongos), a 
neoplásicos, radioactivos, traumáticos, me-
dicamentosos, inmunológico e idiopáticos.
Todas las lecciones ocurrentes en el pe-

ricardio son capaces de producir una de las 
siguientes entidades:
• Pericarditis aguda
• Taponamiento cardiaco.
• Quiste pericárdico.
• Absceso pericárdico.

• Pericarditis postinfarto.
• Síndrome de pospericardiotomía.
• Pericarditis bacteriana (purulenta).
• Pericarditis amebiana.
• Pericarditis por enfermedad de tejido co-

nectivo.
• Pericarditis urémica.
• Pericarditis neoplásica.

• Pericarditis postradiación.

Pericarditis Aguda
La pericarditis aguda es una entidad de 

origen inflamatorio que puede cursar con o 
sin derrame pericárdico. Existen múltiples 
etiologías de la pericarditis aguda, pero que 
en la mayoría de los casos se mantienen como 
idiopática por no ser costo-efectivo el análisis 
de los agentes etiológicos que la provocan. La 
pericarditis aguda suele cursar en la mayoría 
de los casos de forma benigna
Es importante puntualizar que se observa 

una mayor incidencia de pericarditis aguda 
durante las estaciones frías, lo que nos hace 
relacionar la pericarditis aguda con los virus 
como agente causal principal. No obstante, 
existe evidencia que señala que solo el 14% 
de los casos son de origen infeccioso, ya sea 
viral o bacteriano, siendo Mycobacterium Tu-
berculosis, Borrelia Burgdorferi, Parvovirus 
B19 y virus de Epstein-Barr como los agentes 
más prevalentes. En un estudio prospectivo 
realizado en Francia, no se proporcionó un 
diagnóstico etiológico para el 55% de los ca-
sos, pero una quinta parte de los casos de 
pericarditis estuvo asociada a un síndrome 
postpericardiectomía. 17
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Mas adelantes describimos otras causas 
específicas a considerar enfermedades au-
toinmunes, el hipotiroidismo, el cáncer, la 
radioterapia, pericarditis post infarto, peri-
carditis urémica, etc.
El diagnóstico clínico de la pericarditis agu-

da puede hacerse con dos de los siguientes 
criterios:

 1. Dolor torácico, es el síntoma más fre-
cuente el cual aumenta con el decúbi-
to, es pleurítico y se irradiada a región 
supraclavicular izquierda.

 2. Frote pericárdico, el cual es un hallazgo 
clínico infrecuente y de difícil percep-
ción. Variable en intensidad, en la re-
gión y en la fase en la cual se ausculta.

 3. Cambios en el electrocardiograma ca-
racterizado por una elevación genera-
lizada del segmento ST o depresión PR 
en la fase aguda.

 4. Derrame pericárdico, el cual en la ma-
yoría de los casos es leve.

Puede observarse elevación de los reac-
tantes de fase aguda, los cuales pueden utili-
zarse como marcadores para el diagnóstico 
de la pericarditis, así como también para 
el seguimiento y valoración de la respuesta 
al tratamiento. En ocasiones la pericarditis 
puede estar asociada a afectación del mus-
culo cardiaco (miopericarditis), cuadro que 
definiremos con la elevación de marcadores 
cardiacos como la troponina.
La pericarditis, dependiendo de su evolu-

ción, se clasifica en: aguda, incesante, recu-
rrente y crónica.  17

Aguda

Definición

Evento que dura <4 a 6 semanas

Pericarditis > 4-6 semanas, pero < 3 meses sin remisión

Recurrencia de pericarditis después de un primer episodio documentado 
de pericarditis aguda e intervalo libre de síntomas de 4-6 semanas o más 

Pericarditis >3 meses 

Incesante

Recurrente

Crónica
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Ecocardiograma en la pericarditis aguda
La ecocardiografía es la primera y a me-

nudo la única prueba de imagen necesaria en 
pacientes con pericarditis aguda. Aunque es 
normal en el 40% de los casos, esta prueba es 
fundamental para identificar complicaciones 
como lo es el taponamiento cardiaco o la pe-
ricarditis constrictiva y podría ser útil para 
monitorizar la evolución del derrame peri-
cárdico a lo largo del tiempo y la respuesta 
al tratamiento médico. 1

El 60% de los pacientes con pericarditis 
aguda presentan derrame pericárdico que por 
lo que general es mínimo o leve en muy pocas 
ocasiones siendo moderado o severo y en estos 
casos podría asumirse como que la causa no 
es viral o idiopática, sino secundario a cáncer 
o enfermedad renal crónica entre otras. 16

La ecocardiografía permite una cuantifica-
ción indirecta del derrame pericárdico. El de-
rrame pericárdico severo podría identificar a 
los pacientes con pericarditis aguda que tienen 
un mayor riesgo de complicaciones. El eco-
cardiograma también puede ayudar a deter-
minar la disfunción ventricular concomitante 
que puede sugerir miopericarditis. En el caso 
de miopericarditis se puede evidenciar una 
disminución del Strain longitudinal y circun-
ferencial. La torsión del ventrículo izquierdo 
también es menor que en sujetos normales 
debido a una menor rotación apical. 17

La hiperrefringencia de las paredes del pe-
ricardio y el aumento de su grosor se han uti-
lizado de manera individual para la valoración 
de la pericarditis en la práctica clínica. Pero 
su gradación desde punto de vista práctico 
resulta poco especifico, ya que el pericardio es 
una estructura altamente reflectante y no debe 

considerarse esta característica para realizar 
el diagnostico de pericarditis. Con respecto 
al grosor, el pericardio está muy en contacto 
con las otras estructuras intratorácica por lo 
que no se puede valorar bien su grosor, exis-
tiendo la excepción en la cual exista derrame 
pericárdico y pleural al mismo tiempo, caso 
donde se delimita bien el grosor del pericardio.

Pericarditis Viral  
Es la variedad de pericarditis aguda más 

frecuente, aparece mayormente en sujeto jó-
venes del sexo masculino, entre los virus más 
frecuentes citamos el coxsakie b, echobirus, 
influenza e, adenovirus, mononucleosis entre 
otros.

La sintomatología de esta pericarditis viral 
serán los típicos de una pericarditis sumado 
a malestar general, fiebre y mialgia a conse-
cuencia de la virosis.

FIG.1.  Ecocardiograma bidimensional, apical cuatro cá-
maras en paciente con enfermedad renal crónica en terapia 
de hemodiálisis con derrame pericárdico y pleural conco-
mitante, donde se delimita de forma objetiva el grosor del 
pericardio.
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Pericarditis Post Infarto
Aparece en los primeros días después de 

un infarto transmural, esto representa una de 
las complicaciones del infarto, lo cual traerá 
confusión por la sintomatología del dolor con-
fundiéndose con una angina de pecho residual 
postinfarto. Cabe destacar que a pesar de que 
los síntomas de angina y pericarditis son si-
milares el pronóstico suele ser muy diferente 
debido a que la pericarditis es curable en la 
mayoría de los casos sin ninguna complica-
ción mientras la angina residual es de peor 
pronóstico.

Síndrome de Post Pericardiotomía
Este síndrome consiste en la aparición 

fiebre, dolor precordial, artralgia y frote pe-
ricárdico a la auscultación en paciente que 
han sido sometido a una cirugía cardiaca (pe-
ricardiotomía) cuyo síntoma aparece desde 
los diez días a varias semanas posterior a la 
intervención quirúrgica.
Este síndrome guarda relación con proce-

so de tipo inmunológico debido que se han 
encontrado con muchas frecuencias títulos 
elevado de anticuerpo anti corazón (síndrome 
anti fosfolípido); la evolución de este cuadro 
resulta ser favorable y en muy rara ocasiones 
hace complicaciones graves.

Pericarditis Bacteriana (PURULENTA)
Es la complicación infecciosa que se pre-

senta en factores predisponentes como son; 
derrames de pericarditis urémica, inmuno-de-
primidos, por quemaduras externas, inmu-
no-terapia, linfoma, leucemia y SIDA.

En la era pre antibiótica las neumonías bac-
terianas (empiema) se extendía hasta el pe-
ricardio; pero en la actualidad solo el 20% de 
la pericarditis purulenta se produce por esta 
vía hematógena. 
Hoy en día las pericarditis purulentas son 

frecuentes por las siguientes razones:

 1. Cirugía torácica de proceso infeccioso.
 2. Trauma torácico.
 3. Complicaciones de endocarditis infec-

ciosa
 4. Rotura de aneurisma al espacio peri-

cárdico.
 5. Embolia coronaria séptica.
 6. Absceso de anillos valvulares protésico 

entre otros.

Pericarditis Amebiana
Es una grave complicación del absceso he-

pático amebiano donde ocurre una perfora-
ción del absceso ubicado en el lóbulo hepático 
izquierdo que penetra al pericardio. 
El cuadro clínico de la pericarditis amebia-

na consiste en dolor precordial, hepatome-
galia dolorosa, síndrome febril; acompañado 
de cardiomegalia en radiografía de tórax y 
bajo voltaje en el electrocardiograma. A la 
exploración física nos encontramos con un 
paciente enfermo grave, séptico con tapona-
miento cardiaco; que si no es drenado a tiempo 
evoluciona rápidamente a la muerte. 
El tratamiento consiste en drenar por pul-

sión en el pericardio donde se observara un 
contenido purulento achocolatado que sugiere 
el diagnóstico. Luego se realiza la cirugía como 
tratamiento definitivo con drenaje quirúrgico 
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del pericardio seguido con un esquema de 
manejo de antibiótico específico para ameba 
extraintestinal, como sería la combinación 
de emetina más metronidazol o cloroquina.

Pericarditis por Enfermedad del Tejido 
Conectivo
La membrana serosa del pericardio puede 

ser atacada por cualquiera de las enfermeda-
des auto inmune. Lupus eritematoso sistémico 
es la más frecuente ocupando del 20% a 40% 
de los casos, seguida, pero de menos frecuen-
cia la fiebre reumática; la artritis reumatoide 
se encuentra en el 10% de los casos. Otras 
patologías como la esclerodermia poliarteri-
tis nodosa, dermatomiositis y vasculitis son 
causantes de esta enfermedad.

Pericarditis Urémica
Está presente en 32% a 42% en paciente 

renales crónicos y hasta en el 15% de los que se 
encuentra sometidos a hemodiálisis crónica. 
Como causante de derrames de tipo hemorrá-
gico se incluye los siguientes factores:

 A. Infecciones virales o bacterianas.
 B. Anticoagulación con la hemodiálisis.
 C. Cambio bioquímico en relación con el 

estado urémico.

La pericarditis urémica puede evolucionar 
a una complicación grave con taponamiento 
cardiaco hasta en un 10% de los casos en muy 
rara ocasión la pericarditis urémica evolucio-
na a una pericarditis constrictiva.

Pericarditis Neoplásica
El pericardio se encuentra invadido por 

neoplasia maligna del 5% al 15% de los pa-
cientes con cáncer. Los procesos malignos 
que produce el 80% de cáncer metastásico al 
pericardio son:

 1. Cáncer broncogénico.
 2. Cáncer de mama.
 3. Leucemia.
 4. Linfoma de Hodgkin y no Hodgkin

El cáncer primario de pericardio es muy 
raro y se produce por la exposición crónica al 
asbesto y a la fibra de vidrio (mesotelioma). La 
principal forma de presentación de una peri-
carditis neoplásica es el derrame pericárdico 
hemorrágico y el taponamiento cardiaco. Sin 
embargo, no todos los pacientes con cáncer 
presentan derrame maligno debido a que en el 
linfoma y otros tumores puede existir derrame 
por bloqueo del sistema de drenaje linfático 
y no por la invasión pericárdica del tumor.

Pericarditis Post Radiación 
El daño por radiación al pericardio es una 

complicación frecuente de la terapia con ra-
dioterapia en el linfoma de hodgkin y el cán-
cer de mama. Esto es más común cuando se 
incluye por lo menos el 60% del corazón en 
el campo radiado y cuando se administra más 
de 4000 rads en un periodo mayor a cuatro 
semanas, en el 20% de los casos puede apare-
cer una pericarditis constrictiva que requiere 
pericardietomina (extirpación del pericardio).
La pericarditis por radiación suele con 

frecuencia confundirse con una recidiva del 
tumor recientemente tratado con radioterapia 
y la única forma de diferenciarlo es haciendo 



322

DE LA CLÍNICA A LA A ECOCARDIOGRAFÍA

el estudio del líquido en el cual se identifican 
las células malignas hasta el 85 % de los casos 
de recidiva, por el contrario, el líquido extraído 
será siempre negativo de células malignas en 
el caso de pericarditis por radiación.

Derrame Pericardico y Taponamiento 
Cardiaco
El espacio pericárdico normalmente posee 

unos 50 ml de líquido, cuando esta cantidad 
se excede entonces lo denominamos derrame 
pericárdico. Los derrames pericárdicos se cla-
sifican según su inicio en (agudo, subagudo o 
crónico), tamaño (leve, moderado o grande), 
distribución (circunferencial, loculado), im-
pacto hemodinámico (con o sin taponamiento 
cardíaco) y composición (trasudado, exudado, 
sangre, pus o quilo). El desarrollo de un derra-
me pericárdico a menudo tiene implicaciones 
importantes para el diagnóstico, como es el 
caso de la pericarditis aguda, el pronóstico 
como en el cáncer o ambos como es el ejemplo 
de la disección aórtica. (FIG. 2)

En los países desarrollados, la pericarditis 
aguda se asocia con mayor frecuencia con un 
derrame pericárdico mínimo o leve y suele 
ser idiopática o debida a una infección viral. 
Los derrames de tamaño moderado a severo 
debemos de pensar que se deben a fenóme-
nos neoplásicos, tuberculosis y mixedema. 
Cuando tenemos una acumulación rápida de 
sangre en el espacio pericárdico es debido ma-
yormente a traumatismo cerrado, disección 
aórtica ascendente y rotura cardíaca secunda-
ria a un infarto de miocardio o procedimien-
tos cardíacos invasivos. Luego de las cirugías 
cardiacas frecuentemente se observa un ligero 
derrame pericárdico que suele resolverse al 
cabo de un mes. 
La acumulación continua de líquido a nivel 

del espacio pericárdico hace que la presión 
intrapericárdica eventualmente aumente y 
se vuelva lo suficientemente alta como para 
impedir el llenado de las cavidades cardía-
cas, momento en el que la función cardíaca 
se deteriora y se puede considerar que hay 
taponamiento cardíaco.

Ecocardiograma en el derrame pericár-
dico 
Desde el punto de vista clínico, la ecocar-

diografía bidimensional con Doppler es la 
herramienta diagnóstica con mejor razón 
coste-eficacia para el diagnóstico del derrame 
pericárdico y la evaluación de su significado 
hemodinámico. El tamaño del derrame peri-
cárdico se puede evaluar cualitativamente y 
de forma práctica tomando el diámetro de la 
zona libre de eco siempre y cuando este sea 
circunferencial. Los derrames pericárdicos 
con menos de 5 mm de separación pericár-

FIG.2. Ecocardiograma bidimensional aproximación apical y 
paraesternal largo en paciente con disección de aorta y derrame 
pericárdico. El derrame pericárdico es un hallazgo que empeora 
el pronóstico de la disección de aorta. Flechas azules (Derrame 
pericárdico) Flechas naranjas (Colgajo intimal de disección).
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dica en diástole corresponde a un volumen de líquido entre 50 a 100 ml, y se clasifica como 
derrame pericárdico mínimo, 5 a 10 mm de separación como derrame pericárdico leve que 
corresponde a un volumen de 100 a 250 ml, de 10 a 20 mm de separación como derrame 
pericárdico moderado que corresponde a un volumen de líquido de 250 a 500 ml, y mayor 
de 20 mm de separación como derrame pericárdico severo que corresponde a un volumen 
mayor de 500 ml. (Tabla 2) 16

Para facilitar los estudios de seguimiento 
se recomienda documentar las imágenes di-
gitalmente y describir el tamaño del derrame 
de manera detallada en el informe ecocardio-
gráfico, incluyendo no solo el grado de cada 
determinación, sino también su localización. 
Es importante recalcar que la tolerancia he-
modinámica está más relacionada con la ra-
pidez de instauración del derrame que con 
su volumen total. 
Hay que tener en cuenta que no toda zona 

aparentemente libre de ecos alrededor del 
corazón indica la existencia de derrame pe-
ricárdico. La presencia de una zona hipoecogé-
nica en la región anterior del saco pericardio, 
pero ausente en la región posterior, sugiere 
la presencia de grasa epicárdica. 18

Diferenciación entre derrame pericár-
dico y derrame pleural
En ocasiones se hace difícil distinguir entre 

la presencia de derrame pericárdico y derrame 
pleural. Existen algunas pistas que nos ayudan 
a realizar esta distinción. El pericardio se ex-
tiende sobre las venas pulmonares y tienden 
a limitar el espacio potencial por detrás de la 
aurícula izquierda, por lo que el derrame que 
aparezca por detrás de la aurícula izquierda es 
más probable que sea derrame pleural. Una 
de las pistas que nos ayuda a distinguir de 
forma más simple la diferencia entre derrame 
pericárdico y derrame pleural es tomar como 
referencia la aorta descendente. Cuando la 
zona libre de eco se encuentra por delante de la 
aorta descendente es derrame pericárdico, por 

Zona libre eco

Cuantificación del derrame pericárdico

Grado de severidad Volumen

Mínimo 50-100 ml

Leve

Moderado

Severo

100-250 ml

250-500 ml

500 ml

5 mm

5-10 mm

10-20 mm

>20 mm
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ende, cuando la zona libre de eco se encuentra 
por detrás de la aorta descendente es derrame 
pleural. Cuando convergen derrame pleural 
y derrame pericárdico se puede diferenciar 
bien el pericardio, dato el cual nos ayuda a 
realizar la diferenciación. (FIG. 3)

Taponamiento cardiaco
Cuando el derrame pericárdico produce 

descompensación de la hemodinámica cardia-
ca lo definimos como taponamiento cardiaco. 
La descompensación hemodinámica guarda 
relación con la velocidad con que se instaura el 
derrame pericárdico más que con el volumen 
total acumulado en el espacio pericárdico. Esta 
descompensación esta principalmente dada 
por el incremento de la presión intrapericár-
dica ejercida por el líquido en su interior, lo 
que produce una diástole inefectiva trayendo 
consigo tres consecuencias: 

 1. Elevación de la presión venosa sisté-
mica,

 2. Disminución de la precarga y esta re-
ducción de la precarga conlleva a: 

 3. La caída del gasto cardiaco. 

Estos fenómenos fisiopatológicos guardan 
una peculiar relación con los ciclos respirato-
rios. De forma fisiológica la inspiración per-
mite un aumento de los volúmenes de retorno 
en ventrículo y la aurícula derecha, dismi-
nuyendo así el llenado ventricular izquierdo.

Las consecuencias clínicas de estas altera-
ciones hemodinámica son:

 1. Grave hipertensión venosa sistémica
 A. Turgencia yugular
 B. Plétora de las venas de la cara
 C. Importante elevación de la presión ve-

nosa central
 D. Congestión pasiva del hígado.

FIG. 3: Eco 2-D aproximación paraesternal largo se destaca   
utilizar la aorta descendente como punto de referencia para 
distinguir el derrame pericárdico del derrame pleural, dife-
renciación que en ocasiones puede ser confusa. Flecha azul 
(Derrame pleural) Flecha naranja (Derrame pericárdico) Fle-
cha verde (Aorta descendente).
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 2. Hipotensión arterial:

 A. Colapso circulatorio
 B. Obnubilación mental

 3. Reacción adrenérgica:

 A. Taquicardia
 B. Diaforesis
 C. Piloerección
 D. Palidez
 E. Oliguria

Si en estas condiciones el derrame pericár-
dico no es evacuado, en el estadio final pue-
den a ver bradicardia sinusal, ritmo de escape 
nodal, disociación electromecánica, asistolia 
ventricular y como evento final sobreviene la 
muerte por estado de shock.
Esos fenómenos clínicos suscitados en el 

taponamiento cardiaco pueden ser registrados 
en forma características en el ecocardiogra-
ma 19,20

Ecocardiograma en el taponamiento 
cardiaco
Existen muchas características ecocardio-

gráficas del taponamiento cardiaco, pero no 
podemos obviar que el mismo es un síndrome 
clínico más que un diagnóstico de imágenes, 
por lo que el ecocardiograma es una herra-
mienta que ayuda a confirmar su presencia y 
en ciertos casos a predecir que derrame tendrá 
repercusión hemodinámica.

Modo M y bidimensional
Unos de los signos ecocardiográficos que se 
observan de forma inicial en el taponamiento 
cardiaco es el balanceo cardiaco (bamboleo 
cardiaco) y se obtiene de forma más precisa 
en modo M. Es un dato indirecto de tapona-
miento y se puede observar más fácil en tapo-
namientos que constan de un gran volumen 
a diferencia de aquellos donde el derrame es 
pequeño y de instauración rápida. Se caracte-
riza por la variación de las cavidades cardiacas 
con respecto al pericardio de forma fásica. 
Ocurre por las variaciones existentes por los 
cambios de presión y el movimiento del cora-
zón con respecto al tórax y los movimientos 
respiratorios. Estos cambios también pueden 
constatarse en el electrocardiograma con la 
típica alternancia eléctrica.

Uno de los datos ecocardiográficos que in-
fieren una mayor descompensación hemodi-
námica y que tiene una gran sensibilidad en 
el diagnóstico del taponamiento es el colapso 
diastólico del ventrículo derecho, que puede 
verse en modo M y también se observa bien en 
ecocardiograma bidimensional en las aproxi-
maciones de eje largo paraesternal, eje corto 
y en el cuatro cámaras. Cuando hay colapso 
diastólico del tracto de salida del ventrículo 
derecho nos habla de un aumento importante 
de la presión intrapericárdica. (FIG. 4)



326

DE LA CLÍNICA A LA A ECOCARDIOGRAFÍA

El colapso de la aurícula derecha al final de 
la diástole ventricular (antes de la onda P), es 
otro dato relevante de aumento de la presión 
intrapericárdica.  La presión intrapericárdica 
será mayor conforme dure este colapso con 
respecto al ciclo cardiaco (colapso de 1/3 del 
ciclo). 

Un signo importante de taponamiento es 
la plétora de la vena cava inferior (VCI), de-
finida como una VCI dilatada con un cambio 
de diámetro <50% durante la inspiración, la 
plétora de VCI puede estar presente en el 92% 
de los derrames pericárdicos que se asocian 
con pulso paradójico y que requieren drenaje 
pericárdico. Es importante tomar en cuenta 
que este signo puede estar presente en otras 
causas de disfunción del ventrículo derecho 
y en caso de hipertensión pulmonar. 20

Valoración del Doppler
Las variaciones de las velocidades trans-

valvulares registradas en el Doppler y que 
guardan relación con el ciclo respiratorio 
son características para tomar en cuenta en 
el taponamiento cardíaco. De forma fisioló-
gica, las velocidades del flujo tricúspideo y 
pulmonar por eco Doppler aumentan con la 
inspiración mientras que las velocidades de 
flujo en las válvulas mitral y aórtica disminu-
yen simultáneamente. En el taponamiento es-
tos hallazgos están exagerados. Cuando existe 
una reducción de 25% de la onda de llenado 
rápido del ventrículo izquierdo (Onda E del 
flujograma mitral) durante la inspiración y un 
aumento mayor de 50% de la onda de llena-
do rápido de ventrículo derecho (onda E del 
flujograma tricúspideo) en la misma fase, son 
datos predictores temprano de taponamiento 
cardiaco. 20(FIG. 4)

Pericarditis Constrictiva
La pericarditis constrictiva es una causa po-

tencialmente curable de insuficiencia cardía-
ca diastólica. El pericardio cicatrizado causa 
restricción al llenado ventricular diastólico 
temprano, lo que resulta en la igualación de 

FIG. 4. A la izquierda a análisis espectral Doppler y a la 
derecha eco 2-D subcostal flechas naranjas con cambios de 
más de 25% en su velocidad relacionadas con los ciclos res-
piratorios. Flechas azules mostrando colapso diastólico del 
ventrículo derecho en un paciente con taponamiento cardiaco 
de origen neoplásico. 
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las presiones de llenado diastólico intracardia-
co produciendo la llamada “cámara diastólica 
única”. Las presiones de llenado ventricular 
se elevan notablemente y esto se manifiesta 
predominantemente con insuficiencia car-
díaca derecha. En la actualidad las causas 
más frecuentes de pericarditis constrictiva 
son los procesos infecciosos o inflamatorios 
(enfermedades del tejido conectivo), así como 
la radioterapia y los postquirúrgicos de ciru-
gías cardiacas. En los países en vía de desa-
rrollo una causa frecuente es la pericarditis 
tuberculosa. 

Ecocardiografía en la pericarditis cons-
trictiva
La ecocardiografía transtorácica permite 

una evaluación completa y no invasiva de la 
fisiología constrictiva. La ecocardiografía pue-
de hacer el diagnóstico en el 70% de los casos 
de pericarditis constrictiva renunciando a la 
necesidad de cateterismo cardíaco. Se reco-
mienda el uso de un respirómetro durante la 
evaluación del ecocardiograma de la pericar-
ditis constrictiva; esto permite una sincroniza-
ción adecuada con la inspiración-espiración. 
Además, deben obtenerse clips “largos” (10 
latidos), ya que los clips de dos o tres latidos 
pueden perder resultados fásicos. Aunado a 
esto, la ecocardiografía permite diferenciar 
la presencia de otros trastornos que pueden 
simular a la pericarditis constrictiva como es 
la miocardiopatía restrictiva. 20

Modo M y 2D
La ecocardiografía debe de analizarse junto 

con la clínica para llegar al diagnóstico de la 
pericarditis constrictiva. La valoración del en-
grosamiento del pericardio puede observarse 

mediante un ecocardiograma convencional, 
pero este aspecto suele en ocasiones mani-
festarse mejor en la radiografía de tórax, la 
tomografía o resonancia. En el modo M pode-
mos observar la presencia de un movimiento 
protodiastólico del septum interventricular. 
También se puede evidenciar la dilatación 
de la vena cava y las venas hepáticas. En la 
pericarditis constrictiva que no se asocia a 
calcificación del pericardio pueden observarse 
datos de interdependencia ventricular.

Flujo Doppler 
La onda de llenado rápido mitral (E) es de 

alta velocidad, con tiempo de desaceleración 
corto y una velocidad de onda A baja. Se puede 
constatar una prolongación del tiempo de rela-
jación isovolumétrica del ventrículo izquierdo 
mayor de 25% con la inspiración. 
El Doppler tisular y la velocidad de propa-

gación del flujo mitral con modo M son piezas 
importantes en la valoración de pericarditis 
constrictiva, porque además de ayudar en el 
diagnóstico nos permite diferenciarla de la 
miocardiopatía restrictiva. En la miocardio-
patía restrictiva la onda E’ del Doppler tisular 
del anillo mitral, está por lo general menor 
de 7 cm/s y en la pericarditis constrictiva está 
por encima de 7 cm/s. Es típico también que 
la onda E’ tenga una mayor velocidad en el 
anillo lateral que en el anillo medial mitral, 
cuando esto se invierte le llamamos (anillo 
paradójico o reverso) lo que es un signo típico 
de pericarditis constrictiva.
Una velocidad de propagación del flujo 

mitral con modo M color que sea >90 cm/s 
representa una adecuada función diastólica. 
En la miocardiopatía restrictiva, la reducción 
de la distensibilidad y de la relajación refleja 
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una reducción a <50 cm/s de la misma, en la 
pericarditis constrictiva la velocidad de pro-
pagación tiende hacer de >50 cm/s.

Deformación global y segmentaria
La característica típica de la pericarditis 

constrictiva con respecto al Strain, es que se 
observa una reducción importante primordial-
mente de Strain circunferencial a diferencia 
de la miocardiopatía restrictiva en la cual se 
encuentra afectado el Strain longitudinal. Con 
respecto a la deformación segmentaria, en los 

segmentos que están en contacto con pericar-
dio engrosado se observa una disminución 
del Strain longitudinal regional habiendo una 
importante diferencia con el septum inter-
ventricular que tiende a estar normal. Este 
dato también nos puede ayudar a distinguirla 
con la miocardiopatía restrictiva, donde en 
esta región suele estar disminuido. El twist 
ventricular izquierdo, derivado de la diferen-
cia entre la rotación apical y basal, esta sig-
nificativamente disminuido en la pericarditis 
constrictiva en relación con la miocardiopatía 
restrictiva. (Tabla 3)

Tabla 3. Otros hallazgos ecocardiográficos que diferencian la pericarditis constrictiva de la miocardiopatía restrictiva.
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Enfermedad pericárdica asociada a CO-
VID- 19
En un metaanálisis realizado en pacientes 

con COVID-19, a los cuales se realizó por as-
pectos clínicos y de manera sistemática una 
tomografía de tórax, aproximadamente el 5% 
tenía un derrame pericárdico detectable. Se 
ha observado en otras enfermedades sistémi-
cas que el aumento importante de citoquinas 
puede promover a la presencia de injuria y una 
desregulación del funcionamiento pericárdi-
co, como lo que pasa en la artritis reumatoide 
o en el lupus. En la fisiopatología del COVID-19 
se describe una tormenta de citoquinas que 
puede conllevar a que se produzca miocarditis 
y pericarditis. Aunque también se describen 
fenómenos inmunes que pueden interferir en 
el malfuncionamiento del pericardio, estos 
datos confirmados en estudios postmortem 
donde se ha visualizado presencia de macró-
fagos y linfocitos en el análisis del líquido pe-
ricárdico. (Imagen 5).
La afección del pericardio en los pacientes 

con COVID-19 puede ir desde la clínica de una 
pericarditis con derrame pericárdico mínimo 
hasta la presencia de taponamiento cardiaco, 
por lo que tiene que considerarse como una 
causa probable de descompensación hemo-
dinámica en el paciente con COVID-19. 21,22,23

Alteraciones congénitas del pericardio

Quiste pericárdico 
Los quistes pericárdicos son poco frecuen-

tes teniendo una incidencia de aproximada-
mente 1/100,000 personas. En la mayoría de 
los casos son un hallazgo incidental que se 
observa en una radiografía de tórax o en al-
gún otro método de imagen. La tomografía 
de tórax es el método de elección para la va-
loración de los quistes pericárdicos, pero el 
ecocardiograma por sus virtudes representa 
el método más idóneo para el seguimiento.
En un 70% de los casos aparecen en el án-

gulo cardiofrénico derecho. En la mayoría 
de los casos son asintomáticos y en caso de 
síntomas son debidos a un efecto de masa, el 
cual afecta los grandes vasos, el esófago, la 
tráquea o el corazón. Los quistes pericárdi-
cos se originan embriológicamente a partir 
de lagunas mesenquimales desconectadas que 
normalmente se unen para formar el celoma 
pericárdico.

Imagen 5. Paciente con COVID- 19 donde se evidencia en el 
eco 2-D en la aproximación apical cuatro cámaras, derrame 
pericárdico con colapso de la aurícula derecha. A la derecha 
en la tomografía de tórax se puede denotar a nivel pulmonar 
un patrón en vidrio deslustrado, derrame pleural y patrón 
empedrado característico de la infección por COVID- 19.
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Los quistes pericárdicos suelen ser be-
nignos, pero eventualmente pueden surgir 
complicaciones en caso de compresión de 
las estructuras adyacentes al corazón. Se han 
descrito casos en la literatura donde por su 
ruptura han provocado falla cardiaca aguda. 
El tratamiento de los quistes pericárdicos 
puede ir desde el manejo conservador hasta 
la aspiración percutánea y en algunos casos 
complejos puede requerir de toracotomía. 24

Agenesia de pericardio
Es una entidad rara que en la mayoría de 

los casos se evidencia de manera incidental. 
Es causada por la atrofia prematura de la vena 
cardinal común, la cual irriga la membrana 
pleuropericárdica durante la etapa fetal. Pue-
de presentarse ausencia parcial o completa 
del pericardio. La ausencia completa tiene un 
curso benigno al contrario de la ausencia par-
cial que se asocia a estrangulación cardiaca, 
disección de aorta, muerte súbita e isquemia 
miocárdica. 
En el ecocardiograma puede observarse un 

corazón en forma de lágrima, por la elonga-
ción auricular y la forma de globo que adoptan 
los ventrículos. Puede observarse datos de so-
brecarga del volumen del ventrículo derecho 
y movimiento paradójico del septum inter-
ventricular. Entre el 30% y el 50% de los casos 
existen otras anomalías congénitas asociadas 
siendo las más frecuentes; la válvula aórtica 
bicúspide, ductus persistente, comunicación 
interauricular e interventricular, tetralogía de 
Fallot, hernia diafragmática y pectus excava-
tum. 25,26 

Punción Pericárdica (Pericardiocentesis) 

Indicaciones
La punción pericárdica es útil en dos con-

diciones:

 1. Fines Diagnósticos

A. El aspecto macroscópico del líquido peri-
cárdico orienta al diagnóstico: 

B. Transparente (pericarditis aguda benigna, 
derrame posthemodiálisis, enfermedades 
autoinmunes).

C. Purulenta (pericarditis infecciosa).
D. ¨Achocolatada¨ (pericarditis amebiana).
 Hemorrágica (neoplasias, pericarditis tu-

berculosas, ruptura del corazón o aorta, 
hemopericárdico traumático. El análisis 
microscópico y cultivo del líquido pondrán 
confirmar la naturaleza bacteriana, ame-
biana, o neoplásica del derrame pericárdico.

 2. Fines Terapéuticos

La evacuación de un derrame pericárdico 
es una medida de urgencia y salvadora del 
taponamiento cardiaco, y ayuda en forma de-
finitiva a la mejor evolución de la pericarditis 
bacteriana o amebiana. En estos casos se pre-
fiere dejar un drenaje continuo de la cavidad 
pericárdica por medio de la realización de una 
ventana pericárdica en el quirófano, en donde 
además se podrá tomar cultivo y biopsia de 
pericardio. Se ha demostrado que el tapona-
miento cardiaco se puede resolver en un 60% 
de los casos con tan solo punción pericárdica. 
El resto de los paciente requieren tratamiento 
quirúrgico, sea por la falta mejoría del cuadro 
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clínico o por recibida. El drenaje quirúrgico 
se requiere con mayor frecuencia en tapo-
namiento cardiaco por causas traumáticas. 
Cabe mencionar que el 95% de los casos pue-
de extraerse el líquido pericárdico cuando la 
punción se realiza con guía ecocardiográfica; 
con ella se evitan las complicaciones graves y 
se asegura la extracción del líquido.

Técnica
La mejor vía de acceso para realizar una 

punción pericárdica es la subxifoidea. El mé-
dico tendrá que estar vestido con todos los 
instrumentos para realizar un procedimiento 
quirúrgico estéril; se realiza una escrupulosa 
asepsia y antisepsia de la región mitad supe-
rior del abdomen y mitad inferior del tórax, la 
cual es delimitada mediante campos estériles. 

Se aplica una pequeña dosis de anestésico local 
en el sitio donde se hará la punción (lidocaína 
de 20 mg a 50 mg). Se utiliza una aguja larga 
calibre de 16 a 18 con bisel corto, la cual se co-
necta a una jeringa de 50 cc a través de una llave 
de tres vías. La aguja se introduce por debajo 
y a la izquierda (2 cm) del apéndice xifoideo 
dirigiéndola hacia la región medio clavicular 
izquierda con un Angulo de 45 grado respeto a 
la pared abdominal, hasta alcanzar el saco peri-
cárdico a través del diafragma. La punción peri-
cárdica siempre deberá ser guiada con control 
electrocardiográfico. y de preferencia también 
ecocardiográfico, que nos permitirá evacuar 
los líquidos a través de la jeringa conectada 
a la llave de tres vías, sin lacerar o perforar la 
pared llave de tres vías, y en otra más estará 
conectada a una solución salina.

Sitio de la punción para pericardiocentesis
(vía de Marfán).

Trocar insertado en el pericardio. Se observa 
liquido serohemático aspirado.

Infiltración de lidocaína al 1%.

Sitio de la punción paraestomacal. Leyenda 
cic espacio intercostal.
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Riesgos
A pesar de que la punción pericárdica es un 

procedimiento técnicamente sencillo, las com-
plicaciones potenciales a que puede dar lugar 
son muy graves, por lo que este procedimiento 
debe ser llevado por manos experimentado 
en una sala intensiva, o mejor todavía en un 
quirófano con registro electrocardiográfico 
y ecocardiográfico, así como monitorización 
tanto de la presión venosa central como de la 
presión arterial; se debe tener disponible un 
desfibrilador. 
Los peligros potenciales de una punción 

pericárdica son:
Trocar insertado en el pericardio. Se observa 
liquido serohemático aspirado.
Sisito de la punción paraestomacal. Leyenda 
cic espacio intercostal.

 A. Reacción vagal (bradicardia, hipoten-
sión arterial, náuseas, vomito, sialorrea 
y hasta asistolia ventricular).

 B. Laceración de una arteria coronaria 
(hemopericardio).

 C. Laceración del corazón (hemopericardio 
y taponamiento cardiaco).

 D. Fibrilación ventricular.

Tales complicaciones aparecen en apro-
ximadamente el 5% de los casos, es por ello 
por lo que se debe considerar la punción pe-
ricárdica como un procedimiento mayor, y 
por lo tanto indicada y realizarla con todas 
las precauciones pertinentes.

Puntualizaciones para recordar
 1. Los síndromes pericárdicos clásicos 

incluyen la pericarditis, el derrame 
pericárdico, el taponamiento cardiaco 

y la pericarditis constrictiva. El ecocar-
diograma juega un papel protagónico en 
su diagnóstico, abordaje y seguimiento.

 2. El diagnóstico de pericarditis aguda se 
hace con dos de los siguientes criterios: 
Dolor torácico, frote pericárdico, cam-
bios electrocardiográficos y la presencia 
de derrame pericárdico. La hiperrefrin-
gencia y aumento del grosor del peri-
cardio son parámetros poco fiables en 
su valoración.

 3. La presencia de derrame pericárdico 
tiene implicaciones tanto diagnostica 
(como es el caso de la pericarditis agu-
da), pronostica (como en las neoplasias) 
o ambas como en la disección de aorta.

 4. En el taponamiento cardiaco influye 
más en el aspecto hemodinámico, la 
velocidad con que se instaure el derra-
me que la cantidad.

 5. El ecocardiograma es una herramienta 
que puede ser utilizada de forma útil y 
practica en la realización de la pericar-
diocentesis.

 6. La velocidad de propagación del flujo 
mitral con modo M mayor de 50 cm/s y 
el Doppler tisular (anillo paradójico) son 
valoraciones especiales que nos ayudan 
a distinguir la pericarditis constrictiva 
de la miocardiopatía restrictiva. 

 7. La afectación del pericardio produci-
da por el COVID-19 puede ir desde un 
derrame pericárdico leve hasta el tapo-
namiento cardiaco.

 8. La pericarditis viral, la pericarditis pos-
tinfarto, el síndrome pospericardioto-
mía y la pericarditis reumática, gene-
ralmente tienen buen pronóstico. Rara 
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vez se complican con taponamiento car-
diaco y no dejan secuela. La pericarditis 
viral puede tener recaídas semanas o 
meses después de desaparecido el pri-
mer brote y pueden acompañarse de 
miocarditis (miopericarditis).

 9. La pericarditis infecciosa y parasitarias 
son muy graves, evolucionan rápida-
mente al taponamiento cardiaco, que 
si no es drenado termina con la muerte; 
así mismo, no es raro que dejen constric-
ción pericárdica después de terminada 
fase aguda (pericarditis constrictiva).

 10. El taponamiento por ruptura cardiaca o 
por una aneurisma aórtica es fatal en la 
mayoría de los casos, aun cuando en la 
literatura hay informes aislados de pa-
ciente que han sido salvados mediante 
oportunas intervenciones quirúrgicas 
de urgencia.

 11. El pronóstico de la pericarditis neoplási-
ca en general es malo porque muestran 
evolución desfavorable relativamente 
a corto plazo, a pesar del tratamiento 
quimioterapéutico.
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Introducción
Las masas cardiacas son un conjunto de 

entidades heterogenias que afectan el corazón. 
Son entidades infrecuentes en la práctica clí-
nica diaria, no obstante su repercusión clínica 
que deriva de su localización hace de vital 
importancia su diagnóstico y su tratamiento 
precoz.
En 1559 Realdo Columbus hace la primera 

descripción de un tumor cardiaco; en 1934 
se realiza el primer diagnóstico clínico de 
un sarcoma primario por Barnes. Maurer en 
1951 realiza la primera resección exitosa de 
un tumor cardiaco.
Un aporte de gran relevancia que revolu-

cionó el estudio del corazón en todos sus ám-
bitos, fue la llegada del ecocardiograma en 
1968 de la mano de Shattenberg, facilitando 
así́ la visualización de masas intracardiacas, 
el análisis e identificación con mayor preci-
sión del tipo de tumor según los rasgos de 
las imágenes, así́ como otras anomalías que 
afecten al miocardio subyacente. 

La incidencia de los tumores cardiacos 
varían según diferentes series de autopsias 
entre 0,0017% a 0,28%. Los tumores cardiacos 
primarios benignos representan el 75-90% en 
relación a los malignos que aparecen en un 
10-25%. El Mixoma es el tumor benigno pri-
mario más frecuente con una incidencia de un 
25-50% y de los malignos un 75% lo representa 
el sarcoma siendo un 20% más frecuente el 
angiosarcoma.
Existen diferentes criterios de clasificación 

de los tumores o masas intracavitarias cardia-
cas. Entre las más connotadas esta la clasifi-
cación del Armed Force Institute of Pathology 
(AFIP). Esta primera clasificación fue descrita 
en 1996; en 2004 la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) establece una nueva clasificación 
de las masas intracardiaca donde las dividía en 
tres categorías con algunas diferencias en la 
clasificación de la AFIP en cuanto a los tumo-
res malignos. En 2011 Amano y colaboradores 

CAPÍTULO 17
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tomando como referencia las clasificaciones 
de la AFIP y OMS propusieron una nueva di-
visión en los tumores cardiacos; en 2015 se 
publica una última actualización por la OMS 
donde ratifica la división de benignos, malig-
nos, de origen incierto y secciones aparte para 
tumores pericárdicos y células germinales.

El método de elección en la evaluación 
inicial de las masas intracardiacas es el eco-
cardiograma debido a su alta sensibilidad, 
disponibilidad, resolución y fácil acceso en 
la práctica clínica. La aproximación inicial 
para identificar las masas intracardiacas se 
basa en definir la localización y la caracteri-
zación de la misma.
La identificación de masas intracardiacas 

suele ser un hallazgo incidental en el estudio 
ecocardiográfico lo que implica un reto diag-
nóstico debido a que gran parte de las deci-
siones terapéuticas se basan en los hallazgos 
y descripciones de las imágenes.

Masas Cardíacas
Las masas intracardiacas se dividen en pri-

marias cuando su origina en el corazón y el 
90% son benignas, siendo el mixoma el más 
frecuente con un 80% y el 20% restante se 
diferencian de acuerdo a la edad. Secundarios 
cuando se origina de metástasis de tumores 
localizados a distancia. Se estima que la pre-
valencia de las masas de origen primario es de 
un 0.001%-0.3% por lo que son considerados 
raros. En la evaluación de una masa intracar-
diaca se debe considerar la clínica y la edad 
del paciente, así como las características de la 
lesión. Se deben considerar las variantes nor-
males dentro de los diagnósticos diferenciales 
como lo son los trombos y las vegetaciones.

Tumores Primarios Benignos

Mixoma
Son tumores benignos cuyas células origen 

se describen células mesenquimales, pluri-
potenciales, endoteliales, miofibroblásticas 
y neuroendocrinas. 
Afecta principalmente a mujeres entre las 

edades de 30-60 años; se localiza más frecuen-
temente en el septum inter atrial adyacente a 
la fosa oval. Usualmente esta unido al septum 
a través de un pedículo o base estrecha. El 
75-80% se localiza en la aurícula izquierda y 
un 15-20% en la aurícula derecha. Es raro y 
en menor proporción encontrar un mixoma 
en las válvulas cardiacas o en el ventrículo 
izquierdo. (FIG. 1-2)

FIG. 1. Vista eje largo para esternal, observándose mixoma 
ocupando aurícula izquierda  de bordes irregulares que pro-
lapsa a través del anillo valvular.
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El subtipo de mixomas papilares se asocia a 
eventos embólicos con mayor frecuencia, son 
pequeños, de aspecto estriado y con múltiples 
vellosidades. El tipo polipoide es de mayor 
tamaño, tiende a obstruir el flujo sanguíneo 
lo que puede provocar datos de falla cardiaca. 
Los mixomas miden unos 4 cm en promedio, 
son gelatinosos en ocasiones firmes. (FIG. 3)

El diagnóstico temprano del mixoma se 
hace inicialmente con el ecocardiograma 
transtorácico y el transesofágico, siendo este 
ultimo de mayor sensibilidad y especificidad 
que el transtorácico, se describen como masas 
isodensas en comparación con el miocardio. 
la ecocardiografía bidimensional desde múl-
tiples vistas es altamente precisa y puede ser 
suficiente para proveer información acerca 
de la toma de decisiones quirúrgica.
Actualmente el eco transesofágico 3d en 

tiempo real aporta mayor especificada en el 
diagnóstico del mixoma. En situaciones don-
de no es posible definir de forma precisa la 
presencia del mixoma se recomienda realizar 
una TAC de alta resolución o una RNM.

Fibroelastoma Papilar
Representa el 10% de los tumores benignos, 

es el segundo tumor primario benigno des-
pués del mixoma, el 90% se localizan en las 
válvulas AV siendo la más afectada la válvula 
aortica con un 29%, seguida de la mitral con 
un 25%, tricúspidea un 17% y la pulmonar 
con un 13%.
Es una masa ovoide de borde irregulares 

de consistencia heterogénea que se origina 
en el septum interatrial. Están directamente 
adheridos al endocardio específicamente a la 
superficie y son pequeños.
En la valoración ecocardiográfica se apre-

cian como masas pequeñas, móviles, y bordes 
punteados. El ETE es de alta especificidad y de 
muy buena resolución que permite delinear 
las características de su motilidad, un pedí-
culo corto y una masa polipoide que puede 
prolapsar a través de las válvulas.

FIG. 2. Vista apical de 4 cámaras , apreciándose mixoma de 
gran tamaño adherido al septum interatrial.

FIG. 3. Pieza macroscópica de mixoma auricular 
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Por ser de tamaño pequeño estos pueden 
llegar a no detectarse en el ETT, por lo que la 
sensibilidad con el ETE en mayor, pudiendo 
ser hallazgos incidentales muchas de las veces. 
El diagnóstico diferencial se debe hacer con 
las excrecencias de Lambs (menor tamaño y 
lineales) y vegetaciones por endocarditis. El 
tamaño promedio del Fibroelastoma es de 1 
cm pero pueden alcanzar los 5-7 cm, éstos pue-
den embolizar hacia la circulación sistémica o 
pulmonar provocando síntomas de isquemia 
en el sistema nervioso central. (FIG. 4)

La resección quirúrgica está indicada 
cuando se localiza en cavidades izquierdas, 
cuando el tamaño es mayor o igual a 1 cm, si 
tienen características móviles y los pacien-
tes son jóvenes, con bajo riesgo quirúrgico o 
su diagnóstico se encuentra asociado a otras 
condiciones cardiovasculares que requieren 
manejo quirúrgico.

Rabdomioma
Es el tumor cardiaco más frecuente durante 

la edad infantil. El 50% de los casos de asocia 

a esclerosis tuberosa; algunos autores lo des-
criben entre un 30 hasta 60% de asociación. 
En más del 90% de los casos tienden a ser 
múltiples, afecta a ambos ventrículos por igual 
específicamente en el endocardio del septum 
interventricular o ápex, también puede afectar 
las aurículas pero nunca las válvulas.
Son masas bien circunscritas y con una 

ecogenicidad homogénea con un diámetro 
de 3 cm aproximadamente. El ecocardiogra-
ma transtorácico es de muy alta sensibilidad 
y especificidad para su evaluación.
 

Fibromas
Son más comunes en los niños al igual que 

el Rabdomioma. Casi siempre son solitarios y 
se localizan en el miocardio del ventrículo iz-
quierdo, seguido del septum interventricular, 
ventrículo derecho y menos frecuente afectan 
aurículas.

Lipoma
Es considerado por algunos autores como 

el segundo tumor más frecuente en adulto que 
puede llegar a afectar desde la edad neonatal 
hasta individuos en la séptima década de la 
vida. Un 50% de estos tumores tienen su origen 
en el subendocardio, y el resto se distribuye 
en el miocardio y subepicardio. Se localiza 
más frecuentemente en el VI y con menor 
frecuencia en las aurículas específicamente 
la derecha. Son sésiles muy eco densos, de 
superficie lisa, y crecimiento lento. El diag-
nostico diferencial lo debemos de hacer con la 
infiltración lipomatosa del septum interatrial.

FIG. 4. Vista transesofágica de 5 cámaras a 0 grados Fi-
broelastoma papilar localizado en la cara auricular  de 
la válvula mitral.
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Fibroma
Se considera el segundo tumor más fre-

cuente en niños. Es una masa solitaria. Con 
frecuencia se localiza en la unión atrio ven-
tricular o en los ventrículos. Se distingue del 
Rabdomioma por presentar una calcificación 
central. Son de consistencia firme sin capsulas 
con un diámetro de 3 y 7 cm. (FIG. 5)

Mesotelioma
Son frecuentes en mujeres en edad adultas, 

es un tumor congénito que está asociado a 
muerte súbita, disociación AV, compromete 
la conducción AV por afección selectiva del 
Nodo. El diagnostico se realiza postmortem.

Hemangioma 
Son muy raros, muy pocos casos se han 

descrito a nivel mundial. El diagnóstico se 
realiza por TAC o RNM usualmente.
Tumores Malignos primarios
Representa el 15 al 25 % de los tumores 

cardiacos primarios. El 75% lo constituye los 
sarcomas, el más frecuente de este grupo es 
el angiosarcoma con un 31%, seguido del 
rabdomiosarcoma con un 21%, Mesotelioma 
maligno un 15% y con menor frecuencia el 
fibrosarcoma con un 11%.

Angiosarcoma
Representa el 40% de las neoplasias malig-

nas más frecuentes en adultos. Este tumor se 
origina de células endoteliales. Afecta a ambos 
sexos por igual entre los 30 y 50 años, entre las 
manifestaciones clínicas que se pueden pre-
sentar esta la fiebre, pérdida de peso, disnea 
y datos de falla cardiaca derecha. Se localizan 
más frecuentemente en las cavidades dere-
chas; siendo la aurícula derecha la de mayor 
afectación.

Se diferencia del mixoma benigno desde 
el punto de vista ecocardiográfico por la evi-
dencia de infiltración en la pared cardiaca. 
Puede observarse la presencia de derrame 
pericárdico hemorrágico, lo que se considera 
como un dato de malignidad. El angiosarcoma FIG.5. Pieza macroscópica de fibroma  ventricular
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se describe como masas lobuladas, hetero-
géneas, con áreas de necrosis o hemorragia. 
A diferencia del mixoma y el Fibroelastoma 
los angiosarcoma carecen de pedículo, son 
muy vascularizados, y tienen poco realce en 
el ecocardiograma de contraste. Otra carac-
terística de importancia es la fijación amplia 
y pobremente definida, de gran tamaño y de 
bordes irregulares (FIG. 6)

Otros Sarcomas
Entro otros tipos primarios de sarcomas 

está el rabdomiosarcoma, el leiomiosarcoma y 
osteosarcomas; su localización más frecuente 
en la aurícula izquierda: Desde el punto de 
vista ecocardiográfico estos se diferencian 
del mixoma porque infiltran estructuras ad-
yacentes, miocardio, respetando el septum 
interatrial. (FIG. 7)

Tumores cardíacos secundarios.
Los tumores cardíacos secundarios son 20 

a 40 veces más frecuente que los primarios.
Las técnicas de imágenes facilitan su diag-

nóstico como la ecocardiografía (transtorácica 
y transesofágica), la tomografía computari-
zada y la imagen de resonancia magnética 
nuclear.
Las metástasis hematógenas a corazón y 

pericardio se presentan con mayor frecuen-
cia que la directa y ocurre por embolización 
desde la vena cava inferior. Los orígenes más 
frecuentes de estas vías de diseminación son 
el carcinoma renal, hepatoblastoma y sar-
coma de vena cava inferior. Existe invasión 
carcinomatosa local por contigüidad en los 
casos de cáncer esofágico, pulmonar, mama 
y otras neoplasias torácicas. Generalmente 
las metástasis son múltiples y diseminadas a 
corazón y pericardio.
La diseminación linfática ocurre retrógrada 

desde del tumor a partir de los linfáticos del 
mediastino, muy frecuente en carcinoma de 
pulmón y mama. 

FIG.6. Vista bicaval a 110º se observa una masa lobulada de 
bordes irregulares carente de pedículo ocupando la aurícula 
derecha sugestivo de angiosarcoma

FIG.7. Vista bicaval a 110º se observa una masa lobulada de 
bordes irregulares carente de pedículo ocupando la aurícula 
derecha sugestivo de angiosarcoma
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El 75 % de las metástasis afecta al pericardio 
y epicardio, se manifiestan como derrame o 
taponamiento cardiaco. La metástasis a mio-
cardio se afecta menos frecuente y se observa 
en los casos de linfoma o melanoma maligno, 
esta última neoplasia es poco frecuente pero 
con alta frecuencia de metástasis cardiaca.
Las metástasis sólo se manifiestan clínica-

mente en un 10% de los casos. Por lo general 
no son las causas del cuadro clínico y rara vez 
ocasionan la muerte. 
Las neoplasias con mayor índice de afec-

tación al corazón son: el melanoma maligno 
porque el 50 % de los casos hace metástasis 
cardiaca, le siguen los carcinomas del pulmón 
(carcinoma broncogénico), los linfomas, car-
cinoma de mama las leucocitosis y carcinoma 
de mediastino. La metástasis de linfoma se 
observa en el 20% de los casos y el diagnóstico 
casi siempre es postmortem. En este tipo de 
tumor la supervivencia a largo plazo es buena 
con terapia y tratamiento temprano.
Los sarcomas aparecen generalmente en 

personas mayores de 50 años y la afección 
por sexo es similar. 
Los carcinomas producen metástasis en 

forma de nódulos múltiples pequeños blan-
quecinos de consistencia dura y que histológi-
camente son iguales que el tumor primarios. 
los sarcomas hacen metástasis en forma de in-
filtración difusa. Los síntomas van a depender 
del lugar de las metástasis cardiaca, si existe 
afectación pericárdica puede producirse in-
filtraciones con pericarditis y más frecuente 
hemopericardio o datos de tamponade. 
El tumor carcinoide deriva de las células 

del sistema endocrino difuso, pertenece a la 
familia de los tumores neurosecretores o apu-
domas. Es más frecuente en aparato digestivo 
pero también pueden estar en los bronquios, 
los ovarios y los testículos, nunca se localiza 
primariamente en corazón y de forma muy 
excepcional produce metástasis en corazón 
y pericardio, afecta especialmente el endo-
cardio de corazón derecho así como la vál-
vula tricúspide y la pulmonares. El 50 % de 
la mortalidad por enfermedad carcinoide es 
secundaria a fallo cardiaco por insuficiencia 
valvular tricúspidea severa. 1,2,3

A excepción de los tumores primarios del 
sistema nervioso central, todo tipo de tumor 
puede producir metástasis.

Trombos 
Se consideran la masa cardiaca intracavi-

taria de mayor frecuencia. En pacientes con 
disfunción sistólica y fracción de eyección 
menor del 50% aparecen en un 7% de estos 
paciente. Pueden localizarse en cualquiera 
de las cavidades; siendo las más afectadas las 
izquierdas, especialmente en aquellas zonas 
donde existen trastornos de la motilidad tipo 
hipocinesia, acinesia, discinesia o zonas aneu-
rismáticas, cuando afectan cavidades dere-
chas, se consideran en tránsito o provenientes 
de otras cavidades.
El origen de los trombos puede ser cau-

sados por estados de hipercoagulabilidad, 
disfunción sistólica del ventrículo izquierdo, 
fibrilación atrial, presencia de cuerpos extra-
ños, enfermedades sistémicas tales como la 
enfermedad de Chagas, Behcet o amiloidosis.
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El ecocardiograma transtorácico se con-
sidera como el método diagnostico más fre-
cuentemente utilizado por su accesibilidad, 
portabilidad, con una sensibilidad de un 90% 
al 95% y una especificidad del 85% al 90%.
El trombo fresco o agudo suele ser redondo 

a diferencia del crónico que se describe como 
aplanados en ocasiones calcificados y puntifor-
mes, su localización principal lo es la aurícula 
izquierda principalmente en la orejuela, son 
masas fijas o muy móviles, que se diferencian 
de los mixomas por que estos no prolapsan a 
través del orificio valvular. (FIG. 8 Y 9)

El ETE es considerado el estudio de elección 
al momento de valorar trombos en orejuela 
izquierda por su gran sensibilidad. La correla-
ción entre el ETE y la RM para la detección de 
trombos intracavitarios en orejuela izquierda 
es de un 100%
El ecocardiograma con contraste es una 

herramienta útil para el diagnóstico de trom-
bos, al opacificar las cavidades, realzando así 
la imagen. Cuando se combina la técnica de 
RM y contraste para realzar las cavidades se 
obteniéndose secuencias de RM ventajosas 
al momento de evaluar los trombos intraca-
vitarios, con una sensibilidad de 88% y una 
especificidad del 99%.

Variantes Anatómicas Normales y Arte-
factos
La cardiología ha mejorado notoriamente 

con los avances de la ecocardiografía.
Es necesaria la capacitación para reconocer 

y diferenciar una situación patológica de las 
estructuras cardiacas normales y sus variantes 
que pueden simular o imitar una condición 
potencialmente grave y esto es de mayor re-
levancia en la ecocardiografía transesofágica 
(ETE) asociado precisamente a su capacidad 
de mayor resolución, pudiendo magnificar 
estructuras normales y dar origen a errores 
en su interpretación,  confundirse incluso con 
masas o tumoraciones; esto también puede 
ocurrir con la ecocardiografía transtorácica 
aunque en menor frecuencia.   Los hallazgos 
pueden estar relacionados con remanentes 
embrionarios, con angulaciones oblicuas, 
artefactos y otras a variantes de estructuras 
normales.

FIG.8. Vista apical de 4 cámaras se observa masa aplanada, 
calcificada y puntiforme, que da la impresión de trombo en 
el ápex del ventrículo derecho

FIG.9. Trombo en tránsito.
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Los hallazgos ecocardiográficos normales, 
variantes anatómicas normales y artefactos 
que simulan anatomía patológica se pueden 
encontrar en: 
La Aurícula Derecha (AD): Cresta terminal, 

Válvula de Eustaquio, Red de Chiari, Hiper-
trofia Lipomatosa del tabique interatrial, In-
filtración grasa del anillo tricúspideo, Aneu-
risma del tabique interatrial. En la Aurícula 
Izquierda en ocasiones se observan músculos 
pectíneos en la orejuela izquierda (OAI), Cresta 
entre la vena pulmonar superior izquierda y 
la OAI, seno transverso, calcificaciones caseo-
sas del anillo mitral, aneurisma del tabaque 
interatrial.
En la válvula aórtica y en la aorta torácica 

un corte tangencial de la válvula coronaria iz-
quierda puede semejar vegetaciones y masas. 
Se puede encontrar excrecencias valvulares 
así como artefactos que remeden colgajos de 
disección aortica entre otros.

Red de Chiari
Es el remanente embrionario de la válvula 

derecha del seno venoso, estructura reticular 
de hebras finas o una membrana fenestrada 
o en forma de red con adherencias variables 
a la cresta terminal o a las otras estructuras 
adyacentes en la aurícula derecha.  El diagnós-
tico diferencial con la VE, tenemos que la VE 
aunque puede ser móvil, incluso fenestrada, 
típicamente, no tiene adherencias adiciona-
les. (FIG.10). 
El uso del ETE ha logrado prácticamente 

igualar en la práctica clínica este raro ha-
llazgo con los datos de las autopsias, de un 

2-3%, mientras que con el ETT sigue siendo 
muy baja, <0.6% (Schneider, 1995). El rol del 
ecocardiografista es reconocer debidamente 
estas estructuras normales y  diferenciarlas de 
otras estructuras patológicas  como trombos, 
vegetaciones, tumores; como otros remanen-
tes embrionarios la Red de Chiari, en su gran 
mayoría  no  tienen implicaciones clínicas 
(Werner 1981) pero existen reporte de  aso-
ciación con  complicaciones como formación 
de trombos (Benbow,1987), atrapamiento de 
émbolos (Goedde, 1990) y catéteres (Golschla-
ger, 1972), entrelazamiento con dispositivos 
oclusores del SIA, infecciones (Payne, 2003), 
también asociada a tumores y a arritmias (Cle-
ments, 1982).

Válvula de Eustaquio
La Válvula de Eustaquio (VE), o válvula de la 

vena cava inferior, es un remanente embrio-
nario de la válvula derecha del seno venoso 
embrionario, con frecuencia se presenta como 
un pliegue semilunar de tejido que se origina a 

FIG.10. Vista apical de 4 cámaras, apreciándose  en aurícula 
derecha estructura reticular de hebras finas o una membrana 
fenestrada. Red de Chiari
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partir del borde anterior de la VCI.  (FIG. 11). Di-
rige la sangre oxigenada desde la VCI a través 
del foramen oval hacia la aurícula izquierda 
durante la circulación fetal. En el ETE la VE 
se visualiza mejor en la vista medio esofágica 
de cuatro cámaras o en la medio esofágica bi-
cava, donde habitualmente se presenta como 
un colgajo ondulante de tejido donde la VCI 
ingresa a la AD, su longitud promedio de 3.6 
mm con un rango de 1.5 a 2.2 mm, pero hay 
una gran variedad ecocardiográfica; cuando es 
prominente se puede confundir con un tumor 
de la AD, un trombo o una vegetación. Incluso 
confundirse con defecto del tabaque intera-
trial, y ser ocluido por error (Becker,1999).

Aneurisma del septum interatrial
Se describe como una fina membrana pro-

minente que protruye aproximadamente unos 
15 mm en la base y 11 mm de desplazamiento, 
aparece en el 1% de los adultos, con frecuencia 
es fenestrado, está asociado a embolismo para-
dójicos y a cortocircuitos de derecha a izquierda.

Banda Moderadora
Es una trabeculación prominente presente 

solo en el ventrículo derecho, que podemos 
visualizar en una vista apical de cuatro cá-
maras, es una banda gruesa, ecodensa, que 
se extiende desde el septum interventricular 
hasta la base del musculo papilar anterior del 
ventrículo derecho.

Receso de la vena pulmonar superior 
izquierda
La pared que separa la desembocadura 

de la vena pulmonar superior izquierda de 
la orejuela es prominente por lo que puede 
confundirse con una masa o tumor en el eco-
cardiograma transtorácico, así como también 
en el transesofágico.

Músculos Pectíneos
Son estructuras múltiples y más ecogéni-

cas que los trombos, son sincrónicas con el 
movimiento de la pared auricular, simulando 
una masa. El ecocardiograma transesofágico 
es fundamental para hacer el diagnostico.

Falsos tendones del ventrículo izquierdo
Bandas fibromusculares que unen al sep-

tum interventricular con la pared libre o con 
los músculos papilares, pueden ser único o 
múltiples, se pueden localizar en el tracto de 
salida y en este caso se hace el diagnostico 
diferencial con la membrana subaórtica.
Tienen un espacio libre de ecos y se en-

cuentran en constante movimiento durante 
el ciclo cardiaco.

FIG.11. Ecocardiograma transesofagico en vista bicaval a 110 
grado s se observa un pliegue semilunar de tejido que se origina 
a partir del borde  anterior  de la VCI. Válvula de Eustaquio
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Membrana fosa oval
Puede observarse como una duplicidad del 

tabique interauricular en la aurícula izquierda.

Desembocadura de las venas cavas
Pueden estar rodeadas de una cresta mus-

cular, simulando una masa. El diagnóstico se 
confirmará mediante ecocardiograma tran-
sesofágico.

Surcos auriculoventriculares
Se puede apreciar una cantidad variable de 

grasa epicárdica que puede simular una masa 
o absceso, también se observan calcificaciones 
del anillo mitral puede aparecer como masa 
inmóvil, hiperecogénica, dentro del miocardio 
a nivel del velo posterior mitral.

Hipertrofia lipomatosa del septo intera-
trial (HLSIA) y la infiltración grasa del 
anillo tricúspideo (IGAT)  
Son trastornos caracterizados por la acu-

mulación no capsular pero circunscrita de 
tejido graso excesivo en el septum interatrial 
o en el anillo tricúspideo, los depósitos de gra-
sa pueden presentarse también en la pared 
atrial, estas entidades son cada vez más fre-
cuentes dado su asociación con la edad y la 
obesidad, es más reportada la HLSIA (Reyes, 
1979 y O’Connor, 2006). Usualmente, casuales, 
benignas, asintomáticas, aunque pueden estar 
asociadas a arritmias supraventriculares en 
la HLSIA o simulan de tumores con síntomas 
obstructivos asociados en el caso de la IGAT.
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La Ecocardiografía fue introducida para el 
estudio de las cardiopatías congénitas en la 
década de los sesenta del siglo pasado. Inicial-
mente solo disponíamos de la ecocardiografía 
modo M y más tarde la técnica del contraste, 
con ellas se hicieron las primeras evaluaciones 
de estas lesiones y se dio así inicio al diagnós-
tico no invasivo de las cardiopatías congénitas. 
Posteriormente llego la ecocardiografía bidi-
mensional y hacia los años ochenta se intro-
dujo el uso del Doppler. El acoplamiento de 
la imagen bidimensional combinada con el 
Doppler a color y otros muchos avances pro-
ducidos en las últimas décadas han hecho que 
dispongamos de equipos más avanzados de 
sofisticada tecnología, que nos permiten hoy 
día hacer una evaluación detallada y cuidadosa 
de las cardiopatías congénitas con tal exactitud 
que para el diagnóstico de muchas de estas 
lesiones no es necesario llegar al cateterismo 

cardiaco y basta con la clínica y la ecocardio-
grafía Doppler a color para que estos niños 
sean sometidos a procedimientos de cirugía 
reparadora o de cateterismo intervencionista.
El cateterismo cardiaco, la angiotomografía 

y la resonancia magnética nuclear se reservan 
en la actualidad para casos complejos o para 
los que les falta alguna información indispen-
sable para el tratamiento.
El examen ecocardiográfico del niño tie-

ne muchas diferencias con respecto al que 
se realiza en el adulto, principalmente por 
la gran complejidad de algunas de las pato-
logías congénitas del corazón, lo que obliga 
al examinador a tener un conocimiento de-
tallado y profundo, no solo de la anatomía 
cardiaca normal, sino también de las dife-
rentes anomalías congénitas cardiacas y de 
su hemodinámica.

Ecocardiografía 
Bidimensional y 
Doppler en Pediatría Pediatra - Cardiólogo. 
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Muchos de los recién nacidos con cardio-
patías y casi todos los prematuros están en 
la unidad de cuidado intensivo neonatal, por 
tanto, es necesario disponer de ecocardiógra-
fos transportables. La limpieza y desinfección 
de transductores, cables y de las manos del 
examinador debe ser muy cuidadosa. Proveer 
un ambiente adecuado y mantener la tempe-
ratura más apropiada al recién nacido es de 
suma importancia. Debido al amplio rango de 
edades y pesos de los pacientes se requiere 
tener transductores apropiados, de diferen-
tes frecuencias. En prematuros y neonatos 
a término de 7.5 a 10 MHz, en lactantes de 
5 MHz, y hasta 3.5 MHz en niños mayores, 
adolescentes y adultos con cardiopatías con-
génitas. Algunos niños pequeños requieren 
sedación y en ellos usamos Hidrato de Cloral 
por vía oral a dosis de 50 mgrs/Kg de peso.
El informe de un ecocardiograma pediá-

trico normal debe basarse en el análisis seg-
mentario completo de todas las estructuras 
intra y extracardíaca, que ha probado ser el 
de mayor utilidad y precisión en el estudio de 
las cardiopatías congénitas, especialmente las 
más complejas.
Se deberá definir el situs, la ubicación de 

la vena cava inferior y la aorta en relación a la 
columna vertebral por debajo del diafragma. 
Así mismo ubicar el hígado, el estómago y el 
corazón dentro del tórax, todo ello desde la 
posición subcostal. Definir los drenajes o re-
tornos venosos pulmonares y sistémicos hacia 
su respectiva aurícula, definir la morfología de 
las aurículas con sus orejuelas, y el tabique o 
septo interventricular desde diferentes posi-
ciones, cada ventrículo debe ser identificado 
por su morfología y su localización; anterior, 

superior y a la derecha con forma triangular 
y musculatura más marcada en el caso del 
ventrículo derecho. El ventrículo izquierdo es 
posterior, inferior y a la izquierda de forma 
elipsoidal y superficie septal lisa; definir sus 
músculos papilares que sirven de soporte a 
la válvula mitral.
Las válvulas atrioventriculares y las semi-

lunares deben ser localizadas e identificar sus 
respectivas características, tales como el ori-
gen de las arterias coronarias en el caso de la 
aorta. Las relaciones entre los ventrículos y las 
grandes arterias serán igualmente definidas 
en todo examen ecocardiográfico de un niño.

Planos o proyecciones ecocardiográficas 
del corazón normal
En la ecocardiografía pediátrica emplea-

mos las siguientes posiciones de examen:

 1. Paraesternal izquierda
 2. Apical
 3. Subcostal o subxifoidea
 4. Subclavicular
 5. Supraesternal

En los niños no se puede ser rígido en el uso 
de estas posiciones porque muchas patologías 
requieren posiciones poco usuales o variacio-
nes de las ya descritas. La posición subcostal 
proporciona de inicio la mejor ventana para 
el estudio de las cardiopatías congénitas. Las 
posiciones o proyecciones apicales y subcos-
tales se deben obtener en situación anatómica 
real, es decir, la más aproximada a la anatomía 
del corazón, con el ápex en la parte inferior de 
la pantalla, las aurículas en la parte superior 
y las estructuras derechas e izquierdas en su 
respectivo lado de la pantalla. Las posiciones 
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supraesternales son también importantes en 
los niños, pues algunas estructuras extra car-
diacas solo son visibles desde allá.

La imagen precordial
Posición paraesternal de eje largo
Esta posición se alinea en un plano que va 

desde la aorta ascendente hasta el ventrículo 
izquierdo. Permite apreciar toda la longitud 
del tracto de salida del ventrículo izquierdo. 
Se identifica la aurícula izquierda, la válvula 
mitral con sus dos valvas, la cavidad del ven-
trículo izquierdo y su musculo papilar postero 
medial, el tracto de salida, la raíz de la aorta y 
la aorta proximal. En la válvula aortica se iden-
tifican solo dos valvas. La anterior o superior 
en continuidad con el septo interventricular 
(coronariana derecha) y la posterior e inferior 
en continuidad con la valva antero septal de la 
válvula mitral es la no coronariana.
Angulando el transductor hacia arriba o 

hacia abajo identificamos el tracto de salida 
del ventrículo derecho y la válvula y arteria 
pulmonar; hacia abajo el tracto de entrada del 
ventrículo derecho, válvula tricúspide y la ore-
juela de la aurícula derecha respectivamente.
El examen se inicia con el paciente en decú-

bito lateral izquierdo y el transductor colocado 
en el segundo, tercer o cuarto espacio intercos-
tal izquierdo. Cuando el corazón está a la dere-
cha usaríamos las posiciones habituales, pero 
con el paciente en decúbito lateral derecho.
Es posible observar a veces una estructura 

circular dentro del surco atrio ventricular que 
corresponde al seno coronario, especialmente 
visible cuando esta dilatado por el drenaje de 
una vena cava superior izquierda (VCSI) o por 
un drenaje o retorno venoso pulmonar anó-
malo a este seno coronario.

También se visualiza la aorta descendente 
por detrás de la aurícula izquierda. Los llama-
dos falsos tendones -bandas fibromusculares- 
pueden observarse en la cavidad ventricular 
izquierda.

Posición paraesternal izquierda de eje 
corto 
Se obtiene girando 90° el transductor en 

sentido horario. En esta vista identificamos 
los ventrículos en sección transversal desde 
la base hasta el ápex. En el barrido de arriba 
abajo observamos las grandes arterias, las vál-
vulas tricúspide y mitral y los ventrículos. Así 
mismo, el origen de las arterias coronarias 
y sus ramas pueden ser visualizados en esta 
posición. La arteria coronaria derecha en su 
recorrido por el surco atrio ventricular (las 
once en el reloj) y la izquierda hasta su bifur-
cación y el origen de la descendente anterior 
(hacia las cinco del reloj).

Posiciones subclaviculares 
Utilizan una ventana más alta por debajo 

de la clavícula izquierda y permiten ver una 
imagen mejorada de la arteria pulmonar hasta 
su bifurcación en dos ramas. La presencia 
de una persistencia del conducto arterioso 
es ideal de visualizar en esta posición con la 
ayuda del Doppler a color. En la región sub-
clavicular derecha se aprecia la desemboca-
dura de la vena cava superior derecha en la 
aurícula derecha y la orejuela de esta aurícula. 
además, la desembocadura de la vena ácigos 
en la vena cava superior y la aorta en todos 
sus segmentos.
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Posiciones apicales 
Se obtienen con el paciente en decúbito la-

teral izquierdo y el transductor colocado en el 
ápex cardiaco para tener así una imagen de las 
4 cámaras del corazón. Al mover posterior-
mente el transductor desaparece la aurícula 
izquierda y aparece el seno coronario en su 
recorrido hasta desembocar en la aurícula de-
recha. Podemos visualizar el tracto de salida 
del ventrículo izquierdo y la aorta ascendente 
para obtener una imagen de 5 cámaras apical.
Posiciones subcostales o sub xifoideas cons-

tituyen las proyecciones más importantes para 
la evaluación de las cardiopatías congénitas. El 
paciente esta acostado en decúbito dorsal y las 
piernas dobladas para disminuir la defensa de 
los músculos abdominales. El transductor se 
coloca por debajo del apéndice xifoideo y se 
obtiene así un corte transversal para definir el 
situ y las vistas de eje largo. El transductor se 
va angulando hasta obtener vistas de las dos 
aurículas, las cuatro cámaras, el septo inter-
ventricular, las válvulas atrio ventriculares y 
las conexiones ventrículo arteriales. Se pueden 
obtener también proyecciones de eje corto o 
sagital. Podríamos ver así imágenes de las dos 
venas cavas llegando a la aurícula derecha. 
Pueden verse imágenes del tabique interau-
ricular, el eje largo del ventrículo derecho, la 
arteria pulmonar y la aorta y sus segmentos 
hasta la aorta descendente. Podemos además 
visualizar la válvula y el anillo pulmonar.

Posición supra esternal 
Puede obtenerse colocando al niño en de-

cúbito supino y levantando los hombros con 
una almohada, de manera que la cabeza quede 
hacia atrás y podamos colocar el transductor 
en el hueco supra esternal o la región supra 

clavicular derecha y alinear el transductor de 
manera paralela o perpendicular al arco aór-
tico o la aorta transversa. En esta proyección 
podemos ver el eje largo de la aorta y el eje 
corto de la arteria pulmonar derecha. También 
podemos visualizar la anatomía venosa de la 
parte alta del mediastino y pueden definirse 
las conexiones venosas pulmonares. De igual 
manera es posible identificar una persisten-
cia del conducto arterioso con la ayuda del 
Doppler a color.
La ecocardiografía modo M se emplea esen-

cialmente de forma complementaria a la ima-
gen bidimensional para la medición de las ca-
vidades y la estimación de la función sistólica, 
además de otros usos. Las cavidades se miden 
en eje corto ventricular a nivel de los músculos 
papilares. Los valores obtenidos se comparan 
con los establecidos para edad y peso.
La ecocardiografía Doppler utiliza los prin-

cipios físicos del efecto Doppler para la reali-
zación del estudio hemodinámico de los flujos 
sanguíneos, las presiones y gradientes intra y 
extracardiacos, además para la obtención de 
importantes cálculos hemodinámicos. 
Una vez colocada correctamente la muestra, 

alineada con la dirección del flujo sanguíneo 
en la imagen bidimensional, obtendremos la 
mejor curva de flujo posible. La principal des-
ventaja del Doppler pulsado es que cuando la 
velocidad de flujo pasa la máxima frecuencia 
detectable (límite de Nyquist), la curva que 
se recoge es ambigua y no se puede medir, 
fenómeno conocido como aliasing. El uso del 
Doppler continuo permite obviar esta dificul-
tad, ya que no tiene límite para medir altas 
velocidades de flujo, pero con la desventaja 
de que recoge todas las velocidades de las es-
tructuras que atraviesa.
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 El Doppler a color permite analizar la direc-
ción de los flujos, sus velocidades y caracterís-
ticas, si es laminar o turbulento. Las diferentes 
frecuencias de Doppler se han codificado por 
colores dependiendo de su dirección y canti-
dad. En azul si los flujos se alejan, en rojo si 
se acercan al transductor. Si hay turbulencias 
los colores son múltiples amarillo o verde y 
se presenta un mosaico de colores cuando se 
mezclan con los flujos normales.
Las velocidades normales encontradas en 

niños dependen de su edad. La forma correc-
ta de obtenerlas es colocando la muestra del 
Doppler en el centro del vaso sanguíneo que 
se va a estudiar y por delante en el caso de las 
válvulas. Si se trata por ejemplo de una válvula 
atrio ventricular, la muestra se coloca a nivel 
de la inserción de las cuerdas tendinosas con 
las valvas. La velocidad máxima se mide en 
el punto más alto y se expresa en cm/seg o 
en m/seg.

Lesiones Obstructivas del Corazón Derecho
Estenosis Pulmonar Valvular

Es una cardiopatía congénita frecuente, 
la vemos en el 8-12 % de todos los defectos 
congénitos del corazón. Está producida por 
una fusión de las comisuras de la válvula. Las 
valvas están engrosadas y en las formas más 
severas de displasia valvular la obstrucción 
se genera porque las hojuelas están muy en-
grosadas e inmóviles, no tanto por la fusión 
de las comisuras. En este caso la válvula no 
presenta el típico movimiento en domo du-
rante la sístole.

El ventrículo derecho se hipertrofia propor-
cionalmente al grado de obstrucción. El volu-
men del ventrículo derecho esta disminuido 
solamente en los casos de estenosis critica del 
lactante. La arteria pulmonar principal y sus 
ramas proximales, especialmente la izquierda, 
se dilata ostensiblemente.
La estenosis congénita de la válvula pul-

monar está caracterizada eco cardiográfica-
mente por engrosamiento de las valvas y un 
característico movimiento en domo de las 
hojuelas de la válvula durante la sístole. En 
lugar de moverse hacia las paredes de la arte-
ria en sístole, la válvula estenótica se mueve 
en forma de cúpula, las hojuelas se mueven 
hacia arriba y hacia abajo en el ciclo cardiaco 
en vez de apartarse y acercarse.
En niños mayores el tronco y la rama iz-

quierda pulmonar se dilatan, no así en lactan-
tes con estenosis crítica (FIG. 1). Cuando la 
obstrucción es severa el ventrículo derecho se 
hipertrofia y está muy trabeculado. El septo 
interventricular abomba hacia el ventrículo 
izquierdo durante la sístole si la presión del 
ventrículo derecho se ha supra sistémica.
La proyección o posición de eje corto alta 

permite ver la salida del ventrículo derecho, 
la válvula y la arteria pulmonares y es ideal 
para estudiar esta patología. Una vista similar 
puede obtenerse en el eje corto subcostal, par-
ticularmente en lactantes y niños pequeños. El 
tamaño y grosor del ventrículo derecho puede 
apreciarse en las vistas precordiales y apical 
de cuatro cámaras.
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Es importante medir el tamaño del anillo 
de la válvula pulmonar (FIG. 2), de gran va-
lor para cuando se piensa dilatar la válvula, 
angioplastia por catéter balón, por medio del 
cateterismo intervencionista.

El ecocardiograma Doppler a color permite 
evidenciar la estenosis, detectar el flujo tur-
bulento que produce, determinar el gradiente 
de presión que se origina, y por tanto valorar 
la severidad de la estenosis. La estimación 
del gradiente de presión a través de la válvula 

estenosada se hace por medio de la ecuación 
simplificada de Bernoulli (FIG.3). Se requie-
ren de múltiples posiciones del transductor 
para obtener el máximo de velocidad del flujo 
sanguíneo y estar posicionado lo más paralelo 
al flujo.

Un gradiente de presión menor de 35-40 
mmHg es considerado ligero (presión de ven-
trículo derecho <50% de la presión en ventrí-
culo izquierdo). Un gradiente de presión entre 
40-80 mmHg se considera moderado y ma-
yor de 80% se considera severo. El gradiente 
instantáneo determinado por ecocardiografía 
Doppler es ligeramente superior al gradiente 
de presión estimado por cateterismo cardiaco.
En neonatos, la severidad de una estenosis 

pulmonar puede ser subestimada porque la 
presión de arteria pulmonar puede ser más 
alta de lo normal, especialmente en aquellos 
casos que exista una persistencia del conduc-
to arterioso y corto circuito de izquierda a 
derecha.

FIG.1. Eje corto a nivel de Grandes Arterias muestra una Vál-
vula Pulmonar gruesa, con apertura en domo en un paciente 
con una Estenosis Valvular Pulmonar.

FIG.2. Muestra las medidas de Anillo Pulmonar, Tronco se la 
Arteria Pulmonar y Ramas Pulmonares en un paciente con 
Estenosis Valvular Pulmonar.

FIG.3. Muestra un gradiente de 91.8 mm Hg en una Estenosis 
Valvular Pulmonar Severa
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La estenosis pulmonar puede ser subval-
vular (infundibular) y como lesión aislada es 
rara; se asocia más frecuentemente a una co-
municación interventricular como en el caso 
de una tetralogía de Fallot.
Puede haber una estenosis pulmonar loca-

lizada más abajo, en plena cavidad ventricular 
producida por bandas musculares hipertrófi-
cas aberrantes, entre el septo interventricular y 
la pared del ventrículo derecho, que dividen la 
cavidad del ventrículo derecho en dos cámaras, 
una proximal de alta presión y una distal de 
baja presión; esta condición se conoce como 
Doble Cámara Ventricular Derecha.
La estenosis pulmonar supravalvular (del 

tronco y las ramas pulmonares) aislada o en 
combinación con otros defectos cardiacos ocu-
rre en el 2% a 3% de todos los pacientes con 
una cardiopatía congénita. La estenosis pul-
monar periférica EPP es a menudo encontra-
da asociada a síndromes congénitos como: el 
síndrome rubeólico, el síndrome de Williams, 
el síndrome de Noonan y otros.

Lesiones Obstructivas del Corazón 
Izquierdo
La obstrucción del tracto de salida del ven-

trículo izquierdo se puede producir a nivel 
valvular, subvalvular o supravalvular y repre-
sentan cerca del 10% de todas las cardiopatías 
congénitas. La estenosis de la válvula aortica 
es la más frecuente (71% de los casos), segui-
da de la subvalvular (23%) y la supravalvular 
(6%). La estenosis aortica tiene predilección 
por el sexo masculino en proporción de 4:1.  

Estenosis Aórtica Valvular
Puede estar producida por una válvula aor-

tica bicúspide, por una válvula con una sola 
cúspide o por una estenosis de una válvula 
con tres cúspides o trivalva. En el 75% de los 
casos se trata de una bicúspide con fusión de 
una de las comisuras y un orificio excéntrico. 
Otras veces se trata de una válvula con una 
sola cúspide de implantación central. La vál-
vula trivalva que se estrecha y tiene un orificio 
central estenosado es la forma menos común. 
Vale decir, que muchas válvulas bicúspides 
no están obstruidas en la niñez y empiezan 
a estrecharse en la vida adulta por fibrosis y 
calcificación de las hojuelas.
En los recién nacidos y lactantes con una 

estenosis valvular aortica critica lo frecuente 
es encontrarnos con una válvula engrosada, 
mixomatosa, con una sola comisura y un ori-
ficio pequeño excéntrico tipo cabeza de un 
alfiler.
La aorta ascendente proximal con frecuen-

cia se dilata en niños y adultos, pero puede 
mostrarse hipoplásica en los lactantes con una 
estenosis crítica.
Los hallazgos en el ecocardiograma Doppler 

son muy importantes para el diagnóstico de 
la lesión y para establecer su severidad. El 
abombamiento sistólico de la válvula aortica 
es el hallazgo más sensible a favor de la pre-
sencia de una estenosis aortica. El llamado 
movimiento en domo por el cual, en vez de 
separarse durante la sístole, se mueven hacia 
arriba y hacia abajo en el tracto de salida como 
una unidad fusionada. En diástole, las hojuelas 
de la válvula pueden prolapsar hacia el tracto 
de salida del ventrículo izquierdo debido a un 
pobre soporte comisural, y con frecuencia esto 
se acompaña de regurgitación aortica. 
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En la válvula bicúspide de solo dos comi-
suras, al abrir forman una imagen ovalada 
o elipse, que no es la imagen triangular que 
vemos en una válvula trivalva. En la diástole 
no aparece la imagen de Y o del símbolo del 
Mercedes Benz típico de la válvula de tres ho-
jas o trivalva. El rafe de fusión puede verse en 
la hojuela más grande en mayor frecuencia, 
yendo en sentido perpendicular al plano de 
separación. En la válvula bicúspide las hojue-
las forman un orificio no circular en sístole 
parecido al de un balón de futbol americano. 
La estenosis de la válvula trivalva aparece 

como un patrón de Y engrosado en diástole 
y como un pequeño orificio central en sístole 
con tres comisuras visiblemente engrosadas. 
En una válvula con una sola comisura, unicús-
pide, que la vemos con mucha frecuencia en 
lactantes con una estenosis valvular aortica 
critica, vemos un orificio de posición excén-
trica en la raíz aortica sin distinguir hojuela 
alguna. El orificio excéntrico simula la forma 
de una lágrima que cae.
En el eje largo paraesternal izquierdo po-

demos apreciar el movimiento en domo de la 
válvula engrosada con movimiento de aper-
tura restringido durante la sístole. En el eco-
cardiograma modo M podemos apreciar que 
la línea de coaptación de una válvula normal 
está en el centro de la raíz aortica. En la vál-
vula bicúspide la apertura y el cierre valvular 
son excéntricos y puede aparecer una línea o 
líneas múltiples excéntricas en diástole.
El grado de hipertrofia ventricular izquierda 

corre paralelo con el grado de severidad de la 
sobrecarga de presión ventricular izquierda. 
El grosor de la pared del ventrículo izquierdo 
y su dimensión transversa, medidos al final de 
sístole en el eco modo M se correlacionan bien 

con la presión del ventrículo izquierdo en los 
pacientes con una estenosis valvular aortica.
Los lactantes con una estenosis crítica pue-

den tener un ventrículo izquierdo delgado 
y dilatado, de pobre movilidad. En otros es 
pequeño y grueso. Encontrar ecos brillantes 
en la superficie endocárdica y los músculos 
papilares puede indicar una Fibroelastosis 
Endocárdica asociada. Este fenómeno ocu-
rre porque la superficie endocárdica es lisa 
debido a la ausencia de trabeculaciones finas 
que tiene usualmente.
La dilatación fusiforme de la raíz aortica 

está presente con frecuencia en niños mayores 
y adultos con estenosis congénita de la válvula 
aortica. Este hallazgo no está relacionado con 
la severidad de la obstrucción. Recordemos 
que la aorta ascendente en lactantes con es-
tenosis crítica puede estar hipoplásica.
El estudio Doppler estima la severidad de la 

estenosis de la válvula aortica por el método 
de la ecuación modificada de Bernouilli. El 
gradiente de presión estimado por Doppler 
es un 20% mayor que el estimado en el ca-
teterismo cardiaco. La medición del anillo 
aórtico debe ser extremadamente cuidadosa 
cuando se contempla dilatar la válvula por 
catéter balón.
La estenosis aortica supravalvular es una 

constricción en anillo por encima de los se-
nos de Valsalva en la raíz aortica. De manera 
ocasional la aorta ascendente esta difusamen-
te hipoplásica. Muy a menudo se asocia con 
el síndrome de Williams que incluye retardo 
mental, facie característica de delfín, este-
nosis múltiples de la arteria pulmonar e hi-
pocalcemia. La vista supra esternal es la que 
permite ver mejor la hipoplasia difusa de la 
aorta ascendente.
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La estenosis aortica subvalvular puede 
deberse a un diafragma simple (membrana 
discreta) o a un estrechamiento fibromuscu-
lar en forma de túnel del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo.
La estenosis subvalvular aórtica en mem-

brana discreta cuenta para un 10% de todas las 
estenosis de la aorta y es más frecuente que 
la variedad tipo túnel (rodete fibromuscular). 
Se cree que se produce como resultado de 
una turbulencia anormal en el tracto de salida 
del ventrículo izquierdo, que produce daño al 
endocardio, proliferación y fibrosis después.
Las dos terceras partes de los pacientes tie-

nen anomalías asociadas como comunicación 
interventricular, persistencia del conducto ar-
terioso y coartación de aorta. Se ha reportado 
una incidencia familiar. En una tercera parte 
de los pacientes la estenosis es aislada.
La estenosis subvalvular en túnel o rode-

te fibromuscular se asocia con frecuencia a 
hipoplasia de la aorta ascendente y del ani-
llo valvular, así como a engrosamiento de las 
hojuelas de la válvula aortica y generalmente 
se asocia a otras anomalías del ventrículo iz-
quierdo incluyendo el complejo Shone (que 
incluye anillo supravalvular mitral, válvula 
mitral en paracaídas, estenosis subaórtica y 
coartación).
La estenosis idiopática hipertrófica su-

baórtica (hipertrofia asimétrica del septum) 
es un trastorno primario del musculo cardiaco 
que conoce hoy como Miocardiopatía Hiper-
trófica y es tratada en otro lugar.

Coartación de la Aorta
La coartación de la aorta representa del 

8-10% de todas las cardiopatías congénitas. 
Es una lesión que ocurre más frecuentemente 

en el sexo masculino en una proporción de 
2:1. De los pacientes con síndrome de Turner 
un 30% tiene una coartación de aorta. Tanto 
como el 85% de los pacientes con coartación 
de aorta tienen una válvula aortica bicúspide. 
La coartación simple, discreta, es una cons-

tricción de un segmento corto de la aorta, 
inmediatamente por debajo del origen de la 
arteria subclavia izquierda, seguido por una 
dilatación después de la estenosis.  La curva 
externa de la aorta se indenta en el punto de la 
coartación. Esta curva junto con la dilatación 
post estenosis de la aorta descendente crea el 
característico signo del tre” que podemos ver 
en la radiografía simple de tórax. Esta forma 
simple, discreta, de coartación se asocia fre-
cuentemente a una válvula aortica bicúspide.
La coartación de segmento largo incluye la 

hipoplasia tubular del arco aórtico transverso 
además del estrechamiento discreto en el sitio 
de unión con el ductus arterioso o divertícu-
lo ductal. El conducto arterioso puede estar 
patente o cerrado. Si esta patente abre en el 
área de mayor constricción. La coartación de 
segmento largo se asocia con mayor frecuen-
cia a ciertas anomalías intracardiacas como: 
comunicación interventricular mal alineada, 
estenosis subaórtica, ventrículo único, doble 
salida ventricular derecha y otras anomalías 
cono troncales.
La presentación clínica de los pacientes 

con coartación suele hacerse de dos maneras. 
Hay un grupo que se presenta en las primeras 
semanas de la vida con síntomas circulatorios 
que requieren un diagnóstico temprano y un 
tratamiento adecuado. El otro grupo consiste 
de niños menores y mayores con coartación 
que están esencialmente asintomáticos.
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La ecocardiografía Doppler a color permite 
generalmente demostrar el lugar y la exten-
sión de la coartación. El segmento coartado 
debe visualizarse directamente; tanto en la 
forma discreta como en la de segmento largo 
se puede apreciar una indentación a lo largo de 
la curvatura externa de la aorta. En la forma 
discreta esta indentación posterior es segui-
da por la dilatación post estenótica creando 
el signo del 3 muy similar al que vemos en 
la radiografía de tórax. El istmo de la aorta 
puede estar hipoplásico o estar casi normal. 
En la vista supra esternal se puede apreciar 

una fina membrana en cuña en el aspecto 
posterior y lateral de la parte alta de la aorta 
descendente, distal a la arteria subclavia iz-
quierda (FIG. 4). El istmo y el arco transver-
so de la aorta pueden mostrar hipoplasia del 
segmento. Es frecuente la presencia de una 
válvula aortica bicúspide. Pueden encontrarse 
otros defectos asociados como comunicación 
interventricular, deformidad de la válvula 
mitral y otros. En recién nacidos y lactantes 
pequeños se puede detectar una persistencia 
del conducto arterioso o el divertículo ductal.

El estudio Doppler a color permite evaluar 
el flujo sanguíneo, el gradiente transcoartación 
y su severidad (FIG.5). Además, por el Doppler 
podemos demostrar de robo diastólico, espa-
cialmente en pacientes con una robusta red 
de circulación colateral o una estenosis muy 
estrecha. En los casos severos de coartación 
con colaterales extensas, el gradiente obtenido 
por Doppler puede subestimar la severidad 
de la coartación porque el flujo sanguíneo a 
través de la coartación esta disminuido.
Las vistas subcostales permiten también 

evaluar, en recién nacidos y lactantes, una 
coartación de la aorta, su severidad, y las le-
siones asociadas. Puede haber hipertrofia ven-
tricular izquierda en niños mayores y también 
puede encontrarse una función ventricular 
izquierda disminuida.

FIG.4. Vista Supraesternal Bidimensional y Dopler Color de 
una Coartación de Aorta ligera

FIG.5. Muestra por Doppler Continuo, un gradiente de 103.2 
mmHg en una Coartación de Aorta Severa
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Hipertensión Arterial Pulmonar
La definición de hipertensión pulmonar 

en niños es la misma que para los adultos: 
la presencia de una presión pulmonar media 
mayor de 25 mmHg en reposo o mayor de 30 
mmHg durante el ejercicio.
La hipertensión arterial pulmonar puede ser 

primaria o secundaria; en el caso de la hiper-
tensión arterial primaria además del aumento 
de la presión pulmonar media, debemos tener 
una presión capilar pulmonar normal y total 
ausencia de cualquier causa capaz de produ-
cir aumento de la presión arterial pulmonar. 
Por tanto, el diagnóstico de HAP primaria es 
de exclusión de las de las causas secundarias. 
Las causas de hipertensión arterial pulmonar 
secundaria son muchas y variadas y no serán 
tratadas en esta presentación.
Una gran parte de los pacientes con una 

hipertensión arterial pulmonar llegan al diag-
nóstico en una etapa relativamente avanzada 
de la enfermedad, muy sintomáticos y con 
limitación funcional importante. Antes del 
tratamiento vasodilatador, el pronóstico de la 
enfermedad especialmente en niños era fatal a 
corto plazo. Desde hace más de una década el 
manejo de los pacientes con hipertensión ar-
terial pulmonar ha mejorado sustancialmente.
La presión sistólica de arteria pulmonar 

(PSAP) que se considera normal, al medirla 
directamente en el cateterismo cardiaco, es 
de menos de 30 mmHg en niños y adultos. La 
presión pulmonar media es de 25 mmHg al 
nivel del mar. El diagnóstico de hipertensión 
arterial pulmonar se puede hacer cuando la 
presión arterial pulmonar media es mayor 
de 25 mmHg en reposo. A grandes alturas la 
presión pulmonar es más alta.

La estimación no invasiva de la presión ar-
terial pulmonar por ecocardiografía Doppler, 
muy a menudo sobreestima la presión pulmo-
nar y puede a veces etiquetar un algún paciente 
como hipertenso cuando no lo es. Usando la 
velocidad del jet de regurgitación tricúspide, la 
ecuación modificada de Bernoulli y asumiendo 
que la presión de aurícula derecha es de 10 
mmHg, se encontró que la psap media fue de 
28 mmHg (+/-5mmHg) en niños y adultos. Estos 
valores fueron más altos que los determinados 
por métodos invasivos.
El límite máximo (95%) estimado para la 

PSAP fue de 37 mmHg. Esto resulta de una ve-
locidad máxima de 2.7 m/seg en el jet de regur-
gitación tricúspide. Por tanto, una estimación 
por Doppler de la PSAP de 36-40 mmHg se ha 
asumido como el límite máximo normal antes 
de entrar a una hipertensión pulmonar ligera.
El ecocardiograma Doppler a color es un 

estudio fundamental para el diagnóstico y 
seguimiento clínico de los pacientes con hi-
pertensión pulmonar. Muy frecuentemente es 
el primer estudio que sugiere o confirma una 
hipertensión arterial pulmonar.
 1. Los hallazgos ecocardiográficos carac-

terísticos de hipertensión arterial pul-
monar son:

 2. Dilatación de las cavidades derechas, 
aurícula y ventrículo derecho con un 
ventrículo izquierdo normal o pequeño.

 3. Engrosamiento del septo interventri-
cular con movimiento septal anormal 
(como consecuencia de la sobrecarga de 
presión del ventrículo derecho).

 4. Engrosamiento de la pared libre del ven-
trículo derecho y disfunción ventricular 
derecha (difícil de demostrar y cuanti-
ficar).
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Con la técnica Doppler puede estimarse de 
manera confiable el nivel de la PSAP (presión 
sistólica de arteria pulmonar) y ello permite 
el seguimiento no invasivo de la respuesta a 
intervenciones terapéuticas.
Los métodos no invasivos para estimar la 

severidad de la hipertensión arterial pulmo-
nar son:

 1. En el ecocardiograma modo M: el movi-
miento anormal de la válvula pulmonar 
con ausencia o disminución de la onda 
a, disminución de la pendiente E-F y 
una muesca meso sistólica por cierre 
son datos indirectos de hipertensión 
pulmonar. Estos hallazgos no siempre 
están presentes y a veces se presentan 
falsos positivos.

 2. En el ecocardiograma bidimensional: 
cuando se eleva la presión en el ventrí-
culo derecho el movimiento del septo 
interventricular aparece aplanado ha-
cia el final de la sístole. Una inspec-
ción de la curvatura septal al final de 
la sístole, en la vista para esternal de 
eje corto, permite estimar la presión 
sistólica del ventrículo derecho. En 
un niño normal se mantiene la típica 
configuración redondeada del septo 
interventricular durante todo el ciclo 
cardiaco. En la hipertensión pulmonar 
moderada el septo interventricular se 
aplana progresivamente desde final de 
diástole hasta final de sístole. Cuando la 
presión de ventrículo derecho se hace 
supra sistémica el septo interventricu-
lar se aplana al final de diástole; hacia 
el final de sístole revierte su curvatura 
y se hace convexo hacia el ventrículo 
izquierdo.

 3. En el ecocardiograma Doppler color: la 
estimación de la PSAP se hace mediante 
la determinación de la velocidad pico 
de la regurgitación tricúspide y la ecua-
ción modificada de Bernoulli. Se añade 
una presión venosa central normal de 
10 mmHg y se obtiene así la presión 
sistólica de la arteria pulmonar. Los 
límites normales de la PSAP estimada 
por este método son de 36-40 mmHg. En 
ausencia de una estenosis pulmonar la 
presión sistólica de ventrículo derecho 
es igual a la de la arteria pulmonar.

En situaciones donde hay   lesiones con cor-
tocircuitos de izquierda a derecha (comunica-
ción interventricular, persistencia del conducto 
arterioso, anastomosis sistémico-pulmonares) 
el pico de velocidad sistólica a través del cor-
tocircuito puede ser utilizado para estimar 
la presión del ventrículo derecho o la arteria 
pulmonar. La presión sistólica en el ventrículo 
izquierdo (que es igual a la presión aortica) es-
timada al tomar la presión arterial en el brazo, 
menos la caída de presión a través de una CIV 
o una PCA permiten estimar la presión sistó-
lica en ventrículo derecho y arteria pulmonar 
respectivamente. Hay que notar que la presión 
sistólica en el brazo es ligeramente superior 
(5-10 mmHg) que la presión en ventrículo iz-
quierdo debido a la ampliación periférica que 
sufre la presión sistólica.
La velocidad al final de diástole de la regurgi-

tación pulmonar se usa para estimar la presión 
diastólica de la arteria pulmonar (PDAP). La 
velocidad al final de diástole (no la velocidad 
diastólica temprana) se mide y se entra en la 
ecuación de Bernoulli añadiendo luego la pre-
sión venosa central de 10 mmHg.
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Enfermedad de Kawasaki
La enfermedad de Kawasaki es una vas-

culitis aguda, que afecta múltiples sistemas 
con compromiso linfático mucocutáneo y que 
afecta con más frecuencia a lactantes y niños 
pequeños. Esta enfermedad aparece en niños 
de todas las razas y grupos étnicos, aunque es 
más frecuente en asiáticos. La mayoría de los 
autores opinan que está relacionada o tiene un 
origen infeccioso. Es de curso auto limitado 
con características clínicas definidas y su pro-
nóstico depende del compromiso coronario.
Durante los primeros diez días después del 

comienzo de la fiebre se produce una micro 
vasculitis generalizada con predilección por 
las arterias coronarias sobre otras que se afec-
tan con menor frecuencia (iliaca, femoral y 
arterias renales). Se desarrollan aneurismas 
coronarios en el 15-20% de los casos durante la 
fase aguda (FIG. 6). Estos aneurismas persisten 
por una a tres semanas y se localizan con ma-
yor frecuencia en los segmentos proximales de 
las arterias coronarias principales asumiendo 
una apariencia fusiforme, sacular, cilíndrica 
o de nudos de una cuerda. Esta enfermedad 
fue repostada por primera vez en República 
Dominicana por J Mendoza Estrada, R Mena 
Canto y C Pérez en 1987.
Durante la fase aguda se produce una pan-

carditis con inflamación del sistema de con-
ducción (que puede producir bloqueo AV), 
inflamación del miocardio (que puede llevar 
a disfunción miocárdica y falla cardiaca), del 
pericardio (derrame pericárdico) y del endo-
cardio (con afectación de las válvulas mitral 
y aortica). 

Los cambios tardíos, que se producen des-
pués de los 40 días, consisten en curación por 
fibrosis de las arterias coronarias, con forma-
ción de trombos y estenosis coronaria en el 
segmento después de la dilatación aneurismá-
tica. También se produce fibrosis miocárdica 
por infartos miocárdicos viejos. La elevación 
del conteo de plaquetas, típico de esta enfer-
medad, contribuye a la trombosis coronaria.
Los estudios ecocardiográficos en la en-

fermedad de Kawasaki deben ser seriados, 
especialmente en lactantes cuya curva febril 
se prolongue más de 7 días. La definición de 
las anormalidades en las arterias coronarias 
ha cambiado desde la original basada en los 
criterios del ministerio de Salud del Japón, 
que definía como anormal una arteria coro-
naria cuyo diámetro interno fuera: 1) <3 mm 
en niños menores de 5 años y <4 mm en niños 
mayores de 5 años. 2) Si el diámetro interno 
de un segmento arterial midiera 1.5 veces más 
que el de un segmento adyacente o 3) Si la luz 
de una arteria coronaria fuera irregular. Estos 
criterios se consideran hoy que subestiman 
las anomalías coronarias.

FIG.6. Eco 2D. Muestra aneurismas coronarios en ambos 
troncos coronarios y en la rama descendiente anterior.
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En los nuevos criterios se expresa la anor-
malidad en base al área de superficie corpo-
ral, lo que hace la medición de los segmen-
tos proximales de las arterias coronarias más 
exacta y confiable. Una disminución coronaria 
mayor de +3 desviaciones estándar en uno de 
tres segmentos coronarios principales (tronco 
izquierdo, descendente anterior y coronaria 
derecha) o una disminución coronaria que 
sea mayor de +2.5 desviación estándar en dos 
segmentos principales es algo muy poco fre-
cuente en una población normal.
El criterio de una arteria coronaria que sea 

1.5 veces mayor que la del segmento adya-
cente es todavía útil. Es importante medir el 
tronco coronario izquierdo entre el ostium y 
la bifurcación.
El score de Harada se aconseja para pre-

decir el riesgo de desarrollar aneurisma co-
ronario. De acuerdo a este criterio, adoptado 
por American Heart Association, evaluado en 
los primeros diez días de la enfermedad, la 
presencia de cuatro de los siguientes crite-
rios indica alto riesgo de desarrollo futuro de 
aneurisma coronario:

 1. Conteo de glóbulos blancos mayor de 
12,000/mm3.

 2. Conteo de plaquetas mayor de 350,000/
mm3.

 3. PCR >3+.
 4. Albumina sérica menor de 3.5 gr/dl.
 5. Edad de 12 meses o menor y el sexo 

masculino.

Los aneurismas coronarios se desarrollan 
en el 15-20% de los pacientes sin tratamiento 
y son responsables de infartos al miocardio 
(<5%) y de mortalidad (1-5%).
El seguimiento ecocardiográfico en las pri-

meras 6-8 semanas de la enfermedad es de 
suma importancia. En aquellos que no tuvie-
ron anormalidades coronarias el seguimiento 
no es prioritario. En aquellos que sí tuvieron 
anormalidades coronarias, disfunción ventri-
cular izquierda o afectación valvular el estudio 
ecocardiográfico se repetirá a intervalos de 
seis meses.
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Comunicación Interauricular
La comunicación interauricular (CIA) ocupa el 

segundo lugar en frecuencia, en jóvenes y adultos 
jóvenes; después de la Aorta Bicúspide. Es 
más frecuente en el sexo femenino. (1,2)
Tipos de defectos dependiendo de su lo-

calización
El más común es el defecto tipo Ostium 

Secundum (que representa 70% de los casos) 
localizado en el área de la fosa oval o parte 
media del septum.
Ostium Primum: representa el 20% de los 

defectos y está localizado en la parte inferior 
del septum interatrial. Se asocia a hendidura 
de la Válvula Mitral.
Seno Venoso: representa 10% de los de-

fectos interatriales; localizado en la porción 
superior y posterior del septum; próximo a 
la desembocadura de la Vena Cava Superior, 
se asocia a conexión venosa anómala parcial.
Tipo Seno Coronario: es un defecto raro, 

se caracteriza por ausencia total o parcial del 
techo del seno coronario, produciéndose un 
cortocircuito desde la Aurícula Izquierda al 
seno coronario y de ahí a la Aurícula Derecha. 
Puede estar asociado a Vena Cava superior 
Izquierda Persistente.
Aurícula común: en ese caso existe una au-

sencia total o casi total del septum Interatrial 
(FIG. 5)

Manifestaciones clínicas, Electrocardio-
grama y Radiografía de Tórax
Los pacientes con comunicaciones interau-

riculares suelen mantenerse asintomáticos, tan-
to los lactantes como los niños. Se descompen-
san solo aquellos pacientes con defectos muy 
grandes, tipo aurícula común, o aquellos con otro 
cortocircuito de izquierda a derecha asociado.
Examen Físico: son pacientes delgados. Es 

característico hallar   un R2 desdoblado amplio y 
fijo y un soplo sistólico eyectivo de grado 2 a 3/6 
en foco pulmonar.
Electrocardiograma: Los hallazgos típicos 

son de desviación del eje de QRS a la derecha 
de +90º a 180º. Hipertrofia de ventrículo dere-
cho o bloqueo incompleto de Rama Derecha.
Radiografía de Tórax: puede existir cardio-

megalia con aumento de tamaño de la aurícula 
derecha y del ventrículo derecho. Cuando el 
cortocircuito es importante se visualiza un au-
mento del cono pulmonar y aumento del flujo.
El Ecocardiograma Modo M puede detectar 

la sobrecarga de volumen de las cavidades de-
rechas, manifestada por dilatación del Ventrículo 
derecho (movimiento septal paradójico o apla-
namiento del septum IV).
Ecocardiograma Bidimensional: Si el de-

fecto es moderado a grande el eje largo pa-
raesternal muestra sobrecarga de volumen de 
cavidades derechas (FIG.1), manifestado por 
cavidades derechas dilatadas y movimiento 
paradójico del septum; esto dependerá ade-
más del tamaño del defecto, de las presiones 
pulmonares y de si hay o no, una anomalía 
asociada como Estenosis Pulmonar.

Cardiopatías Congénitas con 
Cortocircuito de Izquierda a Derecha
Doctora Ana Obdulia Castillo de López
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La vista subcostal (FIGS. 2,3,4) y la vista 
eje corto paraesternal son de gran utilidad, 
permiten la visualización directa del defecto, 
estableciendo así su localización y tamaño; 
determinando además si hay o no repercusión 
hemodinámica y de existir, la magnitud de 
esta (3,4,5,6,7)

FIG.1. Eje largo paraesternal en una paciente con un Defecto 
Interatrial Tipo Ostium Secundum grande que muestra la 
dilatación del Ventrículo Derecho.

FIG.2. Vista subcostal la cual muestra un defecto del septum in-
teratrial tipo Ostium Secundum (flecha) de moderado tamaño

FIG.3. Vista subcostal 2D y Doppler color, muestra un defecto 
del septum interatrial tipo Seno Venoso (flecha) de moderado 
tamaño

FIG.4. Vista subcostal muestra un defecto del septum interatrial 
tipo Ostium Primum grande. (Flecha)
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La vista de cuatro cámaras tiene sus limita-
ciones ya que el haz de ultrasonido es paralelo 
al septum por lo que pueden dar resultados 
falsos positivos; con las vistas subcostal de eje 
corto paraesternal y con el Doppler color con-
firmamos que no existe tal defecto. Por supues-
to grandes defectos tipo Ostium Secundum, 
Ostium Primum y Aurícula Común pueden 
visualizarse sin ninguna duda desde esa posi-
ción (Fig. 5); pero siempre deben confirmarse. 
Por otro lado, esta vista es de utilidad para ver 
las dimensiones de las cavidades derechas en 
comparación con las izquierdas.

El eje corto paraesternal permite visualizar 
la hendidura de la Válvula Mitral en los casos 
de Comunicación Interauricular tipo Ostium 
Primum. En defectos grandes con cortocircui-
tos importantes existe además dilatación del 
tronco de la Arteria Pulmonar.
La comunicación interauricular puede ser 

aislada; pero también se asocia a otras ano-
malías congénitas siendo el Ecocardiograma 
Bidimensional    de gran utilidad, para diag-
nosticar esas anomalías y la severidad de es-
tas. Con frecuencia se asocia a comunicación 

interventricular; Estenosis Valvular Pulmonar, 
Cardiopatías Cianógenas Complejas como 
Transposición Completa de Grandes Arterias, 
Anomalías Congénitas de la Válvula Tricúspide 
como Anomalía de Ebstein, Atresia Tricúspi-
dea; Atresia Pulmonar, Tetralogía de Fallot y 
conexión venosa     anómala parcial de las venas 
pulmonares.
El defecto tipo Seno Venoso es el de más 

difícil visualización, siendo la vista subcostal 
la ideal (Fig. 3), se recomienda una visuali-
zación sistemática y persistente de la parte 
posterior y superior del septum para poder 
identificar los pequeños defectos; esta vista 
por supuesto tiene sus limitaciones en pacien-
tes muy obesos o en aquellos recién nacidos 
con anomalías abdominales como onfaloceles 
y en postquirúrgicos abdominales. 
El Doppler Pulsado demuestra un flujo de 

baja velocidad debido a que la diferencia de 
presión entre las aurículas es baja, el Doppler 
color y el Eco de Contraste (con solución salina 
agitada) permiten visualizar el cortocircuito 
izquierda a derecha y determinar la magnitud 
de este (27).
Cálculos Hemodinámicos: Utilizando técni-

cas Doppler se puede cuantificar la magnitud 
del cortocircuito, basándose en la relación 
entre el gasto derecho e izquierdo. En los 
cortocircuitos importantes, la relación QP/QS 
es mayor de 1.5. El QP/QS calculado por este 
método se correlaciona bien con el obtenido 
por cateterismo. El Doppler Color permite de-
terminar si existe Regurgitación Tricúspidea 
o Hipertensión Pulmonar (8,10,11). Además, 
permite identificar en los casos de comuni-
cación Interauricular Ostium Primum si hay 
regurgitación Mitral y la magnitud de ésta.

FIG.5. Muestra una imagen Apical 4 cámaras, de una Au-
rícula Común, donde no se visualiza septum interauricular
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Ecocardiograma Transesofágico es la téc-
nica más segura para evaluar la integridad del 
septum interatrial por la cercanía del esófago 
con las aurículas. Se utiliza para determinar el 
tamaño, la localización y la forma de los defec-
tos cuando se planifica un cierre por dispositi-
vo ya que los mismos no son necesariamente 
redondos. El Ecocardiograma Transesofágico 
es de utilidad para visualizar defectos peque-
ños tipo Foramen Oval Permeable. Además, se 
usa para determinar la localización exacta, el 
tamaño, la forma del defecto antes de un cierre 
con dispositivo, siendo de gran utilidad para 
monitorizar el procedimiento (14). La vista sub-
costal es óptima para visualizar los bordes del 
defecto, la posición del dispositivo, la relación 
del dispositivo con las válvulas auriculoventri-
cular, tratando de usar el dispositivo de menor 
tamaño posible. En grandes centros prefieren 
para este procedimiento el ecocardiograma 
intracardiaco, con el transductor localizado 
en la aurícula derecha.
Otro uso es en el transquirúrgico de cierre 

de defectos ostium secundum, para evaluar 
los resultados inmediatos.
Ecocardiograma de Contraste: Mediante 

la inyección por una vena periférica de so-
lución salina (agitada), ligada con sangre del 
paciente, se opacifica el lado derecho del co-
razón rápidamente; la demostración de ecos 
de contraste en el lado izquierdo sugiere un 
cortocircuito derecha-izquierda, a nivel atrial. 
Tiene sus indicaciones en pacientes donde se 
sospecha un defecto pequeño o un Foramen 
Oval Permeable, siendo la solución salina el 
medio de contraste por excelencia debido a 
lo inocuo que resulta. En caso de defecto tipo 
Seno Coronario con persistencia de la Vena 
Cava Superior Izquierda al inyectar medio de 

contraste en una vena del brazo izquierdo, se 
opacifica primero el seno (27) coronario, el 
contraste pasa luego a la aurícula izquierda a 
través del seno coronario destechado y luego a 
la aurícula derecha. Los defectos Interatriales 
pueden presentar cierre espontáneo, o cur-
sar de forma asintomática hasta la segunda 
o tercera década de la vida. En caso de defec-
tos moderados o grandes se recomienda su 
cierre mediante dispositivo en los casos de 
Comunicación interatrial ostium secundum o 
cierre quirúrgico en defectos donde no aplique 
el cierre mediante dispositivo, como serían 
los defectos tipo Ostium Secundum, que no 
tengan buenos bordes, los tipos seno venoso; 
defectos muy grandes o relacionados con las 
válvulas AV.

Importancia del Ecocardiograma Bidi-
mensional y Doppler Color en la evalua-
ción Postquirúrgica o posterior a cierre 
con dispositivo del paciente con Comu-
nicación Interatrial.
En este caso las vistas subxifoidea y de eje 

corto paraesternal son de gran valor para de-
terminar si el dispositivo o el parche se en-
cuentra en su lugar; determinar además si 
existe o no cortocircuito residual y de existir 
la magnitud de este. Determinar las presio-
nes pulmonares y en caso de Comunicación 
Interatrial Ostium Primum si existe o no Re-
gurgitación Mitral residual.
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Foramen Oval Permeable: Puede estar 
presente en 15-35 % de la población general; 
en ocasiones en forma de túnel que se pue-
de detectar en las vistas subxifoidea y en eje 
corto paraesternal; detectándose con el color 
un ligero cortocircuito de izquierda a derecha; 
el cual se puede invertir en ciertas circuns-
tancias. Puede ser responsable de accidentes 
cerebrovasculares en adultos; en ocasiones es 
necesario usar el Ecocardiograma de contraste 
o el Ecocardiograma transesofágico.
En algunos pacientes sobre todo recién na-

cidos o lactantes menores se puede visualizar 
un aneurisma del septum interatrial, que no 
es más que una dilatación sacular de 10 mm 
o más que puede estar desviada a la derecha, 
a la izquierda o moverse hacia ambos lados y 
que en niños no parece tener repercusión al-
guna, si se ha asociado a cierre espontáneo de 
los defectos tipo ostium secundum. En adultos 
por el contrario su presencia se ha asociado 
a cortocircuito a ese nivel y se ha relacionado 
con accidentes cerebrovasculares, de tal for-
ma que en ecocardiogramas transesofágicos se 
han detectado trombos, por lo que en adultos 
se recomienda el uso de antiagregantes y en 
casos extremos anticoagulación

Comunicación Interventricular (Civ)
Es la cardiopatía congénita más frecuente. 

De los niños 50% tiene una comunicación in-
terventricular asociada a otros defectos y en 
20% existe aislada.

•  Tipos de CIV: 
• Perimembranoso  
• Subarterial
• De entrada
• Muscular

Perimembranoso: Es el tipo más común 
y representa un 80%, este incluye el septum 
próximo a las válvulas aortica y tricúspide 
(1,3,4,15,23). Puede visualizarse en cinco cámaras 
apical, paraesternal eje largo o en la vista subxi-
foidea cuando es proximal a la aorta. Cuando 
está próximo a la válvula tricúspide se le llama 
perimembranoso de entrada y puede cerrarse 
con tejido de la valva tricúspide.
En la Tetralogía de Fallot existe una desvia-

ción anterior del septum conal resultando en 
un defecto septal mal alineado.
Puede visualizarse un defecto que comu-

nique el ventrículo izquierdo con la aurícula 
derecha, debido a que la válvula tricúspide 
tiene una inserción más baja que la válvula 
mitral, identificándose con el Doppler color 
un flujo de alta velocidad. Este defecto recibe 
el nombre de Gerbode.
El 10% de los defectos perimembranosos 

puede existir un prolapso valvular aórtico y 6% 
a 8% puede tener regurgitación aortica. Esto se 
visualiza el eje largo y eje corto paraesternal y 
en cinco cámaras apical. En caso de que exista 
prolapso valvular aórtico es necesario repor-
tarlo por el riesgo de regurgitación aortica.

Defecto Subarterial: son defectos que se 
visualizan inmediatamente por debajo de la 
válvula aortica o de la válvula pulmonar. El 
prolapso de la cúspide coronaria derecha, 
con distorsión de la válvula está presente en 
un 70%. Estos defectos se visualizan en el 
eje largo paraesternal. Debido al riesgo de 
regurgitación aortica, muchos cardiólogos 
recomiendan la reparación de todos los de-
fectos subarteriales.
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Defecto interventricular de entrada: Está 
localizado adyacente a ambas válvulas auricu-
loventriculares. Se visualiza mejor en cuatro 
cámaras apical o en eje corto paraesternal. 
Ocurren como parte de los defectos de los 
cojinetes endocárdicos, pero pueden existir 
aislados.
En ocasiones existe cierto grado de cabalga-

miento de la válvula AV, esta está posicionada 
encima del septum y se relaciona con ambos 
ventrículos.
Defecto Muscular: Puede estar localizado 

anterior en la parte media, posterior o api-
cal. Estos defectos se visualizan en 4 cámaras 
apical, en eje largo y eje corto paraesternal.
El defecto septal interventricular puede 

existir aislado o asociado a otros defectos con-
génitos, como Estenosis Valvular Pulmonar, 
Comunicación interauricular, Coartación de 
Aorta, Persistencia del Conducto Arterioso, 
Doble Salida de Ventrículo Derecho y Tronco 
Arterial Común, entre otras.
Manifestaciones Clínicas: Varían depen-

diendo del tamaño del defecto; los pacientes 
con defectos pequeños se mantienen asinto-
máticos, muestran un crecimiento y un desa-
rrollo normal. Cuando el defecto es moderado 
o grande los pacientes pueden tener retraso 
del crecimiento y desarrollo, disminución de la 
tolerancia al ejercicio, reiteradas infecciones 
de vías respiratorias e Insuficiencia Cardiaca 
Congestiva. Pueden desarrollar Hipertensión 
Pulmonar, que de ser severa puede presen-
tar cianosis, por inversión del cortocircuito. 
(6,8,10,23,25,26)

Exploración Física: Buen desarrollo pon-
doestatural cuando los defectos son pequeños; 
no así en defectos moderados a grandes que 
presentan signos evidentes de insuficiencia 
cardiaca que en los lactantes pequeños se 
manifiesta con cansancio al alimentarse, se 
mantienen taquicárdicos y disneicos.
Pueden presentar un frémito sistólico en el 

borde paraesternal izquierdo, un soplo holo-
sistólico de regurgitación grado 3 a 5/6. Otras 
veces no hay frémito y el soplo es de menor 
intensidad. En los cortocircuitos importantes 
puede escucharse un soplo mitral diastólico 
de llenado. El P2 puede estar acentuado en los 
defectos grandes.

Electrocardiograma
Los defectos interventriculares pequeños 

presentan electrocardiograma normal. Los 
defectos moderados tienen hipertrofia de 
ventrículo izquierdo. Los defectos grandes 
presentan hipertrofia biventricular y en casos 
de hipertensión pulmonar importante solo 
habrá hipertrofia de ventrículo derecho.

Radiografía de Tórax
Habrá cardiomegalia y aumento de flujo 

pulmonar en mayor o menor grado depen-
diendo del tamaño del defecto. En casos de 
Hipertensión Pulmonar se visualiza un cono 
pulmonar aumentado de tamaño.



366

DE LA CLÍNICA A LA A ECOCARDIOGRAFÍA

Ecocardiograma Transtorácico
En cuanto a la localización y al tamaño del 

defecto el mismo puede ser determinado con 
el Ecocardiograma bidimensional. La vista 
paraesternal eje largo permite identificar 
los defectos perimembranosos (Fig. 6). Los 
defectos de entrada se visualizan en la vista 
cuatro cámaras apical.
El Ecocardiograma transesofágico y el tridi-

mensional darán una información más com-
pleta sobre la dimensión y forma del defecto.
Mediante el Doppler continuo y el Doppler 

Colores puede establecer la magnitud del cor-
tocircuito. Es bien sabido que además de la 
información anatómica, se puede obtener 
información hemodinámica, los defectos 
moderados a grandes producen dilatación 
de las cavidades izquierdas e hipertensión 
Pulmonar.

Magnitud del Cortocircuito: El cortocircui-
to de izquierda a derecha está determinado 
por el tamaño del defecto y por las resisten-
cias vasculares pulmonares. Si las cavidades 

izquierdas están dilatadas la relación QP/QS 
será mayor de 1.5 lo que significa que el cor-
tocircuito es importante.
Es posible además determinar la presión 

de Ventrículo derecho (Fig. 7), en ausencia de 
obstrucción a la salida de este; la diferencia 
de presión entre el ventrículo izquierdo y el 
derecho puede determinarse a partir de la 
velocidad máxima del jet a través del defecto 
interventricular, utilizando la ecuación sim-
plificada de Bernoulli:

Ecocardiograma Transesofágico es de gran 
utilidad para servir de guía en la colocación 
de dispositivos para cerrar defectos perimem-
branosos y musculares.
El Ecocardiograma Transtorácico es a menu-

do usado para el seguimiento de los pacientes 
operados de Comunicación Interventricular, 
permitiendo identificar cortocircuitos residua-
les, Regurgitación Aortica o Tricúspidea cuan-
do al suturar se lesiona una de estas válvulas.

FIG.6. Vista paraesternal de eje largo que muestra un defecto 
interventricular perimembranoso mal alineado de moderado 
tamaño.

FIG.7. Doppler continuo muestra una velocidad de flujo en un 
defecto del septum interventricular de 4.9 m/ seg; mediante 
la fórmula de Bernoulli modificada se obtiene un gradiente 
transdefecto de 96 mmHg. Si la presión arterial es de 120/ 70 
mmHg, la presión sistólica de VD es de 24 mmHg.
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Defectos Atrio-Ventriculares (Defectos 
de los cojinetes endocárdicos o Canal AV) 
Pueden ser completos o parciales. Repre-

senta el 2% de las cardiopatías congénitas. El 
40% de los niños con Síndrome de Down tiene 
cardiopatía congénita y de esos 50% son de-
fectos de los Cojinetes Endocárdicos (4,15). Se 
caracterizan por incluir defectos del Septum 
Interauricular Tipo Ostium Primum: del sep-
tum Interventricular de entrada y defectos de 
las Válvulas Auriculoventriculares.
El defecto completo incluye un defecto 

interatrial tipo Ostium Primum, un defecto 
Interventricular de entrada y la presencia de 
un Válvula AV Común, que está compuesta por 
5 valvas. Puede ser balanceado o desbalancea-
do, este último tiene fisiología de Ventrículo 
único (9). 
El defecto parcial no tiene comunicación 

interventricular. Se caracteriza por una comu-
nicación interatrial tipo Ostium Primum y una 
hendidura de la Válvula Mitral. En este caso 
las válvulas auriculoventriculares están sepa-
radas, cada una con su anillo propio. Se han 
descrito además los tipos intermedio y tran-
sicional. En el intermedio la válvula auriculo-
ventricular tiene un anillo común, dividido, 
en un orificio izquierdo y un orificio derecho. 
La forma transicional tiene dos orificios val-
vulares separados y es más una variante de la 
forma parcial.
Manifestaciones Clínicas. Los pacientes 

con Canal AV Completo con frecuencia pre-
sentan retraso del crecimiento. Infecciones 
de vías respiratorias frecuentes, y signos de 
insuficiencia cardiaca, tienden a desarrollar 
hipertensión pulmonar temprano, sobre todo 
los que tienen síndrome de Down asociado.

Examen Físico. En general son malnutri-
dos, están taquicárdicos y taquipneicos. Área 
precordial hiperactiva, pueden tener frémito 
sistólico en el borde paraesternal izquierdo y 
soplo holosistólico 3-4/6, otras veces el soplo 
apenas es audible. Cuando tiene hendidura 
mitral (cleft) puede auscultarse un soplo sistó-
lico en ápex, irradiado a axila por insuficiencia 
mitral. El P2 puede estar acentuado, en caso de 
existir hipertensión pulmonar secundaria (9). 
El Electrocardiograma se caracteriza por 

tener un eje de QRS extremo izquierdo de -40o 
a -150o.
La Radiografía de Tórax Postero-Anterior 

muestra Cardiomegalia que afecta las cuatro 
cámaras cardiacas.
Clasificación de Rastelli de los defectos de 

los cojinetes endocárdicos con anillo único. 
Basada en el grado de cabalgamiento y en las 
inserciones cordales de la valva anterior.

• Tipo A: La valva puente anterior se une 
al músculo papilar medial situado normal-
mente, así como a la cresta del septum in-
terventricular por medio de cuerdas ten-
dinosas.
• Tipo B: Presenta un grado de cabalga-
miento de la valva anterior mayor y se inser-
ta en un músculo papilar medial desplazado 
del ventrículo derecho.
• Tipo C: En este caso el grado de cabal-
gamiento de la valva anterior es máximo, 
se inserta en el músculo anterior del ven-
trículo derecho.
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Al realizar un Ecocardiograma Trans-
torácico nos interesa:
• Nivel de inserción de las válvulas auricu-

loventriculares. En este caso las válvulas 
auriculoventriculares se insertan al mismo 
nivel, esto se visualiza bien en el plano 
apical de cuatro cámaras. 

• Visualizar, además, la elongación del tracto 
de salida de Ventrículo Izquierdo por el 
desplazamiento anterior de la válvula aór-
tica, lo que en el angiograma se describe 
como el cuello de ganso, para asegurarnos 
que no existe obstrucción a este nivel, que 
se evidencia con el Doppler Color. 

• Determinar si hay una hendidura de la 
Válvula Mitral y el grado de insuficiencia 
mitral que puede ser desde leve hasta se-
vera. 

• El defecto interatrial Ostium Primum se 
identifica mejor en la vista subxifoidea 
que es donde el haz de ultrasonido esta 
perpendicular al septum interatrial; son 
de utilidad también las vistas de cuatro 
cámaras subcostal y bicaval.

• Los defectos de los cojinetes endocárdi-
cos tanto los parciales como los completos 
pueden estar balanceados o no. En caso 
de que estén desbalanceados, típicamente 
un ventrículo estará más desarrollado que 
el otro. 

• Determinar el tamaño de la CIA, de la CIV 
y defectos adicionales.

• Ver la anatomía del anillo atrioventricular, 
las valvas y fijación de las cuerdas.

• Relación de la valva con el septum atrio-
ventricular.

• Establecer localización espacial de los 
músculos papilares del Ventrículo Izquier-
do.

• Determinar si hay desbalance a nivel atrio-
ventricular.

• Si hay obstrucción del tracto de salida de 
ventrículo izquierdo, investigar la causa.

• Ver la dirección del flujo de la CIA y ven-
tricular por Doppler color y espectral; 
gradiente de presión pico instantáneo a 
través del CIV, para estimar la presión 
ventricular derecha.

• Determinar la gravedad de la insuficiencia 
de la válvula AV por Doppler Color.

• Relación del septum atrial con la entrada.
• Distribución de la válvula atrioventricular 

sobre los ventrículos (vista subcostal) (18).
• Determinar si hay hipertensión pulmonar 

y su severidad (6,10,26).
• Evaluar la función biventricular.
• Determinar si hay sobrecarga de volumen 

de cavidades cardiacas.
• Buscar si hay lesiones asociadas.
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Ecocardiograma en defectos de la 
tabicación atrioventricular operados.
Se recomienda para determinar si existe 

regurgitación valvular residual, cortocircuitos 
residuales, obstrucción del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo, hipertensión pulmonar 
o disfunción ventricular.
 

Persistencia del Conducto Arterioso
El ductus arterioso es una estructura fetal 

normal que comunica la Arteria Pulmonar y la 
Aorta descendente, que cierra en los primeros 
días de vida extrauterina, cuando ese cierre no 
se produce recibe el nombre de Persistencia 
del Conducto Arterioso. El ductus puede ser 
corto o largo, rectilíneo o tortuoso (12,13,19,21,22)
El Ductus permeable puede existir aislado o 

asociado a otras anomalías. Representa el 5% al 
10% de las cardiopatías congénitas excluyendo 
a los prematuros y a los pacientes con Rubeola 

Congénita. Es la cardiopatía congénita más fre-
cuente en países localizados a gran altura por 
encima del nivel del mar.

Manifestaciones Clínicas
Historia: cuando el conducto es pequeño 

los pacientes se mantienen asintomáticos. Los 
pacientes con ductus moderados a grandes 
pueden presentar infecciones de vías respi-
ratorias frecuentes, e insuficiencia Cardiaca 
manifestada por taquipnea y escaso desarrollo 
ponderal (21)
Exploración Física: cuando están en fallo 

cardíaco pueden presentar taquicardia y ta-
quipnea. Los hallazgos característicos son pul-
sos saltones, con amplia presión diferencial 
del pulso. Esto no se presenta en los defectos 
pequeños. El área precordial esta hiperactiva. 
Puede tener un frémito sistólico en borde pa-
raesternal alto o en la horquilla. Se ausculta 
un soplo continuo (en maquinaria) de grado 
1 a 4/6 en borde paraesternal izquierdo alto 
o en la zona supraclavicular. El P2 suele estar 
normal; pero si existe Hipertensión Pulmonar 
su intensidad estará acentuada.

Electrocardiograma
Los ductus pequeños tienen un electrocar-

diograma normal. Los defectos moderados 
a grandes tienen Hipertrofia de ventrículo 
Izquierdo, si el ductus es muy grande y tiene 
Hipertensión Pulmonar habrá hipertrofia 
biventricular. Si se desarrolla Síndrome de 
Eisenmenger habrá solo hipertrofia de ven-
trículo derecho.

FIG.8. Vista 4 cámaras apical donde se visualiza un defecto de 
los cojinetes Endocárdicos completo con una válvula AV común.
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Radiografía De Tórax
Los ductus pequeños tienen estudios radio-

gráficos normales. Los ductus moderados a 
grandes presentan cardiomegalia por aumento 
de la aurícula y el ventrículo izquierdos además 
hay aumento del flujo pulmonar.
Los pacientes con Eisenmenger tienen un co-

razón de tamaño normal, con un segmento de 
la arteria pulmonar y unos vasos hiliares acen-
tuados.
Ecocardiograma Bidimensional: Permite 

visualizar el ductus en su unión con la bifur-
cación de la Arteria Pulmonar, próximo a la 
rama pulmonar izquierda. En la vista eje corto 
paraesternal se puede apreciar la conexión del 
ductus en la Aorta descendente, en ocasiones 
es necesario un ligero moví- miento superior 
del transductor (entre el eje corto tradicional y 
la vista supraesternal. En la vista supraesternal 
el ductus se visualiza conectando la arteria 
pulmonar y la Aorta descendente por debajo 
del origen de la subclavia. Es importante re-
portar el diámetro del extremo pulmonar del 
ductus, esto servirá de guía para determinar el 
tamaño del dispositivo en caso de cierre por 
intervencionismo. El Ecocardiograma Bidi-
mensional es de gran ayuda en recién nacidos 
prematuros con ductus permeable que requie-
ren ventilación mecánica como seguimiento 
diario para determinar el momento de cierre 
de este (1,3,4 12,13,20, 21,22). Es necesario 
diferenciar el flujo de un ductus permeable 
del flujo de un fistula coronario-pulmonar y 
de la regurgitación pulmonar.

El Doppler Color nos permite determi-
nar la magnitud del cortocircuito y la direc-
ción de éste (FIG. 9). Es de gran ayuda para 

diagnosticar ductus pequeños. Desde la vista 
paraesternal eje corto es posible alinearse con 
el Doppler continuo y determinar el gradien-
te, los ductos grandes con presiones pulmo-
nares normales darán un gradiente elevado. 
Lo contrario ocurre cuando las resistencias 
pulmonares están elevadas.

Cálculos Hemodinámicos: Mediante la fór-
mula de Bernoulli modificada se puede deter-
minar el gradiente pico sistólico (FIG. 10). Si 
se resta este a la presión sistólica sistémica 
obtendremos la presión sistólica pulmonar. 
Es importante recordar que la muestra del 
Doppler debe ser colocada en el extremo pul-
monar del ductus.

FIG.9. Muestra por Doppler color un flujo desde la Aorta Des-
cendente al tronco de la Arteria Pulmonar por la presencia de 
un Ductus Arterioso Permeable.
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Un ductus arterioso grande, con un gran 
cortocircuito de izquierda a derecha produce 
una sobrecarga de volumen de cavidades izquier-
das, que se manifiesta con dilatación de dichas 
cavidades, apreciable en vista de eje largo pa-
raesternal y de cuatro cámaras apical.
El Ecocardiograma Transesofágico per-

mite visualizar mejor el ductus en adultos o 
adolescentes obesos con mala ventana trans-
torácica.
La Ventana Aorto Pulmonar se visualiza 

como un defecto entre la Aorta ascenden-
te y la arteria Pulmonar en el eje corto pa-
raesternal, subcostal y vista supraesternal. 
A diferencia del ductus en este caso el flujo 
entra desde la aorta a la pulmonar de forma 
perpendicular.
El Ecocardiograma transtorácico es útil 

para evaluar pacientes sometidos a cierre del 
conducto tanto por cirugía como cierre con 
cateterismo intervencionista. Este permite 
determinar si existe cortocircuito residual y 
visualizar el dispositivo.
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La ecocardiografía bidimensional ha teni-
do un mayor impacto en la habilidad para el 
diagnóstico de defectos congénitos complejos 
sin necesidad de cateterismo cardíaco. 
Las cardiopatías congénitas cianógenas son 

un grupo de cardiopatías congénitas (CC) muy 
heterogéneas, cuya característica común es la 
presencia de cortocircuito derecha a izquierda 
a nivel cardíaco, con la consiguiente hipoxe-
mia manifestada clínicamente por cianosis 
marcada de piel y mucosas. 1,2,3 Estas son he-
terogéneas debido a que tendremos desde 
obstrucciones significativas del lado derecho, 
falta de mezcla hasta obstrucciones del lado 
izquierdo como el drenaje anómalo venoso 
total sin comunicación interauricular. 
La cianosis es la coloración azulada de la 

piel, mucosa y uñas como resultado de la des-
aturación de más de 3 gramos de Hb/dl en 
la sangre arterial. Este fenómeno depende 
entonces no solo de la oxemia arterial sino de 
la concentración de hemoglobina (Hg) en la 
sangre. Para un mismo nivel de oxemia con 
menor hemoglobina se presentará menor 
cianosis. 1,2,3

Cardiopatías cianóticas más frecuentes:
• Tetralogía de Fallot
• Atresia pulmonar
• Ventrículo único tipo atresia tricúspidea 
• Tronco arterioso
• Drenaje venoso anómalo pulmonar total
• Transposición de las grandes arterias
• Anomalía de Ebstein severa.

Por razones prácticas podemos agrupar es-
tas cardiopatías congénitas en tres grupos 1,2,3

Cardiopatías congénitas cianógenas con 
obstrucción en el corazón derecho.
• Tetralogía de Fallot
• Atresia pulmonar
• Ventrículo único o atresia tricúspidea.
Cardiopatías congénitas cianógenas con 

mezcla total.
• Ventrículo único en cualquiera de sus pre-

sentaciones como atresia tricúspidea sin 
o con estenosis pulmonar 

• Tronco arterioso común
• Drenaje venoso anómalo total
Cardiopatías congénitas cianógenas con 

falta de mezcla.
• D-transposición de grandes vasos
• Drenaje venoso anómalo total obstruido o 

no (el cual es obstrucción izquierda)

Tetralogía de Fallot
La tetralogía de Fallot (TDF) corresponde 

a las anomalías tronconales y es una de las 
cardiopatías congénitas cianógenas más co-
mún después de la etapa de recién nacido. 
1,2,3 Ocurre aproximadamente en 1 de 3,600 
nacidos vivos y representa del 3.5% al 7% de 
las cardiopatías congénitas. Esta condición se 
distingue por cuatro anomalías anatómicas: 
1,2,3

 1. Desplazamiento anterior y hacia la de-
recha de la raíz aórtica, 

 2. Comunicación interventricular,
 3. Desplazamiento anterosuperior del sep-

tum infundibular (signo patognomónico 

Cardiopatías Congénitas Cianógenas
Doctora. Yanet Toribio
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del Fallot) que causa obstrucción de dife-
rentes grados de severidad del tracto de 
salida, del ventrículo derecho y la válvula 
o atresia de la misma,

 4. Hipertrofia del ventrículo derecho.

La comunicación interventricular (CIV)
El defecto septal ventricular tiene un am-

plio espectro de presentación y el grado de 
severidad anatómico. Típicamente es subaór-
tico, y con menos frecuencia está relacionado 
a la ausencia o deficiencia del tabique infun-
dibular o extensión subpulmonar. 1,2,3 Alrede-
dor del 1.5% de los pacientes el defecto septal 
de entrada o tipo canal. Puede ser solamente 
infundibular, pero muy frecuentemente se 
extiende al tabique membranoso. 

Cabalgamiento de la aorta
El defecto septal ventricular tiene un amplio 

espectro de presentación y el grado de severi-
dad anatómico. Típicamente es subaórtico, y 
con menos frecuencia está relacionado a la au-
sencia o deficiencia del tabique infundibular o 
extensión subpulmonar. 1,2,3 Alrededor del 1.5% 
de los pacientes el defecto septal de entrada o 
tipo canal. Puede ser solamente infundibular, 
pero muy frecuentemente se extiende al tabi-
que membranoso. 

Obstrucción del tracto de salida ventri-
cular derecha y pulmonar.
El grado de obstrucción del tracto de salida 

es el factor determinante del tipo y la grave-
dad de disfunción derecha que muestran los 
pacientes con TDF. 
La severidad de la obstrucción va desde es-

tenosis pulmonar leve, hasta atresia pulmonar. 

La válvula pulmonar puede ser anormal en 
cuanto al número de cúspides, y así pode-
mos tener válvulas tricúspides, bicúspides, 
unicúspide en forma de bóveda. 1,2,3 Cada cús-
pide suele ser rígida y con poca o ninguna 
movilidad. 1,2,3 El anillo pulmonar puede ser 
estrecho o hipoplásico aun con una válvula 
no tan deforme o muy deformada. 
La estenosis infundibular pulmonar es 

creada cuando el desplazamiento del tabique 
de salida es muy anterior y las inserciones 
septales y parietales están hacia la pared ven-
tricular anterior. La banda parietal se desplaza 
anteriormente y hacia el tabique, causando 
obstrucción al flujo sanguíneo. Frecuente-
mente las trabéculas septoparietales que están 
localizadas anteriormente pueden formar un 
anillo muscular con tejido fibroso alrededor 
que lo estrecha aún más. Esta hipertrofia obs-
truye el tracto de salida en sístole y en diástole, 
también interfiere. Cuando la hiperplasia es 
difusa, hay un estrechamiento total del in-
fundíbulo, en otros casos solo se estrecha el 
orificio infundibular y más allá del mismo este 
se ensancha formando una segunda cámara 
infundibular. 1,2,3

En el corazón normal el diámetro del orifi-
cio pulmonar es de más del 80% del diámetro 
del orificio aórtico, si el orificio pulmonar está 
entre el 50% y el 80% del aórtico se considera 
que la estenosis pulmonar es de leve a mode-
rada y severa cuando está por debajo del 50%. 
La hipoplasia del tronco pulmonar y de 

sus ramas ocurre casi siempre con la obstruc-
ción de la válvula o el infundíbulo o ambas. 
El tronco pulmonar disminuye de tamaño 
proporcional a la disminución de cúspides 
de la válvula pulmonar y al aumento de la 
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estenosis valvular pulmonar. La forma más 
extrema de obstrucción de la salida pulmo-
nar es la atresia pulmonar, en estos pacientes 
con atresia pulmonar la circulación pulmonar 
ocurre en las dos terceras partes por un con-
ducto arterioso y en un tercio por colaterales 
aortopulmonares. Por lo tanto, tendremos tres 
tipos de obstrucción: 

 1. La TDF con obstrucción infundíbulo, 
valvular y del anillo (presente en el 
25%), supravalvular, del tronco (ocurre 
en el 50%), y las ramas. 

 2. Atresia pulmonar dependiente de ductus.
 3. Atresia dependiente de colaterales aor-

topulmonares.

Hipertrofia Ventricular Derecha
La estenosis pulmonar de moderada a seve-

ra genera sobrecarga de presión del ventrículo 
derecho hipertrofiándolo. 1,2,3 Generalmente, 
el ventrículo izquierdo es de tamaño normal, 
aunque en algunos casos es pequeño. 1,2,3 La 
hipertrofia ventricular derecha no suele ob-
servarse en el feto con TDF debido a la des-
compresión del mismo por un cortocircuito 
derecha a izquierda a través de foramen oval y 
el ductus arterioso que tiene flujo retrógrado. 

Criterios ecocardiográficos
El diagnóstico en la vida fetal se realiza ob-

servando una raíz de aorta que cabalga sobre 
el septum interventricular, y dilatación de mis-
ma con cierta frecuencia, pues el ventrículo 
derecho muy pocas veces está hipertrófico por 
la existencia del foramen oval y el ductus, de 
igual modo no registraremos gradiente en la 
arteria pulmonar, más bien podría llamar la 

atención si la arteria pulmonar es pequeña 
en bidimensional. 1,2,3

Obstrucción del tracto de salida ventri-
cular derecha y pulmonar.
El grado de obstrucción del tracto de salida 

es el factor determinante del tipo y la grave-
dad de disfunción derecha que muestran los 
pacientes con TDF. 
La severidad de la obstrucción va desde 

estenosis pulmonar leve, hasta atresia pul-
monar. La válvula pulmonar puede ser anor-
mal en cuanto al número de cúspides, y así 
podemos tener válvulas tricúspides, bicúspi-
des, unicúspide en forma de bóveda. 1,2,3 Cada 
cúspide suele ser rígida y con poca o ninguna 
movilidad. 1,2,3 El anillo pulmonar puede ser 
estrecho o hipoplásico aun con una válvula 
no tan deforme o muy deformada. 
La estenosis infundibular pulmonar es 

creada cuando el desplazamiento del tabique 
de salida es muy anterior y las inserciones 
septales y parietales están hacia la pared ven-
tricular anterior. La banda parietal se desplaza 
anteriormente y hacia el tabique, causando 
obstrucción al flujo sanguíneo. 1,2,3 Frecuente-
mente las trabéculas septoparietales que están 
localizadas anteriormente pueden formar un 
anillo muscular con tejido fibroso alrededor 
que lo estrecha aún más. Esta hipertrofia obs-
truye el tracto de salida en sístole y en diástole, 
también interfiere. 1,2,3 Cuando la hiperplasia 
es difusa, hay un estrechamiento total del in-
fundíbulo, en otros casos solo se estrecha el 
orificio infundibular y más allá del mismo este 
se ensancha formando una segunda cámara 
infundibular. 1,2,3
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En el corazón normal el diámetro del orifi-
cio pulmonar es de más del 80% del diámetro 
del orificio aórtico, si el orificio pulmonar está 
entre el 50% y el 80% del aórtico se considera 
que la estenosis pulmonar es de leve a mode-
rada y severa cuando está por debajo del 50%.
La hipoplasia del tronco pulmonar y de sus 

ramas ocurre casi siempre con la obstrucción 
de la válvula o el infundíbulo o ambas. El 
tronco pulmonar disminuye de tamaño pro-
porcional a la disminución de cúspides de la 
válvula pulmonar y al aumento de la estenosis 
valvular pulmonar. 1,2,3 La forma más extrema 
de obstrucción de la salida pulmonar es la 
atresia pulmonar, en estos pacientes con atre-
sia pulmonar la circulación pulmonar ocurre 
en las dos terceras partes por un conducto 
arterioso y en un tercio por colaterales aor-
topulmonares. Por lo tanto, tendremos tres 
tipos de obstrucción: 

 1. La TDF con obstrucción infundíbulo, 
valvular y del anillo (presente en el 
25%), supravalvular, del tronco (ocurre 
en el 50%), y las ramas. 

 2. Atresia pulmonar dependiente de ductus.
 3. Atresia dependiente de colaterales aor-

topulmonares.

Hipertrofia Ventricular Derecha
La estenosis pulmonar de moderada a se-

vera genera sobrecarga de presión del ventrí-
culo derecho hipertrofiándolo. 1,2,3 General-
mente, el ventrículo izquierdo es de tamaño 
normal, aunque en algunos casos es peque-
ño. 1,2,3 La hipertrofia ventricular derecha no 
suele observarse en el feto con TDF debido a 

la descompresión del mismo por un corto-
circuito derecha a izquierda a través de fora-
men oval y el ductus arterioso que tiene flujo 
retrógrado. 1,2,3

Criterios ecocardiográficos
El diagnóstico en la vida fetal se realiza ob-

servando una raíz de aorta que cabalga sobre 
el septum interventricular, y dilatación de mis-
ma con cierta frecuencia, pues el ventrículo 
derecho muy pocas veces está hipertrófico por 
la existencia del foramen oval y el ductus, de 
igual modo no registraremos gradiente en la 
arteria pulmonar, más bien podría llamar la 
atención si la arteria pulmonar es pequeña 
en bidimensional. 
En el niño ya nacido y a cualquier edad los 

hallazgos se evalúan óptimamente usando la 
vista de eje largo paraesternal, que permite la 
determinación de la presencia de la comuni-
cación interventricular y el grado de cabalga-
miento de la aorta. En infantes la vista coronal 
subcostal muestra la estenosis subvalvular del 
tracto de salida del ventrículo derecho, y el 
desplazamiento anterior del septum muscu-
lar-infundibular. 1,2,3
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La falta de continuidad entre el septum in-
fundibular y la porción anterior de la raíz aór-
tica anterior es observada a primera vista. La 
colocación y angulación apropiada del trans-
ductor son necesarias para estimar el grado 
de cabalgamiento aórtico. Esta presentación 
es variable, y puede ser mínima o extrema. 
En casos extremos la válvula aórtica puede 
parecer que sale exclusivamente del ventrículo 
derecho y asemeja un ventrículo derecho de 
doble salida. La mayoría de los investigado-
res siguen “la regla del 50%” para hacer esta 

distinción. Si más del 50% de la aorta cabalga 
el ventrículo izquierdo, la designación apro-
piada debe ser tetralogía de fallot. Si más del 
50% de la aorta cabalga el ventrículo derecho, 
y además hay discontinuidad mitro-aórtica, 
la designación apropiada es doble salida del 
ventrículo derecho. 

FIG.1. Esquema de corazón normal en comparación con TDF

FIG.3. Eje largo paraesternal de un paciente con Tetralogía de 
Fallot demostrando aorta cabalgada, un defecto septal ventri-
cular subaórtico grande. Hipertrofia del ventrículo derecho está 
además presente. Cortocircuito a través de la CIV desde VD-Ao.

FIG.4. Vista Subcostal de eje largo subcostal mostrando la 
CIV, la Aorta cabalgando dilatada, la CIV y el cortocircuito 
a través de ella de derecha a izquierda, y HVD.

FIG.2. Vista subcostal de Tetralogía de Fallot donde se observa 
el desplazamiento anterosuperior del septum infundibular, las 
bandas infundibulares, hipertrofia ventricular derecha y una 
arteria pulmonar reducida de tamaño en relación a la Aorta.
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La vista de eje corto permite al ecocardio-
grafista determinar la extensión y el tamaño 
del defecto septal, y además podemos ob-
servar desde esta vista el tracto de salida de 
ventrículo derecho. Puede ocurrir estrecha-
miento en múltiples niveles. En la mayoría 
de los casos, es el desplazamiento del septum 
infundibular que produce el estrechamien-
to subvalvular característico de la tetralogía 
de Fallot. En general, mientras mayor sea 
el cabalgamiento de la aorta, mayor será 
la severidad de la estenosis subpulmonar 
o infundibular. Pueden presentarse varias 
combinaciones de hipoplasia infundibular e 
hipertrofia muscular. La estenosis también 
puede involucrar el anillo pulmonar y la vál-
vula. 1,2,3 Con menos frecuencia, las arterias 
pulmonares proximales están hipoplásicas, 
resultando en estenosis supravalvular. En los 
casos más extremos hay atresia pulmonar y la 
perfusión de los pulmones depende del flujo 
de las arterias colaterales sistémicas hacia las 
pulmonares (colaterales aórtico-pulmonares) 
y una persistencia del conducto arterioso. 
Usando la vista de eje corto paraesternal 

y subcostal coronal (este último mejor visua-
lizado en niños), cada uno de estos niveles 
potenciales de obstrucción debe ser evaluado 
cuidadosamente. La imagen Doppler a color 
puede valorar la localización del flujo estrecho 
y turbulento. Imágenes de Doppler continuo 
son utilizadas para determinar el gradiente 
de presión a través de los variados niveles de 
obstrucción. Es importante determinar el ta-
maño de las arterias pulmonares al momento 
de planificar cualquier intervención quirúrgi-
ca, y esto se logra con las vistas de eje corto y 
supraesternal. El tamaño relativo de las arte-
rias pulmonares derechas e izquierdas puede 

ser comparado. En los infantes se debe evitar 
confundir la arteria pulmonar izquierda con 
el conducto arterioso persistente. El diáme-
tro de la arteria pulmonar derecha se evalúa 
mejor al pasar debajo del arco aórtico (en la 
vista de eje largo supraesternal). 
El eje corto paraesternal además permite 

examinar la anatomía de las arterias corona-
rias antes de una operación y esto generalmen-
te implica utilizar técnicas ecocardiográficas 
bidimensionales. Así podríamos detectar una 
rama de la arteria coronaria que cruza el trac-
to de salida del ventrículo derecho (debido a 
una arteria descendente anterior izquierda 
aberrante saliendo desde la arteria coronaria 
derecha o una rama del cono). 

FIG.5. Eje corto de la arteria pulmonar mostrando bandas 
infundibulares, válvula engrosada, y TAP reducido de tamaño 
con flujo turbulento.

FIG,6. Gradiente a través del tracto de salida de VD y válvu-
la pulmonar. Se puede diferenciar gradiente infundibular y 
supravalvular.
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Después de la reparación de la tetralogía 
de Fallot, la ecocardiografía juega un papel 
vital en el asesoramiento de los resultados 
quirúrgicos. Desde la vista de eje largo pa-
raesternal, el parche de la comunicación in-
terventricular se puede ver como una estruc-
tura lineal que pasa oblicuamente desde el 
Septum hasta la raíz aórtica anterior. El curso 
oblicuo es consecuencia del cabalgamiento de 
la aorta. Se podría detectar además cortocir-
cuito residual, Doppler y color usualmente 
en los márgenes del parche de cierre de la 
comunicación interventricular. Después se 
debe valorar el tamaño y la contractilidad 
del ventrículo derecho. Estos parámetros son 
importantes para el pronóstico a largo plazo 
del postoperatorio. Finalmente, es evaluado 
el tracto de salida del ventrículo derecho. Se 
puede registrar evidencia de estenosis residual 
con doppler. Debe ser examinada además la 
localización y severidad de cualquier obstruc-
ción residual. En la mayoría de los casos se 
puede presentar regurgitación pulmonar. 1,2,3 
La magnitud varía considerablemente, pero 
puede ser severa. Las implicaciones clínicas 
de la regurgitación pulmonar severa crónica 
después de la reparación de la tetralogía de 
Fallot ya están establecidas, por lo que se re-
comienda un seguimiento y asesoramiento 
continuo con ecocardiografía para advertir a 
tiempo la colocación percutánea de la válvula 
pulmonar y evitar muerte súbita por arritmias 
diez a veinte años después de la cirugía. 1,2,3

Tetralogía de Fallot con agenesia de la 
válvula pulmonar
La agenesia de la válvula pulmonar con 

TDF es diferente desde la embriología hasta 
el tipo de obstrucción de la vía de salida de 
la arteria pulmonar. 1,2,3

En esta patología predomina la ausencia 
de la válvula pulmonar y en ocasiones exis-
ten solo vestigios de la misma, no existe el 
desplazamiento anterosuperior del septum 
infundibular, por lo tanto, es raro ver bandas 
infundibulares en estos casos. La obstrucción 
o estenosis pulmonar corresponde a estrechez 
de anillo, los vestigios de la válvula en cambio 
tienen regurgitación de moderada a severa. 
1,2,3 Además, se observa gran dilatación del 
tronco de la arteria pulmonar y ambas ra-
mas, sobre todo la rama pulmonar derecha. 
La rama izquierda en algunas ocasiones es 
pequeña o hipoplásica.

FIG.7. Vista supraesternal del arco y de la Aorta descendente 
mostrando colaterales gigantes aortopulmonares y el doppler 
de flujo continuo en una TDF.

FIG.8. Esquema mostrando TDF con agenesia de la válvula 
pulmonar. Observar la estenosis del anillo, ausencia de la 
válvula y gran dilatación del TAP.

https://paperpile.com/c/2G7JDe/7akS+VAxR
https://paperpile.com/c/2G7JDe/heGe


380

DE LA CLÍNICA A LA A ECOCARDIOGRAFÍA

Al realizar el ecocardiograma en eje corto 
paraesternal no debemos confundir el flujo 
turbulento a nivel del anillo, el cual se mezcla 
con el jet de insuficiencia alcanzando todo el 
tronco y las ramas, de modo que nos podría 
confundir con la existencia de un ductus ar-
terioso, y en esta patología debemos recalcar 
que no existe ductus arterioso. 1,2,3

Para evaluar la rama derecha sobre todo 
debemos observar en la vista supraesternal 
por debajo del arco aórtico. El ventrículo de-
recho en esta patología está ligeramente hi-
pertrófico y dilatado. El shunt o cortocircuito 
a nivel de la comunicación interventricular es 
predominantemente de izquierda a derecha y 
poseen por lo tanto poca o ninguna cianosis. 

Resumen de los hallazgos ecocardiográ-
ficos 1,2,3

• Hipoplasia del anillo pulmonar
• Dilatación importante del tronco y arterias 

pulmonares visualizados en el eje corto 
paraesternal, con estenosis leve e insufi-
ciencia grave.

• Ausencia o vestigios de la válvula pulmonar.
• Conducto arterioso ausente.
• Insuficiencia 
Estos casos pueden necesitar cateterismo 

diagnóstico para medir presiones pulmonares 
debido a que la circulación pulmonar debido 
a que la perfusión desde la porción media 
hasta la periferia puede ser anormal o por 
hipertensión pulmonar. 

Doble salida de ventrículo derecho
En la doble salida del ventrículo derecho 

ambos grandes vasos ascienden predominan-
temente del ventrículo derecho. Existe una 

comunicación interventricular y esta es el 
único tracto de salida para el ventrículo iz-
quierdo. Puede ocurrir cabalgamiento septal 
parcial del vaso que sale en posición posterior, 
no obstante, la misma está relacionada ma-
yor que el 50% al ventrículo derecho. Existe 
discontinuidad mitro-aórtica. La evaluación 
ecocardiográfica de pacientes con una doble 
salida de ventrículo derecho incluye la valo-
ración de las relaciones de los grandes vasos, 
la determinación del tamaño y tipo de la co-
municación interventricular, y la detección 

FIG.9. Eje corto de la arteria pulmonar en un TDF con age-
nesia de la válvula pulmonar que muestra la turbulencia a 
nivel del anillo por estenosis e insuficiencia por la ausencia 
valvular. Gran dilatación de la arteria pulmonar y sus ramas.

FIG.10. Doppler de TDF con agenesia de la válvula pulmonar 
donde se observa estenosis moderada en el Doppler en sístole e 
insuficiencia moderada en el Doppler en diástole. 

https://paperpile.com/c/2G7JDe/7akS+VAxR
https://paperpile.com/c/2G7JDe/heGe
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de la presencia de cualquier lesión asociada 
(especialmente la estenosis pulmonar y la 
comunicación interauricular). El diagnóstico 
por ecocardiografía de una doble salida de 
ventrículo derecho está basada en la demos-
tración de que ambos grandes vasos ascienden 
a la derecha del septum interventricular. 1,2,3 
El origen de los grandes vasos con relación 
al septum se visualiza óptimamente con las 
vistas de eje corto paraesternal y coronal sub-
costal. Estas vistas también ayudan a deter-
minar la falta de continuidad fibrosa entre la 
valva semilunar posterior y no coronariana 
con la valva mitral anterior, también el eje 
largo paraesternal ofrece buena visibilidad 
de esta discontinuidad. Este hallazgo no es 
mandatorio para el diagnóstico, sin embar-
go, debido a la absorción completa del cono 
por debajo de la valva semilunar posterior va 
a permitir que se establezca la continuidad 
fibrosa con la válvula auriculoventricular. 1,2,3

Una vez se realice el diagnóstico, la relación 
de los grandes vasos debe ser determinada. 
Existen cuatro posibles relaciones espaciales: 
1,2,3

 1. Normal (arteria pulmonar anterior a la 
izquierda de la aorta),

 2. Lado a lado (aorta a la derecha, pero en 
el mismo plano transverso), 

 3. Dextromalposición (aorta anterior y 
hacia la derecha), y 

 4. Levomalposición (aorta anterior y ha-
cia la izquierda. Esta determinación se 
hace utilizando las vistas de eje corto y 
eje largo paraesternales, de ventrículo 
izquierdo y derecho deslizando suave y 
ligeramente hacia la derecha, además 

de la vista de cuatro cámaras subcostal. 

El abordaje es similar a la valoración de 
la transposición. Una relación normal de los 
grandes vasos es rara y puede confundirse con 
una tetralogía de Fallot. Cuando los grandes 
vasos aparecen lado a lado en la vista de eje 
corto, se debe usar angulación superior para 
determinar la identidad respectiva de cada 
gran vaso, fijándose en la bifurcación de la 
arteria pulmonar.

La comunicación interventricular suele ser 
grande y puede ser de tipo subaórtica (la más 
común), subpulmonar (la forma taussig-bing), 
doblemente relacionada, o no relacionada. El 
defecto se puede apreciar fácilmente desde 
múltiples vistas ecocardiográficas. Luego debe 
ser valorada la posibilidad de estenosis pul-
monar valvular o hipertensión pulmonar. Esta 
condición está presente en aproximadamente 
50% de los pacientes y se puede detectar con 
la vista de eje largo paraesternal. Se deben 
utilizar técnicas de Doppler para valorar los 
gradientes de presión y cualquier regurgi-
tación asociada a esto. Otras anomalías que 
pueden ser detectadas con la ecocardiografía 

FIG.11. Ecocardiograma fetal mostrando doble salida del ven-
trículo derecho con vasos bien relacionados y CIV.
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incluyen la comunicación interauricular, es-
tenosis subaórtica, persistencia del conducto 
arterioso, y anomalías de la válvula mitral. 1,2,3 
La reparación quirúrgica de una doble salida 
de ventrículo derecho es compleja y depende 
en parte de una buena relación de los gran-
des vasos. 1,2,3 La valoración postquirúrgica 
por ecocardiografía debe concentrarse en la 
evaluación del parche sobre la comunicación 
interventricular, la presencia de obstrucción 
en el tracto de salida, y en la posibilidad de 
regurgitación de las válvulas semilunares. 1,2,3

D-transposición de grandes vasos
El termino D-transposición (DTGA), se uti-

liza para describir una discordancia de la co-
nexión ventrículo-arterial, en el cual la aorta 
sale del ventrículo derecho morfológico y la 
arteria pulmonar sale del ventrículo morfo-
lógico izquierdo. La D-transposición puede 
existir con situs solitus o situs inversus aquí 
solo nos referiremos a la transposición en 
situs solitus. En la D-transposición hay una 

concordancia auriculoventricular y el ventrí-
culo derecho morfológico se encuentra a la 
derecha del ventrículo izquierdo morfológico. 
De modo que se establece una circulación en 
paralelo se observa un cono muscular subaór-
tico y ausencia de cono muscular subpulmo-
nar. La válvula aórtica es anterior y hacia la 
derecha y la válvula pulmonar es posterior 
y hacia la izquierda. Generalmente hay una 
continuidad fibrosa entre las válvulas mitral y 
pulmonar. Luego de confirmar la discordancia 
ventrículo-arterial debemos evaluar la exis-
tencia y el diámetro de comunicaciones en 
los tabiques interauricular e interventricular, 
la permeabilidad del conducto arterioso, el 
patrón de circulación arterial coronaria y la 
anatomía de las vías de salida de las válvulas 
semilunares, así como del arco aórtico. Todo 
esto debido a que mantener la estabilidad del 
paciente dependerá de la mezcla adecuada 
de las circulaciones pulmonar y sistémica. 
Por lo tanto, debemos evitar la descompensa-
ción que podría producirse cuando no existe 
un defecto adecuado en los tabiques, y que 
puede producirse incluso con foramen oval 
restrictivo y ductus arterioso permeable, con 
septum interventricular íntegro. De hecho, 
el ecocardiograma transtorácico en la vista 
subcostal es hoy la mejor guía para realizar 
la septostomía necesaria para una adecuada 
mezcla y estabilizar el paciente hasta realizarla 
cirugía correspondiente. 

FIG.12. Un ejemplo de doble salida de ventrículo derecho en la 
vista subcostal que muestra CIV subpulmonar grande y ambos 
grandes vasos saliendo del ventrículo derecho hipertrófico.
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Ecocardiograma D-transposición de 
grandes vasos
El diagnóstico ecocardiográfico en la 

d-transposición requiere la demostración de 
un ventrículo derecho de lado derecho que da 
lugar a una aorta y un ventrículo izquierdo 
de lado izquierdo que da lugar a una arteria 
pulmonar. En los niños, esta estructura ana-
tómica se evalúa mejor con la vista de cuatro 
cámaras subcostal, que permite ver todas es-
tas características de la D-transposición. Sin 
embargo, en los adultos esta técnica puede 
presentar un reto. Más a menudo, la vista de 
eje corto paraesternal y de cuatro cámaras 
apical provee la mayoría de la información 
diagnóstica. En la vista de eje corto, la válvula 
aórtica usualmente se encuentra anterior y a 
la derecha de la válvula pulmonar y los gran-
des vasos ascienden paralelamente se debe 
tomar en cuenta que la relación espacial entre 
los grandes vasos no es esencial para el diag-
nóstico y la aorta se puede encontrar direc-
tamente anterior o levemente a la izquierda 
de la válvula pulmonar. 1,2,3 Esta disposición 
se determina fácilmente con la vista de eje 
corto, debido a que las válvulas semilunares 
ocupan niveles distintos (la válvula aórtica se 
encuentra más craneal), usualmente no son 
visibles en el mismo plano de eje corto. 1,2,3 
En la vista de eje largo, esta relación paralela 
de los grandes vasos puede ser demostrada 
en el plano longitudinal. Al demostrar que 
el vaso anterior se arquea posteriormente y 
el vaso posterior se bifurca, se establece el 
diagnóstico de d-transposición. 
La mezcla de sangre venosa y arterial es un 

prerrequisito para la supervivencia y puede 
ocurrir a cualquier nivel. Una comunicación 
interauricular, usualmente de la variedad 

ostium secundum, se puede encontrar en la 
mayoría de los pacientes. El tamaño y la direc-
ción del cortocircuito se pueden evaluar con 
técnicas de doppler color. Cuando la mezcla 
venosa es inadecuada, se realiza una septos-
tomía atrial como una medida paliativa. Esta 
intervención puede realizarse bajo guía de una 
ecocardiografía. La ecocardiografía también 
juega un papel vital en los candidatos elegidos 
para este procedimiento. 
Aproximadamente un tercio de los pa-

cientes con d-transposición tienen una co-
municación interventricular. La localización 
de estos defectos es variable. La mayoría de 
estos defectos involucra el septum de salida 
y se puede asociar a un cabalgamiento de la 
arteria pulmonar. 
La visualización del ostium de las arterias 

coronarias y los vasos del tronco braquioce-
fálico también son útiles para identificar la 
aorta. 
La presencia de la discordancia ventrícu-

lo-arterial va a resultar en la creación de dos 
circuitos paralelos que es incompatible con la 
vida. Por esto, cuidado de no confundir esta 
condición con una doble salida de ventrículo 
derecho. En la d-transposición, más del 50% 
de la arteria pulmonar está relacionada al 
ventrículo izquierdo y hay una continuidad 
mitro-pulmonar. Esto se puede visualizar con 
la vista de eje largo paraesternal.1,2,3

Las lesiones adicionales asociadas incluyen 
la estenosis subaórtica (del tracto de salida 
del ventrículo derecho) y anomalía de la vál-
vula tricúspide (válvula atrioventricular sis-
témica). La obstrucción subpulmonar (tracto 
de salida del ventrículo izquierdo) también 
puede presentarse, y se han descrito varias 
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formas anatómicas. En la mayoría de los ca-
sos, esta forma de obstrucción es dinámica 
por el desplazamiento del septum hacia la 
pared posterior del ventrículo izquierdo. La 
técnica de Doppler también se utiliza para 
evaluar el gradiente de presión a través de las 
estenosis. La función ventricular y el tama-
ño son parámetros importantes que deben 
ser examinados en la ecocardiografía debido 
a que el ventrículo derecho debe bombear 
sangre en contra de la resistencia vascular 
sistémica, de modo que éste se hipertrofia y 
dilata. Por otro lado, el ventrículo izquierdo 
a menudo es pequeño con una pared rela-
tivamente delgada. La curvatura normal del 
septum es invertida y el ventrículo derecho 
asume una configuración redonda mientras 
que el ventrículo izquierdo se torna más cón-
cavo. También se encuentran anomalías de 
las arterias coronarias en más de un tercio 
de los pacientes. La detección requiere una 
evaluación de los ostium y del curso inicial 
de los vasos que ascienden de la raíz aórtica. 

FIG.13. DTGA en eje largo mostrando la arteria que se di-
vide (AP) saliendo posterior desde el VI y la aorta saliendo 
anterior en azul desde el ventrículo derecho.

FIG.14. Vista subcostal de una DTGA. Se observa la arteria 
(AP) que se divide saliendo posterior del VI y con turbulencia 
por el color por estenosis valvular pulmonar. HVD por estar 
manejando el flujo sistémico de la aorta.
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La evaluación de los pacientes postqui-
rúrgicos
Necesariamente requiere de las técnicas de 

ecocardiografía. Para corregir esta condición 
se pueden realizar uno de dos procedimientos 
quirúrgicos. Anteriormente la técnica palia-
tiva más común para la d-transposición era 
un procedimiento de conducto interatrial 
(también conocido como mustard, sennning 
o switch interatrial). Un conducto conecta las 
venas cavas a la válvula mitral y por ende a 
la circulación pulmonar, a través del septum 
interatrial; y la sangre venosa pulmonar es 
dirigida redirigida a través de otro conducto 
hacia la válvula tricúspide (y hacia la circu-
lación sistémica). La evaluación ecocardio-
gráfica requiere de la visualización directa de 
los conductos que redirigen la sangre a través 
de las  aurículas venosas sistémicas y pulmo-
nares y un examen cuidadoso de  la  función 
ventricular  derecha (entiéndase sistémica). 
La presencia y severidad de regurgitación tri-
cúspidea también debe ser determinada con 
Doppler. 1,2,3

En la vista de eje largo paraesternal, este 
baffle (conducto) es visto como un eco lineal 

oblicuo dentro de la aurícula izquierda ana-
tómica. 
La aurícula venosa pulmonar es superior 

y posterior mientras que la aurícula venosa 
sistémica es inferior y derecha y se comunica 
con la válvula mitral. La angulación derecha 
o medial puede permitir la visualización de la 
unión de la aurícula venosa pulmonar con el 
ventrículo derecho. Con las vistas de cuatro 
cámaras apical y subcostal se pueden eva-
luar la mayoría de las regiones del bafles o 
conductos. La angulación suave o superficial 
del transductor permite estudiar la aurícula 
venosa pulmonar y es de gran uso para de-
tectar obstrucciones dentro de esta región. 
Al inclinar el transductor posteriormente 
se visualiza la unión entre la vena cava infe-
rior y la aurícula venosa sistémica (donde es 
poco común una obstrucción). La obstrucción 
dentro del extremo de vena cava superior del 
baffle o conducto es más común, pero puede 
ser difícil de visualizar, particularmente en 
los adultos. Las vistas de eje corto subcos-
tal y supraesternal se pueden usar para este 
propósito. 

FIG.15. DTGA muestra balón realizando la atrioseptostomía y el cortocircuito a través del defecto creado.
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Se pueden detectar fugas dentro del baffle 
(conducto) con una ecocardiografía de con-
traste utilizando la vista de cuatro cámaras. 
Esta técnica es altamente sensible para las 
fugas de derecha-izquierda. El Doppler a color 
también permite que estas fugas sean identi-
ficadas y ubicadas. Ambas técnicas también 
son útiles para detectar obstrucciones dentro 
del baffle. Las obstrucciones dentro de la vena 
cava superior se evalúan desde la horquilla 
supraesternal. 1,2,3 En un baffle con función 
adecuada se puede usar el Doppler a color 
para seguir el flujo ininterrumpido de baja 
velocidad desde la vena cava hasta la aurí-
cula venosa sistémica. 1,2,3 Las imágenes de 
Doppler pulsado identifican las obstrucciones 
como un flujo turbulento continuo excesivo 
de 1 m/seg Primero se utiliza Doppler a color 
para buscar turbulencias dentro del conducto. 
Después se utiliza Doppler pulsado para medir 
la velocidad aumentada dentro del conducto. 
Una velocidad de flujo diastólico mayor de 2m/
seg sugiere una obstrucción significativa. Sin 
embargo, el flujo turbulento a baja velocidad 
no excluye la posibilidad de una obstrucción. 
Se usa la ecocardiografía transesofágica para 
evaluar adecuadamente los baffles (conductos) 
interatriales. 
Actualmente, el procedimiento de switch 

arterial o jatene es el procedimiento de 
elección para la corrección anatómica de 
la d-transposición y es la más fisiológica. 
Este método tiene varias ventajas prácticas 
y teóricas sobre el procedimiento de baffle 
(conducto) interatrial y se ha convertido en 
el método de elección en la mayoría de es-
tas situaciones. El procedimiento involucra 

la transección de ambos grandes vasos por 
encima de ambas válvulas y la reanastomosis 
de la arteria pulmonar al ventrículo derecho 
y de la aorta el ventrículo izquierdo, con re-
implantación de las arterias coronarias a la 
neoaorta. Por esto, la relación estructural y 
funcional de los ventrículos es restaurada. La 
selección de pacientes infantiles para este pro-
cedimiento depende en parte de la anatomía 
de las arterias coronarias, y se puede utilizar 
la ecocardiografía para esta determinación. La 
evaluación ecocardiografía después del switch 
arterial debe enfocarse en la evaluación de las 
funciones ventriculares derecha e izquierda 
y en la detección de problemas estructura-
les nuevos que involucren cualquiera de los 
ventrículos, las anastomosis de los grandes 
vasos, o el origen de las arterias coronarias. 
Se han reportado estrechamientos pulmona-
res y aórticos supravalvulares. Puede ocurrir 
cierto grado de distorsión estructural en los 
orígenes de los grandes vasos sin estenosis 
significativa. Para esto se debe utilizar Doppler 
para determinar la severidad de cualquier es-
trechamiento aparente que haya sido visto con 
modo bidimensional. El ostium de las arterias 
coronarias también debe ser visto.,3 Este es-
tudio se realiza mejor con la vista de eje corto 
paraesternal. La habilidad de demostrar las 
arterias coronarias proximales con ecocardio-
grafía sugiere que esta técnica puede ser muy 
útil para detectar estrechamiento o dobleces 
de los vasos reimplantados. 1,2,3
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L-transposición
En la L-transposición o transposición co-

rregida hay una inversión y una discordan-
cia auriculoventricular y ventrículo-arterial. 
Entonces, el ventrículo derecho morfológico 
está a la izquierda del ventrículo izquierdo 
morfológico. 1,2,3 En ambos casos, los grandes 
vasos salen del ventrículo “equivocado”. En 
términos simples, la l-transposición puede 
verse como una inversión ventricular aislada 
en la cual el ventrículo derecho morfológico 
está a la izquierda del ventrículo izquierdo 
morfológico. El diagnóstico por ecocardiogra-
fía consiste en demostrar las conexiones atrio 
ventriculares y ventriculoarteriales anóma-
las. La determinación de la morfología ven-
tricular y el establecimiento de las relaciones 
espaciales de ambas cámaras se consiguen 
a través del método descrito anteriormente. 
Las conexiones discordantes son detectadas 
simplemente utilizando múltiples ventanas 
ecocardiográficas. Usualmente, se puede de-
tectar la inversión ventricular en la vista de 
cuatro cámaras. El desplazamiento apical de la 
válvula tricúspide del lado izquierdo también 

puede ser demostrado. En la vista de eje largo 
es claramente visible la continuidad directa 
entre la válvula pulmonar y la valva mitral 
anterior. En la mayoría de los casos, los ven-
trículos están orientados de lado a lado, lo 
cual crea vistas ecocardiográficas confusas. 
Por ejemplo, la vista de eje largo paraester-
nal puede verse vertical. 1,2,3 En la vista de eje 
corto el septum también aparenta ser más 
vertical (entiéndase perpendicular al plano 
frontal). Los grandes vasos también ascienden 
paralelamente; la aorta usualmente colocada 
a la izquierda, anterior y superior a la válvula 
pulmonar. Esto se puede apreciar fácilmente 
a través de la vista de eje corto basal. 1,2,3 Esta 
relación va en contraste con la d-transposi-
ción, en la cual la válvula aortica es anterior 
y usualmente a la derecha de la válvula pul-
monar. 1,2,3

FIG.16. DTGA con cirugía de Senning o switch atrial. Ob-
servas o baffle que dirigen el flujo venoso pulmonar hacia la 
tricúspide y el flujo de cavas hacia la mitral.

FIG.17. L-TGA mostrando el VD rugoso y con banda modera-
dora posterior o a la izquierda y VI liso conectado a la arteria 
pulmonar anterior y a la derecha.
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Tronco arterial común
El tronco arterial común es una forma de 

cardiopatía cianógena en la cual emerge es 
un gran vaso único ascendiendo de la base 
del corazón, responsable de la circulación 
sistémica, pulmonar y coronaria. Ocurre en 
el 1.5% de las cardiopatías congénita en el 
neonato. La arteria pulmonar, que sale de ese 
gran vaso, tiene varias formas de presentación   
por lo que en 1949 es clasificada por Collett y 
Edwards, pero que solo tomaba en cuenta el 
lugar de origen de las arterias pulmonares. 1,2,3 
Otros factores esenciales incluyen una comu-
nicación interventricular del tracto de salida 
y una valva semilunar única, y la morfología 
del arco aórtico más tarde en 1976 Calder et 
al publicó otra clasificación más inclusiva, 
debido a que toma en cuenta la presencia de 
la comunicación interventricular y el arco 
aórtico. 

Esta clasificación divide el tronco arterioso 
en cuatro tipos: 
• Tipo I: el tronco pulmonar común se ori-

gina del tronco y se divide en arteria pul-
monar derecha e izquierda.

• Tipo II: las ramas pulmonares se originan 
separadamente del tronco.

• Tipo III: una de las ramas pulmonares 
está ausente, con colaterales sistémicas 
que suplen uno de los pulmones que no 

recibe la arteria pulmonar del tronco.

• Tipo IV: el tronco se asocia a la interrup-
ción del arco aórtico.

• 

 El tipo I es el más común, en el cual una 
arteria pulmonar principal corta, asciende del 
tronco antes de dividirse en ramas izquierda 
y derecha. En el tipo II no existe una arteria 
pulmonar principal y las ramas izquierda y 
derecha ascienden por separado a partir de la 
pared posterior del tronco. Estas dos formas 
componen el 90% de los casos. 
La lesión es el resultado de la falla en la 

partición que involucra el cono, tronco arte-
rioso y el saco aórtico. La valva troncal suele 
ser muy grande dextropuesta al tabique in-
terventricular, y estructuralmente anormal, 
engrosadas por redundancia de tejido conec-
tivo, que las puede hacer comportar como 
insuficientes o estenóticas puede tener hasta 
6 valvas, el 60% puede ser tricúspide, el 30% 
cuadricúspide, y el 10% bicúspide, a veces 
con una regurgitación importante. Se posi-
ciona directamente sobre la comunicación 
interventricular y usualmente se origina de 
ambos ventrículos de igual manera. 
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El diagnóstico por ecocardiografía cuen-
ta con la demonstración de una gran arteria 
única que asciende desde la base del corazón 
y cabalga la comunicación interventricular, 
a veces más sobre el ventrículo derecho. En 
la vista subcostal y apical muestran las di-
mensiones de ambos ventrículos y el tronco 
pulmonar y sus ramas. En la vista de eje largo 
paraesternal se puede valorar el tamaño de 
la gran arteria, el defecto septal y el grado de 
cabalgamiento. La pared posterior del tronco 
se observa en continuidad fibrosa con la valva 
mitral anterior. Debido a que estas lesiones 
se encuentran en otras lesiones conotrun-
cales, no se puede hacer el diagnóstico con 
solamente la vista de eje largo paraesternal. 
El ecocardiografista debe evaluar las arterias 
pulmonares en lo que se ramifican desde el 
tronco, lo cual se consigue mejor con la vista 
de eje corto paraesternal desde la base. Aquí, 
la ausencia de la válvula pulmonar y el origen 
de las arterias pulmonares que se observan 
salir desde la pared del tronco posterior son 
clave en el diagnóstico de esta entidad. Ambas 
arterias pulmonares deben ser valoradas para 
excluir la posibilidad de la ausencia unilate-
ral de una arteria. El conducto arterioso no 
existe, excepto que haya hipoplasia del arco 
aórtico. La clasificación de los tipos anatómi-
cos suele ser posible, y el número de valvas 
de la válvula truncal puede ser determinado. 
La magnitud de la regurgitación de la válvula 
truncal y el tamaño relativo de ambos ventrí-
culos son determinados en la vista de cuatro 
cámaras apical. En la vista supraesternal, se 
puede identificar la presencia de un arco aórti-
co derecho. 1,2,3 La estenosis de las ramas de la 
arteria pulmonar, a veces asociada al tronco, 

pueden ser detectadas también. Otra posible 
anomalía en pacientes con tronco arterioso 
incluye atresia del ductus arterioso y anoma-
lías del origen de las arterias coronarias. 

FIG.18.  A. Vista Subcostal de un tronco arterioso con flujo 
de regurgitación severo a nivel de la válvula truncal. B. Vista 
paraesternal observando el vaso truncal y de la pared lateral 
posterior de dicho vaso se observan salir las arterias pulmo-
nares. C. Vista subcostal donde se observa la gran CIV y el 
vaso truncal cabalgando sobre ambos ventrículos. D. Vista 
subcostal donde se observa salir el vaso truncal y de la pared 
lateral posterior salen las arterias pulmonares. La CIV amplia.

FIG.19. Eje corto mostrando una válvula truncal de cuatro 
valvas o cúspides.
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Ventrículo único 
El ventrículo único es una condición en la 

cual una cámara ventricular única recibe flujo 
de ambas aurículas. Una segunda cámara, o 
cámara rudimentaria, puede estar presente 
pero no tiene tracto de entrada, por lo tanto, 
no es un ventrículo. La cámara rudimentaria a 
veces puede ser de mayor tamaño si existe una 
comunicación interventricular de moderada a 
grande basándose en la morfología, ubicación 
y patrón trabecular de la cámara rudimentaria 
y de la sistémica, al corazón se le denomina 
como univentricular de morfología izquierda 
o derecha, o tipo ventricular indeterminado 
cuando no tiene morfología claramente defini-
da. La forma más común de ventrículo único 
es el tipo ventricular izquierdo, también llama-
do doble entrada de ventrículo izquierdo. Las 
conexiones ventrículo-arteriales también son 
variables. Desafortunadamente, el diagnóstico 
y clasificación de corazón univentricular es 
complejo y existe controversia considerable 
acerca de su nomenclatura y definiciones. Por 
esto es preferible adoptar en nuestro vocabu-
lario “fisiología univentricular “, para mayor 
entendimiento. 
En la ecocardiografía, el tipo de ventrículo 

único puede ser determinado casi siempre. 
En el tipo ventricular único izquierdo, la cá-
mara rudimentaria es anterior y superior a 
la cámara sistémica o funcional. En el tipo 
ventricular derecho, la cámara rudimentaria 
está ubicada más posteriormente. Debido a 
que la ubicación de la cámara rudimentaria 
varia, las vistas ecocardiográficas utilizadas 
para valorar estas estructuras también pueden 
variar. En el tipo ventricular izquierdo las vis-
tas de eje corto y eje largo paraesternal suelen 

proveer la mejor oportunidad de visualizar la 
cámara rudimentaria y el septum trabecular 
que está comprometido. Para el tipo ventricu-
lar derecho, la vista de cuatro cámaras es la 
óptima. En cualquiera de los dos casos, la vista 
de eje corto y cuatro cámaras son críticas para 
demostrar dos tractos de entrada lado a lado 
sin septum de entrada que intervenga. Este 
hallazgo establece el diagnóstico y distingue 
el ventrículo único de otras condiciones en las 
cuales no existen dos cámaras ventriculares 
funcionales, incluyendo corazón izquierdo o 
derecho hipoplásico, atresia tricúspidea, y una 
comunicación ventricular grande o pequeña, 
pues el ventrículo derecho será menor que el 
izquierdo. Una vez que la cámara rudimentaria 
se ha definido, debe buscarse la comunicación 
interventricular o el foramen bulboventricu-
lar. Se puede valorar con técnica doppler la 
restricción de flujo a través del foramen. 
 Una vez que el diagnóstico de ventrículo 

único este hecho, la evaluación ecocardiográ-
fica debe enfocarse en dos problemas relacio-
nados que tienen implicaciones importantes 
en la reparación. Primero debe ser establecido 
el tipo de conexión auriculoventricular espe-
cífica. En la mayoría de los casos, están pre-
sentes dos conexiones diferentes de tracto de 
entrada a través de válvulas atrioventriculares. 
De manera alterna, en la configuración del 
ventrículo único tipo indeterminado, una vál-
vula atrioventricular común, grande y única 
puede estar presente. 1,2,3 Una conexión atrio-
ventricular puede estar ausente, por ejemplo, 
en la atresia tricúspidea está ausente la o es 
un piso fibroso la válvula auriculoventricular 
derecha, o del corazón izquierdo hipoplási-
co la válvula auriculoventricular izquierda. 
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Finalmente, las dos válvulas atrioventricula-
res en si deben ser valoradas cuidadosamente 
para la presencia de cabalgamiento de ambas 
sobre un ventrículo que es otro tipo de fisio-
logía univentricular. Como se ha mencionado 
anteriormente, la relación de la inserción de 
las cuerdas con el septum trabecular tiene im-
plicaciones para la clasificación y reparación 
quirúrgica apropiada. Además, las conexiones 
ventrículo-arteriales deben ser determinadas. 
A continuación, hablaremos de un tipo especí-
fico el más común de fisiología univentricular 
la atresia tricúspidea. 

Atresia tricúspidea

La atresia tricúspidea está caracterizada 
por una válvula tricúspide no perforada, e hi-
poplasia del ventrículo derecho morfológico, 
comunicación interauricular (no siempre y 
hay que crearla) y un ventrículo izquierdo y 
válvula mitral con desarrollo normal o lige-
ramente dilatado. La comunicación interau-
ricular patente más frecuente es el foramen 
oval y por lo tanto es restrictivo. Un defecto 
secundum grande está presente en aproxi-
madamente 25% de los pacientes.

 �  Malformación del canal atrioventri-
cular primitivo.
• Partición desigual del canal a expensas de 

la porción derecha.
• Mal alineamiento del asa ventricular con 

el canal AV 
• Ausencia de conexión AV derecha.

 � Características de la atresia tricúspidea
• Comunicación interauricular.
• Hipoplasia de VD.
• Dilatación de cavidades izquierdas.
• Comunicación interventricular y variedad 

conexión va.

 � Conexión AV
• D- loop: concordancia
• L - loop: l- transposición

 � Conexión va:
• Concordancia
• D- transposición
• Doble salida
• Única salida

FIG.19. Ecofetal mostrando cavidad univentricular de mor-
fología izquierda.

FIG.21. Corazón univentricular con gran comunicación in-
terauricular y en el techo o parte lateral se observa un círculo 
que es correspondiente al conducto del fontan.
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El diagnóstico ecocardiográfico de atresia 
tricúspidea se realiza con la vista de cuatro 
cámaras, desde la cual se puede visualizar di-
rectamente la válvula tricúspide no perforada. 
La presencia de hipoplasia valvular severa (en 
lugar de atresia) es establecida al detectar re-
manentes del aparato de la válvula tricúspidea. 
De todos modos, la entrada no está perfora-
da. Cuando la atresia es consecuencia de una 
membrana, puede haber movimiento consi-
derable en el área del anillo. El Doppler es útil 
para confirmar la ausencia de flujo de entrada. 
El tamaño y función del ventrículo derecho 
hipoplásico puede ser determinado; y la pre-
sencia de regurgitación mitral también puede 
ser valorada. La vista de eje largo paraesternal 
es utilizada para examinar los defectos del 
septum y para determinar la relación de los 
grandes vasos. Debido a que cualquier forma 
de conexión de grandes vasos es posible, la 

posición exacta del gran vaso posterior rela-
tivo al septum debe ser notada. Desplazando 
el transductor hacia la porción superior se 
puede detectar la presencia, o ausencia, de 
transposición en la vista de eje corto, el tracto 
de salida de ventrículo derecho y la válvula 
pulmonar pueden ser evaluadas para deter-
minar si existe obstrucción del flujo de salida. 
Sin embargo, para confirmar el diagnóstico 
de atresia de la arteria pulmonar, requiere el 
uso de distintos planos. Las vistas subcostales 
pueden ser útiles para valorar el tamaño de 
la comunicación interatrial. La dilatación de 
la aurícula derecha y desplazamiento del sep-
tum hacia la aurícula izquierda sugieren una 
comunicación pequeña y restrictiva. Desde 
la horquilla supraesternal el tamaño y conti-
nuidad de las arterias pulmonares puede ser 
valorada.

FIG.22. Corazón univentricular tipo atresia tricúspidea. Con color se observa la válvula mitral competente y la válvula 
tricúspide del lado derecho se observa atrésica. EL ventrículo derecho es una cavidad hipoplásica y el ventrículo izquierdo 
ligeramente dilatado CIV de 8.24 mm tipo bulbo ventricular
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Drenaje venoso pulmonar anómala total
El retorno venoso pulmonar anómalo to-

tal se caracteriza por el drenaje de todas las 
venas de ambos pulmones no se conectan a 
la aurícula izquierda, sino que drenan a la 
aurícula derecha directa, o indirectamente 
o por una vía venosa sistémica primitiva o 
esplácnica. Las conexiones pueden ser su-
periores o inferiores al diafragma y pueden 
involucrar un elemento obstructivo.   Los pa-
cientes con retorno venoso anómalo total son 
usualmente cianóticos y presentan severo dis-
trés respiratorio, fácilmente este cuadro puede 
ser confundido con hipertensión pulmonar 
del recién nacido también llamado patrón de 
circulación fetal persistente. Es obligatorio 
cierto grado de mezcla interatrial y provee 
el único acceso de sangre venosa pulmonar 
al corazón izquierdo. El grado y dirección del 
cortocircuito depende del tamaño de la co-
municación interauricular y de la complianza 
relativa de ambos ventrículos. En más de un 
tercio de estos pacientes existen anomalías 
cardiacas asociadas. La sobrevivencia más 
allá de la infancia sin paliación o reparación 
quirúrgica es poco probable, así que esta enti-
dad es raramente encontrada en la población 
adulta sin reparación. 
De acuerdo con la ubicación, el drenaje 

anómalo total de venas pulmonares puede 
clasificarse en: supracardíaco, cardiaco e 
infracardíaco. Los tipos más frecuentes de 
DATVP son: 

 � Supracardíaco 

• Las venas pulmonares se unen en una 
confluencia (colector venoso) que sigue 

por una vena vertical hacia la vena cava 
superior (VCS) vía vena innominada. Se 
trata de la forma más común de drenaje 
anómalo total supracardíaco conocido 
por la clásica imagen radiológica de “he-
rradura venosa”, otros lo comparan con 
“muñeco de nieve”.

• Hacia la vena ácigos.

 � Cardíaco:
• Directamente hacia la aurícula derecha, 
• Hacia el seno coronario.

 � Infracardíaco o infradiafragmático:
• Hacia la vena cava inferior  
• Hacia la vena porta.

En ocasiones el drenaje es mixto con venas 
pulmonares conectadas, separadamente en 
varios puntos anormales: vena cava inferior 
(VCI), Aurícula Derecha (AD), o seno corona-
rio (SC).1,2,3

FIG.23. Drenaje anómalo venoso pulmonar total supracar-
díaco mostrando parte del tubo colector, la vena vertical y la 
arteria pulmonar derecha por encima. Además, se observa la 
vena cava superior con un torrente de flujo.
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El diagnóstico por ecocardiografía de esta 
entidad se basa en la visualización de la fina-
lización de las cuatro venas pulmonares y en 
la detección de una confluencia venosa con 
conexión a la aurícula derecha, seno coronario 
o vena cava. En el retorno venoso pulmonar 
anómalo total la confluencia venosa puede 
estar ubicada posterior, inferior, o superior a 
la aurícula izquierda. Las vistas subcostales, 
paraesternales, apical, y supra esternal jue-
gan todas un papel en el diagnóstico debido 
a que la confluencia es pequeña y difícil de 
visualizar. El simple detalle de ver las venas 
pulmonares por detrás o cerca de la aurícula 
izquierda no prueba que estas se conectan a la 
misma. Debe ser realizada una búsqueda cui-
dadosa de la entrada de las venas pulmonares 
a la aurícula izquierda. 1,2,3 Si las conexiones 
normales no son visibles, se debe buscar una 
confluencia venosa pulmonar y una conexión 
anormal a la aurícula derecha. A veces, un 
seno coronario dilatado es el primer signo 
detectado por ecocardiografía, y este hallazgo 
debe incitar a la búsqueda de drenaje venoso 
pulmonar anómalo. 
Hallazgos indirectos: flujo torrencial por 

doppler color en la aurícula derecha, vena sis-
témica o seno coronario, es indicativo. Corto-
circuitos de derecha a izquierda con dilatación 
de cavidades derechas VCS, AD, VD, AP debe 
hacernos pensar en DATVP. A pesar de que 
frecuentemente el diagnóstico ecocardiográ-
fico de drenaje anómalo es evidente, la eva-
luación del trayecto de las venas pulmonares 
no siempre es sencillo y más bien puede ser 
un reto demostrarlas. Los principales cortes 
ecocardiográficos que identifican las cone-
xiones anómalas totales son las siguientes: 

FIG.24. Drenaje anómalo venoso pulmonar total supracar-
díaco mostrando gran flujo drenando de la vena vertical a la 
vena innominada.

FIG.25. Torrente de flujo llegando a la VCS desde la innomi-
nada y dilatación de la misma.

FIG.26. Drenaje anómalo venoso pulmonar total intracardiaco 
mostrando las venas pulmonares derechas e izquierda llegando 
al seno coronario.
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 A. DATVP Supracardíaco: la vista supraes-
ternal muestra la vena vertical conectán-
dose con la VCS vía la vena innominada 
izquierda y también las conexiones anó-
malas en las venas ácigos. También se 
puede usar la vista subcostal observando 
el eje de cava alto.

 B. DATVP en seno coronario y aurícula 
derecha: la vista subcostal es la que mejor 
muestra la confluencia de venas drenando 
en el seno coronario en la aurícula derecha

 C. DATVP infradiafragmático: la vena 
vertical anómala en el Infracardíaco es 
mejor visualizada en la vista subcostal 
principalmente con Doppler Color es una 
estructura prominente que se observa a 
lo largo del eje.

 D. DVPAT mixto: se deberá seguir las ve-
nas a la medida de los diferentes cortes, 
y no concluir hasta no identificar tanto 
las derechas como las izquierdas. Usual-
mente, el Doppler es útil para determinar 
la dirección del flujo dentro de los cana-
les venosos. La dirección del flujo venoso 
permite la diferenciación entre una vena 
sistémica normal y una vena pulmonar 
anómala.

Definición de anomalía de Ebstein
Es un espectro de anomalías congénitas 

que afectan al aparato valvular tricúspideo. 
Consiste en el desplazamiento de las valvas 
de la válvula tricúspide desde su localiza-
ción normal, en la unión atrioventricular en 
el ventrículo derecho. Generalmente ocurre 
adosamiento anormal de las valvas tricúspi-
deas posterior y frecuentemente la septal, 

con redundancia y fenestración de la valva 
anterior y un anillo auriculoventricular (AV) 
tricúspideo descendido y dilatado, hacia el 
miocardio subyacente ventricular derecho 
(VD). Como consecuencia de esta inserción 
anormal parte de la porción de entrada del 
ventrículo derecho pertenece a la aurícula 
derecha o atrialización del mismo. 

Es un defecto poco común, ocurre entre 
un 3% a 7 % de las cardiopatías congénitas 
en la población fetal. Se presenta en aproxi-
madamente 1 de cada 20,000 nacidos vivos, 
constituye el 5% de todas las cardiopatías 
congénitas. 

FIG. 27 y FIG. 28: Como caso interesando dos imágenes de 
drenaje anómalo pulmonar parcial de una vena llegando a 
la cava inferior o cimitarra.



396

DE LA CLÍNICA A LA A ECOCARDIOGRAFÍA

Consideraciones embriológicas y 
anatómicas de la válvula tricúspide
En el estadio embrionario temprano los co-

jines laterales izquierdo, derecho, inferior y su-
perior del canal auriculoventricular aparecen 
dentro de sus orificios. 1,2,3 Simultáneamente 
aparecen las crestas conales sinistroventral y 
dextrodorsal y las paredes ventriculares, todas 
participan en el desarrollo embriológico de 
las valvas auriculoventriculares. 
 Las valvas tricúspideas son tres: anterior, 

septal e inferior. La valva posterior se origi-
na del cojín lateral derecho, la valva septal 
del cojín inferior. La valva anterolateral tie-
ne origen dual: la porción medial (septal) se 
origina de la cresta conal dextro- dorsal y la 
porción lateral del cojín lateral derecho. Se 
cree que las valvas de la válvula tricúspide y 
las cuerdas tendinosas están formadas por el 
debilitamiento o erosión de las capas internas 
de la entrada ventricular derecha, a este pro-
ceso se le denomina Delaminación. Las valvas 
de la válvula y las cuerdas tendinosas son ini-
cialmente estructuras musculares, pero más 
adelante desarrollan componentes fibrosos. 
Las valvas posteriores y septales se forman 
entre las 12 y las 16 semanas de gestación en 
la anomalía de Epstein el proceso de delamina-
ción es defectuoso, resultando una inserción 
apical anormal de las valvas septales y poste-
riores de la válvula tricúspide en la unión de 
la entrada y de las porciones trabeculares del 
ventrículo derecho. 

Factores pronósticos durante la vida fetal
Durante el período perinatal la anomalía de 

Epstein tiene un pronóstico muy pobre cuando 
es severo, presentando una tasa de mortalidad 
total del 85%. Los criterios ecocardiográficos 

utilizados para evaluar la severidad de la ano-
malía de Ebstein durante la vida intrauterina 
son los mismos que los utilizados después del 
nacimiento. 
Fisiopatología en anomalía de Ebstein:

Las alteraciones fisiopatológicas dependen 
de: 
Grado de disfunción valvular tricúspide: 

en el neonato la hipertensión pulmonar (hp) 
debe involucionar en las primeras horas, pero 
mientras persista algún grado de hp, agrava 
la insuficiencia tricúspide con desarrollo de 
insuficiencia cardíaca (IC) derecha, a menos 
que normalice las resistencias pulmonares. 
Fisiopatología en anomalía de Ebstein:

 1. Puede haber cianosis, persistente o in-
termitente, debido a una comunicación 
interauricular (CIA) o un foramen oval 
permeable (FOP), que puede agravarse 
por la presencia frecuente de un síndro-
me de Wolff-Parkinson-White (WPW)

 2. Tamaño de la porción atrializada del 
ventrículo derecho: la porción atrializa-
da actúa como un aneurisma con com-
portamiento paradójico (fenómeno de 
vaivén), que se distiende en sístole atrial 
haciendo disminuir el gasto ventrículo 
derecho.

 3. Capacidad de bomba de cámaras ven-
triculares: la anomalía de Epstein pre-
senta un peor pronóstico con menores 
índices sistólicos.

 4. Anatomía del tabique interatrial: es 
peor el pronóstico cuando la relación 
entre la comunicación interauricular 
y la longitud del septum interauricular 
(SIA) es >0.16 (CIA/SIA >0.16).
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Clínica de la anomalía de Ebstein en el 
adulto fisiopatología clínica
El primer ruido cardíaco está disminuido: 

podría ser por un BAV, bajo flujo izquierdo 
y ocultamiento del componente mitral por 
agrandamiento de la ad y rotación cardíaca 
por alteración valvular. También puede pre-
sentase aumentado y retardado por alteración 
valvular, con intenso ruido en valva anterior, 
semejante a un click eyectivo (valva deformada 
y móvil). 
Soplo sistólico: la insuficiencia tricúspidea 

da un soplo protomesosistólico, decreciente en 
región paraesternal izquierda baja, que puede 
ser holosistólico. La insuficiencia tricúspidea 
no está acompañada de hipertensión pulmo-
nar con lo que el gradiente ventrículo arterial 
se agota rápidamente. Tampoco aumenta con 
la inspiración debido a que el ventrículo dere-
cho no admite llenados importantes. Podría 
ser que el soplo de insuficiencia tricúspidea 
se origine por turbulencia impuesta por la 
contracción en la zona atrializada del ven-
trículo derecho. 
El segundo ruido presenta variaciones: 

normal o desdoblado fisiológico, indica flu-
jo pulmonar aceptable, R2 único y formado 
por el componente aórtico: flujo pulmonar 
disminuido con desaparición del componente 
pulmonar. 

Criterios ecocardiográficos en la ano-
malía de Ebstein:
En el feto es fácilmente detectada la anoma-

lía de Ebstein, e incluso predecible de acuerdo 
a varios estudios, la posibilidad de fallecimiento 
del feto debido a la severidad de la patología. 

El aparato valvular tricúspideo entero es dis-
plásico, considerado por algunos como parte 
de la anomalía. 
El anillo valvular tricúspideo casi siempre 

dilatado y el grado de desplazamiento valvu-
lar, variable, siempre es mínimo en la valva 
posterior, la valva anterosuperior es normal. 
En la forma severa, que más frecuente, la 

posterior está adosada a la pared ventricular 
y existe una valva septal rudimentaria. Ambas 
pueden presentar diferentes grados de displasia 
con engrosamiento y bordes enrollados. 
En una vista eje largo paraesternal izquierdo 

con inclinación al tracto de entrada de ven-
trículo derecho, eje corto transversal, apical 
coronal de cuatro cámaras apical y subcostal, 
evalúa claramente la anatomía de la anoma-
lía de Epstein. Aunque una aurícula derecha 
aumentada puede ser la primera indicación 
de anomalía de Epstein, es el desplazamiento 
apical de la valva septal de la tricúspide el signo 
ecocardiográfico más confiable. 
Se observa una aurícula derecha grande, que 

en realidad se trata de un ventrículo derecho 
atrializado y la valva septal tricúspide elonga-
da, y adosada al septum interventricular con 
desplazamiento mayor de 8 mm/m2 (>20 mm 
desde su origen), aunque ningún método de 
compensación de la distancia entre la inser-
ción de la válvula mitral anterior y la septal 
tricúspidea es del todo seguro. 
La valva anterior aparece como navegando 

adosada al anillo tricúspideo y unida a la pared 
ventricular por cuerdas tendinosas y músculo 
papilar anormales. Puede estar fenestrada y 
causar diferentes grados de obstrucción al trac-
to de entrada de ventrículo derecho o incluso 
de salida de ventrículo derecho. 
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 El desplazamiento valvular alcanza la unión 
del tracto de entrada con la porción trabecular 
del ventrículo derecho. 
La porción proximal del ventrículo dere-

cho atrializada (tracto de entrada del ventrí-
culo derecho) está dilatada o aneurismática, 
con paredes adelgazadas y fibras musculares 
reducidas o incluso ausentes. El endocardio 
está engrosado, fibroso y es suave. La porción 
distal o funcional del ventrículo derecho es 
delgada y está dilatada en el 66% de los casos de 
anomalía de Epstein. Un 10% de las anomalías 
de Epstein son imperforadas con una división 
muscular entre el tracto de entrada y la porción 
trabeculada del ventrículo derecho y un orificio 
tricúspideo con tejido valvular remanente o 
ausente. Existe entre un 65% y 93% de casos 
asociado a comunicación interauricular tipo 
foramen oval o comunicación interauricular 
tipo ostium secundum. 
El principal criterio ecocardiográfico para 

evaluación de la válvula tricúspide con vistas a 
reparación o reemplazo valvular es la presencia 
de una valva anterior móvil, de buen tamaño 
que puede ser modificada en una válvula uni-
cúspide. 3 
De ser necesario se puede realizar plicatura 

del anillo y de la cámara atrializada. 
El estiramiento de la valva anterior hacia 

las paredes ventriculares y hacia la porción 
atrializada, no contráctil dilatada del ventrí-
culo derecho son características desfavorables 
para reparación y sugiere reemplazo valvular 
tricúspideo. 
Cuando el ecocardiograma transtorácico 

(ETT) no es satisfactorio se debe recurrir al 
Ecocardiograma Transesofágico (ETE) para 
obtener los detalles anatómicos más críticos. 

El Doppler color evalúa la severidad de la 
insuficiencia tricúspidea y la presencia de de-
fecto septal interauricular tipo (ostium secun-
dum o FOP). 
Debido a la presencia de fenestraciones en 

la valva anterior se puede observar más de un 
jet tricúspideo regurgitante. 
Se pueden calcular las velocidades y gra-

dientes de aurícula derecha, comunicación 
interauricular ventrículo derecho y en arteria 
pulmonar. Con el color se evalúa la presencia 
de defectos interauriculares con cortocircuito 
derecha a izquierda, aunque puede existir un 
canal AV parcial, ductus, estenosis pulmonar, 
atresia pulmonar, estenosis aórtica, atresia tri-
cúspidea, válvula aórtica o pulmonar bicúspi-
de vena cava superior izquierda persistente, 
coartación de aorta, cortriatriatum derecho o 
conexión venosa pulmonar anómala parcial. 

Diagnóstico ecocardiográfico diferen-
cial de la anomalía de Ebstein:
La anomalía de Ebstein debe diferenciarse 

ecocardiográficamente de la presencia de un 
amplio espectro de variedades de anomalías 
del aparato valvular tricúspideo: 1,2,

 1. Displasia de la válvula tricúspide.
 2. Prolapso de la válvula tricúspide.
 3. Válvula tricúspide de doble orificio.
 4. Válvula tricúspide en paracaídas.
 5. Orificio tricúspideo con ausencia del 

aparato valvular
 6. Atresia tricúspidea por válvula imper-

forada.

https://paperpile.com/c/2G7JDe/7akS+VAxR
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FIG.29. Vista 4 cámaras observando el desplazamiento de las valvas y la 
atrialización del ventrículo derecho en una anomalía de Ebstein severa.

FIG.30. Vista 4 cámaras observando insuficiencia valvular tricuspídea 
severa por anomalía de Ebstein y atrialización del ventrículo derecho.
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Ecocardiografía
en la Hipertensión 
Arterial del Adulto

Introducción
La hipertensión arterial es una entidad clí-

nica de elevada prevalencia en la población 
mundial. Se calcula que aproximadamente 
10% al 15% de la población adulta del planeta 
padece de hipertensión. 1 
En los Estados Unidos de América se re-

porta que 104 millones de personas tienen 
presión arterial alta, de acuerdo a guías de 
Hipertensión Arterial 2017 de la AHA/ACC1. 
En República Dominicana la afecta el 30.8% 
de la población adulta mayor de 18 años, de 
acuerdo con los resultados de la Encuesta Na-
cional de Hipertensión y Factores del Riesgo 
Cardiovascular (ENPHREFAR17).2  Más del 90% 
de los pacientes hipertensos presentan una 
etiología primaria o esencial. En un porcentaje 
menor de casos se puede conocer la etiología 
secundaria de la enfermedad. La única forma 
de establecer el diagnostico de hipertensión 
es mediante la toma correcta de los niveles 
de la Presión Arterial Sistémica mediante los 
métodos establecidos.
Debido a la ausencia de síntomas clínicos 

específicos, un número importante de pacien-
tes hipertensos desconocen su enfermedad. 
De los que la conocen una cifra elevada no 
sigue tratamiento regular y de los que siguen 
el tratamiento un muy alto porcentaje no es-
tán correctamente controlados. La evolución 
natural de la hipertensión arterial cuando no 

es conocida o controlada adecuadamente 
produce complicaciones que afectan diferen-
tes órganos y sistemas del cuerpo humano, 
principal mente el corazón, los riñones, el 
cerebro y los vasos  sanguíneos.
Sobre el corazón la Hipertensión arterial 

produce diferentes alteraciones sobre la geo-
metría y la función del Ventrículo Izquierdo, 
la Aurícula izquierda y la Aorta. Todas estas 
alteraciones pueden ser detectadas desde sus 
estadios más tempranos por las técnicas eco-
cardiográficas. 
La hipertensión sigue siendo un factor im-

portante que contribuye a la carga mundial de 
morbilidad. La medición de la presión arterial 
sigue presentando dificultades relacionadas 
tanto con los aspectos fisiológicos como con 
la variación aguda. 

Evaluación del daño cardiaco en la hi-
pertensión arterial. Hipertrofia del ven-
trículo izquierdo
La principal contribución de la ecocardio-

grafía a la hipertensión es la evaluación de 
la masa del ventrículo izquierdo (VI) (MVI). 
Hay que tener en cuenta que las personas de 
mayor tamaño, y para cualquier tamaño, los 
hombres, los atletas sobre los no atletas y los 
sujetos obesos sobre los no obesos, presentan 
valores superiores de MVI. 3,4  

CAPÍTULO 19

HAZ CLIC PARA RETORNAR AL INDICE GENERAL
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En el corazón agrandado, la tensión de la 
pared (fibra) aumenta con el tamaño del VI 
(radio y volumen). Este aumento se compensa 
con un aumento proporcional del grosor de 
la pared, de modo que la tensión de la pared 
permanece igualada con la presión sistólica. 
La geometría “relativa” del ventrículo parece 
ser similar en todas las especies y el tamaño 
corporal, con un espesor de pared relativo 
normal [GPR, la relación del doble del espe-
sor de la pared posterior (PP) y el diámetro 
diastólico del VI] de 0,32 a 0,42. 5 Las relacio-
nes masa/volumen correspondientes al GPR 
normal antes mencionados oscilan entre 1,1 
y 1,3. 5 GPR y M / V no requieren corrección 
por tamaño corporal. 5

Los datos de varios estudios indican que 
después del ajuste de la presión arterial y los 
parámetros antropométricos, el volumen del 
VI y el MVI son más altos en los hombres que 
en las mujeres. 6,7,8 Estas diferencias persis-
ten cuando los valores de MVI se corrigen 
por masa libre de grasa. 9 Esta diferencia de 
sexo puede explicar la sorprendente falta 
de consenso en la indexación apropiada de 
HVI ya que impacta el método óptimo para 
indexar LVM para la altura corporal.  Los vo-
lúmenes del VI están inversamente asociados 
con la edad. HVI también disminuye con la 
edad, aunque en un grado más limitado que 
el volumen. Como consecuencia, aumentan 
las relaciones HVI y M / V. Hay un desarrollo 
relacionado con la edad de una remodelación 
concéntrica.10  Es importante tener en conside-
ración los efectos de la Obesidad y la Diabetes 
mellitus en la interpretación de los resultados 
de la MVI y su asociación con el desarrollo de 
HVI de origen hipertensivo. La obesidad se 

asocia con un aumento de los volúmenes del 
VI, un aumento del LVM y, por lo general, un 
aumento del RWT. 11,12 En el estudio de Framin-
gham, un aumento del índice de masa corporal 
a lo largo del tiempo estuvo estrechamente 
relacionado con un aumento de la MVI y los 
volúmenes.13 La resistencia a la insulina, el 
síndrome metabólico y la diabetes mellitus 
tipo II se asocian de manera similar con un 
aumento de MVI y disfunción diastólica.14,15  
Los hallazgos anatomo patológicos en la 

HAS de forma general incluyen el aumento del 
grosor de las paredes del ventrículo izquierdo, 
aumento del peso del corazón, fibrosis peri-
vascular y miocárdica, aumento del diámetro 
de los miocitos y alteraciones el acortamiento 
longitudinal de la fibra miocárdica. En mu-
chas ocasiones el crecimiento de la Aurícula 
Izquierda sigue a los cambios ventriculares por 
razones hemodinámicas y en otras ocasiones 
los precede.
La prevalencia de la HVI depende de los cri-

terios de clasificación y de las características 
específicas de la población, ocurriendo desde 
un 3% de la población de normotensos hasta 
un 75% en casos de pacientes hipertensos.16  
Los estudios epidemiológicos han demos-

trado que aquellos individuos que presenten 
un engrosamiento relativo de la pared miocár-
dica, con valores de la masa cardiaca dentro 
de los límites normales (por ejemplo, remo-
delamiento concéntrico), están sujetos a un 
riesgo mayor de eventos cardiovasculares.17 
Un seguimiento sistemático por diez años18 
demostró una incidencia de eventos cardio-
vasculares del 30% en pacientes con hipertro-
fia concéntrica del VI, 25% en aquellos con 
hipertrofia excéntrica, 15% en aquellos con 
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remodelamiento concéntrico y 9% en aquellos 
individuos con masa y geometría ventricular 
izquierda normal. Existe una importante aso-
ciación entre HVI y arritmias ventriculares 
complejas, que pueden significar un posible 
factor precursor de muerte súbita en pacientes 
hipertensos, aun sin evidencias de enferme-
dad coronaria angiográfica.19

Existen diferentes métodos para establecer 
la existencia de daño sobre el corazón y su 
magnitud  producto de la Hipertensión Arterial 
como la electrocardiografía, la radiografía del 
tórax y la  Resonancia Magnética del Corazón, 
pero la ecocardiografía bidimensional, modo 
M y las técnicas de Doppler son los procedi-
mientos más asequibles por su fácil reproduc-
tibilidad, su alta especificidad y sensibilidad 
para el diagnóstico de las alteraciones car-
díacas provocadas por la hipertensión. En lo 
referente a la hipertrofia ventricular izquierda 
(HIV) solo la Resonancia Magnética Cardiaca 
ha mostrado ser superior para estos fines, ha-
biéndose demostrado una mayor correlación 
de sus resultados con la masa cardiaca real 
en sujetos normales e hipertensos. Su elevado 
costo y su compleja   técnica de realización 
hacen difícil su utilización rutinaria para estos 
fines en la práctica clínica. 20

        Las causas de las alteraciones cardíacas 
producidas por la hipertensión pueden ser 
de dos  tipos: 

 1. Mecánicas resultado de las alteraciones 
hemodinámicas. 

 2. Neuro humorales producto de los cam-
bios a nivel de los sistemas endocrino 
y nervioso, que suceden durante el 
desarrollo de la enfermedad. Ambas 
alteraciones pueden manifestarse con 

cambios en la estructura geométrica del 
corazón, en el grosor de sus paredes, en 
el diámetro de sus cavidades así como 
en alteraciones de la función   sistólica .

Hipertrofia del VI por aumento de carga
Se producen dos patrones básicos de hiper-

trofia cardíaca en respuesta a la sobrecarga 
hemodinámica. 21  En la sobrecarga de presión 
por Hipertensión, la elevación de la presión 
suele conducir a un aumento del grosor de 
la pared y del GPR, un fenómeno conocido 
como remodelado concéntrico. Con el tiempo, 
un aumento en el estrés de la pared sistólica 
conduce a una hipertrofia concéntrica, cau-
sada por la adición de sarcómeros en paralelo 
(por lo tanto, ensanchando los miocitos car-
díacos), un aumento en el área de la sección 
transversal de los miocitos y un aumento en 
el engrosamiento de la pared del VI. En el 
estudio Framingham Heart, los pacientes hi-
pertensos tuvieron un mayor aumento de la 
MVI y el volumen, y una reducción menor re-
lacionada con la edad en el tamaño del VI que 
las personas con presión arterial normal. 22

Adaptación de la función LV al aumento 
de carga
Los complejos cambios que ocurren en el 

corazón durante la remodelación del VI pro-
vocan alteraciones en el tamaño y la geome-
tría del VI, pero el proceso de remodelación 
del VI también conduce a alteraciones en la 
contracción y relajación, el volumen de los 
componentes miocitarios y no miocitarios 
del miocardio, las propiedades del miocito 
(sarcómeros, por ejemplo, titina) y la matriz 
extracelular (equilibrio de colágeno de tipos I 
y III y fracción de colágeno). La función dias-
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tólica está influenciada por alteraciones en la 
función y geometría sistólica del VI, relajación 
miocárdica retardada, rigidez pasiva aumen-
tada del sarcómero y la matriz extracelular y 
tono miocárdico alterado.23

 Morfología de AI
El volumen de la aurícula izquierda (AI) 

puede calcularse mediante el método de lon-
gitud de área o el método de Simpson modi-
ficado y, por lo general, se escala para ASC y 
se expresa en ml / m²; el rango normal es de 
hasta 34 ml / m 2 inclusive.24 

 La Aurícula Izquierda no es simétrica y 
el agrandamiento puede ocurrir de manera 
no uniforme, predominantemente en una 
dirección. En consecuencia, el tamaño de AI 
se evalúa mucho mejor con el volumen ba-
sado en 2D o 3D que con el modo M.25 En la 
hipertensión y otras situaciones en las que 
se produce una disfunción diastólica, la re-
ducción del vaciamiento diastólico temprano 
se compensa con una contracción auricular 
enérgica. Además, la elevación intermitente 
o permanente de las presiones de llenado del 
VI conduce a un llenado excesivo de la AI. 
Los principales determinantes del aumento 

del tamaño de la aurícula con la edad son los 
factores de riesgo cardiovascular de hiper-
tensión arterial y obesidad.26 En pacientes 
hipertensos, el agrandamiento de la AI está 
relacionado con la HVI, sobrepeso, glucosa 
en ayunas más alta y síndrome metabólico. 

Dimensiones ecocardiográficas lineales. 
Modalidades de Adquisición y mediciones
La medición de MVI requiere mediciones 

precisas del grosor de la pared y las dimensio-
nes de las cámaras. 27 Las mediciones lineales 

de la dimensión interna del VI (LVDd), septal 
(IVS) y VP se realizan a partir de la ventana 
acústica paraesternal de eje largo al nivel del 
eje menor del VI, aproximadamente en las 
puntas de las valvas de la válvula mitral. Las 
grabaciones en modo M tienen una excelente 
resolución temporal y se pueden elegir entre 
imágenes 2D. 
Sin embargo, incluso cuando se dirige me-

diante guía 2D, es posible que no sea posible 
alinear el cursor en modo M perpendicular 
al eje largo del ventrículo (FIG.S.1-4).  Alter-
nativamente, la dimensión del VI y el grosor 
de la pared se pueden adquirir a partir de la 
vista paraesternal de eje corto utilizando me-
diciones 2D directas. 
El uso de dimensiones lineales derivadas de 

2D supera el problema común de las imágenes 
paraesternales oblicuas que dan como resul-
tado una sobreestimación de las dimensiones 
de la cavidad y la pared del modo M. 
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FIG.4. Geometría ventricular izquierda, medidas por diferentes métodos 
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Cuando se utilizan mediciones 2D, los es-
pesores de pared y las dimensiones lineales 
deben medirse al nivel de la dimensión me-
nor del VI, al nivel de las puntas de las valvas 
mitrales. El límite superior de lo normal para 
DDVI es menor que la medición en modo M. 
La diástole de la dimensión interna del ven-
trículo izquierdo (DDVI), la diástole del septo 
interventricular (DSSIV) y la diástole de la pa-
red posterior (DDPP) se miden al final de la 
diástole a partir de grabaciones en modo 2D 
o M, preferiblemente en varios latidos.

Métodos de adquisición de imágenes
El enfoque original de la Sociedad Estadou-

nidense de Ecocardiografía (ASE) recomen-
daba que las dimensiones se midieran desde 
el borde anterior hasta el borde anterior de 
los bordes ecocardiográficos. Esto da como 
resultado la inclusión de ecos endocárdicos 
del SIV y PP, y la exclusión de los ecos endo-
cárdicos del DDVI.28 Esto se debió a que el 
borde posterior de las señales endocárdicas 
depende de los ajustes de ganancia. Esto puede 
afectar las mediciones de LVM, especialmente 
en los extremos superior e inferior de estas 
mediciones. 29 El cálculo simplificado de LVM 
con este enfoque es LVM = 1.04[(IVS + LVDd 
+ PW)3-(LVDd) 3] + 0.6 g.
La convención de Penn posterior excluyó 

los ecos endocárdicos de las dimensiones IVS 
y PW, pero incluyó los ecos endocárdicos en 
la medición del LVDd.30 Como la convención 
de Penn proporciona dimensiones de cavidad 
más grandes y espesores de pared más pe-
queños que la convención de ASE, el uso de 
este enfoque requiere restar 13,6 del cálculo 
de masa anterior.

Las pautas actuales de cuantificación de 
cámaras de la ASE / Asociación Europea de 
Imágenes Cardiovasculares (EACVI) señalan 
que los refinamientos en el procesamiento 
de imágenes han permitido medir el grosor 
visualizado real del tabique ventricular y otras 
dimensiones de la cámara según lo definido 
por la interfaz tejido-sangre real, en lugar de 
la distancia entre los ecos del borde de ataque, 
que se había recomendado previamente.24 
LVM = 0.8 × {1.04 [(LVIDd + PW + IVSd) 3 - 

(LVIDd) 3]} + 0,6 g. 
Se ha realizado una amplia validación de 

esta fórmula a partir de muestras de necrop-
sia.31

Gama de opciones de medición para me-
dir LVM.

Valores normales
El rango reportado de valores normales 

para la MVI por ecocardiografía en modo M. 
(32.33). Los límites superiores de los rangos 
normales en la actualización de la cuantifica-
ción de la cámara son> 95 g / m 2 (> 44 g / ht 
2,7) en mujeres y> 115 g / m 2 (> 48 g / ht 2,7) 
en hombres.24 
Hay cuatro limitaciones principales en el 

cálculo de MVI utilizando métodos lineales:

 1. La fórmula del “cubo” no es precisa en 
pacientes con distorsiones importantes 
de la geometría del VI (p. Ej., Aneurisma 
apical o cualquier afección en la que 
no se cumpla el requisito de relación 
de eje 2:1).

 2. Debido a que esta fórmula implica cal-
cular medidas primarias al cubo, incluso 
los pequeños errores en estas medidas 
pueden agrandarse.
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3. Estas medidas son insensibles a peque-
ños cambios de masa.
4. Las mediciones dependen en gran me-

dida de la calidad de la imagen y la experiencia 
del observador.

Ecocardiografía bidimensional
Los métodos 2D más comúnmente utiliza-

dos para medir HVI se basan en la fórmula de 
área-longitud y el modelo elipsoide truncado. 
34 Las principales limitaciones se relacionan 
con la calidad de la imagen y la resolución tem-
poral de las imágenes 2D, en comparación con 
la ecocardiografía en modo M. Las limitacio-
nes del modo M con respecto a los supuestos 
geométricos y el impacto de pequeños errores 
en las mediciones también son aplicables a las 
mediciones 2D. Además, las imágenes en 2D 
conducen a un acortamiento frecuente debido 
a planos de corte inapropiados.

Ecocardiografía tridimensional
El beneficio de la ecocardiografía tridimen-

sional (3D) es especialmente evitar supuestos 
geométricos inexactos, inherentes a 2D, que se 
vuelven exagerados en los ventrículos remode-
lados. La 3D es una modalidad potencialmente 
atractiva para la medición de la MVI y se han 
desarrollado rangos normales.35 Se informa 
que la precisión de 3D es similar a los métodos 
de imágenes de resonancia magnética cardía-
ca (MRI) para medir MVI.36,37,38 Sin embargo, 
existen amplios límites de acuerdo que se re-
lacionan principalmente con las dificultades 
para rastrear con precisión el borde epicárdico 
del VI, particularmente en los ventrículos dila-
tados39 y, en general, muestran que, si bien la 
3D es imperfecta para la estimación de MVI, 

con una tendencia a subestimarla en compa-
ración con las imágenes de RMC en pacientes 
con enfermedad cardíaca, la precisión es más 
favorable que con los métodos de ultrasonido 
alternativos. 

 1. La MVI es de importancia pronóstica 
y debe informarse en pacientes hiper-
tensos.

 2. En el VI de forma normal, se pueden 
usar fórmulas en modo M o 2DE para 
calcular MVI. 

 3. La mayoría de las pruebas de pronósti-
co adquiridas en la comunidad se han 
recopilado con imágenes en modo M.

 4. En los laboratorios que utilizan 3D de 
forma rutinaria, se debe considerar la 
medición 3D de la MVI especialmente 
en ventrículos de forma anormal o en 
individuos con hipertrofia asimétrica 
o localizada. 

 5. La 3D es la única técnica ecocardiográ-
fica que mide el volumen miocárdico di-
rectamente, sin supuestos geométricos 
sobre la forma del VI y la distribución 
del engrosamiento de la pared.

Identificación de patrones geométricos 
del VI
Si bien es muy probable que los pacientes 

con enfermedad hipertensiva temprana ten-
gan una geometría del VI normal,40 la hiperten-
sión de larga duración o no tratada producirá 
cambios en la forma del VI y, finalmente, un 
deterioro de la función sistólica. 
A grandes rasgos, los cambios en la geo-

metría del VI pueden clasificarse según si la 
MVI es normal o aumentada y si la morfología 
ventricular (GPR) está alterada34
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El GPRVI se informa de forma variable como (PW * 2) / LVd o (IVS + PW) / LVd, de los cua-
les favorecemos el primero porque las mediciones del tabique pueden confundirse por la 
presencia de abultamiento septal. El GPR es problemático y no refleja la verdadera geometría 
del VI en pacientes con hipertrofia asimétrica. El límite superior del GPR normal es 0,42.24

Hipertrofia concéntrica del VI
La hipertrofia concéntrica del VI, proba-

blemente más comúnmente asociada con la 
hipertensión, se caracteriza por un tamaño 
normal de la cavidad, un aumento uniforme 
del grosor de la pared del VI y un aumento 
del MVI. 
La hipertrofia concéntrica del VI es una 

respuesta adaptativa a la alta presión sistémica 
causada por la hipertensión o enfermedades 
como la estenosis aórtica, junto con una alta 
resistencia periférica. Se ha demostrado que 
la hipertrofia concéntrica del VI (HVI) y los 
cambios en la geometría del VI afectan tanto 
a hombres como a mujeres independiente-
mente de la edad,41 y también se asocian con 
cambios en la función diastólica, la función 
miocárdica longitudinal y radial y el tamaño 
auricular.42-44

FIG.5. Geometría ventricular izquierda
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Hipertrofia excéntrica del VI
A diferencia de la HVI concéntrica, la hi-

pertrofia excéntrica se asocia con volumen, 
más que con sobrecarga de presión. Esto gene-
ralmente se debe a una insuficiencia valvular 
significativa o un índice cardíaco alto, como 
se observa en los atletas de élite (aunque la 
hipertrofia concéntrica puede ser consecuen-
cia del entrenamiento de fuerza). La presión 
sistémica es normal y la resistencia periféri-
ca no aumenta en pacientes con hipertrofia 
excéntrica. Los hallazgos ecocardiográficos 
muestran un aumento del tamaño de la cavi-
dad del VI, un grosor normal de la pared del 
VI y un aumento de la MVI (FIG. 6). Los pa-
cientes con hipertrofia excéntrica comparten 
cambios similares en la función diastólica y la 
función longitudinal y radial que aquellos con 
hipertrofia concéntrica. 41,43,44. Sin embargo, 
a diferencia de la hipertrofia concéntrica, los 
pacientes con HVI excéntrica generalmente 
tienen una función sistólica normal baja o 
levemente alterada debido a una sobrecarga 
de volumen crónica.

Remodelación concéntrica
La remodelación concéntrica del VI es una 

respuesta en etapa tardía del VI y puede ser 
causada por presión crónica, sobrecarga de 
volumen o infarto de miocardio. Se asocia más 
comúnmente con enfermedad de las arterias 
coronarias, pero también se asocia con hi-
pertensión de larga duración, especialmente 
hipertensión no tratada.45 Al igual que la hi-
pertrofia excéntrica, también se asocia con 
disfunción sistólica del VI. Las características 
ecocardiográficas muestran un tamaño de la 
cavidad del VI normal o pequeño, generalmen-
te un aumento del grosor de la pared del VI y 

un MVI normal. La remodelación concéntrica 
también se asocia con cambios en la forma 
del VI (por ejemplo, cambios en la esferici-
dad del VI) y se vuelve más redondeada, en 
lugar de forma de bala. El resultado de esto es 
una degradación más dramática de la función 
diastólica y la pérdida de la función radial y 
longitudinal.43 

La hipertrofia ventricular izquierda es 
causada por un mayor estrés de la pared, 
ya sea debido a una sobrecarga de presión 
crónica, como se observa en la hipertensión, 
o la sobrecarga de volumen que se observa 
en la enfermedad valvular. Sin embargo, en 
la hipertensión leve temprana, la HVI suele 
estar ausente y la primera manifestación de 
hipertensión es la disfunción diastólica.44,49 
Esto puede detectarse como alteración dias-
tólica de grado 1 o alteración de la relajación. 
Sin embargo, con el tiempo, si no se trata, las 
presiones de llenado continúan aumentando, 
la hipertrofia ventricular se desarrolla como 
una respuesta adaptativa a la presión cróni-
ca y son más comunes las alteraciones más 
graves del llenado diastólico. Con el tiempo, 
se producirá una remodelación del VI y la 
función sistólica del ventrículo izquierdo se 
verá afectada. 
El reporte de las cuatro categorías estándar 

de los patrones de la Geometría del Ventrículos 
izquierdo en la Hipertensión debe estar pre-
sente en todos los reportes ecocardiográficos 
de los pacientes con Hipertensión arterial.

Factores asociados a la cuantificación de 
la masa y del índice de masa.
Algunos factores pueden influenciar en los 

valores de la masa y en índice de masa en in-
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dividuos con condiciones particulares que se 
asocian en ocasiones a la existencia de la HAS.
En cuanto a la edad algunos estudios presen 

tan datos diferentes en relación a su influencia 
en el paciente hipertenso. 50,51

Conforme algunos estudios, la masa ven-
tricular aumenta progresivamente durante el 
avance de la edad, principalmente a expensas 
del grosor parietal52.  Durante la infancia y 
adolescencia, el tamaño del corazón aumenta 
siguiendo el aumento corporal y en este punto, 
las diferencias entre los sexos se vuelven más 
acentuadas.53

En un gran estudio comunitario54 involu-
crando a 6.000 hombres y mujeres por encima 
de los 65 años, Gardin et al. verificaron que 
luego de ajustes con otras variables, la edad 
fue francamente asociada con la masa ven-
tricular izquierda.
Aunque los hombres estén asociados a una 

más amiocárdica superior a aquella medida en 
las mujeres55, estas han demostrado respuestas 
hiper tróficas más acentuadas en sobrecargas 
de presión, como, por ejemplo, en casos de 
en casos de estenosis aórtica.56  El efecto del 
factor sexo parece no existir cuando se utiliza 
la indexación de la masa del VI en relación a 
la masa magra.
La obesidad ha sido relacionada a hipertro-

fia excéntrica del VI secundaria a dilatación 
de la cavidad.57  Tal hallazgo fue corroborado 
por otros autores que comprobaron que el au-
mento de masa del VI asociado a obesidad era 
consecuencia de la dilatación del VI, mas no 
del aumento del espesor de las paredes.58 En 
el estudio de Framingham, la obesidad me-
dida por el índice de masa corporal o pliegue 
cutáneo fue asociado al aumento sustancial 

de la hipertrofia miocárdica en hombres.59,60 
A pesar de la acción aparentemente sinérgica 
de la hipertrofia miocárdica y obesidad, se 
verificó que la obesidad no complicada fue 
identificada como un factor de riesgo para la 
hipertrofia ventricular   izquierda cuando se 
indexaba por la superficie corporal o la altura
La prevalencia de la gravedad de la HAS 

son mayores en sujetos de raza negra que en 
blancos, así como la presencia de HVI.61,62

Diversos estudios demostraron   que el 
riesgo cardiovascular asociado a la hipertrofia 
ventricular izquierda es mayor en negros. La 
respuesta adaptativa a la HAS puede   diferir en 
diferentes grupos étnicos, siendo que el grupo 
de los afroamericanos comparativamente a los 
blancos muestra un GRP mayor, indicando una 
frecuencia mayor de ocurrencia de remode-
lación concéntrica para masas equivalentes.
La aplicación juiciosa de la ecocardiografía 

para determinar la masa VI es razonable en 
las siguientes situaciones:
a) En los pacientes de edad avanzada con 

HAS resistente e importantes efectos secun-
darios farmacológicos en los cuales la presen-
cia de masa VI normal se podría utilizar para 
justificar un tratamiento menos agresivo.
b) El hipertenso joven menor de 40 años 

con HAS leve en el cual la detección del HVI           
aceleraría el inicio y la aceptación del trata-
miento.
c) El paciente en el cual la monitorización 

ambulatoria (MAPA) o las determinaciones de 
presión arterial en la casa demuestren un efecto 
de bata blanca importante y en los cuales una 
demostración adicional del VI normal reforzaría 
los argumentos contra el tratamiento. 
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Caracterización de tejido

Factores asociados a la cuantificación 
de la masa y del índice de masa.
Las alteraciones hemodinámicas y la estimu-

lación humoral que conducen a las respuestas 
cardíacas a la hipertensión63 no necesariamente 
progresan en paralelo.64

Si bien la medición de MVI aborda la respues-
ta a la alteración hemodinámica, esto puede no 
reflejar necesariamente el impacto fisiológico 
completo de la hipertensión en el corazón. Si 
bien no forma parte de las pautas actuales, la 
caracterización de tejidos puede proporcionar 
información sobre la remodelación del miocar-
dio y permitir una terapia dirigida contra cam-
bios moleculares, insuficiencia sarcoplásmica, 
apoptosis, fibrosis y alteraciones de la estructura 
y función vascular. 65

Fibrosis intersticial, perivascular, plexiforme 
y de reemplazo de tejido necrótico66 son proba-
blemente responsables de las alteraciones de la 
perfusión, la sincronía y el ritmo del miocardio.
No todos los incrementos en la MVI que se 

producen en el contexto de una cardiopatía 
hipertensiva se deben a la hipertensión. El re-
conocimiento de otras causas de aumento de 
espesor de la pared, incluyendo la hipertrofia 
del atleta, enfermedad valvular, trastornos in-
filtrantes (amiloides, ataxia de Friedrich, y la 
enfermedad de Fabry), no compactada, y car-
diomiopatía hipertrófica,67 tiene importantes 
implicaciones en el tratamiento.
Otros dos métodos de imagen son proba-

blemente superiores a la ecocardiografía para 
la caracterización del tejido miocárdico. El re-
alce tardío de gadolinio con RMC se ha vuelto 
ampliamente utilizado para el reconocimiento 

de la fibrosis de reemplazo en la cardiopatía is-
quémica.68 Lo mismo también ha sido útil para 
comprender la contribución de la fibrosis en la 
hipertrofia, donde aproximadamente el 50% de 
los pacientes con HVI hipertensiva manifiesta 
un realce tardío en parches,69 que se correlacio-
na con la presencia de disfunción diastólica.70  

El uso de T1 mapeo, permite el reconocimien-
to de diferencias en la relajación T1 entre el mio-
cardio normal y fibrótico. Un trabajo reciente 
ha validado el mapeo de T1 como un marcador 
preciso de la extensión de la fibrosis difusa. 71 

Los métodos finales que se utilizan en la ca-
racterización de tejidos son los procedimientos 
de ‘imagenología nuclear cardíaca’ para la ob-
tención de imágenes moleculares del colágeno 
72 y la detección de apoptosis.73

Evaluación de la aorta
La hipertensión es un factor importante que 

contribuye a la enfermedad aórtica, y cualquier 
ecocardiograma realizado para la evaluación de 
la enfermedad de órganos diana debe incluir la 
evaluación de la aorta. Las proyecciones ecocar-
diográficas generalmente se limitan a la aorta as-
cendente entre los senos coronarios y la arteria 
pulmonar principal, el arco aórtico (en la vista 
supraesternal), la aorta descendente en el campo 
lejano de la vista paraesternal, supraesternal 
y apical escorzada de dos cámaras. y la aorta 
abdominal en la vista subcostal. En particular, 
este simple paso agrega un valor incremental 
en la detección de aneurisma aórtico abdominal 
en hombres> 65-70 años, especialmente si son 
fumadores. 
La coartación de la aorta es una anomalía 

estructural bien conocida que puede provo-
car hipertensión e hipertrofia del VI y puede 
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pasar desapercibida en la evaluación clínica, 
especialmente en adultos más jóvenes. El eco-
cardiograma es fundamental para hacer este 
diagnóstico, por lo que los pacientes más jóvenes 
que presentan hipertensión deben someterse a 
una evaluación por imágenes 2D, color y Doppler 
del arco distal y la aorta descendente superior.74

 1. La presión arterial debe obtenerse en 
el momento del examen e integrarse en 
el informe.

 2. Las dimensiones aórticas deben infor-
marse en todos los estudios de sujetos 
hipertensos.

Función sistólica del VI en la hiperten-
sión
Parámetros de medidas lineales

Las dimensiones lineales del VI para el cál-
culo de LVM se utilizan ampliamente en el 
contexto de pacientes hipertensos. El uso de 
estas medidas para la evaluación del acorta-
miento fraccional (FA) endocárdico ha sido 
reemplazado por medidas más precisas y fia-
bles. Asimismo, los métodos de Teichholz o 
Quiñones para la medición de EF a partir de 
mediciones lineales dependen de supuestos 
geométricos y no se recomiendan.

Medidas bidimensionales
Si bien el proceso de seguimiento de MVI y 
los volúmenes son similares, la independencia 
de pronóstico de MVI y su función justifica su 
separación. El método biplano de los discos 
(la regla de Simpson modificada obtenida a 
partir de proyecciones apicales de cuatro y dos 
cámaras) es el más preciso en los ventrículos 
de forma anormal.75
Los índices de la fracción de eyección (FA, 

FE, volumen sistólico y gasto cardíaco) no 
pueden determinar la contribución relativa 
de cada una de estas variables a la función de 
la bomba de LV. En particular, la dependencia 
de la carga de estos parámetros puede inducir 
una estimación inexacta de la contractilidad 
miocárdica intrínseca en condiciones de so-
brecarga de presión crónica. La estimación de 
la poscarga del VI puede ayudar a determinar 
si la función observada de la bomba del VI es 
representativa del rendimiento contráctil del 
miocardio real. La medida más directa de la 
poscarga del VI es el estrés telesistólico (ESS).76 
Se pueden medir dos tipos principales de ESS, 
meridional y circunferencial (cESS), cada uno 
de los cuales actúa como fuerzas contrarias 
al acortamiento de la fibra. El acortamiento 
longitudinal de las fibras endocárdicas está 
limitado por la ESS longitudinal (meridional), 
que se puede medir utilizando una fórmula 
validada por cateterismo que incorpora el 
diámetro interno del VI telesistólico (LVID) 
y el espesor de la pared junto con la presión 
arterial simultánea del manguito.31

Medidas tridimensionales
La evaluación de los volúmenes del VI por 
2DE está limitada por el acortamiento, la 
mal rotación, la angulación y la dependen-
cia de supuestos geométricos para el cálculo 
volumétrico, lo que da como resultado una 
subestimación de los volúmenes reales, en 
particular en los ventrículos remodelados.77,78 
Ecocardiografía transtorácica 3D proporciona 
un método rápido y preciso para cuantificar 
los volúmenes del VI y la FE (FEVI).79,80 Tiene 
una reproducibilidad superior a 2DE, con una 
correlación más cercana a los volúmenes de-
rivados de CMR.77  Por estas razones, la ASE y 
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la EACVI recomendaron recientemente 3DE, 
en lugar de 2DE, para la evaluación de rutina 
de los volúmenes y la FE del VI.81 
Dos estudios recientes han abordado los ran-
gos normales de medidas 3D, pero identifi-
caron valores normales algo diferentes, en-
fatizando las diferencias raciales, de género 
y de edad.82 
Recientemente, se ha descrito que un sistema 
de contorneado endocárdico totalmente au-
tomatizado combinado con 3DE de volumen 
completo en tiempo real proporciona volú-
menes precisos y reproducibles.83 

Función de pared media
La función sistólica del VI se evalúa habi-
tualmente mediante el uso de FE y FA. Sin 
embargo, debido a que estas mediciones se 
realizan en la superficie endocárdica, se ha 
cuestionado su idoneidad en pacientes con 
hipertrofia del VI. Se ha demostrado que la 
capa interna del VI se mueve hacia adentro 
más que la capa externa, una diferencia mar-
cadamente aumentada en las paredes hiper-
tróficas debido al fenómeno de ‘acortamiento 
de fibras cruzadas’ que, en los VI hipertróficos, 
logra un engrosamiento normal de la pared 
sistólica a pesar del acortamiento reducido de 
segmentos de miocardio individuales. 82-84.  Por 
lo tanto, la FEVI y el FA a menudo conducen a 
una sobreestimación del rendimiento sistólico 
del VI, lo que produce resultados normales o 
incluso supranormales que no se correspon-
den con la situación clínica y el pronóstico del 
individuo, ya que tienen en cuenta los cambios 
geométricos que no reflejan con precisión la 
función contráctil real del miocardio. 84,87,88 
La mayor proporción de fibras miocárdicas 
ventriculares se localiza en la pared media del 

miocardio, la región responsable de la contrac-
ción circunferencial del ventrículo izquierdo 
y donde el acortamiento de las fibras cruzadas 
es menos significativo.89-91 En consecuencia, 
los índices que representan la mecánica de la 
pared media del VI han recibido una atención 
cada vez mayor en los últimos tiempos, ya 
que han demostrado reflejar mejor el estado 
contráctil del miocardio en pacientes con hi-
pertrofia del VI. 92,93
Se han utilizado diversos parámetros para 
evaluar la función de la pared media del VI. 
Basado en mediciones en modo M, el cálculo 
de de la FA de la pared media generalmente se 
calcula siguiendo el modelo descrito,84,94 basa-
do en el supuesto de un VI de forma cilíndrica 
resultante de la unión de dos conchas cilíndricas 
concéntricas de igual espesor telediastólico y en 
el hecho de que la MVI no varía a lo largo del 
ciclo cardíaco. Este modelo permite calcular 
FSmw mediante la siguiente fórmula: 
FSmw = {(LVIDd + IVSd / 2 + PWd / 2) - (LVIDs 
+ Hs / 2)} / LVDd + IVSd / 2 + PWd / 2), donde 
Hs es el espesor sistólico de la cáscara. 
Para eliminar los efectos de la poscarga de 
LV en FSmw, FSmw corregida por estrés se 
calcula mediante la siguiente fórmula: cESS 
= {[SBP × (LVIDs / 2) 2] × [1 + (LVIDs / 2 + LV - 
PWs) 2 / (LVIDs / 2 + LV - PWs / 2) 2]} / {(LVIDs 
/ 2 + LV - PWs) 2 - (LVIDs / 2) 2}, donde SBP 
representa la presión arterial sistólica. 
Esta corrección ha demostrado que discrimina 
la hipertrofia del VI hipertensiva de la fisio-
lógica en los atletas.
 
Validación y valores normales
Varios estudios han proporcionado una refe-
rencia de los valores de FSmw normales abso-
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lutos y corregidos por estrés en poblaciones 
sanas. 95-99 Los valores normales medios en 
estos estudios oscilan entre el 17% y el 21%, 
sin diferencias observadas con el género y la 
etnia, y aunque la mayoría de los estudios han 
señalado una ligera disminución de la FSmw 
con la edad, esto puede deberse a condiciones 
subclínicas y no han mostrado significación 
estadística en algunas series en las que se 
cribó la población de estudio para descartar 
enfermedad cardiovascular.98 
El estudio de la mecánica de la pared media 
ha demostrado ser superior a otros índices 
ecocardiográficos convencionales de fun-
ción sistólica del VI en varios escenarios clí-
nicos, gracias a una mejor predicción de los 
resultados cardiovasculares que los índices 
basados en mediciones endocárdicas y una 
mejor correlación con el estado clínico de los 
pacientes. 99-102

Limitaciones
Algunas de las limitaciones de la evaluación 
de la función de la pared media incluyen el 
hecho de que se basa en una región limitada 
del VI, lo que podría dificultar su aplicación 
a pacientes con geometrías variables del VI. 
103 Otra posible limitación es la necesidad de 
realizar un seguimiento manual, que presen-
ta los problemas de análisis que requieren 
mucho tiempo y la posible variabilidad entre 
observadores.
Las técnicas ecocardiográficas avanzadas es-
tán modificando la comprensión del corazón 
hipertenso. Las alteraciones de la deformación 
longitudinal de la capa endocárdica preceden 
a la alteración de la deformación circunfe-
rencial, que se atribuye a la capa de la pared 
media.127 Esto es importante porque la disfun-

ción longitudinal del VI juega un papel en la 
mediación del efecto de la geometría del VI 
sobre el deterioro diastólico del VI.95 

Evaluación de la función sistólica con 
doppler tisular
El Doppler tisular fue la primera técnica de 
imagenología miocárdica ampliamente dis-
ponible y se le atribuye la mejora de la viabi-
lidad de la medición de la función ventricular 
longitudinal. Varios estudios han demostrado 
que el Doppler tisular, ya sea mediante el uso 
de mapas de color o de onda pulsada, es una 
herramienta confiable para la evaluación de 
la función sistólica del VI. Su alta resolución 
temporal permite la determinación precisa 
de la velocidad y aceleración del miocardio 
incluso cuando la calidad de imagen general 
es deficiente y la delimitación endocárdica 
es deficiente.105-106 
En la cardiopatía hipertensiva, la velocidad 
de relajación tisular (e ‘) se reduce en compa-
ración con la normal, pero en mucho menor 
grado que en otras situaciones hipertróficas 
como la miocardiopatía hipertrófica y los 
trastornos infiltrativos como la amiloidosis.
Para obtener una señal confiable, el volumen 
de la muestra de Doppler tisular debe colocar-
se en el borde del anillo mitral, tratando de 
mantener la línea de volumen en la dirección 
de la excursión del anillo mitral para evitar la 
subestimación de la velocidad o la pérdida de 
información sobre el movimiento del tejido. 
El rango de velocidad Doppler recomendado 
suele ser de ± 15-20 cm / s, pero puede ajus-
tarse al mínimo posible sin generar aliasing. 
El principal parámetro para el rendimiento 
sistólico que se puede extraer de la evaluación 
con Doppler tisular es s ′, que puede identifi-
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carse como una señal de onda en la dirección 
del ápice e iniciarse inmediatamente después 
del complejo QRS. Entre los parámetros de 
Doppler tisular, s ′ ha mostrado la mejor co-
rrelación con la FEVI y resultados clínicos 
significativos como la rehospitalización y la 
reducción de la supervivencia.107,108 aunque 
las mediciones en el lado septal y lateral en 
la vista apical de cuatro cámaras han demos-
trado producir buenos resultados (s′ <7 cm/s 
mostrando 93% de sensibilidad y 87% de 
especificidad para identificar pacientes con 
FEVI <45%). Mediciones en seis sitios de las 
vistas apical de cuatro cámaras, dos cámaras y 
eje largo (promedio de seis sitios s ′>5,4 cm/s 
han mostrado una sensibilidad del 88% y una 
especificidad del 97% para la FEVI). >50%). 

En el contexto de pacientes hipertensos, el 
Doppler tisular medido ayuda a diferenciar 
la HVI fisiológica en deportistas de la miocar-
diopatía hipertrófica y esta última de la HVI 
secundaria a hipertensión. 
Se ha demostrado que la media medida en 
cuatro sitios s′ <9 cm / s discrimina la HVI 
fisiológica de la patológica con una sensibi-
lidad del 87% y una especificidad del 97%.109 
Otros estudios han señalado que los pacientes 
con miocardiopatía hipertrófica tienen valores 
de s´ más bajos y mayor heterogeneidad que 
la HVI hipertensa. 110
Los parámetros del Doppler tisular están in-
fluenciados por la edad y el sexo.111

Evaluación de la función miocárdica por 
Strain. Evaluación de la función sistólica 
con doppler tisular
Strain, strain-rate e imágenes y velocidad de 
deformación y torsión son métodos no invasi-
vos relativamente recientes para la evaluación 
de la función miocárdica regional y global, 
que permiten la discriminación entre el movi-
miento activo y pasivo del tejido miocárdico. 112
La evaluación de la función miocárdica por 
strain proporciona medidas ecocardiográficas 
sensibles para detectar evidencia subclínica 
temprana de disfunción ventricular. Esta in-
formación puede recopilarse mediante eco-
cardiografía Doppler Tisular o Speckle Trac-
king.113
Entre los diferentes componentes de defor-
mación, la deformación longitudinal ha ga-
nado un valor importante en este contexto. 
La deformación longitudinal corresponde a la 
función de la capa endocárdica del miocardio, 
donde las fibras longitudinales están sujetas 
al impacto negativo del desarrollo temprano 

FIG.6A. Eco 2D eje corto \ FIG. 6B. Doppler Tisular
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de fibrosis en la cardiopatía hipertensiva. 114  
Sin embargo, la tensión es muy sensible al 
aumento de la poscarga, y el grado relativo 
de deterioro de la tensión que se debe a la 
disfunción del VI frente a la que se debe a 
la hipertensión puede ser difícil de separar. 
Los valores normales informados de la defor-
mación longitudinal global varían de −15,9 a 
−22,1% (media, −19,7%; IC del 95%: −20,4 a 
−18,9%).115
Esta técnica se ha utilizado para diferenciar 
diferentes causas de aumento del grosor de la 
pared. Además del grado de reducción de la 

deformación, también es importante el patrón 
de reducción de la deformación. 
Los marcadores funcionales son inespecíficos 
para el diagnóstico de cardiopatía hiperten-
siva, pueden demostrar patrones y grados de 
alteración específicos que distinguen entre 
hipertrofia hipertensiva y otras etiologías, 
además de reconocer la contribución de la 
fibrosis. La tensión longitudinal se puede uti-
lizar incluso para diferenciar la cardiopatía 
hipertensiva de los cambios funcionales del 
miocardio en el corazón del atleta.104

FIG..7. Strain global longitudinal | ojo de buey 
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La utilización de las técnicas de evaluación de 
la deformación multidireccional del Ventrí-
culo izquierdo ha cobrado particular impor-
tancia en los últimos años como marcador 
temprano de daño en la hipertensión arterial. 
La Ecocardiografía es el método que permi-
te hacer las evaluaciones y correlacionar los 
diferentes tipos de deformación y asociados 
a otros indicadores principalmente la FEVI.
Se ha reportado disminución temprana del 
Strain longitudinal en etapas donde la FEVI es 
aún normal, mientras que el Strain Circunfe-
rencial (SC) y el Strain Radial (SR) comenzaron 
a disminuir en pacientes con FEVI “límite” 
(45% -55%) y se deterioraron con FEVI redu-
cida aún más.
Las deformaciones sistólicas en todas las 
direcciones se correlacionan altamente con 
la FEVI, siendo la más fuerte en SC, lo que 
sugiere que es SC, no SL o SR la que hace la 
contribución prominente a la función de la 
bomba ventricular izquierda.
En los procesos de remodelación y alteración 
de la función del ventrículo izquierdo en la 
hipertensión a medida que se produce la re-
modelación del VI, el rendimiento sistólico se 
deteriora junto con la disfunción diastólica, 
lo que concuerda con los hallazgos previos. 
En la progresión de la insuficiencia cardiaca 
con función preservada y reducida, apareció 
disfunción sistólica mientras que la función 
diastólica se deterioró. La HFpEF y la HFrEF 
tienen características fisiopatológicas simila-
res. La biopsia de tejido miocárdico humano 
también mostró que la HFpEF y la HFrEF es-
taban lesionadas en diferentes grados, lo que 
indica que la disfunción sistólica y diastólica 
del VI son un proceso continuo, o dos etapas 

diferentes en la progresión de la disfunción 
cardíaca.
         La deformación longitudinal (SL) dis-
minuye en la etapa inicial de la insuficien-
cia cardíaca hipertensiva, en NYHA I-II, y se 
reduce a medida que la función cardíaca se 
deteriora. SC y SR reducido, aparecen solo en 
NYHA III-IV. 
        La Deformación radial (SR) puede perma-
necer conservada o incluso aumentada lige-
ramente en la etapa inicial de la cardiopatía 
hipertensiva con FEVI normal y disminuye 
en etapas posteriores (FEVI límite y reduci-
da). En la etapa inicial de la remodelación 
(remodelación concéntrica), o antes de que 
la función ventricular izquierda se vea afec-
tada significativamente, la SR se conserva o 
aumenta en compensación por la disminución 
de SL. El aumento de SR puede considerarse 
como una compensación para el SL deterio-
rado en la etapa temprana de la hipertensión. 
Además, el radio de curvatura de las fibras 
miocárdicas orientadas circunferencialmente 
responsables de la deformación radial del VI 
es más pequeño que el de las longitudinales, 
lo que podría implicar un menor estrés y con-
secuentemente un retraso funcional causado 
por la sobrecarga de presión. El SR derivada 
del speckle tracking desde la capa endocárdica 
a la epicárdica no se origina puramente por 
la contracción de la fibra de la pared media, 
sino por todas las capas del músculo cardía-
co, y disminuye cuando se lesionan todas las 
capas del músculo cardíaco.
            La deformación circunferencial (SC), se 
conserva o aumenta ligeramente como com-
pensación para mantener una FEVI normal, 
cuya reducción puede conducir a una dismi-
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nución de la FEVI. Algunas investigaciones 
han reportado una tendencia creciente del 
SC en la remodelación concéntrica, pero una 
reducción del SC en pacientes con hipertrofia 
concéntrica e hipertrofia excéntrica. 
              Desde el punto de vista fisiopatológico, el 
SL se deteriora primero en la etapa temprana 
y se deteriora junto con la disminución de SR 
y SC con la progresión de la remodelación hi-
pertensiva. La base patológica de estas obser-
vaciones probablemente radica en la fibrosis 
relacionada con la hipertensión y la hipertrofia 
de los miocitos que progresa desde la capa 
subendocárdica hasta el epicardio, y las fibras 
subendocárdicas afectan principalmente a la 
tensión longitudinal. Con la progresión de la 
enfermedad a las capas media y externa del 
miocardio, la tensión circunferencial y radial 
también disminuye, como se observa en pa-
cientes con FEVI deprimida.
                Existe una correlación significativa 
entre la deformación longitudinal, circunfe-
rencial, radial y la FEVI en los sujetos con 
hipertensión. El SL deteriorado no parece 
afectar la FEVI debido a la compensación de 
las fibras miocárdicas en las capas media y 
subepicárdica. En las últimas etapas de la hi-
pertensión y con la remodelación del VI, otros 
componentes de la tensión del VI también se 
ven afectados. Cuando la FEVI se calcula a 
partir de una fórmula lineal, donde el único 
parámetro utilizado es la dimensión del eje 
corto del VI, la SR se correlaciona más fuer-
temente con la FEVI. 
        Geométricamente, el SC sistólico proviene 
de la contracción de las fibras circunferencia-
les, lo que conduce tanto al engrosamiento 
de la pared sistólica (RS sistólica) como a la 
disminución del diámetro y volumen del VI. 

El SC conservado y la torsión del VI pueden 
contribuir a la FEVI normal en pacientes con 
HFpEF, y un SC en aumento puede ser un me-
canismo compensatorio para mantener una 
FEVI normal en la etapa inicial y, por tanto, 
la disminución de la deformación multidirec-
cional, especialmente la SC, y el deterioro de 
la función diastólica pueden conducir a una 
reducción de la FEVI y la ICFr.
           La remodelación ventricular causa dis-
torsión auricular, como agrandamiento de la 
aurícula izquierda (LA), que es un predictor 
significativo de eventos cardiovasculares ad-
versos. La evidencia sugiere que HVI podría 
ser el mecanismo que produce disfunción 
ventricular izquierda en lugar de un meca-
nismo compensatorio para mantener estrés 
de la pared ventricular izquierda y gasto hacia 
adelante Esto ha llevado a la hipótesis de que 
La remodelación ventricular podría evaluarse 
utilizando otros parámetros miocárdicos glo-
bales, como la tensión global, especialmente 
para determinar la disfunción miocárdica. El 
volumen y la función de la aurícula izquier-
da son indicadores sensibles de la presión de 
llenado ventricular (VI) y disfunción diastó-
lica. Se ha demostrado que la evaluación de 
la deformación global de la aurícula izquier-
da y del ventrículo izquierdo (LA-GS; LV-GS) 
mediante el análisis de speckle tracking 2-D 
es un método automatizado preciso y una he-
rramienta de diagnóstico para la evaluación 
funcional de diferentes miocardiopatías. Se 
han propuesto tanto la geometría ventricular 
como la evaluación de la deformación me-
diante speckle tracking como herramientas 
complementarias. 
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     Las mediciones del SGL podrían ser una 
herramienta complementaria en la evaluación 
de la función ventricular, independiente de 
la geometría ventricular. Además, su metodo-
logía automatizada puede ser realizado por 
cualquier personal médico. Factores de riesgo 
cardiovascular podrían explorarse para iden-
tificar sujetos en riesgo de disminución de la 
función del miocardio, como son además de 
la hipertensión arterial la Diabetes Mellitus 
y la dislipidemia.
        Aunque los marcadores funcionales son 
inespecíficos para el diagnóstico de cardiopa-
tía hipertensiva, pueden demostrar patrones 
y grados de alteración específicos que distin-
guen entre hipertrofia hipertensiva y otras 
etiologías, además de reconocer la contribu-
ción de la fibrosis. La tensión longitudinal se 
puede utilizar incluso para diferenciar la car-
diopatía hipertensiva de los cambios funcio-
nales del miocardio en el corazón del atleta. 104

Función diastólica en hipertensión. Eva-
luación del Flujo Mitral
Las mediciones del flujo de entrada mitral de-
ben incluir llenado pico temprano (velocidad 
E), llenado auricular pico tardío (velocidad 
A), relación E/A, tiempo de desaceleración 
(DT) de la velocidad E y tiempo de relajación 
isovolumétrica (IVRT).
Los patrones de llenado diastólico se clasifican 
mediante el análisis cuantitativo combinado 
de la relación E/A, DT, Doppler Tisular y vo-
lumen LA en particular. Con el aumento de 
la edad, el deterioro de la relajación del VI 
conduce a una velocidad E baja, una velocidad 
A alta y una relación E / A disminuida con pro-

longación de la DT.157 La relajación retardada 
ocurre en la hipertensión arterial sistémica 
no complicada. 
        Debido a la dependencia de la carga de estas 
mediciones, el patrón de llenado pseudonormal 
no se puede reconocer sobre la base de una eva-
luación simple del patrón de flujo de entrada 
mitral, pero necesita una evaluación adicional 
durante una maniobra de Valsalva (confiabilidad 
baja) o la evaluación adicional del flujo venoso 
pulmonar (confiabilidad intermedia) o la velo-
cidad e ′ del anillo mitral derivada del Doppler 
tisular pulsado (máxima fiabilidad). La detección 
del agrandamiento de AI es un marcador de un 
aumento prolongado de la presión de AI en la 
cardiopatía hipertensiva.
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Importancia pronóstica de los patrones 
de Flujo mitral
La principal importancia pronóstica del lle-
nado del VI derivado del Doppler es en pa-
cientes con IC sistólica, donde las mediciones 
del flujo de entrada mitral se correlacionan 
con la presión de llenado del VI, las clases 
funcionales y el pronóstico.117  En la hiper-
tensión, el patrón de flujo transmitral normal 
durante el tratamiento indica un riesgo bajo 
de insuficiencia cardíaca (HR 0,22 [IC 95% 
0,05–0,98, P = 0,048), independientemente de 
la presión arterial.118 Sin embargo, los rangos 
intermedios de la relación E / A (de 0,6 a 1,5) 
no estratifican el pronóstico en sujetos hiper-
tensos, probablemente porque se combinan 
patrones normales y pseudonormales. Aunque 
el tratamiento antihipertensivo en pacientes 

con HVI produce una mejora de los patrones 
de flujo de entrada mitral, esto no se asoció 
con una reducción de la morbilidad y la mor-
talidad cardiovascular. 

Flujo venoso pulmonar
La determinación del flujo venoso de entrada 
pulmonar se ha utilizado para su correlación 
con el flujograma mitral.119,120 Su utilidad está 
fundamentada en el hecho de que durante la 
contracción auricular, el flujo hacia las venas 
pulmonares se invierten en un “estanque de 
presión” para que la aurícula que se contrae. El 
aumento de la presión telediastólica del ventrí-
culo izquierdo (PTDVI) crea mayor postcarga 
para la aurícula lo que aumenta la profundidad 
y duración de la onda de flujo inverso. Además 
la diferencia entre la duración de la onda flujo 
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venoso pulmonar y mitral está relacionada 
con la contracción auricular.121 
En resumen una prolongación de la duración 
de la velocidad venosa pulmonar en la con-
tracción auricular junto al acortamiento de 
la duración de la onda A mitral, indican un 
aumento de la PTDVI. A la inversa una dura-
ción de velocidad venosa más corta, junto a 
un  alargamiento de la onda A transmitral en 
la contracción auricular señala un descenso 
de la PTDVI.

Evaluación con Doppler tisular de la fun-
ción diastólica miocárdica
En la cardiopatía hipertensiva, la velocidad 
tisular diastólica temprana (e’) se reduce me-
diante la reducción de la relajación del VI. 
Sin embargo, también está influenciado por 
la precarga, la función sistólica y la presión 
mínima del VI. El otro parámetro básico me-
dido es la velocidad diastólica tardía (auricu-
lar) (a′, influenciada por la función de la AI 
y la presión diastólica final del VI). E/e′ se ha 
utilizado como una medida de la presión de 
conducción de LA o la presión de llenado del 
VI.122 Sin embargo, hay una serie de situacio-
nes en las que e′ y E/e′ puede inducir a error, 
123 incluyendo la reducción de la velocidad e′ 
septal debido a un infarto inferior o calcifi-
cación anular, y un aumento de la velocidad 
E transmitral debido a insuficiencia mitral. 
La promediación de e′ septal y lateral puede 
reducir parte de esta variabilidad, pero no 
aborda todas las limitaciones del parámetro.
Los valores de e′ disminuyen con la edad (Ta-
bla). Para la evaluación de la función diastólica 
global del VI, se recomienda registrar y medir 
las señales de Doppler tisular en el anillo mi-
tral septal y lateral y obtener su promedio. 116  

El fundamento de promediar los valores septal 
y lateral se deriva de la observación de que las 
velocidades e′ son significativamente mayores 
en la ubicación lateral que en la ubicación 
septal del anillo. Si bien las mediciones en un 
solo sitio pueden usarse en presencia de una 
función sistólica del VI globalmente normal 
o anormal, el promedio de las mediciones en 
dos sitios es particularmente importante en 
pacientes con disfunción regional del VI.

Importancia pronóstica de los paráme-
tros del Doppler tisular
Las velocidades del tejido anular son fuertes 
predictores del resultado en una variedad de 
situaciones. En un estudio de seguimiento de 
2 años de >500 pacientes, el 35% de los cuales 
tenían hipertensión, Wang et al.124 mostró que 
una onda pulsada e’ de <3 cm/s se asoció con 
un incremento de riesgo de 5,3 veces. Como 
estos datos se recopilaron a partir de Doppler 
tisular codificado por colores, representan va-
lores inusualmente bajos para la velocidad e’, 
análogos a las señales de onda pulsada en el 
rango de <5 cm/s. Se han descrito hallazgos 
similares utilizando una e’ de <3,5 cm/s en 
hipertensión e hipertrofia del VI.125 Sin em-
bargo, hay que reconocer que las velocidades 
<5 cm/s son bastante extremas y menos ha-
bituales en la cardiopatía hipertensiva que la 
miocardiopatía hipertrófica o la infiltración.
Asimismo, E/e′ tiene implicaciones pronós-
ticas, habiéndose demostrado que E/e′ ≥15 
agrega un valor pronóstico independiente 
al péptido natriurético de tipo B y a la EF.165 
Aunque los estudios se han centrado más en la 
insuficiencia cardíaca y después de un infarto 
de miocardio que en la hipertensión, Sharp 
et al.166 demostraron recientemente el valor 
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pronóstico de la relación E/e′ en pacientes hipertensos no complicados, independientemente 
de la MVI.  
Todos los informes de ecocardiografía en pacientes con hipertensión deben incluir comen-
tarios específicos sobre el grado de función diastólica, el volumen de la aurícula izquierda 
y sobre la presión de llenado del VI normal frente a la elevada (generalmente según E/e′). 

Aurícula izquierda en la hipertensión 
arterial
La mayoría de los estudios de ecocardiografía 
en pacientes hipertensos se concentran en el 
estudio de la función y la estructura del VI, 
pero los efectos sobre la aurícula izquierda han 
sido obviados siendo estos de mucha impor-
tancia. El diámetro de la AI es relevante para 

la ocurrencia de fibrilación auricular, Stroke 
e Insuficiencia Cardiaca. En estudios de eco-
cardiografía realizados en paciente con HAS 
reciente encontró aumento del diámetro de 
la AI en el 5% de los casos en comparación 
con 51% que tenían incremento en el índice 
de masa.128

FIG.8. Patrones tipos disfunción diastólica del ventrículo izquierdo.
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En el estudio de hipertensión sistólica en an-
cianos se encontró un incremento de la AI en 
el 51% de los pacientes hipertensos en con-
traste con el 30% en los normotensos. Esto 
corrobora la relación entre el diámetro de la AI 
y la edad tanto en sujetos normotensos como 
hipertensos. En el programa de estudio de 
hipertensión sistólica del anciano se encontró 
una pobre pero significativo correlación entre 
el diámetro de la   AI y el índice de masa VI y 
el grosor relativo de la pared ventricular pos-
terior. En el estudio de Framingham la presión 
arterial y la masa VI fueron correlacionados 
con el aumento de la AI y en un análisis mul-
tivariable el diámetro de la AI fue explicado 
por la masa VI.129

Hipertrofia ventricular derecha
La respuesta del ventrículo derecho a la hi-
pertensión arterial sistémica no ha sido hasta                      
ahora ampliamente estudiada pese a que sus 
medidas  son fáciles de lograr y de fácil co-
rrelación con los estudios de autopsia.130 La 
hipertrofia del VD no está ordinariamente  
asociada a la HTA, pero la presencia de HVD 
en  pacientes con hipertensión arterial pue-
de soportar la hipótesis de que la hipertrofia 
ventricular puede estar disociada del aumento 
de la presión y la sobrecarga del ventrículo 
correspondiente.131
En estudios de ecocardiografía bidimensional 
y modo M realizados en pacientes con sobre-
carga de presión sistémica del VI, (HAS y Es-
tenosis Aórtica) para determinar incremento 
del grosor de la pared ventricular izquierda, 
se encontró que el promedio del grosor de la 
pared VD fue de 7+2 mm en pacientes con HTA 
y 6+2 mm en pacientes con estenosis aortica, 
significativamente mayor al que presentaban 

sujetos normales y pacientes con miocardio-
patía dilatada. Estos no estaban asociados con 
Hipertensión Arterial Pulmonar. Estos datos 
sugieren que la respuesta hipertrófica del mús-
culo ventricular no está asociada necesaria y 
obligatoriamente a la sobrecarga de presión 
del ventrículo hipertrofiado.

Evaluación de la función arterial eva-
luación de la aorta
La hipertensión es un factor importante que 
contribuye a la enfermedad aórtica, y cual-
quier ecocardiograma realizado para la eva-
luación de la enfermedad de órganos diana 
debe incluir la evaluación de la aorta. Las pro-
yecciones ecocardiográficas generalmente se 
limitan a la aorta ascendente entre los senos 
coronarios y la arteria pulmonar principal, 
el arco aórtico (en la vista supraesternal), la 
aorta descendente en el campo lejano de la 
vista paraesternal, supraesternal y apical es-
corzada de dos cámaras y la aorta abdominal 
en la vista subcostal. En particular, este sim-
ple paso agrega un valor incremental en la 
detección de aneurisma aórtico abdominal 
en hombres> 65-70 años, especialmente si 
son fumadores. La coartación de la aorta es 
una anomalía estructural bien conocida que 
puede provocar hipertensión e hipertrofia del 
VI y puede pasar desapercibida en la evalua-
ción clínica, especialmente en adultos más 
jóvenes. El ecocardiograma es fundamental 
para hacer este diagnóstico, por lo que los 
pacientes más jóvenes que presentan hiper-
tensión deben someterse a una evaluación por 
imágenes 2D, color y Doppler del arco distal 
y la aorta descendente superior.  La presión 
arterial debe obtenerse en el momento del 
examen e integrarse en el informe y las di-
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mensiones aórticas deben informarse en todos 
los estudios de sujetos hipertensos
Impacto cardíaco del tratamiento de la hiper-
tensión.

Regresión de la hipertrofia del VI
La hipertrofia del VI representa una conse-
cuencia importante de la hipertensión en 
los órganos diana. Los estudios basados en 
la población utilizando ecocardiografía han 
demostrado la hipertrofia a estar estrecha-
mente vinculado con los eventos adversos, 
87, incluyendo accidente cerebrovascular, in-
suficiencia renal, disfunción ventricular iz-
quierda, arritmias auriculares y ventriculares, 
y arritmia cardiaca súbita o muerte prematura. 
132 El eventual desarrollo de complicaciones 
de la HVI representa efectos a largo plazo que 
son demasiado finales para guiar la terapia 
clínica y demasiado lentos como resultado 
de la investigación. Por tanto, la HVI se ha 
propuesto como un marcador sustituto de 
resultado. Se ha demostrado que la HVI se 
revierte o se previene mediante una variedad 
de factores hemodinámicos, no hemodinámi-
cos y farmacológicos.133  
No obstante, el uso de imágenes repetidas para 
documentar cambios en MVI ha sido difícil de 
incorporar a la práctica estándar por al menos 
dos razones. El primero se relaciona con la 
variabilidad inherente de las mediciones de 
MVI con ecocardiografía. Si bien las reduc-
ciones en la masa ventricular se han asociado 
con mejores resultados en las poblaciones, en 
los estudios que identifican la regresión de la 
hipertrofia de forma individual, se requieren 
grandes poblaciones para superar la variabi-
lidad de estas mediciones. Por tanto, aunque 
la asociación entre la regresión de la HVI y 

la mejora del resultado ha sido reconocida 
en varios estudios,134 debido a las limitacio-
nes test-retest de la ecocardiografía, la RMC 
puede ser más precisa para demostrar este 
efecto.  Este papel de la ecocardiografía puede 
mejorarse mediante la mejora y el uso clínico 
de 3DE, que ha sido validado frente a RMC.  
La segunda limitación es que la hipertrofia 
ocurre en 36-41% de los sujetos hipertensos, 
135 pero la hipertensión no es la única causa 
de este problema. La hipertrofia puede estar 
influenciada por la obesidad, la diabetes, el 
síndrome metabólico y la insuficiencia renal, 
entre otras etiologías.
 
Cambio en la geometría del LV
Los cambios en la geometría del VI se han 
asociado con un mejor control de la presión 
arterial, lo que refleja el impacto de la poscarga 
en la remodelación del VI. Una vez más, sin 
embargo, la variabilidad de 2DE ha sido una 
limitación para comprender la asociación del 
remodelado inverso con una mejor supervi-
vencia, utilizando técnicas convencionales. 
Evidencia reciente ha indicado que el uso de 
RMC (o potencialmente 3DE) proporciona un 
medio para medir la esfericidad en serie y, por 
lo tanto, documenta los cambios de remode-
lación en respuesta al control de la presión 
arterial.

Cambio en la función sistólica
La función sistólica del VI, medida por la FE, 
normalmente se conserva hasta una etapa 
avanzada de la evolución de la cardiopatía hi-
pertensiva. De hecho, aunque la FE se asocia 
con el resultado en pacientes con deterioro 
moderado del VI, la asociación de un deterioro 
leve o límite con un resultado adverso ha sido 
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más difícil de mostrar. Asimismo, los cam-
bios volumétricos y de FE en la insuficiencia 
cardíaca se han asociado con mejoras en el 
resultado, 136,137 pero esta información es difícil 
de aplicar a la cardiopatía hipertensiva en la 
que la FE se conserva o se reduce al límite.

Cambio en la función diastólica
La disfunción diastólica, particularmente en 
las últimas etapas de la cardiopatía hipertensi-
va, se asocia con el pronóstico.138 Sin embargo, 
la mayoría de los pacientes con cardiopatía 
hipertensiva tienen disfunción diastólica de 
grado I y los cambios en este hallazgo son 
intrínsecamente ambiguos. Cuando la rela-
ción E/A es <1 y se acerca a la unidad, esto 
puede ocurrir debido a la recuperación de la 
función y la mejora en la succión del VI, o 
puede ocurrir debido a presiones de llenado 
elevadas y la transición de la enfermedad de 
grado I a grado II. La documentación de los 
cambios en la función diastólica es difícil de 
interpretar en cualquier paciente, y no me-
nos en aquellos con cardiopatía hipertensiva. 
Las mejoras en la geometría del VI después 
del tratamiento en pacientes hipertensos con 
evidencia electrocardiográfica de hipertrofia 
del VI se han asociado con mejoras paralelas 
en los índices de función diastólica derivados 
del Doppler. 139

Ecocardiografía en el manejo clínico de 
la hipertensión.
Estratificación del riesgo en hipertensión
En pacientes con hipertensión, el tipo de re-
modelado del VI (remodelado concéntrico, hi-
pertrofia excéntrica e hipertrofia concéntrica) 
es predictivo de la incidencia de eventos CV. En 
particular, la presencia de HVI en la ecocar-

diografía identifica la cardiopatía hipertensiva 
con una mayor sensibilidad y especificidad 
en comparación con la electrocardiografía. 
Varios estudios de población han demostrado 
que la HVI predice la mortalidad cardiovascu-
lar y por cualquier causa, independientemente 
de la presión arterial y en todos los grupos 
raciales que se han estudiado. 
La HVI concéntrica en la ecocardiografía iden-
tifica un fenotipo de alto riesgo con dilatación 
mediada por flujo anormal y reserva de flujo 
miocárdico disminuida.140
En adultos sintomáticos con hipertensión, el 
ecocardiograma proporciona evaluaciones 
adicionales de disfunción sistólica y diastó-
lica, así como evaluación de anomalías en el 
movimiento de la pared para detectar enfer-
medad arterial coronaria subyacente. 
Papel en la decisión de iniciar el tratamiento
Se han estudiado ampliamente los efectos de 
los agentes antihipertensivos sobre la MVI y 
otros criterios de valoración sustitutos ecocar-
diográficos (p. Ej., Tamaño de la AI y función 
diastólica). 
En general, parece probable que existan dife-
rencias entre la eficacia de los fármacos anti-
hipertensivos y sus efectos sobre la HVI. La 
regresión de la HVI no afecta negativamente 
a la función cardíaca y puede estar asociada 
con mejoras en la función diastólica. 
El hallazgo de un aumento de la MVI en la 
ecocardiografía podría orientar la selección de 
la terapia inicial o la intensidad de la terapia 
en pacientes hipertensos, 
Las pautas actuales recomiendan el uso de 
un tratamiento combinado para lograr que 
la presión arterial alcance el objetivo, por lo 
que la presión arterial sigue siendo el objetivo 
principal de la terapia.
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Una parte del problema de conseguir un papel 
más central de la ecocardiografía para guiar la 
terapia es que, a pesar del pronóstico adverso 
asociado con la HVI en la hipertensión, existen 
datos inconsistentes de numerosos estudios 
que han evaluado la eficacia comparativa de 
agentes antihipertensivos específicos en la 
regresión de la HVI, como así como los be-
neficios de supervivencia asociados con la 
regresión de la HVI. 
En un metaanálisis de treinta y nueve ensayos 
de terapia antihipertensiva, los inhibidores de 
la enzima convertidora de angiotensina fueron 
los agentes más efectivos, lo que condujo a una 
reducción del 13,3% en la MVI en comparación 
con el 9,3% de los bloqueadores de los canales 
de calcio, el 6,8% de los diuréticos y el 5,5% 
de los beta -bloqueantes.141  Sin embargo, en 
una comparación de enalapril y nifedipino de 
acción prolongada en pacientes con hiperten-
sión esencial, el ensayo PRESERVE (estudio 
prospectivo aleatorizado de enalapril que eva-
lúa la regresión de la ampliación ventricular), 
las presiones sistólica y diastólica, así como 
la masa del VI se redujeron en un grado si-
milar con ambos agentes.142 Por otro lado, el 
subestudio ecocardiográfico del ensayo LIFE 
(Losartan Intervention For Endpoint Reduc-
tion in Hypertension) demostró una reducción 
superior de la MVI (21,7 g/m2) en pacientes 
tratados con el bloqueador del receptor de 
angiotensina Losartan en comparación con los 
tratados con el betabloqueante atenolol. (17,7 
g/m2).143 Finalmente, a pesar de una incidencia 
del 20% de regresión de la HVI con placebo, el 
tratamiento con diuréticos con clortalidona e 
hidroclorotiazida, respectivamente, demostró 
una mayor regresión de la HVI sobre agentes 
alternativos tanto en el TOMHS (Estudio de 

tratamiento de la hipertensión leve) como en 
el Grupo de estudio cooperativo sobre antihi-
pertensivos del Departamento de Asuntos de 
Veteranos. Agentes.144,145,192 De manera similar, 
el tamaño de la aurícula izquierda (en sí mismo 
un predictor de resultados adversos se redujo 
con hidroclorotiazida.146

Efectos de la terapia antihipertensiva en 
la masa del ventrículo izquierdo

La hipertrofia miocárdica es un factor de ries-
go cardiovascular independiente, volviendo 
permanente la necesidad de reversión de la 
hipertrofia ya instalada o impedir su probable 
surgimiento.92 La normalización de la masa 
ventricular se volvió un objetivo de la terapia 
cardiovascular sea ella farmacológica o no far-
macológica.147 El advenimiento de innume-
rables medicamentos capaces de reducir de 
forma eficiente la presión arterial llevó a la 
expectativa de que la masa ventricular también 
podría ser normalizada. La ecocardiografía es 
el mejor método para   demostrar la regresión 
de la hipertrofia ventricular izquierda en pa-
cientes hipertensos.
Se ha reportado la reducción de la MVI en pro-
medio, en 10% con el tratamiento, mientras 
que la presión arterial media fue reducida en 
15%. La reducción de la masa ventricular se 
correlacionó con la caída de la presión arterial, 
con la duración del tratamiento y con el grado 
de hipertrofia antes del tratamiento. El grupo 
de drogas que causó una mayor reducción de 
la masa del ventrículo izquierdo fueron los 
inhibidores de la ECA (12 a 15%) siguiéndose 
los diuréticos tiazídicos y bloqueantes de los 
canales de calcio (8% a 11%) y betabloquean-
tes (5% a 8%).  Los inhibidores de la ECA, los 



427

ECOCARDIOGRAFÍA EN LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL DEL ADULTOCAPÍTULO 19

inhibidores de los canales de calcio y los be-
tabloqueantes redujeron la masa ventricular, 
sobre todo por la disminución del grosor de la 
pared posterior y del septo interventricular; 
los tiazídicos redujeron predominantemente 
el diámetro del ventrículo. Se cree que el me-
jor resultado obtenido con los inhibidores de 
la ECA puede ser atribuido a sus    acciones 
sobre el sistema renina-angiotensina- aldoste-
rona. Recientemente fue demostrado que los 
inhibidores de la ECA serían capaces de pre-
venir el desarrollo de hipertrofia ventricular 
izquierda en   hipertensos leves, vírgenes de 
tratamiento, con masa ventricular normal.148
Los datos obtenidos en diversos estudios y me-
taanálisis permiten concluir que aun pacientes 
de bajo riesgo también se pueden beneficiar 
de la evaluación ecocardiográfica. Verdecchia 
et al. en un extenso estudio de casos, demos-
traron que en 715 hipertensos de bajo riesgo, 
sin diabetes, ausencia de criterios ecocardio-
gráficos de hipertrofia ventricular, sin protei-
nuria, creatinina < 1,2 mg/dl y no más de 2 
factores de riesgo, el odds-ratio para eventos 
cardiovasculares en un seguimiento superior 
a 13 años fue de 1,70 (intervalo de confianza 
de 95%; 1,23 - 2,36; p < 0,01) para cada in-
cremento de 11 g/m2 en la masa ventricular. 
149 De ese modo, el ecocardiograma debe ser 
realizado incluso en pacientes tratados con 
medidas no farmacológicas y que todavía no 
requieren intervención medicamentosa. En 
esa población, con el acompañamiento ecocar-
diográfico, el aumento de la masa miocárdica 
determinaría la necesidad de la introducción 
de anti- hipertensivos. Ese mismo trabajo su-
giere que el estudio ecocardiográfico ya no 
sería tan determinante en la decisión terapéu-
tica involucrando hipertensos graves y de alto 

riesgo, ya que esos estarían siendo tratados 
de manera agresiva y optimizados.
De esa manera, es aconsejable el estudio eco-
cardiográfico en pacientes hipertensos para 
el cálculo de la masa miocárdica ventricular 
a fin de volver más eficiente la terapéutica 
instituida y alcanzar   los efectos benéficos de 
la reducción de la morbilidad y mortalidad.
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Introducción
La ecocardiografía de emergencia es aquella 

que se realiza en pacientes hemodinámicamente 
inestables. Su uso en las unidades de cuidados 
intensivos (UCI) puede proporcionar  informa-
ción relevante y al mismo tiempo supone un 
desafío para el ecocardiografista, pues pone a 
prueba su destreza técnica y conocimiento ya  
que este tipo de  paciente presenta algunas li-
mitaciones, como son:  la  dificultad en la ad-
quisición de las imágenes no es movilizable y de 
difícil acceso porque está rodeado de equipos 
como ventiladores, balón de contra pulsación, 
máquinas de hemodiálisis, monitores, bombas 
de infusión, aspiradores, sondas y colectores, 
por esto requiere un diagnóstico preciso y rápido 
para la realización de intervenciones terapéu-
ticas adecuadas.
En ocasiones la historia clínica, la exploración 

física, las pruebas de laboratorio y la evaluación 
radiológica no son suficientes para concretar un 
diagnóstico y la ecocardiografía aporta informa-
ción sobre la mecánica y estructura cardíaca, 
además puede ayudar en el diagnóstico de un 
gran número de anomalías cardiovasculares y 
su manejo.  (Tabla 1)
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Ecocardiografía transtorácica frente a 
la transesofágica en el paciente crítico
El objetivo de la valoración ecocardiográ-

fica en cuidado crítico debe ser la realización 
de un diagnóstico preciso y precoz. La ma-
nera más fácil y menos invasiva es mediante 
ecocardiografía transtorácica (ETT)1, siendo 
de mucho valor por su accesibilidad, dispo-
nibilidad y capacidad diagnóstica, aunque 
pueden presentarse casos en los que la cali-
dad de la imagen es inadecuada debido a que 
existen factores que pueden alterar la señal 
del ultrasonido como el aire, calcio, cuerpos 
extraños o estructuras interpuestas. La tasa 
de fracaso parcial o completa del abordaje 
transtorácico en la UCI se ha estimado entre 
el 3% y 40% 2, aunque se han alcanzado me-
joras en la calidad de la imagen con el uso 
de técnicas modernas como Doppler Tisular, 
deformación miocárdica y la tecnología tri-
dimensional.
Sin embargo, la ecocardiografía transe-

sofágica nos permite mejor visualización de 
las estructuras cardiacas por la proximidad 
al transductor y una mejor transmisión acús-
tica, por lo que está indicada en situaciones 

donde se sospecha que tendremos imágenes 
subóptimas, como es el caso de pacientes 
en ventilación mecánica, transquirúrgicos y 
posquirúrgicos inmediatos. La ETE nos per-
mite evaluar disecciones aórticas, prótesis 
valvulares (especialmente la mitral), trom-
bos, vegetaciones e hipotensión inexplicada, 
embolia pulmonar y trauma torácico.  En 
el caso de la fibrilación auricular es piedra 
angular en las decisiones de conducta tera-
péutica. En un estudio realizado por Joseph 
y colaboradores, el ETE pudo identificar la 
mayoría de las causas cardíacas de shock en 
pacientes críticos (excepto en los postquirúr-
gicos cardíacos). La calidad de la imagen fue 
adecuada en un 99% de los casos. Concluye-
ron que el ETE se debería considerar como 
el principal examen ecocardiográfico en la 
UCI. Incluso cuando la ETE es necesaria, los 
datos de ETT son con frecuencia esenciales 
para la interpretación clínica final. (Tabla 2)

Inestabilidad hemodinámica.

Fallo ventricular.

Embolismo pulmonar.

Complicaciones cirugía cardiotorácica.

Endocarditis infecciosa.

Disección aórtica y ruptura.

Fuente embolica.

Hipoxemia inexplicada.

Hipovolemia.

Disfunción valvular aguda.

Taponamiento cardíaco.

Tabla 1: Indicaciones generales para la realización de ecocardiograma en la UCI.
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Diagnóstico en los que la calidad de la imagen es vital.

Disección Aortica.

Visualización de estructuras que no se evalúan adecuadamente por ETT.

Endocarditis.

Aorta Torácica.

Prótesis Valvulares.

Obesidad severa.

Obesidad severa.

Monitorización hemodinámica peri/intraoperatoria.

Evaluar Orejuela Izquierda.

Mala ventana.

Ventilación Mecánica con niveles elevados de presión positiva.

Presencia de drenajes, vendajes o heridas quirúrgicas en la superficie 
del paciente.

Tabla 2. Indicaciones mayores de ecocardiografía transesofágica en pacientes críticos.

Se han desarrollado protocolos a partir de 
las recomendaciones realizadas por Mayron 
et al 3 como FUSE y FOCUS. El objetivo de 
este protocolo es diagnosticar algunas de 
las causas tratables de un evento cardiaco, 
como taponamiento, embolia pulmonar, 
disfunción ventricular severa e hipovole-
mia, así como la fibrilación ventricular, 
optimizando el manejo en la UCI. Este pro-
tocolo tiene como objetivo establecer una 

secuencia rápida y fácil en situaciones crí-
ticas en la exploración torácica, que incluye 
tres ventanas cardiacas (paraesternal, apical 
y subcostal) y una imagen de la pleura, con 
el objetivo de descartar ausencia de enfer-
medades evidentes, evaluar el espesor de 
la pared, el diámetro de las cámaras y la 
contractilidad, visualizar la pleura bilateral-
mente y relacionar la información obtenida 
al contexto clínico.
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Se han desarrollado protocolos a partir de 
las recomendaciones realizadas por Mayron 
et al 3 como FUSE y FOCUS. El objetivo de 
este protocolo es diagnosticar algunas de las 
causas tratables de un evento cardiaco, como 
taponamiento, embolia pulmonar, disfunción 
ventricular severa e hipovolemia, así como 
la fibrilación ventricular, optimizando el ma-
nejo en la UCI. Este protocolo tiene como 
objetivo establecer una secuencia rápida y 
fácil en situaciones críticas en la exploración 
torácica, que incluye tres ventanas cardiacas 
(paraesternal, apical y subcostal) y una ima-
gen de la pleura, con el objetivo de descartar 
ausencia de enfermedades evidentes, evaluar 
el espesor de la pared, el diámetro de las cá-
maras y la contractilidad, visualizar la pleura 
bilateralmente y relacionar la información 
obtenida al contexto clínico. 

Técnica para el abordaje del paciente 
crítico
El transductor se sitúa en lugares espe-

cíficos de la pared torácica, a las que se de-
nominan proyecciones, cada una de estas 
tiene una función diferente. Las proyecciones 
convencionales son: paraesternal izquierda 
(eje largo y corto) apical y subcostal. 4  A pe-
sar de que existen múltiples protocolos de 
exploración como son el Focused Assessment 
with Sonography for Trauma (FAST), Fluid 
Administration Limited by Lung Sonography 
(FALLS), Echo-Guided Life Support (EGLS), 
un esquema aconsejable para la realización 
de un estudio de ecocardiografía crítica sis-
temático y detallado es el siguiente:  Iniciar 
con PEL; luego PEC, PA4C terminando con 
la proyección subcostal.

Mediciones prácticas en ecocardiografía 
del paciente critico

Función sistólica del ventrículo izquierdo
Evaluar la función sistólica debe ser una 

parte integral del manejo médico de pacien-
tes críticos hemodinámicamente inestables. 
La función ventricular se puede valorar cua-
litativamente únicamente por la inspección 
visual en protocolos realizados por opera-
dores expertos. Si el examen transtorácico 
es técnicamente difícil y el endocardio se 
visualiza con dificultad, el uso de armónico y 
el contraste pueden mejorar la visualización 
del borde del endocardio y la evaluación de la 
función global sistólica. Para casos con ima-
gen transtorácica subóptima, la realización 
de un ETE permitirá una mejor evaluación 
por su mayor calidad de imagen.

Función diastólica del ventrículo iz-
quierdo
La disfunción diastólica se debe sospechar 

cuando la presión de llenado ventricular (pre-
sión de oclusión de la arteria pulmonar) está 
elevada y la fracción de eyección es normal o 
supranormal. El patrón de llenado diastólico 
del miocardio se ve influenciado por varios 
factores, especialmente la presión de la au-
rícula (AI), frecuencia cardíaca, isquemia, 
hipertrofia ventricular y patología valvular. 
La interpretación de la función diastólica 
debe realizarse con cuidado en pacientes 
críticos, dada la gran cantidad de factores 
que de forma aguda pueden influir sobre los 
patrones de flujo de estos pacientes. 5
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Función ventricular derecha e interac-
ción ventricular
La función ventricular derecha en pacien-

tes críticos puede verse alterada en caso trom-
boembolismo pulmonar (TEP) y síndrome de 
distrés respiratorio del adulto (SDRA), estas 
son las dos principales causas de Cor pulmo-
nar agudo en adultos. Otras alteraciones que 
pueden aumentar la postcarga del ventrículo 
derecho (VD) son la presión positiva al final 
de la espiración o las resistencias vascula-
res pulmonares elevadas ya sea de etiología 
vascular, cardíaca, metabólica o pulmonar, 
estas tendrán un efecto significativo sobre la 
función del VD. La función sistólica del VD 
deprimida se asocia principalmente a infarto 
de VD o un infarto de cara inferior. También 
puede asociarse a crisis drepanocítica aguda, 
embolismo aéreo o graso, contusión miocár-
dica y sepsis. Un diagnóstico de disfunción 
del VD puede modificar la terapia signifi-
cativamente (fluidoterapia, vasopresores y 
trombolíticos) y proporcionar información 
sobre el pronóstico. 6

La evaluación del VD comprende evaluar 
su tamaño, contractilidad, el septum, com-
parar su tamaño y función con los del VI. 
Las dimensiones del VD en diástole se pue-
den calcular midiendo el área telediastólica 
del VD desde la proyección apical de cua-
tro cámaras, usando bien sea el ETT o ETE. 
Una de las mejores maneras de cuantificar 
la dilatación del VD es medir el ratio entre 
las áreas del VD y el VI, método que anula 
las variaciones individuales en cuanto al ta-
maño cardíaco. La dilatación moderada del 
VD se corresponde con una ratio diastólico 
ventricular de 0; una dilatación severa se 

corresponde con una ratio ≥1. El aumento 
del tamaño del VD en diástole se asocia con 
dilatación de aurícula derecha (AD) y de la 
vena cava inferior e insuficiencia tricúspidea. 
La presión y la sobrecarga de volumen del VD 
pueden llevar a una alteración en la función 
del ventrículo izquierdo (VI) y movimiento 
anormal con aplanamiento del septum inter-
ventricular, adquiriendo el VI forma en D. 7

Cuantificación del gasto cardíaco
Medir el gasto cardíaco es el punto clave 

en la valoración hemodinámica del paciente 
crítico. Se han descrito varios métodos para 
determinarlo, el más usado es tracto de salida 
del VI y la válvula aórtica y es probablemente 
el más confiable y usado, existiendo un alto 
porcentaje de concordancia con la termo-
dilución. Otra técnica usada para estimar 
de forma no invasiva el gasto cardíaco en 
adultos utiliza un transductor transesofágico 
Doppler para medir las ondas de velocidad 
de flujo sanguíneo en la aorta descendente, 
combinándolas con un normograma (basado 
en la altura, la edad y el peso). (Imagen A)
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Valoración de las presiones de llenado 
y la volemia
Determinar la precarga y el estado de vole-

mia es importante para un manejo adecuado 
del paciente crítico. La ecocardiografía es de 
gran ayuda en la valoración de la precarga 
midiendo el volumen telediastólico del VI y 
el área telediastólica. El Doppler nos permite 
obtener datos sobre el patrón de llenado dias-
tólico transmitral y el flujo venoso pulmonar.
La valoración del volumen del VI mediante 

la estimación del tamaño de la cavidad ventri-
cular izquierda en los planos paraesternales 
largo y corto, se utiliza para monitorizar la 
reposición de volumen en cuanto a funciones 
sistólicas y diastólicas, para mayor precisión 
es necesaria una estimación cuantitativa, por 
lo que hay que delimitar el contorno interior 
del endocardio del VI. 8

El volumen telediastólico VI medido en el 
plano corto paraesternal a nivel de los mús-
culos papilares se usa para estimar el estado 
de la volemia. La evaluación ecocardiográfica 
bidimensional transtorácica de las dimensio-
nes ventriculares se ha mostrado útil en la 
valoración de la precarga para la optimiza-
ción de la terapia; si la calidad de la imagen 
es subóptima el ETE debe ser elección. Este 
corte se utiliza por la reproductibilidad de la 
ventana y porque los cambios en el volumen 
del VI afectan la morfología del eje corto ven-
tricular más que al eje largo. 
La oclusión sistólica dinámica de la ca-

vidad del VI se acompaña de un área tele-
diastólica reducida y se considera un signo 
de hipovolemia severa. Aunque un área te-
lediastólica reducida generalmente indica 
hipovolemia, un área telediastólica amplia 

no necesariamente indica una precarga ade-
cuada en pacientes con disfunción del VI. 
Además, cuando las resistencias vasculares 
sistémicas son bajas, el vaciado del VI mejora 
gracias a la reducción de la postcarga.
El estado de la volemia puede valorarse 

indirectamente por ecocardiografía bidimen-
sional mediante la estimación de la presión 
en AD. Esto se consigue calculando el diá-
metro y el cambio en el calibre de la vena 
cava inferior en inspiración. Este método ha 
mostrado diferenciar de forma verídica entre 
presiones auriculares derechas inferiores y 
superiores a 10 mmHg. Una vena cava dila-
tada (diámetro superior a 20 mm) sin una 
disminución en el calibre con una inspiración 
normal (superior al 50% con inspiración sua-
ve) usualmente indica una presión elevada en 
la AD. En pacientes con ventilación asistida es 
menos específica, por la alta prevalencia de 
dilatación de la vena cava inferior. Una vena 
cava de pequeño tamaño excluye de manera 
fiable la presencia de dilatación de AD

Patrones de flujo Doppler
El Doppler a nivel de la válvula mitral y la 

vena pulmonar ofrece información adicional 
sobre la precarga. Estos patrones Doppler 
pueden obtenerse por ETE o ETT. Las varia-
bles transmitrales incluyen la relación en-
tre el llenado ventricular precoz y tardío, el 
tiempo de relajación isovolumétrica y la tasa 
de desaceleración del flujo diastólico precoz 
(tiempo de desaceleración). El flujo venoso 
pulmonar puede usarse para calcular la pre-
sión AI. Los patrones Doppler transmitral y 
vena pulmonar son dependientes de factores 
intrínsecos y extrínsecos no solo se afectan 
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por condiciones de llenado del VI. Es de gran 
importancia que la interpretación de las va-
riables Doppler se haga conjuntamente con 
el análisis de la función cardíaca. (Imagen B)

Imagen B. Patrón de registro del Doppler 
tisular 
 

La presión positiva en la ventilación mecá-
nica altera el volumen de eyección mediante 
el aumento transitorio de la presión intra-
torácica, por lo tanto, la disminución de la 
precarga. Esta variación fásica en el volumen 
de eyección tiene como resultado una fluctua-
ción en la presión arterial. La magnitud de 
la variación respiratoria en la velocidad del 
flujo aórtico (colocando el Doppler pulsado a 
nivel del anillo aórtico) es una variable diná-
mica superior a la medición estática del área 
telediastólica del VI (o al volumen teledias-
tólico del VI) para predecir la respuesta a la 
fluidoterapia en pacientes críticos. El uso de 
esta variable ecocardiográfica dinámica para 
evaluar el estado de la volemia solo puede 
aplicarse a pacientes que reciben ventilación 
mecánica y están perfectamente acoplados 
al respirador y en ausencia de cualquier tipo 
de arritmia.

Normal

Trastornos de relajación
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Cálculo de la presión arterial pulmonar
La hipertensión pulmonar es común en 

pacientes críticos y es manifestación de diver-
sos procesos pulmonares, cardíacos y sisté-
micos. Se dice que la hipertensión pulmonar 
está presente cuando la presión pulmonar 
sistólica está por encima de 35 mmHg y la 
presión pulmonar media por encima de 25 
mmHg. Varios métodos ecocardiográficos 
se han validado para estimar de forma no 
invasiva la presión arterial pulmonar .9 Las 
presiones arteriales pulmonares sistólica 
y diastólica se determinan a partir de las 
velocidades de regurgitación tricúspidea y 
pulmonar (algún grado de regurgitación es 
esencial para obtener una señal Doppler y 
de forma subsecuente determinar la presión 
arterial pulmonar. (FIG. C). Tabla 3
El cálculo de la presión sistólica pulmonar 

es muy sencillo en presencia de insuficiencia 
tricúspide. Calcularemos la velocidad máxi-
ma de la regurgitación y utilizando el teorema 
de Bernoulli, se determina el gradiente que 
hay entre el ventrículo y la aurícula derechos.

FIG. C. Cálculo de la presión arterial sistólica de la 
arteria pulmonar

1- Relación E/A>2

2- TD de la onda E<180 ms

4- TD de la onda diastólica del FVP de 160 ms

3- Fracción sistólica FVP <40%

5- Duración reverso onda FVP-duración onda A mitral > 20 ms

7- 1,000/ (2*TRIV) + VP > 5.5

6- E/VP >2.5

8- E/E >15

Tabla 3. Índices que sugieren Presión capilar pulmonar elevada.
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Evaluación del Pericardio 
La indicación clínica más común para eva-

luar el pericardio es la sospecha de tapona-
miento cardíaco. El pericardio es un espacio 
potencial que puede llenarse de líquido, san-
gre, pus o extrañamente aire. La presencia 
de líquido en este espacio se detecta como 
un espacio libre de ecos, visualizándose fácil-
mente con el ETT. En las proyecciones PEL y 
PEC y apical se puede apreciar el derrame. En 
pacientes críticos con imagen transtorácica 
subóptima, la ventana subcostal es a veces la 
única ventana para detectar el derrame. En 
estos pacientes con pobres ventanas acústi-
cas el ETE puede evaluar adecuadamente el 
espacio pericárdico.
La ecocardiografía bidimensional pue-

de utilizarse para manejar el derrame y el 
taponamiento ya que la pericardiocentesis 
puede realizarse de forma segura bajo control 
ecocardiográfico bidimensional. 
Los signos ecocardiográficos bidimensio-

nales de taponamiento son una consecuencia 
directa del aumento de la presión intraperi-
cárdica, ocasionando colapso diastólico de 
una o más cámaras cardíacas (generalmente 
las derechas, específicamente la AD). El co-
lapso de la pared libre del VD se aprecia en 
protodiástole y el colapso de la AD se aprecia 
en telediástole. Este signo tardío es sensible, 
pero no específico de taponamiento. Es es-
pecífico de derrame hemodinámicamente 
significativo, si el colapso auricular derecho 
dura más de un tercio del intervalo RR. En 
el derrame masivo, el corazón presenta un 
movimiento de bamboleo en la cavidad pe-
ricárdica. Este no siempre se halla presente 
en taponamiento cardíaco ya que la cantidad 

de líquido en el espacio pericárdico puede 
ser pequeño y causar taponamiento hemo-
dinámicamente significativo, dependiendo 
de la velocidad de instauración del derrame 
y la distensibilidad del pericardio.
Otro signo indirecto de derrame peri-

cárdico hemodinámicamente significativo 
ecocardiograma bidimensional es la pléto-
ra de la vena cava inferior con los cambios 
respiratorios. En pacientes ventilados es un 
signo poco valorable porque suelen tener una 
vena cava inferior dilatada, aún en ausencia 
de derrame pericárdico. 10

Los hallazgos Doppler de taponamiento 
cardíaco se basan en cambios en la hemo-
dinámica intratorácica e intracardiaca es-
pecíficos que ocurren en la inspiración de 
pacientes en ventilación mecánica, bron-
coespasmo, derrame pleural significativo, 
distrés respiratorio. Las arritmias pueden 
hacer difíciles la interpretación de los ha-
llazgos Doppler. En algunos casos los signos 
ecocardiográficos de taponamiento pueden 
ser discretos e incluso ausentes, por lo que 
es importante tener presente que el diagnós-
tico de taponamiento cardíaco sigue siendo 
clínico y que los hallazgos ecocardiográficos 
deben analizarse con la clínica. (FIG.D).
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Complicaciones tras la cirugía cardíaca
La utilidad del ETT es limitada en estos 

pacientes. Por lo que el ETE es la elección, ya 
que proporciona información detallada para 
determinar la causa de una hipotensión re-
fractaria. Los diagnósticos ecocardiográficos 
más comunes encontrados son la disfunción 
del VI o del VD, taponamiento, hipovolemia 
y disfunción valvular. 

Endocarditis infecciosa
La endocarditis infecciosa es común den-

tro del diagnóstico diferencial del paciente 
febril, siendo la ecocardiografía la prueba 
de elección para su diagnóstico no invasivo o 
semi invasivo. Las características ecocardio-
gráficas típicas de endocarditis son: a) una 
masa intracardiaca en una válvula o en el 
trayecto de un jet regurgitante o dispositivo 
intracardiaco b) abscesos c) dehiscencia de 
válvula protésica d) regurgitación valvular 
nueva. La sensibilidad para el diagnóstico de 
endocarditis es del 40-63% para el ETT y del 
90-99% para el ETE. 11 El ETE se usa de forma 

particular para detectar vegetaciones de pe-
queño tamaño y para detectar vegetaciones 
en válvulas protésicas. El ETE ha demostra-
do ser superior al ETT para el diagnóstico 
de complicaciones de endocarditis, como 
absceso de la raíz aórtica, fístulas y rotura 
de cuerdas tendinosas de la válvula mitral.

Valoración de la aorta
En UCI puede ser preciso visualizar la 

aorta ante la sospecha de disección, rotu-
ra, aneurisma o absceso aórtico. La ETT es 
útil para la evaluación de la aorta proximal, 
aunque para valorar la aorta descendente 
es preciso realizar una ETE, porque permite 
una óptima visualización por la relación ana-
tómica entre la aorta torácica y el esófago.
Todo paciente con sospecha de disección 

aórtica necesita diagnóstico y tratamiento de 
emergencia. Diferentes pruebas no invasivas 
se han propuesto para la evaluación de di-
sección aórtica: ETE, TAC y resonancia mag-
nética nuclear (RMN), pero el  ETE permite 
evaluar otras características de la patología 
aórtica, como  la extensión de la disección 
en las arterias coronarias proximales; pre-
sencia de hematoma o derrame pericárdico 
o mediastínico; la presencia, severidad y el 
mecanismo de regurgitación aórtica; el pun-
to de entrada y salida de la luz verdadera y 
falsa,  presencia de trombos en la  luz falsa; 
y la función del VI. 

FIG. D: Flujo Doppler transmitral con variaciones respirato-
rias significativas, típicas de taponamiento cardiaco.
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Balón de contrapulsación Intraaórtico
La ETE puede ser de ayuda en diferentes 

aspectos del manejo del balón de contrapul-
sación intraaórtico. Previa inserción puede 
descartar regurgitación aórtica significativa, 
lo que contraindicaría su uso. Tras la inser-
ción confirma la posición del catéter intraaór-
tico en la aorta descendente (AoD) y valida 
el funcionamiento correcto del balón (ver 
inflado y vaciado) y descarta complicaciones 
por la inserción del catéter, como la disec-
ción aórtica. Puede usarse para monitorizar 
la función ventricular mientras se retira al 
paciente del balón de contrapulsación.

Valoración de shunt intracardiacos e 
intrapulmonares
En pacientes críticos, la sospecha de un 

shunt intracardiaco o intrapulmonar es im-
portante en el contexto de un ictus embolicó 
inexplicado o de hipoxemia refractaria. En 
estos casos, la presencia de un shunt dere-
cha-izquierda debe excluirse. Las causas más 
comunes de shunt derecha-izquierda son los 
defectos del tabique auricular o el foramen 
oval o una fístula arteriovenosa a nivel pul-
monar. Para detectar un shunt, se necesita 
contrastar ya que el shunt no se visualiza bien 
únicamente con el ecocardiograma bidimen-
sional. El Doppler-color incrementa la pro-
babilidad de detección, pero generalmente 
sólo cuando éste es grande. Debe realizarse 
un contraste cuando se evalúe un paciente 
con un accidente cardiovascular embólico 
o con hipoxemia refractaria. Con este fin se 
usa generalmente suero salino agitado como 
contraste. Unos 0,5 ml de aire se agitan con 
10 ml solución fisiológica que se conecta al 

paciente por una llave de tres vías. Tras la 
inyección, el contraste se apreciará en la vena 
cava, AD, VD y la arteria pulmonar. En au-
sencia de shunt, sólo una mínima cantidad 
de contraste debería apreciarse en cavidades 
izquierdas ya que la mayor parte de las mi-
croburbujas del suero agitado no son capa-
ces de atravesar los capilares pulmonares. 
Si hay un shunt intracardiaco se observará 
contraste en cavidades izquierdas inmedia-
tamente después de la opacificación del lado 
derecho y el contraste se verá a través del 
septum interauricular. La realización de una 
maniobra de Valsalva por el paciente durante 
la inyección de contraste aumenta la sensi-
bilidad del estudio para detectar el shunt de-
recha-izquierda. El shunt derecha-izquierda 
también puede ser por la presencia de fístulas 
arteriovenosas pulmonares, en este tipo de 
shunt el contraste aparece a nivel de la AI 
desde las venas pulmonares en lugar del septo 
auricular. Este se detecta mejor por ETE que 
permite la visualización de las cuatro venas 
pulmonares. 

Fuente Embolica
En un accidente cardiovascular inexplica-

do, se requiere de ecocardiografía para de-
terminar un posible origen cardioembólico, 
siendo el ETE la modalidad elegida. Fuentes 
de origen cardíaco de embolia hacia la circu-
lación arterial incluyen trombos auriculares 
u orejuela izquierda, trombos ventriculares 
izquierdos, adenomatosis torácica y trombos 
de cavidades derechas (AD, VD, vena cava) 
combinados con un shunt intracardiaco 
derecha-izquierda (embolia paradójica). 
Los tumores y vegetaciones cardíacos son 
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otra fuente de embolia de origen cardíaco. 
En fibrilación auricular o fluter factibles de 
cardioversión, la realización de un ETE será 
de utilidad para evaluar la AI y descartar la 
presencia de trombos. Si no hay presencia de 
coágulos se puede efectuar la cardioversión 
con mínimo riesgo embolígeno.

Recomendaciones sobre el de uso de la 
ecocardiografía durante la pandemia de 
COVID-19
El virus COVID-19 (SARS-Cov-2) es una cepa 

perteneciente a la familia del coronavirus la 
cual no se había aislado en humanos. Los co-
ronavirus provocan distintos tipos de procesos 
patológicos que pueden ir desde resfriado co-
mún hasta enfermedades graves, como insu-
ficiencia respiratoria aguda grave. 
 El miércoles 11 de marzo del 2020, La Or-

ganización Mundial de la Salud, en la persona 
de su director el doctor Tedros Ghebreyesus, 
declaró la situación de COVID-19 como una 
pandemia global.
Hay dos escenarios clínicos que se pueden 

presentar en pacientes con COVID-19 1) El 
paciente asintomático del que no se conoce 
si está infectado o no y que no tiene una in-
dicación urgente y 2) Aquellos en los que la 
ecocardiografía puede ser básica como cuando 
exista sospecha de afectación cardíaca, fallo 
cardíaco, arritmia, cambios electrocardio-
gráficos o cardiomegalia. La realización del 
estudio es compleja desde el punto de vista de 
la protección, ya que resulta casi imposible 
mantener una distancia mínima de seguridad 
entre el paciente y el examinador.
La Sociedad Española de Imágenes Cardia-

cas (SEIC) insiste en la posibilidad de que el 

cardiólogo especialista en imagen cardíaca 
pueda rechazar la realización de estudios con 
una indicación inapropiada, limitando en lo 
posible el acceso a áreas infectadas. Igualmen-
te recomienda el uso de equipos fijos que se 
movilicen lo menos posible entre las diferen-
tes áreas hospitalarias. Es muy importante 
disminuir el tiempo de elaboración de cada 
estudio por lo que se insiste en que se hagan 
estudios orientados o focalizados. También 
es importante que estos estudios se efectúen 
por profesionales con experiencia con el fin 
de limitar el tiempo de exposición y obtener 
toda la información necesaria, evitando así 
tener que repetir el mismo. 
No sólo es importante que el estudio tenga 

indicaciones correctas, sino que, su indicación 
debe limitarse sólo a actuaciones en las que el 
paciente vaya a beneficiarse clínicamente de 
este medio diagnóstico y que éste produzca 
cambios en las conductas terapéuticas. Por lo 
que debe evitarse la realización de ecocardio-
grafías seriadas en un mismo paciente si no 
ha habido cambios clínicos. 12
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El Ecocardiograma 
en la Sala de Cirugía 
y el Laboratorio de 
Hemodinamia

Tradicionalmente, las intervenciones 
cardiovasculares percutáneas han utilizado 
de forma preferencial la guía angiográfica y 
fluoroscópica, las cuales tienen un rol limi-
tado cuando las intervenciones involucran el 
miocardio, pericardio y válvulas cardíacas
Debido a su portabilidad, disponibilidad, 

naturaleza no ionizante, bajo costo y capacidad 
para proporcionar información estructural y 
funcional del sistema cardiovascular en tiem-
po real, la ecocardiografía se ha establecido 
como una herramienta casi indispensable en 
todas las fases de las intervenciones para co-
rregir las anomalías cardíacas estructurales 
o del sistema de activación. (1)
En la actualidad se dispone de tres moda-

lidades ecocardiográficas que permiten guiar 
los procedimientos percutáneos: la ecocardio-
grafía transtorácica (ETT), la transesofágica 
(ETE) y la intracardiaca (EIC).
El ecocardiograma transtorácico (ETT) ofre-

ce imágenes bidimensionales (2D) y Doppler 
para guiar una variedad de intervenciones, 
como pericardiocentesis, ablación del tabique 
con alcohol para la miocardiopatía hipertrófi-
ca, valvuloplastia mitral percutánea con balón 
(VMPB), y biopsia de miocardio. 
En el contexto electrofisiológico, las imá-

genes transtorácicas de Doppler Tisular han 

sido utilizadas para la detección de disincronía 
electromecánica, contribuyendo a la selección 
del paciente que se beneficiaría de la terapia 
de resincronización cardíaca mediante el uso 
de marcapaso biventricular.
La ecocardiografía transesofágica (ETE) se 

ha utilizado ampliamente como alternativa a la 
ETT para guiar procedimientos complejos. La 
ETE ofrece una resolución de imagen superior 
a ETT y se puede utilizar para controlar una 
variedad de intervenciones, como el cierre 
percutáneo de defectos septales a través de 
catéter, valvuloplastia mitral con balón, cate-
terismo transeptal, y muchos otros. Compara-
do con la ETT, sobresale en la evaluación de 
la anatomía y fisiología intraprocedimiento, 
monitoreando la posición y el contacto del 
catéter, y excluyendo trombo, derrame peri-
cárdico y otras complicaciones
El ecocardiograma intracardiaco (EIC) ha 

demostrado que proporciona beneficios sig-
nificativos cuando se utiliza para la ablación 
por radiofrecuencia de la fibrilación auricular 
transcatéter. Se ha convertido en el estándar 
de imágenes durante procedimientos de cie-
rre de defectos septales. En el laboratorio de 
cateterismo, una ventaja sobre la ETE es que 
EIC obvia la necesidad de anestesia general, 
mejora la comodidad del paciente, acorta los 
procedimientos y en consecuencia el tiempo 

CAPÍTULO 21
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de fluoroscopia. Los usos adicionales de EIC 
pueden incluir orientación del cateterismo 
transeptal, la colocación de dispositivos 
oclusores de la orejuela auricular izquierda, 
la colocación de cánulas de dispositivos de 
asistencia ventricular izquierda percutánea, la 
realización de valvuloplastia mitral con balón 
y muchos otros.
Existe un grupo de procedimientos don-

de se ha probado la utilidad de las diferentes 
modalidades ecocardiográficas como guía 
para acompañar al equipo intervencionista, 
en los siguientes párrafos describiremos los 
más comunes.

Cateterización transeptal
El cateterismo transeptal se realiza cuan-

do el acceso del procedimiento a la aurícula 
izquierda es necesaria y se utiliza para val-
vuloplastia mitral con balón, valvuloplastia 
aórtica anterógrada con balón, ablación por 
radiofrecuencia de fibrilación auricular y otras 
arritmias, cierre transeptal del foramen oval 
patente, la colocación de cánulas del disposi-
tivo de asistencia ventricular izquierda en la 
aurícula izquierda, balón de septostomía auri-
cular, colocación de dispositivos de oclusión de 
la orejuela izquierda y reparación percutánea 
de la válvula mitral
El ETT o ETE pueden ser útil para realizar 

este procedimiento al permitir la visualización 
directa del catéter transeptal y su relación con 
la fosa oval. Aunque no siempre se requieren 
imágenes ecocardiográficas para la realiza-
ción exitosa del cateterismo transeptal, ofrece 
ventajas potenciales sobre la guía anatómica 
y fluoroscópica tradicional.

Implante percutáneo transcatéter de la 
válvula aórtica
El implante percutáneo transcatéter de la 

válvula aórtica ha surgido como una nueva 
opción para el tratamiento de pacientes con 
síntomas graves de estenosis aórtica (EA) 
que son inoperables o tienen un riesgo mu-
cho mayor con reemplazo quirúrgico de la 
válvula aórtica. La ecocardiografía es una 
herramienta esencial en la selección de pa-
cientes, seguimiento intraprocedimiento, y 
seguimiento posterior al procedimiento, con 
ecocardiografía bidimensional(2D) y tridimen-
sional (3D) desempeñando un papel cada vez 
más importante. (2)
El ecocardiograma transtorácico juega un 

rol clave en el establecimiento de la severidad 
de la estenosis aórtica mediante la determi-
nación de los gradientes medio y máximo, así 
como, del área válvula aórtica (AVA) mediante 
la ecuación de continuidad. 
Una vez establecido el diagnóstico, el eco-

cardiograma debe establecer si la anatomía 
es adecuada para el implante percutáneo 
transcatéter. Debe cuantificar las dimensio-
nes del anillo, el número de valvas, movilidad 
y engrosamiento de las mismas, así como la 
extensión y distribución de la calcificación.
Una vez establecido el diagnóstico, el eco-

cardiograma debe establecer si la anatomía 
es adecuada para el implante percutáneo 
transcatéter. Debe cuantificar las dimensio-
nes del anillo, el número de valvas, movilidad 
y engrosamiento de las mismas, así como la 
extensión y distribución de la calcificación.
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En esta intervención, el uso periprocedi-
miento del ETE es múltiple. Durante la valvu-
loplastia puede ayudar a posicionar el balón, 
detectar regurgitación post-valvuloplastia, 
ayudar al posicionamiento de la prótesis du-
rante el implante, confirmar la función de la 
prótesis luego de colocada y detectar compli-
caciones tempranas. (FIG. 1)

Procedimiento MitraClip
El procedimiento MitraClip se basa en el 

principio de reparación borde a borde, para 
el tratamiento quirúrgico de la insuficiencia 
mitral, también conocido como técnica Alfieri, 
introducida en 1991 por el cirujano italiano 
Ottavio Alfieri. Usando una puntada, se apro-
ximan los bordes de las porciones medias de 
las valvas anterior y posterior para crear una 
válvula mitral de doble orificio. (3)

La ecocardiografía previa al procedimiento 
es fundamental para la evaluación anatómica 
de la válvula y su idoneidad para el MitraClip, 
utilizando las diferentes vistas transtorácicas. 
Con la vista paraesternal de eje largo, la dila-
tación anular se identifica cuando el diámetro 
del anillo es mayor de 35 mm. A continuación, 
se evalúa la insuficiencia mitral con imágenes 
Doppler siguiendo las guías actuales para la 
evaluación de la regurgitación valvular mitral
La ecocardiografía transesofágica multi-

plano (ETE) es la modalidad estándar para la 
evaluación preprocedimiento, así como intra-
procedimiento en la inserción del dispositivo 
MitraClip. Para realizar un examen integral 
de la válvula mitral, es esencial comprender 
cómo las maniobras de la sonda transesofágica 
cambian el plano de imagen con respecto a 
la válvula mitral.
La evaluación de la anatomía de la válvula 

mitral por ETE tridimensional en tiempo real 
(ETE 3D) ha demostrado ser superior en com-
paración con la ETE 2D. La vista del cirujano, 
con la raíz de la aorta a las 12 en punto, es 
importante para la evaluación preoperatoria 
de la válvula mitral. (FIG. 2)

FIG.1.  Vista del eje largo mesoesafágico de una prótesis aórtica 
Core Valve implantada vía percutánea
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El ecocardiograma participa en el seguimiento de los distintos pasos del procedimiento 
que incluyen la punción transeptal, la introducción del catéter guía en la aurícula izquierda, 
el avance del sistema de liberación del Clip en la aurícula izquierda, el posicionamiento del 
Clip sobre la válvula mitral, el avance del Clip al ventrículo izquierdo, la unión de las valvas y 
su adecuada inserción, la liberación del MitraClip y el resultado del procedimiento. (FIG. 3)

FIG.2.  Imagen de la válvula mitral por ETE 3D conocida como la vista del cirujano.

FIG.3.  A) Después de entrar en el ventrículo izquierdo, el clip se tira lentamente hacia la válvula mitral y sujeta las valvas. 
B) El ecocardiograma transesofágico, en la vista del cirujano demuestra el doble orificio de la mitral luego de colocado el Clip.
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Valvuloplastia mitral percutánea con 
balón (VMPB)
La comisurotomía mitral con balón se ha 

convertido en la terapia de elección para la 
mayoría de los pacientes con estenosis mitral 
(EM) sintomática y se recomienda en pacien-
tes sintomáticos con área valvular mitral infe-
rior a 1,5 cm², morfología valvular favorable y 
ausencia de trombo auricular izquierdo e insu-
ficiencia mitral moderada o severa. También 
se recomienda en pacientes asintomáticos con 
EM de moderada a grave y morfología valvu-
lar favorable que demuestran hipertensión 
pulmonar grave en reposo (presión sistólica 
de la arteria pulmonar (PASP) >55 mm Hg) o 
provocada con ejercicio (PASP) >60 mm Hg). (4)
La ecocardiografía proporciona un benefi-

cio significativo en la (VMPB) y se recomien-
da para la evaluación de la selección de los 
pacientes y para evaluar los resultados. La 
ecocardiografía intraprocedimiento ofrece 
ventajas significativas en comparación con 
guía fluoroscópica, en el seguimiento de la 
eficacia del procedimiento y seguimiento de 
las complicaciones. El ETE también se puede 
utilizar para guiar el procedimiento. Luego de 
la realización del ecocardiograma transesofá-
gico inicial, se recomienda ecocardiograma 
transtorácico para guiar el procedimiento, 
dar seguimiento a las complicaciones y para 
evaluar los resultados. El ecocardiograma in-
tracardíaco (EIC) se puede utilizar como guía 
de procedimiento y proporciona imágenes que 
son comparables con el ecocardiograma tran-
sesofágico.

La ecocardiografía transesofágica 3D en 
tiempo real comparado con ETE (2D) tradi-
cional proporciona un amplio campo de visión 
con una resolución de profundidad superior, 
lo que permite obtener imágenes simultáneas 
mejoradas de la válvula, anatomía espacial re-
lacionada y dispositivos de la intervención. (5)

Cierre de comunicación interauricular 
y foramen oval patente
La ecocardiografía es una parte esencial 

del cierre percutáneo de la Comunicación in-
terauricular (CIA) ya que es necesario antes, 
durante y después del tratamiento percutáneo.
Tanto la ecocardiografía transtorácica 

como la transesofágica pueden establecer la 
presencia de una CIA, definir su tipo, dimen-
sionar el defecto, y determinar la dirección del 
cortocircuito y su importancia hemodinámica.
La ecocardiografía tridimensional (3D) 

supera muchas limitaciones de la ecocardio-
grafía bidimensional (2D) proporcionando 
visualización precisa del tamaño, la forma 
del defecto y sus bordes. Esta información 
es esencial para seleccionar el tamaño correc-
to del dispositivo y evitar complicaciones al 
usar uno de tamaño insuficiente o demasiado 
grande (ejemplo, cierre incompleto del de-
fecto, embolización del dispositivo o erosión 
de las estructuras cardiacas circundantes al 
dispositivo oclusor).
En general, al decidir el tamaño de un dis-

positivo de cierre de CIA, el diámetro máximo 
de un defecto ostium secundum no puede ex-
ceder el valor de corte específico del dispo-
sitivo, que es de 38 mm cuando se utiliza un 
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oclusor septal auricular Amplatzer y 18 mm 
cuando se utiliza un Dispositivo Gore Helex. 
Además, debe haber suficientes bordes alre-
dedor del defecto para anclar el dispositivo. 
Anatómicamente, hay seis bordes distintos 
enumerados en el sentido de las agujas del 
reloj: borde de la vena cava superior, aórtico 
(borde anterior), borde auriculoventricular, 
borde de la vena cava inferior (VCI), borde 
posteroinferior y borde posterosuperior.
Se necesita un ancho mínimo de los bordes 

capaz de anclar de forma segura el dispositivo 
de cierre. Para el oclusor septal auricular tipo 
Amplatzer, los bordes deben tener al menos 
cinco mm. La ausencia del borde de la VCI o 
de la VC superior se considera una contrain-
dicación para el cierre con dispositivo de una 
CIA ostium secundum. La ausencia del bor-
de aórtico es un factor de riesgo importante 
para la erosión en las estructuras alrededor 
del dispositivo. (6)
Las imágenes de ETE 2D y 3D o, alternati-

vamente, ecocardiografía intracardiaca (EIC), 
se utiliza para determinar el posicionamiento 
adecuado del dispositivo. En ETE 3D, el dis-
co auricular izquierdo de campo cercano es 
más fácil de visualizar que el disco auricular 
derecho de campo lejano. (FIG. 4) Una vez 
que se logra el posicionamiento adecuado del 
dispositivo de cierre de CIA, el dispositivo es 
desenroscado de su cable de entrega y libe-
rado.

FIG.4.  VaLoración del posicionamiento del dispositivo oclusor 
Amplatzer mediante ETE 
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Inmediatamente después de la liberación 
del dispositivo, se emplea ETE 2D y 3D para 
comprobar la posición del dispositivo, el cor-
tocircuito residual y la presencia de cualquier 
complicación como un derrame pericárdico. 
Cuando el cierre de la CIA es exitoso, la imagen 
Doppler color demuestra ausencia total de flu-
jo alrededor del dispositivo (no fuga peri-dis-
positivo entre los bordes del dispositivo de 
cierre y los bordes del defecto interauricular.

Cierre del Foramen oval patente 
Un foramen oval patente (FOP) es un de-

fecto interauricular similar a un túnel que 
ocurre cuando la válvula de la fosa oval no 
se fusiona. Mientras que la abertura es ne-
cesaria para la circulación fetal, su presencia 
en la edad adulta puede tener consecuencias 
adversas, siendo la más temida el accidente 
cerebro vascular. 
Las tres técnicas de ultrasonido de uso co-

mún (ETT, ETE y Doppler transcraneal) que 
se pueden usar para diagnosticar FOP tienen 
ventajas y limitaciones para su uso. El diag-
nóstico de un FOP se puede realizar visuali-
zando mediante Doppler color con un ETE 
un cortocircuito de izquierda a derecha, de 
derecha a izquierda o bidireccional. El uso 
de contraste salino agitado en combinación 
con una maniobra que aumente la presión 
auricular derecha, como toser o maniobra de 
Valsalva, permite un diagnóstico más preciso 
de FOP en comparación con el Doppler color
Se recomienda la obtención de imágenes 

periprocedimiento para guiar el cierre per-
cutáneo e incluye ETT, ETE y ecocardiografía 
intracardiaca. El más fácil y accesible es ETT, 

aunque ETE y la ecocardiografía intracardia-
ca tiene el beneficio de una mejor resolución 
espacial en comparación con ETT. Los inter-
vencionistas pueden realizar tratamientos con 
seguimiento de ecocardiografía intracardiaca, 
que evita la necesidad de sedación y un se-
gundo operador, aunque requiere experiencia 
técnica. 
La ecocardiografía transesofágica es con-

siderada por muchos como la modalidad de 
imagenología de elección. El ETE evalúa de 
manera confiable la anatomía del FOP; iden-
tifica anomalías anatómicas coexistentes que 
pueden hacer que la implantación del dispo-
sitivo sea más difícil, como una prominente 
válvula de Eustaquio; y permite la exclusión 
de otros defectos interauriculares. 
La ecocardiografía transesofágica permite 

realizar mediciones relacionadas con el ta-
maño de la abertura del FOP, su tracto y la 
longitud septal total, porque la longitud de 
esta última puede ser inferior a 25 mm en 
adultos pequeños, lo que afecta la elección 
del dispositivo. Además, el ETE permite el 
seguimiento del procedimiento mediante la 
orientación durante el cruce del tabique, el 
posicionamiento del catéter guía y el desplie-
gue del dispositivo. además, proporciona una 
evaluación en tiempo real de complicaciones 
como el taponamiento pericárdico. Por lo ge-
neral, se realiza una evaluación posterior al 
procedimiento con ETT para identificar trom-
bosis o embolia del dispositivo.
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Cierre percutáneo de la comunicación 
interventricular (CIV)
La ecocardiografía juega un papel impor-

tante antes, durante y después del cierre per-
cutáneo de la CIV. Antes del cierre, ambas, la 
ecocardiografía transtorácica como la tran-
sesofágica pueden establecer la presencia 
de un defecto del tabique interventricular 
definir su tipo, dimensionar el defecto y de-
terminar su importancia hemodinámica. La 
ecocardiografía 3D puede superar limitaciones 
de la ecocardiografía 2D al proporcionar una 
visualización precisa del tamaño y la forma 
del defecto en vistas frontales únicas de una 
CIV. El tamaño adecuado de la CIV es esen-
cial para seleccionar el tamaño del dispositivo 
para evitar complicaciones por el uso de un 
dispositivo de cierre de tamaño demasiado 
pequeño o grande (como cierre incompleto 
de defectos o bloqueo cardíaco completo).
La ETE 2D y 3D intraprocedimiento, junto 

con la fluoroscopia, es esencial para cierre 
percutáneo de la CIV. Es crucial para la visua-
lización de catéteres, cables y dispositivos a 
medida que se despliegan en el corazón.
Después del cierre percutáneo de la CIV, 

imágenes Doppler color en conjunto con imá-
genes 2D y 3D es esencial para evaluar el éxito 
del procedimiento y posibles complicaciones. 
El cierre exitoso del defecto interventricular 
se caracteriza por una ausencia total de fuga 
alrededor del dispositivo.

Cierre percutáneo de la orejuela 
izquierda
En pacientes con fibrilación auricular no 

valvular el 90% de los trombos se generan en 
la orejuela izquierda (OI). Esta evidencia ha 

motivado el desarrollo de diferentes estrate-
gias basadas en el cierre de la OI, para prevenir 
accidentes cerebrovasculares en pacientes con 
fibrilación auricular. La OI puede ser aborda-
da por vía quirúrgica o percutánea. El ETE 
es importante para dimensionar el ostium de 
la OI y seleccionar un dispositivo de tamaño 
adecuado para la implantación.
Después de la liberación del dispositivo, 

la ETE se repite para confirmar el desplie-
gue correcto del dispositivo y para evaluar las 
complicaciones del procedimiento.
El dispositivo se examina para determinar 

su estabilidad y las fugas. El examen del tabi-
que auricular se realiza para buscar un defecto 
del septum interauricular; un pequeño defecto 
residual es común después del procedimiento.

Otros procedimientos intervencionistas
El uso de la ecocardiografía como asistente 

de intervenciones cardiacas se extiende a otros 
procedimientos como son la ablación septal 
con alcohol en el manejo de la miocardiopatía 
hipertrófica obstructiva, en el cierre de fugas 
perivalvular, la toma de biopsias miocárdicas 
y en el proceso de pericardiocentesis.

El ecocardiograma en la sala de cirugía 
cardíaca

La ecocardiografía perioperatoria se refiere 
al ecocardiograma transesofágico (ETE) reali-
zado en pacientes quirúrgicos antes, durante 
o inmediatamente después de la cirugía, in-
cluido el entorno de la UCI
La ETE se introdujo en los quirófanos en 

la década de los 80. A mediados de la década 
de 1990 se convirtió en una parte rutinaria 
del tratamiento perioperatorio. (7) 
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Actualmente se recomienda el uso de la ETE 
en los pacientes adultos sometidos a cirugía 
sobre el corazón o la aorta torácica ascenden-
te, especialmente si se realizan reparaciones 
valvulares. (8)
• La ecocardiografía en la sala de cirugía 

tiene cuatro objetivos:
• Confirmar y refinar el diagnóstico preope-

ratorio  
• Detectar patología nueva o insospechada 
• Ajustar el plan anestésico y quirúrgico   
• Evaluar los resultados de la intervención 

quirúrgica

Examen preoperatorio
Un examen ecocardiográfico adecuado du-

rante el periodo previo a la circulación extra-
corpórea permite al anestesiólogo y cirujano 
validar la indicación preoperatoria de la ciru-
gía, planificar el procedimiento y, además, 
evitar una intervención innecesaria con su 
morbilidad asociada.
En la ETE previo a la circulación extracor-

pórea, además de encontrar nuevos hallazgos 
patológicos que puedan generar un cambio 
sobre la indicación planeada, se pueden ob-
servar alteraciones que ayudan al cirujano a 
modificar su práctica habitual. Por ejemplo, 
la presencia de una insuficiencia aórtica más 
de ligera puede dificultar la protección mio-
cárdica mediante la administración de cardio-
plejía anterógrada, ya que parte de la solución 
administrada pasará al ventrículo izquierdo, 
requiriéndose otras estrategias como puede 
ser la administración retrógrada a través del 
seno coronario.
La ETE tiene un papel importante en la 

detección de placas calcificadas a nivel de la 

aorta ascendente cuyo desprendimiento pueda 
producir embolia cerebral y en estos casos las 
imágenes ecocardiográficas son más sensibles 
que la palpación de la aorta realizada por el 
cirujano
En 2003 se produjo una publicación so-

bre las indicaciones de la ecocardiografía 
intraoperatoria donde se consideran indica-
ciones clase I para su utilización los siguientes 
procedimientos: (9)
• Reparaciones valvulares
• Corrección de la miocardiopatía hipertró-

fica obstructiva
• Disección aórtica con posible afectación 

de la válvula aórtica
• Reparación quirúrgica de la mayoría de las 

lesiones cardíacas congénitas que requie-
ren derivación cardiopulmonar

• Intervención quirúrgica para endocarditis 
cuando las pruebas preoperatorias fueron 
inadecuadas o se sospecha extensión al 
tejido perivalvular.

Las indicaciones clase IIa comprenden:
• Evaluación de reemplazo valvular, enfer-

medad ateromatosa aórtica, reparación 
de aneurismas cardíacos, extirpación de 
tumores cardíacos, trombectomía intra-
cardiaca y embolectomía pulmonar. 

• Detección de émbolos aéreos luego de 
cerrada la cardiotomía y, en operaciones 
de trasplante de corazónLa reparación de 
una disección aórtica torácica aguda sin 
afectación valvular y la evaluación de la 
función miocárdica regional durante y 
después de procedimientos de bypass de 
arteria coronaria sin bomba se consideran 
indicaciones clase IIb
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Ecocardiograma post operatorio
En el post operatorio inmediato, el ETE dará 

información del estado hemodinámico sobre 
todo en pacientes con inestabilidad, detec-
tando hipovolemia, depresión miocárdica, y 
disfunción valvular. Esto permite orientar la 
terapéutica (sobrecarga de volumen, uso de 
inotrópicos o vasoconstrictores, nuevo Bypass 
o corrección quirúrgica por un defecto en la 
prótesis). Muchos de los pacientes someti-
dos a cirugía cardíaca presentan disfunción 
ventricular previa a la cirugía y otros con 
función ventricular normal presentan alte-
raciones transitorias o permanentes tras el 
procedimiento, por lo que la valoración de 
la función sistólica y diastólica tanto del ven-
trículo izquierdo como del derecho ayudará 
al anestesiólogo en el manejo de la volemia 
y en la utilización de inotrópicos.
Es importante destacar su papel en el post 

operatorio inmediato de los pacientes en los 
que se realizan sustituciones valvulares, para 
comprobar la correcta movilidad de los discos 
periprotésicas. (FIG. 5).

En cuanto a la medición de gradientes 
transprotésicos luego de salir de la circulación 
extracorpórea, se debe ser cuidadoso ya que 
probablemente la situación hemodinámica en 
este momento no sea la más adecuada para 
su valoración (debido a hipovolemia, anemia, 
vasoplejía, disfunción ventricular, uso de ino-
trópicos), pero siempre será conveniente su 
realización. La ETE luego de una cirugía repa-
radora debe valorar la calidad de la reparación.
En la cirugía de revascularización miocár-

dica, el ETE post operatorio inmediato servirá 
para determinar las condiciones hemodinámi-
cas y valorar la contractilidad ventricular en los 
territorios revascularizados con el propósito 
de descartar problemas técnicos que limiten 
el flujo coronario y que puedan condicionar la 
reentrada en circulación extracorpórea para 
rehacer la anastomosis causante de la altera-
ción de la contractilidad.
La monitorización intraoperatoria mediante 

la ETE en la cirugía coronaria fuera de bomba 
aportará información antes, durante y después 
de la realización del bypass. La información 
obtenida antes del inicio del bypass servirá de 
referencia para posteriores comparaciones. 
En estos pacientes no solo es importante la 

valoración de la función sistólica del ventrículo 
izquierdo y las alteraciones segmentarias de 
la contractilidad, sino también valorar la fun-
ción del ventrículo derecho y de las válvulas. 
El deterioro de la función sistólica requerirá 
un soporte inotrópico farmacológico o incluso 
mecánico que ayude a tolerar adecuadamente 
la manipulación del corazón y la oclusión co-
ronaria, y en ocasiones, incluso, determinará 
la necesidad de realizar el procedimiento me-
diante circulación extracorpórea

FIG.5. Figura perivalvular en una prótesis mecánica 
colocada en posición mitral
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Ecocardiografía 3D intraoperatoria
Las nuevas tecnologías tridimensionales 

han proporcionado una mejor definición de 
cada uno de los componentes del corazón. 
(FIG. 6) Han permitido obtener imágenes en 
tiempo real de la válvula mitral y una carac-
terización mucho más detallada de la mis-
ma, lo que contribuye significativamente al 
conocimiento de su anatomía y su funciona-
miento. La ETE 3D permite identificar mejor 
los mecanismos de la insuficiencia mitral en 
las válvulas nativas y también proporcionan 
información adicional sobre la anatomía de 
la dehiscencia mitral ante reparaciones con 
anillo o sustituciones valvulares, lo que permi-
te planificar la corrección más adecuada. (10)

Puntualizaciones para Recordar

• La ecocardiografía por sus características 
de portabilidad, disponibilidad, bajo costo 
y capacidad para proporcionar informa-
ción estructural y funcional del sistema 
cardiovascular en tiempo real, es un aliado 
casi indispensable en las terapias inter-
vencionistas

• El uso de la ecocardiografía en sus distin-
tas modalidades, con la finalidad de guiar 
procedimientos intervencionistas mejora 
la eficiencia y seguridad de estos procedi-
mientos.

• El uso perioperatorio de la ecocardiografía 
permite adoptar decisiones quirúrgicas y 
de manejo hemodinámico de gran impor-
tancia sobre los resultados finales de la 
cirugía.

• En la cirugía reparadora la ETE intraopera-
toria será fundamental en la evaluación de 
la calidad de la reparación y en descartar 
complicaciones asociada

FIG.6. Imagen 3D de la válvula mitral en la vista del ciru-
jano, mostrando un prolapso del segmento P2 por rotura 
de cuerdas tendinosas
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Introducción
Las enfermedades de la arteria aorta son 

una causa importante de morbilidad y mor-
talidad cardiovascular. Suelen ser asintomá-
ticas en principio y no tener manifestaciones 
clínicas, ni signos físicos, excepto cuando las 
complicaciones son potencialmente mortales, 
como el síndrome aórtico agudo (disección 
aórtica, el hematoma intramural, la ruptura 
de una placa aterosclerótica y la ruptura de 
un aneurisma) o la rotura aórtica traumáti-
ca o iatrogénica, por tanto, el diagnóstico y 
el seguimiento dependen exclusivamente de 
las técnicas de imagen. La ecocardiografía se 
ha convertido en la prueba de imagen más 
utilizada en la evaluación de enfermedades 
cardiovasculares y juega un papel importante 
en el diagnóstico y seguimiento de las enfer-
medades aórticas. 

Anatomía 
La aorta se divide en cinco segmentos: raíz 

aórtica, aorta ascendente, arco aórtico, aorta

 descendente y aorta abdominal. La raíz aór-
tica está formada por anillo aórtico, los senos 
de Valsalva y la unión sinotubular. La aorta 
torácica se puede dividir en tres segmentos: 
la aorta ascendente que se extiende desde el 
anillo aórtico hasta la arteria innominada y se 
mide típicamente al nivel del anillo aórtico, 
los senos de Valsalva, la unión sinotubular 
y la aorta ascendente proximal (tubular); el 
arco aórtico que se extiende desde la arteria 
innominada hasta el ligamento arterioso; y 
la aorta descendente que se extiende desde 
el ligamento arterioso hasta el nivel del dia-
fragma. 1, 2, 11 (ver FIG. 1 A).
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Fisiología 
La función óptima de la aorta está rela-

cionada con la estructura y composición de 
3 regiones de la pared de la aorta: la íntima, 
media y adventicia. La íntima comprende el 
endotelio, el glicocáliz endotelial, que es una 
red de glicosaminoglicanos que bordea la luz 
del vaso, y el espacio endotelial, que contiene 
colágeno y escasas células de músculo liso. 
Con el envejecimiento, la vasorreactividad 
mediada por el flujo disminuye y la íntima 
exhibe un aumento de la deposición de co-
lágeno y células del músculo liso vascular 
desorientadas. 
La media, la capa más gruesa de la aorta y 

separada de la íntima por la lámina elástica 
interna, contiene capas de láminas super-
puestas de las proteínas de la matriz extrace-
lular elastina y colágeno y células de músculo 
liso vascular. La elastina es capaz de estirarse 
más del 300% de su longitud original, pero 
se fractura con niveles de tensión relativa-
mente bajos. El colágeno es menos flexible, 
pero es capaz de soportar cargas de estrés 
mucho más altas y, por lo tanto, proporciona 
una fuerza significativa a la aorta. En la aorta 
torácica proximal, una proporción elevada 
de elastina a colágeno aumenta la distensibi-
lidad vascular; mientras que distalmente en 
la aorta abdominal, el colágeno y el músculo 
liso predominan, lo que lleva a un conducto 
más rígido. Con el envejecimiento, el por-
centaje de colágeno aumenta en la media y 
se produce entrecruzamiento y descompo-
sición anormal de las proteínas debido a la 
fractura mecánica, así como a la oxidación 
y la glicación no enzimática. (FIG. 1 B)

FIG.1. (A) Clasificación anatómica de la aorta. (B) Diagra-
ma transversal del vaso aórtico con los componentes de las 
3 capas en un individuo joven sano (20 años de edad) y en 
un anciano (70 años de edad) que demuestra los efectos del 
envejecimiento arterial. Con el envejecimiento, el endotelio 
experimenta un engrosamiento con hiperplasia y depósito de 
colágeno. Los medios han aumentado las células musculares 
lisas desorganizadas, aumentado el colágeno y aumentado 
la fractura y la reticulación de la elastina. La adventicia 
demuestra un aumento de la deposición de colágeno. Fuente: 
tomado de (A)«2014 ESC Guidelines on the diagnosis and 
treatment of aortic diseases: Document covering acute and 
chronic aortic diseases of the thoracic and abdominal aorta 
of the adult»/ (B) JACC: CARDIOVASCULAR IMAGING, 
VOL. 8, NO. 9, 2015.
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La adventicia es la capa más externa y está 
compuesta principalmente por colágeno, fi-
broblastos y fibrocitos. La adventicia refuerza 
la fuerza de la pared aórtica (para limitar la 
distensión aórtica excesiva) y también ancla 
el vaso a los tejidos circundantes. La adven-
ticia también contiene los vasa vasorum, el 
suministro de sangre de apoyo a las células 
de la aorta. Con el envejecimiento, se ha 
observado un aumento de la acumulación 
de colágeno de los fibroblastos en estudios 
con animales que contribuyen al endureci-
miento.26

Las técnicas de ultrasonido para la ob-
tención de imágenes de la aorta incluyen la 
ecocardiografía transtorácica (ETT), la eco-
cardiografía transesofágica (ETE), la ecogra-
fía abdominal y la ecografía intravascular 
(IVUS). 3 Nos centraremos en las metodolo-
gías TTE y ETE en la evaluación de enferme-
dades aórticas.

Ecocardiografía transtorácica
La ETT es una de las técnicas más utiliza-

das para medir segmentos aórticos proxima-

les en la práctica clínica. Usando diferentes 
ventanas, la aorta ascendente proximal se 
visualiza en las proyecciones de eje largo 
paraesternal izquierda y derecha (FIG. 2A 
y B) y, en menor medida, en proyecciones 
basales de eje corto. La vista de eje largo 
ofrece la mejor oportunidad para medir los 
diámetros de la raíz aórtica al aprovechar 
la resolución de imagen axial superior. En 
todos los pacientes con sospecha de enfer-
medad aórtica, se recomienda la proyección 
paraesternal derecha para estimar el tama-
ño real de la aorta ascendente. (FIG. 2B) La 
aorta ascendente también se visualiza en las 
vistas apical del eje largo y apical modificada 
de las cinco cámaras; sin embargo, en estas 
proyecciones, las paredes aórticas se ven 
con una resolución lateral subóptima. Las 
vistas subcostales modificadas pueden ser 
útiles en algunos casos (más frecuentemen-
te en niños), pero aquí la aorta ascendente 
está lejos del transductor. Todas estas vistas 
también permiten la evaluación de la válvula 
aórtica, que a menudo está involucrada en 
enfermedades de la aorta ascendente (P.ej. 
Válvula bicúspide). 3

FIG. 2. Ecocardiografía transtorácica. (A) Proyección paraesternal de eje largo. Se muestran los siguientes diámetros: anillo 
(1), senos de Valsalva (2), unión sinotubular (3) y aorta tubular ascendente (4). (B) Vista paraesternal derecha del eje largo, se 
pueden visualizar las partes media y distal de la aorta ascendente.  (c) ecocardiografía transesofágica en vista de 3 cámaras a 
115°(enfocadas en anillo y raíz aortica). Aao: anillo aórtico, AI: aurícula izquierda; VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo 
derecho, RAo: raíz aórtica. Fuente: Departamento de Ecocardiografía Hospital General plaza de la salud. Fuente: Echocar-
diography in aortic diseases: EAE recommendations for clinical  practice. European Journal of Echocardiography (2010).
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De suma importancia para la evaluación 
de la aorta torácica es la vista supraesternal 
(FIG. 3A). Esta vista muestra principalmente 
el arco aórtico y los tres vasos supra-aórticos 
principales (arterias innominadas, carótida 
izquierda y subclavia izquierda), con longi-
tudes variables de la aorta descendente y, 
en menor grado, la ascendente. Esta vista 
debe buscarse sistemáticamente si se evalúa 
la enfermedad aórtica. Desde esta ventana, 
la coartación aórtica se puede visualizar y 
evaluar funcionalmente mediante Doppler de 
onda continua; un conducto arterioso persis-
tente también puede identificarse mediante 
Doppler color. La dilatación y el aneurisma, 
la placa, la calcificación, el trombo o una 
membrana de disección son detectables si 
la calidad de la imagen es suficiente.4

La ETT no visualiza bien toda la aorta to-
rácica descendente. Una vista de eje corto de 
la aorta descendente puede obtenerse en la 
parte posterior de la aurícula izquierda en la 
vista paraesternal de eje largo. Desde la venta-
na apical, se observa una sección transversal 

de eje corto de la aorta descendente lateral 
a la aurícula izquierda en la vista de cuatro 
cámaras y un tramo de eje largo en la vista de 
dos cámaras. Mediante un transductor de 90 
°, se obtiene una vista de eje largo de rotación 
y se puede visualizar una parte media de la 
aorta torácica descendente (FIG. 3B). Aunque 
en estas vistas es posible una evaluación par-
cial del tamaño de la aorta descendente y la 
detección de grandes estructuras anormales, 
como membranas de disección, la aorta des-
cendente se encuentra lejos del transductor y 
la evaluación es incompleta, subóptima y no 
precisa. Por el contrario, dado que la aorta 
abdominal descendente se visualiza con re-
lativa facilidad a la izquierda de la vena cava 
inferior en proyecciones subcostales sagita-
les (superior-inferior), se ha recomendado la 
búsqueda sistemática de aneurismas aórticos 
abdominales como parte del examen eco-
cardiográfico de rutina.4,5 (FIG.3C), aunque 
los transductores de eco transtorácicos no 
son óptimos para la ecografía abdominal. 
Resumido en la Tabla 1.

Tabla 1: Proyecciones ecocardiográficas de la aorta.
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Ecocardiografía transesofágica
La proximidad del esófago y la aorta toráci-

ca permite imágenes de alta resolución desde 
el ETE de mayor frecuencia. Además, la dis-
ponibilidad de imágenes multiplano permite 
una mejor evaluación incremental de la aorta 
desde su raíz hasta la aorta descendente.6 
Las vistas transesofágicas más importantes 
de la aorta ascendente, la raíz y la válvula 
aórticas son el eje largo transesofágico alto 
(a 120 °-150 °) (FIG. 4 A) y vistas de eje corto 
(a 30 °-60 °). Un segmento corto de la aorta 
ascendente distal, justo antes de la arteria 
innominada, permanece sin visualizar debi-
do a la interposición del bronquio derecho 
y la tráquea (punto ciego). Las imágenes de 
la aorta ascendente a menudo contienen 
artefactos debidos a las reverberaciones de 
la pared posterior de la aorta ascendente o 
de la pared posterior de la arteria pulmonar 
derecha, que se presentan como líneas hori-
zontales lineales intraluminales aórticas que 
se mueven en paralelo con las estructuras 
reverberantes, como se puede comprobar en 
M -modo trazados.3 La aorta descendente se 
visualiza fácilmente en vistas de eje corto 
(0 °) y eje largo (90 °) desde el tronco celíaco 
hasta la arteria subclavia izquierda ( FIG.4 C y 
D ). Una mayor retirada de la sonda muestra 
el arco aórtico, donde la curvatura interna y 
la pared del arco anterior suelen verse bien 
hasta la aorta ascendente. En la parte distal 
del arco (FIG. 4 B), se visualiza fácilmente el 
origen de la arteria subclavia. Sin embargo, 
en pacientes despiertos no se visualiza clara-
mente el origen de las arterias innominadas 
y carótidas izquierdas, aunque en pacientes 
anestesiados es posible identificar el origen 

de estas arterias supra-aórticas.7 Se visualiza 
la parte proximal del tronco celíaco en la 
mayoría de los casos y la arteria mesentérica 
superior en el 50% de los casos.8 Una de las 
limitaciones de la ETE es localizar el nivel 
exacto de una anomalía determinada en la 
aorta descendente. Cuando no se visualizan 
vasos de referencia, como la arteria subclavia 
o el tronco celíaco, esta limitación se puede 
superar girando el transductor e identifican-
do el nivel de la aorta descendente en com-
paración con las estructuras del corazón o 
grandes vasos (estructuras anteriores). 
La función de imagen biplano en los siste-

mas actuales de imágenes ecocardiográficas 
en 3D permite la visualización simultanea de 
vistas tanto en eje largo y como en eje corto, 
lo que mejora el desempeño diagnóstico. 9

FIG. 4: Ecocardiografía transesofágica. (A) Aorta ascen-
dente en vista de eje largo a 120 °. (B) Arco aórtico en vista 
transversal. (C) Aorta descendente visualizada por vista 
transversal. (D) Aorta descendente visualizada por vista 
longitudinal. Fuente: Echocardiography in aortic diseases: 
EAE recommendations for clinical practice. European Journal 
of Echocardiography (2010).
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Tamaño de la aorta
Las mediciones aórticas bidimensionales 

(2D) son preferibles al modo M, ya que el 
movimiento cíclico del corazón y los cam-
bios resultantes en la ubicación del cursor 
en modo M dan como resultado una subes-
timación sistemática de 1 a 2 mm del diáme-
tro aórtico por el modo M en comparación 
con el Diámetro aórtico 2D. Las mediciones 
aorticas se deben hacer en los siguientes si-
tios: (1) anillo valvular aórtico; (2) el diámetro 
máximo de los senos de Valsalva; (3) la unión 
sinotubular (generalmente una transición 
delimitada entre los senos de Valsalva y la 
porción tubular de la aorta ascendente); y 
(4) el diámetro máximo de la aorta ascen-
dente proximal, incluyendo una anotación 
de la distancia entre el lugar de medición y la 
unión sinotubular.9 (VER FIG. 2) El diámetro 
del anillo aórtico se mide entre los puntos de 
articulación de las valvas de la válvula aórtica 
(borde interior-borde interior) en la vista del 
eje largo paraesternal izquierdo, durante la 
sístole, que revela el diámetro anular aórti-
co más grande, la medida exacta del anillo 
aórtico antes del TAVI (Implante de válvula 
aórtica transcatéter)/ TAVR (Reemplazo de 
válvula aórtica transcatéter) es crucial, en 
la actualidad, las dos técnicas de imágenes 
más utilizadas para medir el anillo aórtico 
previo al TAVI/TAVR son la ecocardiografía y 
la tomografía computarizada multidetector 
(TCMD). 9

En una aorta ascendente normal, el diáme-
tro a nivel del seno es el más grande, seguido 
de la unión sinotubular y el anillo aórtico. 
Si se detecta dilatación aórtica a cualquier 
nivel, debe medirse e informarse su diámetro 
máximo.3

Valores normales
El tamaño de la aorta se relaciona más 

fuertemente con el área de superficie cor-
poral (ASC) y la edad.10 Los valores norma-
les absolutos e indexados de los distintos 
segmentos aórticos se muestran en la Tabla 
2. La ETT es suficiente para cuantificar los 
diámetros máximos de la raíz aórtica y la 
aorta ascendente proximal cuando la ventana 
acústica es adecuada. Sin embargo, la técnica 
es más limitada para medir los segmentos 
aórticos restantes. La ETE supera parte de 
estas limitaciones de la ETT al permitir una 
mejor medición del tamaño del arco aórti-
co y de la aorta torácica descendente, ésta 
puede realizar mediciones oblicuas cuando 
la aorta descendente es alargada o tortuosa. 
Para evitar esta sobreestimación, la medición 
del diámetro aórtico mediante ETE debe in-
tentarse solo cuando se obtienen secciones 
circulares. Se recomiendan las mediciones de 
la aorta torácica descendente en el eje corto 
y del arco aórtico en el eje largo. 3
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Tabla 2: Dimensiones de raíz aórtica y aorta torácica en adultos normales. Fuente: adaptado de Roberto M. L, Luigi P. 
B, Victor M, Et als. Recomendaciones para la Cuantificación de las Cavidades Cardiacas por Ecocardiografía en Adultos: 
Actualización de la Sociedad Americana de Ecocardiografía y de la Asociación Europea de Imagen Cardiovascular. Ame-
rican Society of Echocardiography. 2015. Feigenbaum H, Armstrong WF, Ryan T, eds. Echocardiography de Feigenbaum 
. 6ª ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins; 2005. p673. 10, 11

Aterosclerosis aórtica
La presencia de placas ateroscleróticas de-

tectables en la aorta indica la presencia de 
enfermedad aterosclerótica y es una posible 
fuente de embolia.11 Los ateromas aórticos se 
caracterizan por un engrosamiento irregular 
de la íntima de al menos 2 mm, con aumen-
to de la ecogenicidad. (FIG.5).14 A menudo 
tienen componentes móviles superpuestos, 
principalmente trombos. La morfología de las 
placas de ateroma es dinámica, con forma-
ción y resolución frecuentes de componentes 
móviles.12 ETE es la modalidad de imagen de 
elección para el diagnóstico de ateromas aór-
ticos, caracteriza la placa evaluando el grosor 
de la placa, la ulceración, la calcificación y los 
trombos móviles superpuestos, determinando 
así el potencial embólico de cada placa. Las 
ventajas de ETE sobre otras modalidades no 
invasivas incluyen su capacidad para evaluar 

la movilidad de la placa en tiempo real. Otra 
modalidad ecocardiográfica es la ecografía 
epiaórtica intraoperatoria que facilita la se-
lección de un sitio de pinzamiento aórtico 
adecuado al evitar calcificaciones con mayor 
riesgo de embolización (esto permite elegir el 
lugar de canulación ideal, en la cirugía cardía-
ca con circulación extracorpórea).3,11

FIG.5. Imagen ecocardiográfica transesofágica de la aorta 
torácica descendente media, que muestra las medidas del 
diámetro aórtico (flecha vertical discontinua) y el grosor de 
la placa (flecha de línea continua).  Fuente: Yoram A, Bijoy 
K. K, Irene M Et al. J Am Coll Cardiol 2003; 42:1076-1083. 15
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Aterosclerosis aórtica
El grupo de placa aórtica francesa en acci-

dente cerebrovascular mostró que el aumento 
del grosor de la placa de ≥4 mm se asocia con 
un riesgo embólico significativamente mayor. 
13 La presencia de lesiones móviles (trombos) 
superpuestas en ateromas aórticos ha sido 
reconocido implicando un alto riesgo embó-
lico. Otras características de las lesiones ob-
servadas en el ETE, como ulceración ≥2 mm 
en placas aórticas y placas no calcificadas, 
también se asociaron con un mayor riesgo de 
ictus.14 Así, las placas ateroscleróticas se defi-
nen como complejas en presencia de ateromas 
protuberantes de> 4 mm de espesor, detritos 
móviles o la presencia de ulceración de placa, 
y se definen como simples si las placas carecen 
de estas características morfológicas.

Aneurisma aórtico
Se denomina aneurisma aórtico a la dila-

tación localizada y permanente mayor de 1.5 
veces o mayor de 50% de la dimensión normal 
para ese segmento aórtico, envuelve las tres 
capas de la arteria (intima- media y adventi-
cia). El 90% de los aneurismas aórticos son 
de origen aterosclerótico y el 10% a todas las 
otras causas.  La prevalencia aumenta con la 
edad y se estima entre 2% a 5% en varones 
mayores de 60 años. Es más común en varones 
en proporción de 2:1.15

La ETT es una modalidad excelente para 
obtener imágenes de la dilatación de la raíz 
aórtica, que es importante para pacientes con 
ectasia anuloaórtica, síndrome de Marfan o 
válvula aórtica bicúspide. Dado que los si-
tios predominantes de dilatación se encuen-
tran en la aorta proximal, la ETT a menudo 

es suficiente para el cribado (FIG. 6). En la 
dilatación de la aorta ascendente, algunas 
características ecocardiográficas juegan un 
papel importante en la evaluación de los me-
canismos de insuficiencia aórtica funcional. 
El anclaje de las valvas es la característica más 
estrechamente asociada con la insuficiencia 
aórtica funcional. Este anclaje depende del 
desajuste entre la unión sinotubular y el ani-
llo. Esta información es útil para determinar 
el momento y la estrategia óptimos para la 
cirugía preservadora de la válvula aórtica en 
el contexto de aneurismas de la aorta ascen-
dente (Tabla 3).

FIG. 6. Proyección paraesternal de eje largo mediante ecocardio-
grafía transtorácica. (A) Ectasia anuloaórtica con morfología 
piriforme. (B) Aneurisma de aorta ascendente localizado en 
la parte superior de la unión sinotubular.
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Tabla 3: Determinantes de insuficiencia aórtica funcional con válvula aórtica anatómicamente normal y aneurisma de 
aorta ascendente mediante ecocardiografía transesofágica. Fuente: Arturo E., Frank A., Raimund E. Echocardiography in 
aortic diseases: EAE recommendations for clinical practice. European Journal of Echocardiography (2010) 11, 645–658.

La ETT es suficiente en la evaluación de la 
aorta ascendente proximal cuando la ventana 
acústica es adecuada. Sin embargo, la ETE es 
claramente superior a la TTE para evaluar los 
aneurismas localizados en el arco aórtico y 
la aorta torácica descendente. Sin embargo, 
el ETE está limitado en las aortas tortuosas, 
ya que, en estos casos, la aorta puede estar 
separada del esófago, lo que resulta en la 
imposibilidad de obtener imágenes de estos 
segmentos de la aorta. Por tanto, las modali-
dades de elección son la RM y la TC. Aunque 
los transductores de ETT no son óptimos para 
evaluar la aorta abdominal, el segmento de 
la aorta entre el tronco celíaco y las arterias 
renales suele visualizarse bien. La presencia 
de aneurismas de la aorta abdominal en pa-
cientes con aterosclerosis o enfermedades de 
la aorta no es infrecuente y la evaluación de 
la aorta abdominal puede ser útil.3

Diagnóstico del síndrome aórtico agudo
Los síndromes aórticos agudos comprenden 

la disección aórtica, el hematoma intramural 
(disección aórtica atípica), la ruptura de una 
placa aterosclerótica (ulcera penetrante) y la 
ruptura de un aneurisma. La gran mayoría de 
los síndromes aórticos agudos se producen 
en el contexto de dilataciones aórticas gene-
ralmente mayores de 50 mm. 16

Tiene una alta tasa de mortalidad y el 
tratamiento médico y quirúrgico temprano 
es crucial. Por lo tanto, son esenciales téc-
nicas de diagnóstico rápidas y precisas, que 
se puedan aplicar en pacientes críticamente 
enfermos. El diagnóstico de síndrome aórti-
co agudo se puede realizar con una precisión 
similar utilizando diferentes técnicas de ima-
gen como la ETE, CT o MRI;18 sin embargo, 
la decisión de utilizar una técnica específica 
depende de dos factores principales: la dis-
ponibilidad de las técnicas y la experiencia 
del personal de imagen. En comparación con 
otras técnicas diagnósticas de alta precisión 
(TC y RM), la ecocardiografía tiene la ventaja 
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de ser aplicable en cualquier ámbito hospita-
lario (urgencias, cuidados intensivos y quiró-
fano), sin necesidad de trasladar al paciente 
que a menudo se encuentra en una situación 
hemodinámica inestable, monitorizado y con 
fármacos intravenosos.

Disección aórtica aguda 
La incidencia de la DA (Disección aortica) 

se estima en 6/100.000 personas año. La DA se 
define como la rotura de la capa media causada 
por una hemorragia intramural que resulta en 
la separación de las capas de la pared aortica 
y la posterior formación de luz verdadera y luz 
falsa con o sin comunicación. En la mayoría 
de los casos, la rotura intimal es la lesión de 
inicio, que resulta en la aparición de sangre 
en un plano de disección dentro de la me-
dia. El proceso viene seguido de una rotura 
aortica en el caso de rotura de la adventicia 
o una reentrada a la luz aortica a través de 
una segunda rotura intimal. La clasificación 
actualmente utilizada es la de Stanford (FIG. 
7 Y FIG. 8): 

• Tipo A: afecta la aorta ascendente; puede 
afectar el cayado y la aorta descendente. 
La evolución natural de las disección de 
este tipo no tratadas tienen una tasa de 
mortalidad muy altas. En las primeras 24 
a 48 horas se acerca al 1 a 2% por hora.

• Tipo B: se circunscribe a la aorta descen-
dente. Una tercera parte de las disecciones 
es de este tipo.18

FIG. 7: Clasificación de los tipos de disección aortica. Fuen-
te: tomado de «2014 ESC Guidelines on the diagnosis and 
treatment of aortic diseases: Document covering acute and 
chronic aortic diseases of the thoracic and abdominal aorta 
of the adult»

FIG. 8: Diagnóstico de disección aórtica mediante ecocardio-
grafía transtorácica. El colgajo íntimo (flechas) y dos luces 
se visualizan en: (A) raíz aórtica, (B) arco aórtico y aorta 
ascendente distal, (C) aorta descendente proximal (la punta 
de flecha muestra el desgarro de entrada) y (D) disección de 
la aorta abdominal. El Doppler color ayuda a identificar la 
luz verdadera (TL). Las puntas de flecha señalan comunica-
ciones secundarias.  Fuente: Arturo E., Frank A., Raimund E. 
Echocardiography in aortic diseases: EAE recommendations 
for clinical practice. European Journal of Echocardiography 
(2010) 11, 645–658.



470

DE LA CLÍNICA A LA A ECOCARDIOGRAFÍA

Diagnóstico ecocardiográfico
El diagnóstico de disección aórtica clásica 

se basa en la demostración de la presencia 
de un colgajo de la íntima que divide la aor-
ta en dos luminas, verdaderas y falsas. En la 
mayoría de los casos, el flujo de luz falsa es 
detectable por Doppler color, pero puede estar 
ausente en disecciones totalmente trombosa-
das y retrógradas. El hematoma intramural 
se caracteriza por un engrosamiento circular 
o semilunar de la pared aórtica >5 mm y la 
úlcera aórtica penetrante (PAU) se presenta 
como una imagen de una protuberancia en 
forma de cráter con bordes dentados en la 
pared aórtica, generalmente asociada con 
ateromas aórticos extensos.
El ETT Contraste tiene una precisión similar 

a la ETE en el diagnóstico de disección aór-
tica tipo A (sensibilidad 93% y especificidad 
97%), aunque es más limitada en la afecta-
ción tipo B (sensibilidad 84% y especificidad 
94%), principalmente en presencia de disec-
ción no extendida, hematoma intramural y 
úlceras aórticas.19 Sin embargo, dada su dis-
ponibilidad, rapidez e información adicional 
sobre el estado cardíaco, la ETT puede usarse 
como la modalidad de imagen inicial cuando 
se sospecha clínicamente de disección aór-
tica en la sala de emergencias.21 El valor de 
la ETT también es limitado en pacientes con 
configuración anormal de la pared torácica, 
obesidad, enfisema pulmonar y en aquellos 
con ventilación mecánica. Estas limitaciones 
pueden impedir la toma de decisiones ade-
cuadas en algunos casos, pero ETE las ha su-
perado. La proximidad del esófago a la aorta, 
sin interferencia de la pared torácica o del 
pulmón, permite obtener imágenes de alta 

calidad (FIG. 9). La ETE en el diagnóstico de 
disección aórtica con una sensibilidad del 86 
al 100%, una especificidad del 90 al 100% y 
un valor predictivo negativo del 86 al 100%.21

FIG. 9. Ecocardiografía transesofágica. (A) disección de la 
aorta ascendente por proyección de eje largo. Las flechas 
muestran el colgajo de la íntima. (B) disección de la aorta 
torácica descendente por proyección transversal. Dos chorros 
de luz verdadera a luz falsa identificaron la presencia en 
las comunicaciones secundarias. Fuente: Arturo E., Frank 
A., Raimund E. Echocardiography in aortic diseases: EAE 
recommendations for clinical practice. European Journal 
of Echocardiography (2010) 11, 645–658.
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La ETE es claramente superior a la TTE en el 
diagnóstico de hematoma intramural y úlceras 
aórticas. Los hallazgos ecocardiográficos del 
hematoma intramural son un engrosamiento 
circular o en media luna (>5 mm) de la pared 
aórtica (FIG. 10 A Y B) y no debe haber flujo 
dentro. El diagnóstico es sencillo en los ca-
sos típicos, pero el hematoma a veces puede 
confundirse con un trombo intraluminal o 
una disección con falsa luz trombosada. El 
desplazamiento de la calcificación de la íntima 
causado por la acumulación de sangre dentro 
de la media aórtica es útil para el diagnóstico 
diferencial. Por lo general, el margen interno 
del hematoma intramural es liso y se produce 
un engrosamiento aórtico debajo de la íntima 
ecodensa brillante, mientras que en pacien-
tes con dilatación aneurismática y trombos 
murales se observa con frecuencia un mar-
gen irregular con aorta dilatada. En algunos 
casos, existen áreas ecolúcidas, pero no se 
detecta flujo hacia estas áreas. El hematoma 
intramural se diferencia con bastante facilidad 
de la disección aórtica clásica con flujo en dos 
luces. Sin embargo, el diagnóstico puede ser 
difícil cuando la falsa luz de disección está 
totalmente trombosada.3 El diagnóstico de úl-
ceras penetrantes mediante ecocardiografía 
se basa en la imagen de una protuberancia 
en forma de cráter de la pared aórtica, ge-
neralmente asociada con un ateroma aórtico 
extenso.18 (FIG. 10 C)

FIG. 10. Ecocardiografía transesofágica. (A) Hematoma intra-
mural semilunar en aorta ascendente (flecha grande) adyacente 
al ostium coronario principal izquierdo (flecha pequeña). (B) 
Hematoma intramural en aorta descendente. La flecha mues-
tra calcificación de la íntima. (C) Úlcera aórtica penetrante 
que deforma la adventicia (flecha). Fuentes: Departamento 
de Ecocardiografía Hospital General plaza de la salud/Arturo 
E., Frank A., Raimund E. Echocardiography in aortic diseases: 
EAE recommendations for clinical practice. European Journal 
of Echocardiography (2010) 11, 645–658.
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Aunque tanto la TC como la RM permiten 
un fácil diagnóstico de estas imágenes debido 
a su mayor campo de visión, la ETE puede 
proporcionar mejor información sobre el diag-
nóstico diferencial de placas ulceradas, úlce-
ras ateroscleróticas penetrantes o imágenes 
similares a úlceras secundarias a rotura focal 
de la íntima en la evolución de hematomas 
intramurales. 
El ETE es semi-invasivo y requiere sedación 

y puede causar un aumento en la presión sis-
témica por arcadas. Aunque se han reportado 
casos aislados de rotura aórtica durante el pro-
cedimiento, la incidencia que con el propio 
procedimiento, ya que estos eventos también 
ocurren durante la TC o la RM.  

Diagnóstico de hallazgos morfológicos y 
hemodinámicos en la disección aórtica
La ETE permite evaluar los principales as-

pectos anatómicos y funcionales de interés 
para el manejo de la disección aórtica, como 
son la identificación del desgarro en 78 a 100% 

de los casos), Identificación de luz verdadera 
(los signos ecocardiográficos para diferenciar 
la luz verdadera de la luz falsa se resumen en 
la (Tabla 4), diagnóstico de complicaciones 
(derrame pericárdico y hemorragia periaórti-
ca, regurgitación aórtica, afectación de vasos 
arteriales.
El derrame pericárdico no siempre se debe 

a la extravasación de sangre de la aorta y puede 
ser secundario a la irritación de la adventicia 
producida por el hematoma aórtico o un pe-
queño derrame de la pared. En cualquier caso, 
la presencia de derrame pericárdico en una 
disección de aorta ascendente es un indica-
dor de mal pronóstico y sugiere rotura de la 
falsa luz en el pericardio. La ecocardiografía 
es la mejor técnica diagnóstica para estimar 
la presencia y la gravedad del taponamiento. 
La insuficiencia aórtica es una complicación 
frecuente, que se presenta en 40 a 76% de los 
pacientes. El diagnóstico y cuantificación de la 
gravedad de la insuficiencia aórtica se puede 
realizar correctamente con ecocardiografía 
Doppler, tanto ETT como ETE.  

Tabla 4: Diferenciación entre lumina verdadera y falsa
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Se ha considerado que la afectación de las 
arterias coronarias en la disección es del 10-
15%, siendo la arteria coronaria derecha la 
más frecuentemente afectada. La detección 
de anomalías en el movimiento de la pared 
segmentaria del ventrículo izquierdo por ETT 
puede ayudar a identificar esta complicación. 

Aneurismas de seno de Valsalva
Los senos de Valsalva son dilataciones de 

la pared aórtica localizadas entre el anillo 
valvular aórtico y la unión sino tubular. Su 
localización está en relación con las arterias 
coronarias, por lo que se designan como seno 
coronario izquierdo, coronario derecho y seno 
no coronario. El aneurisma del seno de Val-
salva es una dilatación del mismo ocasionada 
por falta de continuidad entre la capa media 

de la pared aortica y el anillo valvular. (ver 
figura Los aneurismas del seno de Valsalva 
son una condición infrecuente, reportada en 
0.14 a 0.23%. La etiología más frecuente es 
congénita, Trauma, infección o enfermedad 
degenerativa) FIG. 11. 
La rotura de un aneurisma del seno de Val-

salva debido a la separación de la íntima de la 
media puede conducir a una cámara cardíaca 
o al espacio pericárdico. La rotura del seno 
aórtico no coronario puede desembocar en 
la aurícula derecha o izquierda, mientras que 
la rotura del seno aórtico coronario izquier-
do puede conducir a la aurícula izquierda o 
al espacio pericárdico. En la mayoría de los 
casos de rotura del seno aórtico, es el seno 
aórtico coronario derecho el que está afectado 
y esto puede conducir a la aurícula derecha 
o al tracto de salida del ventrículo derecho. 22

FIG. 11. Rotura de un aneurisma del seno de Valsalva en la cúspide coronaria derecha (CCR) y una derivación anormal de 
izquierda a derecha (A a C). La ecocardiografía tridimensional demostró que el aneurisma sobresalía hacia el ventrículo 
derecho (VD) (D, E). La ecocardiografía tridimensional con Doppler color mostró una derivación de izquierda a derecha 
a través del aneurisma roto de Valsalva (B a F). Fuente: Takanori Kusuyama et al. J Am Coll Cardiol 2010; 56: e33-e33.
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Aortitis
La aortitis es un término patológico para la 

presencia de cambios inflamatorios de la pa-
red aórtica. La inflamación de la pared aórtica 
puede ser de etiología infecciosa, pero es más 
común de origen no infeccioso. Los pacien-
tes con aortitis no infecciosa relacionada con 
vasculitis de grandes vasos pueden presentar 
síntomas de insuficiencia arterial en el caso 
de arteritis de Takayasu o un dolor de cabeza 
característico con arteritis de células gigantes.
Aunque no se utilizan principalmente en 

el diagnóstico de aortitis, la ETT, la ETE, la 
ecografía abdominal y la ecografía vascular 
periférica proporcionan información útil. Es-
tas modalidades pueden demostrar engrosa-
miento de la muralla aórtica y de las ramas, 
un “halo” ecolúcido debido al edema mural y 
un aneurisma aórtica (VER FIG. 13). Además, 
la evaluación Doppler proporciona una eva-
luación funcional de los segmentos estenóti-
cos, lo que puede orientar el tratamiento. Es 
importante destacar que la ecocardiografía 
se usa ampliamente para identificar compli-
caciones como la dilatación de la raíz aórti-
ca y la insuficiencia de la válvula aórtica, así 
como la disfunción miocárdica secundaria. 
La ecocardiografía, específicamente la ETE 
de alta resolución, también puede identificar 
complicaciones de la aortitis como disección 
aórtica, hematoma intramural y úlcera pene-
trante. La tecnología TTE y TEE tridimensional 
más reciente proporciona representaciones en 
tiempo real de alta resolución de la raíz aórtica 
y la anatomía de la válvula aórtica que pueden 
ser útiles para la identificación de complica-
ciones y la planificación quirúrgica. 23

FIG. 13. Ecocardiografía transesofágica que muestra imágenes 
típicas de Aortitis, fíjese el engrosamiento de las paredes de la 
aorta.  Fuente: Laboratorio de ecocardiografía de CEDIMAT
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Coartación de Aorta 
Es un trastorno congénito que consiste en el 

estrechamiento de la aorta descendente en el 
sitio del ligamento arterioso, inmediatamente 
distal a la arteria subclavia izquierda.1 Tiene 
una incidencia estimada de 1 de cada 2500 
nacidos vivos, con un predominio de 2:1 en 
los varones. En series históricas, la coartación 
aórtica no tratada condujo a una mortalidad 
de más del 80% a los 50 años debido a com-
plicaciones como rotura aórtica, insuficien-
cia cardíaca y hemorragia intracraneal.24 Los 
trastornos asociados incluyen el síndrome de 
Turner, la válvula aórtica bicúspide, el con-
ducto arterioso persistente, defecto del septo 
interventricular y los aneurismas intracranea-
nos. Existen tres tipos de coartación: 
• Preductal: estrechamiento proximal al 

conducto arterioso.
• Ductal: estrechamiento en la inserción del 

conducto arterioso.
• Posductal puntos estrechamiento distal al 

conducto arterioso.

La coartación de aorta se observa mejor 
en la aproximación supra esternal mediante 
ETT y en aproximaciones transesofágicas altas 
mediante ETE.
Los hallazgos 2D en aproximación supra 

esternal son: estrechamiento o área discreta 
de estrechamiento en la aorta descendente 
proximal (FIG. 12 A), seguido de posible di-
latación posestenótica, y la hipertrofia del 
ventrículo izquierdo.

Doppler continuo y Doppler pulsado
El patrón en ¨diente de tiburón¨ describe 

un pico sistólico con flujo diastólico lento de-
creciente relacionado con el escape diastólico 
distal si existe circulación colateral importante 
(VER FIG. 12 B).
Habrá un aumento de la velocidad a tra-

vés de la coartación en la aorta descenden-
te. Estime el gradiente máximo a través de la 
coartación usando la ecuación de Bernoulli 
modificada: Δ P = 4V 2.1

FIG. 12. (A) Ecocardiografía transtorácica en vista supraesternal, que muestra coartación de aorta, fíjese la aceleración del 
flujo post coartación. (B) Doppler de onda continua a través de la coartación aórtica con una “cola diastólica” prominente, 
la velocidad sistólica máxima (SV), la velocidad diastólica al final de la onda ‘T’ (DV) y la velocidad de la cola telediastólica 
al comienzo de ‘Q ‘ola (EDTV). (C) Medio tiempo de velocidad sistólica (SVHT), medio tiempo de presión sistólica (SPHT), 
medio tiempo de velocidad diastólica (DVHT) y medio tiempo de presión diastólica (DPHT). SVHT (ms): tiempo que tarda 
la velocidad sistólica en caer a la mitad de su valor pico; DVHT (ms): tiempo que tarda la velocidad diastólica en caer a la 
mitad de su valor al final de la onda T; SPHT (ms): tiempo que tarda el gradiente de presión sistólica pico (4 [SV] 2) en caer a 
la mitad de su valor; DPHT (ms): tiempo necesario para el gradiente de presión diastólica (4 [DV] 2) para caer a la mitad de 
su valor. Estas medidas deben tenerse en cuenta antes y luego de implante de stent.25
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Diagnóstico de lesiones aórticas traumá-
ticas e iatrogénicas
El traumatismo torácico cerrado puede 

provocar rotura, disección o hematoma intra-
mural de la aorta. La rotura se debe a una sec-
ción completa de la aorta donde las tres capas 
vasculares se rompen circunferencialmente. 
Sin embargo, la adventicia puede permanecer 
intacta o las estructuras adyacentes pueden 
contener la hemorragia. Se produce entonces 
un pseudoaneurisma, definido como la rotura 
de al menos una capa de la pared del vaso y la 
contención de la rotura por las capas restantes 
y / o los tejidos circundantes. La ETE tiene 
varias ventajas sobre otros métodos de imagen 
en la evaluación de pacientes críticamente 
enfermos con trauma. Se puede realizar de 
forma rápida, a pie de cama, sin interrumpir 
las medidas terapéuticas. Sin embargo, no se 
puede realizar en pacientes con fracturas de 
la columna cervical, que representan del 5 al 
25% de las víctimas de traumatismos.
La disección iatrogénica de la aorta rara 

vez ocurre durante el cateterismo cardíaco. 
No es infrecuente que se observe después de 
una angioplastia de una coartación aórtica, 
pero también se puede observar después del 
pinzamiento cruzado de la aorta y después 
del bombeo con balón intraaórtico.3

Eco intraoperatorio y postoperatorio
La ecocardiografía juega un papel crucial en 

la evaluación preoperatoria, intraoperatoria 
y postoperatoria de las enfermedades aórti-
cas. El reemplazo por un injerto compuesto 
(injerto sintético, prótesis valvular mecáni-
ca y reimplante de arterias coronarias) se ha 
considerado el tratamiento convencional para 

pacientes con insuficiencia aórtica significa-
tiva causada por dilatación de la raíz aórtica. 
La ETE preoperatoria o intraoperatoria es 

esencial para planificar el tratamiento qui-
rúrgico del síndrome aórtico agudo y decidir 
si se debe reemplazar la válvula aórtica, y se 
puede utilizar además para evaluar la colo-
cación de las cánulas, evaluar la perfusión 
en los diferentes compartimentos de la aorta 
y si se ha perfundido o no la luz verdadera. 
La ETE puede ayudar a evitar reoperaciones 
tempranas al mostrar la conexión correcta 
de la parte distal del tubo del injerto a la luz 
verdadera, el arco y la afectación del vaso su-
pra aórtico, y la gravedad de la insuficiencia 
aórtica residual. Finalmente, la ETE intraope-
ratoria puede detectar complicaciones como la 
formación de pseudoaneurismas, la mayoría 
de las cuales son secundarias a una fuga en el 
reimplante de la arteria coronaria al tubo del 
injerto, comunicación de la parte distal del 
tubo a la falsa luz, insuficiencia aórtica signi-
ficativa, hemorragia peri aórtica o anomalías 
segmentarias en la contracción del ventrículo 
izquierdo.3

Monitorización de la Terapia Endovascular 
Mediante ETE Intraoperatoria
La ETE intraoperatoria es muy útil durante 

la terapia endovascular de la aorta torácica 
descendente, especialmente en la disección 
aórtica tipo B, ya que proporciona información 
adicional a la angiografía / fluoroscopia para 
guiar la correcta colocación de la endopróte-
sis. Por ejemplo, la ETE puede detectar fugas 
peri-Stent y pequeños desgarros por reentra-
da con una sensibilidad mucho mayor que la 
angiografía.3
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Puntualizaciones para recordar: 
 1. La ETE es la técnica ecográfica de elec-

ción en la evaluación de la aorta torácica 
y proporciona imágenes de alta resolu-
ción de toda la aorta torácica, excepto 
una pequeña porción de la aorta ascen-
dente distal cerca de la arteria innomi-
nada. La ETT y ETE deben usarse de 
manera complementaria.

 2. La ETT permite una evaluación ade-
cuada de varios segmentos aórticos, 
en particular la raíz aórtica y la aorta 
ascendente proximal. Deben utilizarse 
todos los planos de exploración para 
obtener información sobre la mayoría 
de los segmentos aórticos. Sin embar-
go, si hay información no concluyente 
o anomalías, se requiere otra modali-
dad de diagnóstico por imágenes para 
completar o agregar información de 
diagnóstico.

 3. La ETE es la modalidad ecográfica de 
elección para medir el tamaño del arco 
aórtico y la aorta descendente. La rela-
ción entre el tamaño de la aorta y la edad 
y la superficie corporal debe tenerse en 
cuenta al definir los rangos normales. 

 4. La ETE es la modalidad de imagen de 
elección para el diagnóstico de ateromas 
aórticos.

 5. En los aneurismas de la raíz aórtica, 
la medición precisa de los diámetros 
mediante ETT o ETE es crucial para la 

indicación quirúrgica y las estrategias 
de manejo quirúrgico. En el arco y la 
aorta descendente, otras modalidades 
de imagen con mejor reproducibilidad 
y mayor campo de visión, como la TC 
o la RMN, pueden ser más adecuadas.

 6. Aunque la ETE es la técnica de elección 
en el diagnóstico de disección aórtica, 
la ETT puede utilizarse como modalidad 
de imagen inicial en el contexto de una 
emergencia. El contraste puede mejorar 
su precisión. Si el diagnóstico de disec-
ción tipo A por ETT o ETT con contraste 
es definitivo, el tratamiento quirúrgi-
co podría estar indicado directamente, 
siempre que la ETE intraoperatoria se 
realice justo antes de la cirugía para con-
firmar el diagnóstico. En caso de sospe-
cha de disecciones de tipo B, la ETE o la 
TC deben realizarse de acuerdo con la 
presentación clínica, las complicaciones 
y la experiencia del examinador. 

 7. El ETE debe definir la ubicación del des-
garro de entrada, los mecanismos y la 
gravedad de la regurgitación aórtica y 
la compresión de la luz verdadera. El 
derrame / taponamiento pericárdico y 
la función ventricular izquierda (global y 
segmentaria) pueden evaluarse median-
te ETT. En algunas complicaciones espe-
cíficas, como el hematoma peri aórtico 
o la afectación de los troncos arteriales 
abdominales, es aconsejable informa-
ción adicional mediante TC o RM. 
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 8. La ETE debe considerarse una técnica de elección cuando se sospechan complicaciones 
aórticas después de un traumatismo torácico, ya que es precisa, rápida y se puede realizar 
junto a la cama. Asimismo, la ETE es de gran utilidad para descartar complicaciones iatro-
génicas por procedimientos intravasculares. La ecocardiografía es fundamental para se-
leccionar y controlar el tratamiento quirúrgico y detectar complicaciones. Por tanto, la ETE 
intraoperatoria debe considerarse obligatoria. Cuando no se ha realizado la ETE intraope-
ratoria, el estudio debe realizarse inmediatamente después del tratamiento quirúrgico. 
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Introducción
Hipertensión arterial pulmonar se define 

clínicamente como un grupo de enfermeda-
des caracterizadas por el aumento progresi-
vo de la resistencia vascular pulmonar, que 
conduce a insuficiencia ventricular derecha 
y la muerte precoz. 
La presión arterial pulmonar media (PAPm) 

normal es de 14,0 ± 3,3 mmHg, según los ha-
llazgos recientes durante el cateterismo en 
sujetos normales. 
Investigaciones recientes afirman la gené-

tica como factor predisponente, gen BMP9 
y BMP10. En 2020 se han publicado series 
asociadas al gen TBX4, profundizando en su 
amplia expresividad fenotípica.
Para definición y clasificación se propone 

incluir la resistencia vascular pulmonar ≥3 
Unidades Wood (UW) en la definición de la PH 
precapilar asociada con PAPm >20 mmHg 3.

Cardiólogo Ecocardiografista. 
Posgrado Hospital Salvador B. Gautier e Inst. de 
Cardiología Ignacio Chávez, México. Hospital 
Plaza de la Salud.

Cardiólogo - Ecocardiografista.
Posgrado Hospital Salvador B. Gautier e Inst. 
de Cardiología Ignacio Chávez, México. 

DRA. YANINA 
GIL GUZMÁN

DRA. WANDA 
ELIZABETH PEÑA 
INFANTE DE CLAROS, 
FACC

Hipertensión 
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CAPÍTULO 23

HAZ CLIC PARA RETORNAR AL INDICE GENERAL
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Tabla 1. Clasificación actual de la Hipertensión Arterial Pulmonar.
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Importancia del ecocardiograma en el 
diagnóstico  de la hipertensión pulmonar
Tiene un rol fundamental en la identifi-

cación de la HTP, como en la detección de 
patologías que la determinan. Aporta infor-
mación anatómica y funcional de las cavi-
dades derechas y del lecho pulmonar, en la 
estimación pronóstica. 
Cuando se considere el tratamiento de 

la HP, la ecocardiografía por sí sola no es 
suficiente para tomar una decisión sobre el 
tratamiento, y es necesario el cateterismo 
cardiaco. En el contexto clínico, el resultado 
ecocardiográfico es necesario para decidir 
la indicación individualizada de cateterismo 
derecho.
En la valoración por ecocardiografía de 

la Hipertensión Pulmonar se debe evaluar:

 A. Estimación de la presión en cavidades 
derechas.

 B. Estimación de la PAP sistólica.
 C. Estimación de la PAP diastólica.
 D. Estimación de la PAP media.
 E. Elementos indirectos de HTP.
 F. Clasificación del tipo de hipertensión 

pulmonar.

Valoración del ventrículo derecho
El VD, tiene forma semilunar. Después 

del nacimiento la pared del VD tiene nor-
malmente un grosor <5mm. La masa del VD 
corresponde a un sexto de la masa del VI9. El 
VD puede manejar grandes volúmenes pero 
bajas resistencias, la cual es una décima parte 
de la circulación sistémica. Tiene un tracto 
de entrada, una porción trabeculada y un 
tracto de salida. El VD se perfunde tanto en 
sístole como en diástole. 13

Ecocardiografía bidimensional 
Nos permite evaluar:

 1. Onda a (AURICULAR) de la válvula pul-
monar disminuida o ausente.

 2. Cierre mesosistólico o muesca en la 
válvula pulmonar.

 3. Crecimiento de las cavidades derechas.

La Ecocardiografía Tridimensional per-
mite evaluar con mejor precisión el diámetro, 
los volúmenes del ventrículo derecho, y las 
posibles afectaciones valvulares. 
Luego de valorar la función sistólica del 

VD por ecocardiografía transtorácica se hará 
una estimación visual de su tamaño y con-
tractilidad.  

Valoración de presión en cavidades de-
rechas 
Presión auricular derecha (PAD), puede 

aumentar por HTP. Realizar el cálculo de la 
PAD de manera precisa es fundamental en 
la estimación de la PAP.   
Presión sistólica en la arteria pulmonar 

(PAPs), se calcula a partir de la velocidad pico 
de regurgitación tricúspidea (RT) y la presión 
estimada en la aurícula derecha (PAD), por la 
fórmula de Bernoulli: PAPs = 4 (RT)2 + PAD.
La PAD (Diastólica), se calcula a partir del 

diámetro y los cambios en el flujo de la vena 
cava inferior (VCI) durante la inspiración.    
Vena cava inferior. El método más utili-

zado para la estimación de la PAD mediante 
ecocardiografía es la medición del diámetro 
de la vena cava inferior (VCI) y su colapso 
inspiratorio desde la ventana subcostal.
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La medición se realiza en decúbito dorsal, 
a dos centímetros de la aurícula derecha (AD), 
en tele-espiración en diástole, y a continua-
ción tras la inspiración profunda. 
Para calcular el colapso de la VCI se utili-

za el índice de colapsabilidad, medido como 
diámetro máximo de VCI - diámetro mínimo 
de VCI / diámetro máximo de VCI, teniendo 
en cuenta las variaciones del tamaño de la 
VCI durante el ciclo respiratorio, en posición 
supina (14).  
Diámetro <2,1 cm con colapso inspiratorio 

>50%, se estima una PAD normal de 3 mmHg. 
Diámetro >2,1 cm y el colapso < 50% se 

estima una PAD de 15 mmHg. 
Cuando estos valores son discordantes se 

sugiere usar otros índices o, como segunda 
opción, usar un valor intermedio de 8 mmHg 
(18). Si el colapso de la VCI es mínimo (<35%) 
u otros índices de PAD elevada están pre-
sentes, se recomienda estimar la PAD en 20 
mmHg (17).

Índices alternativos para estimación de 
la presión auricular derecha

COCIENTE E/E’, puede ser útil para esti-
mar la PAD. En casos ambiguos es el cociente 
E/e’ tricúspideo.
Mediante Doppler pulsado que registre la 

velocidad protodiastólica de llenado a nivel 
de la válvula tricúspide (E) y Doppler tisular 
que registre la velocidad de relajación del 
tejido a nivel de la pared lateral del anillo 
tricúspideo en protodiástole (e’), se puede 
registrar el cociente E/e’. Un cociente E/e’ > 
6 demostró asociarse a una PAD elevada: > 
10 mmHg 20.  

PAD = 1,62 E/e’ + 2,13,
Patrón de flujo de las venas hepáticas: 

mediante Doppler pulsado. Se caracteriza 
por tres ondas diferentes: una onda sistóli-
ca anterógrada (S), causada por la relajación 
de la AD y el descenso del anillo tricúspideo 
durante la sístole del VD; una onda diastólica 
anterógrada     

Acortamiento fraccional del área del 
ventrículo derecho (FA)
Es un porcentaje de cambio en el área del 

VD en una proyección de cuatro cámaras api-
cal durante el ciclo cardíaco y parece ser el 
parámetro que mejor guarda correlación con 
la resonancia magnética.  
Se realiza un trazado manual del borde 

endocárdico en sístole y diástole. Se calcula 
con el Diámetro telediastólico menos diáme-
tro telesistólico dividido entre el diámetro 
telediastólico multiplicado por cien. 
5. FAC: DFD-DFS /DFD X 100.  (D), y una 

onda de flujo reverso (A) durante la sístole 
auricular.
Tiempo de relajación isovolumétrica del 

VD: (TRIVD), medido por Doppler Tisular 
en el anillo lateral tricúspideo, es el período 
entre el final del movimiento anular sistólico 
(onda S) y el inicio del movimiento anular 
diastólico temprano (onda e’). 
El TRIVD tiene una relación inversa con 

la PAD.
Flujo Renal: se está investigando la eva-

luación de la PAD por Doppler del flujo renal 
en la insuficiencia cardíaca.
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Tamaño de la Aurícula Derecha: el au-
mento de la PAD lleva a dilatación de la AD.  
Un estudio encontró que combinar la di-

latación de la AD (definida por un volumen 
mediante eco 3D 35 ml/m2) con el método 
de la variabilidad de la VCI, resultaba en un 
aumento de la sensibilidad para la detección 
de una PAD >10 mmHg (25). 
Otro indicador indirecto de PAD elevada 

es el abombamiento del septum interatrial 
hacia la aurícula izquierda.
la funcionalidad del VD, que tienen ade-

más implicaciones pronósticas, entre los que 
destacan el índice de excentricidad, el índice 
Tei y el TAPSE.

El índice de excentricidad ventricular iz-
quierdo es el cociente entre la distancia an-
teroposterior y la septolateral de la cavidad 
ventricular izquierda en la proyección de eje 
corto. Se considera normal un valor de 1.

Índice de Tapse (Excursión Sistólica del 
Anillo Tricúspide)
Se obtiene fácilmente y es una medida de 

la función longitudinal del VD. 
Se mide utilizando el modo M, proyección 

4 cámaras, y se cuantifica la distancia máxima 
de desplazamiento sistólico del anillo tricús-
pideo, un valor inferior a 16 MM (1.6 CM) 6 
traduce disfunción del ventrículo derecho. 
(FIG. 1)  

FIG. 1: Medida de la Excursión Sistólica del plano anular tricúspideo (TAPSE).
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Índice de TEI o índice de función mio-
cárdica global del ventrículo derecho (MPI)

Mide el cociente entre los tiempos de 
contracción y relajación isovolumétricos en 
relación con la eyección sistólica. Se puede 
cuantificar con Doppler pulsado o a partir 
del registro de Doppler Tisular.

Se medirá́ el tiempo de contracción iso-
volumétrica (ICT), el tiempo de relajación 
isovolumétrica (IRT) y el tiempo eyectivo (ET) 
en el espectro del Doppler tisular pulsado del 
anillo tricúspide lateral. 
El MPI puede ser falsamente bajo en con-

diciones asociadas con elevación de la pre-
sión en la AD, lo que va a disminuir el TRIV. 
(FIGS. 2,3)

FIG. 2: Índice de Función miocárdica global del ventrículo derecho (MPI)por índice de (TEI).

FIG.3. Cambio del área del ventrículo derecho (VD) entre diástole y sístole, speckle tracking de VD y eco 2D.
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Tabla 3. Signos ecocardiográficos para probabilidad HP ERS/ESC.

Velocidad de Regurgitación Tricúspidea
Las normativas actuales desaconsejan estimar el cálculo de la PSAP y sugieren en su lugar 

evaluar la probabilidad de cursar o no con hipertensión pulmonar con base en el valor crudo 
del gradiente pico de insuficiencia tricúspide,

El Cálculo de la PSP se basa en la ecuación simplificada de Bernoulli.
La velocidad de regurgitación tricúspidea suele obtenerse por el Doppler continuo, del 

flujo de entrada del ventrículo derecho o de la posición de la vista apical de cuatro cámaras. 
La velocidad de la válvula tricúspide refleja la diferencia de presión.

Tabla 2. Probabilidad ecocardiográfica de HP en pacientes con sospecha de HP.
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Cuando resulta difícil técnicamente medir 
la VRT pico se emplean de ecocardiografía 
de contraste (p. ej., con una solución salina 
agitada por vía intravenosa). 
En ausencia de estenosis pulmonar o de una 

obstrucción en el Tracto de salida del VD, la 
presión sistólica del VD es igual es a la presión 
sistólica de la arteria pulmonar. La velocidad 
de la regurgitación tricúspidea normal es de 
2.0 a 2.5 m/s

Velocidad de la Regurgitación Pulmonar:
La velocidad pico diastólica precoz de re-

gurgitación pulmonar (RP) es útil a la hora 
de estimar la presión media en la arteria pul-
monar. El gradiente pico de presión diastóli-
ca entre la arteria pulmonar y el VD, según 
Masuyama y colaboradores, se aproxima a la 
presión media en la arteria pulmonar (PAP), 
entonces: PAP media = 4 X velocidad pico de 
RP2.

Tiempo de aceleración del flujo en el trac-
to de salida del VD
La velocidad máxima de la señal de Doppler 

pulsado y el tiempo hasta alcanzar la acele-
ración máxima del flujo (tiempo de acelera-
ción) en la AP principal se reducen en la HP, 
presentando un patrón característico. 
Un tiempo de aceleración corto (menor a 

100 ms) indica HP, y un tiempo menor de 62 
ms se ha correlacionado con reducción en la 
supervivencia en la HP idiopática. Sin em-
bargo el tiempo de aceleración depende de 
la frecuencia y del gasto cardiaco por lo que 
debe interpretarse con cautela.

Tiempo de aceleración (TAC) pulmonar
Es el intervalo comprendido entre el inicio 

del flujo pulmonar y la velocidad máxima al-
canzada. Mantiene una relación inversa con 
el grado de hipertensión pulmonar. Es normal 
>120 ms. Así, un TAC >100 ms se asocia a una 
presión normal y un TA <80 ms a hipertensión 
severa. 
El estudio se efectúa en plano paraesternal 

de eje corto a nivel de gran- des vasos con 
el volumen de muestra lo más centrado en 
arteria pulmonar. 

Análisis de la morfología del flujo pul-
monar
En condiciones normales se acelera gra-

dualmente con un pico en el centro de la sísto-
le, seguido de un lento descenso que termina 
justo antes del cierre valvular (Tipo I). 
En presencia de hipertensión pulmonar 

el flujo manifiesta un aumento inmediato de 
velocidad tras apertura de la válvula, con pico 
precoz y rápida disminución de velocidad, 
frecuentemente sin flujo en la sístole tardía 
(Tipo II). 
La presencia de una incisura mesosistólica 

es un signo de hipertensión pulmonar severa 
(Tipo III).
Estas técnicas no cuantifican la presión ar-

terial pulmonar, pero permiten separar grupos 
de enfermos con presión elevada y normal.

Eco Transesofágico
El tronco pulmonar principal y su bifur-

cación en las arterias pulmonares derecha 
e izquierda resulta bien visible en la ecocar-
diografía transesofágica. Se pueden detectar 
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fácilmente los trombos en la parte proximal 
de la arteria pulmonar. 
Cuando la ecocardiografía transtorácica es 

incapaz de caracterizar una masa intracar-
diaca en el lado derecho, hay que considerar 
la ETE.
Cuando la presión de la aurícula derecha 

está aumentada, puede existir una derivación 
derecha–izquierda significativa a través de un 
foramen oval persistente, lo que produce una 
hipoxemia grave.
Como se ve claramente todo el septo inte-

rauricular con el ETE, los pacientes con hi-
poxia refractaria en el contexto de un aumento 
de la presión de la aurícula derecha deben ser 
sometidos a ETE y obtención de imágenes de 
flujo de color. (7)

Ecocardiografía Tridimensional
La visualización directa de la globalidad del 

ventrículo derecho mediante la ecocardiogra-
fía 3D es factible con el método de adquisición 
de imágenes de volumen completo. 
Esta capacidad es especialmente atractiva 

para el ventrículo derecho ya que aporta la 
posible ventaja de cuantificar los volúmenes 
ventriculares sin asunciones geométricas pre-
vias. Tanto técnicas iniciales, como métodos 
más recientes de 3D en tiempo real han sido 
validados para la cuantificación del volumen 
del ventrículo derecho, y esta información 
puede aportar datos de gran importancia 
pronostica en diversos escenarios clínicos, 
como las cardiopatía congénitas. 
El análisis de reconstrucciones multipla-

nares permite una evaluación precisa de la 
geometría y función segmentarias del ven-
trículo derecho. 

En la hipertensión pulmonar crónica secun-
daria a cardiopatías izquierdas se ha descrito 
que la dilatación del ventrículo derecho es más 
acentuada en los segmentos más próximos al 
infundíbulo (niveles basal y medio) (5). FIG.5

Doppler Tisular
El Doppler tisular a nivel del anillo tricús-

pideo puede utilizarse para medir las veloci-
dades de baja frecuencia en sístole y en diás-
tole, que reflejan el movimiento miocárdico 
longitudinal del ventrículo derecho. 
El DTI espectral cuantifica las velocidades 

máximas. Hay buena correlación entre el DTI 
del anillo tricúspideo y la fracción de eyección 
del ventrículo derecho cuantificada mediante 
angiografía radioisotópica. (5). 
Un valor de S <10 cm/seg, principalmente 

en adultos jóvenes, indica una contractilidad 
anormal del ventrículo derecho (6). Por lo que 
respecta a la función diastólica del ventrícu-
lo derecho, el DTI puede ser una modalidad 
diagnostica útil en combinación con el aná-
lisis de Doppler pulsado del flujo de llenado 
tricúspideo, y permite cuantificación de los 
cocientes E/A, E/E, E” /A”. 

FIG. 5.Eco 3D de ventrículo derecho.
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El tiempo de relajación isovolumétrica 
puede considerarse una técnica sencilla para 
estimar la presión sistólica de la arteria pul-
monar cuanto se corrige con la frecuencia 
cardiaca y se ha demostrado que aumenta de 
forma progresiva en presencia de hipertensión 
pulmonar. Sin embargo, debe interpretarse 
con cautela cuando la función del ventrículo 
derecho está deteriorada.

Strain y Strain Rate
El Strain se define como el porcentaje de 

deformación miocárdica, y el Strain Rate es la 
tasa de deformación miocárdica en el tiempo.  
Ambos métodos mejoran la evaluación fun-

cional en segmentos acinéticos adyacentes al 
miocardio normal que pueden tener veloci-
dades miocárdicas normales
Las velocidades y la deformación miocárdi-

cas del ventrículo derecho sufren un deterioro 
en los pacientes con hipertensión pulmonar, 
sobre todo en el ápex. En comparación con 
el DTI espectral, el DTI en color mejora la re-
solución espacial del movimiento de la pared 
del ventrículo derecho. (5) FIG.4

Speckle Tracking
Esta técnica analiza el movimiento de pun-

tos eco-refringentes situados en el miocardio, 
utilizando un algoritmo que identifica la loca-
lización de éstos en fotogramas secuenciales 
(imagen de vector de velocidad), y obtiene con 
ello los valores de Strain. 
Este método depende en menor medida de 

la calidad de la imagen en 2D, de la frecuencia 
de adquisición de imágenes y del ángulo, y per-
mite medir el Strain en el ventrículo derecho 
tanto en el plano longitudinal como el axial. 
Varios estudios han puesto de manifiesto 

que es un método factible y exacto para valorar 
la función global y regional del ventrículo de-
recho en voluntarios normales, y en pacientes 
con hipertensión pulmonar. 
Se han observado anormalidades tanto del 

Strain como del Strain rate (velocidad de defor-
mación). Estas determinaciones se obtienen 
mediante el STE (Speckle-tracking Echocar-
diography). Esta técnica ha demostrado su 
valor para poner de manifiesto cambios en 
la función sistólica del VD en relación con la 
severidad de la HP.

Resonancia Magnética Cardiaca
La resonancia magnética (RM) tiene mu-

chas ventajas en la evaluación de la HP, in-
cluida una buena resolución espacial, alta re-
solución temporal, amplio campo de visión, 
imágenes multiplanas y ca-19.
Los hallazgos más típicos son: 

• Un diámetro de la arteria pulmonar >3 
cm, con relación entre arteria pulmonar 
y aorta ascendente. 

Los cambios cardíacos secundarios a la pre-
sencia de HP incluyen:

FIG. 4. Strain del ventrículo derecho.
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• Dilatación del VD con una relación con el 
izquierdo (VI) >1. 

• Hipertrofia del VD con un engrosamiento 
de la pared >4 mm. 

• Relación de la masa del VD/VI >0,6, la cual 
tiene una sensibilidad del 84% y una espe-
cificidad del 71% en el diagnóstico de HP. 

• Desplazamiento del tabique interventricu-
lar, normalmente convexo hacia la dere-
cha, se aplana o se inclina hacia el VI du-
rante la sístole, habiendo una correlación 
entre la medida de la curvatura paradójica 
del tabique interventricular y la gravedad 
de la HP. 

• Disminución de la fracción de eyección 
del VD. 

• Realce tardío con gadolinio en el tabique, 
a nivel de la inserción del VD, debido a 
la sobrecarga de presión que resulta en 
la deformación estructural de la tensión 
mecánica.

La RM es muy superior a la ecocardiografía 
para la cuantificación de los volúmenes y la 
función ventricular del VD, dada su forma y 
morfología complejas, y particularmente en 
pacientes con mala ventana acústica, como 
obesos, deformidades de la pared torácica o 
enfermos con EPOC. 
La RM permite estimar factores pronósti-

cos y estratificar el riesgo, así como valorar 
durante el seguimiento la respuesta al trata-
miento, cateterismo cardíaco derecho de re-
poso y de esfuerzo es necesario para confir-
mar el diagnóstico de HP, realizar pruebas de 
vasorreactividad en pacientes seleccionados, 
evaluar el grado de deterioro hemodinámico 
y establecer el pronóstico, calcular gradientes 
que permiten clasificar la HP como precapilar, 
poscapilar o pre y poscapilar.  

Angiografía Pulmonar
La angiografía selectiva de las arterias 

pulmonares mediante cateterismo venoso es 
considerada actualmente la técnica ideal para 
determinar el grado de afección y la localiza-
ción de las lesiones anatómicas como paso 
previo a la cirugía de la HPTEC, por lo que 
suele ser realizada en centros de referencia 
donde se valoran las opciones de tratamiento 
médico-quirúrgico-instrumental.

Puntualizaciones para recordar
 1. Cuando se considere el tratamiento de 

la HP, la ecocardiografía por sí sola no 
es suficiente para tomar una decisión 
sobre el tratamiento, y es necesario el 
cateterismo cardiaco.

 2. El índice de TEI permite hacer una es-
timación global tanto de la función sis-
tólica como diastólica ventricular. 

 3. Para una completa valoración ecocar-
diográfica de HP es importante la Esti-
mación de la PAP sistólica, diastólica, 
media y clasificar el tipo de hipertensión 
pulmonar.

 4. En los últimos años, la introducción de 
trans- ductores con nuevas matrices y 
avances en las técnicas de adquisición 
y análisis de imágenes han permitido 
utilizar la ecocardiografía 3D en tiempo 
real en el contexto clínico.

 5. El Strain miocárdico representa el por-
centaje de la fibra miocárdica que se 
acorta y, por lo tanto, podría ser usa-
do como un verdadero marcador de la 
función sistólica regional. En la HP se 
han observado anormalidades tanto del 
Strain como del Strain Rate (velocidad 
de deformación).
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 6. Es muy útil en el diagnóstico, el estudio 
etiológico, la valoración hemodinámi-
ca, para establecer el pronóstico y en el 
seguimiento después del tratamiento.
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Introducción
La fibrilación auricular (FA) no valvular 

es la arritmia cardiaca más común, los pa-
cientes que presentan FA tienen un riesgo 5 
veces mayor de accidente cerebrovascular 
(ACV) isquémico, falla cardiaca y muerte, 
aproximadamente el 20 a 30% de todos los 
ACV isquémicos (“Stroke”) están relaciona-
dos con esta arritmia.  En las guías 2016 de la 
Sociedad Europea de Cardiología (ESC) sobre 
el manejo de la FA (1) y en el documento del 
consenso de  expertos de la Sociedad Europea 
de Imagen Cardiovascular sobre el rol de la 
multi-modalidad de imagen para la evaluación

de pacientes con FA (EACVI)(2), no presentan 
indicaciones definidas acerca del uso de la 
ecocardiografía transtorácica (ETT) para es-
timar el riesgo de tromboembolismo (TE) en 
pacientes con FA. El ETT es considerado de 
gran utilidad en la evaluación del paciente con 
FA debido a su pronta disponibilidad y facili-
dad de uso. El ecocardiograma transesofágico 
(ETE) es también usualmente utilizado en la 
evaluación del paciente con ACV agudo para 
identificar trombos y otros factores estructu-
rales asociados con el episodio embólico(3). 
Tabla 1

Profesor de Medicina. Facultad de Medicina Es-
cuela de Ciencias de la Vida. Universidad EIA. 
Medellín, Colombia. Expresidente Sociedad 
Interamericana de Cardiología (SIAC) / (SISIAC)

DR. GUSTAVO 
RESTREPO MOLINA

Rol del Ecocardiograma 
en el manejo de la 
Fibrilación Auricular 
y la Tromboembolia

Tabla 1. Ecocardiograma transtorácico (ETT), ecocardiograma transesofágico (ETE), AI: aurícula izquierda, 
VI: ventrículo izquierdo, FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.

Rol Del Ecocardiograma En Fibrilación Auricular

CAPÍTULO 24

HAZ CLIC PARA RETORNAR AL INDICE GENERAL
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Utilidad de la escala de riesgo CHA2DS-
2VASc en pacientes con FA no valvular
Las guías 2016 de la ESC (1) recomiendan el 

uso de la escala de riesgo CHA2DS2VASc (falla 
cardiaca congestiva, hipertensión, edad > 75 
años, diabetes mellitus, “Stroke” / accidente 
isquémico transitorio, enfermedad vascular, 
edad 65 a 74 años, categoría de sexo) para el 
análisis del riesgo de TE (cerebral y periférico) 
y para establecer la necesidad de anticoagu-
lación oral en FA no valvular. Las guías reco-
miendan la iniciación de anticoagulación oral 
directa (DOA) con los nuevos anticoagulantes 
orales (NOA) o con los antagonistas de la vi-
tamina K (VKA) en hombres con un puntaje 
≥2 y en mujeres con un puntaje ≥3, mientras 
que los DOA no se recomiendan con puntajes 
de CHA2DS2VASc de 0. Una zona gris existe 
para los hombres con un puntaje =1 y para las 
mujeres con un puntaje =2, quienes están en 
un riesgo intermedio de TE, en donde la tasa 
de eventos de ACV estimada por año puede 
ser tan alta como de un 2.8%. Maheshwari y 
col propusieron que el eje anormal de la onda 
P en el ECG de superficie (eje anormal de la 
onda P: cualquier valor por fuera de 0° a 75°) 
como un mejor predictor de ACV isquémico 
relacionado con FA, en comparación con el 
puntaje de CHA2DS2VASc y sugieren la in-
clusión del eje anormal de la onda P en esta 
escala de riesgo como P2 - CHA2DS2VASc(4). 
Sin embargo, el ecocardiograma transtoráci-
co (ETT) podría ser más útil que el ECG, en 
mejorar la predicción del riesgo de TE en esta 
situación clínica. En este sentido, Lancelotti y 
Galderisi proponen la administración de DOA 
en hombres con un puntaje CHA2DS2VASc =1 
y en mujeres con un puntaje CHA2DS2VASc =2 
cuando un impedimento de la funcionalidad 

de la AI es evidente por ecocardiografía (por 
ejemplo, disminución del Strain de reservo-
rio de la AI) (5). Estudios prospectivos futuros 
serán necesarios para confirmar el valor pro-
nóstico incremental del análisis de la función 
AI en los pacientes considerados de riesgo 
bajo a intermedio. 

Rol de la ecocardiografía en la predicción 
del riesgo tromboembólico en fibrilación 
auricular
Ecocardiograma transtorácico (ETT). El 

ETT permite evaluar parámetros anatómicos 
y funcionales asociados con el riesgo de TE 
en los pacientes con FA(6). A continuación se 
describen los más importantes en la práctica 
clínica. 

 1. Hipertrofia del ventrículo izquierdo 
(VI). La masa VI y la hipertrofia del VI 
están asociados con el riesgo de TE en 
FA. Sin embargo, la evaluación de estos 
parámetros por resonancia magnética 
son más reproducibles y confiables que 
los obtenidos por ETT.

 2. Disfunción sistólica del VI.  La fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo 
(FEVI <40%) es uno de los componentes 
del score CHA2DS2VASc. La disfunción 
sistólica del VI es un predictor de TE en 
FA no valvular.

 3. Disfunción diastólica del VI. La disfun-
ción diastólica produce dilatación de la 
AI, la cual a su vez favorece la aparición 
y recurrencia de la FA con formación de 
trombos subsiguientes. La disminución 
de la velocidad e´ por Doppler de tejidos 
y el incremento de la relación E/e´ han 
demostrado asociación con ACV en pa-
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cientes con FA no valvular paroxística 
y persistente.

 4. Tamaño de la AI. El aumento del tama-
ño de la AI y la remodelación estruc-
tural de la AI son uno de los mayores 
determinantes del inicio y cronicidad 
de la FA. Las guías de cuantificación de 
cámaras, actualmente recomiendan la 
determinación del volumen de la AI por 
ecocardiografía bidimensional utilizan-
do el método de Simpson en cuatro y 
dos cámaras en proyección apical. El 
límite superior de lo normal es 34 mL/
m2 (7). Los volúmenes obtenidos por 
ecocardiografía bidimensional son tí-
picamente más pequeños que aquellos 
obtenidos por ecocardiografía 3D, tomo-
grafía computarizada o por resonancia 
cardiaca. El incremento de los volúme-
nes reflejan la carga y cronicidad de las 
presiones de llenado del VI elevadas con 
fuerte impacto pronóstico.

 5. Función mecánica de la AI evaluada por 
técnica de deformación (“Strain Echo-
cardiography”). Es concebible que la 
función de la AI, más que el tamaño, 
pueda tener un mayor impacto sobre el 
desarrollo de trombos en la AI, el riesgo 
de FA y eventos de ACV isquémico.  La 
función de la AI implica cuatro fases 
mecánicas: reservorio, conducto, con-
tracción y succión. A través de estas di-
ferentes fases, la AI modula el llenado 
del VI. El Strain 2D de la AI obtenido 
por ecocardiografía con rastreo de se-
ñales ultrasónicas (STE-speckle tracking 
echocardiography) aporta una medición 
confiable de la función mecánica de la 

AI en sus diferentes fases. El Strain de la 
AI esta significativamente reducido en 
aquellos sujetos con ACV previo y pre-
dice ACV isquémico en el seguimiento 
(8). La dilatación de la AI está asociada 
con FA, pero la FA de inicio reciente 
frecuentemente ocurre en la ausencia 
de dilatación de la AI. La FA está rela-
cionada con fibrosis miocárdica y dis-
persión mecánica de la AI, la cual puede 
estudiarse por mediciones del Strain AI. 
Kawakami y col. compararon 35 indivi-
duos con FA de inicio reciente durante 
un seguimiento de dos años, con otros 
35 individuos similares por edad y sexo 
que no desarrollaron FA.  Usando STE, 
evaluaron el Strain AI y la dispersión 
mecánica de la AI. No hubo diferencia 
significativa del índice de volumen AI 
entre los dos grupos. Los pacientes con 
FA de inicio reciente tuvieron significa-
tivamente un menor Strain de bomba 
y de reservorio AI, que los pacientes 
sin FA. La dispersión mecánica de la 
AI fue significativamente mayor en los 
pacientes con FA que en aquellos sin FA. 
La dispersión mecánica de la AI estuvo 
independientemente asociada con FA de 
inicio reciente después de ajuste para 
otras variables como características del 
paciente, volumen de la AI y Strain (9). 
Leung y col en un estudio de 1361 pa-
cientes con FA de inicio reciente y con 
un seguimiento promedio de 7.9 años, el 
Strain de reservorio de la AI medido por 
STE estuvo reducido en el grupo de pa-
cientes con ACV isquémico, comparado 
con el grupo sin ACV isquémico y emer-
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gió como un parámetro independien-
temente asociado con el riesgo de ACV 
isquémico en un modelo que incluía el 
puntaje CHA2DS2VASc, edad y uso de 
DOA. En este estudio, interesantemente, 
no fueron predictivos del riesgo de ACV 
isquémico, ni el volumen de la AI, la 
dimensión del VI, la FEVI, ni el Strain 
longitudinal global (10). 
En otro estudio de 1457 individuos 

con FA, 111 pacientes presentaron ACV 
isquémico en un seguimiento promedio 
de 37.6 meses, la medición del Strain AI 
y del Strain rate sistólico longitudinal de 
la AI usando el método del promedio de 
3 latidos, mejoró la predicción de riesgo 
de ACV isquémico comparado con los 
parámetros de ecocardiografía conven-
cionales aportando un valor adicional 
incremental al puntaje del CHA2DS-
2VASc. Comparado con los pacientes 
sin eventos, aquellos individuos con 
ACV isquémico presentaban valores 
menores de Strain longitudinal pico 
auricular (Strain AI), Strain rate AI en la 
fase de reservorio y Strain rate diastólico 
temprano longitudinal, como también 
menor Strain global longitudinal del VI. 
Un valor de Strain AI de 13.3% predijo 
riesgo de ACV isquémico en pacientes 
con puntajes bajos y altos de CHA2DS-
2VASc(11).
La FA oculta contribuye hasta en un 

30% a la patogénesis del ACV isquémico 
criptogénico siendo difícil desenmas-
carar su presentación. Deferm y col. 
investigaron el valor predictivo del 
Strain AI durante la hospitalización de 

191 pacientes por ACV isquémico sin 
FA en el momento de la presentación. 
Evaluaron en el seguimiento la pre-
sencia de FA detectada por monitoreo 
ambulatorio de 30 días y seguimiento 
clínico de rutina. Strain rate durante la 
fase de contracción fue el predictor más 
fuerte de FA, independiente de la edad, 
índice de volumen de la AI, relación E/
e´, y Strain de reservorio. La ausencia 
de FA fue significativamente menor en 
los pacientes con un Strain rate durante 
la fase de contracción peor de -0.67 s-1. 
Estos hallazgos pueden reflejar en parte 
el aturdimiento mecánico de la AI des-
pués de la cardioversión espontánea, 
la cual podría identificarse temprana-
mente por la alteración del Strain rate 
aportando una mejor estratificación 
del riesgo y toma de decisiones en este 
grupo de pacientes(12). En resumen, el 
Strain AI puede identificar un grupo de 
pacientes con ACV isquémico en alto 
riesgo de FA. El Strain Rate durante la 
fase de contracción es un fuerte pre-
dictor independiente de FA durante el 
seguimiento. 
La FA frecuentemente ocurre en la 

ausencia de FEVI reducida y de dilata-
ción de la AI. La detección de disfunción 
subclínica con Strain es de reconocida 
utilidad clínica, tanto el Strain AI como 
el Strain VI pueden mejorar la predic-
ción de eventos cardiovasculares adver-
sos comparados con el ETT standard. Un 
estudio realizado por Kawakami y col. 
evaluaron la utilidad simultánea de las 
mediciones del Strain AI y del Strain del 
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VI en pacientes con FA. En este estudio 
evaluaron 531 pacientes consecutivos 
sin historia de FA a quienes se les rea-
lizó ecocardiografía con mediciones 
del Strain por STE después de un ACV 
criptogénico.  Los parámetros clínicos 
y ecocardiográficos de los pacientes 
que desarrollaron y no presentaron 
FA fueron comparados. A los treinta y 
seis meses de seguimiento promedio, 
61 pacientes (11%) presentaron FA de 
inicio reciente. El Strain de bomba de 
la AI y el Strain longitudinal global del 
VI fueron significativamente e indepen-
dientemente asociados con FA y apor-
taron un valor predictivo mayor a los 
parámetros clínicos y ecocardiográficos 
usuales. Sin embargo, el valor predictivo 
de ambos Strain fue diferente entre los 
pacientes con y sin dilatación de la AI 
al tiempo del examen ecocardiográfico. 
Por ejemplo, el Strain AI fue más útil que 
el Strain VI en pacientes con volúmenes 
AI normales, mientras que el Strain VI 
fue más útil que el Strain AI en pacientes 
con volúmenes AI anormales(13).
Estudios utilizando análisis de de-

formación con resonancia magnética 
muestran que las medidas de Strain y 
Strain rate AI correlacionan inversa-
mente con la carga fibrótica AI en pa-
cientes con FA y entre más extensa la 
fibrosis AI, mayor es la asociación con el 
riesgo de ACV isquémico(14). El Strain y 
Strain rate AI podrían servir como susti-
tutos útiles para la presencia de fibrosis 
y rigidez de la pared en pacientes con 

FA. Sin embargo, a que extensión puede 
el reemplazo fibrótico patológico de la 
AI alterar el Strain global y el Strain rate 
AI permanece desconocido. (FIG. 1: 1A, 
1B, 1C, Y 1D).

FIG. 1A.  Mediciones de la deformación o “Strain” de la AI 
con relación a la fase del ciclo cardiaco. El Strain de reservorio 
ocurre durante el llenado de la AI, estando la válvula mitral 
cerrada. El Strain de conducto ocurre durante la diástole y 
el Strain de bomba se presenta durante la contracción de la 
aurícula izquierda.

FIG. 1B. Deformación (Strain) de la aurícula izquierda re-
ferenciado al QRS del ECG. ƐS (Strain longitudinal positivo 
pico) corresponde al Strain de la fase de reservorio. Ɛe y Ɛa 
(Strain durante la diástole temprana y tardía respectivamente) 
corresponden a la función de conducto y de bomba.
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Ecocardiograma Transesofágico (ETE). Hay 
suficiente evidencia que demuestra la supe-
rioridad del ETE en comparación con el ETT 
para demostrar fuentes embólicas de origen 
cardiaco en pacientes con eventos cerebro-
vasculares(3), por ejemplo, los trombos en el 
apéndice AI no se observan habitualmente por 
ETT y su sospecha es indicación primaria para 
la realización de ETE. Usualmente los hallaz-
gos por ETE que identifican pacientes con FA 
que pueden beneficiarse de DOA son los si-
guientes: trombo en el apéndice AI, contraste 
espontáneo denso y velocidades del apéndice 
AI reducidas (<20 cm/s)(3). Sin embargo, estos 
parámetros no evalúan el espectro de riesgo 
global relacionado al impedimento funcional 
de la AI en FA, haciendo la evaluación con 
ETT de utilidad complementaria(5). No sobra 
mencionar que la presencia de trombo en la 
AI (usualmente en el apéndice AI), es una 
contraindicación absoluta para los procedi-
mientos de cardioversión eléctrica y ablación 
con catéter de la FA. (FIG. 2:  2A, 2B, 2C, Y 2D). 
FIG. 2: 2A, 2B, 2C, Y 2D

FIG. 1C. Curvas de deformación (Strain) de la AI. En la 
parte superior se muestra la curva del Strain global longi-
tudinal de la AI. En la parte inferior se aprecian las curvas 
de Strain rate sistólico y diastólico temprano de la AI.

FIG. 1D. Imagen de Strain AI en ACV critogénico con y 
sin presencia de FA en el seguimiento. El Strain de re-
servorio longitudinal pico auricular (PALS) y el Strain 
rate de reservorio fueron significativamente menores en 
ACV isquémico criptogénico con detección de FA (flechas 
blancas). La contractilidad auricular estuvo significati-
vamente comprometida, como se indica por los valores de 
Strain rate de bomba (flecha amarilla). La curva blanca 
representa la curva de Strain rate promedio.
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FIG. 2A. ETE 2D del apéndice auricular izquierdo (orejuela 
izquierda, OI). AI: aurícula izquierda. VI: ventrículo izquierdo.

FIG. 2C. Contraste espontáneo (CE) denso en la aurícula 
izquierda. AI. Clásicamente se describe como “humo en la 
AI”, lo cual refleja velocidades de flujo sanguíneo bajas. Es 
un hallazgo asociado con mayor incidencia de tromboem-
bolismo. VA: válvula aórtica. AD: aurícula derecha. VD: 
ventrículo derecho.

FIG. 2D. Imagen de ecocardiograma 3D que demuestra trom-
bo (TR) en la orejuela izquierda (OI). AI: aurícula izquierda.

FIG. 2B. Ecocardiograma 3D desde la aurícula izquierda. Ob-
serve el orificio de entrada y el fondo de la orejuela izquierda 
(OI) y su relación anatómica con el ligamento de Marshall 
(LM) y la válvula mitral (VM).
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Rol del ecocardiograma transesofági-
co sobre la incidencia de TE después de 
cardioversión eléctrica en fibrilación 
auricular
Las guías actuales recomiendan a los pa-

cientes con duración de la FA≥ 48 horas ex-
hibir una razón normalizada internacional 
(INR) en el rango terapéutico tres semanas 
antes de cardioversión eléctrica (CVE) y man-
tener la anticoagulación por lo menos cuatro 
semanas después de la cardioversión. Si un 
paciente no recibía anticoagulación en las tres 
semanas precedentes, era razonable realizar 
ecocardiograma transesofágico (ETE) previa 
a la cardioversión. Sin embargo, si el ETE re-
duce la incidencia de TE durante la CVE en 
pacientes recibiendo anticoagulación óptima 
según las recomendaciones de las guías, es 
aún controvertido. En los pacientes con FA y 
un bajo riesgo de accidente cerebrovascular 
(ACV), la realización de ETE de rutina pue-
de ser innecesaria para disminuir el riesgo 
de ACV peri-procedimiento. En un estudio 
de 1077 pacientes (167 con ETE, 910 sin ETE 
pre-cardioversión), 2 (1.2%) y 3 (0.3%) pacien-
tes tuvieron TE en el grupo de ETE y sin ETE 
respectivamente, la proporción de TE no di-
firió entre los 2 grupos. Irónicamente, en los 
2 (1.2%) pacientes que exhibieron TE en el 
grupo de ETE, ni siquiera presentaban eco de 
contraste espontáneo en el ETE pre-cardiover-
sión y el puntaje de CHA2DS2VASc fue mayor 
de 2 en todos los 5 pacientes. Por lo tanto, TE 
puede ocurrir en pacientes sin trombos en la 
AI por ETE pre-cardioversión. Los 3 pacientes 
que experimentaron TE en la primera semana 
pos-cardioversión tenían un INR subóptimo, 
por debajo de 1.7, soportando el papel de un 

control óptimo del INR por más de 4 semanas 
siguiendo a la cardioversión. En el grupo de 
ETE, todos los 12 pacientes (7.2%) con trombos 
en el ETE presentaron puntajes de CHA2DS-
2VASc de 2 o mayor, y ninguno de ellos tuvo 
un puntaje por debajo de 2. La necesidad de 
hospitalización por TE fue menor del 0.5%, sin 
encontrarse diferencia de acuerdo a la reali-
zación o no de ETE. La presencia de contraste 
espontáneo estuvo presente en 44 pacientes 
(26.3%). Tanto los trombos en la AI como el 
contraste espontáneo fueron más frecuentes 
en pacientes con alto riesgo de ACV. Por otro 
lado, ninguno de los pacientes con puntajes 
de CHA2DS2VASc de 0 o 1 tuvieron trombos en 
el ETE(15). En resumen, la realización de ETE 
pre-CVE puede ser innecesaria para reducir la 
incidencia de TE especialmente en pacientes 
con un puntaje CHA2DS2VASc por debajo de 2.

¿Cómo es la recuperación de la función 
mecánica auricular después de CVE en pa-
cientes con FA persistente? El aturdimiento 
auricular es una disfunción mecánica con 
función bioeléctrica preservada que ocurre 
después de la CVE exitosa de la FA. Vincenti 
y col. evaluaron 36 pacientes (edad prome-
dio 73 años, 23 hombres) a los cuales se les 
realizó ETT y ETE antes de la CVE. Strain AI 
global positivo (GSA+) fue analizado con STE 
a las tres horas, 1, 2, 3, 4 semanas y tres me-
ses pos CVE. La recuperación mecánica fue 
definida como el alcance de un valor de GSA+ 
de 21%. Durante el seguimiento, 25% de los 
pacientes presentaron recurrencia de la FA. 
En 12/36 pacientes (33%) se detectó recupe-
ración mecánica de la AI, mientras que en 
15/36 (42%) la recuperación no ocurrió. En el 
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análisis univariable, las variable asociadas con 
recuperación fueron GSA+ y velocidad máxi-
ma del apéndice AI. Sexo femenino, péptido 
natriurético N-terminal pro-B, relación E/e´, y 
el volumen indexado de la AI estuvieron aso-
ciados con la carencia de la recuperación de 
la función mecánica auricular. En resumen, 
en casi la mitad de los pacientes, la AI no 
resume la actividad mecánica dentro de los 
tres meses después de la CVE, a pesar de la 
recuperación del ritmo sinusal. La aurícula 
de estos pacientes fue más grande, más rígi-
da y la relación E/e´ fue mayor, sugiriendo 
una mayor presión endocavitaria comparada 
con el grupo de pacientes con recuperación 
mecánica. Estos hallazgos pueden sugerir un 
aumento del riesgo tromboembólico (16).

Rol del ecocardiograma pre-ablación de 
la fibrilación auricular
La ablación con catéter de la FA es una te-

rapia efectiva y segura en el tratamiento de la 
FA sintomática pero puede complicarse por TE 
sistémico y accidente cerebrovascular (ACV). 
Trombo auricular izquierdo preexistente en 
la AI (usualmente en el apéndice), es una con-
traindicación absoluta para la ablación con 
catéter de la FA. A pesar de que la ETE es el pro-
cedimiento standard para excluir trombo en 
el apéndice AI, hay gran variabilidad en el uso 
de ETE pre-ablación. Alguna evidencia sugiere 
que la no interrupción de la anticoagulación 
peri-procedimiento con warfarina o con los 
nuevos anticoagulantes orales (NOACs) es una 
alternativa efectiva para minimizar el riesgo 
de ACV. Un estudio realizado en 1224 pacientes 
con ablación con catéter de la FA, sugiere que 
la necesidad de realizar ETE preprocedimiento 

no sería absolutamente necesaria en los pa-
cientes sin características de alto riesgo, por 
ejemplo, pacientes que se presentan para la 
ablación en ritmo sinusal y con una escala baja 
de CHA2DS2VASc, sin embargo, pacientes con 
FA persistente, incluso con una escala baja de 
CHA2DS2VASc, deben ser referidos a ETE, por 
el ocasional hallazgo de ACV en pacientes con 
CHA2DS2VASc de cero, pero con FA persistente. 
Tanto la presencia de contraste espontáneo, 
como de trombo en el apéndice AI estuvieron 
asociados con FA persistente, mayor puntaje 
del CHA2DS2VASc, mayor dilatación de la AI, 
velocidad de flujo disminuida del apéndice 
AI y disminución de la fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo (FEVI)(17). Un estudio 
realizado en 1658 pacientes a los cuales se les 
realizó ablación con catéter de la FA, nueva-
mente sugiere, que la realización de ETE no es 
absolutamente necesaria en todos los pacien-
tes pre-ablación, por ejemplo, trombo en el 
apéndice AI no fue detectado en los pacientes 
con un CHA2DS2VASc ≤ 1, independiente del 
tipo de FA subyacente. Por otro lado, los pre-
dictores independientes para la presencia de 
trombo en el apéndice AI fueron CHA2DS2VASc 
elevados (CHA2DS2VASc ≥2), disminución de 
la fracción de eyección del VI (FEVI <30%), 
cardiomiopatía hipertrófica o historia de FA 
no-paroxística (18). Otro estudio en 407 pacien-
tes con FA con terapia anticoagulante oral y 
ETE realizada un día antes de la ablación, exa-
minó también la prevalencia y los factores de 
riesgo para trombo en la AI. La incidencia de 
trombo en la AI fue del 4,4% y la presencia 
de FA persistente y la reducción inapropia-
da de la dosis de los anticoagulantes orales 
fueron los factores de riesgo independientes 
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para trombo en la AI (19). Bertaglia y col. mos-
traron que entre las variables que incluían el 
puntaje CHA2DS2VASc, solo la historia de falla 
cardiaca, diabetes y ataque isquémico tran-
sitorio o ACV previo predecían la presencia 
de trombo en la AI (20). En resumen, un ETE 
preprocedimiento deberá ser recomendado 
para pacientes con FA persistente (incluso si 
el CHA2DS2VASc es de cero), aquellos con FA 
paroxística complicada con falla cardiaca o 
dilatación de la AI o aquellos siendo tratados 
con dosis inadecuadas de anticoagulantes ora-
les. El ETE puede ser seguramente omitido en 
pacientes con FA paroxística con CHA2DS2VASc 
de 1 o 2, y recibiendo una dosis adecuada de 
anticoagulantes orales de acción directa. 

¿Cuál es el impacto del hallazgo de contraste 
espontáneo denso (CED) detectado por ETE 
sobre el riesgo de ACV isquémico en pacientes 
con FA sometidos al procedimiento de abla-
ción con catéter?
 El CED (“humo”) dentro de la cavidad AI 

detectado por ETE sugiere velocidades del flujo 
sanguíneo bajas dentro del corazón que pue-
den conducir a fenómenos de TE. Gedikli y 
col. evaluaron el riesgo de eventos de TE en el 
período peri-procedimiento y en seguimiento 
alejado en pacientes con FA y evidencia de 
CED en el ETE preprocedimiento. Un total 
de 2511 pacientes llevados a ablación de la 
FA fueron clasificados como grupo 1 (234 pa-
cientes con CED detectado en el ETE basal) 
y grupo 2 (2277 pacientes, sin CED en el ETE 
basal). A ningún paciente se le suspendió la 
anticoagulación antes del procedimiento de 
ablación. Los pacientes fueron seguidos para 

eventos de TE que incluyeron ACV isquémico 
y ataques isquémicos transitorios (AIT). En el 
período peri-procedimiento, no hubo even-
tos de TE en el grupo 1, 3 eventos de TE en el 
grupo 2. En el seguimiento alejado promedio 
de 6.6 ± 2 años, 6 complicaciones TE (2.56%) 
ocurrieron en el grupo 1 y solo 1 complicación 
TE (0.2%) en el grupo 2. En este estudio, la 
presencia de CED en la AI, no mostró corre-
lación con eventos de TE peri-procedimiento. 
Sin embargo, una asociación significativa en 
el seguimiento alejado estuvo presente entre 
CED y eventos de TE (ACV isquémico y AIT), 
hallazgo que fue independiente del puntaje 
CHA2DS2VASc (21).

¿Cuál sería la utilidad del Strain longitudinal 
auricular pico (PALS) evaluado con STE en 
predecir la recurrencia de la FA después de 
ablación con radiofrecuencia? 
Nielsen y col realizaron una revisión sis-

temática y metaanálisis, encontrando que el 
PALS fue un predictor significativo de recu-
rrencia de FA después de ablación con radio-
frecuencia. Los pacientes con recurrencia tu-
vieron valores significativamente menores de 
PALS antes de la ablación con radiofrecuencia 
en relación con los pacientes que mantuvieron 
el ritmo sinusal (22).

Puntualizaciones para recordar
 1. El ETT es considerado de gran utilidad 

en la evaluación del paciente con FA 
debido a su pronta disponibilidad y fa-
cilidad de uso. 

 2. El ETE es usualmente utilizado en la 
evaluación del paciente con ACV agudo 
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para identificar factores de riesgo para 
TE como son trombo en la AI, contraste 
espontáneo denso en la AI y velocidades 
del apéndice AI <20 cm/s.

 3. El Strain de la AI y el Strain longitudinal 
global del VI están significativamente e 
independientemente asociados con FA 
y aportan un valor predictivo mayor a 
los parámetros clínicos y ecocardiográ-
ficos usuales.

 4. La realización de ETE pre-CVE puede ser 
innecesaria para reducir la incidencia 
de TE especialmente en pacientes con 
un puntaje CHA2DS2VASc por debajo 
de 2.

 5. En casi la mitad de los pacientes, la AI no 
resume la actividad mecánica dentro de 
los 3 meses después de la CVE, a pesar 
de la recuperación del ritmo sinusal.

 6. En pacientes que van a ser sometidos 
a ablación con catéter de la FA, el ETE 
puede ser seguramente omitido en pa-
cientes con FA paroxística con CHA2DS-
2VASc de 1 o 2 y recibiendo una dosis 
adecuada de anticoagulantes orales de 
acción directa.
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Introducción
Las cardiopatías congénitas (CC) son las 

principales malformaciones al nacimiento. 
Gracias a la evolución médica y quirúrgica en 
las últimas décadas, hoy en día, se estima que 
>90% de los niños nacidos con CC sobreviven 
hasta la vida adulta.
La ecocardiografía en sus diferentes mo-

dalidades continúa siendo el estudio de pri-
mera línea en el abordaje de la cardiopatía 
congénita en el adulto, provee información 
de la anatomía, las conexiones intraventri-
culares y el funcionamiento. En los últimos 
años, el eco 3D y las técnicas de Strain, son 
parte importante de la evaluación funcional. 
Dada la heterogeneidad y complejidad de 

este tema, se abordarán de manera introduc-
toria y por definición las cardiopatías que pue-
den verse en el adulto. 

En el abordaje de las cardiopatías congéni-
tas debemos llevar a cabo el análisis secuen-
cial y segmentario, siendo el primer paso la 
determinación del situs; generalmente desde 
la vista subcostal se determina el situs auricu-
lar (el situs auricular y visceral casi siempre 
es concordante), identificamos la aurícula 
derecha, la cual siempre tendrá la válvula 
de Eustaquio, su orejuela se diferencia de la 
izquierda porque su base es más ancha y es 
más corta, la orejuela izquierda sin embargo 
es más delgada y alargada. También se debe 
definir el ventrículo derecho basado en sus 
características que incluyen: a) mayor número 
de trabéculas b) presencia de banda mode-
radora c) inserción más apical de la válvula 
tricúspide. Además, identificar los grandes 
vasos tomando en cuenta que la pulmonar se 
bifurca y la aorta da origen a las coronarias. 
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Cortocircuitos Intracardiacos

Comunicación interauricular (CIA)
Los cortocircuitos intracardiacos se carac-

terizan por el paso de flujo a través del defecto, 
la dirección y la cantidad de flujo dependen del 
tamaño del defecto y el gradiente de presión. 
Este volumen y dirección se puede estimar 

por eco mediante el cálculo de Qp: Qs, donde 
Qp= flujo pulmonar y Qs= flujo sistémico.

Qp= CAS AP X IVT AP

Qs= CAS TSVI X IVT TSV

Qp: Qs= CAS AP X IVT AP

      CAS TSVI X IVT TSV

La comunicación interauricular puede ser 
producto de defectos tanto del septum interau-
ricular, como de los componentes auriculares 
de los senos venosos o en el tejido que separa 
la aurícula del seno coronario. su incidencia 
se estima en 100/100,000 nacidos vivos, siendo 
la tercera cardiopatía más frecuente.
Existen varios tipos de CIA basados en la 

localización y relación de la aurícula y los dife-
rentes componentes clasificados como sigue:
• Septum primum
• Septum secundum
• Canal auriculoventricular
• Seno venoso
• Seno coronario

El foramen oval permeable (FOP) es una comu-
nicación fisiológica durante la vida fetal que 
tiende a cerrar en el 75% de los adultos, es la 

causa más común de cortocircuito interauri-
cular, aunque casi nunca tiene implicaciones 
hemodinámicas, el eco contraste con burbu-
jas, y el eco transesofágico (ETE), juegan un rol 
importante al momento del cierre, tomando 
en cuenta que las indicaciones de cierre son 
principalmente ACV criptogénico sobre todo 
en FOP de tamaño mayor.

CIA septum secundum
La más común de las CIA representando 

en los adultos 2/3 partes, localizada en la fosa 
oval, pueden ser únicas o múltiples dentro del 
septum primum, su tamaño es variable desde 
milímetros hasta centímetros. Generalmente 
no confluye con las cavas, excepto en casos 
de ser secundarias a deficiencia de septum 
secundum cuando puede alcanzar la VCS, sin 
embargo, en estos casos no envuelve venas 
pulmonares. 

CIA septum primum
Corresponde al 15% de las CIA puede apa-

recer aislada o como componente de otros 
defectos de los cojinetes endocárdicos. 

FIG.1 CIA OS, grande con dilatación de cavidades derechas.
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CIA seno venoso
Es una comunicación entre una o más de 

las venas pulmonares y la VCS o la pared pos-
teroinferior de la aurícula derecha y gene-
ralmente resulta en un cortocircuito grande 
con sobrecarga ventricular derecha marcada. 
Menos frecuente se puede observar comuni-
cación entre la vena pulmonar derecha media 
o inferior y el segmento medio o inferior de la 
aurícula derecha comúnmente llamado seno 
venoso inferior, aunque el envolvimiento de 
la vena cava inferior es infrecuente, es im-
portante recordar que en este tipo de defecto 
las venas pulmonares casi siempre drenan de 
forma anómala.

CIA seno coronario
Es una forma rara de CIA que resulta del 

desteche parcial o completo del tejido que se-
para el seno coronario de la aurícula izquierda.

Aurícula única
Se denomina así a la usencia de ambos 

septum.

Evaluación ecocardiográfica.
La ecografía es la técnica estándar para 

valorar la presencia, localización y tamaño 
del defecto, el plano apical de cuatro cáma-
ras es menos específico para defectos como 
ostium secundum, por estar paralelo al haz 
de ultrasonido, aunque en esta vista se puede 
inferir y en ocasiones es fiable ver una ostium 
primum. La vista subcostal de cuatro cámaras 
sitúa el septum interauricular perpendicular 
perimiendo ver las CIA OS, con una precisión 
del 90%, El uso de Doppler color y contraste 

aumenta la sensibilidad diagnóstica. Es la úni-
ca vista transtorácica que permite visualiza 
CIA seno venoso, aunque si son pequeñas se 
requiere ecocardiograma transesofágico.  

 1. En los pacientes con CIA seno-venoso, 
para mejor valoración y para visualiza-
ción del drenaje de venas pulmonares. 

 2. Para determinar presencia de otros de-
fectos.

 3. Siempre que se contemple el cierre per-
cutáneo de la CIA, para determinar los 
márgenes del defecto y las posibilidades 
de éxito de esta técnica.}

 4. Ventana transtorácica inadecuada.

Defecto Del Canal Auriculoventricular
El defecto del canal auriculoventricular 

(AV), también conocido como defecto del 
septum auriculoventricular, es una alteración 
de los cojinetes endocárdicos que resulta en 
anomalía del septum interauricular, septum 
interventricular y válvulas auriculoventricula-
res. El defecto puede ser parcial, intermedio o 
completo. Las alteraciones parciales del canal 
auriculoventricular asocian una comunica-
ción auricular (CIA) ostium primum (cercana 
al aspecto apical del septum) a una válvula 
mitral hendida. La alteración intermedia se 
caracteriza por CIA ostium primum con una 
válvula AV común con dos orificios y CIV de 
entrada. En el defecto completo del canal AV, 
la válvula AV común tiene un solo orificio.
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FIG.2 Canal AV completo.

Defectos en el Tabique Interventricular 
(CIV)
La comunicación interventricular es la 

CC más frecuente en el recién nacido. Los 
pacientes que llegan a la vida adulta con una 
CIV abierta suelen tener un defecto restrictivo, 
con escaso cortocircuito izquierda a derecha 
y presión pulmonar normal. Ocasionalmente, 
un paciente con una CIV grande e hiperten-
sión arterial llega a la vida adulta en situa-
ción Eisenmenger, pero hoy día es bastante 
excepcional.

La evaluación ecocardiográfica de la CIV 
debe incluir la localización anatómica del de-
fecto y sus efectos fisiológicos. Las CIV, que 
pueden ser únicas o múltiples, se clasifican 
según su localización en perimembranosas, 
infundibulares, trabeculares o musculares 
anteriores y trabeculares centrales. La efec-
tividad del ecocardiograma en detectar las 
CIV depende de la localización, por lo que se 
requieren múltiples vistas para evaluar ade-
cuadamente el tabique.
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En relación con el diámetro de la aorta, 
pueden ser pequeñas (<25 % aorta), modera-
das (25-50 %) o grandes (>50 %). Los defectos 
restrictivos presentan un gradiente entre los 
ventrículos y usualmente son pequeños, a 
diferencia de los no restrictivos. El gradien-
te de presión se puede estimar a través de la 
ecuación modificada de Bernoulli:
Gradiente = 4 × (velocidad pico)2

La descripción fisiológica abarca el com-
portamiento del flujo y el efecto de la comu-
nicación en las demás estructuras cardíacas.

 El flujo se puede evaluar por Doppler co-
lor o pulsado y usualmente es de izquierda 
a derecha, excepto en situaciones de rever-
sión de flujo por aparición de hipertensión 
arterial pulmonar secundaria (fenómeno de 
Eisenmenger). Es útil la evaluación de la ra-
zón entre el flujo pulmonar al flujo sistémico 
(Qp/Qs, ecuación descrita anteriormente) para 
detectar pacientes candidatos a reparación 
quirúrgica. Otros cambios asociados a la CIV 
son dilatación de la aurícula y ventrículo iz-
quierdos, insuficiencia aórtica por prolapso 
de valva y prolapso tricúspideo.

FIG. 3 Comunicación interventricular perimembranosa.
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Ductus arterioso persistente (PCA)
Corresponde a una conexión fisiológica en la vida embrionaria entre la aorta y la 

arteria pulmonar principal, este tiende a cerrar en las primeras 72 horas de vida. Existe 
una clasificación de acuerdo a su morfología.

La mayoría de los pacientes se diagnos-
tican en la infancia, los adultos suelen te-
ner ductus más pequeños, sin embargo, 
los ductus grandes inoperados desarrollan 
Eisenmenger.
El diagnostico ecocardiográfico, se basa 

sobre todo en la demostración de la co-
nexión con Doppler Color, con mejor vi-
sualización desde el eje corto paraesternal 
izquierdo alto, por encima del nivel de la 
válvula aortica, otra forma de visualizarlo 

es en la vista supraesternal modificada. La 
presión sistólica de la arteria pulmonar 
se puede estimar mediante la fórmula de 
Bernoulli si se tiene la PA sistólica como 
sigue: 
PSAP= PAS- 4VCAP2 se debe evaluar 

si existe sobrecarga de presión en el VD 
(hipertrofia) y de volumen en cavidades 
izquierdas (dilatación). El ecocardiograma 
puede aparentar normal el ductus peque-
ños sin repercusión hemodinámica.

FIG.4 Morfología PCA
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Obstrucción del Tracto de Salida del Ven-
trículo Derecho
La obstrucción del tracto de salida de ven-

trículo derecho puede tener una localización 
subvalvular, valvular o supravalvular. Habi-
tualmente, la estenosis valvular pulmonar se 
puede valorar bien con ETT y Doppler conti-
nuo, aunque la valoración de la obstrucción 
subvalvular o supravalvular puede ser más 
difícil. La ecocardiografía subcostal es mu-
cho más adecuada para la localización de la 
obstrucción y valoración del gradiente me-
dio-ventricular, pero los planos subcostales 
no siempre son adecuados en el adulto.
La obstrucción subvalvular es menos fre-

cuente que la estenosis pulmonar y usual-
mente se debe a estrechez infundibular. Se 
puede asociar a CIV, hipertrofia ventricular 
derecha y tetralogía de Fallot. En algunos ca-
sos existe una banda muscular hipertrófica 
subvalvular que divide el VD en una porción 
de entrada con alta presión y una porción de 
salida con baja presión, también conocido 
como ventrículo derecho con doble cámara.

La estenosis pulmonar es una cardiopatía 
congénita frecuente, usualmente debida a fu-
sión de las valvas o formación incompleta del 
rafe valvular. La morfología valvular se visua-
liza de forma más adecuada en el eje corto 
paraesternal basal, que regularmente muestra 
cúspides engrosadas con disminución en la 
excursión. Puede existir dilatación poseste-
nótica de la arteria pulmonar e hipertrofia 
ventricular derecha. Se asocia en ocasiones 
a CIA o foramen oval permeable.
La obstrucción supravalvular del VD co-

rresponde a la estenosis de la arteria pulmo-
nar. Ocurre en cualquier nivel de la arteria 
y es común que involucre más de una loca-
lización de estenosis. Esta anomalía puede 
ser detectada por ecocardiografía en adultos 
cuando ocurre proximalmente, existiendo la 
posibilidad de que se pase por alto cuando la 
visualización ecocardiográfica no es capaz de 
detectar lesiones distales. Se debe considerar 
estenosis arterial pulmonar distal en pacien-
tes con hipertrofia ventricular derecha y una 
arteria pulmonar proximal normal.

Obstrucción al Tracto de Salida Izquierdo
Las obstrucciones congénitas a la salida 

del ventrículo izquierdo incluyen, estenosis 
aortica subvalvular, supravalvular y valvular. 
Otro tipo de obstrucción no directamente en 
el tracto es la coartación de aorta. Un tipo de 
obstrucción subvalvular especial es la mio-
cardiopatía hipertrófica que no se desglosara 
en este capítulo.
La obstrucción a la salida del ventrículo 

izquierdo se asocia con incremento de presión 
en la cavidad, que se traduce en hipertrofia 
y fibrosis. 

FIG.5. Flujo turbulento por presencia de Ductus arterioso 
persistente.
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La valoración de la estenosis aortica en 
sus tres variantes es muy similar, la fisiología 
es además similar a la estenosis adquirida.  
Su evaluación incluye valoración de los 

gradientes máximo, medio y cálculo de área 
valvular utilizando ecuación de continuidad, 
la utilidad del Doppler pulsado y color cobra 
importancia en determinar el lugar de la obs-
trucción dictado por la turbulencia al flujo y 
la presencia de múltiples estenosis, ya que 
a diferencia de la estenosis adquirida en los 
pacientes congénitos la afección subvalvular o 
supravalvular es más frecuente que la válvula 
propiamente dicha. En estos casos múltiples 
para mejor precisión debe utilizarse la ve-
locidad proximal y el jet en la ecuación de 
Bernoulli. Cuando se trata de obstrucción a 
nivel valvular hay que observar la morfología 
de la válvula (displasia, unicúspide, bicúspide, 
tricúspide, tetracúspide) y la apertura de la 
misma, teniendo en cuenta que el curso evo-
lutivo de la válvula tetracúspide es similar a 
la válvula tricúspide.

ΔP = 4(V 2 jet – V 2 prox)

Coartación aórtica
Resulta de la estrechez de la aorta descen-

dente, generalmente distal a la arteria subcla-
via izquierda. Cercana al ductus (ligamento 
arterioso), pudiendo ser preductal o postduc-
tal. (feig) esto resulta en un incremento del 
pico sistólico y un flujo anterógrado diastólico 
en la aorta descendente. (review). 
La mejor forma de evaluar la coartación 

es desde la vista supraesternal, tratando de 
obtener el arco y la aorta descendente en eje 
largo y tomar el flujo con Doppler continuo y 
color, la imposibilidad en ocasiones de ver el 

arco distal puede traducir un falso negativo, 
sin embargo, la dilatación y pulsación exa-
gerada del arco proximal nos debe crear la 
alta sospecha de coartación distal. (feiG). En 
casos donde no sea posible la visualización 
el ecocardiograma transesofágico puede ser 
de ayuda; además podemos auxiliarnos de 
otras técnicas de evaluación como tomografía 
o cateterismo.
proximal nos debe crear la alta sospecha 

de coartación distal. (feiG). En casos donde no 
sea posible la visualización el ecocardiograma 
transesofágico puede ser de ayuda; además 
podemos auxiliarnos de otras técnicas de 
evaluación como tomografía o cateterismo.

Tetralogía De Fallot
La tetralogía de Fallot es la cardiopatía 

congénita cianógena más frecuente en el 
adulto. Se define por cuatro características 
que resultan de anomalía conotruncal: (1) 
comunicación interventricular, (2) cabalga-
miento aórtico hacia la derecha sobre el sep-
tum interventricular (<50 %), (3) obstrucción 
del tracto de salida del ventrículo derecho 
(VD) y (4) hipertrofia ventricular derecha. La 
anatomía del paciente adulto con tetralogía 
de Fallot varía dependiendo del antecedente 
de reparación quirúrgica.
En el paciente que no ha sido intervenido 

quirúrgicamente se describirán las cuatro 
anomalías clásicas. La anatomía basal del 
paciente operado varía dependiendo de la 
reparación realizada, pudiendo identificarse 
comúnmente hallazgos relacionados con las 
técnicas quirúrgicas utilizadas: colocación de 
parches ventriculares septales, alivio de la 
obstrucción del tracto de salida ventricular de-
recho y shunts aortopulmonares o subclavio 
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pulmonares en pacientes con antecedente de 
cirugía paliativa. El paciente con historia de 
reparación debe ser evaluado para identifi-
car lesiones residuales o recurrentes como 
CIV, obstrucción del tracto de salida del VD, 
estenosis de arteria pulmonar y regurgitación 
residual de válvula pulmonar.
La evaluación ecocardiográfica de la tetra-

logía de Fallot debe incluir el protocolo están-
dar de interrogación en el adulto, además de 
identificación de CIV residual mediante el eje 
largo paraesternal y apreciación específica 
del tracto de salida del ventrículo derecho, el 
aparato valvular pulmonar y la arteria pulmo-
nar proximal, con la utilización de Doppler 
pulsado para evaluar estenosis, Doppler Color 
para evaluar regurgitación y uso del eje corto 
paraesternal para evaluación morfológica y 
fisiológica de esta región anatómica.

Transposición de Grandes Arterias
En la transposición de grandes arterias 

clásica o D-TGA existe una conexión ventrí-
culo arterial discordante en la cual la aorta 
emerge del ventrículo derecho morfológico 
y la arteria pulmonar del izquierdo. Es una 
cardiopatía congénita cianógena relativa-
mente frecuente y usualmente es reparada 
en la infancia, aunque algunos pacientes con 
defectos incompletos alcanzan la adultez sin 
reparación.
Ecocardiográficamente se identifica situs 

solitus cardiaco con una aorta anterior y a 
la derecha de la arteria pulmonar y que se 
origina del ventrículo derecho, dando lugar a 
las arterias de la cabeza y el cuello. La arteria 
pulmonar se origina del ventrículo izquierdo 
y usualmente conserva la morfología de una 
arteria corta que se bifurca antes que la aorta. 
Las vistas que proveen más información son el 
eje corto paraesternal y apical de cuatro cáma-
ras. Se identifica algún tipo de comunicación 
entre las circulaciones pulmonar y sistémica 
casi en la totalidad de los pacientes, siendo la 
más frecuente la comunicación interauricular 
seguida de la comunicación interventricular. 
En pacientes con corrección quirúrgica se 
debe identificar el tipo de reparación (recam-
bio auricular o arterial) y evaluar la morfo-
logía y fisiología de las grandes arterias y los 
ventrículos.

FIG.6 Tetralogía de Fallot en eje largo paraesternal.
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Anomalía de Ebstein
Es la anomalía de la válvula tricúspide más 

frecuente, es realmente una alteración del 
desarrollo del miocardio, donde hay un déficit 
en la delaminación de la válvula. La caracte-
rística distintiva de la entidad es el desplaza-
miento apical de la valva septal y otras veces 
la valva inferior (posterior), el diagnostico se 
hace cuando el desplazamiento supera los 10 
mm u 8 mm/m2 SC con relación al anillo mi-
tral. En casos severos la válvula puede estar 
desplazada casi hasta el ápex. 
La vista de cuatro cámaras, donde se obser-

van los anillos de las válvulas AV y se pueden 
hacer mediciones y la vista de eje paraesternal 
derecho donde se observa el tracto de entrada 
del VD son esenciales para el diagnóstico. La 

porción de ventrículo situada entre el anillo 
y la valva desplazada se denomina atrializa-
do y contiene tejido ventricular que fisioló-
gicamente se comporta como auricular. Esta 
patología generalmente se acompaña de insu-
ficiencia tricúspidea de moderada a severa. Y 
suele asociarse vías de conducción anómalas. 

Procedimiento de Fontan
En la actualidad pocos pacientes con ventrí-

culo único no tratados llegan a la adolescencia 
y adultez. El procedimiento de Fontan es una 
técnica paliativa para llevar sangre desde las 
venas sistémicas al lecho pulmonar excluyen-
do el ventrículo como bomba. Puede ser rea-
lizado de diferentes formas desde conexión 
directa mediante tejido pericárdico, hasta 

FIG.7.  7 D-TGA

Fig.8.  Anomalía de Ebstein; nótese el desplazamiento 
apical de la válvula tricúspide.
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conexión mediante tubos valvulados o 
no valvulados intra y extra auricular. 
Evaluar estos pacientes es todo un 

reto independientemente de la patolo-
gía de base previa, ya que este concepto 
fisiológico para llevarse a cabo requiere 
múltiples procedimientos. Con el paso 
del tiempo la conexión atriopulmonar 
directa ha sido reemplazada por técnicas 

nuevas, tanto por la imposibilidad de sos-
tener pacientes con síndrome de ventrí-
culo izquierdo hipoplásico, como por sus 
complicaciones (arritmias, compresión 
de las venas pulmonares, trombosis, 
etc.). Actualmente la técnica más usa-
da es con conducto externo de la cava 
inferior y conexión directa de la superior 
a la pulmonar. (ídem)

El ecocardiograma al momento de valorar el Fontan tiene sus limitaciones y sus 
ventajas:

Como valorar por imagen los pacientes con fisiología de Fontan.
Es importante indagar la historia previa del tipo de procedimiento, cirugías previas etc. 

Una vez se han identificado los conductos se debe emplear Doppler para verificar su fun-
cionamiento del conducto en busca de disfunción. el flujo pulmonar normal del Fontan es 
bifásico, con aumento de la velocidad en inspiración, una pérdida del pico tardío sugiere 
disfunción del ventrículo sistémico.
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Objetivos de las imágenes

1. Evaluación de la vía de Fontan

 A. Evaluar la presencia y el tamaño de la 
fenestración y el gradiente transfenes-
tración.

 B. Evaluar la presencia y el tamaño del 
trombo en la vía de Fontan.

 C. Valorar la obstrucción de la vía de Fon-
tan a la arteria pulmonar.

2. Evaluación de la cámara venosa pulmonar

 A. Valorar la comunicación auricular ade-
cuada

 B. Valorar la presencia de obstrucción ve-
nosa pulmonar.

3. Evaluación de la función de la válvula au-
riculoventricular

 A. Gravedad de la insuficiencia de la válvula 
auriculoventricular, si está presente.

4. Evaluación de la función ventricular única

 A. Rendimiento sistólico y diastólico
 B. Hipertrofia y / o dilatación.

5. Evaluación de los tractos de salida, válvu-
la (s) semilunares, aorta ascendente y arco 
aórtico

 A. Determinar la competencia de la válvula 
semilunar

 B. Valorar la obstrucción del arco residual 
o recurrente.

6. Evaluación de las ramas de las arterias 
pulmonares

 A. Determinar estrechez, estenosis, flujo 
competitivo.

Puntos Claves
• Las cardiopatías congénitas son las mal-

formaciones más frecuentes, por lo que 
debemos sospecharlas y buscarlas al mo-
mento de realizar el ecocardiograma.

• La presencia de dilatación de cavidades 
derechas sobre todo en pacientes jóvenes 
debe hacer sospechar una comunicación 
interauricular.

• Las obstrucciones al tracto de salida tanto 
derecho como izquierdo se manifiestan 
con hipertrofia del ventrículo afectado, por 
lo que se debe descartar ante este hallazgo. 

• En los pacientes con síndrome genéticos 
dada su relación con anomalías cardiacas 
debe realizarse un ecocardiograma

• A pesar de que en los adultos la ventana 
acústica es inferior a los pediátricos el eco-
cardiograma sigue siendo la herramienta 
de primera línea para la valoración de los 
defectos cardiacos congénitos.
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Introducción
El perfil epidemiológico de la Endocardi-

tis Infecciosa (EI) ha cambiado considerable-
mente en los últimos años, especialmente en 
los países industrializados. La EI, que una 
vez fue una enfermedad que afectaba a los 
Adultos jóvenes con enfermedades valvulares 
bien identificadas (en su mayoría reumáticas), 
ahora también afecta a pacientes mayores que 
más a menudo sufren de EI como resultado 
de procedimientos relacionados con la asis-
tencia sanitaria; tanto en pacientes sin enfer-
medad valvular previa como en los pacientes 
con válvulas protésicas han surgido nuevos 
factores predisponentes (válvulas protésicas, 
esclerosis degenerativa de una válvula, abuso 
de drogas intravenosas) asociadas a un ma-
yor uso de procedimientos invasivos riesgo 
de bacteriemia, lo que resulta en EI asocia-
da a la asistencia sanitaria. En un análisis en 

conjunto de 3.784, (1) episodios de EI, se demos-
tró que los estreptococos orales han bajado a un 
segundo lugar y han dejado a los estafilococos 
como causa principal de la EI (1). Tabla 1
Sin embargo, este aparente cambio temporal 

de la EI causada en su mayoría por estrepto-
cocos por la causada en su mayo-ría por esta-
filococos puede deberse en parte al sesgo de 
reclutamiento/remisión en centros especiali-
zados, ya que esta tendencia no es evidente en 
los sondeos epidemiológicos de EI basados en 
población general. Además, también se han de-
mostrado significativas variaciones geográficas. 
El aumento más alto en el índice de EI por esta-
filococos se ha dado en Estados Unidos, donde 
la hemodiálisis crónica (2), la diabetes mellitus 
y los dispositivos intravasculares son los tres 
factores principales asociados al desarrollo de 
endocarditis por Staphylococcus aureus (2).
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Tabla 1. Clasificación y definiciones de la endocarditis infecciosa (EI)

En otros países, el principal factor predis-
ponente para la EI por S aureus puede ser el 
abuso de drogas intravenosas (2) unas de otras.
En un intento de evitar la superposición, 

las siguientes cuatro categorías de EI deben 
separarse, según la ubicación de la infección 
y la presencia o ausencia de material extraño 
intracardiaco:

 A. EI sobre válvula nativa izquierda
 B. EI sobre válvula protésica izquierda
 C. EI derecha

 D. EI relacionada con los dispositivos 
(ésta incluye la EI que se desarrolla sobre 
los cables de marcapasos o desfibriladores, 
esté afectada la válvula o no.

En relación al tipo de adquisición, se pue-
den identificar las siguientes situaciones: EI 
adquirida en la comunidad, EI asociada a la 
asistencia sanitaria (nosocomial y no noso-
comial) y EI en los adictos a drogas por vía 
parenteral (ADVP).
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Según los resultados microbiológicos, se pro-
ponen las siguientes categorías:

 1. Endocarditis infecciosa con hemocul-
tivos positivos

Ésta es la categoría más importante, pues 
representa un 85% de toda la EI. Los microor-
ganismos causales suelen ser los estafilococos, 
los estreptococos y los enterococos.

 a. Endocarditis infecciosa por estrepto-
cocos y enterococos

Los estreptococos orales (antiguamente 
viridans) forman un grupo variado de mi-
croorganismos que incluye especies como 
S. sanguis, S. mitis, S. salivarius, S. mutans y 
Gemella morbillorum.
Los microorganismos de este grupo casi 

siempre son susceptibles a la penicilina G. Los 
miembros del grupo S. milleri o S. anginosus 
(S. anginosus, S. intermedius y S. constellatus) 
deben distinguirse, ya que tienden a formar 
abscesos y causar infección diseminada por 
vía hemática, requiriendo a menudo mayor 
duración de la terapia antibiótica.

 b. Endocarditis infecciosa por estafilococo

Tradicionalmente, la EI por estafilococo 
en válvula nativa se debe a S. aureus, que la 
mayor parte de las veces es susceptible a la 
oxacilina, al menos en la EI adquirida en la 
comunidad. En cambio, la EI por estafilococo 
en válvula protésica se debe con mayor de las 
veces es susceptible a la oxacilina, al menos 
en la EI adquirida en la comunidad.

Endocarditis infecciosa frecuentemente 
asociada a hemocultivos negativos
Organismos exigentes, como los estrepto-

cocos nutricionalmente variantes, los bacilos 
gramnegativos exigentes del grupo HACEK 
(Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, 
H. para-phrophilus, H. influenzae, Actinobaci-
lluactinomycetem-comitans, Cardiobacterium 
hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae 
y K. denitificans), Brucella y hongos, suelen 
ser la causa.

Endocarditis infecciosa asociada a he-
mocultivos constantemente negativos
La causan bacterias intracelulares como Co-

xiella burnetii, Bartonella, Clamydia y, como 
se ha demostrado recientemente, Tropheryma 
whipplei, el agente de la enfermedad de Whi-
pple. En general, suponen hasta el 5% de toda 
la EI. El diagnóstico en estos casos depende 
de la prueba serológica, el cultivo celular y la 
amplificación del gen.

Patofisiología
El endotelio valvular normal es resistente a 

la colonización e infección por bacterias cir-
culantes. Sin embargo, la alteración mecánica 
del endotelio resulta en la exposición de las 
proteínas de la matriz extracelular subyacente, 
la producción de factor tisular y la deposición 
de fibrina y plaquetas como un proceso de cu-
ración normal. Esta endocarditis trombótica 
no bacteriana (ETNB) facilita la adherencia 
bacteriana y la infección. El daño endotelial 
puede ser origen de las lesiones mecánicas 
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causadas por flujo sanguíneo turbulento, elec-
trodos o catéteres, inflamación, como en la 
carditis reumática, o cambios degenerativos 
en ancianos, que están asociados a inflama-
ción, micro úlceras y microtrombos (3).

Medidas Preventivas
El principio de la profilaxis para la EI se 

desarrolló con base en los estudios observacio-
nales a principios del siglo XX39. La hipótesis 
fundamental se basa en el supuesto de que la 
bacteriemia posterior a los procedimientos 
médicos puede causar EI (3), especialmente 
en pacientes con factores predisponentes, y 
que los antibióticos profilácticos pueden pre-
venir la EI en esos pacientes minimizando 
o previniendo la bacteriemia o alterando las 
propiedades bacterianas para reducir la adhe-
rencia bacteriana en la superficie endotelial 
(3)  Tablas 2 y 3

Tabla 2. Recomendaciones de la AHA para profilaxis antio-
biotica. Categorización de riesgo de las cardiopatías para 
endocarditis infecciosa. Riesgo.

Tabla 3. Recomendaciones para la profilaxis de endocarditis infecciosa en pacientes con mayor riesgo 
según el tipo de procedimiento de riesgo. 
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Pacientes con el riesgo más elevado de 
endocarditis infecciosa 
Incluyen tres categorías de pacientes:

 a. Los pacientes con una válvula o un 
material protésicos utilizado para la 
reparación de la válvula cardiaca: es-
tos pacientes tienen mayor riesgo de 
EI y mayor mortalidad por EI y sufren 
complicaciones de la enfermedad más a 
menudo que los pacientes con válvulas 
nativas y un patógeno idéntico

 b. Pacientes con EI previa: también tie-
nen mayor riesgo de sufrir una EI nue-
va y mayor mortalidad e incidencia de 
complicaciones que los pacientes con 
un primer episodio de EI

 c. Los pacientes con cardiopatía congénita 
(CC), en concreto aquellos con cardiopa-
tía cianótica compleja y los que tienen 
cortocircuitos paliativos postoperato-
rios, conductos u otras prótesis

Procedimientos de mayor riesgo
Incidencia de la bacteriemia después de pro-

cedimientos dentales y durante las actividades 
de la vida diaria
La incidencia conocida de la bacteriemia 

transitoria después de un procedimiento den-
tal varía mucho y oscila entre el 10 y el 100% 
(5). Esto puede ser el resultado de diferentes 
métodos analíticos y procedimientos de mues-
treo, y estos resultados deben interpretarse 
con cuidado. La incidencia después de otros 
tipos de procedimientos Médicos está incluso 
menos confirmada. En cambio, se sabe que 

la bacteriemia transitoria ocurre frecuente-
mente en el contexto de las actividades de la 
vida diaria como lavarse los dientes, utilizar 
hilo dental o masticar. Por lo tanto, parece 
plausible que una gran proporción de la bac-
teriemia que causa EI provenga de estas acti-
vidades de la vida diaria. Los procedimientos 
de alto riesgo implican la manipulación de la 
región gingival o periapical de los dientes o 
la perforación de la mucosa oral (como los 
procedimientos de raspado dental y de en-
dodoncia) (5).

Procedimientos del tracto respiratorio
Los pacientes que se sometan a un pro-

cedimiento invasivo del tracto respiratorio 
para tratar una infección confirmada (p. ej., 
drenaje de un absceso) deben recibir un ré-
gimen antibiótico que contenga penicilina 
anti-estafilocócica o cefalosporina (6,7)
Procedimientos gastrointestinales o geni-

tourinarios
En el caso de una infección confirmada o si 

la terapia antibiótica está indicada para preve-
nir las infecciones de la incisión quirúrgica o 
la sepsis asociada al procedimiento del tracto 
gastrointestinal o genitourinario en pacientes 
es razonable que el régimen antibiótico inclu-
ya un agente activo contra los enterococos (p. 
ej., ampicilina, amoxicilina o vancomicina). 
La vancomicina sólo debe administrarse en 
pacientes que no toleren los betalactámicos.

Procedimientos dermatológicos o trau-
matológicos
Para los pacientes que se someten a pro-

cedimientos que involucran la piel infectada 
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(que incluye abscesos orales), la estructura 
de la piel o el tejido osteomuscular, es razo-
nable que el régimen terapéutico contenga 
un agente activo contra los estafilococos y los 
estreptococos betahemolíticos (p. ej., penici-
lina anti-estafilocócica o cefalosporina).

Cirugía cardiaca o vascular. 
En los pacientes que se someten a un im-

plante de una válvula o material protésicos 
intravascular u otro tipo de material extraño, 
la profilaxis antibiótica perioperatoria debe 
considerarse debido al elevado riesgo y al 
resultado adverso de una infección. (7) Los 
microorganismos más frecuentes subyacen-
tes a las infecciones precoces (antes de 1 año 
tras la cirugía) de la válvula protésica son los 
ECN y S. aureus.

Diagnóstico microbiológico
 1. Hemocultivos

Los hemocultivos positivos siguen siendo 
la piedra angular del diagnóstico y propor-
cionan bacterias vivas para la prueba de sus-
ceptibilidad.
 Tres series (al menos una aeróbica y una 

anaeróbica entre ellas), cada una con 10 ml 
de sangre obtenida de una vena periférica 
utilizando una meticulosa técnica de esteri-
lización, casi siempre bastan para identificar 
los microorganismos habituales. (8)

Endocarditis infecciosa con cultivo ne-
gativo (EICN) y organismos atípicos
La EICN surge de manera más común 

como consecuencia de una administración 

de antibióticos previa, lo que sustenta la ne-
cesidad de retirar los antibióticos y repetir los 
hemocultivos en tal situación.
La EI con hemocultivo negativo (EICN) ocu-

rre en un 2,5-31% de todos los casos de EI (9), 
y a menudo retrasa el diagnóstico y el comien-
zo del tratamiento, lo que tiene un profundo 
impacto en el resultado clínico.

Diagnóstico

Características clínicas
La naturaleza diversa y el perfil epidemio-

lógico de la evolución de la EI aseguran que 
su diagnóstico siga siendo un desafío (9). La 
historia clínica de la EI es sumamente variable 
según el microorganismo causal, la presen-
cia o ausencia de cardiopatía preexistente y 
el modo de presentación. De esta manera, la 
EI debería sospecharse en una variedad de 
situaciones clínicas muy diferentes (10). Puede 
presentarse como una infección aguda rápi-
damente progresiva, pero también como una 
enfermedad crónica subcutánea con febrícula 
y sin síntomas específicos, lo que puede llegar 
a desbaratar o confundirla valoración inicial.
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Tabla 4. Presentación clínica de la endocarditis infecciosa (EI).

Tabla 5. Criterios Duke modificados para el diagnóstico de la endocarditis infecciosa. 
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Papel del Ecocardiograma en el Diagnóstico de Endocarditis
La American Heart Association en sus recomendaciones para la prevención de endocar-

ditis estratifica las condiciones de riesgo de las lesiones cardíacas basada en datos clínicos 
(endocarditis previa) y ecocardiográficos (cardiopatía estructural, prótesis, etc.). Según estas 
recomen- daciones, la profilaxis sólo estaría indicada en pacientes con riesgo alto y modera-
do aun sabiendo que esta conducta solo puede evitar un número limitado de casos. Por ese 
motivo, si bien el estudio ecocardiográfico tiene un impacto significativo en la conducta de 
prevención, no debemos olvidar otras consideraciones que pueden contribuir a reforzar las 
medidas de prevención. Tablas 6 y 7.

Tabla 6. Papel de la ecocardiografía en la endocarditis infecciosa (EI).
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La ecocardiografía transtorácica (ETT) y 
transesofágica (ETE) son actualmente ubicuas 
y fundamentales en el diagnóstico, el manejo 
y el seguimiento de la EI (9,10)
La ecocardiografía debe practicarse tan 

pronto como se sospeche la EI. Sin embargo, 
la utilidad de ambos modos de investigación 
se ve disminuida cuando se aplican de manera 
indiscriminada, y la aplicación adecuada en el 

contexto de simples criterios clínicos mejora 
el rendimiento diagnóstico. El paciente con 
bacteriemia por S. aureus es una excepción, 
y la ecocardiografía sistemática queda justi-
ficada a la vista de la frecuencia de la EI en 
este marco, la virulencia del organismo y sus 
efectos devastadores una vez que la infección 
intracardiaca se ha confirmado.

Tres hallazgos ecocardiográficos son 
criterios importantes en el diagnóstico 
de la EI: vegetación, absceso y nueva de-
hiscencia de una válvula prótesis.
La sensibilidad de la ETT oscila entre el 40 

y el 63% y la de la ETE, entre el 90 y el 100% 
(10) Sin embargo, el diagnóstico puede resul-
tar un especial desafío en la EI que afecta a 
los dispositivos cardiacos incluso utilizando 
la ETE.

Tabla 7. Complicaciones de la endocarditis. 
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La identificación de las vegetaciones puede 
resultar difícil en presencia de lesiones graves 
ya existentes (prolapso de la válvula mitral, 
lesiones calcificadas degenerativas, válvulas 
protésicas), si las vegetaciones son muy pe-
queñas (<2 mm), si aún no se han producido (o 
ya se han embolizado) y en la EI no vegetante.
En la enfermedad valvular degenerativa 

o mixomatosa, el lupus sistémico (lesiones 
inflamatorias de Libman-Sacks), la enferme-
dad reumatoide, el síndrome antifosfolipídico 
primario, el trombo valvular, la malignidad 
avanzada (endocarditis marántica), la ruptura 
de cuerdas y junto a pequeños tumores intra-
cardiacos (normalmente el Fibroelastoma), 
pueden verse aspectos que recuerden a las 
vegetaciones.
En caso de que inicialmente no se reconoz-

ca, debe repetirse la ETT/ETE de 7 a 10 días 
después si el grado de sospecha clínica todavía 
es alto, o incluso antes en caso de infección 
por S. aureus (11). Casi nunca resulta de ayuda 
un estudio ecocardiográfico adicional, pues 
aporta poca información después del a segun-
da o la tercera valoración. Sin embargo, la 
ecocardiografía de seguimiento con el fin de 
supervisar las complicaciones y la respuesta 
al tratamiento es obligatoria. Tabla 8, 9 y 10

Tabla 8. Evidencia de lesión endocárdica. Criterios de Durack.

Tabla 9. Complicaciones de la endocarditis. 

Tabla 10. Indicadores de mal pronóstico en pacientes con 
endocarditis infecciosa (EI).
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Ecocardiografía Transtorácica vs. Eco-
cardiografía Transesofágica. Cuando 
utilizarlas

	� Endocarditis	derecha
La endocarditis del lado derecho es más 

frecuente en el subgrupo de pacientes inmu-
nodeprimidos y en los adictos a drogas endo-
venosas (ADE). La rentabilidad diagnóstica del 
ETE no supera la del ETT fundamentalmente 
en endocarditis de la válvula tricúspide Esto 
puede explicarse por el tamaño de las vege-
taciones (de mayor tamaño que en el lado 
izquierdo), la localización anterior de la vál-
vula tricúspide (mejor abordada por el ETT), 
la calidad de la ventana acústica es en gene-
ral buena, ya que en el caso de los ADE son 
pacientes jóvenes y de complexión delgada. 
Una mención especial merecen los pacientes 
portadores de marcapasos, donde el ETE es 
superior en la detección de vegetaciones an-
cladas al cable de MCP o al aparato valvular 
tricúspide.

	� Endocarditis	izquierda
Conviene tener en cuenta que, a pesar de 

los avances tecnológicos, la ETT continúa 
siendo menos sensible que la ETE, lo que 
se hace más evidente en la afectación de la 
válvula aórtica. Sin embargo, la decisión de 
realizar un ETE, debería estar precedida por 
un ETT negativo o no concluyente y una alta 
sospecha clínica de la enfermedad o un ETT 
positivo con sospecha de complicaciones.

	� Endocarditis	protésica
La sensibilidad del ETT en la detección de 

endocarditis protésica es baja, por lo tanto, 
ante una sospecha clínica de endocarditis 
protésica obliga a la utilización del ETE y un 

resultado negativo debe determinar una con-
ducta expectante con seguimiento clínico y 
repetición del estudio.
Otros avances en la tecnología de imagen 

han tenido un impacto mínimo en la prácti-
ca clínica diaria. El uso del diagnóstico por 
imagen armónica ha mejorado la calidad del 
estudio (12), mientras que los papeles de la 
ecocardiografía tridimensional y otros modos 
de imagen (tomografía computarizada [TC], 
imagen por resonancia magnética [RM], to-
mografía por emisión de positrones [PET] (13) 
y la exploración con radionúclidos) aún deben 
ser evaluados en la EI (13).
Recientemente se ha probado que la TC 

multi- corte (14) aporta buenos resultados 
en la evaluación de las anomalías valvulares 
asociadas a la EI, comparada con la ETE, es-
pecialmente para la valoración del alcance 
perivalvular de abscesos y pseudoaneurismas

Criterios diagnósticos y sus limitaciones
Los criterios de Duke basados en resultados 

clínicos ecocardiográficos y microbiológicos, 
ofrecen altas sensibilidad y precisión (un 80% 
total) para el diagnóstico de la EI. Tabla 10 - 1

Tabla 10. Sospecha clínica de endocarditis. 
Indicaciones del ETE.
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Tabla 11. Criterios diagnósticos.

En resumen, la ecocardiografía y los 
hemocultivos son la piedra angular del 
diagnóstico de la EI. La ETT debe prac-
ticarse primero, pero tanto la ETT como 
la ETE deben practicarse en última ins-
tancia en la mayoría de los casos de EI 
sospechada o definitiva. Los criterios de 
Duke resultan útiles para la clasificación 
de la EI, pero no reemplazan al juicio 
clínico

Valoración pronóstica en el momento del 
ingreso

La tasa de mortalidad hospitalaria de pa-
cientes con EI oscila entre el 9,6 y el 26% (16) 
pero difiere de manera considerable de un 
paciente a otro.
El pronóstico en la EI (16) se ve influido por 

cuatro factores principales:

 1. Las características del paciente
 2. La presencia o ausencia de complica-

ciones cardiacas y no cardiacas,
 3. El organismo infeccioso
 4. Los resultados ecocardiográficos.
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El riesgo de los pacientes con EI izquierda 
se ha valorado oficialmente según estas varia-
bles. Los pacientes con insuficiencia cardiaca, 
complicaciones perianulares y/o infección por 
S. aureusn tienen el mayor riesgo de muerte 
y precisan de cirugía en la fase activa de la 
enfermedad (16).
Cuando se dan tres de estos factores, el 

riesgo alcanza el 79% (17). Por lo tanto, estos 
pacientes deben tener un seguimiento muy 
estrecho y deben ser remitidos a centros de 
referencia de tercer nivel con servicio quirúr-
gico. Un alto grado de comorbilidad, diabetes 
insulinodependiente, función ventricular iz-
quierda reducida y el ictus también son in-
dicadores de un mal pronóstico hospitalario
En la actualidad, un 50% de los pacientes se 

someten a cirugía durante su hospitalización 
(17) La infección persistente y la insuficien-
cia renal son indicadores de mortalidad en 
pacientes que necesitan cirugía de urgencia. 
Como se puede prever, los pacientes con in-
dicación de cirugía en los que no se puede 
proceder debido al prohibitivo riesgo de ésta 
tienen peor pronóstico.

En resumen, la valoración pronostica 
en el ingreso puede llevarse a cabo uti-
lizando simples parámetros clínicos, 
microbiológicos y ecocardiográficos y 
debería emplearse para elegir la mejor 
opción terapéutica.

Terapia Antimicrobiana: Principios y 
Métodos

Principios generales
Un tratamiento eficaz de la EI depende de 

que los fármacos antimicrobianos eliminen el 

microbio. La cirugía contribuye eliminando el 
material infectado y drenando los abscesos. 
Los mecanismos de defensa del huésped son 
de poca ayuda. Esto explica que los regímenes 
bactericidas sean más eficaces que la terapia 
bacteriostática en los experimentos tanto con 
animales como con humanos
Los aminoglucósidos actúan en sinergia 

con los inhibidores de la pared celular (p. 
ej., los betalactámicos y los glucopéptidos) 
contra la actividad bactericida y son útiles 
para acortar la duración de la terapia (p. ej., 
con estreptococos orales) y eliminar los mi-
croorganismos problemáticos (18).
Un importante impedimento para la muer-

te inducida por medicamento es la tolerancia 
al antibiótico bacteriano. Los microbios tole-
rantes no son resistentes, esto es, todavía son 
susceptibles al aumento de la inhibición por 
el fármaco, pero escapan a la muerte indu-
cida por medicamento y pueden reanudar el 
crecimiento después del abandono del trata-
miento. El crecimiento lento y los microbios 
durmientes manifiestan tolerancia fenotípica 
hacia la mayoría de los antimicrobianos
El tratamiento con fármacos para la EVP 

debería durar más (al menos 6 semanas) que el 
de la endocarditis sobre válvula nativa (EVN) 
(2-6 semanas) (18), pero por lo demás son si-
milares, excepto para la EVP por estafiloco-
co, en cuyo caso el régimen debería incluir 
rifampicina donde la cepa sea susceptible. 
Tabla 12 y 13
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Tabla 13. Tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo.

Tabla 12. Tratamiento antibiótico de la endocarditis por staphilococcus spp.
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Complicaciones e Indicaciones para la 
Cirugía en la Endocarditis Infecciosa 
Sobre Válvula Nativa Izquierda
El tratamiento quirúrgico se utiliza en apro-

ximadamente la mitad de los pacientes con EI 
debida a complicaciones graves. Las razones 
para considerar una cirugía precoz en la fase 
activa, es decir, mientras el paciente todavía 
está recibiendo el tratamiento antibiótico, 
se basan en evitar la insuficiencia cardiaca 
progresiva y el daño estructural irreversible 
causado por una infección grave y prevenir 
a embolia sistémica Por otro lado, el trata-
miento quirúrgico durante
la fase activa de la enfermedad está aso-

ciada a un riesgo importante (18).
La cirugía se justifica en los pacientes con 

características de alto riesgo que hacen que 
la posibilidad de cura con tratamiento anti-
biótico sea poco probable y que carecen de 
comorbilidades o complicaciones que hagan 
que la perspectiva de recuperación sea remo-
ta. La edad per se no es una contraindicación 
para la cirugía.
Las tres indicaciones principales para la 

cirugía precoz en la EI son: la insuficiencia 
cardiaca, la infección incontrolada y la pre-
vención de eventos embólico.

Insuficiencia cardiaca en la endocarditis 
infecciosa
La insuficiencia cardiaca es la más frecuen-

te complicación de la EI y la indicación más 
común para la cirugía en la EI. Se observa 
insuficiencia cardiaca en un 50-60% de todos 
los casos y más a menudo cuando la EI afec-
ta a la válvula aórtica (29%) que a la mitral 
(20%) (19).

La insuficiencia cardiaca puede ser la con-
secuencia de insuficiencia aórtica o mitral 
severa, fístulas cardiacas o, rara vez, obstruc-
ción valvular, cuando una vegetación grande 
obstruye parcialmente el orificio valvular.
La lesión más característica que produce 

insuficiencia cardiaca en la EVN es la destruc-
ción valvular, que causa una regurgitación 
aguda que puede ocurrir como resultado de 
una ruptura de cuerdas mitral, rotura de la 
valva (valva flotante), perforación de la valva 
o interferencia de la concentración de vegeta-
ción con el cierre de la valva. La presentación 
clínica de la insuficiencia cardiaca puede in-
cluir disnea grave, edema pulmonar y shock 
cardiaco.
La ecocardiografía también tiene una uti-

lidad más general para la valoración hemodi-
námica de la disfunción valvular, la medición 
de la presión de la arteria pulmonar y la valo-
ración y la observación de la función sistólica 
ventricular izquierda y de las presiones de 
llenado cardiaco izquierda y derecha.
La insuficiencia cardiaca puede evolu-

cionar de leve a moderada durante el trata-
miento, y dos tercios de estos casos ocurren 
durante la fase activa de la enfermedad (19) La 
insuficiencia cardiaca moderada- grave es el 
indicador más importante de la mortalidad 
hospitalaria en los primeros 6 meses.

Indicaciones y momento de cirugía en 
presencia de insuficiencia cardiaca en la 
endocarditis infecciosa
La insuficiencia cardiaca indica la necesi-

dad de cirugía en la mayoría de los pacientes 
con EI y es el principal indicador de cirugía 
de urgencia.



533

ENDOCARDITIS INFECCIOSA:  ROL DEL ECOCARDIOGRAMA EN LA TOMA DE DECISIONES CLÍNICASCAPÍTULO 26

La cirugía es aconsejable en los pacien-
tes con insuficiencia cardiaca causada por 
insuficiencia aórtica y mitral grave, fístulas 
intracardiacas o por obstrucción valvular 
causada por vegetaciones. La cirugía tam-
bién es aconsejable en los pacientes con re-
gurgitación aórtica o mitral aguda grave sin 
insuficiencia cardiaca clínica, pero con signos 
ecocardiográficos de presión diastólica final 
ventricular izquierda elevada (cierre precoz de 

la válvula mitral), presión auricular izquier-
da alta o hipertensión pulmonar moderada 
o grave.
La cirugía debe realizarse con base en una 

emergencia, sin tomar en cuenta el estado 
de la infección, cuando los pacientes tienen 
un edema pulmonar persistente o un shock 
cardiogénico a pesar de la terapia médica. 
Tabla 14

Tabla 4. Indicaciones y momento de cirugia en la endocarditis infecciosa sobre válvula nativa izquierda. 
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Infección incontrolada
La infección incontrolada es la segunda 

causa más frecuente de cirugía e incluye la 
infección persistente (> 7-10 días), la infec-
ción causada por organismos resistentes y la 
infección incontrolada localmente.

1. Infección persistente
La fiebre persistente es un problema fre-

cuente observado durante el tratamiento de 
la EI. Normalmente, la temperatura se nor-
maliza a los 5- 10 días con terapia antibiótica 
específica. La fiebre persistente puede estar 
relacionada con varios motivos, como terapia 
antibiótica inadecuada, organismos resisten-
tes, líneas infectadas, infección
Localmente incontrolada, complicaciones 

embolicas o ubicación extracardiaca de la in-
fección y reacción adversa a los antibióticos.

Indicaciones y momento de cirugía en 
presencia de infección incontrolada en 
la endocarditis infecciosa
Infección persistente. En algunos casos de 

EI, los antibióticos solos resultan insuficien-
tes para eliminar la infección. La cirugía es 
aconsejable cuando la fiebre y los cultivos 
sanguíneos positivos persisten durante varios 
días (>7-10 días) a pesar del régimen antibió-
tico apropiado y cuando se han excluido los 
abscesos extracardiacos (esplénicos, verte-
brales, cerebrales o renales) y otras causas 
de fiebre.

Signos de infección localmente incon-
trolada
Incluyen aumento del tamaño de la vegeta-

ción, formación de absceso, pseudoaneurisma 

o creación de fístulas. La fiebre persistente 
también se presenta a menudo, y se recomien-
da la cirugía tan pronto como sea posible. 
En raras ocasiones, cuando no existen otros 
motivos para la cirugía y la fiebre se contro-
la fácilmente con antibióticos, los abscesos 
pequeños o los pseudoaneurismas pueden 
tratarse de manera conservadora con estre-
cho seguimiento clínico y ecocardiográfico.

Infección por microorganismos rara vez 
curados con terapia antimicrobiana.
La cirugía está indicada aparecen en los 

pacientes con vegetaciones grandes (>10 mm) 
que ya hayan sufrido uno o más eventos em-
bólicos clínicos o silentes a pesar de la terapia 
antibiótica adecuada. En ausencia de embolia, 
la cirugía está indicada en pacientes con vege-
taciones grandes (>10 mm) y otros indicadores 
de una evolución complicada (insuficiencia 
cardiaca, infección persistente a pesar de la 
terapia antibiótica adecuada, absceso), espe-
cialmente si la vegetación está situada en la 
válvula mitral.
En estas situaciones, una vegetación grande 

favorece la cirugía precoz. Hay que considerar 
la cirugía en pacientes con vegetaciones ais-
ladas no muy grandes (>15 mm) en la válvula 
aórtica o mitral, aunque esta decisión es más 
difícil de tomar y debe ser individualizada con 
mucho cuidado, conforme a la probabilidad 
de cirugía conservadora.

Extensión perivalvular en la endocar-
ditis infecciosa
La extensión perivalvular de la EI es la cau-

sa más frecuente de infección incontrolada 
y está asociada a mal pronóstico y una alta 
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probabilidad de necesidad de cirugía (20). 
Las complicaciones perivalvulares incluyen 
formación de abscesos, pseudoaneurismas 
y fístulas
El absceso perivalvular es más común en 

la EI aórtica (un 10-40% en la EI sobre válvula 
nativa) y muy frecuente en la EVP (56-100%). 
(20) En la EI mitral, los abscesos perivalvula-
res suelen ser laterales o posteriores En la EI 
aórtica, la extensión perivalvular ocurre con 
mayor frecuencia en la fibrosa intervalvular 
mitral-aórtica.
En resumen, la infección incontrolada se 

relaciona más frecuentemente con la exten-
sión perivalvular u organismos «difíciles de 
tratar». A menos que haya comorbilidades, 
la infección localmente incontrolada indica 
cirugía precoz en los pacientes con EVN.

Prevención de la embolia sistémica em-
bólicos en la endocarditis infecciosa
Los eventos embólicos son una compli-

cación de la EI relacionada con la frecuente 
migración de las vegetaciones cardiacas, que 
supone riesgo vital. El cerebro y el bazo son 
las ubicaciones más comunes de embolia en la 
EI izquierda, mientras que la embolia pulmo-
nar es frecuente en la EI sobre válvula nativa 
derecha y sobre cable de marcapasos. El ictus 
es una complicación grave y está asociada 
a elevadas morbilidad y mortalidad (20). En 
cambio, los eventos embólicos pueden ser 
totalmente asintomáticos en un 20% de los 
pacientes con EI, sobre todo los émbolos que 
afectan a la circulación esplénica o cerebral y 
pueden diagnosticarse con técnicas de imagen 
no invasivas.

El riesgo embólico general es muy alto en 
la EI, y se producen eventos en un 20-50% 
de los pacientes. No obstante, el riesgo de 
nuevos eventos (que se presenten después de 
haber iniciado la terapia antibiótica) es sólo 
de un 6-21%.

En resumen, la embolia es muy frecuente 
en la EI: la complica en un 20-50% de los ca-
sos, pero disminuye la incidencia a un 6-21% 
después del comienzo de la terapia antibió-
tica. El mayor riesgo de embolia tiene lugar 
durante las primeras 2 semanas de terapia 
antibiótica y está claramente relacionado con 
el tamaño y la movilidad de la vegetación. 
El riesgo aumenta con vegetaciones gran-
des (>10 mm) y es especialmente alto con 
vegetaciones muy grandes (>15 mm) y con 
mucha movilidad. La decisión de operar con 
rapidez para prevenir la embolia siempre es 
complicada y concreta para cada paciente 
individual.
Los factores rectores incluyen el tamaño 

y la movilidad de la vegetación, embolia pre-
via, tipo de microorganismo y duración de 
la terapia antibiótica.

Otras complicaciones de la Endocarditis 
Infecciosa
Complicaciones neurológicas, terapia an-

titrombótica
Complicaciones neurológicAs
Aparecen eventos neurológicos en un 20-

40% de todos los pacientes con EI y son con-
secuencia principalmente de la embolización 
de vegetaciones.
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El espectro clínico de estas complicaciones es amplio e incluye ictus isquémico o hemorrá-
gico, ataques isquémicos transitorios, embolia cerebral asintomática, aneurisma infeccioso 
sintomático o asintomático, abscesos cerebrales, meningitis, encefalopatía tóxica y accidente 
cerebrovascular. Staphylococus aureus causa índices totales de complicaciones neurálgicas. 
Tabla 15

En resumen, aparecen eventos neuroló-
gicos en un 20-40% de todos los pacientes 
con EI y principalmente son consecuencia 
de una embolia. El ictus está asociado a un 
exceso de mortalidad. Un diagnóstico rápido 
y comenzar con los antibióticos apropiados 
son de vital importancia para prevenir una 
complicación neurológica inicial o recurren-
te. Después de un primer evento neurológico, 
la mayor parte de los pacientes todavía tienen 
una indicación de cirugía, que por lo general 
no está contraindicada.

Los factores asociados a un índice de recaí-
da más elevado son la duración insuficiente del 
tratamiento original, la elección subóptima de 
los antibióticos iniciales y un foco persistente 
de infección (p. ej., absceso periprotésico). 
Cuando la duración de la terapia ha sido in-
suficiente o la elección de los antibióticos es 
incorrecta, la recaída debe tratarse durante 
4-6 semanas más dependiendo del microorga-
nismo causal y su susceptibilidad (recordando 
que la resistencia puede desarrollarse en el 
ínterin).

Tabla 15. Manejo de la terapia antitrombótica en la endocarditis infecciosa. 
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Terapia antitrombótica              
No hay ninguna Indicación para el comien-

zo con fármacos antitrombóticos (fármacos 
trombolíticos, anticoagulantes o terapia anti-
plaquetaria) durante la fase activa de la EI (20)

Recurrencias: recaídas y reinfecciones
El riesgo de recurrencia entre los supervi-

vientes de EI oscila entre el 2,7% y el 22.5%. En 
una reciente y amplia serie, con una media de 
seguimiento de 5 años, la tasa de recurrencia 
en los ADVP fue del 1,3% por paciente-año (20)
Aunque no han sido diferenciadas de ma-

nera sistemática en la literatura, existen dos 
tipos de recurrencia: la recaída y la reinfec-
ción. El término
«recaída» hace referencia a un episodio re-

petido de EI causado por el mismo microor-
ganismo que el episodio anterior. En cambio, 
«reinfección» se utiliza principalmente para 
describir una infección por un microorganis-
mo diferente. Tabla 16

Mortalidad a largo plazo
La supervivencia a largo plazo es de un 60- 

90% a los 10 años Después de la fase hospita-
laria, los principales factores que determinan 
la mortalidad a largo plazo son: la edad, la 
comorbilidad y la insuficiencia cardiaca, es-
pecialmente cuando no se ha practicado ci-
rugía, lo que indica que la mortalidad a largo 
plazo está relacionada con las enfermedades 
subyacentes, más que con la propia EI.

Endocarditis sobre válvula protésica
La EVP es la forma más grave de EI y ocu-

rre en un 1-6% de los pacientes con prótesis 
valvulares con una incidencia de un 0,3-1,2% 
por paciente- año. Equivale a un 10-30% de 
todos los casos de EI y afecta a las válvulas 
mecánicas y bioprotésicas por igual.
La EVP precoz ocurre dentro del primer 

año de cirugía, y la EVP tardía después del 
primer año, debido a las significativas dife-
rencias entre los perfiles microbiológicos ob-
servados antes y después de ese momento, Sin 
embargo, se trata de una distinción artificial. 
Lo importante no es el tiempo que transcurre 
desde el procedimiento quirúrgico hasta la 
aparición de la EI, sino si la EI se adquiere 
perioperatoriamente o no y qué organismo 
está implicado.
La patogenia de la EVP difiere según el tipo 

de contaminación y el tipo de válvula proté-
sica. En casos de contaminación operatoria, 
la infección normalmente afecta al absceso 
perivalvular, la dehiscencia, los pseudoaneu-
rismas y la fístula.Tabla 16. Factores asociados a un mayor índice de recaída. 
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En la EVP tardía, se dan el mismo mecanis-
mo y otros. Por ejemplo, en la EVP bioprotésica 
tardía, con frecuencia la infección se aloja en 
las valvas de la prótesis y causa vegetaciones, 
rotura de la cúspide y perforación.
El diagnóstico es más complicado en la 

EVP que en la EVN. La presentación clínica 
suele ser atípica, especialmente en el primer 
periodo postoperatorio, en el que son comu-
nes la fiebre y los síndromes inflamatorios 
en ausencia de EI. Al igual que en la EVN, el 
diagnóstico de la EVP se basa principalmente 
en los resultados de la ecocardiografía y de 
los hemocultivos.
Sin embargo, ambos son negativos con ma-

yor frecuencia en la EVP
Aunque la ETE es obligatoria cuando se sos-

pecha una EVP, su valor diagnóstico es más 
bajo que en una EVN. En la EVP se observa 
frecuente- mente un ecocardiograma negativo 
que no excluye el diagnóstico.
De manera similar, los hemocultivos son 

negativos con mayor frecuencia en la EVP que 
en la EVN. En la EVP, las infecciones estafilo-
cócicas y micóticas son más frecuentes que en 
la EVN, al contrario que las infecciones por 
estreptococos. Los estafilococos, los hongos y 
los bacilos gramnegativos son las principales 
causas de EVP precoz, mientras que la mi-
crobiología de la EVP tardía refleja la de la 
EVN, con estafilococos, estreptococos orales, 
Streptococcus bovis y enterococos como los 
organismos más frecuentes, más probable-
mente debidos a infecciones adquiridas en 
la comunidad.

Pronóstico y tratamiento
Se ha informado de un elevado índice de 

mortalidad hospitalaria en la EVP, del 20-40%. 
(20) Al igual que en la EVN, la valoración pro-
nóstica es de crucial importancia en la EVP, 
ya que permite la identificación de subgrupos 
de pacientes con alto riesgo en los que una es-
trategia agresiva puede llegar a ser necesaria.
Se han asociado varios factores a mal pro-

nóstico en la EVP como edad, infección por 
estafilococos, EVP precoz, insuficiencia car-
diaca, ictus y absceso intracardiaco.
Entre ellos, la EVP complicada y la infección 

por estafilococos son los marcadores más po-
derosos, y estos pacientes precisan un manejo 
agresivo.
Aunque no hay datos basados en la eviden-

cia, se recomienda una estrategia quirúrgica 
para la EVP en los subgrupos de alto riesgo 
identificados por valoración pronostica, esto 
es, la EVP complicada por insuficiencia car-
diaca, disfunción protésica severa, absceso o 
fiebre persistente.
De modo similar, la cirugía precoz  frecuen-

temente es necesaria en la EVP precoz por 
estafilococos o en la EVP causada por hongos 
u otros organismos altamente resistentes
En resumen, la EVP representa el 20% 

de todos los casos de EI, con una incidencia 
creciente. El diagnóstico es más difícil que 
en la EVN. La EVP complicada, la EVP por 
estafilococos y la EVP precoz están asociadas 
a un peor pronóstico si se tratan sin cirugía, 
y deben manejarse de manera agresiva. Los 
pacientes con EVP tardía no complicada y no 
causada por estafilococos pueden manejarse 
de manera conservadora con un seguimiento 
estrecho. Endocarditis infecciosa derecha
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Epidemiología
La EI derecha causa un 5-10% de los casos 

de EI, Aunque puede presentarse en pacientes 
con MPP, DCI, catéter venoso central o CC, esta 
situación se observa más frecuentemente en 
ADVP. Se desconoce la incidencia exacta de la 
EI en ADVP (21), pero algunos datos recientes 

muestran un aumento en el número de hospi-
talizaciones por EI relacionada con el abuso 
de drogas intravenosas.
Esta enfermedad ocurre de manera más 

frecuente en los ADVP seropositivos al VIH, 
sobre todo en aquellos con una inmunodefi-
ciencia avanzada. Tabla 17

Mientras la válvula tricúspide es el lugar de 
infección más común en los ADVP, también 
se puede observar la infección de la válvula 
pulmonar y de la válvula de Eustaquio, y la EI 
izquierda no es inusual en este grupo
Los organismos dominantes son Staphylo-

coccus aureus (60-90%) y Pseudomonas aeru-
ginosa, aunque otros organismos gramnegati-
vos, hongos, enterococos y estreptococos, así 
como infecciones polimicrobianas, también 
ocurren con menos frecuencia.

Diagnóstico y complicaciones
Las manifestaciones habituales de la EI 

derecha son fiebre persistente, bacteriemia 
y múltiples émbolos pulmonares sépticos, que 
pueden manifestarse junto con dolor torácico, 
tos o hemoptisis. Cuando el émbolo sistémico 

se presenta, debe considerarse la embolia pa-
radójica o la EI izquierda asociada. Los émbo-
los pulmonares sépticos pueden complicarse 
por infarto pulmonar, absceso, neumotórax y 
efusión pulmonar purulenta. La insuficiencia 
cardiaca derecha es rara, pero puede ser cau-
sa del aumento de las presiones pulmonares 
o de la regurgitación u obstrucción valvular 
derecha severa.
El pronóstico de la EVN derecha es relativa- 

mente bueno, con una tasa de mortalidad en 
hospital < 10%. La longitud de la vegetación 
> 2 mm y la etiología fueron los principales 
indicadores de muerte en una reciente y ex-
tensa cohorte retrospectiva de EI derecha en 
ADVP. En los pacientes infectados por el VIH, 
un recuento de CD4 <200 células/¼ l tiene un 
alto valor pronóstico.

Tabla 17. Indicaciones para el tratamiento quirúrgico de la endocarditis infecciosa derecha.
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Terapia antimicrobiana
En la EVN derecha, siempre hay que ocu-

parse de S. aureus, especialmente en ADVP o 
en caso de infección relacionada con el caté-
ter venoso. El tratamiento incluirá penicilinas 
resistentes a la penicilinasa o vancomicina, 
dependiendo de la prevalencia local del MRSA. 
Si el paciente es adicto a la pentazocina, es ne-
cesario añadir un agente contra Pseudomonas. 
Si un ADV utiliza heroína marrón disuelta en 
zumo de limón, habría que pensar en Cándi-
da spp. (distinta de C. albicans) y añadir un 
tratamiento antifúngico. 
De manera más convencional, en los ADVP 

con lesiones valvulares subyacentes y/o afec-
ción izquierda, el tratamiento antibiótico debe 
incluir cobertura contra estreptococos y en-
terococos (21).
Una vez que se han aislado los organismos 

causales, es necesario ajustar la terapia.
La EI derecha por S. aureus en los ADVP 

también puede tratarse de manera eficaz con 
ciprofloxacino oral (750 mg b.i.d.) más rifampi-
cina (300 mg b.i.d.) a condición de que la cepa 
sea por completo susceptible a ambos fárma-
cos y la adherencia del paciente se supervise 
cuidadosa- mente (21). Para otros organismos 
que no sean MSSA, la terapia en los ADVP no 
difiere de la de los no adictos. FIG. 1 y 2

Endocarditis Infecciosa en Enfermeda-
des Cardiacas Congénitas
La incidencia conocida de la EI en CC es 

15-140 veces más elevada que en población 
general (la estimación más elevada de una uni-
dad altamente especializada. La proporción 
declarada de CC en pacientes con EI oscila, 
probablemente debido al sesgo de selección, 
entre el 2 y el 18%, (21) con menor predominio 

masculino uniforme Algunas lesiones 
simples, como el defecto septal auricular se-
cundum o la enfermedad valvular pulmonar, 
conllevan bajo riesgo de EI. Sin embargo, la 
CC a menudo consta de lesiones cardíacas 
múltiples, y cada una de ellas contribuye al 
riesgo total de EI. Por ejemplo, la incidencia 
de la EI es considerablemente más alta en 
pacientes con un defecto septal ventricular 
cuando hay regurgitación aórtica.

FIG. 1.  Eco 2D eje corto se observa vegetación sobre la Válvula 
Tricúspide.

FIG. 2.  Eco 2D. Endocarditis de la válvula aórtica.
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No se ha estudiado sistemáticamente la 
superioridad de la ETE sobre la ETT en este 
marco. Sin embargo, la anatomía compleja 
y la presencia de material artificial pueden 
reducir el índice de detección de vegetaciones 
y otras características de la EI, favoreciendo 
así la adición de la ETE, sobre todo en el grupo 
adulto. Sin embargo, un estudio negativo no 
excluye el diagnóstico.
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Conceptos Clínicos y Ecocardiográficos 
para una correcta Valoración Diagnóstica.

La primera descripción del prolapso val-
vular mitral fue realizada por John Brereton 
Barlow en 1963, de ahí que muchas veces esta 
entidad suele denominarse síndrome de Bar-
low 1. 
Barlow la describió como “una enfermedad 

congénita en la cual una o ambas valvas de la 
mitral protruyen hacia la aurícula izquierda”, 
y atribuyó los hallazgos auscultatorios a una 
expresión del prolapso de la válvula mitral 2,3.

En abril de 1964, John Michael Criley in-
trodujo por primera vez el término prolapso 
de válvula mitral, 4, 5 e interpretó los hallaz-
gos angiográficos que fueron aceptados por 
Barlow 6. 
Cinco décadas después podemos afirmar 

que esta entidad, tanto su etiología, epidemio-
logía, manifestaciones clínicas, repercusiones 
y complicaciones no están aún bien definidas.

Basados en los estudios de Framingham en 
100 familias afectadas durante tres generacio-
nes, se acepta que la enfermedad es transmitida 
en muchos casos con una herencia autosómica 
dominante a penetración variable (7). 
Su diagnóstico está basado en hallazgos aus-

cultatorios y sobre todo ecocardiográficos, por 
lo que es muy frecuentemente subdiagnosticada 
y por tanto mal manejada. Es más predominan-
te en la mujer que en el hombre en relación 3:1 
y es una enfermedad sin expresión clínica al 
nacimiento. Todavía en la actualidad existe una 
gran controversia en cuanto a su significado 
clínico y su pronóstico, entre otros aspectos. 
Aunque el prolapso valvular mitral es consi-

derado una condición benigna, puede presentar 
complicaciones con severidad variable, como 
la endocarditis bacteriana y la insuficiencia 
mitral.
La complicación grave más frecuente es la In-

suficiencia Cardíaca Progresiva por sobrecarga 
de volumen del ventrículo izquierdo, primero 
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diastólica y luego sistólica. Secundariamente 
se observa afección de cavidades derechas 
con hipertensión arterial pulmonar. Le siguen 
la insuficiencia mitral aguda por ruptura de 
cuerda tendinosa y las arritmias cardíacas 
como la fibrilación auricular y las arritmias 
ventriculares con muerte súbita.
Su implicación etiológica en los Accidentes 

Cerebrovasculares Isquémicos (Mecanismo 
Cardioembólico) criptogenético de sujetos 
jóvenes, es hoy aceptada sólo cuando está 
asociada con un shunt izquierda- derecha y 
fibrilación auricular.
Palabras Clave: Prolapso valvular Mitral 

(PVM), Insuficiencia mitral, Soplo sistólico, 
Arritmias.

Incidencia e Historia Natural
Antes de que existieran criterios estrictos 

para el diagnóstico del prolapso de la válvula 
mitral, la incidencia en la población general 
era muy variada. Algunos estudios estimaban 
una incidencia entre 5 al 15%, o aún mayor. 
Como parte de los estudios de Framingham, la 
prevalencia del prolapso de la válvula mitral 
en la ciudad de Framingham, Massachusetts, 
se estimó en un 2,4% (8). 
Actualmente ha disminuido de forma 

considerable, a 1-2% con la aplicación de los 
nuevos criterios diagnósticos y los aportes de 
equipos de alta definición en Ecocardiografía, 
notablemente el Eco 3D.
La historia natural del PVM no está bien 

establecida, aunque se conoce como un proce-
so generalmente benigno, de evolución lenta 
en edades tempranas y de mayor rapidez en 

las más avanzadas. Su presentación clínica es 
muy variable, numerosos pacientes (más del 
50%) son asintomáticos, con una exploración 
física normal y son diagnosticados exclusiva-
mente por Ecocardiografía.  
El prolapso de la válvula mitral puede pre-

sentarse de manera aislada o como parte de 
Síndromes como el de Marfan, el Ehlers-Dan-
los, la osteogénesis imperfecta, la enfermedad 
poliquística renal, el pseudoxantoma elástico, 
la periarteritis nodosa, la enfermedad de Von 
Willebrand, hipertiroidismo, enfermedad de 
Ebstein y el pecho excavado (9,10,11). En todos 
estos casos se ha descrito un componente he-
reditario con herencia autosómica dominante.

Definición
El prolapso valvular mitral puede definirse 

como la eversión del cuerpo o borde libre de 
una o ambas valvas mitrales por debajo del 
plano del anillo auriculo-ventricular respon-
sable de diversos grados de insuficiencia.
La anomalía básica es consecuencia de 

un defecto del tejido conectivo con exceso 
de tejido mixomatoso de las valvas, observado 
también en diversos grados. Como consecuen-
cia se produce regurgitación mitral, cuya im-
portancia determina la clínica, el pronóstico 
y las complicaciones. 
Una eversión completa de la válvula con im-

portante insuficiencia mitral se observa como 
resultado de la ruptura de cuerdas tendinosas; 
una de las complicaciones más temidas. 
El PVM se conoce también con otros nom-

bres como:
• Síndrome de la válvula mitral expandida 
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(ballooning mitral cusp syndrome o ba-
llooning of the mitral valve syndrome), 

• Válvula mitral en oleaje (billowing mitral 
valve syndrome), 

• Síndrome del clic-soplo (click-murmur 
syndrome), 

• Síndrome de la valva redundante (floppy 
valve syndrome) (14).

Anatomía del Aparato Mitral
En el Aparato Valvular Mitral podemos dis-

tinguir cuatro elementos:

 1. Valvas:

 A. Anterior o grande  
 B.  Posterior o pequeña

 2. Cuerdas tendinosas: Se insertan desde 
los músculos papilares hasta los bordes 
libres ventriculares de las valvas.

 3. Músculos Papilares:   antero- lateral y 
postero-mediano.

 4. Comisuras: antero- lateral y postero-me-
diana.  FIG. 1A

Segmentación de válvula mitral: cada velo o 
válvula está dividido en 3 segmentos: A1, A2 
y A3 para la valva anterior y P1, P2 y P3 para 
la valva posterior 15. 
Entre A1 y P1 observamos la comisura an-

terior y entre A3 y P3 la comisura posterior.  
El seno no coronario aórtico está en con-

tacto con la comisura posterior y el seno co-
ronario izquierdo con la comisura anterior. 
FIG. 1B
En el prolapso valvular uno o varios de estos 

segmentos pueden estar afectados. La preci-
sión de esta información constituye un aporte 
muy importante del ecocardiografista para el 
cirujano en caso de que la decisión terapéutica 
sea la reparación valvular quirúrgica.

Histopatología  
En le PVM se observa una degeneración 

mixomatosa de la válvula mitral, con gran 
cantidad de mucopolisacáridos, como conse-
cuencia de alteraciones en el metabolismo de 
la colágena. Se observa una separación de los 
haces de colágeno en la fibrosa, con exceso 
de dermatán sulfato, un glicosaminoglicano.
La degeneración de la colágena en el núcleo 

de las cuerdas tendinosas podría ser la respon-
sable de la ruptura de las mismas, que ocurre 
en este síndrome; sin embargo, es aceptada 
la idea que el aumento de la tensión en las 
cuerdas puede traer como consecuencia su 
elongamiento y contribuir tanto al prolapso 
como a la ruptura. Por otro lado, los cambios 
mixomatosos en el anillo pueden dar como 
resultado dilatación y calcificación.FIG. 1A) Aparato valvular y subvalvular mitral . FIG. 1B) 

Segmentación anatómica de la valvula  mitral en tres seg-
mentos cada una.
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La severidad de la insuficiencia mitral de-
pende del grado de compromiso de las valvas, 
la duración del prolapso, la afectación de las 
cuerdas tendinosas y el anillo valvular por la 
proliferación mixomatosa. 

Mecanismos de la Insuficiencia Mitral

Clasificación de Carpentier
Tres Tipos de mecanismos son descritos 

en la insuficiencia mitral
• Tipo I: Movimiento normal de válvulas. 

Observado por dilatación del anillo, como 
ocurre en las miocardiopatías dilatadas o 
perforación de valvas como en las endo-
carditis bacterianas.

• Tipo II: Insuficiencia mitral por prolapso 
valvular.

• Tipo III: Restricción o limitación en los 
movimientos valvulares que impiden el 
retorno de las valvas al plano del anillo. 
Clásicamente observado en las lesiones 
por Reumatismo Articular.

Manifestaciones Clínicas
La presentación clínica del prolapso de la 

válvula mitral es muy variada. La mayoría de 
los pacientes son asintomáticos, aunque mu-
chos presentan manifestaciones de ansiedad, 
algunos particularmente como consecuencia 
del conocimiento de su enfermedad. 
Los síntomas descritos incluyen fatiga, pal-

pitaciones, precordialgia atípica, síncope o 
presíncope e incluso síntomas neuropsiquiá-
tricos como consecuencia de la asociación a 
una disfunción neuroendocrina o autonómica 

que se conoce como Síndrome del Prolapso 
Valvular Mitral (Síndrome de Barlow) o Di-
sautonomía del PVM de los americanos; Es-
pasmofilia de los franceses.
El dolor precordial atípico es el síntoma 

más frecuente, pero no se conoce la causa 
aunque se ha atribuido a la tensión ejercida 
sobre las cuerdas tendinosas de la válvula mi-
tral, entre otros mecanismos. 

Exploración física 
La mayoría de los pacientes con prolapso 

de la válvula mitral tienen una morfología tí-
picamente longilínea o leptosómica con un 
bajo índice de masa corporal, aunque esto 
no es un axioma 16. Pueden presentar hipo-
tensión ortostática entre los hallazgos físicos 
no específicos 17.
Los hallazgos auscultatorios más impor-

tantes son:
• Primer ruido reforzado y sobre todo un 

clic sistólico, generalmente mesosistólico, 
claramente separado del primer ruido. Es 
el hallazgo patognomónico de la enferme-
dad, seguido frecuentemente por:

• Soplo meso o telesistólico que puede en-
mascarar el segundo ruido, soplo en re-
lación con el choque del jet regurgitante 
contra la pared auricular. Posiblemente 
en su génesis también intervengan vibra-
ciones de las cuerdas tendinosas y de las 
valvas. 

La duración del soplo está en relación al 
momento en que aparece el prolapso. El soplo 
aparece más temprano y tiene mayor duración 
con la progresión de la insuficiencia mitral.
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Cuando el soplo se restringe a la protosístole 
o la telesístole, la insuficiencia mitral no es 
severa; sin embargo, conforme la insuficiencia 
mitral se intensifica, el soplo es más largo y 
llega a ser incluso holosistólico. 
Es importante auscultar el paciente tanto en 

posición de pie, como en posición de decúbito, 
pues tanto el click como el soplo pueden ser 
modificados por maniobras que modifiquen 
el volumen.  En posición de pie, al disminuir 
el volumen del ventrículo izquierdo, el soplo 
puede aumentar igual que como sucede du-
rante una Maniobra de Valsalva.

Electrocardiograma y Holter de 24 horas
Se han señalado diversas alteraciones elec-

trocardiográficas, dentro de las que se mencio-
nan trastornos del ritmo y de la conducción. 
Dentro de las alteraciones pueden observar-

se ondas T invertidas, bifásicas, que pueden 
estar relacionados con algún grado de isque-
mia de los músculos papilares o con trastornos 

hidroelectrolíticos.  Estos cambios puedes ser 
transitorios. FIG. 3A Y 3B.
Entre las arritmias se destacan la extrasis-

tolia supraventricular y ventricular, así como 
taquicardia paroxística supraventricular y la 
fibrilación auricular (18,19) que explican en la 
mayoría de los casos los síntomas de palpita-
ciones que experimentan estos pacientes y en 
cuyo caso el Holter de 24 o 48 horas juega un 
papel predominante en su identificación. En 
caso de existir insuficiencia mitral, los cam-
bios electrocardiográficos serán los propios 
de insuficiencia mitral, independientemente 
de la etiología: 
Crecimiento de aurícula izquierda y creci-

miento de ventrículo izquierdo por sobrecarga 
diastólica inicialmente y luego sistodiastólica; 
cambios que pueden progresar con la severi-
dad de la insuficiencia mitral hasta dilatación 
importante del ventrículo izquierdo con alte-
ración de la función sistólica que inicialmente 
está conservada.

FIG. 3A) EKG de paciente con PVM de ambas valvas donde se observan ondas T negativas en todas las derivaciones 
profundas y simétricas en precordiales izquierdas.
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Exámenes de laboratorio 
Dentro de los exámenes de laboratorio no 

existen datos característicos de la enfermedad, 
excepto que se han reportado niveles bajos de 
magnesio como hallazgo frecuente sin corre-
lación aparente con la ingesta del ion. Una 
actividad hiperadrenérgica y deficiencia de 
magnesio se han sugerido en la patogénesis 
de la enfermedad.
Un estudio revela una alta incidencia (60%) 

de hipomagnesemia en 141 pacientes con 

prolapso de la válvula mitral sintomática. Des-
pués de la suplementación oral de magnesio 
controlada durante cinco semanas, setenta 
pacientes reportaron la mejoría de los sínto-
mas de manera significativa, junto con la dis-
minución de la excreción de catecolaminas 20. 
Alteraciones del calcio y fósforo pueden 

asociarse con las manifestaciones neuro psi-
quiátricas del Síndrome de Prolapso Valvular 
Mitral comúnmente llamado por los franceses: 
Espasmofilia.

Radiografía de tórax 
Generalmente es normal, pero puede estar 

alterada en los casos en que existan reper-
cusiones hemodinámicas con dilatación de 
cavidades izquierdas: dilatación de aurícula 
izquierda (desborde del arco inferior derecho) 
y del ventrículo izquierdo (borde inferior iz-
quierdo) en la proyección PA. Datos de car-
diomegalia con aumento del índice cardio-
torácico.

Etiología y Clasificación 
Señalaremos básicamente dos clasifica-

ciones:
A. El prolapso de la válvula mitral se ha 

clasificado frecuentemente como primario 
y secundario. 

 1. El PVM primario o verdadero cursa con 
degeneración mixomatosa de la válvula 
mitral, se caracteriza por el engrosa-
miento de una o ambas valvas o velos de 
la válvula. Puede observarse otras ano-
malías como fibrosis o adelgazamiento 
de las cuerdas tendinosas.

FIG. 3B) Resolución de las anomalías de ondas T, 
unos meses después, con persistencia de un aspecto 
de bloqueo incompleto de rama derecha. 
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 2. PVM secundario, no existe engrosa-
miento de las valvas. El prolapso pue-
de deberse a un daño isquémico de los 
músculos papilares u otros cambios 
funcionales en el miocardio, como una 
enfermedad cardíaca reumática o una 
miocardiopatía hipertrófica.

B. El PVM también se ha clasificado según 
las mediciones Ecocardiográficas en:

 1. PVM Clásico: Amplitud de desplaza-
miento de las valvas, mayor de 2 mm 
y máximo engrosamiento de las valvas 
igual o mayor de 5 mm.

 2. PVM No Clásico: Amplitud de despla-
zamiento de las valvas, mayor de 2 mm 
y máximo engrosamiento de las valvas 
menor de 5 mm.

El prolapso clásico puede ser subclasificado 
en simétrico y asimétrico, referido al punto 
en el cual las valvas prolapsadas se unen en 
el anillo mitral. 
En una coaptación simétrica, ambas valvas 

se encuentran en un punto común con respec-
to al anillo. Por el contrario, si la coaptación 
es asimétrica, una de las valvas es desplazada 
hacia la aurícula con respecto a la otra. 
Los pacientes con prolapso asimétrico son 

susceptibles de deterioro severo de la válvu-
la mitral, con posible ruptura de las cuerdas 
tendinosas.

Diagnóstico
El diagnóstico se hace en base a los ha-

llazgos auscultatorios y sobre todo Ecocardio-
gráficos. Dos elementos son imprescindibles 
determinar para el diagnóstico:

 1. Amplitud de desplazamiento de las val-
vas durante la sístole. 

 2. Máximo engrosamiento de las mismas 
durante la diástole. 

Ecocardiograma Doppler
La ecocardiografía desempeña un papel ca-

pital en el diagnóstico del prolapso valvular 
mitral y su clasificación.

Modo TM
El hallazgo característico en el modo-M es 

el movimiento posterior de una o ambas valvas 
de la mitral durante la sístole, con desplaza-
miento posterior de las valvas mayor a 2 mm 
respecto a la línea C-D; a este movimiento se 
le ha descrito como en forma de “hamaca”. 
(FIG. 4A)

Modo Bidimensional
La vista paraesternal de eje largo es el corte 

más adecuado para el diagnóstico: se traza 

FIG. 4 A) Mode TM movimiento en “hamaca” telesistólico de 
la valva anterior mitral.
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una línea desde el borde de inserción de la 
valva anterior en el anillo valvular hasta el 
borde de inserción de la valva posterior y se 
mide la distancia entre la línea y cada una 
de las valvas: Amplitud de Desplazamiento 
(FIG. 4B).  

El Modo BD permite medir el engrosamien-
to de las valvas a nivel del borde externo o 
parte media (área de mayor engrosamiento), 
de cada valva en diástole. 
Sobre la base de estas mediciones se con-

siderará que existe PVM cuando la amplitud 
de desplazamiento en sístole sea mayor de 2 

mm para una o ambas valvas y se podrá cla-
sificar en clásico y no clásico en relación con 
el mayor engrosamiento de las valvas durante 
la diástole (Mayor o menor de 5 mm).
Otro elemento importante es determinar 

el punto de coaptación mitral:
El modo M de manera aislada no es útil 

como base para el diagnóstico, pues el movi-
miento de las valvas (dirección ápex-base) es 
perpendicular a la imagen que se obtiene en 
modo M, por lo que no se puede garantizar 
una adecuada percepción visual.
El prolapso es verdadero si el punto de coap-

tación queda detrás de la línea trazada, o sea 
en la aurícula izquierda; si este punto queda 
en ventrículo izquierdo, se trata de una simple 
balonización de la válvula. (FIG. 5)
Podemos entonces afirmar que el ecocar-

diograma bidimensional brinda mayor infor-
mación para el diagnóstico. Ya que se observan 
de manera rápida las valvas afectadas, engro-
sadas, redundantes, de aspecto esponjoso y 
puede identificarse con precisión el prolapso 
y su clasificación. 
En el eje corto se definen los segmentos 

comprometidos, imprescindible cuando se 
planea una reparación quirúrgica 21. (FIG. 5A)
Otros aportes del ecocardiograma bidimen-

sional es que puede determinarse la repercu-
sión hemodinámica de la insuficiencia mitral 
y el estado inotrópico del ventrículo izquierdo. 
Las complicaciones del prolapso valvular 

mitral, como la presencia de trombos o de 
endocarditis infecciosa y ruptura de cuerdas 
tendinosas, son también fácilmente recono-
cidas.

FIG. 4 B) BD: Corte eje largo paraesternal mostrando pro-
lapso de ambas valvas con punto de coapatación detrás del 
anillo en AI.
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Doppler Pulsado, Continuo y Color
La valoración de la gravedad de las in-

suficiencias valvulares ha sido uno de los 
principales objetivos de la ecocardiografía, 
en particular desde el advenimiento de las 
modalidades basadas en el efecto Doppler, 
ya sea Pulsado o Continuo, pero sobre todo a 
partir de la introducción del Doppler a Color. 

El Doppler color tienen una sensibilidad de 
94% y especificidad de 97% para la detección 
de IM 22. (FIG. 6)

El Doppler en sus diferentes formas, pul-
sado, continuo o color es la técnica ideal para 
identificar insuficiencia mitral y cuantificar 
su magnitud o severidad 23. FIG. 7 y 8

FIG. 5 A) BD; Eje largo balonización de la valva posterior. FIG. 5 B) Tm color IM ligera protosistólica.

FIG.6 a) Mode BD 4 cámaras doppler color muestra Insuficiencia mitral severa por b) Ruptura de cuerda tendinosa 
con eversión valvularvalvular  
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El Doppler continuo y TM color nos ayu-
dan a determinar la duración, cronología e 
importancia de la regurgitación así como ob-
servar regurgitación protosistólica, protome-
sosistólica, telesistólica o meso telesistólica 
u holosistólica. (FIG. 9).

La dirección del flujo regurgitante puede 
ser reconocible en eco BD color y permite 

orientar hacia la válvula prolapsante: si es la 
valva anterior el jet es posterior y lateral, si es 
la valva posterior, el jet es anterior y medial 
dirigido hacia el septum interauricular. 
Cuando prolapsan ambas valvas, el jet de 

regurgitación puede ser central o libre como 
ocurre en la IM por dilatación de anillo o por 
Reumatismo Articular.

FIG.7. Doppler continuo IM holosistólico.

FIG.9 A)  TM color IM Holosistólica     FIG.9 A)  TM color IM Holosistólica     

FIG.8. Doppler continuo IM telesistólica.



552

DE LA CLÍNICA A LA A ECOCARDIOGRAFÍA

Esto no es una constante, así podemos ver 
prolapsos de ambas valvas con jet de regurgi-
tación excéntricos. 
Los flujos excéntricos o de pared aparentan 

tener un área menor que la que le correspon-
de según su importancia (efecto de Coanda).
Si bien en las Recomendaciones para la eva-

luación de la gravedad de las insuficiencias 
valvulares con ecocardiografía 2D y Doppler 
de la American Society of Echocardiography 
no se menciona de manera específica el “efecto 
Coanda”, se señala que “los jets que impactan 
una pared parecen significativamente meno-
res que los jets dirigidos centralmente de si-
milar gravedad. (FIG. 10)

Efecto Coanda
Descrito por Henry Marie Coandă, desta-

cado inventor rumano, pionero de la aero-
dinámica y constructor de la primera aero-
nave accionada por un motor a reacción, el 
Coandă-1910. El “efecto Coanda” se describe 
como la tendencia de un “jet” de un fluido a 
ser atraído hacia una superficie cercana. 

En Ecocardiografía se conoce como efecto 
Coanda el efecto por el cual una IM con alta 
energía correspondiente a una IM severa, se 
adhiere a la pared de la aurícula y progresa 
en contacto con ella.  Este fenómeno puede 
alterar la interpretación de las imágenes del 
Doppler a color y es necesario tenerlo en con-
sideración para una apropiada valoración eco-
cardiográfica de las insuficiencias valvulares 
y otros flujos anormales.
Cuando existe regurgitación importante 

con jet excéntrico, estos pueden progresar 

cortorneando la pared de la aurícula exten-
diéndose hasta el techo de la misma y devol-
viéndose hasta el anillo mitral bordeando el 
Septum interauricular, esto es la que se cono-
ce como flujo que circunvala la aurícula con 
efecto Coanda.  FIG. 10.

Evaluación cualitativa de la Insuficiencia 
mitral
Longitud área del jet regurgitante en Doppler 
Color.
La severidad de la IM puede evaluarse por 
tres parámetros.

1. Longitud del jet de regurgitación: hacia 
la aurícula izquierda  
se utiliza el corte apical de cuatro cámaras 

con una apreciación visual podemos clasificar 
las IM en:  

 A. IM ligera grado I: limitada a la zona de 
oposición valvular 

FIG.10. IM excéntrica con efecto Coanda en ETE el flujo penetra 
en la orejuela izquierda.



553

PROLAPSO DE VALVULA MITRALCAPÍTULO 27

 B. IM moderada grado II: ocupando hasta 
la mitad de una AI no dilatada. 

 C. IM severa grado III: ocupa la mitad o 
más de la aurícula izquierda.

2. Área del jet de regurgitación:  es un méto-
do poco más sensible que el método anterior:  

 A. IM ligera <4 cm2   
 B. IM moderada entre 4 a 8 cm2 
 C. IM severa >8 cm2 

3. Correlación entre superficie del jet de 
AI y superficie de la AI: muy útil en los casos 
de AI dilatada: 

 A. IM ligera: <20 % de la superficie de la AI
 B. IM moderada:  entre 20 y 40 % 
 C. IM severa superior a 40 %.

Criterios Ecocardiográficos Modernos 
de Evaluación de la IM
• Evaluación cuantitativa de la IM.
• Cálculo del volumen regurgitante y del área 

de regurgitación.
El volumen regurgitante es igual a la di-

ferencia entre el flujo a través de la válvula 
mitral y el flujo a través de la válvula aórtica.
Este último obtenido colocando el Doppler 

pulsado en el tracto de salida del VI.

Volumen regurgitante= (D2VM x 0.785 x 
IVT) vm – (D2 TSVIx0.785x IVT) tsvi

También puede calcularse multiplicando 
el ORE x el IVT de la IM.

Volumen regurgitante: mínimo: menor 
de 10 ml por sístole, moderado 10 a 30 ml e 
importante superior 60 a 100 ml por sístole.
Fracción de regurgitación es el volumen 

regurgitación entre el flujo de la válvula mitral 
multiplicado por 100%.
El orificio de regurgitación efectivo (ORE) 

puede calcularse dividiendo el volumen de 
regurgitación entre la IVT de la IM en Doppler 
continuo Método convencional, o   utilizando:

Cálculo por PISA: basado en la Ecuación 
de continuidad
Cuando la sangre acelera su velocidad a 

través del orificio regurgitante se produce el 
aliasing formando una serie de capas hemis-
féricas que tienen la misma velocidad (área 
de hemielipse de isovelocidad) su presencia 
es un Signo cualitativo de una IM importante 
Algunos tips pare medir el PISA utilizando la 
incidencia 4 cámara apical:

 1. Poner el Zoom en la válvula mitral.
 2. Utilizar el Doppler color, desplazando 

la línea cero de éste hasta la velocidad 
menor donde se obtenga el aliasing (lí-
mite de Niquist). Obtenido generalmen-
te entre 20-40 cm/s

 3. Medir el ratio de PISA en mesosístole
 4. IVT de la IM en Doppler continuo

ORE: 6.28 x r2 x Velocidad aliasing/Veloci-
dad pico de IM.
El ratio del PISA se correlaciona bien con 

la severidad de la IM. Así, para una velocidad 
de aliasing de 30 cm/s, PISA de 5 cms/seg es 
un ratio de 1 cm.
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Fórmulas simplificadas
 Poner el límite de Nyquist a 20 cm/seg VR 
32.7xr2
 Poner el límite de Nyquist a 40 cm/seg ORE 
= r2/2

Vena contracta:
Es la porción más estrecha del flujo pasando 

por el orificio de regurgitación.
La correlación de este parámetro es estre-

cha con el grado de severidad de la IM. En 
ETT debe realizarse esta medida en eje largo 
paraesternal.
Una vena contracta de <3 mm corresponde 

con una IM leve, IM moderada de 5 a 7 mm y 
>7 mm severa. Una vena contravta >6,5 mm 
tiene una sensibilidad de 90 % y especificidad 
de 83% para el diagnóstico de una IM severa.
En ETE debemos medirla en eje largo a 120 

grados
IM leve <3 mm,
IM moderada de 3 a 5 mm, 
IM severa >5 mm

Mecanismos compensatorios Ecocardio-
gráficos de la Insuficiencia Mitral 
Como repercusión hemodinámica asociada 

se observan cambios como son el crecimien-
to de la aurícula izquierda, elevación de la 
presión de la aurícula izquierda. En una IM 
compensada el ventrículo izquierdo trata de 
mantener un flujo anterógrado eficaz a pe-
sar el flujo regurgitante en aurícula izquierda. 
Para preservar un gasto cardíaco adecuado, 
mediante la ley de Lapace, el ventrículo se 
hipertrofia con aumento de la FE lo que se 

traduce en un ventrículo hiperdinámico y más 
tarde se dilata. 
El espesor parietal relativo del VI es útil 

para diferenciar si se trata de una hipertrofia 
excéntrica o concéntrica del VI. Recordando 
la fórmula de Cálculo es 2 x Pared posterior 
en diástole dividido entre el diámetro del VI 
en diástole. Valores Normales< 0,45  
HVI concéntrica >0.45 
HVI excéntrica <0.45
Cuando la insuficiencia mitral es moderada 

o severa se observa, además, hipertensión ve-
nocapilar y repercusión en cavidades derechas 
con hipertensión arterial pulmonar.

Criterios Ecocardiográficos de gravedad 
• Diámetro tele diastólico >45 mm.  
• Volumen telesistólico >50 ml/m3.
• Volumen regurgitante superior a 60 ml.
• FE <60 ml.  
• Presión tele diastólica del ventrículo iz-

quierdo superior >20 mmHg.

La fracción de eyección preoperatoria es el 
índice predictivo más importante de sobrevida 
a largo plazo.

Interés del ETE en la evaluación y diag-
nóstico de PVM con Insuficiencia Mitral.
Esta técnica es un Importante complemen-

to del ETT. El ecocardiograma transesofágico 
permite una evaluación detallada del aparato 
valvular y subvalvular mitral.
Es una de la valvulopatías en la que su uti-

lidad es más patente, identificando el meca-
nismo de producción de la IM y por lo tanto 
el diagnóstico certero. FIG. 11.
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Esta técnica ayuda además al diagnóstico de 
ruptura de cuerda tendinosa y permite hacer 
el diagnóstico diferencial con la de ruptura del 
músculo papilar observado en la cardiopatía 
isquémica.
Permite, además:

 A. La medición fiable del diámetro del jet 
en su origen considerándose una IM severa 
si al jet >6 mm a 0º.

Se aprecia una relación estadística-
mente significativa entre la presencia de 
IM severa por planimetría del jet y una 
anchura en su origen mayor o igual a 5 
mm tanto para jets de pared como libres, 
obteniéndose parámetros de significación 
estadística superiores en el grupo de jets 
libres (p <0,001 frente ap=0,045) con una 
sensibilidad y especificidad relativas me-
jores en estos últimos.
Cuando el orificio de regurgitación es 

pequeño y existe una diferencia signifi-
cativa de presión entre las cavidades iz-
quierdas, el jet de regurgitación puede 
ensancharse de forma importante pocos 
milímetros más allá del orificio regurgi-
tante. Por este motivo, debemos ser muy 
meticulosos a la hora de la medición de la 
anchura del jet en su porción más proxi-
mal. 
El Doppler color y en especial el zoom 

nos van a permitir obtener imágenes más 
precisas acerca del orificio regurgitante 
en la mayoría de los pacientes. 
En el orificio regurgitante la anchura del 

jet puede ser significativamente menor que 
el diámetro del orificio de regurgitación 
debido al efecto de la «vena contracta», 

pero la anchura de la porción proximal del 
jet y su área seccional están directamente 
relacionadas con el tamaño del orificio, re-
lación que es relativamente independiente 
de la cuantía del flujo y del gradiente de 
presión. Así, teniendo en cuenta que el flu-
jo es proporcional al área del orificio para 
unas condiciones hemodinámicas deter-
minadas, la severidad de la regurgitación 
debería acrecentarse con el aumento del 
tamaño del orificio regurgitante 30. 

 B. La Evaluación del flujo reverso en Ve-
nas pulmonares. La dirección del jet en 
Doppler color puede llegar hasta una de las 
venas pulmonares sin implicar gravedad. 
Es el Doppler pulsado con inversión de la 
onda S que determina una insuficiencia 
severa.

FIG.11. Eco transesofagico Xplane  mostrando una insuficien-
cia mitral severa.
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Aplicaciones clínicas de la ecocardiografía 
tridimensional en válvula mitral y prolapso 
de la válvula mitral.
En los últimos 10 años se ha producido 

un gran desarrollo de la ecocardiografía tri-
dimensional en tiempo real (Eco-3DTR). Los 
avances en la adquisición, el almacenamiento 
y el análisis de las imágenes derivadas de esta 
técnica han hecho posible que cada vez sea 
más frecuente su uso en los laboratorios de 
ecocardiografía; no sólo en estudios de inves-
tigación, sino también en la práctica clínica 
diaria. 
La reciente incorporación de la Eco-3DTR 

transesofágica (Eco-3DTRTE) supone un gran 
avance y probablemente se convertirá en una 
herramienta imprescindible, tanto para el 
diagnóstico de lesiones mitrales como para 
la monitorización de la cirugía cardiaca y los 
procedimientos percutáneos sobre la válvula.
Desde la incorporación de la Eco-3DTR 

a la práctica clínica, una de sus principales 
aplicaciones ha sido la patología de la válvula 
mitral, en particular en la cuantificación del 
área valvular y en el análisis de la anatomía 
funcional de la VM, tanto en las lesiones de 
tipo II (prolapso) como en la IM funcional.
El Eco 3D aporta una imagen anatómica 

muy útil para identificar tanto los segmentos 
involucrados en el prolapso como el mecanis-
mo de la insuficiencia mitral, muy importante 
también en la evaluación prequirúrgica 31,32. 
En la actualidad se sabe que el anillo (an-

nulus) es cóncavo en el plano anteroposterior 
del corte longitudinal paraesternal izquierdo y 
convexo en el perpendicular a éste, adoptando 
una configuración en “silla de montar”. 

Los puntos más elevados o alejados del ápex 
cardiaco corresponden a la región anterior 
más próxima a la raíz aórtica y la región pos-
terior próxima a la pared posterior del ventrí-
culo izquierdo. Los puntos más bajos son las 
dos comisuras mitrales. En sujetos sanos, esta 
forma es más marcada durante mesosístole, 
momento en el que el anillo mitral alcanza 
su menor área
Salgo et al33 comprobaron que la forma en 

silla de montar de la VM disminuye la ten-
sión a la que están sometidas las valvas, en 
comparación con anillos más aplanados. Esta 
curvatura contribuye al mecanismo que evita 
la aparición de IM y refleja la capacidad de 
contracción del anillo durante la sístole.

Análisis del prolapso mitral
En uno de sus primeros estudios con Eco-

3D, Levine et al34 comprobaron que, debido 
a la forma en silla de montar del anillo mitral, 
se podía cometer el error de diagnosticar la 
existencia de prolapso mitral mediante Eco-2D 
por una falsa apariencia de desplazamiento 
de las valvas hacia la aurícula izquierda. 
Mediante Eco-3D, el segmento que prolap-

sa adquiere una forma de convexidad visto 
desde la aurícula izquierda y cóncavo si lo 
miramos desde el ventrículo izquierdo. Me-
diante la visualización de planos 2D (sagital, 
coronal, transversal) podremos conseguir el 
plano más adecuado para estudiar cada uno 
de los segmentos.
Sugeng et al35 estudiaron la utilidad de 

la Eco-3D transtorácica en la identificación 
del prolapso mitral. En el 70% de los casos 
consiguieron una adecuada reconstrucción 
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de la VM. Probablemente debido a su mayor 
tamaño, la valva anterior se visualizaba más 
fácilmente, tanto en la ventana paraesternal 
como en la apical. La valva posterior se iden-
tificaba mejor desde la ventana paraesternal. 

Geometría del orificio de regurgitación
La cuantificación de la IM basada en el área 

de isoconvergencia proximal (PISA) es uno de 
los métodos más utilizados y validados en la 
actualidad. Matsumura et al40 compararon la 
geometría del orificio regurgitante entre pa-
cientes con prolapso mitral y aquellos con IM 
funcional. Los pacientes con prolapso mitral 
presentaron una forma esférica, mientras que 
en el grupo de IM funcional encontraron una 
forma de elipse. Por lo tanto, el Doppler color 
3D sería una técnica adecuada para decidir si 
debemos usar el método PISA convencional 
o presumir una forma semielíptica para su 
cálculo matemático.
En un estudio más reciente, se comparó 

eficacia diagnóstica de la Eco-3D transtorácica 

para el prolapso mitral con la de la ecocardio-
grafía transesofágica 2D, y se comprobó que 
ambos métodos tenían una buena correlación, 
siempre y cuando la calidad de imagen fuera 
adecuada (el 89% de los casos). Comparadas to-
das las modalidades ecocardiográficas (Eco-2D 
transtorácica y transesofágica, Eco-3D transto-
rácica o transesofágica 2D), la Eco-3DTE tiene 
la mejor correlación con el examen anatómico 
que realiza el cirujano durante la intervención, 
con una correcta localización del prolapso en 
el 96% de los casos41-42. (FIG. 12).
Con la sonda 3D transesofágica, de una 

forma rápida y con una sola adquisición de 
imagen, podemos estudiar cada uno de los fes-
tones mitrales desde cualquier punto de vista, 
sin tener que hacer una reconstrucción men-
tal tras diferentes cortes ecocardiográficos45. 
Antes de la cirugía, con el uso de programas 
informáticos dedicados, podemos medir el 
área de las valvas para indicar al cirujano si 
hace falta o no la resección de algún segmento.

FIG.12. Eco 3D de vistas diferentes de PVM.
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Estudio hemodinámico y Angiografía
El ventriculograma izquierdo permite diag-

nosticar el prolapso valvular mitral. El dato 
más útil es el desplazamiento auricular de las 
válvulas. Puede apreciar además la presencia 
de IM y su cuantificación. Determina la dila-
tación de cavidades izquierdas y la capacidad 
contráctil del ventrículo izquierdo, así como 
el estado de las coronarias, indispensable en 
los sujetos adultos con factores de riesgos car-
diovasculares o con disfunción ventricular en 
quien la solución es quirúrgica.

Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial debe hacerse con 

el dolor precordial atípico y con cardiopatía 
isquémica, Cuando existe insuficiencia mitral 
debe diferenciarse de todas las insuficiencias 
mitrales de otra etiología:

 A. IM por dilatación de anillo en las Mio-
cardiopatías.

 B. IM degenerativas secundarias a fibrosis 
y/o calcificación del anillo y válvulas.

 C. IM por disfunción un musculo papilar 
o ruptura de la cabeza del mismo se-
cundario a un infarto de pared libre.

 D. IM de la Enfermedad Reumática Mitral.

Tratamiento 
Los pacientes con prolapso valvular mitral 

aislado y sin datos de insuficiencia mitral tie-
nen un pronóstico óptimo. Deberán continuar 
en seguimiento clínico y ecocardiográfico cada 
3 a 5 años. 
Por el contrario, los pacientes con in-

suficiencia mitral significativa o datos de 

progresión de la insuficiencia mitral deberán 
ser evaluados en intervalos de 6 a 12 meses, 
según el caso. 

Tratamiento Médico
En los casos de arritmia ventricular o supra 

ventricular los medicamentos de elección son 
los betabloqueantes (Propanolol, Atenolol), 
excepto los casos de arritmias severas como 
fibrilación ventricular donde la amiodarona 
encuentra un lugar preponderante.

Antibioprofilaxis
A partir del 2007 la Asociación Americana 

el Corazón (AHA) recomienda la prescripción 
de antibióticos profilácticos antes de proce-
dimientos invasivos incluyendo cirugías den-
tales y otorrinolaringológicas exclusivamente 
en pacientes con altos riegos 50.

Tratamiento Quirúrgico
La sustitución valvular mitral deberá prac-

ticarse en prolapso valvular mitral e insufi-
ciencia mitral severa cuando sea lo único que 
pueda ofrecerse como opción terapéutica. 
Cuando exista la posibilidad debe realizarse 
tempranamente la reparación valvular en in-
suficiencia mitral moderada, incluso en pa-
cientes aún asintomáticos y en ritmo sinusal. 
Desde que la cirugía reconstructiva es po-

sible, aproximadamente la mitad de todas las 
reparaciones se efectúa en pacientes con pro-
lapso valvular mitral. La reparación es factible 
en 90% de los casos; en las mejores manos, 
la mortalidad es cercana a 2%. En muchas 
de estas intervenciones se utiliza la técnica 
de Carpentier: consiste en la resección del 
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segmento prolapsante, anuloplastia e inser-
ción de anillo de Carpentier, con excelentes 
resultados. (FIG. 13.)

Recientemente se han evaluado otras téc-
nicas como la resección triangular de la val-
va anterior y la plastia de la valva posterior, 
minimizando la necesidad de colocación del 
anillo mitral. 

Otra técnica aplicada por primera vez en 
Stanford es el reemplazo del músculo papilar 
y la minitoracotomía. 51

Los pacientes con prolapso valvular mi-
tral y síntomas de falla ventricular izquierda 
atribuible a insuficiencia mitral deberán ser 
tratados como los otros pacientes con insufi-
ciencia mitral de las mismas características 
y diferente etiología.

Arritmias y muerte súbita
La relación entre prolapso valvular mitral 

y muerte súbita no es clara, sin embargo, al-
gunos autores han señalado la fibrilación ven-
tricular como causa inmediata de la muerte 
súbita; otros la han atribuido a bloqueo auri-
culoventricular completo. 

Se refieren como riesgos potenciales para 
la muerte súbita en pacientes con prolapso 
valvular mitral: 

 1. La presencia de insuficiencia mitral 
importante. 

 2. Arritmias ventriculares complejas. 
 3. Intervalo Q-T prolongado 14.

FIG.13. ECO 3D PVM segmento P2;  FIG.13B. Reparación mitral con anillo de Carpentier
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Conclusiones
El prolapso de la válvula mitral es una en-

tidad frecuente, congénita,
cuya expresión fenotípica es variable. Más 

de la mitad de los pacientes son asintomáticos 
y su incidencia se estima entre un 2% a 3% 
de la población general, cuando se aplican los 
nuevos criterios ecocardiográficos, que hemos 
descrito, reduciendo así la subestimación de 
esta patología.
Se acepta hoy en día que el PVM tiene con 

componente genotípico que puede transmi-
tirse según un patrón autosómico dominante 
a penetrancia incompleta, sobre todo los pa-
cientes con prolapso clásico y degeneración 
mixomatosa de la válvula.
A pesar de su evolución generalmente be-

nigna, puede ser marcada por la aparición de 
complicaciones graves como una insuficiencia 
mitral severa, insuficiencia cardíaca, endocar-
ditis bacteriana y arritmias cardíacas graves.
Lo importante es detectar elementos a fa-

vor de una evolución sórdida para determinar 
el mejor momento de una intervención qui-
rúrgica con reparación valvular, que, en los 
equipos con experiencia en esta técnica, la 
mortalidad oscila alrededor de un 2%.
La mayoría de los pacientes sintomáticos 

responden bien a la terapia con betabloquean-
tes, que mejora tanto los síntomas como pal-
pitaciones y precordialgias como los demás 
relacionados con la hiperexcitabilidad auto-
nómica.
A pesar de que  no existen estudios con-

tundentes en cuanto a la fisiopatogenésis de 

gama de síntomas que presentan muchos de 
estos pacientes, la implicación de una hipe-
rexcitabilidad adrenérgica es muy probable y 
la observación personal, de un caso asocian-
do un síndrome de Takosubo (cardiomiopatía 
transitoria con disfunción apical del ventrículo 
izquierdo) con PVM (Reporte de caso en curso 
de publicación), donde también se involucra 
una disautonomía autonómica transitoria 
con afección de la microcirculación corona-
ria con alteraciones que imitan a un infarto 
del miocardio, nos orienta mucho hacia un 
mecanismo mediado por las catecolaminas.  
La antibioprofilaxis de Endocarditis Bac-

teriana está reservada a los casos de insufi-
ciencia mitral importante o con antecedentes 
de endocarditis antes de todo procedimiento 
intervencional con riesgo de bacteriemia en 
particular en la esfera estomatológica u oto-
rrinolaringológica.
Los avances en la adquisición, el almace-

namiento y el análisis de las imágenes en Eco 
3D han hecho posible que cada vez sea más 
frecuente su uso en la ecocardiografía de la 
práctica clínica diaria. Una de sus principales 
aplicaciones ha sido la patología de la válvula 
mitral, en particular en la cuantificación del 
área valvular y en el análisis de la anatomía 
funcional de la VM, tanto en las lesiones de 
tipo II (prolapso).
Eco-3DTR transesofágica (Eco-3DTRTE) 

supone un gran avance y probablemente se 
convertirá en una herramienta imprescin-
dible, tanto para el diagnóstico de lesiones 
mitrales, su evaluación prequirúrgica como 
para la monitorización de la cirugía cardiaca. 
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Ecocardiografía en 
Situaciones Especiales

Introducción
La ecocardiografía es una de las técnicas 

con mayor avance en los últimos años en la 
investigación de diferentes enfermedades, así 
como en la evaluación, tratamiento y segui-
miento de diferentes entidades. En el capítulo 
que nos ocupa resaltamos el rol que juega 
el eco y situaciones especiales; y significar 
la utilidad de este método en las diferentes 
entidades patológicas y no patológicas (el 
embarazo).

La evaluación de la función del ventrículo 
izquierdo es esencial en la valoración preope-
ratoria de los pacientes con enfermedad car-
diaca conocida o presunta. En los pacientes 
que están recibiendo sustancias como los 
antibióticos antraciclínicos y quimioterapia. 
Evaluar con el eco la función ventricular es de 
gran ayuda en el seguimiento del tratamiento 
de nuestros pacientes, ya que estos productos 
tienen un efecto tóxico sobre el corazón.
En lo que se refiere a las enfermedades 

autoinmune y metabólicas el eco juega un 
rol importante ya que estas enfermedades 
tienen el corazón como órgano blanco y nos 
permitirá descartar causa cardíaca y explicar 
las alteraciones estructurales que se presen-
tan por la enfermedad.

CAPÍTULO 28

HAZ CLIC PARA RETORNAR AL INDICE GENERAL
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En las enfermedades metabólicas como la 
diabetes Mellitus el desarrollo de enfermedad 
coronaria es de dos a cuatro veces superior 
que, en la población general, además presen-
tar alteraciones de función contráctil del mio-
cardio y una alta prevalencia de insuficiencia 
cardíaca.
En la enfermedad tiroidea también conlleva 

a producir alteraciones a nivel cardiaco, la cual 
podemos identificar con el eco como son las 
alteraciones de la función sistólico-diastólica, 
así como las anormalidades estructurales del 
ventrículo izquierdo y la presencia de derrame 
pericárdico que puede aparecer en un 30-80% 
de los pacientes con enfermedad avanzada.
Finalmente, unas breves palabras sobre 

las implicaciones cardiacas en el síndrome 
de inmunodeficiencia adquirida SIDA, en el 
cual puede presentarse: derrame pericárdico, 
taponamiento cardiaco, endocarditis por orga-
nismo oportunista, miocarditis y miocardio-
patía dilatada. Más adelante tocaremos cada 
una de las entidades por separado.

Evaluación ecocardiográfica preoperato-
ria de la función del ventrículo izquierdo 
en cirugía no cardiaca
La ecocardiografía juega un papel impor-

tante en la evaluación preoperatoria de los 
pacientes que serán sometidos a cirugía no 
cardíaca en especial en aquellos con antece-
dentes de enfermedad cardíaca o con altos 
factores de riesgos. 
El carácter urgente de la cirugía, donde 

por la complejidad, magnitud de la misma, 
grado de estabilidad clínica y hemodinámica 
hacen imposible una adecuada evaluación de 
los pacientes influye negativamente en la mor-
bimortalidad cardiaca al igual que el riesgo 

quirúrgico, determinado por el tipo de cirugía, 
y clasificado en riesgo bajo, intermedio y alto.
La función sistólica del ventrículo izquierdo 

es uno de los marcadores pronósticos más 
importantes en pacientes con enfermedades 
cardiovasculares.
El estudio ecocardiográfico de la función 

ventricular preoperatorio en pacientes con 
insuficiencia cardíaca, enfermedad corona-
ria, miocardiopatías, arritmias, valvulopatías 
y otras, es fundamental para una adecuada 
valoración del riesgo cardiovascular. Está indi-
cado también en pacientes asintomáticos con 
sospecha de enfermedad cardíaca.  El Strain es 
de gran utilidad en este grupo de pacientes, ya 
que la detección de la disfunción miocárdica 
subclínica puede identificar a los que tienen 
mayor riesgo de desarrollar complicaciones 
a medio y largo plazo. 
La presencia de disfunción sistólica del 

VI, regurgitación mitral moderada-severa y 
estenosis aórtica se asocia con mayor inciden-
cia de eventos cardiacos mayores, tomando 
en cuenta que la disfunción ventricular no 
predice eventos isquémicos perioperatorios, 
pero sí insuficiencia cardiaca en el periodo 
posoperatorio y eventos cardiovasculares en 
el seguimiento posterior. 
La ecocardiografía de estrés, con ejercicio 

o con medicamentos es útil en pacientes con 
riesgo clínico intermedio para reestratificar el 
riesgo en bajo o alto y en pacientes de riesgo 
bajo sometidos a cirugías de riesgo alto, en 
particular si tienen mala capacidad funcional. 
No se recomienda ecocardiografías siste-

máticas para la evaluación preoperatoria de 
la función ventricular.
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Recomendaciones sobre la ecocardiogra-
fía en reposo

En resumen el ecocardiograma es el méto-
do ideal, más común, práctico, económico 
para la evaluación preoperatoria de la función 
ventricular en pacientes con cardiopatías o 
sospecha de ellas para una mejor valoración 
del riesgo cardiovascular.  

Rol de la ecocardiografía en pacientes 
embarazadas
El embarazo induce a cambios fisiológicos 

en el sistema cardiovascular y es necesario 
habilitar una adecuada entrega de sangre 
oxigenada a los tejidos periféricos y al feto.
Debido al aumento del volumen de san-

gre circulante y disminución de la resistencia 
vascular sistémica, los hallazgos ecocardio-
gráficos en el embarazo son: Dilatación de la 
aurícula izquierda y derecha, así como dila-
tación ventricular, aumento del volumen de 
eyección y del gasto cardiaco y cambios en la 
coaptación de las válvulas tricúspide y mitral 
frecuentemente combinada con regurgitación 
mitral y tricúspidea ligera. La velocidad de 
regurgitación en las válvulas auriculoventricu-
lares aumenta ligeramente. Puede encontrarse 
derrame pericárdico pequeño frecuente.  La 
adaptación del sistema cardiovascular por el 
aumento crónico de la sobrecarga de volumen 

tiene su pico durante el primer trimestre del 
embarazo.  
El aumento normal del gasto cardiaco du-

rante el embarazo es cerca de 30-50% durante 
el primer trimestre. En el período de periparto 
aumenta solo un 15% por eso las mujeres de 
alto riesgo durante la labor de parto no se 
pueden adaptar al incremento de la precarga, 
y deben ser sometidas a cesárea.
El estudio ecocardiográfico es importante 

antes del embarazo para detectar a las pacien-
tes con riesgo cardiovascular aumentado.
El grupo de mujeres de alto riesgo incluye 

miocardiopatía dilatada, estenosis valvular, 
incluyendo estenosis pulmonar moderada 
a severa, insuficiencia valvular e hiperten-
sión sistémica y pulmonar severa. Si estas 
pacientes salen embarazadas y se requiere 
la inducción de aborto y lo rechazan por ra-
zones individuales, deben ser monitoreadas 
por ecocardiografía para estimar el riesgo 
de insuficiencia cardiaca, debe hacerse eco-
cardiograma seriados, especialmente en el 
último trimestre del embarazo con un segui-
miento cercano para evitar complicaciones 
como edema, derrame pericárdico y pleural, 
y complicaciones trombóticas que se pueden 
observar por eco y detectarse y monitorizarse 
con este método, por lo tanto la decisión de 
continuar el embarazo o inducir a un aborto 
en mujeres con enfermedad estructural del 
corazón es difícil, ya que debe tomarse una 
decisión individual de cada paciente y requiere 
una evaluación precisa por el ecocardiograma.
Otro desorden adicional de etiología des-

conocida es la miocardiopatía peripartum 
la cual ocurre durante los últimos meses 
del embarazo o durante el primer mes post 
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parto, se supone debe estar relacionada con 
una miocardiopatía preexistente. Los ha-
llazgos ecocardiográficos son dilatación de 
todas las cavidades cardíacas en especial el 
ventrículo izquierdo, derrame pericárdico o 
pleural y frecuentemente trombos murales en 
las cavidades cardíacas, hipertensión pulmo-
nar por embolismo pulmonar.  El curso de la 
cardiopatía peripartum difiere entre la recupe-
ración completa y persistente cardiomegalia 
con disfunción del ventrículo izquierdo.
En mujeres embarazadas con prolapso de 

la válvula mitral y regurgitación, el embara-
zo enmascara el prolapso debido al aumento 
del volumen y las dimensiones del ventrícu-
lo izquierdo que mejoran la coaptación de la 
válvula mitral.
En conclusión el embarazo es un estado 

de sobrecarga transitoria de volumen con 
importantes efectos orgánicos y funcionales.  

Papel del ecocardiograma en hipertiroi-
dismo e hipotiroidismo
En pacientes con hipertiroidismo el ha-

llazgo ecocardiográfico más frecuentes es la 
disfunción diastólica, inducida por la taqui-
cardia que puede ser progresiva y evolucionar 
a disfunción sistólica y hasta la insuficiencia 
cardiaca izquierda. 
El estado de hiperflujo conlleva a aumento 

de la masa ventricular, de los volúmenes, con 
dimensiones normales o ligeramente dismi-
nuidos, resultando en una fracción de eyec-
ción y un índice sistólico elevado 
Es frecuente encontrar   regurgitaciones 

mitral y tricúspidea en grado leve-moderado. 
En el curso de esta patología puede hallarse 
hipertensión pulmonar pero no es un hallazgo 
común.

En el hipotiroidismo se observa ecocardio-
gráficamente una asimetría o un despropor-
cionado engrosamiento en el septum inter-
ventricular hasta llega a producir un normal 
movimiento anterior sistólico (SAM) de la vál-
vula mitral, la masa ventricular izquierda se 
encuentra aumentada.  El derrame pericárdico 
es frecuente y puede haber una depresión de 
la contractilidad ventricular izquierda relacio-
nada fundamentalmente con la severidad de la 
deficiencia hormonal, la fracción de eyección 
también puede estar comprometida.
Finalmente, se puede concluir que el hi-

pertiroidismo produce disfunción diastólica, 
aumento de la masa ventricular, diámetros 
normales o disminuidos, aumento del volu-
men e índice sistólico. 
El paciente hipotiroideo presenta hipertro-

fia septal asimétrica con o sin características 
de obstrucción al tracto de salida del ventrí-
culo izquierdo, aumento de la masa ventricu-
lar, una sutil disminución de la contractilidad 
miocárdica y derrame pericárdico.  

Lupus Eritematoso Sistémico 
El lupus eritematoso sistémico es una en-

fermedad inflamatoria de origen autoinmune 
que puede comprometer múltiples órganos. 
La enfermedad cardiaca puede ocurrir en 
los pacientes con diagnóstico ya establecido 
y puede ser la manifestación inicial en algu-
nos de ellos.
La lesión ecocardiográfico más frecuente-

mente asociada es la afectación valvular.   La 
enfermedad se asocia a diferentes tipos de 
lesiones desde engrosamiento a masas valvula-
res o endocarditis tipo Libman-Sachs, mientras 
que en otros casos únicamente se registrará 
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engrosamiento de las válvulas. Las lesiones se 
localizan generalmente en la cara auricular de 
las válvulas auriculoventriculares y en la cara 
vascular de la válvula aórtica, generando una 
endocarditis no bacteriana mejor visualiza-
do por ecocardiograma transesofágico. Cursa 
con insuficiencia mitral de diferentes grados 
y solo muy excepcionalmente con estenosis 
de la válvula. En algunos casos e se puede 
encontrar datos de perforación de una válvula 
e incluso rotura de cuerdas tendinosas. Estos 
casos pueden producir complicaciones severas 
que pueden derivar en importante disfunción 
valvular, fracaso cardiaco y shock séptico.
Adicionalmente, se asocia a aterosclerosis 

acelerada, la arteritis coronaria puede inducir 
a estenosis con isquemia miocárdica e infarto 
agudo al miocardio por la inflamación coro-
naria. Por otro lado, la esclerosis coronaria 
frecuentemente induce a hipertensión por la 
liberación de glucocorticoides.  
El derrame pericárdico puede ser detectado 

en muchos pacientes. En estadios tardíos de 
la enfermedad pueden cursar con pericarditis 
constrictiva.
La neumonitis recurrente por lupus provo-

ca episodios de fiebre, disnea y tos, y puede 
causar fibrosis pulmonar; por lo tanto, estos 
pacientes, desarrollan hipertensión pulmo-
nar con hipertrofia y disfunción del ventrículo 
derecho.
En resumen, la gravedad del compromiso 

cardiaco, en esta enfermedad, puede variar 
hasta producir condiciones amenazantes para 
la vida y puede afectar cualquier estructura o 
tejido del corazón. La afectación valvular es la 
lesión más frecuente, seguido del derrame pe-
ricárdico.  La inflamación sistémica presente 

está asociada a aterosclerosis acelerada, que 
puede llevar a enfermedad cardiaca isquémica 
de presentación temprana, incrementando 
significativamente el riesgo de enfermedad 
cardiovascular

Artritis Reumatoidea
La artritis reumatoide es una enfermedad 

sistémica autoinmune, con manifestaciones 
articulares y extra articulares, entre estas úl-
timas, la afectación vascular por  procesos in-
flamatorios a nivel de todo el corazón e incluso 
de la íntima produciendo edema que puede 
causar estenosis de las arterias coronarias 
epicárdicas o enfermedad microvascular con 
alteraciones de la motilidad regional debido 
a isquemia miocárdica subsecuente, el eco-
cardiograma de estrés puede ser de mucha 
ayuda  en estos pacientes para determinar el 
flujo de reserva coronaria.  
El hallazgo más común de las enfermeda-

des del colágeno es el derrame pericárdico de 
apariencia de granulado espumoso en el eco, 
y causa de manera inespecífica una especie 
de miocardio mejorado por el proceso infla-
matorio y formación de nódulos.
El ecocardiograma transesofágico es de 

gran valor para evidenciar las lesiones val-
vulares, más en la mitral que en la aorta, que 
puede consistir en engrosamiento, nódulos 
no calcificados e insuficiencia valvular, que 
podría llegar a ser severa y necesitar sustitu-
ción valvular.    

Espondilitis Anquilosante 
Es una enfermedad inflamatoria sistémica 

crónica que afecta a toda la columna vertebral 
y las articulaciones sacroilíacas. 
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La lesión cardiaca puede localizarse en 
las válvulas auriculoventriculares, en  la raíz 
aórtica y el sistema de conducción debido a la 
extensión de la fibrosis en el septum proximal 
La ecocardiografía transesofágica demuestra 
el engrosamiento de las válvulas aortica y mi-
tral y un aumento de la ecogenicidad de las 
paredes aorticas sobre todo de la pared aor-
tica posterior con aortitis  proximal, engrosa-
miento y dilatación. El engrosamiento de la 
valvular mitral ocasionalmente se registra a 
nivel de la continuidad mitroaórtica, con un 
engrosamiento subaórtico típico. Se pueden 
encontrar insuficiencias valvulares asociadas 
sin consecuencias clínicas hasta el deterioro 
rápido de la función cardiaca a causa de una 
insuficiencia aórtica aguda grave. También 
pueden verse afectados el miocardio y, ex-
cepcionalmente el pericardio. La pericarditis 
aunque se ha descrito, es muy poco frecuente.

Esclerodermia
La esclerodermia es una enfermedad del 

tejido conectivo que se caracteriza por ex-
tensa fibrosis cutánea y de diversos órganos. 
El compromiso cardiaco genera disfunción 
microvascular y fenómenos de vasoespasmo 
recurrente de pequeños vasos, que dan por 
resultado fibrosis miocárdica. La ecocardio-
grafía mostrar una prevalencia elevada de 
disfunción diastólica de ambos ventrículos, 
dilatación de la Aurícula izquierda e hiper-
tensión pulmonar.  Puede verse afectación 
valvular y derrame pericárdico que ocurre 
en casi todos los pacientes.  Las velocidades 
tisulares sistólicas se encuentran disminui-
das en las paredes que presentan alteracio-
nes de la motilidad segmentaria.  La función 
sistólica del ventrículo izquierdo puede estar 

comprometida, en la cual el Strain juega un 
papel importante determinando disfunción 
subclínica.
 

Polimiositis y dermatomiositis
Son enfermedades que se caracterizan por 

cursar con una lesión muscular de tipo in-
flamatorio, aaunque los principales órganos 
afectados son la piel y el pulmón, el  músculo 
cardiaco pude verse comprometido de forma 
importante, inclusive con desarrollo de falla 
cardiaca Las anormalidades ecocardiográfi-
cas incluyen dilatación auricular y ventricular 
izquierdas, hipertrofia ventricular izquierda, 
valvulopatía como prolapso mitral, estenosis o 
insuficiencia aórtica y mitral y derrame peri-
cárdico ligero. La función sistólica y diastólica 
puede estar alterada con hipoquinesia global 
o segmentaria. La hipertensión pulmonar de 
grado leve a moderada se ha evidenciado en 
casi todos los pacientes. 

Cardiotóxicos 
La cardiotoxicidad causada por la quimio-

terapia puede ocurrir días después de su in-
fusión o incluso después de varios años, lo 
que demuestra la importancia del monitoreo 
cardiológico a largo plazo en estos pacientes; 
ésta puede ser aguda, subaguda o crónica y 
se caracteriza por alteraciones electrocardio-
gráficas.
Ecocardiográficamente puede presentarse, 

pericarditis y, miocarditis, insuficiencia car-
diaca congestiva, una fracción de eyección 
disminuida que es un predictor de morbimor-
talidad importante. El speckle tracking es de 
alta utilidad en estos pacientes, ya que puede 
detectar disfunción sistólica subclínica no de-
tectada por el ecocardiograma convencional.  
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Amiloidosis
Se produce por depósitos de una proteína 

anormal en el tejido cardiaco. La proteína 
amiloide puede tener diferentes orígenes y 
composición molecular, y así dar lugar a los 
distintos tipos de amiloidosis, la forma secun-
daria puede estar asociada a proceso infla-
matorio crónico, como artritis reumatoide, 
tuberculosis, mieloma, entre otros. 
Ecocardiográficamente se caracteriza por 

cavidades ventriculares pequeñas o no dilata-
das por una hipertrofia concéntrica que com-
promete los músculos papilares, este  hallazgo 
es el más precoz (particularmente en ausencia 
de HTA), obviamente con poca especificidad; 
mientras que las aurículas se encuentran muy 
dilatadas, como consecuencia de la disfun-
ción diastólica, que está presente en algún 
grado en prácticamente todos los pacientes, 
en fases avanzadas, según los ventrículos se 
vuelven menos distensibles, lo habitual es en-
contrar un patrón de llenado restrictivo con 
onda E muy altas y una relación E/è mayor de 
15, válvulas engrosadas, regurgitación mitral 
generalmente leve-moderada, hipertensión 
pulmonar, trombos intracavitarios y aspecto 
centellante del miocardio, lo cual se ha pro-
puesto como un signo propio de esta entidad 
sin embargo, su utilidad es limitada, ya que 
también aparece en otras causas de hipertrofia 
(FIG. 1). Puede haber derrame pericárdico.
La disfunción sistólica del VI también es 

un hallazgo común en esta enfermedad, aún 
en etapas iniciales, a pesar de la fracción de 
eyección preservada, por el aumento compen-
satorio del acortamiento radial y transversal. 
La función longitudinal anormal se evidencia 
con è basal y lateral muy bajas. Con el Speckle 

Tracking se ha observado una disminución del 
Strain longitudinal medio basal con conser-
vación relativa de los segmentos apicales. El 
Strain Rate también se encuentra disminuido 
(FIG. 2). Con la técnica de 3D se ha podido 
corroborar lo mismo lo cual puede ayudar a 
diferenciar la amiloidosis de MCH. 

FIG.1. Eco 2D Doppler, corte apical, en paciente con amiloido-
sis., Hipertrofia del ventrículo izquierdo, imagen infiltrativa,” 
brillante en vidrio esmerilado”.

FIG.1. Strain global longitudinal francamente disminuido. 
ver texto. 
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Este patrón de ahorro apical, puede cuan-
tificarse, mediante el ratio de Strain regional 
relativo (RRSR: GLS promedio apical/GLS pro-
medio basal+GLS promedio medial), tiene una 
sensibilidad del 93% y una especificidad del 
82% para el diagnóstico de amiloidosis cardia-
ca, cuando es >1.  Este índice también se ha 
asociado con mayor mortalidad y necesidad 
de trasplante cardiaco.

Sarcoidosis
Es una Enfermedad infiltrativa, granulo-

matosa, de etiología desconocida. La pared 
libre del ventrículo izquierdo es la localización 
preferente de las lesiones granulomatosas y su 
predisposición arritmogénica y consecuente 
riesgo de muerte súbita ensombrece el pro-
nóstico.  
Su diagnóstico no resulta fácil las imágenes 

obtenidas por ecocardiografía son inespecífi-
cas y similares en ocasiones a las de la miocar-
diopatía dilatada, aneurisma ventricular y/o 
miocardiopatía arritmogénica. Cursa con dis-
función diastólica, hipocinesia global, aunque 
pueden observarse alteraciones segmentarias 
de la contractilidad.  Un hallazgo típico, pero 
infrecuente, es el adelgazamiento del septum 
basal anterior, que en un paciente joven con 
cardiopatía dilatada es muy sugestivo de sar-
coidosis (FIG. 3). Con menor frecuencia puede 
simular una cardiomiopatía hipertrófica.  El 
Strain longitudinal global del ventrículo iz-
quierdo se encuentra disminuido sin tener un 
patrón de distribución específico puede haber 
disfunción ventricular derecha precoz obser-
vado mediante la técnica de Speckle Tracking.

Enfermedad de Fabry 
Es producida depósitos lisosomales como 

consecuencia de la deficiencia de la enzima 
alfa-galactosidasa A. El compromiso es multi-
sistémico ya que afecta en forma preferencial 
riñón, corazón y cerebro. El diagnóstico es 
complejo y a nivel cardiaco, es difícil diferen-
ciar la enfermedad de Fabry de la miocardio-
patía hipertrófica.
Ecocardiográficamente se observa una hi-

pertrofia ventricular izquierda concéntrica, 
aunque se ha descrito hipertrofia septal asi-
métrica y en menor frecuencia afectación del 
ventrículo derecho (FIG. 4). La disfunción dias-
tólica es un hallazgo frecuente. Se ha descrito 
hipoquinesia inferior basal en algunos casos. 
El compromiso valvular por cambios infiltra-
tivos es más frecuente sobre válvula mitral 
con insuficiencia de grado leve o moderado 
y es típica la apariencia resaltada del borde 
endocárdico.  Un Strain menor de -12,5% en 
los segmentos afectados, especialmente en los 
segmentos inferolateral basal y lateral basal 
tienen alta sensibilidad y especificidad para 
detectar zonas de fibrosis.

FIG.3. Eco 2D en paciente con sarcoidosis, infiltración gra-
nulomatosa, aneurisma y dilatación ventrículo izquierdo. 
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Síndrome Carcinoide
El carcinoide es un tumor neuroendocrino 

raro que se origina típicamente en el tracto 
gastrointestinal y que puede resultar en un 
amplio espectro de síntomas mediado por sus-
tancias vasoactivas. La enfermedad carcinoi-
de con compromiso cardíaco es caracterizada 
por el depósito de tejido fibroso en forma de 
placas, afectando más frecuentemente las 
válvulas cardíacas derechas y el endocardio. 
Característicamente las lesiones consisten 

en regurgitación tricúspidea en combinación 
con relativa estenosis pulmonar, dilatación y 
disfunción sistólica del ventrículo derecho, en 
estadios finales se puede detectar insuficiencia 
tricúspidea y pulmonar severa con fibrosis 
valvular, aparato subvaluar y endocardio, se-
mejante a la afectación valvular reumática.  
El derrame pericárdico de grado leve es 

frecuente. El compromiso valvular izquier-
do, es raro y habitualmente asociado a un 
cortocircuito de derecha a izquierda o a un 
carcinoide bronquial primario. 

Hemocromatosis
La cardiomiopatía por sobrecarga de hie-

rro se debe a la acumulación de hierro en el 
miocardio, principalmente debido a trastor-
nos genéticos del metabolismo del hierro o 
secundario a transfusiones múltiples.
En las etapas iniciales, se observa una dis-

función diastólica del ventrículo izquierdo se-
guido de dilatación y reducción de la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo, hiper-
tensión pulmonar, dilatación del ventrículo 
derecho e insuficiencia cardíaca derecha con 
FEVI preservada.

Fibrosis Endo Miocárdica
Es un trastorno con una alta morbilidad y 

mortalidad, asociado a infecciones, inflama-
ción, alergia, se analizan la malnutrición y 
los agentes tóxicos como causales. El Ecocar-
diograma se caracteriza por un marcado en-
grosamiento generalmente biventricular con 
prevalencia en el lado derecho y anomalías 
funcionales y estructurales leves a moderadas.

Síndrome Hipereosinofílico
Es el resultado de la infiltración eosinofí-

lica del miocardio por hipersensibilidad, in-
festación parasitaria, enfermedad sistémica, 
síndrome mieloproliferativo e hipereosinófilo 
idiopático. 
Los hallazgos ecocardiográficos clásicos son 

engrosamiento endomiocárdico progresivo, 
obliteración apical de uno o ambos ventrículos 
por material ecogénico sugestivo de fibrosis 
o formación de trombo, disfunción papilar y 
regurgitación mitral secundaria. (FIG. 5)

FIG.4. Eco 2D en paciente con enfermedad de fabry. Imáge-
nes paraesternal largo, corto, apical y subcostal. Hipertrofia 
concéntrica del VI.



571

ECOCARDIOGRAFÍA EN SITUACIONES ESPECIALESCAPÍTULO 28

Síndrome de Reiter
Es una afección sistémica caracterizada 

por manifestaciones oculares conjuntivitis o 
uveítis, artritis reactiva y uretritis. La causa 
exacta no se conoce. Comúnmente se presenta 
en hombres antes de los 40 años de edad y se 
puede desarrollar después de una infección 
por Clamidia, Campilobacter, Salmonella y 
Yersinia. Asimismo, ciertos genes pueden 
hacer que la persona sea más propensa al 
síndrome. En raras ocasiones produce afec-
tación cardíaca, apareciendo pericarditis, 
miocarditis, aortitis, insuficiencia aortica y 
bloqueo cardiaco de tercer grado.

Hallazgos Ecocardiográficos en los Pa-
cientes con VIH 
Las complicaciones cardiovasculares son 

actualmente una causa principal de morbi-
lidad y mortalidad en la población infecta-
da por el VIH.  La pericarditis y el derrame 
pericárdico son los hallazgos más frecuentes
Se relaciona con un tipo de miocardiopatía 

caracterizado por disfunción del ventrículo iz-
quierdo, donde se observa disminución global 
de la motilidad y dilatación progresiva, ya sea 
por acción directa del virus, como por la libe-
ración de mediadores tóxicos circulantes. El 
ecocardiograma Strain se encuentra disminui-
do aún en etapas temprana de la enfermedad. 
Se han descrito casos de endocarditis trom-

bótica no bacteriana en relación con una in-
munosupresión profunda y síndrome de ema-
ciación, endocarditis infecciosa y prolapso de 
la válvula mitral. El sarcoma de Kaposi y el 
linfoma no hodgking de tipo B podrían con-
fundirse con una endocarditis infecciosa en 
la ecocardiografía, y se debe pensar en esta 
posibilidad en los casos de endocarditis atí-
pica con hemocultivos negativos e inmuno-
supresión. La hipertensión pulmonar es una 
complicación infrecuente.

Conclusión
Las enfermedades sistémicas que envuel-

ven el corazón son diversas.  La ecocardio-
grafía es la técnica de imagen más versátil, 
común, práctica y económica en la aproxi-
mación diagnóstica de estas enfermedades, 
sin embargo, su eficacia depende del médico 
tratante para solicitarla tempranamente y de 
la experiencia y conocimiento del ecocardio-
grafista.  

FIG.5. Eco 2D cuatro cavidades, se observa engrosamiento 
endomiocárdico. Hipertrofia ventricular izquierda (síndrome 
hipereosinofílico).
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Importancia del 
Ecocardiograma en 
La Cardio-Oncología

Introducción
Las imágenes cardiovasculares son una 

herramienta importante en la evaluación del 
riesgo inicial y la detección de enfermedad 
cardiovascular en pacientes oncológicos 
que reciben terapias cardiotóxicas para el 
cáncer,1 siendo la ecocardiografía la técnica 
más utilizada en la valoración de la función 
ventricular de los pacientes que siguen tra-
tamiento quimioterápico.2

Los avances en el tratamiento han me-
jorado la supervivencia de los pacientes 
con cáncer, pero también han aumentado 
la morbimortalidad debido a los efectos 
secundarios del tratamiento.3,4 Las enfer-
medades cardiovasculares son uno de los 
efectos secundarios más frecuentes.5 Esto 
puede ser el resultado de la cardiotoxicidad, 

que implica efectos directos del tratamiento 
del cáncer sobre la función y la estructura 
del corazón, o puede deberse al desarrollo 
acelerado de enfermedad cardiovascular, 
especialmente en presencia de factores de 
riesgos cardiovasculares tradicionales.  Los 
tratamientos oncohematológicos triplican 
el riesgo de eventos cardiovasculares a me-
diano y largo plazo.6 

Una prevalencia creciente de enfermeda-
des cardiovasculares preexistentes y la to-
xicidad cardiovascular de los tratamientos 
contra el cáncer establecidos y emergentes, 
incluida la quimioterapia con antraciclinas, 
terapias dirigidas con trastuzumab, inhibi-
dores de proteasoma, inhibidores de puntos 
de control inmunológico e inhibidores del 
factor de crecimiento endotelial vascular, 
junto con los tratamientos biológicos y la 
radioterapia, contribuyen colectivamente a 
esta nueva epidemia.1 La incidencia de car-
diotoxicidad en pacientes tratados con fár-
macos antineoplásicos varía con cada grupo 
farmacológico. Se ha reportado con antraci-
clinas una incidencia de 9%, presentándose 
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en el 98% durante el primer año7. En los pa-
cientes tratados con terapias dirigidas a HER-2 
el riesgo de desarrollar cardiotoxicidad es del 
1.7% al 4.1%, cuando la antraciclina no forma 
parte del régimen terapéutico, aumentando 
al 27% con la adición de antraciclinas.8 En 
los pacientes que reciben TKI (inhibidor de 
tirosina quinasa) VEGFi, se presenta en el 5% 
al   10% y en el 2% al 10% de los pacientes que 
reciben TKI Bcr-Abl de segunda y tercera ge-
neración.1

Definición de cardiotoxicidad secundaria 
a tratamientos oncohematológicos
La cardiotoxicidad se define como el con-

junto de enfermedades cardiovasculares 
derivadas de los tratamientos oncohemato-
lógicos, con criterios diagnósticos similares 
a los utilizados en la población general.6 En 
general, las complicaciones cardiovasculares 
de la terapia del cáncer se pueden dividir en 
diferentes categorías como son: 6, 9,10 
• Disfunción ventricular sistólica secundaria 

a cardiotóxicos (DV-CTOX).
• Disfunción ventricular diastólica. 
• Miocarditis.
• Enfermedad de las arterias coronarias y 

cardiopatía isquémica.
• Enfermedad valvular.
• Arritmias, especialmente las inducidas por 

fármacos que prolongan el intervalo QT.
• Hipertensión arterial.
• Enfermedad tromboembólica venosa y 

pulmonar.
• Enfermedad vascular periférica y acciden-

te cerebrovascular.
• Hipertensión pulmonar.

• Complicaciones pericárdicas.
• Enfermedades cardiovasculares inducidas 

por radiación.
Una de las complicaciones más frecuentes 
es la de disfunción ventricular secundaria a 
cardiotóxicos (DV-CTOX). Se define como una 
caída de la fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI) >10% con respecto al valor 
basal, con FEVI inferior al límite normal.6 Las 
recomendaciones actuales de ecocardiogra-
fía establecen un valor normal de la FEVI 2D 
como 54% para mujeres y 52% para hombres,11 
y por lo tanto, en la declaración de EACVI, 
(European Association of Cardiovascular Ima-
ging) una reducción de FEVI por debajo del 
53% se clasificó como anormal.1 De acuerdo 
al grupo de trabajo francés de Cardio-Onco-
logía, se define DV-CTOX como una caída de 
la FEVI >10 puntos porcentuales a un valor 
<50% o una caída de la FEVI de >20 puntos 
porcentuales.12 

Valoración del riesgo antes del inicio del 
tratamiento antineoplásico
Durante mucho tiempo, la evaluación car-
diológica de los pacientes que reciben trata-
miento contra el cáncer se ha limitado a la 
medición de la FEVI. Ahora está claramente 
establecido que esta evaluación es insuficiente 
y debe incluir una evaluación más comple-
ta del riesgo cardiovascular que permita la 
detección más temprana de los diferentes 
tipos de cardiotoxicidad, Por tanto, se debe 
realizar una evaluación cardio-oncológica glo-
bal, incluyendo consulta clínica, evaluación 
de factores de riesgo y riesgo cardiovascular 
global, ECG, biomarcadores, perfil glucémico 
y lipídico, filtrado glomerular y evaluación por 
imágenes (ecocardiograma 2D y/o 3D, Strain 
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global longitudinal y resonancia magnética 
cardiaca si la calidad del ecocardiograma es 
subóptima.12 

Los pacientes con cáncer programados 
para recibir terapias contra el cáncer poten-
cialmente cardiotóxicas se evalúan antes del 

tratamiento para el riesgo de cardiotoxicidad y 
se estratifican en tres categorías (bajo, medio 
y alto) de acuerdo con el perfil cardiovascular 
inicial, factores de riesgo, enfermedad cardio-
vascular preexistente, tipo y dosis de terapia 
contra el cáncer.1  Tabla 1.

Tabla 1. Evaluación del riesgo de cardiotoxicidad.
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Imágenes Cardiovasculares para la mo-
nitorización del Tratamiento Antineoplá-
sico y para El Diagnóstico de Cardiotoxi-
cidad

Ecocardiografía bidimensional 
Es esencial evaluar la función cardíaca con 

ecocardiografía antes de comenzar la terapia 
potencialmente cardiotóxica en cada paciente 
con cáncer como línea de base para el moni-
toreo y la estratificación del riesgo.1 

La ecocardiografía aporta una valoración 
cardiaca global y es la técnica de elección para 
la evaluación seriada de la FEVI. La FEVI-2D 
ha demostrado baja sensibilidad para detectar 
cambios menores en la función cardiaca, ya 
que su variabilidad está próxima al rango de 
diagnóstico de DV-CTOX (8-11%6). (FIG. 1) En 
el desarrollo de DV-CTOX, la caída de la FEVI 
es el evento final y el tratamiento en esta fase 
no asegura la recuperación funcional.6 

Normal: No hay evidencia de lesión y/o

La disminución de la FEVI debe confir-
marse 2-3 semanas tras el diagnóstico inicial, 
estimándose a partir del porcentaje total de 
fracción de eyección (FIG. 2).2 Tras iniciar 
un tratamiento adecuado, la DV-CTOX puede 
clasificarse en función del grado de reversi-
bilidad en:
• Reversible si mejora, consiguiendo dife-

rencias con respecto a la FEVI basal <5%.
• Parcialmente reversible si mejora ≥10%, 

pero mantiene diferencias >5% con res-
pecto a la FEVI basal. 

• Irreversible si no mejora o lo hace menos 
de un 10%.2
De acuerdo con el registro CARDIOTOX la 

lesión y/o disfunción miocárdica se definió 
por la presencia de valores anormales de bio-
marcadores cardíacos, parámetros de función 
del ventrículo izquierdo o síntomas clínicos 
de falla cardiaca. Se definen varios grados de 
lesión y/o disfunción:13

FIG. 1. Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. A: Simpson 2D biplanar. B: Simpson 2D automático. C: Volúmenes 
y FEVI 3D.
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• Normal: No hay evidencia de lesión y/o 
disfunción miocárdica. Pacientes asinto-
máticos con biomarcadores y parámetros 
de función del ventrículo izquierdo nor-
males.13

• Leve: Pacientes asintomáticos, FEVI ≥50%, 
biomarcadores elevados o al menos un pa-
rámetro de eco anormal adicional (VTS-
VI aumentado, área de aurícula izquierda 
>30 cm2, disminución del 10% de FEVI a 
una FEVI <53%, E/E’ promedio >14, Strain 
longitudinal global (SLG) más del -18%, 
15% de reducción relativa de SLG desde 
el inicio).13

• Moderada: Pacientes asintomáticos, FEVI 
≥40% y <50% con o sin aumento de biomar-
cadores u otras anomalías de la función 
del ventrículo izquierdo.13

• Grave: Pacientes con FEVI <40% asintomá-
tica o falla cardiaca clínica. La falla car-
díaca se definió como: falla cardiaca con 
fracción de eyección reducida (HFrEF): 
síntomas y signos de falla y FEVI <40%; 
insuficiencia cardiaca (IC) con fracción de 
eyección de rango medio (HFmrEF): sínto-
mas/signos de IC con NT-proBNP elevado, 
FEVI 40-49% y al menos un criterio adicio-
nal (aurícula izquierda agrandada, hiper-
trofia del VI u otros parámetros de función 
diastólica relevantes); e IC con fracción de 
eyección preservada (HFpEF): en presen-
cia de síntomas/signos de IC, NT-proBNP 
elevado, FEVI ≥50% y al menos un criterio 
adicional (aurícula izquierda agrandada, 
hipertrofia del VI u otros parámetros de 
disfunción diastólica).13  

Ecocardiografía tridimensional
La Ecocardiografía 3D en tiempo real permite 
realizar una cuantificación directa del volu-
men ventricular a lo largo del ciclo cardia-
co, y resuelve las asunciones geométricas y 
la dificultad para visualizar el ápex con eco 
2D. Es la técnica con menor variabilidad en el 
seguimiento de estos pacientes. Esta menor 
variabilidad se ha confirmado cuando se corre-
laciona con la resonancia magnética cardiaca 
en pacientes con valores de FEVI en rango por 
debajo de la normalidad. Siempre que esté 
disponible y en centros con experiencia la FE-
VI-3D tiene menor variabilidad (5.8%)2,14 y 
es la técnica ecocardiográfica recomendada 
para monitorizar el tratamiento. (FIG. 1)

Técnicas de deformación 
El uso de las técnicas de deformación se ha 
convertido en una herramienta esencial en 
el manejo de pacientes oncológicos. Las fi-
bras miocárdicas se agrupan en tres capas y 
la función sistólica del ventrículo izquierdo 
es una acción coordinada entre ellas, que in-
cluye contracción longitudinal, acortamiento 
circunferencial y engrosamiento radial, mien-
tras que la fracción de eyección sólo evalúa 
la función radial. Las fibras más vulnerables 
ante cualquier insulto miocárdico son las su-
bendocárdicas, con orientación longitudinal 
y, por tanto, el componente longitudinal de 
la deformación es el más sensible para detec-
tar daño miocárdico precoz.2 Entre las técni-
cas disponibles para evaluar la deformación 
miocárdica, la más extendida es el Speckle 
Tracking y el parámetro mejor estudiado es 
el Strain, que se define como la deformación 
que sufre el miocardio con respecto a su forma 
original, a lo largo del ciclo cardiaco.2
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Los valores de normalidad varían con la 
edad, el sexo, las condiciones de carga y el 
software empleado en la cuantificación. De 
forma global se interpretan como normales 
valores de SLG por encima de -19%. La cuan-
tificación del SLG mejora la variabilidad de la 
FEVI 2D, lo que añade un valor importante al 
uso de esta técnica en la monitorización de la 
función sistólica durante el tratamiento con 
cardiotóxicos, con menor variabilidad que 
la FEVI (intraobservador, <4%; interobser-
vador, <6%). Se recomienda evaluar los cam-
bios relativos en el SLG, en lugar de valores 
absolutos, y siempre con el mismo equipo y 
software. El SLG ha surgido como un nuevo 
marcador de disfunción ventricular subclínica 
que demuestra una asociación más fuerte en 
el pronóstico que la FEVI en la cardiopatía no 
oncológica.15 Durante el tratamiento antitu-
moral su mejor reproducibilidad viene dada 
por una caída >15% con respecto al valor basal, 
siendo un predictor de disfunción ventricular 
subclínica.3,16 (FIG. 2)

La elevación de troponinas y/o disminución 
de SLG >15% con FEVI normal identifican a 
pacientes con daño estructural asintomático 
y mayor riesgo de progresión a insuficiencia 
cardiaca, por lo que se debe iniciar el uso de 
IECA y bloqueadores beta, para evitar la sus-
pensión de tratamientos antitumorales poten-
cialmente curativos.6

La cuantificación del SLG en pacientes on-
cológicos ha demostrado ser útil en cuatro 
momentos del proceso del cáncer:2

• Como predictor de riesgo de cardiotoxi-
cidad.

• Detección precoz del daño miocárdico por 
quimioterapia.

• Como guía de tratamiento.
• En supervivientes al cáncer.

FIG. 2. Cálculo de la caída de FEVI y del Strain para el diagnóstico de la DV-CTOX y de 
daño miocárdico subclínico.
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Tabla 2. parámetros relevantes para la vigilancia cardio-oncológica: protocolo de ecocardiografía.1,17,18

VI: ventrículo izquierdo, FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo, 2D: bidimensional, 
3D: tridimensional, DV-CTOX: disfunción ventricular secundaria a cardiotóxicos, SCG: Strain 
circunferencial global, SLG: Strain longitudinal global; VDE: volumen telediastólico, ESV: volumen 
telesistólico, VD: ventrículo derecho, TAPSE: excursión sistólica del plano anular tricúspideo, CAF: 
cambio de área fraccional, FEVD: fracción de eyección del ventrículo derecho
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FIG.3. Parámetros básicos de función diastólica: A: Doppler mitral, B: Doppler tisular, 
C: Velocidad máxima de regurgitación tricuspídea, D: Volumen de aurícula izquierda.

FIG.4. A: TAPSE (excursión sistólica del anillo tricuspídeo), B: Onda S 
tricuspídea, C: Área de cambio fraccional (CAF: área de cambio fraccional, 
AFD: área de fin de diástole, AFS: área de fin de sístole), D: Strain de ventrí-
culo derecho, E:Volumen y fracción de eyección del ventrículo derecho 3D.
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Ecocardiografía durante la Quimiotera-
pia con Antraciclinas
Antes de iniciar la terapia con antraciclinas, 

se recomienda clasificar el riesgo de cardio-
toxicidad (Tabla 1). En la cardiotoxicidad por 
antraciclinas, la mayoría de los casos ocurren 
durante el primer año después de la finaliza-
ción de la quimioterapia y, por lo tanto, las 
evaluaciones a los 6 y 12 meses posteriores a 
la finalización de la quimioterapia deben con-
siderarse.1 Las antraciclinas no deben usarse 
en pacientes con FEVI <45%6 y de acuerdo 
al grupo de trabajo francés de Cardio-Onco-
logía en FEVI <40% a menos que no exista 

un tratamiento alternativo eficaz contra el 
cáncer.12 En pacientes con FEVI <50% pero 
≥40% y aquellos expuestos a múltiples trata-
mientos cardiotóxicos contra el cáncer que 
tienen una FEVI normal y factores de riesgo 
cardiovascular asociados, las antraciclinas se 
puede utilizar con una estrategia cardiopro-
tectora utilizando inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECAs) o blo-
queadores del receptor de angiotensina (ARA) 
y/o bloqueadores beta (BBs).6,12 (FIG. 5)
Tabla 3. Vigilancia ecocardiográfica duran-

te y después de la quimioterapia con antra-
ciclinas 1,7 (FIG. 5)

FIG. 5: Tratamiento y monitorización de pacientes tratados con cardiotóxicos que desarrollan FEVI <53%
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Tabla 3. Vigilancia ecocardiográfica durante y después de la quimioterapia con antraci-
clinas 1,7 (FIG. 5). 240 mg/m2 de doxorrubicina equivalen a 360 mg/m2 de epirrubicina, 
320 mg/m2 daunorrubicina y 50 mg/m2 de idarrubicina.

Ecocardiografía durante el tratamiento di-
rigido a HER2 (Trastuzumab, Pertuzumab, 
Trastuzumab Emtansina, Lapatinib, Nerati-
nib)

En pacientes que reciben terapias dirigidas 
a HER2, la vigilancia ecocardiográfica incluye 
al inicio del tratamiento con FEVI 3D y SGL 
si está disponible y cada 3 meses durante la 
terapia.21,22

Es posible que los pacientes de bajo riesgo 
que son asintomáticos no requieran ninguna 
imagen de seguimiento, pero se puede con-
siderar una revisión única a los 6-12 meses 
después del ciclo final si también han recibido 
antraciclinas neoadyuvante o adyuvante. En 

pacientes asintomáticos con riesgo de cardio-
toxicidad inicial medio o alto, se debe consi-
derar un ecocardiograma de seguimiento y 
una evaluación clínica de tres a seis meses y 
doce meses después de la dosis final del tra-
tamiento dirigido a HER2 (Tabla 4)1.  
HER2 no deben usarse en pacientes con 

FEVI <40% a menos que no exista un tratamien-
to alternativo contra el cáncer. En pacientes 
con FEVI<53% pero >40% y aquellos expuestos 
a múltiples tratamientos cardiotóxicos contra 
el cáncer con una FEVI normal y factores de 
riesgo cardiovascular asociados, HER2 puede 
utilizarse con una estrategia cardioprotectora 
con IECAs o ARB) y/o betabloqueantes.6,12
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HER2: receptor 2 del factor de crecimiento 
epidérmico humano. 
Todos los pacientes con cáncer de riesgo 

cardiovascular bajo y medio que desarrollan 
nuevos síntomas cardíacos o una nueva disfun-
ción ventricular izquierda durante la terapia 
dirigida a HER2 se reclasifican como de alto 
riesgo cardiovascular y, si continúa la terapia 
dirigida a HER2, deben seguir la vigilancia de 
alto riesgo. a Trastuzumab neoadyuvante o 
trastuzumab y pertuzumab. b Trastuzumab, 
trastuzumab y pertuzumab a largo plazo, o 

trastuzumab emtansina. c La elección de 2 o 
3 depende de variables que incluyen la fun-
ción basal del ventrículo izquierdo, los ante-
cedentes cardiovasculares, la troponina basal 
y la quimioterapia previa con antraciclinas. 
En pacientes que comienzan con vigilancia 
después de los primeros dos ciclos, se reco-
mienda reducir a cada 3 y luego cada 4 de 6 
a 12 meses (y posteriormente en pacientes 
metastásicos) si se recomienda asintomático 
y función ventricular izquierda estable. d En 
pacientes de alto riesgo, se recomienda una 
vigilancia estrecha cada 2 ciclos durante los 

Tabla 4. Vigilancia ecocardiográfica durante y después de las terapias dirigidas a HER2 1,7
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primeros 4 ciclos y luego reducir a cada 3 ciclos 
durante el resto del primer año de tratamiento. 
Para las pacientes de alto riesgo con cáncer 
de mama HER2 + metastásico que requieren 
tratamiento a largo plazo, recomendamos una 
reevaluación a los 12 meses para luego orientar 
la frecuencia de vigilancia a largo plazo según 
los síntomas, la nueva disfunción ventricular 
izquierda y el pronóstico.

Ecocardiografía durante el tratamiento 
con inhibidor del factor de crecimiento 
Endotelial Vascular e inhibidor de Tiro-
sina Quinasa BCR-ABL
La disfunción ventricular izquierda, hi-

pertensión no controlada y exacerbación 
de enfermedad cardiovascular preexistente, 
pueden presentarse en pacientes que reciben 
TKI (inhibidor de tirosina quinasa) VEGFi y 
TKI Bcr - Abl (imatinib, dasatinib, nilotinib) 
de segunda y tercera generación debido a 
toxicidad miocárdica directa. 23-25 Se asocian 
además a prolongación del QTc y episodios 
tromboembólicos arteriales. (Bosutinib y po-
natinib) se asocian con aterosclerosis acelera-
da, enfermedad arterial periférica, síndrome 
coronario agudo, accidente cerebrovascular, 
hipertensión, hiperglucemia, hipercoleste-
rolemia, efusión pericárdica e hipertensión 
arterial pulmonar. 12   

La ecocardiografía debe considerarse cada 
tres meses durante el primer año en todos 
los pacientes que reciben estos tratamientos, 
con una evaluación precoz adicional 2-4 sema-
nas después iniciar tratamiento en pacientes 
con alto riesgo CV basal. Se debe destacar la 
importancia de realizar una monitorización 

estrecha y adecuada de la presión arterial y 
detección de signos y síntomas tempranos de 
insuficiencia cardíaca.1,7

En pacientes que requieran tratamiento 
a largo plazo con VEGFi o inhibidores de la 
tirosina quinasa Bcr - Abl de segunda y terce-
ra generación, se debe considerar la realiza-
ción de una ecocardiografía de 6 a 12 meses, 
siempre que permanezcan asintomáticos y 
sin eventos clínicos durante el primer año. 
En los pacientes candidatos a dasatinib para 
la leucemia mieloide crónica, se recomienda 
el cribado mediante ecocardiografía antes del 
tratamiento para evaluar la hipertensión pul-
monar preexistente, así como mantener un 
umbral bajo para repetir la ecocardiografía si 
se desarrollan síntomas cardíacos.26 La deci-
sión de suspender el tratamiento si se detec-
ta una nueva hipertensión arterial pulmonar 
puede requerir cateterismo cardíaco derecho 
en casos seleccionados27.

Ecocardiografía durante el Tratamiento 
con Inhibidores de Proteasoma
Los inhibidores de proteasoma, incluidos 

bortezomib, carfilzomib e ixazomib, son te-
rapias dirigidas para el mieloma múltiple. Se 
asocian principalmente a DV-CTOX, hiperten-
sión arterial e isquemia miocárdica.1,7

Se recomienda la ecocardiografía basal, 
evaluación de seguimiento incluidos los pép-
tidos natriuréticos, y la monitorización de la 
presión arterial cada 3 meses durante el pri-
mer año y cada 6 meses durante el curso de 
la terapia.12
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Ecocardiografía durante el tratamiento 
con Inhibidores de Puntos de Control 
Inmunitarios
Los inhibidores de los puntos de control 

inmunológico (ICI) han mejorado el resultado 
clínico y la supervivencia general en pacientes 
con cáncer con diversas neoplasias metastási-
cas. La toxicidad cardiovascular asociada con 
ICI (p. Ej., Ipilimumab, nivolumab, pembro-
lizumab, atezolizumab, avelumab, durvalu-
mab), incluyen la miocarditis que a veces causa 
shock cardiogénico y/o taquiarritmias ventri-
culares malignas y supraventriculares, peri-
carditis (incluyendo derrame y taponamiento), 
disfunción sistólica no infamatoria, síndrome 
coronario agudo y síndrome de Takotsubo.1,12 
Las guías recomiendan realizar de inmedia-
to un diagnóstico adecuado (ECG, troponina, 
pro-B N-terminal, proteína C reactiva, título 
viral, ecocardiograma Strain y resonancia 
magnético cardíaca para los pacientes que 
desarrollan nuevos síntomas cardiovascula-
res o que tienen arritmia o anomalías en la 
conducción.12

Imágenes Cardiovasculares durante y 
después de La Radioterapia
La radioterapia que incluye el corazón en 

el campo de radiación (mediastino, mama o 
tórax izquierdo) puede afectar las estructuras 
del corazón e inducir el exceso de morbimor-
talidad cardiovascular en los supervivientes 
de cáncer. La prevalencia de cardiotoxicidad 
aumenta linealmente con la dosis media de 
radiación cardíaca; el riesgo puede verse po-
tenciado por las antraciclinas adyuvante y la 
interacción con enfermedad cardiovascular 
preexistentes. La cardiotoxicidad a largo pla-
zo incluye Derrame pericárdico, pericarditis 

constrictiva, (FIG. 6) valvulopatía, miocardio-
patía, enfermedad de las arterias coronarias, 
arritmias, disfunción autonómica, enferme-
dad de las arterias carótidas y otras enferme-
dades vasculares. La miocardiopatía con dis-
minución de la función ventricular izquierda y 
derecha es el resultado de la pérdida celular y 
la fibrosis miocárdica inducida por altas dosis 
de radioterapia.1

La exposición a radioterapia de ≥15 Gy se 
asocia con un mayor riesgo de cardiotoxici-
dad en comparación con los supervivientes 
no irradiados, especialmente en combinación 
con antraciclinas.1

La ecocardiografía puede evaluar la función 
ventricular izquierda y derecha, la constric-
ción y derrame pericárdico y la enfermedad 
valvular. Los cambios pericárdicos son la 
anomalía CV inducida por radioterapia más 
frecuente y pueden desarrollarse meses o años 
después.27,28

FIG. 6. A. Derrame pericárdico.
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Enfermedad Valvular 
Esta puede ser causada por un proceso fi-

brótico dentro del aparato valvular, que puede 
resultar en engrosamiento de las valvas, cam-
bios fibróticos, acortamiento y calcificaciones, 
predominantemente en las válvulas del lado 
izquierdo con posterior desarrollo de estenosis 
o insuficiencia. Por lo general, las alteraciones 
involucran la base y la porción media de las 
valvas de la válvula mitral, preservando las 
puntas y las comisuras. La incidencia de val-
vulopatía aumenta significativamente después 
de 20 años de recibir radioterapia, y lineal-
mente con la dosis administrada, por lo que 
debe considerarse una evaluación cuidadosa 
de la estructura y función de la válvula en la 
ecocardiografía seriada. El tiempo razonable 
de exploración en casos asintomáticos puede 
ser a los 5 años en los pacientes de alto riesgo 
y a los 10 años en el resto de los pacientes 
seguido de ecocardiografía cada 5 años.1

Pacientes con Cáncer con Hipertensión 
Arterial Pulmonar o Disfunción Ventri-
cular derecha
Existen tratamientos cardiotóxicos que 

pueden causar específicamente hipertensión 
arterial pulmonar (dasatinib30) y/o disfunción 
del ventrículo derecho (AC, trastuzumab, ci-
clofosfamida y dasatinib31). Se ha demostrado 
una reducción significativa de la deformación 
longitudinal del ventrículo derecho dentro de 
los 3 meses posteriores al comienzo de la te-
rapia con AC.32  

La función del ventrículo derecho y la pre-
sión de la arteria pulmonar deben evaluarse 
al inicio del tratamiento y posteriormente du-
rante la vigilancia ecocardiográfica.32 (Tabla 2)

Modalidades Alternativas De Imagen
Aunque la ecocardiografía sigue siendo la 

investigación de primera línea para la detec-
ción de cardiotoxicidad, hay un papel comple-
mentario para otras modalidades de imagen, 
particularmente en pacientes con ventanas 
ecocardiográficas inadecuadas. 
Las imágenes de resonancia magnética 

cardiaca (RMC) pueden ser necesario en pa-
cientes con ventanas ecocardiográficas defi-
cientes o para la caracterización de tejidos (p. 
ej., masas cardíacas y miocarditis relacionada 
con el tratamiento del cáncer). La baja variabi-
lidad entre lectores e intralectores la convierte 
en la técnica óptima para detectar pequeños 
cambios en la FEVI, sin embargo, su uso aún 
está limitado por su disponibilidad y costo.1

Para recordar:
• Varios medicamentos contra el cáncer 

tienen toxicidad miocárdica directa que 

FIG. 6. B.y B: pericarditis constrictiva post-radioterapia.
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puede provocar falla cardiaca y/o disfun-
ción sistólica del ventrículo izquierdo.

• Las modalidades de imágenes cardiovas-
culares demuestran un progreso notable 
en el campo de la cardio-oncología, siendo 
la ecocardiografía la modalidad de imagen 
clave en la evaluación inicial y el segui-
miento.

• Las imágenes de deformación miocárdica 
y el análisis volumétrico 3D parecen ser 
técnicas óptimas para abordar los cambios 
estructurales y el daño subclínico. 

• La intensidad de la monitorización eco-
cardiográfica debe basarse en el riesgo 
individual de cardiotoxicidad

• Se ha propuesto el inicio de IECA o ARA y/o 
BB en los pacientes con daño miocárdico 
subclínico.
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Introducción
La insuficiencia cardiaca es un complejo 

problema de salud pública por la alta preva-
lencia en todas las regiones del mundo y lo 
más preocupante es que sigue en continuo 
aumento. 
En países desarrollados es la primera 

causa de hospitalización en mayores de 65 
años, y la mortalidad en pacientes con falla 
cardiaca avanzada con clase funcional III-IV 
alcanza el 50% anual. La terapia médica con 
inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina, betabloqueantes, diuréticos, y 
sacubitril ha contribuido a la mejoría de la 
calidad de vida y a la reducción de la mortali-
dad de estos pacientes; sin embargo, muchos 
de ellos continúan sintomáticos con pobre 
estado funcional a pesar del tratamiento 
farmacológico óptimo.                                                                                                                      

En aproximadamente el 30 % de los pa-
cientes con insuficiencia cardiaca crónica 
no solo se afecta la contractilidad sino tam-
bién el sistema de conducción. La depresión 
severa de la fracción de eyección con QRS 
prolongado tiene una mayor inestabilidad 
clínica y mortalidad comparados con pacien-
tes con duración de QRS normal.
En general los pacientes portadores de 

Bloqueo Completo de Rama Izquierda (BCRI) 
suelen tener función sistólica y diastólica 
deprimida; la eyección ventricular izquier-
da está retardada en relación al VD y fre-
cuentemente presentan un retraso en la 
contracción de algunos segmentos (pared 
posterolateral) con aumento del volumen 
de fin de sístole, disminución del volumen 
minuto y de la fracción de eyección.
Estos alteraciones conocidas como disin-

cronias inter e intraventriculares fueron las 
que llevaron a pensar en terapéuticas desti-
nadas a   resincronizar al corazón, y así me-
jorar su eficiencia como función de bomba.
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2) Definición
El vocablo Sincronía proviene de la etimo-

logía griega syn, “con, juntamente, a la vez”, y 
de la mitología griega Chronos o Khronos (en 
griego Χρόνος), “tiempo”. Se entiende como 
un término que se refiere a coincidencia en 
el tiempo o simultaneidad de hechos o fenó-
menos; por lo tanto llamamos Asincronía a la 
falta de coincidencia o discordancia temporal.
La disincronía mecánica cardiaca es la 

disparidad en los tiempos de contracción 
regional.
 

3) Pacientes a considerar; definición se-
gún guías 
En el año 1994 surge el primer trabajo que 

evidencia el beneficio del marcapaseo biven-
tricular para el tratamiento de la insuficiencia 
cardiaca en la miocardiopatía dilatada cró-
nica con BCRI 1, pero recién, desde el año 
2001 comienzan las evidencias más robustas 
acerca de la utilidad de esta terapéutica en el 
tratamiento de este grupo de pacientes (2-5).  
Cada vez hay más trabajos multicéntricos, 

aleatorizados, demuestran que la terapia de 

resincronización cardiaca (TRC) reduce la 
morbimortalidad a corto y largo plazo en 
pacientes con fracción de eyección ≤35%, en 
clase funcional NYHA III-IV, refractario a la 
terapéutica médica óptima, y en ritmo sinusal 
con QRS ≥120 mseg (mayor beneficio con QRS 
≥150 mseg) 2-5; también disminuye el núme-
ro de hospitalizaciones, mejora la capacidad 
funcional y la calidad de vida.
Hoy todas las guías, señalan estos criterios 

como indicación clase 1, nivel de evidencia 
A o B para la TRC, incluyendo al Ecodoppler 
cardíaco como un método para la determi-
nación de la función ventricular, y no para la 
selección de los pacientes que se beneficiarán 
con la resincronización 6-8. 

4) Importancia de encontrar a los res-
pondedores
Solamente el 67% de los pacientes mejora 

su clase funcional y escasamente el 57% redu-
ce el volumen de fin de sístole; aún más existe 
un grupo de pacientes que aún empeoran con 
la TRC. Lo más llamativo es que esta cifra no 
ha cambiado en los trabajos publicados en 
los últimos 20 años. 9-10 

En la Tabla 1 pueden verse las posibles razones a tener en cuenta:

Tabla 1: Circunstancias que pueden llevar a que un paciente no responda a la TRC.
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Además, es posible que intervengan otros 
factores independientes de la presencia o au-
sencia de sincronismo, por lo que no podemos 
simplificar y pensar en un solo mecanismo 
etiológico. También deberíamos considerar 
que puede haber un efecto placebo, sin evi-
dencias objetivas de mejoría en el sincronismo 
ni en otras mediciones.
Cuando utilizamos las nuevas técnicas eco-

cardiográficas de evaluación es conveniente 
recordar que movimiento no siempre es con-
tracción (por ej. en segmentos infartados), y 
que velocidad no representa contracción, por-
que puede tratarse de un movimiento pasivo.
La asincronía eléctrica que acompaña al 

BCRI mayor de 120 mseg, o mejor aún mayor 
de 150 mseg, asociada a los criterios de selec-
ción según las guías, es suficiente evidencia 

para la mayoría de los electrofisiólogos del 
mundo para indicar TRC. Utilizan el criterio de 
QRS ancho como un subrogante de activación 
mecánica retardada.
Pero la presencia de QRS ancho no asegura 

disincronía mecánica, por lo que se sigue es-
peculando con la hipótesis que los parámetros 
ecocardiográficos deberían aportar informa-
ción complementaria valiosa en la selección 
de los pacientes que van a beneficiarse de la 
TRC. 

5) Aproximación ecocardiográfica. Qué 
valoramos
Se debe realizar un Ecodoppler cardíaco 

completo, donde cada parámetro aporta lo 
necesario para una interpretación integral del 
paciente (Tabla 2)

Tabla 2: Mediciones con Eco - Doppler para evaluación de disincronismo mecánico.
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Como podemos apreciar en la FIG. 1, hay 
tres tipos de asincronía, todas importantes, 
aunque si debemos elegir una como la más 
trascendental, ésta sería la intraventricular 

El modo M es el comienzo del análisis de 
sincronismo intraventricular, como puede 
verse en las FIG.S 2- 4. 
Tiene ventajas por ser rápido y fácil, es-

pecialmente útil en miocardiopatías no is-
quémicas, y tiene como desventaja que en 
escaras no hay pico de contracción; a veces 
hay movimientos pasivos y activos de difícil 
diferenciación. El método tiene regular a mala 
reproducibilidad y no se debería utilizar ais-
ladamente.
Según Pitzalis y col. un retraso >130 mseg 

puede predecir el remodelado reverso del VI, 
y mejoría clínica a largo plazo después de la 
TRC con un 100% de sensibilidad, 63% espe-
cificidad y 85 % de exactitud.
En los llamados “rocking hearts” es de uti-

lidad la búsqueda de un movimiento septal 
rápido hacia adentro y luego hacia fuera, en 

el período de contracción isovolúmica, deno-
minado flash septal (excursión protosistólica 
muy breve del septum) (FIG. 4), que también 
es referido como muy buen predictor de re-
modelamiento reverso ventricular11. 

FIG.1. Valoración de la presencia de asincronía aurículo- ven-
tricular, interventricular e intraventricular. 

FIG.2. Modo M para evaluar el disincronismo Intraventricular.

FIG.3. Modo M color para la determinación del disincronismo 
intraventricular.
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Con el Doppler pulsado (Pw) o continuo 
(Cw) medir la diferencia entre los tiempos pre 
eyectivo aórtico y pulmonar (sincronía inter-
ventricular) es rápido y fácil (FIG. 5); es una 
técnica muy disponible y reproducible, pero 
lamentablemente, no es altamente predictiva; 
la baja función ventricular puede retardar la 
eyección del VI. La frecuencia cardiaca puede 
cambiar, latido a latido y la medición al no ser 
simultánea tampoco es útil en la fibrilación 
auricular.

Con Doppler pulsado (Pw) también se eva-
lúa la sincronía auriculo- ventricular. Cuando 
el cierre de la válvula mitral es posterior a la 
onda R del QRS hay asincronía (FIG. 6). Se 
mide el tiempo de llenado ventricular en re-
lación con el tiempo RR, y si éste es < del 40 
% del total es consistente con disincronía y 
predice respuesta a la TRC (FIG. 7).

FIG.4.  La presencia de flash septal es un signo de disincronía 
intraventricular.

FIG.6.  La presencia de flash septal es un signo de disincronía 
intraventricular.

FIG.7. Medición del tiempo que ocupa el lleno del VI en relación 
a la duración del ciclo cardíaco.

FIG.5.  Medición de las diferencias entre los períodos pre-eyec-
tivo pulmonar y aórtico (texto en la Fig.)
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Con el Doppler tisular se valoran las velo-
cidades pico y los tiempos, con análisis de la 
deformación (deformación y tasa de defor-
mación). Se puede medir desde la onda “q” 
al comienzo de la onda “S” (FIG. 8), o al pico 
cuando hay dificultades en encontrar donde 
se inicia ésta (FIG. 9). Se considera anormal 
un tiempo >65 mseg entre dos segmentos, o 
una desviación standard (índice de Yu) > 32 
msg de 12 segmentos 12,13.

Las ventajas de éste método son su alta 
sensibilidad y especificidad para encontrar 
respondedores, es muy reproducible y su uso 
en la actualidad está muy extendido.
Es conveniente conocer sus limitaciones 

porque se necesita de experiencia, entrena-
miento y sistemática en su determinación; 
la geometría del VI suele estar alterada, con 
difícil alineación y no es infrecuente encontrar 
más de un pico. Recordar que no diferencia 
movimiento activo del pasivo.

En la práctica es más frecuente y útil reali-
zar las mediciones off-line desde las imágenes 
crudas del Doppler color, donde se pueden 
evaluar la diferencia temporal de las veloci-
dades tisulares de manera simultánea entre 
paredes opuestas (FIG. 10). 6) 

FIG.8.  Doppler tisular de dos segmentos desde la onda “q “al 
comienzo de la onda “S “miocárdica. (Hay una primera onda 
picuda muy precoz, que casi coincide con el QRS, y corresponde 
a la contracción isovolúmica por lo que no debe considerarse).

FIG.9.  Doppler tisular de dos segmentos desde la onda “q “al 
comienzo de la onda “S “miocárdica. (Hay una primera onda 
picuda muy precoz, que casi coincide con el QRS, y corresponde 
a la contracción isovolúmica por lo que no debe considerarse).

FIG.10. Medición off-line desde el Doppler color. Entre los pi-
cos de velocidad de la pared septal basal (curva amarilla) y 
lateral medial (curva verde) hay un retardo de 120 ms en la 
pared lateral.
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Hay autores de reconocida experiencia en 
el tema que sugieren utilizar una herramienta 
denominada TSI (en Inglés) o IST (en Espa-
ñol) acrónimo de Imágenes de Sincroniza-
ción Tisular, para identificar pacientes con 
disincronía intraventricular. 13 El IST usa la 
información del Doppler tisular calculando 
el tiempo al pico de cada píxel.
Verde en las imágenes paramétricas corres-

ponde a sincronía porque el pixel alcanza la 
velocidad pico en sístole (basado en el ECG) y 
el rojo es disincronía porque el pixel alcanza 
la velocidad pico al final del período de rela-
jación isovolumétrica o en diástole (FIG. 11).

El IST es un método muy fácil de utilizar, y 
parece ser confiable y tiempo-eficiente para 
identificar rápidamente a los pacientes que 
van a beneficiarse de marcapaseo biventri-
cular.
Puede ser el primer escalón en la evalua-

ción de disincronía intraventricular, y como 
un semáforo, de acuerdo al color se aconseja 
detenerse y comenzar con una evaluación en 
sintonía fina si está en rojo, o continuar sin 

profundizar en el análisis de cada onda si está 
en verde. (FIG.S 12 Y 13).

FIG.11. Evaluación de la disincronía intraventricular con IST 
combinada con la diferencia tiempo al pico llamada “Diferencia 
Velocidad Pico” (anormal >65 mseg).

FIG.12. Evaluación de la disincronía intraventricular con 
IST combinada con el índice de YU, que valora la desviación 
Standard de los 12 segmentos basales (anormal > 32 mseg) 12

FIG.13. Imágenes paramétricas de IST (Imágenes de Sincro-
nismo Tisular). Arriba todas las regiones sincronizadas (en 
verde). Abajo los segmentos inferiores, posterior basal y medial, 
posiblemente el lateral medial y el septum basal posterior están 
retrasados (en rojo).
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La sensibilidad de los doce parámetros 
ecocardiográficos evaluados para predecir 
mejoría de los puntos finales clínicos varió 
entre el 6% y el 74% y la especificidad entre 
35% y el 91%. Con respecto a la reducción 
del volumen de fin de sístole, la sensibilidad 
osciló entre el 9% y el 77% y la especificidad 
entre 31 % y el 93%.  (FIG. 15).

El resultado final fue que ninguna de las 
variables ecocardiográficas estudiadas en el 
Prospect predijo el remodelado reverso o la 
mejoría de la clase funcional. Además, este 
estudio evidenció que las variables ecocardio-
gráficas de asincronía que se evaluaron tuvie-
ron una elevada variabilidad interobservador 
y fueron poco reproductibles. 14  

FIG. 14. Reclutamiento y seguimiento de los pacientes del estudio Prospect.

FIG. 15. Resultados del Prospect. Evaluación de 12 parámetros ecocardiográficos en 
53 centros de EEUU y Europa (2004-05) 14 
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Sólo se encontraron 3 mediciones de Do-
ppler que fueron significativamente asociadas 
con buena respuesta clínica: 1- La medición 
del retardo intraventricular, 2- El tiempo de 
llenado del VI en relación con el RR y 3- El 
intervalo preeyectivo del VI.
Las sorprendentes conclusiones de Pros-

pect determinaron una modesta sensibilidad y 
especificidad para mejorar la selección de los 
pacientes respondedores a TRC estableciendo 
la no recomendación de mediciones ecocar-
diográficas simples de disincronía más allá de 
las actuales guías clínicas, y que esfuerzos di-
rigidos a reducir la variabilidad de los factores 
técnicos e interpretativos, podrían mejorar el 
poder predictivo de estos parámetros ecocar-
diográficos en este extenso escenario clínico.
Una lluvia de críticas al diseño del trabajo 

fueron bien señalizadas, dado que fue un es-
tudio no randomizado con participación de 
centros con experiencia disímil y con equipa-
miento heterogéneo (3 marcas diferentes GE 
37%, Philips 50% y Siemens 13%); un 20% de 
los pacientes tenían fracción de eyección >35 
% y un 37% con un diámetro diastólico del VI 
menor de 65 mm, indicadores de enfermos 
menos comprometidos para demostrar remo-
delado reverso. Además, hubo demasiada va-
riabilidad intra e interobservador con centros 
que reportaron estudios no interpretables; las 
mediciones con modo M y Doppler tisular sólo 
se pudieron realizar en 50-80% de los pacientes 
y no se utilizaron las técnicas más modernas 
de Speckle tracking y 3D. 
En una comunicación posterior se reportó 

un subgrupo que respondió mejor a los 6 me-
ses (remodelación inversa). Se trataba de muje-
res, pacientes con mayor grado de insuficien-
cia cardíaca, un mayor grado de disincronía 

intraventricular y la etiología no isquémica 
de la miocardiopatía en tratamiento.

7) Nuevas técnicas ecocardiográficas: 
Strain 2D
El Strain 2D está basado en el Speckle Trac-

king, técnica que reconoce el desplazamiento 
espacial y temporal de marcadores ultrasóni-
cos cardíacos. El análisis de las curvas per-
miten conocer el porcentaje de deformación 
miocárdica y a la velocidad que se produce 
(Strain Rate), comparar los momentos de 
máxima contractilidad de cada segmento, y 
reconocer fácilmente las regiones con con-
tracción post sistólica. 
Tiene la enorme ventaja de ser ángulo in-

dependiente, reflejar un fenómeno activo y 
muy sencillo de comprender y aplicar; sus 
limitaciones son la necesidad de equipamiento 
especial, no pudiendo realizarse con imágenes 
deficientes (FIG.S 16-18) 15.

Hoy es posible con los diferentes softs me-
dir la deformación en el eje longitudinal, radial 
y circunferencial; como cada uno aporta lo 
suyo es útil medirlo en los tres planos. 
El hallazgo de la suma de disincronía lon-

gitudinal (≥60 mseg) + radial (≥130 mseg), es 
según los trabajos de Gorcsan altamente sen-
sible (88%) y especifico (80%) para predecir 
respondedores, con mejoría en la fracción de 
eyección a los seis meses 16.

También parece tener futuro la medición 
del Speckle Tracking en 3D tiempo real.
Se han comparado los programas de los 

diferentes equipos y aunque se encontró dis-
crepancia en los valores, hubo un acuerdo 
casi total en determinar presencia o ausencia 
de disincronía.
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Se ha reconocido que el aumento de la 
torsión apical es el mejor predictor de remo-
delado reverso y mejoría clínica en el ecocar-
diograma postimplante 22. 
El Ecocardiograma 3 D se presenta como 

una herramienta muy promisoria para la com-
probación de asincronismo intraventricular 
entre los dieciséis segmentos analizados si-
multáneamente; la adquisición de datos es 

rápida, reproducible y fácil de interpretar y 
también es de utilidad en la optimización del 
dispositivo (FIG.S 19-23).
Es conveniente recordar que el 3 D tiene 

todavía una baja resolución temporal (20-25 
cuadros por segundo), situación que atenta 
contra la exactitud del método y es absoluta-
mente ventana dependiente; otras limitacio-
nes del 3D son que la disponibilidad todavía 
es escasa y faltan estudios que estandaricen 
el proceder.
EL índice de disincronismo sistólico (IDS) 

que se utiliza es derivado de la dispersión del 
tiempo al volumen regional mínimo de los 16 
segmentos del VI, considerándose Normal:
 IDS: 3.5 +/- 1.8%, Leve: 5.4 +/- 0.83%; Mo-

derado: 10.0 +/- 2%; Severo: 15.6 +/- 1 % (FIG. 
20) 17.

En un trabajo del año 2011 que evaluó el 
valor del 3 D en la selección de pacientes para 
TRC de varios hospitales se reportó que la du-
ración del QRS no fue efectivo para predecir 
mejoría en la clase funcional, ni en la fracción 
de eyección o en el volumen de fin de sístole, 
sin embargo el índice de disincronía mecánica 

FIG.S 16 Y 17.  Curvas de Strain y Strain rate longitudinal donde las flechas indican falta de coincidencia temporal en la 
deformación de segmentos de paredes opuestas.

FIG.18. Strain radial con asincronía intraventricular entre 
segmentos anteroseptal y de pared posterior.
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3D fue altamente eficaz. Para aquellos pacien-
tes que no cumplen los criterios tradicionales 
(fibrilación auricular, duración del QRS <120 
mseg), el índice de disincronismo continuó 
teniendo valor predictivo. Un IDS de 10.4% 
por 3D fue el corte con mejor valor predictivo 
para reconocer los pacientes respondedores 
a la TRC 18. 
A tener en cuenta es que   la mayoría de 

los pacientes con miocardiopatía dilatada con 
baja fracción de eyección presentan algún gra-
do de disincronismo, con o sin BCRI, por lo 
que los valores de corte para la “normalidad” 
pueden discutirse 19.       

8) Otros criterios ecocardiográficos. 
Eco Estrés
Existen evidencias de estudios que refieren 

que el espesor de fin de diástole de las paredes 
del VI que deben ser estimuladas, es un pre-
dictor de remodelamiento reverso después de 
la TRC; un grosor ≤6 mm es indicador de mala 
respuesta (segmento no viable) 20. La carga de 
segmentos necróticos también pueden ser úti-
les para predecir los resultados de la TRC en la 
insuficiencia cardiaca de origen isquémico 21.

Hay un interés muy especial en la valora-
ción de ciertos parámetros durante   el Ecoes-
trés con Ejercicio y Dobutamina para la iden-
tificación de los respondedores a la TRC 23,24. 
El doctor Pedro Graciano y su grupo del 

Hospital Universitario de Caracas, en una 
revisión publicada en la Revista Brasileira 
de Ecocardiografía e Imagen Cardiovascular 
agrupó los principales trabajos hasta el 2010 
que demuestran su utilidad (Tabla 3). 

FIG.19. Curvas de volumen regional normatizado para la fre-
cuencia cardiaca en el primer trabajo que demostró la utilidad 
del ECO 3D en la investigación y tratamiento de la TRC 17.

FIG.20.Índice de disincronismo intraventricular por 3D.
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FIG.23. El mismo análisis 3 D con otro equipamiento.

FIG.21 Y 22. Que demuestran en A un índice de disincronía 
considerada normal y en B una severa disincronía.
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La excelente revisión del doctor Pedro Gra-
ciano, con sus propios resultados, señalan a 
la reserva contráctil como un buen predictor 
de respuesta y confirma la teoría de que no 
es solo la asincronía eléctrica o mecánica el 
principal sustrato para la TRC, sino que es 
de fundamental importancia el estado del 
miocardio. 
El estudio LODO-CRT (LOw dose DObuta-

mine stress-echo test in Cardiac Resynchro-
nization Therapy trial, y Fase II) evaluó si la 
presencia de reserva contráctil al inicio, incre-
menta las chances de respuesta a la CRT 25. La 
conclusión estableció que el test de Eco Estrés 

Dobutamina en los pacientes candidatos a la 
CRT es factible y seguro, y que la presencia 
de reserva contráctil al inicio incrementa las 
chances de respuesta a la misma. Los autores 
a pesar del resultado del PROSPECT, reabren 
nuevamente la polémica sobre la utilidad del 
ecocardiograma como herramienta de selec-
ción de candidatos a esta terapia. 
Es de importancia reconocer que el eco 

con apremios aporta más información que 
el ecocardiograma Doppler en reposo en la 
predicción de respondedores a la TRC.
La presencia de tres o más segmentos ci-

catrizados permiten la identificación de no 

Tabla 3: Estudio de eco de estrés con dobutamina en terapia de resincronización cardíaca 24.
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respondedores con una sensibilidad de 62% y 
una especificidad de 71% 21.  Hay evidencias de 
que la viabilidad del músculo cardiaco, es una 
condición indispensable para el remodelado 
reverso con la TRC, lo que ha aumentado el 
interés en su evaluación 26.

El estudio Care HF nos alertó que los pa-
cientes con miocardiopatía isquémica tienen 
un 25% menos remodelado reverso y menos 
aumento en la fracción de eyección, que los 
pacientes con miocardiopatía no isquémica 
27. Otros estudios han demostrado que la pre-
sencia de isquemia miocárdica igual o mayor 
al 25% de los segmentos ventriculares, es un 
predictor de menor remodelado reverso y de 
menor mejoría clínica, a menos que se revierta 
la isquemia 28.

Por tanto, la valoración de la trilogía via-
bilidad miocárdica, isquemia miocárdica y 
extensión de la cicatriz, puede ser de crucial 
importancia para la toma de decisiones.
El trial EchoCRT (Echocardiography Gui-

ded Cardiac Resynchronization Therapy) 29 
publicado en 2013 evaluó pacientes candida-
tos a TRC con fracción de eyección ≤35%, en 
clase funcional NYHA III-IV, refractario a la 
terapéutica médica óptima, en ritmo sinusal 
con ≤ QRS 130 mseg, y disincronía ventricu-
lar izquierda por ecocardiografía. Todos los 
pacientes recibieron Desfibrilador Automáti-
co Implantable (DAI) y dispositivos de CRT, y 
fueron randomizados a TRC-ON o TRC-OFF. El 
estudio debió ser detenido prematuramente 
por inutilidad, dado que los resultados prima-
rios de toda causa de mortalidad u hospitali-
zación por falla cardíaca no mostraron dife-
rencias en los dos grupos y la mortalidad fue 
en realidad mayor en los pacientes con TRC. 
Los riesgos de los no respondedores a la CRT 

incluyen el incremento del marcapaseo ventri-
cular derecho, posibles efectos pro-arrítmicos 
por el marcapaseo ventricular izquierdo y la 
necesidad de más cirugía relacionada con los 
dispositivos. De allí que no es recomendable 
realizar CRT en pacientes con ≤ QRS 130 mseg 
aunque tengan disincronía mecánica.
Un subanálisis del EchoCRT se focalizó en el 

valor pronóstico del Strain Longitudinal Global 
del ventrículo izquierdo (SLGVI), asumiendo 
que cada 1% absoluto de disminución del SL-
GVI, estaba asociado con un incremento del 
11% de los resultados primarios descriptos.  
Los resultados no fueron estadísticamente sig-
nificativos y quedó sólo como una hipótesis 
no comprobada 30.

Otro subanálisis del EchoCRT se basó en la 
evaluación del retraso en la activación mecá-
nica mediante análisis de correlación cruzada 
(CCA) utilizando Doppler tisular (DT). 
La presencia de activación mecánica retar-

dada por CCA en pacientes con QRS ancho se 
asocia con mejoría del pronóstico post CRT. Su 
ausencia en pacientes con QRS angosto impli-
ca peor pronóstico con la utilización de CRT. 
Sus resultados apoyarían la probabilidad que 
la activación retrasada por CCA esté midien-
do un fenómeno mecánico diferente que el 
tiempo al pico medido en forma convencional 
por DT. Estas observaciones pueden propor-
cionar una nueva visión en la interpretación 
del ensayo Echo-CRT y el entendimiento de 
la mecánica de TRC 31.

9) Ultimas reflexiones y preguntas

	� ¿Por	qué	medir	tantos	parámetros?	
Porque ninguno es perfecto. Hay demasiada 

variabilidad entre las diferentes técnicas para 
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identificar la disincronía mecánica y la región 
con mayor retardo mecánico.                 

	� ¿Por	qué	medir	la	disincronía	inter-
ventricular	si	la	más	importante	es	la	
intraventricular?															
Porque hay menos variabilidad en la prime-

ra, y en el 85% (Care-HF) la interventricular 
se asocia a la intraventricular.                              
                                                                                             
	� Si	la	disincronía	intraventricular	está	
presente	en	casi	todos	los	pacientes	con	
disfunción	ventricular	severa,	¿por	qué	
medirla?
Porque nos localiza el retardo y nos informa 

su magnitud.  

	� ¿Por	qué	el	eco	de	reposo	nos	aporta	
información	insuficiente?
Porque para determinar el verdadero estado 

del miocardio es necesario evaluar la reser-
va contráctil con Ejercicio o mejor aún con 
Dobutamina. 

	� ¿Ha	 desaparecido	 la	 indicación	 del	
Ecocardiograma	después	del	Prospect?
NO, la indicación está vigente más que nun-

ca, pero no solo hay que conocer su indudable 
aporte, sino también sus limitaciones.

	� ¿Cómo	saber	que	un	miocardio	esta	
mejor	resincronizado?
Entre otros parámetros la insuficiencia 

presistólica desaparece, disminuye la insufi-
ciencia mitral, mejora la DP/DT. el volumen 
de fin de sístole se reduce en un 15% o más, la 
fracción de eyección aumenta, las presiones 
pulmonares y la presión capilar pulmonar 
(PCP) disminuyen; se reducen las diferencias 

en los tiempos de contracción máxima (septal 
/lateral), mejora la sincronía, mejoran los índi-
ces de función diastólica y fundamentalmente 
aumenta la capacidad funcional del paciente.

10) Enfoque holístico
La realidad de hoy, es que todavía hay un 

alto porcentaje de pacientes a quien se le rea-
liza la TRC y no mejoran; con la imperiosa 
necesidad de optimizar nuestra selección de 
pacientes debemos recurrir a todo nuestro 
potencial diagnóstico. 
No hay dudas que el ecocardiograma de re-

poso juega un importante rol para cuantificar  
los retardos mecánicos, y mediante el ecoes-
trés con  dobutamina  es posible determinar la 
existencia y magnitud  de  las zonas isquémi-
cas, hibernadas y con escara; sin embargo, si 
quedan dudas debemos recurrir a la Resonan-
cia Magnética Cardíaca (RMC) con gadolinio 
para confirmar  una escara de la pared lateral, 
o a una Tomografía Axial Computada (TAC) 
para reconocer la anatomía venosa previa a 
la implantación.

El mensaje es que no es conveniente selec-
cionar a los candidatos sólo por lo que dicen 
las guías (nos equivocaremos al menos en 
el 40% de los casos). Una mejor aproxima-
ción seria utilizar las guías + evidencia de 
extensa asincronía por ecocardiografía. Pero 
posiblemente la evaluación más racional que 
deba considerarse es el empleo de las guías 
+ la integración de la información que nos 
proveen las diferentes técnicas de imágenes. 
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Conclusiones
 1. No está definido todavía cuál de todos 

los parámetros ecocardiográficos es de 
mayor valor para determinar con exac-
titud la sincronía mecánica.

 2. Por el momento utilizamos herramien-
tas básicas como el modo M y el Doppler, 
y también avanzadas como el Doppler 
tisular, el Speckle Tracking (Strain 2D) y 
el eco tridimensional, que han mostra-
do resultados alentadores en estudios 
observacionales.

 3. Es de fundamental importancia cono-
cer el estado del músculo cardíaco, y el 
ecoestrés con dobutamina debería ser 
parte de la evaluación, que junto a la 
RMC y la TAC permiten una interpreta-
ción integral para una decisión de tanta 
trascendencia como es la TRC. 

 4. La implementación de un Heart Team 
que reúna a los electrofisiólogos con car-
diólogos clínicos, ecocardiografistas, y 
especialistas en RMC y TAC permitirá 
realizar la mejor aproximación a la TRC.

Para recordar

12) Addendum: valores ecocardiográficos normales de los índices 
más utilizados para determinar sincronía
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Para recordar 
 1. A pesar de que la mayoría de los electro-

fisiólogos no utilizan los criterios eco-
cardiográficos para la toma de decisio-
nes sobre sincronizar al paciente, estos 
criterios no han perdido su utilidad.  

 2. Las técnicas de imágenes y especialmen-
te el ecocardiograma ha mostrado su 
valor para descartar a los pacientes que 
van a ser no respondedores. (isquémi-
cos, ausencia de miocardio viable en la 
la zona de implantación)

 3. Las guías no alcanzan para la toma de 
decisiones por la alta tasa de no res-
pondedores por lo cual se recomienda 
fuertemente la utilización del ecocardio-
grama de reposo con estrés y las técnicas 
aliadas para incrementar el número de 
respuestas positivas a la terapia de re-
sincronización 
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Si queremos entender el mecanismo 
íntimo de la mecánica cardíaca debemos 
intentar cuantificar los parámetros ecocar-
diográficos.
El Doppler tisular fue el primer procedi-

miento ecocardiográfico que proporcionó 
la medición cuantitativa de la velocidad del 
movimiento y la deformación del tejido mio-
cárdico en tiempo real. (1)  

En la práctica clínica se empezó a utilizar 
en 1989 (2); aunque tiene múltiples indicacio-
nes e indudables fortalezas, magistralmente 
descriptas en este libro, en el correspon-
diente capítulo del profesor Mario García, 
se buscaron herramientas ecocardiográficas 
alternativas para complementarlo, a los fines 
de obtener similar información, evitando 
algunas de sus conocidas debilidades. Por 
ejemplo: 
La deformación por Doppler es unidi-

mensional, segmentaria, su procesamiento 
consume tiempo, tiene artificios por ruidos, 
con variabilidad interobservador, es muy 
artesanal (necesita una mayor curva de 
aprendizaje) y su principal limitación es su 
conocida ángulo dependencia.   
Sin pretender reemplazar totalmente al 

Doppler Tisular, a partir del año 2001 co-
menzó a aparecer bibliografía de un nuevo 
método basado en ecocardiografía bidimen-
sional para medir velocidad de deformación 
mediante el Speckle Tracking. (3-5)

Desde el año 2004 utilizamos la técnica ba-
sada en un algoritmo que consiste en “block 
matching”; los marcadores acústicos, que se 
producen por la interacción del ultrasonido 
con el tejido miocárdico, llamados Speckles, 
verdaderas huellas digitales del corazón, dis-
tribuidos uniformemente en el miocardio 
son seguidas en su movimiento tempo-es-
pacial. Estos granos acústicos, pueden ser 
representados gráficamente por una curva 
espacial en función del tiempo como por-
centaje de deformación. (6). FIG. 1. 

Ex-presidente ECOSIAC/SISIAC. 
Director Cardiodiagnóstico, Investigaciones 
Médicas, Buenos Aires. Ex Director asociado 
Revista Argentina de Cardiología. Miembro 
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cardiografía.
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FIG. 1. Principios del Speckle Tracking Strain 2D

CAPÍTULO 31

HAZ CLIC PARA RETORNAR AL INDICE GENERAL



609

ECO-STRAINCAPÍTULO 31

Esta herramienta del eco 2D permite un 
análisis cuantitativo regional y global de la 
función del ventrículo izquierdo (VI). Conse-
cuencia de la acción de las fibras longitudina-
les el acortamiento miocárdico es de alrededor 
del 15-20% y se incrementa por la disposición 
circunferencial de ellas, pero es gracias a las 
fibras espiraladas que se logra una fracción 
de expulsión del 60% (7,8) FIG. 2. 

No existe ninguna máquina creada por el 
hombre con semejante eficiencia, por ello 
el genio de Leonardo da Vinci denominó al 
corazón como el “Instrumento mirabile in-
venzionato del sommo maestro”
Es de destacar que las similitudes entre la 

orientación de las fibras miocárdicas y la ana-
tomía está relacionada con la característica del 
desplazamiento del contenido hemático, con 
la formación de vórtices, dentro del corazón 
y a través de los senos de Valsalva. Estructura 
y función van de la mano.                                         
La pared del VI tiene una organización 

compleja, heterogénea con una disposición 
de sus fibras en diferentes direcciones con fi-
bras internas longitudinales subendocárdicas 

espiraladas con una dirección de hélice dex-
trógira, fibras oblicuas externas subepicárdi-
cas en dirección opuesta en un ángulo de 60º 
que representan una hélice levógira y fibras 
medias con disposición circunferencial. FIG. 3.  

Esta configuración helicoidal es aceptada 
por la teoría de Francisco Torrent Guasp y de 
Robb Anderson con la diferencia que el pri-
mero postula desde el año 1974  la estructura 
cardiaca como una sola  banda ventricular 
helicoidal  confirmada por centenares  de di-
secciones  ( 9-10)  e  imágenes tractográficas del 
corazón obtenida por  Tensor de Difusión a 
partir de RNM (11) ,  contrapuesta a la segunda 
que propone que el corazón es una matriz tri-
dimensional con agregados de cardiomiocitos 
en un sincicio. (12)

Todas las teorías son falibles, nosotros ad-
herimos a la de Torrent–Guasp, pero indepen-
dientemente de que se trate de una banda o 
una malla, la ecocardiografía actual permite 

FIG. 2. Cupla entre la arquitectura de la fibra miocárdica y su 
función (fracción de eyección) en relación a la disposición de las 
fibras del ventrículo izquierdo (Modificado de Ingels NB Jr). (8)

FIG. 3. Diferente disposición y dirección de las fibras mio-
cárdicas
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evaluar los diferentes tipos de Strain a los fines 
de cuantificar la función miocárdica regional 
y global. (13)

La técnica del Speckle Tracking no sólo per-
mite evaluar la verdadera función miocárdi-
ca mediante el cálculo del Strain longitudinal 
(SL), Strain Circunferencial (SC) y Strain Radial 
(CR) sino también valorar la mecánica rotacio-
nal ventricular izquierda. Su exactitud ha sido 
validada con sonomicrometría y especialmen-
te con la resonancia nuclear magnética. (14-16)     

El SL valora el acortamiento en sentido 
ápex-base, con un promedio global de -19.7%;( 
-15.9% a -22.1%). En el SC las fibras se acor-
tan en el sentido de la cavidad y la deforma-
ción es un poco mayor que el anterior con un 
promedio -23.3% (-20.9% a -27.8%) y como el 
corazón es una estructura incompresible el 
SR, consecuencia de los anteriores, donde las 
fibras tienden a converger hacia un punto en 
el centro del ventrículo, tienen en promedio 
un valor de: + 47.3%; 35.1% a 59.0%. FIG. 4.

En un metaanálisis de 2.597 sujetos de 24 
estudios la diferencia estuvo más relacionada 
con la presión arterial que con los equipos. (17)

Cada laboratorio debería tener sus propios 
valores con los equipos que utiliza y un control 
de calidad del trabajo de sus operadores. En 
nuestro laboratorio en 90 Ptes hemos com-
probado un valor normal para el SL global de 
21.1± 2.1 con valores significativamente más 
altos en mujeres (21.7% vs 20.7% p <0.027)                                         
La tendencia es no utilizar signos negativos 

para el acortamiento y positivos para los en-
grosamientos porque puede confundirse una 
mejoría (matemáticamente valores numéricos 
menores), con la clínica (que las cifras van a 
ser más altas).
Debe recordarse que SLG tiene un gradiente 

con mayor deformación en el ápice que en la 
base y también valores más altos en el suben-
docardio que en el subepicardio, consecuencia 
del mayor estrés en las bases, de la geometría 
del ápice y el mayor consumo metabólico del 
endocardio, respectivamente. Hoy también 
es posible medir el SL, SC Y SR em cada una 
de las tres capas del miocardio.
El SL puede mostrarse en una imagen cua-

drática donde es importante de analizar las 
imágenes paramétricas color, las curvas de 
Strain. el porcentaje de deformación segmen-
taria y global y el modo M curvo.  FIG. 5. 
Una información útil en la práctica diaria 

es determinar cuánta deformación ocurre 
una vez que la válvula aórtica se cierra. Se la 
conoce como deformación, acortamiento o 
contracción postsistólica (CPS) (la tardoqui-
nesis de los viejos ecocardiografistas). Es de 
destacar que durante la isquemia aguda los 
cambios temporales suceden antes que los 
cambios en la magnitud de la motilidad pa-
rietal. FIG. 7. 

FIG.4. Las diferentes deformaciones del miocardio en sístole 
y diástole.  
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FIG.5. Imagen cuadrática del SL en vista apical de 3 cámaras, 
Flecha roja:  imagen paramétrica de la zona de interés anali-
zada con color:   flecha verde: curvas regionales por segmentos, 
flecha amarilla: valores en porcentaje de cada segmento, flecha 
blanca: M COLOR anatómico curvo. 

FIG.6. Ojo de buey de 17 segmentos a la derecha arriba en 
amarillo el 20 % puede ser azul que indica alargamiento o 
rojo abajo acortamiento (más intenso el rojo mayor la de-
formación).

FIG.7. Hombre 50 años con factores de riesgo positivo refiere dolor interescapular esfuerzo. Contracción pos sistólica durante 
el ecoestrés de esfuerzo. (aros violetas y flechas blancas). Diagnóstico: 2 lesiones severas en tándem en la arteria   descendente 
anterior.    
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En corazones sanos la contracción postsis-
tólica ocurre antes de la apertura de la VM. 
En enfermos la CPS es más prolongada y es 
una expresión de la inhomogeneidad de la   
tensión miocárdica como resultado de una 
contracción alargada, retardo en la relajación 
o “recoil elástico’’ que según el clásico estudio 
de Voigt y col fue visto en 23% de isquemias 
agudas y 27% en segmentos escarados (18).

Durante la isquemia aguda la CPS es consi-
derado un signo de viabilidad pero en disfun-
ción ventricular crónica no está establecido el 
valor de la CPS, aunque las mayores evidencias 
son que se trata de fibrosis no reversible,
Con respecto a este fenómeno podemos 

concluir que es un hallazgo relativamente fre-
cuente. No es patognomónico de nada, (en 
general indica simplemente heterogenicidad 
de la contracción). Puede verse en sujetos nor-
males (cuando la duración es corta <90 ms, 
<20 % de toda la deformación) y en población 
sana siempre se acompaña de una deforma-
ción sistólica normal del segmento analizado.
También puede provocarse con interven-

ciones medicamentosas o cambios de la pos-
carga. Es una característica no específica del 
miocardio isquémico, no impresiona ser un 
indicador de viabilidad y todo parece ir a favor 
que se trata de un proceso pasivo. 
EL mapa polar de dispersión evalúa el tiem-

po en alcanzar el pico de Strain que en con-
diciones normales tiene un desvío estándar 
menor de 53 ms. FIG. 8.

Este índice es un buen predictor de arrit-
mias pos IAM, en la enfermedad de Chagas, 
para la evaluación de resincronización y como 
predictor de muerte súbita en diferentes car-
diopatías (miocardiopatía arritmogénica del 

VD, en la miocardiopatía hipertrófica y enfer-
medad de Fabry, entre otras patologías)
  
                         

Aspectos técnicos a considerar  
Es fundamental la calidad de las imágenes. 

Si el endocardio no es bien visualizado se debe 
dudar de los resultados o mejor no hacer Strain 
2D sino Strain Doppler. La nueva generación 
de equipos al mejorar la calidad de la imagen 
redujo la variabilidad interobservador que en 
nuestro laboratorio hoy es menor del 5%.
Setear o conFig.r el equipo para capturar 

dos o más latidos o capturar 1 latido y expan-
dir el tiempo antes y después de cada ciclo 
cardiaco (recomendado 100 ms), tener una 
señal de ECG muy buena y adquirir al mismo 
tiempo (o con poca diferencia) el eje largo, 
cuatro cámaras y dos cámaras, para asegurar 
la misma frecuencia cardíaca.
Se capturan las imágenes 2D con un frame 

rate entre 40 y 90 cuadros por segundo, (apro-
ximadamente 80% de la frecuencia cardiaca) 

FIG.8. Curvas de deformación, mapa polar de deformación 
sistólica (en rojo) postsistólica en azul (porcentaje de defor-
mación que ocurre luego del cierre valvular aórtico) y tiempo 
de dispersión en verde.
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desde las vistas apicales, eje largo, cuatro y dos 
cámaras, para el cálculo del SL y ejes cortos: a 
nivel de los músculos papilares para el SC y SR e 
imágenes de la válvula mitral, y apical del ven-
trículo izquierdo para el cómputo de la torsión.                                                                                                              
Recordar que una adquisición con acortamien-
to longitudinal del VI puede sobrestimar los 
valores del SLG entre un 9 y 23%, según el 
equipo que utilice (19) y nunca utilizar doble 
foco.
Se puede obtener el SL 2D por alguno de 

estos 3 métodos A) 3 clics B) Automático y C) 
Q análisis (estación de trabajo). 
Los consejos más importantes son los si-

guientes:  FIG. 9

• Confirmar el momento de apertura y cierre 
de la válvula aórtica 

• Señalar correctamente los 3 puntos de re-
ferencia (1 ápex y 2 anillo)

• Importante el anclaje de la base (en donde 
se inserta la válvula mitral (no ingresar en 
la aurícula)

• No debe incorporarse el pericardio (ROI 
o zona de interés, no muy ancha)

• Analizar las curvas y hacer pequeños ajus-
tes del ROI si fuera necesario (Generalmen-
te lo totalmente automático se convierte 
en semiautomático).
Hoy en día se acepta que no es importante 

con que equipo se capturan las imágenes si 
ésta es analizada siempre con la misma ma-
quina el resultado es concordante. La repro-
ducibilidad de la medición del SLG fue buena 
y superior a medidas convencionales del eco, 
las diferencias entre los diferentes equipos son 
pequeña pero estadísticamente significativa 
por lo que habrá que seguir trabajando para 
tener un estándar común.
Tener en cuenta que el SL global es de-

pendiente de la carga por lo que siempre es 
menester medir la presión arterial ya que un 
aumento de poscarga disminuye el valor del 
Strain LG y un aumento de la precarga au-
menta el valor del Strain LG. 
Como en la vida se necesita experiencia 

para todo, los informes de los fellows tuvieron 
menor especificidad y exactitud comparados 
con los expertos. Esto se debería a que deli-
near el borde endocárdico y epicardico (zona 
de interés) y el reconocimiento del miocar-
dio basal y el verdadero ápex es subjetivo y 
operador dependiente. (20). En la actualidad 
lo totalmente automático solo funciona en la 
mitad de los pacientes y lo más recomendable 
es utilizar el soft automático y luego realizar 
una corrección manual si fuera necesario.
El Strain 2 D se ha convertido en una técni-

ca robusta por las siguientes características: 
Es simple en su procesamiento y su lectura 
tampoco es complicada, su aprendizaje relati-

FIG.9. Aspectos importantes en la adquisición y procesamiento 
del Strain.
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vamente rápido, su determinación no insume 
mucho tiempo, no es demasiado costosa, es 
una técnica relativamente precisa que per-
mite adicionar información, cuantitativa no 
redundante.
Su utilidad se ha demostrado para deter-

minar la función global y regional del VI en 
las siguientes circunstancias: 
• Infarto agudo de Miocardio y demostra-

ción de escara 
• Cardiopatía isquémica aguda y crónica
• Viabilidad
• Eco estrés
• Reserva contráctil

• Miocardiopatías hipertróficas
• Miocardiopatía dilatada 
• Miocardiopatías por deposito 
• Insuficiencia cardiaca con función normal 

y/o deteriorada 
• Evaluación de cardiotoxicidad por quimio-

terápicos
• Valvulopatías 

La utilización de las deformación pos sistó-
lica, la dispersión miocárdica (disincronismo) 
y el análisis del trabajo cardíaco le agregan in-
formación diagnóstica y pronóstica al método. 
Algunos Ejemplos de ojos de buey en dife-

rentes patologías:  FIG.S 10-15

FIG.10. Ojo de buey demostrando la localización del Infarto 
Agudo de miocardio. Mapa de 1 paciente normal y 3 pacientes 
con infarto. Las flechas indican la región con mayor compro-
miso. ADA oclusión de la arteria descendente anterior, CD 
coronaria derecha, Cx: Circunfleja.

FIG.11.  Mujer 54 años sin antecedentes con estrés emocional 
5 horas de dolor. Mapa polar y curvas. En este paciente con 
Takosubo la extensión del compromiso regional del Strain es 
mayor que el que corresponde al territorio de la arteria des-
cendente anterior. Gentileza Dr. Mauricio Peralta Ecuador. 
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FIG.12. Hombre de 65 años. Ecoestrés positivo apical, septal 
anterior, anterior e inferior Lesiones severas en arteria des-
cendente anterior y coronaria derecha.

FIG.14. Hombre de 80 años con insuficiencia cardíaca   con 
fracción de eyección normal.  Amiloidosis transtiretina. Strain 
Longitudinal global 7%.

FIG.15. A) Deformación longitudinal de una mujer de 62 
años con cáncer de mama; después de 4 ciclos de Florouracil, 
Adriamicina y citoxan pero antes de Herceptin. Fr Ey biplano 
55%. SLG (Strain Longitudinal Global) :19. 2%. B) La misma 
paciente, sin cambios en la Fr Ey con un valor de GLPS dismi-
nuido más de un 15% a los 6 meses en su curso de Herceptin. 
La Fr ey 55%. SLG = -16.2%, Gentileza Dr. José Banchs.

FIG.13. Ojos de buey en 4 pacientes con hipertrofia ventricular 
izquierda. A: Atleta B: Hipertensión arterial, C: Miocardio-
patía hipertrófica obstructiva C: Miocardiopatía apical.
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Limitaciones 
Ningún método es perfecto y es necesario 

conocer que el Strain 2D tiene las siguientes 
debilidades:  1) Necesita buena calidad de 
imagen, 2) Es frame dependiente 3) Tiene de-
masiado smoothing automático, para evitar 
ruidos y artefactos hace promedios. 4) Pier-
de exactitud a alta frecuencia cardiaca si la 
ventana no es muy buena 5) No se detecta la 
deformación fuera de los 2 planos del movi-
miento de los speckles (esto último se puede 
evitar con Strain tridimensional que todavía 
no es de uso clínico rutinario.                
                 

Ecocardiografía de la banda miocárdica 
y evaluación del giro y torsión. 
Una simple imagen ecográfica del corazón 

nos puede orientar sobre su eficiencia ya que 
el ápex del corazón humano normal es “góti-
co” y la tendencia a la esfericidad con aspecto 
“romanesco” es siempre una conformación 
patológica, con alta resistencia miocárdica 
pero baja eficacia, por compromiso de las fi-
bras longitudinales espiraladas subendocár-
dicas descendentes, las ascendentes externas 
y las circunferenciales. FIG.S 16 Y 17. Podemos 
entonces afirmar que la forma del ventrículo 
izquierdo es una consecuencia de la orienta-
ción de sus fibras y que siempre existe una 
estrecha relación entre la arquitectura de la 
fibra miocárdica y su función.   
En la arena clínica la vieja fracción de eyec-

ción es el método más utilizado como subrro-
gante de función ventricular, y de innegable 
valor en la toma de decisiones terapéuticas. Es 
la lingua franca de la cardiología; sin embargo, 
hay que recordar que solamente considera 
los cambios del volumen ventricular y ade-

más, de evaluar contractilidad, es altamente 
dependiente de la precarga y poscarga, de la 
frecuencia cardíaca, de la geometría ventri-
cular y la sinergia de contracción. Es un ín-
dice global, no nos da información regional 
ni de tiempos; tampoco es capaz de detectar 
disfunción subclínica y su variabilidad inte-
robservador puede llegar al 10%, según los 
operadores.     

FIG.16. Corazón normal “gótico” (índice de esfericidad de 0.27).

FIG.17. Corazón enfermo “romanesco” (índice de esfericidad 
de 0.56). 
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En la búsqueda de índices más perfectos es 
lógico que se utilicen mejores herramientas, 
como el joven Strain 2D para conocer el ver-
dadero estado de la fibra miocárdica.   
Existe una estrecha relación entre los dife-

rentes segmentos de la lazada basal y apical 
de la banda miocárdica de Torrent Gasp (ver 
disección doctor Jorge Trainini. FIG. 18) y la 
correspondencia con el ecocardiograma bidi-
mensional según los trabajos de M Ballester 
y col. (21) FIG. 19.    

De esta manera podemos comprobar que en 
el eje largo paraesternal el 100% del segmento 
basal derecho constituye la pared del ventrícu-
lo derecho (color azul). El segmento izquierdo 
ocupa una mínima área en la porción infero-
lateral del ventrículo izquierdo (color rojo). A 
nivel anteroseptal el segmento ascendente y 
descendente se complementan (color verde 
y amarillo respectivamente). FIG. 20.

En el eje de 4 cámaras el segmento des-
cendente (color amarillo), ocupa la superfi-
cie interna del ventrículo y está rodeado por 
el segmento ascendente (color verde). En el 
tercio basal de la pared lateral, se encuentra 
parte del segmento derecho del asa basal (co-
lor rojo). En azul el segmento derecho de la 
lazada basal. FIG. 21. 

FIG.18. Disección realizada por el Dr. Jorge Trainin AP: arteria 
pulmonar Ao. Aorta con los 2 componentes de la lazada apical. 
SD segmento derecho SI segmento izquierdo de la lazada basal.

FIG.20. En el eje largo paraesternal, el 100 % del segmento basal 
derecho constituye la pared del ventrículo derecho (color azul). 
El segmento izquierdo ocupa una mínima área en la porción 
inferolateral del ventrículo izquierdo (color rojo). A nivel ante-
roseptal el segmento ascendente y descendente se complementan 
(color verde y amarillo respectivamente).

FIG.19. Banda Miocárdica según Torrent Guasp (Ballester y 
col Fig. 21 RS segmento derecho de la azada basal, LS segmento 
izquierdo de la lazada basal DS segmento descendente, AS seg-
mento descendente de las lazada apical.
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En los ejes cortos se observa una compleja 
distribución de los segmentos de la banda; en 
el ápex es posible ver el predominio del seg-
mento ascendente (color verde) con mayor ra-
dio de curvatura o torque En la porción media 
los segmentos descendente (color amarillo) y 
ascendente se balancean (color verde). FIG. 22.

Hay que recordar que el corazón es una 
estructura tridimensional y hoy es posible ob-
tener la información de las tres deformaciones 
clásicas (longitudinal, circunferencial, radial) 
y de la torsión miocárdica directamente en el 
ecocardiografo con una sola captura volumé-
trica. Hay que enfatizar, que además de las tres 
deformaciones que evaluamos fácilmente en 
nuestros laboratorios, existen adicionalmente 
tres direcciones de “shear estrés “, producto 
del desplazamiento de una capa de fibras sobre 
la otra. Este shear estrés (deformación de ci-
zallamiento) juega un rol preponderante en el 
engrosamiento radial y en el giro cardíaco. (13). 

La disposición anatómica descrita por To-
rrent Guasp y la eficiente función miocárdica 
analizada se ve apoyada ecocardiográficamen-
te por nuestros trabajos, (22,23) que demuestran 
las siguientes consecuencias:

 1. La masa muscular miocárdica es más 
importante a nivel medio-basal donde se 
unen las fibras de la lazada basal y api-
cal. Esto explica que la máxima amplitud 
obtenida de la deformación mediante 
el SR se produce a este nivel (basal + 44 
± 18% vs apical + 23 ± 16.5%).

 2. Las fibras descendentes adoptan una 
disposición progresivamente más obli-
cua hasta llegar al ápex. Efectivamente 
como es de esperar el SL es más acen-
tuado en el ápex ventricular por este 
cambio geométrico en su disposición 
espacial (SL apical -21.9% ± 2.4 vs basal 
-19,6% ± 2.4).

 3. El SC es de mayor amplitud a nivel del 
ápex facilitando la rotación apical (-25.6% 
± 6.6), mientras la deformación basal re-
sulta menos importante (-16.8 ± 3.5).

FIG.21. En el eje de 4 cámaras el segmento descendente (color 
amarillo), ocupa la superficie interna del ventrículo y está rodeado 
por el segmento ascendente (color verde). En el tercio basal de la 
pared lateral, se encuentra parte del segmento derecho del asa 
basal (color rojo). En azul el segmento derecho de la lazada basal.

FIG.22. En los ejes cortos una compleja distribución de los segmentos 
de la banda es observado; en el ápex es posible ver el predominio del 
segmento ascendente (color verde) con mayor radio de curvatura 
o torque. En la porción media los segmentos descendentes (color 
amarillo) y ascendente se balancean (color verde). En la base del 
corazón los segmentos derecho e izquierdo se continúan.
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 4. La deformación postsistólica del SL que 
indica una fase activa durante la relaja-
ción, temprana se produce básicamente 
en los segmentos septales y en la región 
basal anterior que se corresponden con 
la localización anatómica del segmento 
ascendente. 

En esta reciente experiencia se han incor-
porado nuevos parámetros posiblemente más 
ajustados al conocimiento de la fisiología ac-
tual, que incluyen los movimientos de giro 
(twist) combinados con el el acortamiento 
longitudinal. 
Hay antecedentes en la literatura con el 

fin de utilizar el producto de deformación 
(SL x twist) como el mejor predictor de futu-
ra cardiotoxicidad por antraciclinas para una 
evaluación más global de las fibras subendo-
cárdicas mesocárdicas y subepicárdicas. (24) y 
en nuestro medio evaluamos a las amiloidosis 
con el índice de deforación (twist/ SL) que se 
mantiene en un valor >1.3) cuando la fracción 
de eyección es >53%.
También se comprobó que el pico del SC 

era significativamente más precoz en el endo-
cardio izquierdo (fibras descendentes) que en 
las fibras ascendentes (380.1 ± 32.0 vs. 435.7 
± 37.9 ms, p <.0001). Evidentemente existen 
diferencias entre la duración regional de la 
deformación sistólica, manifestada por la ac-
tivación más tardía de las fibras epicárdicas 
ascendentes de la banda miocárdica, respon-
sable de la succión ventricular protodiastólica. 
(25) FIG. 23.
La disposición espiralada de las fibras lleva 

a una rotación contrapuesta entre el ápex y 
la base del corazón (FIG.S 24 Y 25), situación 

que permite lograr el gitro ventricular (con-
tracción sistólica) y la detorsión subsiguiente 
(mecanismo de succión, efecto “ventosa”). La 
rotación del ápex (antihoraria, visto desde la 
punta) (FIG. 24) es considerada positiva mien-
tras que la base (horaria, visto desde la punta) 
es negativa (FIG. 25). Para el cálculo del giro 
o twist el algoritmo de los ecocardiógrafos 
realiza una resta algebraica (suma el valor 
de la rotación positiva del ápex al negativo 
de la base) FIG. 26. En sujetos normales en 
nuestra experiencia es de alrededor de +19 
± 9º predominando siempre la rotación de la 
punta como la más importante.  

FIG.23. Eje corto Strain circunferencial se observa la activación 
más tardía de las fibras epicárdicas ascendentes de la banda mio-
cárdica. 

FIG.24. Rotación del ápex (antihoraria, visto desde la punta).
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La desviación de este valor corresponde 
en general a la presencia de enfermedad car-
díaca aunque es necesario considerar que los 
valores normales de la rotación del ventrículo 
izquierdo y el twist son variables y dependen 
de la técnica que se utilice, la localización de 
la zona de interés (subendocardio-subepicar-
dio), la edad del sujeto y fundamentalmente 
las condiciones de carga. El twistig y el untwis-
ting (torsión y detorsión) ventricular pueden 
explicarse por la distribución angular de las 
fibras ascendentes y descendientes. (26)                                                          

La rotación se produce por la contracción 
de las fibras espiraladas y la intensidad y di-
rección se halla dada por el balance de las 
fibras subendocárdicas y subepicárdicas. Si las 
fibras subendocárdicas son las responsables 
de la deformación longitudinal debemos re-
cordar que las fibras medias y especialmente 
las subepicárdicas contribuyen fundamental-
mente a la rotación y subsecuente torsión. (27)

Recordemos que el radio de rotación del 
subepicardio es mayor que el del subendo-
cardio, por lo tanto, el subepicardio provee 
una mayor fuerza de rotación que el subendo-
cardio, con el resultado de que la rotación del 
ápex juega un papel más preponderante que 
la base en el mecanismo de giro o twist. (22-23)

Aunque en la práctica y en la bibliografía 
se confunden, ya que se suelen utilizar como 
sinónimos, existe diferencia matemática entre 
giro (twist) y la torsión, aunque expresen con-
ceptos muy similares (FIG. 27) La formulación 
de la torsión (Giro/distancia base-ápex) lo que 
traduce es realmente el giro normalizado al 
tamaño longitudinal del ventrículo izquierdo.

FIG.25. Rotación de la base (horaria, visto desde la punta).

FIG.26. Para el cálculo del giro o twist (línea blanca pico =17 
grados) el soft realiza una resta algebraica (suma el valor de la 
rotación positiva del ápex azul (+ 15 grados) al negativo de la 
base violeta -2º.

FIG.27. La torsión (T) considera la distancia entre los puntos 
que rotan. Es el twist normatizado por la distancia entre base 
y ápex en diástole.
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Aspectos técnicos básicos son que la ad-
quisición del eje menor apical debe ser logra-
do en la punta lo más exacto posible, con el 
ventrículo esférico y ausencia del ventrículo 
derecho; la vista basal es más fácil por el reco-
nocimiento de la válvula mitral; y la distancia 
telediastólica se mide de base a ápex entre 
anillo mitral y endocardio apical.  A diferencia, 
del giro los índices de Torsión   expresados en 
párrafos anteriores traducen el grado de giro 
por unidad de acortamiento longitudinal(º/
cm)., como expresión más fidedigna de los 
movimientos simultáneos que se producen 
durante la sístole, puesto que la torsión de un 
material elástico como el miocardio supone 
un acortamiento de sus extremos. 
A nivel del músculo papilar (punto de tran-

sición entre la rotación antihoraria apical y 
horaria basal) la rotación es neutra, por lo 
cual en general no se la considera, pero en 
esta vista se mide la deformación circunfe-
rencial y radial. 
Existe una clara relación entre twist y la 

edad, demostrándose que aumenta con los 
años, posiblemente por deterioro progresivo 
de las fibras subendocárdicas. (28). En la en-
fermedad coronaria, cuando hay déficit de 
perfusión subendocárdica, se atenúa el SL El 
miocardio isquémico no afecta el twist a me-
nos que los infartos sean muy extensos y trans-
murales (compromiso de fibras circunferen-
ciales y subepicárdicas). En la miocardiopatía 
dilatada, el twist se reduce proporcionalmente 
a la función sistólica y es el responsable de la 
atenuación de la rotación apical, mientras que 
la rotación basal puede estar normal o redu-
cida. En algunos de estos pacientes el ápex y 
la base rotan en la misma dirección horaria 
(FIG. 28 Y 29) En los pacientes que responden 

a la terapia de resincronización cardíaca una 
rápida normalización puede predecir un re-
modelamiento inverso a los seis meses.      
 
 

FIG.28. En este paciente con una miocardiopatía dilatada y 
bloqueo completo de rama izquierda el  ápice y la base rotan en 
la misma dirección (horaria); VM: válvula mitral.

FIG.29. VD. Ventrículo derecho (VD) con la dirección de las fibras 
superficiales y profundas en relación al ventrículo izquierdo (VI).
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En cada una de las diferentes patologías, 
la rotación, el twist y el untwisting, se ven 
afectados de manera variable dependiendo de 
cuáles son las fibras más comprometidas con 
patentes características en hipertrofia ventri-
cular, diabetes, amiloidosis, valvulopatías y 
enfermedades del pericardio.

Strain de ventrículo derecho 
La técnica del Strain bidimensional (Spec-

kle Tracking), junto a la ecocardiografía tridi-
mensional, renovaron el interés por el ven-
trículo derecho (VD). Dejó de ser la cámara 
olvidada y el análisis de su deformación fue 
recomendada en las guías más recientes. (30).

Es reconocido que la pared del VD, más 
delgada que la del izquierdo, está formada 
únicamente por dos capas musculares que 
se cruzan sin tener un ángulo apropiado que 
produzca un mecanismo de torsión. FIG. 29. La 
ecocardiografía confirma que el VD tiene im-
portante deformación longitudinal y el valor 
del Strain longitudinal (SL) de su pared libre en 
nuestro laboratorio fue de -27% ± 4. Las guías 
indican que un valor inferior a -20% es mar-
cador de disfunción sistólica. Sin embargo el 
trabajo más extenso de la literatura realizado 
con equipo GE (vivid 9) es el que   refiere D. 
Muraru y cols. con los siguientes valores para 
los 3 segmentos de la pared lateral o para los 
6 del VD según el sexo: Hombres 6-segmentos 
SL VD− 24.7±2.6% Límite inferior (−20.0%). 
Mujeres 6- segmentos SL VD−26.7±3.1% Lími-
te inferior (−20.3%). Hombres: 3-segmentos 
SL VD −29.3 ±3.4% Límite inferior (−22.5%) 
Mujeres: tres segmentos SL VD - 31.6 ±4.0% 
Límite inferior (−23.3%). (31).

La deformación circunferencial del VD es 
muy difícil de evaluar con los equipos actuales, 
aunque hay estudios recientes que confirman 
que el SC es tan importante como el SL (32)                      
Se reconoce que en el VD prácticamente no 

se hallan fibras oblicuas (no existe disposición 
helicoidal), aunque histológicamente se trata 
del mismo miocardio que el del ventrículo iz-
quierdo. El componente longitudinal se mide 
de rutina en la evaluación de la función del 
VD; salvo el volumétrico tridimensional y la 
fracción de acortamiento del área (FAC) prác-
ticamente todos se basan en parámetros lon-
gitudinales (el TAPSE, la velocidad del Doppler 
tisular, el SL de su pared lateral). Sin embargo, 
por medio de Cardio-RM técnica DENSE se ha 
podido comprobar que existe cierta rotación 
en el ventrículo derecho. ¿Cómo explicarlo 
si no existen fibras oblicuas, puesto que el 
VD está conformado a expensas de la lazada 
basal? Es lógico atribuirlo a un mecanismo de 
transmisión de la torsión que ejerce el ventrí-
culo izquierdo sobre el VD, sobre todo a nivel 
del septo interventricular (interdependencia 
interventricular), de hecho hay trabajos que 
ponen de manifiesto la repercusión que la 
afectación del ventrículo izquierdo ejerce 
sobre el VD por este mecanismo.
En un reciente análisis de parámetros eco-

cardiográficos y del Strain del VD se demos-
traron alteraciones que indican remodelación 
de esta cavidad en pacientes con sobrecarga 
de presión y de volumen, sugerido por el au-
mento del Strain transversal de la pared libre 
(fibras circunferenciales) en compensación 
del deterioro del SL (33).
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Es fundamental tomar en cuenta las si-
guientes consideraciones técnicas para una 
evaluación correcta del VD (34): 

 1. Focalizar la imagen en el VD. El ápex 
del VD en el centro. FIG. 30

 2. Estar seguro de que la calidad de imagen 
es óptima. 

 3. Evitar acortamientos. El VD con la base 
más ancha

 4. Capturar el 2D con frame rate adecuado 
(40-90 Fr)

 5. Recomendable utilizar el soft de VD, 
aunque puede utilizarse el de VI 

 6. Delimitar la zona de interés (pared la-
teral) Ajustar el ROI (zona de interés)

 7. Estar seguro de que el seguimiento de 
la pared es el adecuado. 

Ejemplos de Strain de Ventrículo derecho 
(FIG.S 31-33).

FIG.30. Según la Task Force 2018 la adquisición apropiada 
es la de la derecha La misma Task Force recomienda medir 
el Strain longitudinal de 3 segmentos y no de los 6, tampoco 
medir el Strain transversal y si evaluar el desplazamiento 
longitudinal y radial de ser posible (34).

FIG.31. Soft dedicado a VD Strain Normal promedio 3 seg-
mentos 31% pared lateral. 

FIG.32. Soft dedicado a VD Strain EPOC levemente reducido 
pared lateral 17 % 
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El Strain del VD se ha mostrado de utilidad 
en los siguientes escenarios clínicos:
• Hipertensión pulmonar de cualquier etio-

logía.
• Infarto agudo de miocardio, como predic-

tor de lesión proximal de la arteria coro-
naria derecha 

• Insuficiencia cardiaca con Fe Ey reducida.
• Insuficiencia cardiaca con Fr Ey preser-

vada.
• Displasia arritmogénica. 
• Miocardiopatía hipertrófica. 
• Miocardiopatía dilatada. 
• Enfermedad valvular.
• Enfermedades congénitas. 
• Evaluación de los pacientes críticos CO-

VID 19. 

En todas estas patologías se demostró la 
superioridad del SL de la pared lateral del VD 
sobre los parámetros funcionales convencio-
nales del VD (Tapse, FAC, onda S tisular, Índice 
de Tei) en la identificación de los pacientes con 

disfunción subclínica y en su estratificación 
pronóstica. 

En el año 2020, influenciados por la trágica 
pandemia de COVID 19 se realizaron numero-
sos registros y trabajos ecocardiográficos en 
la búsqueda de parámetros de mal pronóstico 
en pacientes afectados por la enfermedad. En 
el trabajo de Yuman Li con 120 pts. internados 
donde fallecieron 18, el SL de pared lateral del 
VD fue el más poderoso predictor de morta-
lidad en los afectados por   COVID-19 cuando 
el SL pared lateral del VD fue ≤20.6 y con una 
evolución favorable en los pacientes con SL 
pared lateral VD >23% (función preservada) (35).

Todo método tiene fortalezas, pero tam-
bién ciertas limitaciones que para el VD son 
las siguientes: 1) La mayoría de los equipos 
utiliza el soft del VI, aunque en las últimas 
generaciones de ecógrafos algunos tienen un 
algoritmo especial para VD. 2) Necesidad de 
buena calidad de imágenes. 3)  Al ser más 
delgado el VD la zona de interés apical puede 
ser difícil de valorar. 4) No se puede realizar 
un mapa polar. 5)  Se necesita experiencia. 6) 
Solo puede visualizarse el cuatro cámaras por 
lo tanto hay que focalizar muy bien el VD y 
7) a tener en cuenta las diferencias entre los 
diferentes equipos. 
Se debe recordar que el descenso del Strain 

longitudinal del VD tiene poco valor luego de 
la cirugía a cielo abierto (reemplazo mitral y 
pos by pass); posiblemente por un cambio en 
su geometría por la apertura del pericardio 
y/o por adherencias pericárdicas que reducen 
el movimiento y acortamiento longitudinal. 
En esta situación la medición del eco3D del 
ventrículo derecho y/o el FAC son útiles para 
descartar disfunción posoperatoria.

FIG.33. Strain - 4 % severamente reducido 3 segmentos pared 
lateral.   Paciente con Hipertensión arterial pulmonar tipo 1 
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Lo importante es que por primera vez el 
Strain del VD se encuentra al alcance de las 
manos del ecocardiografista para la evalua-
ción inicial, el seguimiento y la estratificación 
pronóstica de la gran mayoría de las cardio-
patías donde la función ventricular de la cá-
mara derecha juega un papel fundamental en 
la evolución de los pacientes.         
  

Strain Auricular izquierdo 
La AI es más que una cámara de paso para el 

flujo sanguíneo y la normalidad de su función 
es de fundamental importancia en la modu-
lación del llenado ventricular. Su función se 
puede dividir en 3 diferentes fases: El reservo-
rio que es la más importante, seguida de una 
fase de conducto y de contracción auricular; 
está última le sigue en jerarquía. FIG.S 34, 35.  

Existen en la literatura y en la práctica dos 
formas de medir los valores de las 3 fases: 1) 
Medición r –r, donde los valores son más al-
tos porque parten de un nivel cero donde las 
fibras están más acortadas. También es más 
fácil medir el reservorio que es el parámetro 
mejor estudiado como pronóstico. No hay in-
convenientes de medirlo con FA y 2) desde la 
onda p, medición considerada más fisiológica 
porque comienza con la contracción auricu-
lar, parámetro pronóstico en la insuficiencia 
cardiaca de reciente comienzo.
La task force sugiere utilizar el primero 
(r-r) (34). Ver FIG. 36.

Los principales aspectos a tener en cuenta 
en la técnica de adquisición y procesamiento 
de la aurícula izquierda son los que a conti-
nuación se detallan:                                                          

 1. Focalizar la aurícula izquierda, con la 
profundidad y ganancias adecuadas 
(evitar acortamientos)  

FIG.34. las 3 fases de deformación o Strain de la aurícula 
izquierda: 1) Fase de reservorio para el retorno venoso durante 
la sístole ventricular y contracción isovolumétrica, 2) fase 
de conducto durante la diástole temprana 3) fase de bomba 
mediante la contracción auricular, contribuyendo del 15 al 
30% del gasto cardiaco. (34)

FIG.35. las 3 fases de Strain de la Aurícula izquierda. PALS: 
Acrónimo de la literatura inglesa: Pico auricular del Strain 
longitudinal. PACS: pico auricular de la fase de contracción (34).
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 2. Adquisición de las imágenes con un 
frame rate entre 40-90.                         

 3. Obtener los loops en las vistas de cuatro 
y dos cámaras. Aunque algunos labora-
torios adquieren sólo la vista de cuatro 
cámaras.

En nuestra experiencia previa trabajába-
mos de la siguiente manera con el soft de ven-
trículo izquierdo en las estaciones de traba-
jo con el echopac 203:  Para la medición de 
Strain trazábamos los bordes de la AI a 1 mm 
de distancia del anillo de la válvula mitral, 
ajustando de manera manual el ancho de la 
zona de interés en relación al espesor de la 
pared auricular (ROI 3 mm de endocardio a 
epicardio).  No se incluyeron las venas pulmo-
nares ni la orejuela. Se consideraron los seis 

segmentos por cada vista y se analizaron el 
valor promedio de la curva correspondiente 
al reservorio por ser la más representativa y 
reproducible.
En la actualidad como las guías recomien-

dan utilizamos el soft dedicado a la AI y reali-
zamos a nuestros pacientes una adquisición 
automática con correcciones manuales si fue-
ra necesario y el procesamiento en el echopac 
versión 204 donde es fácil obtener los datos 
de las 3 fases y el volumen de la AI. 
Los valores normales según diferentes au-

tores se ven a continuación en la tabla 1 (la 
suma de la fase de conducto y contracción va a 
ser igual que la de reservorio, por ejemplo, en 
promedio el reservorio es 40%. de conducción 
23% y de contracción 17 ± 2%. 

FIG.36. Los valores que miden el r-r (izquierda) son más altos que los que corres-
ponden a los p-p. (34)
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En un estudio multicéntrico de 10 insti-
tuciones se analizaron 329 sujetos sanos ob-
servándose que en ≥51 años el Strain AI fue 
significativamente más bajo si se compara con 
una población entre 18 y 50 años de edad, 42.2 
±11.9 vs 46 ±11,2, respectivamente. (36). 

En nuestra experiencia en una población 
normal resultó factible evaluar la función del 
reservorio de la AI en reposo y en el pico de 
ecoestrés de esfuerzo máximo con un incre-
mento significativo de la deformación, sin 
cambios de la rigidez auricular (Para el cálculo 
de rigidez auricular se consideró el índice E/
e´/Strain AI × 100). En los pacientes isquémi-
cos el Strain AI disminuyó con el ejercicio. (37)

El grupo del hospital Peset de Valencia 
demostró que en pacientes con fibrilación 
auricular el estudio precoz con Speckle-trac-
king de la función de la aurícula izquierda 
tras una cardioversión es de utilidad clínica.  
demostrando que los pacientes con un valor 
del reservorio de la AI ≥ 12.7% tuvieron mayor 
probabilidad de recaída con una S: 81.8 % y 
E de 80.6% (38).  

La determinación del Strain auricular es 
altamente factible y podría reemplazar al va-
lor del volumen auricular de 34 ml/m2 para 
predecir disfunción diastólica con riesgo de 
Insuficiencia cardíaca con valores de reser-
vorio < 24% (39). 
En otros trabajos se pudo demostrar la uti-

lidad del Strain AI para predecir fibrilación 
auricular en pacientes con isquemia cerebral 
de causa incierta. Los pacientes con un va-
lor de fase de reservorio ≤21.4%, y conducto 
>10.4%, tuvieron 13 veces más riesgo de tener 
fibrilación auricular en el seguimiento. (40) 

La evaluación durante la hospitalización de 
la mecánica AI especialmente la función de 
bomba en pacientes con ACV criptogenético 
permitió identificar los pacientes que van a 
presentar fibrilación auricular   durante el 
mes siguiente. Los valores umbrales fueron 
para la fase de reservorio < 20.4% y para la 
contracción un Strain rate >–0.67 seg−1 (40); posi-
blemente por efecto secundario al atontamien-
to de la AI por cardioversión espontanea (41). 

Tabla 1: Valores normales de Strain 2D de aurícula Izquierda p-p, en reposo según diferentes autores y laboratorios.
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Otras utilidades del Strain de AI se han des-
cripto en pacientes con valvulopatías, miocar-
diopatía hipertrófica y en obesos donde una 
fase de reservorio reducida implica siempre 
mayor riesgo de complicaciones
En la actualidad las indicaciones del Strain 

de la AI se están expandiendo y ya hay expe-
riencia para utilizarlo en las siguientes cir-
cunstancias 
• Enfermedad cardiaca subclínica 
• Estudio de la función diastólica 
• Hipertensos con dimensiones auriculares 

conservadas
• Insuficiencia cardiaca con fracción de 

eyección conservada 
• Hipertrofia VI patológica vs respuesta ade-

cuada al deporte 
• Valor pronóstico en pacientes asintomá-

ticos con valvulopatía moderada o severa  
• Pacientes con fibrilación auricular 
• Pacientes con ACV criptogenético  
A tener en cuenta que como limitación el 
Strain de la AI es que depende de la carga   y 
de la función ventricular por lo que también 
habrá que evaluar la función de contracción 
además del reservorio.
En conclusión, recordar el importante rol del 
Strain AI en la disfunción diastólica del VI y 
fundamentalmente en el campo de las arrit-
mias supraventriculares. El Strain de la AI es 
un nuevo marcador que adiciona información 
independiente para establecer el riesgo clínico 
de la fibrilación auricular y es un   predictor de 
la presencia y recurrencia de la fibrilación. Su 
valor está asociado con riesgo de tromboem-
bolismo por lo cual es útil en la decisión de 
anticoagular.             

Ejemplos

FIG.37. Strain Aurícula izquierda normal en reposo y esfuerzo 
soft manual no específico para AI.

FIG.39. Mismo paciente sof automático (p-p) Strain Aurícula 
izquierda   promedio 4 y 2 cámaras, fase de reservorio :35 % 
conducto 21% y contracción 14.

FIG.38. Hombre de 76 años hipertensión arterial leve compen-
sada Strain AI:  Aurícula izquierda I promedio 4 y 2 cámaras, 
fase de reservorio :41% conducto 24% y contracción 16%. Soft 
automático específico para Strain AI (r-r)
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Para recordar
 1. La ecocardiografía mediante el análisis 

de las diferentes deformaciones (Stra-
in longitudinal, circunferencial, radial 
y torsión) permite una determinación 
cuantitativa con la posibilidad de eva-
luar la cupla estructura- función del 
ventrículo izquierdo.

 2. El Strain del VI es una novedosa técnica 
para la práctica rutinaria que permite 
detectar cambios de la función ventri-
cular de manera más exacta y precisa 
que la fracción de eyección. 

 3. El Strain de ventrículo derecho permite 
revelar cambios precoces de disfunción 
de esta cámara 

 4. El Strain de la AI es un nuevo marcador 
que adiciona información independien-
te para establecer riesgo cardiovascular 
en diversos escenarios clínicos.

 5. Como en toda técnica se necesita ex-
periencia y se deben considerar los de-
talles de adquisición e interpretación.     

 6. Cada laboratorio debería tener un con-
trol de calidad y conocer sus valores nor-
males en relación al equipo que utilizan.

FIG.40. Mujer 70 Años BCRI fibrilación auricular crónica 
Fase de reservorio AI: aurícula izquierda 15% conducción 
15 % contracción 0. Soft automático para Strain AI (r-r).

FIG.41. Mujer 50 años miocardiopatía dilatada, 5 años pos 
miocarditis con bloqueo completo de la rama izquierda. Clase 
funcional 1. AI: Aurícula Izquierda Fase de reservorio r-r 29% 
conducción 6% contracción 23 %.
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Las Imágenes de 
Multimodalidad Cardíaca 
como Complemento a 
la Ecocardiografía

Posterior al desarrollo de las imágenes 
radiográficas, las últimas siete décadas han 
sido testigo del progresivo desarrollo de las 
técnicas cardiovasculares (CV), inicialmente 
la ecocardiografía, la tomografía de emisión 
de fotón único (SPECT), la tomografía axial 
computarizada (TAC), y más recientemente 
la resonancia magnética (RM), la tomografía 
por emisión de positrones (PET) y la combina-
ción de esta última en lo que se conoce como 
tecnología híbrida (PET-TAC y PET-RM). 
Así mismo, cada vez más los pacientes 

CV desarrollan complejidades intrínsecas al 
progresivo envejecimiento poblacional, a la 
presencia de comorbilidades, y a la multipli-
cidad de intervenciones a que con frecuencia 
son sometidos; es por tales razones que las 
imágenes de multimodalidad (MM) ya men-
cionadas ocupan hoy una posición cimera en 
la evaluación del enfermo sobre todo como 
complemento y apoyo a la ecocardiografía. 
Su meteórico desarrollo ha conllevado a un 
acercamiento entre el campo de la radiología 
y la cardiología al punto que las principales 
sociedades científicas de ambas disciplinas 
cuentan hoy con Guías y Documentos de 
consenso sobre sus usos. La FIG.1 representa 
un modelo de integración de las técnicas de 

MM en el que los imagenólogos y especialis-
tas envueltos trabajan conjuntamente en la 
optimización de los procesos diagnósticos o 
terapéuticos teniendo siempre en cuenta la 
calidad, la seguridad del paciente, y la nece-
sidad de la investigación clínica. (1)

FIG.1.  Modelo funcional de las unidades de imagen cardio-
vascular avanzada. Reproducido de: Integrating Multimodal 
Imaging in Clinical Practice. Rodríguez Palomares JF, Gar-
cía Fernández MA, Barba Cosials J. Rev Esp Cardiol. 2016; 
69(5): 477-479

CAPÍTULO 32

HAZ CLIC PARA RETORNAR AL INDICE GENERAL
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Para los fines de esta revisión nos concen-
traremos en la aplicación clínica (diagnósti-
co y/o pronóstico) de la TAC, la RM y el PET, 
teniendo en cuenta que a pesar de la exce-
lente calidad de información anatómica y 
fisiológica que estas proveen, no existe una 
técnica “superior” a las demás. Todas aportan 
información complementaria importante a la 
ecocardiografía en condiciones tan variadas 
como la cardiopatía isquémica y no isquémi-
ca; las valvulopatías; los defectos cardíacos 
congénitos complejos; los trastornos peri-
cárdicos, aórticos o pulmonares; las masas 

intracardiacas, así como durante y posterior 
a las intervenciones percutáneas. La Tabla I 
resume las principales características de las 
pruebas de MM; sus especificaciones técnicas 
y utilidad clínica se muestran en la Tabla II. (2)    

Tomografía axial computarizada 
Constituye una de las modalidades más 

versátiles y útiles ya que además de poseer 
una excelente sensibilidad para la detección 
de enfermedad coronaria en sus diferentes 
estadios, disfruta de una amplia disponibilidad 
que, aunada a su naturaleza no invasiva, la 
hacen una valiosa herramienta para el clínico. 

Por igual, en las valvulopatías, las enfermeda-
des del pericardio, las cardiopatías congénitas 
y en presencia de masas intracardiacas, esta 
técnica adquiere cada vez más un rol preemi-
nente tanto en la evaluación diagnóstica como 
en el abordaje terapéutico (3,4). A continuación, 
revisaremos los aspectos más relevantes de 
la TAC orientados a su aplicación clínica sin 
entrar en detalles técnicos disponibles en 

Tabla I. Características de las técnicas multimodales.

Tabla II. Comparación relativa entre las técnicas de imagen multimodales.
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las referencias bibliográficas incluidas; por 
limitaciones de espacio tampoco abordare-
mos su uso en la enfermedad coronaria o el 
tromboembolismo pulmonar. 
Patología aórtica
Aunque la medición y caracterización del 

patrón y tipo de patología aórtica por la eco-
cardiografía están revestidas de limitaciones 
intrínsecas a la técnica (penetración de cam-
po y resolución) o a factores anatómicos (ac-
ceso al cayado aórtico y vasos sanguíneos), 
esta prueba continúa siendo muy útil en su 
diagnóstico, en el análisis de la estructura val-
vular, la función ventricular, y otros factores 
asociados tanto en el escenario agudo como 
el crónico.
En el caso de los aneurismas aórticos exis-

ten mediciones estandarizadas a partir de la 
TAC que permiten su seguimiento a largo 
plazo con fines de intervención correctiva; 
otras ventajas de esta modalidad incluyen 
gran disponibilidad, alta resolución estruc-
tural y anatómica de toda la aorta, y sobre 
todo la reproducibilidad de sus mediciones 
en el tiempo. La adición de contraste yodado 
facilita la evaluación del lecho coronario, los 
vasos cervicales y abdominales, detalles fun-
damentales en el abordaje de los aneurismas 
aórticos; aunque la RM provee información 
similar con menor riesgo de nefrotoxicidad, 
la falta de estandarización de las mediciones 
y su uso limitado en el escenario agudo la co-
locan en desventaja frente a la TAC.     
Los síndromes aórticos agudos constituyen 

uno de los más desafiantes escenarios clíni-
co-quirúrgicos a los que el experto en imá-
genes se expone; la urgencia en obtener un 

diagnóstico certero, la necesidad de proveer 
detalles anatómicos claves, y la inestabilidad 
del paciente requieren de una técnica ideal. 
La combinación de la ecocardiografía trans-
torácica (ETT) y transesofágica (ETE) juega 
un indiscutible papel en la detección de com-
plicaciones tales como el hemopericardio, la 
insuficiencia valvular aguda o los trastornos 
regionales de la contractilidad sugestivos de 
isquemia aguda; su habilidad de proveer in-
formación en corto tiempo la coloca en una 
posición ventajosa respecto a las demás téc-
nicas. Sin embargo, gracias a su amplia dispo-
nibilidad, alta certeza diagnóstica y capacidad 
de evaluar detalles de importancia quirúrgica, 
la TAC se ha ganado un papel protagónico en 
el abordaje de estos pacientes.    
La selección de la modalidad de imagen 

a emplear en los síndromes aórticos agudos 
(ETT, ETE, TAC, o RM) está determinada por 
su disponibilidad en la institución particular, 
por la presencia de personal experto para su 
interpretación, y por la estabilidad clínica del 
paciente. De contarse con todas, siempre que 
el enfermo se encuentre hemodinámicamen-
te estable puede elegirse entre ETE o TAC. 
Ante un caso con amenaza de compromiso 
hemodinámico la ETE es la técnica ideal re-
servándose la RM para instancias especiales 
o para el seguimiento. (5)
Además de la confirmación del tipo ana-

tómico (proximal o distal, úlcera penetrante, 
hematoma intramural, o disección clásica), 
la localización del colgajo, el hematoma, o 
complicaciones asociadas, la prueba elegida 
deberá revelar con alto grado de fiabilidad 
aquellos hallazgos que sugieran necesidad de 



635

LAS IMÁGENES DE MULTIMODALIDAD CARDÍACA COMO COMPLEMENTO A LA ECOCARDIOGRAFÍACAPÍTULO 32

intervención urgente. Estos incluyen efusión 
pericárdica, regurgitación aórtica importante, 
compromiso de vasos adyacentes, o envolvi-
miento de los segmentos proximales, detalles 

a comunicar al equipo quirúrgico/intervencio-
nista envuelto. La Figura 2 ilustra un ejemplo 
de disección aórtica compleja.

Evaluación del pericardio

Las enfermedades del pericardio consti-
tuyen un complejo desafío en tanto que su 
diagnóstico requiere una alta sospecha, ocu-
rren con rara frecuencia, y las técnicas no in-
vasivas e invasivas tradicionales comúnmente 
ofrecen información limitada. Aunque no se 
considera la prueba diagnóstica de primera 
línea, la TAC juega un papel importante ante 
la sospecha de pericarditis constrictiva per-
mitiendo la adecuada evaluación morfológica 
del pericardio.

Gracias a su excelente resolución espa-
cial (~0.4 mm) es particularmente útil en la 
detección de engrosamiento y calcificación 
asociados a aquella condición definiendo la 
extensión del proceso el cual usualmente no 
envuelve el septum interventricular ni la pared 
anterior. Además, la TAC identifica otros ha-
llazgos extra cardiacos que pudiesen impactar 
el manejo clínico-quirúrgico particularmente 
en casos de reintervención, post radiación, o 
ante sospecha de malignidad. (6,7)

FIG.2.: Disección clásica evidenciando extensión a la arteria subclavia izquierda en una imagen ecocardiográfica supraesternal 
(flecha) (A), así como movimiento del colgajo en la aorta abdominal en la proyección subcostal (flechas) (B). Su extensión en el 
segmento ascendente, arco y toracoabdominal es visible en la reconstrucción tomográfica 3D (C) cuyo corte sagital 2D demuestra 
la presencia de lumen verdadero y falso (D).
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Recuérdese que esta modalidad no aporta 
información hemodinámica ni de actividad 
inflamatoria, que el 33% de los afectados de 
pericarditis constrictiva poseen un pericardio 
de grosor normal y que solo el 25% muestran 
calcificación quirúrgicamente confirmada. 

Aplicaciones en la electrofisiología 
El aislamiento de las venas pulmonares y 

los procedimientos de ablación de arritmias, 
sobre todo fibrilación auricular, representan 
hoy día una importante modalidad terapéutica 
cuyo éxito depende, entre otras consideracio-
nes, de la certera definición anatómica de la 
aurícula izquierda y las venas pulmonares, 
factores vitales en su éxito. 
El conocimiento anatómico detallado pre-

vio a la intervención reduce la necesidad de 
fluoroscopia y exposición a radiación, además 
de identificar variantes normales que pudiesen 
complicar el acceso invasivo; por igual, la cer-
teza diagnóstica de la TAC obvia la necesidad 
de emplear eco transesofágico o ultrasonido 
intravascular, y por ende reduce costos. 
Otros usos en el campo de la electrofisiolo-

gía incluyen: la adición de imágenes tomográ-
ficas al mapeo electro-anatómico facilitando 
la creación de modelos tridimensionales útiles 
durante el avance de dispositivos; visualización 
de las venas pulmonares en casos de sospecha 
de estenosis post procedimiento; detección 
de trombo intracardiaco, en particular en la 
orejuela izquierda, con una alta sensibilidad 
y especificidad; y, por último, visualización 
detallada del sistema venoso cardiaco previo 
a la implantación de marcapasos resincroni-
zadores. En esta última situación el éxito del 
procedimiento se vería afectado en casos de 

difícil acceso al seno coronario o la vena car-
diaca lateral cuyos detalles y trayectoria son 
fácilmente delineados con TAC. (8)     
Finalmente, los dispositivos de cierre de 

orejuela izquierda están siendo utilizados cada 
vez con mayor frecuencia para la prevención 
de eventos embólicos en grupos selectos de 
pacientes con fibrilación auricular. La TAC 
facilita el abordaje al proveer una definición 
detallada y precisa de la anatomía de la ore-
juela, además de poseer un excelente valor 
predictivo negativo para la exclusión de trom-
bo versus artefactos de bajo flujo.

Valvulopatías 
No se cuestiona el importante rol de la 

ecocardiografía en el estudio de la anatomía 
y función valvular, sin embargo, en un por-
centaje de pacientes cada vez mayor la TAC 
ha mostrado ser de gran utilidad tanto en en-
fermos con insuficiencia mitral candidatos a 
intervención percutánea con Mitraclip, tema 
que por razones de espacio no será abordado 
aquí, como en la estenosis aórtica en casos 
sometidos a reemplazo valvular aórtico per-
cutáneo (TAVR). 
Además de imágenes estáticas, gracias a 

la captura de ciclos cardiacos completos de 
forma retrospectiva pueden prepararse video 
clips que muestran la excursión y apertura 
valvular con excelente correlación con la RM y 
el ecocardiograma; puede medirse el grado de 
calcificación valvular el cual está directamente 
relacionado con la severidad de la obstrucción, 
además de que los cambios compensatorios 
en la raíz aórtica y el VI podrían ser también 
evaluados con la TAC. (9)
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De todas las aplicaciones de la TAC en la 
patología valvular, la más importante es la 
planificación y seguimiento de la TAVR, un 
proceso multifacético donde la adquisición, 
reconstrucción e interpretación de imágenes 
deberá seguir una secuencia rigurosa y mul-
tidisciplinaria. El estudio deberá proveer in-
formación valvular (morfología y distribución 
de calcio), anatomía del anillo (calcificación y 
dimensiones), troncos coronarios (presencia 
de estenosis y relación con sus orígenes en la 
aorta), estructura de la unión sinotubular, aor-
ta ascendente, arco, y descendente, detalles 
sobre el tracto de salida del VI, presencia de 
hallazgos cardiacos y extra cardiacos asocia-
dos, y por último, análisis comprehensivo del 
acceso vascular íleofemoral, femoral o sub-
clavio que incorpore diámetros, luz y grado 
de tortuosidad. 
Todas las mediciones obtenidas a través 

de TAC serán fundamentales no solo en la 
determinación de la prótesis apropiada sino 
como guía a fin de evitar complicaciones como 
fugas para- valvulares, obstrucción coronaria 
e injuria aórtica. En una excelente revisión 
del tema, la Sociedad Norteamericana de To-
mografía Computarizada Cardiovascular ha 
publicado un documento de consenso sobre 
el uso de esta técnica en el contexto de TAVR 
el cual sugerimos para estudio. (10) 

La evaluación ecocardiográfica o por RM 
de válvulas protésicas, en ocasiones se com-
plica resultado de artefactos de imagen, pobre 
ventana o contraindicaciones. Gracias al ajus-
te de parámetros tomográficos y tiempos de 
adquisición, la TAC facilita la determinación 
de la movilidad de las valvas mecánicas y el 

ángulo de apertura de sus discos; la detección 
de obstrucción por pano o trombo; de com-
plicaciones infecciosas como vegetaciones, 
dehiscencia o abscesos, así como pseudoaneu-
rismas aórticos. (11,12). La Figura 3 ilustra un 
caso de endocarditis protésica en la posición 
pulmonar.

Masas intracardiacas
La TAC provee importante información 

diagnóstica en adición a las demás técnicas 
de imagen ante la sospecha o presencia de ma-
sas y tumores intracardiacos; puede facilitar 
la caracterización tisular incluyendo presen-
cia de tejido graso, fibrótico o trombótico, así 
como la determinación de posible metástasis 
y envolvimiento extracardiaco potencialmente 

FIG.3. Vegetación fúngica de prótesis (anillo) biológica en la 
posición pulmonar en un masculino de 22 años con Tetralogía 
de Fallot posterior a cirugía correctiva.
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útiles en el estadiaje de la enfermedad. En casos de mixomas, lipomas o sarcomas, tumores 
que afectan al corazón en similar orden de frecuencia, los detalles aportados por la TAC, 
incluyendo cambios vasculares y extensión vecina, son complementarios con aquellos obte-
nidos por RM o ecocardiografía.

Resonancia magnética
La ecocardiografía constituye la prueba de primera línea en los pacientes con insuficien-

cia cardiaca (IC) o cardiomiopatías de cualquier tipo (hipertrófica, dilatada o restrictiva/
infiltrativa); sin embargo, la RM es esencial en su diagnóstico y caracterización gracias a la 
identificación de disfunción del VI y patrones específicos de realce de contraste en diferentes 
secuencias temporales útil incluso en enfermedades sistémicas con envolvimiento cardiaco, 
como muestra la Tabla III. (13)

Adaptado de (13):

Tabla III. Utilidad relativa de las técnicas de imagen en las enfermedades sistémicas con afectación cardiaca

RMC: Resonancia magnética cardíaca
PET: Tomogradía por emisión de positrones
TAC: Tomografía axial computarizada
LES: Lupus eritematoso sistémico

GPA: Granulomatosis con poliangeitis
EGPA: Granulomatosis eosinofilica con po-
liangeitis
PAN: Panateritis nodosa
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Se trata de una técnica tomográfica dinámi-
ca y multiplanar de alta resolución temporal y 
espacial que no emplea radiación, y que ana-
lizando las propiedades de relajación electro-
magnética de los tejidos (adiposo, muscular, 
intersticial), puede detectar fibrosis, cicatri-
zación o edema con el uso de gadolinio. Este 
último, en condiciones normales es un agente 
extracelular que tras identificar el patrón de 
realce miocárdico es capaz de caracterizar 
diagnósticos con alto grado de certeza.  
La RM posee limitaciones que incluyen 

costo, disponibilidad, falta de portabilidad, 
claustrofobia, y toxicidad en pacientes con 
falla renal importante; sin embargo, es esen-
cial en el abordaje diagnóstico de la IC y sus 
hallazgos deben ser integrados a la informa-
ción obtenida del ecocardiograma. A conti-
nuación, revisaremos brevemente algunos 
conceptos aplicables a las cardiomiopatías no 
isquémicas, incluyendo procesos infiltrativos 
del miocardio. 

Sarcoidosis
La afectación cardiaca, presente en el 20-

30% de los casos de acuerdo con estudios histo-
patológicos y de autopsias, está asociada a mal 
pronóstico. En general, se acepta que para su 
diagnóstico según la guía del Japanese Ministry 
of Health and Welfare, deben estar presentes 
dos criterios mayores o uno mayor y dos me-
nores, o demostrarse el envolvimiento por his-
tología. Sin embargo, la utilidad de la biopsia 
está limitada por la naturaleza parcheada de 
la infiltración miocárdica que dificulta la toma 
de muestra conllevando a una baja sensibili-
dad (30%). La captación de Galio-67 todavía 

se describe dentro de los criterios mayores, 
pero al poseer certeza diagnóstica limitada 
actualmente su uso está en declive. (14, 15)

En el ecocardiograma la combinación de 
adelgazamiento septal basal, regurgitación 
mitral, distorsión de los músculos papilares 
y disfunción sistólica regional en un patrón 
sin distribución coronaria, es muy sugestiva 
de esta condición. La RM por su parte, facilita 
el diagnóstico al revelar realce tardío parchea-
do sin afectar el subendocardio, hallazgo que 
permite la detección temprana de actividad 
inflamatoria, evaluación de la respuesta al 
tratamiento, y la cuantificación de volúme-
nes y función ventriculares, parámetros de 
crítica importancia en el manejo. También 
proporciona información pronóstica ya que la 
presencia de fibrosis sugiere una fase tardía e 
irreversible de la enfermedad (ver la Figura 4).

FIG.4. Secuencia de resonancia magnética cardíaca en sar-
coidosis avanzada indicativa de disfunción sistólica severa, 
dilatación biventricular y trombo apical (flecha) (A); así como 
cicatrización miocárdica difusa incluyendo el ápex (B, C, D).
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A pesar de no aparecer en las directrices 
diagnósticas de la sarcoidosis, el aumento de la 
captación de 18 fluorodeoxiglucosa (18F-FDG) 
en un patrón focal o difuso en PET es una señal 
muy sensible de inflamación celular activa 
cardíaca y extracardíaca, aunque puede ser no 
específico al presentarse en otras condiciones. 
La combinación de RM y PET aporta valor 

complementario para el diagnóstico y manejo; 
cuando se añaden los resultados de ambas 
técnicas, el 45% de los pacientes pueden re-
clasificados a tener una probabilidad mayor 
o menor de sarcoidosis cardíaca. Serían útiles 
en aquellos con resultados no concluyentes 
o negativos en RM en el contexto de una alta 
sospecha clínica, y ante alta probabilidad de 
sarcoidosis por RM en cuyo caso, el PET iden-
tificará el grado de actividad inflamatoria y, 
por ende, el valor potencial de la inmunosu-
presión. (16)

Amiloidosis 
Las amiloidosis se caracterizan por deposi-

ción de materiales proteináceos que involucra 
varios órganos incluyendo el corazón, cuya 
afectación varía dependiendo del tipo particu-
lar de proteína amiloide, pero por lo general 
juega un papel significativo en su morbilidad 
y mortalidad. La amiloidosis de cadena ligera 
(AL) envuelve el corazón el 50% de las veces y 
su etiología se relaciona con la producción y 
depósito excesivo de inmunoglobulina mono-
clonal; igual sucede en el mieloma múltiple y 
las gammapatías benignas. En ambos casos, la 
arquitectura y función miocárdica se pierden 
a la par del avance de la enfermedad condu-
ciendo a IC irreversible. La esperanza de vida 
de la amiloidosis cardíaca en cualquiera de 

sus variantes es a menudo pobre una vez que 
los síntomas se desarrollan especialmente en 
presencia de enfermedad sistémica concomi-
tante. (17,18,19)

La amiloidosis asociada a transtiretina 
(ATTR) es otra variante que suele afectar el 
sistema CV; esta se subclasifica en familiar 
o ‘Mutant Transthyretin’ (ATTRm), y senil o 
‘Wild-Type Transthyretin’ (ATTRwt). Tiende a 
afectar al corazón en un patrón distinto al de 
las demás expresiones de la enfermedad, se 
transmite con rasgo autosómico dominante 
y es causada por la transtiretina (proteína de 
transporte sintetizada principalmente en el 
hígado) con manifestaciones neurológicas y 
cardíacas predominantes. En general, la ami-
loidosis cardíaca debe sospecharse en presen-
cia de IC con FEVI preservada, engrosamiento 
miocárdico, y bajo voltaje en el ECG en sujetos 
sin antecedentes de hipertensión arterial u 
otra condición que lo explique, aunque su sen-
sibilidad es pobre (25% en ATTR y 50% en AL). 
Los hallazgos ecocardiográficos no son 

suficientes por sí mismos para confirmación 
diagnóstica y deben ser interpretados en el 
contexto clínico; se puede observar: aparien-
cia granular del VI, dilatación auricular, engro-
samiento valvular y del tabique interauricular, 
y derrame pericárdico. En etapas avanzadas 
aparece reducción de la FEVI, patrón restricti-
vo con llenado diastólico temprano (onda E) en 
el Doppler transmitral y una relación E/A >2, 
además de insuficiencia mitral o tricúspide.
Los afectados por cualquier forma de ami-

loidosis cardíaca muestran un patrón típico de 
distorsión en la deformación miocárdica longi-
tudinal en el Strain que afecta principalmente 
los segmentos basales del VI preservando el 
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ápice (gradiente apical). Estos cambios se pro-
ducen a expensas de disfunción en las fibras 
subendocárdicas que conduce a una disminu-
ción del Strain global longitudinal con FEVI 
conservada. A su vez, suponen implicaciones 
diagnósticas y pronósticas independientes de 
hallazgos clínicos y marcadores biológicos 
como la troponina y NT-proBNP. Por tanto, 
ante un enfermo con IC, FEVI conservada e 
hipertrofia ventricular, es necesario mantener 
un alto nivel de sospecha para amiloidosis 
ante el patrón de deformación ya descrito. 
Anteriormente, la biopsia extracardíaca y/o 

endomiocárdica representaba el único método 
confirmatorio disponible, sin embargo, con el 
desarrollo de técnicas de la RM, el muestreo 
histológico puede prescindirse en muchos 
casos ya que el patrón de realce tardío por 
gadolinio permite diferenciar entre cardiomio-
patía hipertensiva, amiloidosis y miocardio-
patía hipertrófica. La deposición de amiloide 
dentro de la estructura celular conlleva a una 
distribución de realce difusa en el miocardio 
ventricular y auricular predominantemente 
subendocárdica que se correlaciona con de-
pósitos de amiloide con una especificidad de 
97% en comparación con la biopsia. 
Las imágenes nucleares multimodales apli-

cando 123I metayodobencilguanidina (MIBG) 
podrían útiles en la detección de la amiloido-
sis cardíaca temprana, incluso antes de ser 
evidenciada en otras modalidades. Este mar-
cador es un análogo de la norepinefrina que 
se almacena en las terminaciones nerviosas 
simpáticas; gracias a ello facilita la evalua-
ción de la inervación simpática miocárdica 
en pacientes con New York Heart Association 
(NYHA) clase II-III y FEVI inferior a 35%, en 

quienes, al observarse ausencia de captación 
regional confirmaría denervación simpática 
causada por depósito amiloide. Del mismo 
modo, isótopos como 99mTc-PEP y 99mTc-
DPD son muy valiosos en la diferenciación 
de amiloidosis AL vs AATR; en la primera, 
la captación de 99mTc-DPD está ausente o 
débil, a diferencia de ATTR donde ocurre lo 
contrario. La Figura 5 muestra dos casos de 
amiloidosis ATTR en los cuales las técnicas de 
imagen revelan hallazgos patognomónicos.

FIG.5. Amiloidosis ATTR en un masculino de 62 años con 
fibrilación auricular e insuficiencia cardíaca. (A): imagen 
ecocardiográfica apical de 4 cámaras que ilustra la presencia 
de dilatación biauricular, engrosamiento biventricular, y del 
septum interatrial; (B): Strain Global Longitudinal con preser-
vación de la deformación de los segmentos apicales (gradiente 
apical); (C): resonancia magnética con realce tardío global en 
el endocardio ventricular y septum interatrial; y (D): escan óseo 
HDMP (difosfonato hidroximetileno-tecnecio 99) en imagen 
planar típica de hipercaptación cardíaca. 
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Cardiopatías congénitas en el adulto
Gracias al progreso logrado en las técnicas 

correctivas quirúrgicas y percutáneas, la so-
brevida del paciente afectado de cardiopatías 
congénitas ha incrementado lo cual represen-
ta un desafío para el cardiólogo adulto que 
con frecuencia depende de la opinión experta 
del imagenólogo. La necesidad de monitoreo 
de secuelas y complicaciones en los enfer-
mos paliados o no, obliga al uso rutinario 
de técnicas diagnósticas entre las cuales la 
ecocardiografía continúa siendo la primera 
línea. Sin embargo, las ventanas limitadas re-
sultado de intervención quirúrgica, así como 
los artefactos creados por material protésico 
hacen que en ocasiones el ETT no provea la 
información necesaria. 
Gracias a la ausencia de exposición a ra-

diación (factor clave en esta población joven), 
alta resolución en la evaluación de conductos 
y correcciones anatómicas quirúrgicas, así 
como la habilidad de medir flujos, volúmenes, 
y función ventricular reproducibles, la RM ha 
logrado alcanzar una posición importante en 
la evaluación del congénito adulto. La TAC, 
sin embargo, en muchas ocasiones se con-
vierte en una técnica superior sobre todo si se 
trata de estudiar estructuras vasculares o en 
aquellos casos donde la presencia de prótesis 
no permite la obtención de RM. La Tabla III 
resume las principales indicaciones de TAC 
y RM en el congénito adulto. (20, 21)   
 

Miocarditis
La miocarditis es una de las condiciones 

más frecuentes asociadas a síndrome corona-
rio agudo con arterias coronarias normales 
sobre todo en la población joven; la mayoría de 

estos casos están causados por agentes virales 
que provocan injuria miocárdica, edema, o 
necrosis tisular en patrón regional o global 
que usualmente desaparece en tres a cuatro 
semanas, pero que en ocasiones puede resul-
tar en cicatrización y cardiomiopatía dilatada.
Cada vez más se puede prescindir de la 

biopsia miocárdica para confirmación diag-
nóstica (excepto en casos particulares de 
enfermos en estado grave) en tanto que la 
ecocardiografía continúa siendo útil, aunque 
no aporta hallazgos patognomónicos. Así, la 
RM se ha convertido en la prueba de elección 
para la evaluación del enfermo sospechoso o 
afectado por miocarditis. Además de estudiar 
la función ventricular, detecta la presencia de 
inflamación, hiperemia, edema, necrosis y 
afectación pericárdica en un scan único y de 
rápida adquisición en múltiples protocolos. (22)

Los criterios de consenso diagnóstico de 
miocarditis por RM (Lake Louise Criteria) po-
seen una alta especificidad y valor predictivo 
positivo, sin embargo, deben ser utilizados 
en contextos clínicos de alta probabilidad 
preprueba. La RM puede además excluir la 
presencia de enfermedad coronaria y proveer 
información pronóstica si se emplea dentro 
de las primeras dos semanas de los síntomas. 
(23) El patrón típico de miocarditis, contrario 
a la isquemia, no envuelve el subendocardio, 
sino que afecta primordialmente el subepi-
cardio de forma focal particularmente en los 
segmentos inferolaterales del VI. Por último, 
algunas pautas técnicas importantes a tener 
en cuenta incluyen el uso de gatillado y coil 
apropiados, así como la modulación de la ad-
quisición a fin de evitar falsas señales de alta 
intensidad.
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Tomografía por emisión de positrones 
(PET)
El decaimiento Beta (+) de un núcleo atómi-

co radioactivo inestable produce la emisión de 
un positrón que desaparece rápidamente en 
presencia de un electrón, dando como resul-
tado fotones que viajan en direcciones opues-
tas. El principio fundamental del PET consiste 
en la captación de dichos fotones a través de 
un anillo detector (cámara) que aunado a la 
dinámica del trazador radioactivo utilizado, 
permitirá estudiar la perfusión (comúnmente 
con rubidio-82) o el metabolismo tisular (con 
nitrógeno -13 amonio y FDG-18, un análogo 
de la glucosa).
El PET posee una alta resolución espacial y 

de contraste, además de corregir la atenuación 
mediada por la profundidad de campo; por ta-
les razones permite la obtención de imágenes 
secuenciales dinámicas que lo hacen superior 
al SPECT en la evaluación de la perfusión y flujo 
regional miocárdicos en presencia de enfer-
medad coronaria. Sin embargo, como indica 
la Tabla IV, cada vez más el PET cardiaco es 
utilizado en la práctica diaria en otras circuns-
tancias clínicas incluyendo la determinación 
de actividad inflamatoria/infecciosa tisular. Su 
limitación principal es el alto costo del equipo 
propiamente dicho además del incurrido en 
la adquisición de un ciclotrón generador del 
material radioactivo necesario. (24)

Técnicas híbridas
La evaluación cardíaca anatómica y fun-

cional conjunta puede lograrse utilizando 
sistemas híbridos de TAC y SPECT, con PET-
TAC, o con PET-RM; todos ellos incrementan 
la precisión diagnóstica ya sea adquiriendo 
imágenes de forma separada para posterior-
mente fusionarse gracias al uso de software, 
u obteniendo data simultáneamente en un 
mismo estudio. 
La integración de la evaluación funcional 

a través de imágenes de PET con la caracter-
ización tisular de la RM hace de esta combi-
nación la modalidad ideal para el frecuente-
mente difícil abordaje anatómico-biológico 
de muchas condiciones clínicas evitando 
exposición excesiva a radiación gracias a la 
breve adquisición dual que esta requiere. No 
obstante, las limitaciones relacionadas con 
costes y disponibilidad obstaculizan su uso a 
gran escala a menos que ellas sean emplea-
das conjuntamente en otras disciplinas, como 
sería el caso de la oncología. (25

Puntualizaciones para recordar 
En este breve repaso de las técnicas de 

imágenes CV avanzadas, hemos ofrecido una 
visión clínica introductoria a un campo de 
la cardiología firmemente establecido desde 
hace varios lustros en el que la rápida evolu-
ción tecnológica obliga a una actualización 
constante razón por la cual se han incluido 
referencias bibliográficas pertinentes.
No cabe duda de que la ecocardiografía 

se ha enriquecido gracias a las pruebas de 
multimodalidad CV, mas, estas últimas es-
tán dotadas de características únicas que las 
hacen fundamentales en la evaluación de las 

Tabla IV. Aplicaciones clínicas del PET cardíaco
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patologías aquí comentadas. Deberá primar 
su aplicación cuidadosa siempre basada en 
el escenario clínico a fin de alcanzar el me-
jor provecho costo-efectivo en beneficio del 
paciente CV complejo.  
Agradecemos la colaboración de los docto-

res Carlos Martínez y Crystal Mancebo en la 
preparación de las imágenes originales que 
aparecen en este texto. 
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