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Maria Luaces Méndez?, Isidre Vilacosta?, Cristina Sarria®, Cristina Fernandez®, José A. San Romand,
Juan V. Sanmartin®, Javier Lépez® y Enrique Rodriguez®

aServicio de Cardiologia. Instituto Cardiovascular. Hospital Clinico Universitario San Carlos. Madrid.

bServicio de Medicina Interna-Enfermedades Infecciosas. Hospital Universitario de La Princesa. Madrid.

cServicio de Medicina Preventiva. Hospital Clinico Universitario San Carlos. Madrid.

dInstituto de Ciencias del Corazén (ICICOR). Hospital Clinico Universitario de Valladolid. Valladolid.

eServicio de Cirugia Cardiaca. Instituto Cardiovascular. Hospital Clinico Universitario San Carlos. Madrid. Espafa.

Introduccion y objetivos. Dentro de las complicacio-
nes de la endocarditis infecciosa, la embolia sistématica
constituye un evento ominoso respecto al prondstico fi-
nal. El objetivo de este estudio es analizar las caracteris-
ticas demograficas, clinicas y microbioldgicas de los epi-
sodios de endocarditis que cursan con embolias en el
bazo, el higado o el rifidn y compararlas con los que no
las presentan. También se ha querido conocer el impacto
prondstico de estas embolias.

Material y método. Estudio de cohorte clinica prospecti-
vo, multicéntrico. Se han analizado 338 episodios consecu-
tivos de endocarditis izquierda en 308 pacientes, clasifica-
dos en 2 grupos: grupo |, episodios con embolias
hepatoesplenorrenales (n = 34); y grupo Il, episodios sin
estas embolias (n = 304).

Resultados. Se documentaron 41 embolias en 34 episo-
dios (10%): 34 embolias en el bazo, 5 en el rifién y 2 en el
higado. Ciertas formas de presentacion clinica fueron mas
frecuentes en el grupo |: dolor abdominal, esplenomegalia,
hematuria, manifestaciones cutaneas, embolia en otras lo-
calizaciones y shock séptico. Staphylococcus aureusy en-
terococos se aislaron con mas frecuencia en el grupo | que
en el grupo Il. La deteccién de vegetaciones mediante eco-
cardiograma transesofagico fue mas frecuente en el grupo
I, y tenian un tamafo mayor. La presencia de embolias he-
patoesplenorrenales no se asocié de forma independiente
a la necesidad de cirugia ni al riesgo de mortalidad.

Conclusiones. Las embolias hepatoesplenorrenales
aparecen en un 10% de los episodios de endocarditis iz-
quierda, con una forma de presentacion clinica caracteris-
tica. Las vegetaciones en estos episodios son de mayor
tamafo que en los demas. Su presencia no incrementa la
necesidad de cirugia ni el riesgo de muerte.
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Hepatosplenic and Renal Embolisms in Infective
Endocarditis

Introduction and objectives. Among the complica-
tions of infective endocarditis, systemic enbolisms are an
ominous prognostic sign. The aim of the present study
was to compare the demographic, clinical, microbiologic
and echocardiographic features of episodes of endocardi-
tis accompanied and unaccompanied by embolisms in the
spleen, kidney or liver. We also assessed the prognostic
impact of these embolisms.

Material and method. Prospective, multicenter clinical
cohort study. We analyzed 338 consecutive episodes of
left-sided infective endocarditis in 308 patients. Episodes
were classified in two groups: group |, episodes with he-
patosplenic or renal embolisms (n=34); group I, episodes
without embolisms (n=304).

Results. There were 41 embolisms in 34 episodes
(10%). Of these, 34 were located in the spleen, 5 in the
kidney and 2 in the liver. Some forms of clinical presenta-
tion predominated in group |, e.g., abdominal pain, sple-
nomegaly, cutaneous stigmata, hematuria, embolisms in
other locations, and septic shock. Staphylococcus aureus
and enterococci were more commonly isolted in group |.
Detection of vegetations (by transesophageal echocardio-
graphy) was more frequent in group |, and they were lar-
ger than vegetations in group Il. Hepatosplenic and renal
embolisms were not independently associated with the
need for cardiac surgery or death.

Conclusions. Hepatosplenic and renal embolisms oc-
cur in 10% of left-sided episodes of infective endocarditis.
The clinical presentation of these episodes has characte-
ristic features. Vegetations are larger than in episodes
without these embolism. Hepatosplenic and renal embo-
lisms do not increase neither the need of cardiac surgery
nor the risk of death.

Key words: Endocarditis. Embolisms. Echocardiogra-
phy.
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ABREVIATURAS

ETE: ecocardiograffa transesofdgica.
ETT: ecocardiografia transtoricica.
OR: odds ratio.

TC: tomograffa computarizada.

INTRODUCCION

La embolia es una complicacién grave en la endo-
carditis infecciosa que ocurre entre el 22 y el 50% de
los episodios!. A menudo, sus consecuencias son de-
vastadoras y, en general, su aparicién ensombrece el
prondstico del paciente. Estas caracteristicas son parti-
cularmente ciertas para las embolias en el sistema ner-
vioso central, que por estos motivos y por su frecuen-
cia han sido las mds estudiadas®*. Sin embargo, es
mucho menos conocida la importancia de las embolias
en el bazo, el rifién o el higado en el curso de la enfer-
medad. Hasta el momento no se ha estudiado el con-
texto clinico, microbioldgico y ecocardiogréifico en
que aparecen, su influencia en la necesidad de cirugia
valvular o extracardiaca y su relevancia en el prondsti-
co final. Los datos disponibles parten de series quirtr-
gicas o de autopsias, encaminadas a la caracterizacién
morfoldgica y al enfoque terapéutico en relacién con
la cirugia de la endocarditis.

Por estas razones hemos llevado a cabo el presente
estudio cuyo objetivo es doble: a) analizar las caracte-
risticas demogréficas, clinicas, microbioldgicas y eco-
cardiogréficas de los episodios de endocarditis que
cursan con embolias en el bazo, el higado o el rifién,
comparadas con las de los que no las presentan; b) co-
nocer el impacto de estas embolias en el prondstico de
los pacientes.

MATERIALY METODO
Grupo de pacientes

Se han incluido, de forma prospectiva, episodios de
pacientes ingresados con el diagndstico de endocardi-
tis definitiva o probable segtn los criterios de la Uni-
versidad de Duke® en 5 hospitales, desde 1996 hasta
2002. Para el presente estudio se han analizado 338
episodios de endocarditis izquierda. Sobre cada episo-
dio se ha recogido informacién acerca de las caracte-
risticas demograficas (edad, sexo, procedencia), la
existencia de cardiopatia previa predisponente, las en-
fermedades subyacentes, el factor desencadenante, las
manifestaciones clinicas de presentacion y alteracio-
nes analiticas. También se han registrado los datos mi-
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crobiolégicos del episodio, el nimero de hemoculti-
vos, la positividad, el tipo de microorganismo, los es-
tudios de sensibilidad, la sinergia y la serologia. Los
hallazgos de la ecocardiografia, tanto transtoricica
como transesofdgica, se han consignado junto con la
lesién valvular.

Asimismo, se recogié el tipo de tratamiento antibi6-
tico aplicado, su duracién y los datos referidos a la
evolucion clinica. En los casos en los que se realizé ci-
rugia cardiaca, se registraron la indicacién y el tipo de
intervencién. Finalmente, se consigndé la fecha de alta
o de defuncién y su causa.

Definiciones de términos

Se clasificé a los pacientes en 2 grupos: grupo I, pa-
cientes con embolias en el higado, el bazo o el rifién, y
grupo II, pacientes sin embolias en estas localizacio-
nes.

Las definiciones de términos referentes a forma de
presentacion clinica, aspectos ecocardiograficos y tra-
tamiento ya han sido especificadas previamente®.

Las embolias fueron diagnosticadas por los médicos
responsables del paciente, basdndose tanto en datos
clinicos (sintomas y signos) como en examenes com-
plementarios (tomografia computarizada [TC], ecogra-
fia, resonancia magnética, angiografia). Todas las em-
bolias se acompafiaron de algun tipo de sintoma que
suscitd la confirmaciéon mediante técnicas de imagen
de esta complicacién. La eleccion de la técnica de
imagen dependi6 de la sospecha junto con la situacién
clinica del paciente. Excepto en 3 episodios, la ecogra-
fia fue de primera eleccién. Se realizé una TC abdomi-
nal (simple y con contraste siempre que la funcién re-
nal del paciente lo permitié) para la confirmacién de
los hallazgos ecocardiogréaficos o cuando éstos no fue-
ron concluyentes.

Analisis estadistico

Los datos se han analizado mediante el programa
SPSS for Windows, version 11.5. Las variables cate-
goricas se han comparado mediante la prueba de la %>
o el test de Fisher, y las cuantitativas mediante la prue-
ba de la t de Student para muestras independientes.
Los resultados de las variables cuantitativas se expre-
san como media + desviacion estdndar. Los riesgos re-
lativos (RR) obtenidos en el andlisis univariado se
ajustaron mediante los correspondientes modelos de
regresion logistica. Se fij6 el nivel de significacién es-
tadistica en 0,05.

RESULTADOS

Se han recogido 338 episodios de endocarditis iz-
quierda (216 sobre vélvula nativa y 122 sobre vdlvula
protésica). Hemos contabilizado 41 embolias en el eje
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hepatoesplenorrenal en 34 episodios (grupo I): 34 en el
bazo, 5 en el rifién y 2 en el higado. Los 304 episodios
restantes (grupo II) cursaron sin estas embolias. El
97,1% de los episodios del grupo Iy el 92,8% de los
del grupo II cumplian criterios de la Universidad de
Duke de endocarditis definitiva (p = 0,34). EI tiempo
de seguimiento después del alta oscil6 entre 0 y 1.745
dias, con una media de 105 dias (grupo I: 0 a 991 dias;
media, 101; grupo II: 0 a 1.745 dias; media, 108).

Caracteristicas clinicas

La relacién varén:mujer para el grupo I fue 1,83:1, y
para el grupo II, 1,84:1 (p = 0,90) (tabla 1). La edad

TABLA 1. Presentacion clinica y datos de laboratorio
en 338 episodios de endocarditis izquierda

Grupo | Grupo Il
(embolias, (sin embolias, p
n=34) n =304)
Sexo, varon 64,7% 64,8% 0,81
Edad > 65 afios 13 (38,2%)  131(43,1%) 0,58
Curso agudo (85 3%) 224 (76,7%) 0,25
<15 dias 6 (47,1%) 129 (44,2%) 0,72
15 dias-1 mes 7 (20,6%) 48 (16,4%)
1 mes-2 meses 6 (17,6%) 47 (16,1%)
2 meses-3 meses 1(2,9%) 29 (9,9%)
> 3 meses 4 (11,8%) 39 (13,4%)
Fiebre en el momento
del ingreso 28 (82,4%) 229 (76,1%) 0,42
Tiritona 16 (57,1%) 99 (46,3%) 0,27
Presentacion
cardiolégica 1(32,4%) 122 (40,4%) 0,36
Nuevo soplo 19 (55,9%) 175(57,9%) 0,81
Insuficiencia cardiaca
en el momento del
ingreso 5(44,1%) 125(41,4%) 0,76
Sindrome constitucional 1(32,4%) 122 (40,5%) 0,35
Shock séptico en el
momento del ingreso 5(14,7%) 1(3,6%) 0,01

ACV en el momento

del ingreso 11 (32,4%) 46 (15,1%) 0,01
Insuficiencia renal 10 (29,4%) 46 (15,2%) 0,03
Hematuria 6 (17,6%) 23 (7,6%) 0,09
Dolor abdominal 14 (41,2%) 31(10,2%) <0,001
Esplenomegalia 9 (26,5%) 32 (10,6%) 0,02
Manifestaciones cutdneas 12 (35,3%) 38 (12,6%) < 0,001

Manchas café con leche 0 (0%) 5(1,7%) 1

Nddulos cutaneos 1(2,9%) 9(3,1%) 1

Lesiones de Janeway 2 (5,8%) 8 (2,8%) 0,27

Lesiones necrdticas 2 (5,8%) 6 (2,1%) 0,53

Lesiones hemorrégicas 7 (20,6%) 22 (7,3%) 0,03

Manifestaciones

reumaticas 5(14,7%) 45 (14,9%) 0,97
Leucocitos (mediana) 11.600 11.080 0,84
Hemoglobina (media) 10,9+2,3 11,21 +2,0 0,41

VSG (mediana) 82 65 0,16

ACV: accidente cerebrovascular; VSG: velocidad de sedimentacion globular
(mm/h).
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media fue 54 + 14,9 afios (rango, 27 a 88) y 58,5 +
15,5 afios (rango, 12 a 88), respectivamente, p = 0,11.
Hubo 4 pacientes (11,8%) adictos a drogas por via pa-
renteral (ADVP) en el grupo I y 10 en el grupo II
(3,3%), p = 0,04.

Del total de 41 embolias, 29 (70,7%) ya estaban
presentes en el momento del ingreso.

La distribucién de cardiopatias subyacentes fue
comparable en uno y otro grupo (tabla 2).

El sintoma mas frecuente en ambos grupos fue la
fiebre, tanto en el momento del ingreso como en los
dias o semanas previos.

En los pacientes con embolias, algunos signos y sin-
tomas se presentaron con mayor frecuencia: dolor ab-
dominal, esplenomegalia, estigmas cutdneos de endo-
carditis, shock séptico (tabla 1). No hubo ningtin caso
de inicio con abdomen agudo en el grupo I, y hubo 4
(1,3%) enel grupo I, p=1.

Diagndstico de las embolias mediante imagen

Las embolias fueron diagnosticadas mediante
ecografia abdominal o TC abdominal. Se realizd
ecografia en 30 de 34 episodios. De ellos, 27 (80%)
resultaron patoldgicos. Se efectué TC abdominal en
23 de los 34 episodios (67,6%) y todos fueron pato-
16gicos. En la ecografia el hallazgo patolégico mas
frecuente fue el infarto, en todos los casos salvo en
6 (2 abscesos hepdticos y 4 esplénicos). Mediante
TC se detectaron ademds 1 infarto y 1 absceso es-
plénico en 2 episodios en los que la ecografia habia
sido normal.

TABLA 2. Comorbilidad y cardiopatias
predisponentes en 338 episodios de endocarditis
izquierda

Grupo | Grupo Il
(embolias, (sin embolias, p
n= 34) n= 304)
ADVP 4 (11,8%) 0(3,3%) 0,04
VIH 0 (0%) 7(2,3%) 1
Anemia 7 (20,6%) 34 (11,3%) 0,16
Insuficiencia renal crénica 2 (5,9%) 22 (7,3%) 1
Inmunodepresion 3(8,8%) 20 (6,6%) 0,71
Diabetes 6 (17,6%) 47 (15,5%) 0,74
Céncer 5(14,7%) 7 (5,6%) 0,05
EPOC 4 (11,8%) 22 (7,3%) 0,31
Cardiopatia predisponente 20 (58,8%) 232 (76,3%) 0,02
Protesis 14 (41,2%) 119 (39,1%) 0,81
Reumética 4 (11,8%) 34 (11,2%) 1
Mixoide 1(2,9%) 4 (4,6%) 1
Degenerativa 0 (0%) 22 (11,0%) 0,14
Congénita 1(2,9%) 17 (5,6%) 1

ADVP: adicto a drogas por via parenteral; EPOC: enfermedad pulmonar obs-
tructiva cronica; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
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TABLA 3. Caracteristicas microbiologicas en 338
episodios de endocarditis izquierda

Grupo | Grupo Il
(embolias, (sin embolias, p
n=34) n = 304)
Staphylococcus aureus 9 (26,5%) 50 (16,4%) 0,14
Staphylococcus aureus
resistente a la meticilina 0 7(2,3%) 0,47
Streptococcus viridans 4 (11,8%) 52 (17,1%) 0,42
Staphylococcus coagulasa
negativo 5(14,7%) 47 (15,5%) 0,90
Enterococo 6 (17,6%) 25 (8,2%) 0,1
Hongos 2 (5,9%) 5(1,6%) 0,15
Bacilos gramnegativos 3(9,4%) 12 (4,0%) 0,18
Cultivos negativos 0 47 (15,5%) 0,008

Microbiologia

Se pudo aislar el germen causante del episodio en el
100% de los casos del grupo Iy en el 84,5% de los del
grupo II, p = 0,008. La identificacién del microorga-
nismo causante se consiguié mediante hemocultivos
en todos los pacientes del grupo I excepto en 1, en el
cual tanto el estudio del bazo como el cultivo de la
valvula fueron positivos para bacilos grampositivos.
En el grupo II hubo 47 casos con cultivos negativos
(15,5%). El germen mds frecuente en el grupo con em-
bolias fue S. aureus (26,5%), mientras que en el grupo
sin embolias fue S. viridans (17,1%). La distribucién
de gérmenes causales estd reflejada en la tabla 3.

Lesioén valvular

La presencia de vegetaciones en el ecocardiograma
transesofdgico fue més frecuente en el grupo de pa-
cientes con embolias. Mediante ecocardiograma trans-
toracico (ETT), la capacidad de detecciéon de vegeta-
ciones fue comparable en uno y otro grupo. Las
vegetaciones fueron mayores en el grupo con embo-
lias, con un tamafio medio de 16,51 + 8,12 mm frente
a 13,03 £ 6,94 mm en el grupo sin embolias, p = 0,01.
Sus caracteristicas morfoldgicas, la presencia de com-
plicaciones perianulares y la insuficiencia valvular
fueron similares (tabla 4).

La localizacién de la infeccidn fue similar en ambos
grupos; la véalvula mitral nativa fue la més frecuente-
mente infectada. Hubo 7 endocarditis mitroadrticas en
el grupo 'y 72 en el grupo II, y 122 endocarditis pro-
tésicas (12 en el grupo Iy 110 en el grupo II).

Otras embolias

La existencia de embolias en localizaciones distintas
del eje hepatoesplenorrenal fue mds habitual en el gru-
po I (18 casos, el 52,9%, frente a 61 casos, el 20,1%,
en el grupo II; p < 0,001). La mayor parte de estas em-
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TABLA 4. Lesion valvular y caracteristicas
ecocardiograficas en 338 episodios de endocarditis
izquierda

Grupo | Grupo Il
(embolias, (sin embolias, p
n= 34) n= 304)

Vegetacion detectada

por ETE 32 (94,1%) 238(78,3%) 0,02
Vegetacion detectada

por ETT 17 (50,0%) 143 (47,0%) 0,73
Mitral nativa 17 (50,0%) 127 (41,9%) 0,36
Aortica nativa 10 (29,4%) 118 (38,8%) 0,28
Mitroadrtica 7 (20,6%) 72 (23,7%) 0,68
Protésica 12 (35,3%) 110 (36,2%) 0,91

Precoz 2 (5,8%) 52 (17,1%) 0,04

Tardia 10 (29,4%) 58 (19,0%)

Mitral protésica 7 (20,6%) 60 (19,9%) 0,92

Adrtica protésica 6 (17,6%) 57 (18,8%) 0,86
Tamafio medio (mm) 16,51+8,12 13,03+6,94 0,01
Movilidad

I 2 (8,3%) 15 (9,7%) 0,83

I 6 (25,0%) 39 (25,2%)

I 16 (66,7%) 101 (65,2%)
Ecogenicidad

I 6 (25,0%) 37(25,2%) 0,78

I 12 (50,0%) 82 (55,8%)

I 6 (25,0%) 28 (19,0%)
Complicaciones

perianulares 15 (44,1%) 113 (37,2%) 0,42

Absceso 6 (17,0%) 79 (26,0%) 0,28

Seudoaneurisma 8 (23,5%) 50 (16,5%) 0,30

Fistula 2 (5,9%) 8 (5,9%) 1
Insuficiencia valvular

severa 17 (50,0%) 164 (53,9%) 0,66

ETE: ecocardiografia transesofdgica; ETT: ecocardiografia transtorécica.

bolias (17 de 18 y 60 de 61, respectivamente) se locali-
zaba en el sistema nervioso central, y ya estaban pre-
sentes en el momento del ingreso en el 32,4% de los
casos del grupo Iy en el 15,1% del grupo I, p = 0,01.

Curso clinico

La duracién del ingreso en los episodios con embo-
lias fue ligeramente superior, aunque la diferencia no
alcanzé significacion estadistica (tabla 5).

Durante la evolucién, los pacientes pertenecientes al
grupo I tuvieron signos de infeccién persistente, shock
séptico, insuficiencia renal e insuficiencia cardiaca con
mayor frecuencia que los del grupo II (tabla 5).

La cirugia cardiaca fue necesaria en 17 episodios
(50%) del grupo Iy en 164 (53,9%) del grupo II (p =
0,66), y de cardcter urgente en 8 casos del grupo I
(23,5%) y en 66 del grupo II (22,4%, p = 0,71). La in-
dicacién mds habitual fue la insuficiencia cardiaca, se-
guida de los signos de infeccidn persistente. En mu-
chos episodios, las razones para indicar cirugia fueron
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TABLA 5. Curso clinico, cirugia y mortalidad
en 338 episodios de endocarditis izquierda

Grupo | Grupo Il
(embolias, (sin embolias, p
n=34) n =304)

Duracién del ingreso,
dias (mediana) 50,5 36 0,08

Insuficiencia cardiaca 24 (70,6%) 172 (56,6%) 0,11
Insuficiencia renal 12 (35,3%) 53 (17,4%) 0,01
Signos de infeccion

persistente 19 (55,9%) 99 (32,6%) 0,007
Shock séptico 10 (29,4%) 28 (9,2%) 0,002
Embolia en el sistema

nervioso central 17 (50,0%) 60 (19,7%) < 0,001
Cirugia 17 (50,0%) 164 (53,9%) 0,66
Cirugia urgente 8 (23,5%) 66 (22,4%) 0,71
Indicaciones

Insuficiencia cardiaca 9 (52,9%) 88 (54,3%) 0,91

Embolia 8 (47,1%) 14 (8,7%) < 0,001

Tamario de la vegetacion 6 (35,3%) 18 (11,2%) 0,01

Signos de infeccion

persistente 6 (35,3%) 34 (21,1%) 0,22

Mortalidad 14 (41,2%) 93 (30,6%) 0,20

En operados 5(29,4%) 49 (29,9%) 0,35
En no operados 9 (52,9%) 44 (31,4%)

multiples. La presencia de embolias hepatoesplenorre-
nales se consider6 indicacién de cirugia en el 47,1% (8
casos) de los episodios del grupo Iy en el 8,7% (14
casos) de los del grupo II (p < 0,001; tabla 5).

Sélo en 3 episodios del grupo I las embolias preci-
saron una actitud quirdrgica especifica. En un caso, se
realizé una puncién-biopsia renal y en otros 2, esple-
nectomia.

Fallecieron el 41,2% de los pacientes del grupo I
(14) y el 30,6% del grupo 1I (93), p = 0,20. De los pa-
cientes del grupo I, fallecieron 9 con embolias exclusi-
vamente esplénicas. En uno de los casos la embolia
era realmente un absceso causado por S. aureus, pero
la mala situacién de la paciente (shock séptico) hizo
que no se la considerara candidata a cirugia. Entre los
pacientes con embolia renal hubo 2 defunciones (en
los 2 coexistia afeccion esplénica) y también fallecie-
ron los 2 con embolia hepatica (uno de ellos también
con afeccion esplénica). Aunque la diferencia entre las
distintas causas no alcanz6 significacion estadistica, la
mayor parte de los pacientes con embolias hepatoes-
plenorrenales falleci6 por shock séptico (el 60 frente al
28,8%, p = 0,5). Las diferencias en la mortalidad entre
los operados y los no operados no fueron estadistica-
mente significativas (tabla 5).

DISCUSION

El bazo es una diana particularmente fécil para el
dafio embdlico por sus caracteristicas anatomicas y su
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circulacién. El infarto y el absceso esplénicos repre-
sentan verdaderamente dos polos de un espectro de
afeccion. La oclusién de la circulacién esplénica, aun
por un émbolo estéril, puede dar lugar a la abscesifica-
cion. En el caso de la endocarditis, la presencia de gér-
menes en los fragmentos embdlicos es por si misma
suficiente para dar lugar a un absceso esplénico’. La
afeccion renal en la endocarditis puede deberse a 3
mecanismos: glomerulonefritis focal o difusa por de-
p6sito de inmunocomplejos, infarto renal y absceso re-
nal. La forma mds frecuente es el infarto renal emboli-
co®. El higado también puede ser objeto de siembra
hematdégena por via arterial. Sin embargo, las causas
mas frecuentes de abscesos hepaticos son las relacio-
nadas con extension directa por enfermedad biliar y
coldnica, la cirugia géstrica o duodenal, los traumatis-
mos locales y la pancreatitis®.

La frecuencia de apariciéon de embolias en el bazo,
el higado y el rifién ha ido cambiando en relacién con
la disponibilidad de antibidticos y técnicas de imagen.
En la era preantibidtica, se asociaba afeccion esplénica
en el 30 al 67% de los episodios de endocarditis,
mientras que en la postantibidtica las cifras oscilan en-
tre el 31 y el 44% de los casos'. En las series més re-
cientes los porcentajes varian desde el 4,8% al 35%.
Los datos disponibles proceden de estudios con dife-
rentes disefios: series quirdrgicas'!, estudios clinicos
retrospectivos'>!? o clinicos prospectivos dirigidos a la
identificacién de embolias!*!5.

Nosotros hemos encontrado una incidencia de embo-
lias en el eje hepatoesplenorrenal del 10%: 10% en el
bazo, 1,4% en el rinén y 0,5% en el higado. Nuestras ci-
fras son muy similares a las de Millaire et al'>, a pesar
de que en su trabajo la bisqueda de embolias fue siste-
matica (con y sin sintomas). Respecto a las caracteristi-
cas epidemioldgicas, el porcentaje de pacientes ADVP
es mucho menor que el referido en otras series mas anti-
guas, en las que llegaba al 68%!'!. No hemos encontrado
diferencias estadisticamente significativas en cuanto a
distribucién etaria entre ambos grupos, aunque en un
estudio reciente la edad joven se asocié de forma inde-
pendiente a los fenémenos embdlicos mayores!.

Presentacion clinica

La principal caracteristica de estos fendmenos em-
bélicos es que a menudo son clinicamente silentes, por
lo que su frecuencia real estd probablemente subesti-
mada’!". Asi, los hallazgos en series de autopsias son
mas numerosos que en series clinicas. En nuestra se-
rie, la forma de presentacién clinica mds frecuente del
infarto renal o esplénico es el dolor abdominal, aunque
también pueden existir fiebre, dolor pleuritico, dolor
de espalda irradiado al hombro izquierdo y sintomas
relacionados con la esplenomegalia'®,

La mayor parte de las embolias en el curso de la en-
docarditis se producen antes de iniciar el tratamiento
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Fig. 1. Tomografia computarizada ab-
dominal de una paciente con endocar-
ditis por Staphylococcus aureus. 1z-
quierda, obsérvese la existencia de 2
infartos esplénicos (flechas). Derecha,
infartos renales bilaterales (flechas).

antibidtico correcto, y sus manifestaciones contribu-
yen a la forma de presentacién de la enfermedad. El
riesgo de que ocurran nuevas embolias disminuye sen-
siblemente después de 2 semanas de tratamiento anti-
bidtico®. Otros autores han sefialado la importancia de
una sospecha clinica precoz para minimizar el riesgo
de complicaciones'. En nuestra serie, en las primeras
2 semanas aparecieron 9 nuevas embolias (en la pri-
mera semana de tratamiento, 3 esplénicas y 1 renal; en
la segunda semana, 4 esplénicas y 1 renal), mientras
que nuevos episodios emboligenos, una vez pasado
este punto de inflexién, fueron més raros (en la tercera
semana de tratamiento se hallaron 2 nuevas embolias
esplénicas, y en la sexta semana, 1 mds). Con frecuen-
cia las embolias que ocurren una vez iniciado el trata-
miento antibidtico se manifiestan con signos de infec-
cién persistente, debido a la diseminacién de la
infeccion. Presentd estos signos el 55,9% de los pa-
cientes del grupo I frente al 32,6% del grupo II, p =
0,007.

Microbiologia

Se ha podido identificar el microorganismo causante
del episodio en todos los casos de endocarditis con
embolias, y en todos excepto en uno fue a partir de los
hemocultivos. S. aureus fue mas frecuente en el grupo
I que en el grupo II. Esta diferencia se mantiene aun
excluidos los casos de ADVP, a pesar de que en ellos
el germen mds frecuente es precisamente S. aureus (el
57,1% de los 14 episodios). La asociacion entre embo-
lias y ciertos gérmenes ya ha sido descrita previamen-
te. Diferentes estudios han demostrado que los hongos
y S. aureus incrementan el riesgo de embolia®?, sobre
todo si se asocian a vegetaciones mayores de 10 mm®.

Identificacion de las embolias

Ademas de los datos de la clinica, las embolias se
diagnosticaron mediante TC abdominal, ecografia ab-
dominal o la combinacién de ambas técnicas. El rendi-
miento diagnéstico de una y otra fue similar. Antes de
la generalizacion de la TC, las técnicas de imagen dis-
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ponibles para el diagndstico de embolias eran la ultra-
sonograffa y los marcadores isotopicos. Actualmente
la TC se considera la técnica de eleccién en estas si-
tuaciones, por su mayor sensibilidad y ausencia de ar-
tefactos; el aire en el abdomen es el principal obsticu-
lo de la ecograffa. Sin embargo, algunos autores
prefieren la ecografia para el seguimiento de estas le-
siones porque es totalmente inocua desde el punto de
vista radiolégico y ademds no es invasiva. Las técnicas
de radioisétopos han quedado obsoletas actualmente.
La ecografia puede diferenciar un infarto reciente de
otro de mayor evolucién, puesto que con la evolucién
las dreas se hacen mds nodulares, fibréticas y ecogéni-
cas?!.

En la TC, la imagen mas clésica del infarto espléni-
co es una zona triangular con base en la periferia, de
contorno bien delimitado, e hipointensa, que no se real-
za con contraste. Sin embargo, es mas frecuente en-
contrar dreas difusas hipointensas y mal delimitadas®
(fig. 1). En la ecograffa, la imagen cldsica del infarto
es una regién hipoecoica, de bordes bien delimitados.
La presencia de flujo mediante Doppler color no ex-
cluye el diagnéstico de infarto esplénico, puesto que el
trombo o émbolo pueden haberse lisado?'. En general,
e independientemente de la técnica empleada, los in-
fartos o abscesos esplénicos se acompaiian de espleno-
megalia.

Los abscesos hepdticos pueden ser parecidos a los
quistes, pero en general se pueden diferenciar. Los
abscesos suelen tener centros fluidos y paredes mds
gruesas, irregulares y evidentes que los quistes sim-
ples. Aunque en la TC la atenuacién del contenido del
absceso puede ser similar a la del agua, generalmente
son mds densos. En la ecografia puede apreciarse una
capa de detritos necréticos dentro del absceso; tam-
bién los quistes simples pueden tener zonas hipoecoi-
cas que se atribuyen a cristales de colesterol remanen-
tes de antiguas hemorragias intraquisticas. Los
abscesos hepdticos son radiolégicamente indistingui-
bles de los tumores necréticos, tanto por TC como
ecografia o resonancia magnética. Es el contexto clini-
co en que se hallen el que debe inclinarnos por un
diagnéstico u otro?.
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Lesion valvular y hallazgos
ecocardiograficos

En los episodios del grupo I, la deteccién de vegeta-
ciones por ecocardiografia transesofdgica (ETE) fue
mds frecuente que en el grupo II. En ambos grupos, la
ETT fue inferior a la ETE en la deteccién de vegeta-
ciones. La capacidad de la ETT es menor que la de la
ETE para el hallazgo de vegetaciones. Reynolds et al?*
han comprobado recientemente, en el escenario mas
favorable (vdlvula nativa y buena ventana acustica)
que, a pesar de los avances tecnoldgicos disponibles
en ETT, la sensibilidad de la ETE sigue siendo supe-
rior a la de la ETT en este aspecto. El tamafio de las
vegetaciones fue mayor en el grupo I. La asociacién
entre tamafio de vegetacion y embolia ha sido objeto
de controversia en estudios retrospectivos!’?26. No
obstante, en un metaandlisis®’ y en un reciente estudio
prospectivo con un amplio nimero de pacientes, la
asociacion entre el tamafio de la vegetacién y la embo-
lia parece clara®.

Curso clinico

La frecuencia de cirugia no fue mayor entre los pa-
cientes con embolias en el bazo, el higado o el rifién.
No hay recomendaciones establecidas acerca de la em-
bolia como indicacién quirtrgica. En nuestra opinion,
las embolias sistémicas no obligan a operar a un pa-
ciente, pero pueden apoyar la decisién quirtrgica. Las
Guias de Prictica Clinica de la Sociedad Espafiola de
Cardiologia en Endocarditis sefialan que la existencia
de embolias de repeticidn, con persistencia de image-
nes de vegetaciones, puede hacer aconsejable la ciru-
gia®®. Algunos autores incluso sugieren la bisqueda
sistemadtica de embolias esplénicas para ayudar a deci-
dir la indicacién'*. Teniendo en cuenta que la mayor
parte de los episodios ocurren antes de iniciar el trata-
miento antibidtico y que, una vez instaurado éste, la
probabilidad de nuevas recurrencias desciende drasti-
camente, las embolias adquieren peso como indicacién
quirdrgica cuando ocurren multiples episodios a pesar
del tratamiento antibidtico correcto o cuando existen
vegetaciones grandes®. De hecho, en nuestra serie el
tamafio medio de las vegetaciones en los pacientes del
grupo I que se operaron era de 20,60 + 7,12 mm y en
los que no se operaron, 11,87 + 6,68 mm, p = 0,001.
En general, la decisién quirdrgica en estos pacientes,
al igual que en los que no tuvieron embolias, se basd
en las indicaciones clinicas cldsicas en las que el im-
pacto de la cirugia en el prondstico estd demostrado
(insuficiencia cardiaca, signos de infeccion persisten-
te). Hemos realizado un andlisis multivariado para co-
nocer los determinantes de cirugia en nuestra serie, y
hemos podido comprobar que las embolias hepatoes-
plenorrenales no se asocian de forma independiente a
la necesidad de cirugia valvular.
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La necesidad de cirugia extracardiaca ha sido excep-
cional. En nuestra experiencia, raramente se complica
de forma importante el curso del episodio por la pre-
sencia de estas embolias. Los infartos pequefios pue-
den ser tratados de forma conservadora'l, y lo mds ha-
bitual es que evolucionen favorablemente, con
desaparicidn paulatina del dolor. Cuando son de gran
tamafio, los infartos, esplénicos o renales, pueden evo-
lucionar hacia abscesos y, muy raramente, puede pro-
ducirse un cuadro catastrofico de rotura esplénica o
hemorragia renal (por rotura de un aneurisma mi-
c6tico®®3); estos sucesos pueden ocurrir muy tardia-
mente en el curso de la enfermedad. Por lo demas, la
esplenectomia sé6lo es necesaria cuando se documenta
una gran desestructuracién parenquimatosa, por tratar-
se de un potencial foco de sepsis y por el riesgo de ro-
tura del 6rgano'!. En estos casos se aconseja un abor-
daje secuencial, con una esplenectomia laparoscépica
en un primer tiempo, seguida del reemplazo valvular®2.
También es posible realizar el drenaje del absceso
guiado por imagen, pero se trata de una técnica no
efectiva cuando existen lesiones multiples y con un
riesgo de hemorragia que, en general, no es necesario
asumir®,

La mortalidad en el grupo I fue ligeramente supe-
rior, aunque la diferencia no alcanzé significacion es-
tadistica (el 41,2 frente al 30,6%, p = 0,2). Las dife-
rencias entre los casos mortales y los casos en los que
el paciente sobrevivi6 estdn reflejadas en la tabla 6. En

TABLA 6. Relacion entre caracteristicas clinicas,
microbioldgicas, ecocardiograficas, terapéuticas
y mortalidad en 338 episodios de endocarditis
izquierda

Fallecidos No fallecidos
(n=107) (n=231) P

Edad > 65 afios 54 (50,5%) 90 (39,0%) 0,04
Diabetes 17 (15,9%) 36 (15,7%) 0,95
Enfermedad pulmonar

obstructiva crénica 11 (10,3%) 15 (6,6%) 0,23
Céncer 13 (12,1%) 9 (3,9%) 0,005
Endocarditis protésica 45 (42,1%) 77 (33,3%) 0,12
Staphylococcus aureus 30 (28,0%) 29 (12,6%) < 0,001
Staphylococcus viridans 9 (8,4%) 47 (20,3%) 0,006
Enterococo 13 (12,1%) 18 (7,8%) 0,19
Staphylococcus coagulasa

negativo 19 (17,8%) 33 (14,3%) 0,41
Signos de infeccion

persistente 58 (54,2%) 60 (26,0%) < 0,001
Shock séptico 32 (29,9%) 6(2,6%) <0,001
Insuficiencia cardiaca 78 (72,9%) 118 (51,1%) < 0,001
Embolias en el sistema

nervioso central 29 (27,1%) 48 (20,8%) 0,19
Embolias en el eje

hepatoesplenorrenal 14 (13,1%) 20 (8,7%) 0,20
Cirugia cardiaca 54 (50,5%) 127 (55,0%) 0,43
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TABLA 7. Factores asociados de forma independiente
a la presencia de embolias en el bazo, el rifién o el
higado en el momento del ingreso

0dds ratio Intervalo de
ajustada confianza del 95%
Tamano de vegetacion en la
primera ETE (mm) 1,102 1,04-1,16 0,0002
Staphylococcus aureus 2,689 1,00-7,17 0,04
Enterococo 3,882 1,03-14,50 0,043
Presentacion abdominal 8,513 2,77-26,15  0,0001

ETE: ecocardiografia transesofagica.

Variables introducidas en el modelo: edad, tamafio medio de la vegetacion en
la primera ETE (mm), Staphylococcus aureus, Staphylococcus coagulasa ne-
gativo, Streptococcus viridans, enterococo, endocarditis protésica, localiza-
cién de la infeccion, accidente cerebrovascular en el momento del ingreso, in-
suficiencia renal, hematuria, manifestaciones cutdneas, esplenomegalia,
presentacion abdominal, shock séptico.

el andlisis multivariado, la presencia de embolias he-
patoesplenorrenales no se asocié de forma indepen-
diente a mayor mortalidad.

La morbilidad asociada fue mayor en los episodios
con embolias. Estos pacientes presentaron durante su
evolucién con mds frecuencia otras embolias (princi-
palmente, en el sistema nervioso central), signos de
infeccién persistente, shock séptico e insuficiencia
renal. Estas complicaciones evolutivas podrian ser
evitadas o, al menos, anticipadas si se pudiera cono-
cer desde el primer dia las condiciones asociadas a la
aparicion de estas embolias. Asi, hemos podido iden-
tificar que la presencia de las siguientes caracteristi-
cas en el momento del ingreso se asocia de manera
independiente a la existencia de embolias hepatoes-
plenorrenales: la forma de presentaciéon abdominal
(riesgo ajustado —odds ratio [OR ajustada]—, 8,51), el
tamafio de vegetacion en la primera ETE (OR ajusta-
da, 1,10), y determinados gérmenes causales: S. au-
reus (OR ajustada, 2,68) y enterococos (OR ajustada,
3,88) (tabla 7).

Limitaciones del estudio

Este estudio presenta, nuevamente, 2 limitaciones:
por un lado, la falta de correlato anatomopatolégico
debida, a su vez, a la excepcional necesidad de esple-
nectomia o nefrectomia y al escaso nimero de pacien-
tes fallecidos a los cuales se realizd necropsia. Esta
falta de soporte anatémico impide corroborar los ha-
llazgos microbiolégicos y radiolégicos. La segunda li-
mitacion es el tamafio muestral del grupo I, que afecta
a la capacidad de las pruebas estadisticas para detectar
diferencias, principalmente en aspectos prondsticos.
En cualquier caso, reunir una serie mayor de las mis-
mas caracteristicas (prospectiva, embolias clinicamen-
te aparentes) es dificil, dada la baja incidencia de estas
embolias.
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CONCLUSIONES

Las embolias en el bazo, el rifién o el higado tienen
lugar en un 10% de los episodios de endocarditis. El
riesgo de que existan es mayor cuando el germen cau-
sal es S. aureus o enterococo, a medida que aumenta el
tamafio de la vegetacién y cuando la forma de presen-
tacion clinica incluye datos de afeccién abdominal. Se
asocian a embolias en otras localizaciones, fundamen-
talmente en el sistema nervioso central. La presencia
de vegetaciones detectada mediante ETE es mas fre-
cuente que en episodios sin estas embolias, y las vege-
taciones son mayores. No se ha encontrado asociacién
entre la presencia de embolias y la necesidad de ciru-
gfa o el riesgo de muerte.
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