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Sindrome coronario agudo en la endocarditis infecciosa
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Introduccion y objetivos. Describir las caracteristicas
epidemiologicas, clinicas, microbioldgicas, ecocardiografi-
cas y evolutivas de los pacientes con un sindrome coro-
nario agudo en el seno de una endocarditis.

Métodos. Hemos analizado 586 episodios de endocar-
ditis (481 izquierdos) diagnosticados de forma consecuti-
va en 5 hospitales desde 1995 hasta 2005.

Resultados. Hubo 14 pacientes (2,9%) con un sindrome
coronario agudo, con una edad media de 50 + 17 afos. El
50% tenian una prétesis valvular. Los cultivos fueron posi-
tivos en 11 episodios y el germen aislado con mas frecuen-
cia fue Staphylococcus aureus. La ecocardiografia transe-
sofagica detect6 vegetaciones en 12 casos. La localizacién
de la infeccion fue adrtica en 12 casos. Se documentaron
con mas frecuencia complicaciones perivalvulares (n = 11
[78,6%] frente a n = 172 [36,8%]; p = 0,03) y su tamaio fue
mayor que el de los otros pacientes de la serie. Trece pa-
cientes tuvieron insuficiencia valvular de moderada a seve-
ra. El sindrome coronario agudo se manifesté precozmen-
te en la mayoria de los pacientes. El mecanismo de la
isquemia fue embdlico en 3 casos y por compresion coro-
naria en 8. Durante la evolucién, los pacientes con sindro-
me coronario agudo tuvieron una mayor incidencia de insu-
ficiencia cardiaca (n = 6 [42,85%)] frente a n = 77 [16,48%];
p = 0,021), shock cardiogénico (n = 5 [35,7%] frente a n =
71 [15,2%]; p = 0,038) y bloqueo auriculoventricular (n = 4
[28,57%] frente a 43 [9,2%)]; p = 0,039). La mortalidad fue
también superior en estos pacientes (n = 9 [64,29%] frente
an=151[32,33%]; p=0,019).

Conclusiones. El sindrome coronario agudo es una
complicacion precoz de la endocarditis. Se asocia mas a
microorganismos virulentos, infeccidn valvular aértica, in-
suficiencia valvular severa, complicaciones perianulares
de gran tamanfo y elevada mortalidad. EI mecanismo mas
frecuente fue la compresion coronaria secundaria a com-
plicaciones perianulares.

Palabras clave: Endocarditis. Sindrome coronario agu-
do. Complicaciones perianulares.
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Acute Coronary Syndrome in Infective
Endocarditis

Introduction and objectives. To describe the clinical,
microbiologic, echocardiographic characteristics, and
disease progression in patients who experience an acute
coronary syndrome during an episode of endocarditis.

Methods. The study included 586 consecutive patients
who were diagnosed of infective endocarditis (481 left-
sided) at one of five hospitals between 1995 and 2005.

Results. Overall, 14 patients (2.9%) had an acute
coronary syndrome. Their mean age was 50 (17) years,
and 50% had a prosthetic valve. For 11 episodes of
endocarditis, laboratory cultures tested positive, with
Staphylococcus aureus being the most frequently
isolated microorganism. Vegetations were detected by
transesophageal echography in 12 cases. The infection
was located in the aortic valve in 12 cases. In the 14
patients, periannular complications were found more
frequently (11 [78.6%] vs 172 [36.8%]; P=.03), and their
size was greater than in other patients. Thirteen had
moderate-to-severe valvular regurgitation. In most
patients, acute coronary syndrome was an early
complication of endocarditis. Myocardial ischemia was
due to an embolism in three cases and to coronary
artery compression in eight. During follow-up, patients
with acute coronary syndrome had higher incidences of
heart failure (6 [42.85%] vs 77 [16.48%]; P=.021),
cardiogenic shock (5 [35.7%] vs 71 [15.2%]; P=.038),
complete atrioventricular block (4 [28.57%] vs 43
[9.2%]; P=.039), and mortality (9 [64.29%] vs 151
[32.33%]; P=.019).

Conclusions. Acute coronary syndrome is usually an
early complication of infective endocarditis. It is associated
with virulent microorganisms, aortic valve infection, severe
valvular regurgitation, extensive periannular complications,
and increased mortality. The most frequent cause of
myocardial ischemia was coronary artery compression
secondary to periannular complications.

Key words: Endocarditis. Acute coronary syndrome.
Periannular complications.
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ABREVIATURAS

BAV: bloqueo auriculoventricular.
ECG: electrocardiografia.

ETE: ecocardiografia transesofdgica.
SCA: sindrome coronario agudo.

INTRODUCCION

Los sindromes coronarios agudos (SCA) son una
complicacién infrecuente! en los pacientes con endo-
carditis, tanto en el momento agudo como en periodos
posteriores. Por esta razén, el tratamiento mds adecua-
do es desconocido.

El objetivo de este estudio es describir las caracte-
risticas epidemioldgicas, clinicas, microbioldgicas,
ecocardiograficas y evolutivas de los pacientes que tu-
vieron un SCA en el seno de una endocarditis y propo-
ner un esquema terapéutico para estos pacientes.

METODOS

Grupo de pacientes

Se han incluido, de forma prospectiva y consecutiva,
los episodios de pacientes ingresados en 5 hospitales
con el diagnéstico de endocarditis definitiva segtin los
criterios de la Universidad de Duke, desde junio de
1995 hasta diciembre de 2005. Todos los hospitales
disponian de servicio de cirugia cardiaca. Los episo-
dios se recogieron en una hoja de recogida de datos
comtn y se incorporaron a una base de datos general.
Para el presente estudio se han analizado 586 episo-
dios de endocarditis, de los cuales 481 eran episodios
de endocarditis izquierdas pertenecientes a 460 pa-
cientes. En esta serie, 14 pacientes presentaron un
SCA y son el objeto de nuestro estudio.

En todos los casos se ha recogido informacién acer-
ca de las caracteristicas demograficas (edad, sexo, pro-
cedencia), la presencia de cardiopatia previa predis-
ponente, las enfermedades subyacentes, el factor
desencadenante, las manifestaciones clinicas de pre-
sentacion y las alteraciones analiticas. También se han
registrado los datos microbioldgicos, el nimero de he-
mocultivos, el tipo de microorganismo, los estudios de
sensibilidad, la sinergia y la serologia. Los hallazgos
de la ecocardiografia, tanto transtordcica como transe-
sofdgica, se han consignado junto con la lesién valvu-
lar. Asimismo, se recogi6 el tipo de tratamiento anti-
bidtico aplicado, su duracién y los datos referidos a la
evolucidn clinica. En los casos en los que se realizo ci-
rugia cardiaca se registraron la indicacién y el tipo de
intervencién. Finalmente, se consigné la fecha de alta
o de muerte y su causa.
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Definiciones

Hemos considerado como SCA a la presencia de do-
lor tordcico tipico acompafiado de al menos uno de los
siguientes signos: alteraciones del electrocardiograma
(ECGQG) y/o alteracién de los marcadores enzimaticos,
siguiendo una curva tipica®>.

Las definiciones ecocardiograficas de vegetacion,
absceso, seudoaneurisma y fistula ya han sido expues-
tas en trabajos previos*.

Analisis estadistico

Los datos se expresan como frecuencias absolutas o
porcentajes en el caso de las variables cualitativas.
Las variables cuantitativas se describen con la media
+ desviacion estdndar (DE) o la mediana y el rango
intercuartilico (RIQ) segin sigan una distribucién
normal o no. En todos los casos se comprobd la distri-
bucién de la variable frente a los modelos tedricos y
se contrastd la hipétesis de homogeneidad de varian-
zas.

Se evalu6 la asociacion de variables cualitativas con
el test de 1a %? o la prueba exacta de Fisher, segin esté
indicado. La asociacidn entre variables cuantitativas se
evalué mediante el test no paramétrico de la U de
Mann-Whitney.

En todos los contrastes de hipétesis se rechazé la hi-
poétesis nula con un error de tipo 1 o un error o < 5%
(p <0,05).

El paquete informético utilizado para el andlisis fue
el SPSS versién 12.0

RESULTADOS

Caracteristicas clinicas

De los 586 episodios de endocarditis infecciosa
diagnosticados en nuestros hospitales, 481 corres-
pondian a endocarditis sobre vélvulas izquierdas. De
ellos, 14 (2,9%) se complicaron con un SCA. La
edad media de estos pacientes fue de 50 + 17 afios,
habia 10 pacientes < 70 afios (71%) y 12 varones
(85%). Se conocia la existencia de cardiopatia previa
en 10 casos (71%): 7 valvulas protésicas, un prolapso
mitral y 2 vélvulas degenerativas. Ademads, 3 de los
pacientes habian tenido una endocarditis previa. La
distribucién de cardiopatias previas en el grupo sin
SCA fue la siguiente: 51 vdlvulas reumaticas (11%),
182 valvulas protésicas (39,3%), 47 enfermedades
degenerativas (10,2%), 24 cardiopatias congénitas
(5,2%) y 17 prolapsos mitrales (3,7%), sin diferen-
cias significativas. De los 14 episodios con SCA, 9
eran de origen comunitario (64%), 4 pacientes eran
usuarios de drogas por via parenteral (UDVP) y 3 de
ellos estaban infectados por el virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH). En la serie general habia
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TABLA 1. Manifestaciones clinicas en el momento del
ingreso de los pacientes con endocarditis infecciosa
con y sin sindrome coronario agudo

TABLA 2. Distribucion de los microorganismos
causales de la endocarditis infecciosa en el grupo
con sindrome coronario agudo y sin él

Sintomas y signos Sin SCA (n=467) SCA(n=14) p

Insuficiencia cardiaca 186 (39,8%) 1(7,14%) 0,012
Aparicion de nuevo soplo 247 (52,9%)  8(57,14%) 0,794
Tiritona 168 (36%) 7 (50%) 1
Fiebre 357 (76,4%) 14 (100%) 0,047
Disnea 211 (45,2%) 7 (50%) 0,79
Embolia pulmonar 6 (1,3%) 0 (0%) 0,742
Infiltrado pulmonar 56 (12%) 1(7,14%) 1
Insuficiencia renal 69 (14,8%)  3(21,42%) 0,45
Shock séptico 24 (5,1%) 1(7,14%) 0,532
Dolor torécico 78 (16,7%)  5(35,71%) 0,76
Dolor abdominal 58 (12,4%) 1(7,14%) 1
Cefalea 41 (8,8%) 1(7,14%) 1
Hemoptisis 14 (3%) 1(7,14%) 0,363
Lumbalgia 49 (10,5%) 1 (7,14%) 1
Hematuria 39 (8,4%) 0(0%) 0,115
Mialgias-artralgias 91 (19,5%)  5(35,71%) 0,492
Lesiones cutdneas 63 (13,5%) 1(7,14%) 0,705
Tos 97 (20,8%)  3(21,42%) 1
Confusion 53 (11,3%) 1(7,14%) 1
Néuseas-vomitos 56 (10,7%)  1(7,14%) 1
Esplenomegalia 52 (11,1%)  0(0%) 0,378
Pericarditis 4 (0,9%) 1(7,14%) 0,138
ACV 56 (12%) 2 (14,28%) 0,728

ACV: accidente cerebrovascular; SCA: sindrome coronario agudo.

21 pacientes UDVP (4,5%) y 14 (3%) eran portado-
res del VIH. La mayoria de los pacientes con SCA no
tenia factores desencadenantes (71%), en 2 habia an-
tecedentes de manipulacién dental, en uno de cirugia
previa y otro era portador de un catéter intravascular.
Presentaban distintas comorbilidades: 4 estaban in-
munodeprimidos (28%), uno tenia antecedentes de
alcoholismo (7%), uno era diabético (7%), uno tenia
criterios de enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(7%), 2 tenian anemia crénica (14%) y 2 insuficien-
cia renal (14%); uno de estos dltimos estaba en un
programa de didlisis.

La manifestacion clinica mas frecuente en el mo-
mento del ingreso fue la fiebre, que ocurrié en todos
los pacientes, acompafiada de tiritona en la mitad de
los casos. El dolor toracico fue el motivo de consulta
en 5 pacientes. Otros sintomas frecuentes fueron la
aparicion de un nuevo soplo en 8 pacientes y la pre-
sencia de disnea en 7. S6lo un paciente se presentd
con insuficiencia cardiaca y estaba en clase funcional
II, y otro lo hizo con shock séptico. Las caracteristi-
cas clinicas de ambos grupos estdn reflejadas en la ta-
bla 1.

La endocarditis se presentd de forma aguda en la
mayor parte de los pacientes: en los primeros 15 dias
en 10 (71%), entre el primer y el segundo mes en 2
(14%), y en 2 pacientes la presentacion fue mds tardia,
alrededor de los 3 meses.
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Sin SCA SCA p

Microorganismo (n = 467) (n=14)
Streptococcus bovis 19 (4,1%) 0 (0%) 1
Streptococcus viridans 74 (15,8%) 1(7,1%) 0,707
Enterococcus 40 (8,6%) 0 (0%) 0,619
Otros Streptococcus 28 (6%) 1(7,1%) 0,588
Staphylococcus aureus 82 (17,6%) 5(35,7%) 0,148
Staphylococcus

coagulasa-negativo 76 (16,3%) 1(7,1%) 0,709
Bacilos gramnegativos 26 (5,6%) 0 (0%) 1
Hongos 6 (1,3%) 1(7,1%) 0,072
HACEK 2 (0,4%) 0 (0%) 1
Anaerobios 6 (1,3%) 1(7,1%) 0,072
Polimicrobiana 29 (6,2%) 1(7,1%) 0,6
Otros 12 (2,6%) 0 (0%) 1
Cultivos negativos 65 (13,9%) 3(21,4%) 0,432

HACEK: Hemophilus spp., Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacte-
rium hominis, Eikenella corrodens y Kingella kingii; SCA: sindrome coronario
agudo.

Microbiologia

Se pudo aislar el germen causal en 11 de los episo-
dios (78,6%). La identificacién del microorganismo
causal se consiguié mediante hemocultivo en todos los
pacientes excepto en uno, en el cual se aisl6 el germen
en el cultivo de la védlvula. La distribucién de los gér-
menes causales fue la siguiente: Staphylococcus au-
reus en 5 casos, Staphylococcus epidermidis en 1,
Streptococcus viridans en 2, Propionibacterium acnes
en uno, Candida spp. en uno y polimicrobiana (S. au-
reus 'y Candida spp.) en uno. La distribucién etiol6gi-
ca de ambos grupos se expone en la tabla 2.

Lesion valvular y hallazgos ecocardiograficos

Las vegetaciones se objetivaron mediante ecocardio-
graffa transesofdgica (ETE) en todos los pacientes ex-
cepto en 2, uno cuyas vegetaciones se documentaron
en la necropsia y otro que no presentd vegetaciones
sino tan s6lo complicaciones perianulares. En 7 pa-
cientes las vegetaciones se habian detectado previa-
mente por ecocardiografia transtordcica. En nuestra
serie, la localizacion mas frecuente de la infeccion fue
la valvula adrtica en 12 casos (85,7%), segiin muestra
la siguiente distribucién: 4 vélvulas adrticas nativas, 6
valvulas adrticas protésicas (2 mecanicas y 4 biol6gi-
cas), una valvula mitral nativa y 3 afecciones multival-
vulares (prétesis mitral y vdlvula tricispide nativa;
valvula adrtica y tricispide nativas, y valvula adrtica y
mitral nativas). Hubo 5 episodios de endocarditis pro-
tésica precoz y 2 de endocarditis protésica tardia. De
nuestra serie, 10 pacientes presentaron complicaciones
perianulares (4 abscesos, 6 seudoaneurismas y una fis-



tula desde la aorta al tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo). El paciente que present? la fistula habia teni-
do previamente un absceso de gran tamafo. Respecto
a la disfuncién valvular, 13 casos tuvieron insuficien-
cia valvular al menos moderada (9 severa y 4 modera-
da) y se objetivd estenosis de grado moderado en un
paciente portador de una prétesis bioldgica.

Se hall6 la mediana de los tamafios maximos de
las complicaciones perianulares en los pacientes con
SCA, que fue de 32,5 mm (30,0-45,75 mm), mien-
tras que en los pacientes que no presentaron SCA la
mediana fue de 12,0 mm (10,0-20,0 mm) (p =
0,001). También se hall6 la mediana de los tamafios
maximos por separado de abscesos y seudoaneuris-
mas. La mediana de los abscesos en los pacientes
que presentaron SCA fue de 30 mm (23,25-33,75
mm), mientras que en los pacientes sin SCA fue de
11,5 mm (10,0-19,25 mm) (p = 0,005). La mediana
de los seudoaneurismas en los pacientes con SCA
fue de 39 mm (30,0-48,0 mm), y en los pacientes sin
SCA de 10,5 mm (10,0-20,0 mm) (p = 0,001). Res-
pecto al tamaifio de las vegetaciones, en los pacientes
con SCA la mediana fue 11,5 mm (7,75-18,25 mm),
mientras que en los pacientes sin SCA la mediana
fue de 14,5 mm (9,0-20,0 mm) (p = 0,486).

Mediante ETE se pudo documentar que la localiza-
ciéon de la complicacion perianular, bien absceso o
seudoaneurisma, se disponia entre las 12 y las 3 del
anillo adrtico en 6 de los casos, mientras que en otro la
localizacion del absceso fue circunferencial. En 4 de
los casos se pudo observar que dichas complicaciones
perianulares, ademas de comprimir el tronco de la ar-
teria coronaria izquierda, también producian un au-
mento de la velocidad del flujo diastdlico coronario
mediante la técnica Doppler.

Curso clinico

En la evolucién clinica, 6 pacientes (42,85%) pre-
sentaron insuficiencia cardiaca y 5 tuvieron embolias
sépticas (35%), 4 antes del tratamiento y uno, después.
La localizacién de las embolias fue la siguiente: 3 en
el sistema nervioso central (SNC), una en el bazo, una
en los miembros inferiores y tres en las arterias coro-
narias. Los 3 pacientes con embolia coronaria habian
tenido una embolia previa, uno en el SNC, otro en el
bazo y el dltimo en los miembros inferiores. Ademas,
2 pacientes desarrollaron bloqueo auriculoventricular
(BAV) completo, 5 pacientes presentaron shock car-
diogénico en algiin momento de la evolucién y 4 tu-
vieron signos de infeccién persistente. Un paciente
que ya habia presentado derrame pericardico en el mo-
mento del ingreso evoluciond a taponamiento cardiaco
y requirié una pericardiocentesis. El curso clinico de
ambos grupos se muestra en la tabla 3.

Nueve pacientes precisaron cirugia cardiaca (64%),
7 de forma urgente y 2 electiva. La indicacién de ciru-
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TABLA 3. Curso clinico de los pacientes
con endocarditis infecciosa con y sin sindrome
coronario agudo

Sin SCA (n = 467) SCA (n=14) p

Complicaciones

perianulares 172 (36,8%) 11 (78,6%) 0,003
Abscesos 119 (25,5%) 4 (28,57%) 0,794
Seudoaneurismas 84 (18%) 6 (42,85%) 0,03
Fistulas 26 (5,6%) 1(7,14%) 0,565
Insuficiencia valvular

al menos moderada 328 (70,23%) 13 (92,85%) 0,077
Presencia de BAV 43 (9,2%) 4(28,57%) 0,039
Shock 71 (15,2%) 5 (35,7%) 0,038
Infeccion persistente 169 (36,2%) 4 (28,57%) 0,558
ICC 77 (16,48%) 6 (42,85%) 0,021
Embolias sistémicas 130 (27,83%) 5(35,7%) 0,32
Insuficiencia renal 120 (25,69%) 3(21,4%) 1
Cirugia 256 (54,8%) 9(64,28%) 0,483
Muerte 151 (32,33%) 9(64,28%) 0,019

BAV: bloqueo auriculoventricular; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; SCA:
sindrome coronario agudo.

gia cardiaca fue multifactorial en la mayoria de los ca-
sos y las causas fundamentales fueron la disfuncién
valvular severa en 6 pacientes (42%) y la presencia de
complicaciones perivalvulares en 8 (57%). Otras razo-
nes para remitir el paciente a cirugia fueron la presen-
cia de insuficiencia cardiaca en 2 pacientes, embolias
multiples en 2 y a causa del propio germen en otros 2
pacientes. Los pacientes que no fueron intervenidos no
lo fueron por distintas razones: un paciente falleci6 an-
tes de la cirugia, un paciente portador de VIH se negé
a ser intervenido y otro paciente tenia retraso mental y
la familia desestimé la cirugia, falleciendo ambos.
Otros dos pacientes no tenfan indicacién de cirugia y
no murieron durante el seguimiento realizado.

Nueve pacientes fallecieron (64%), de los cuales
disponemos de necropsia en 4 (fig. 1). Cinco de los
pacientes que murieron habian precisado cirugia ur-
gente. La causa de la muerte fue en 8 de ellos el pro-
pio SCA (por shock cardiogénico o insuficiencia car-
diaca) y en uno de ellos, fracaso multiorgdnico.

Como se expone en la tabla 3, en los pacientes con
SCA fue més frecuente la presencia de complicaciones
perianulares y de BAV. Durante la evolucién clinica
estos pacientes tuvieron insuficiencia cardiaca y shock
cardiogénico con mds frecuencia que los que no tenian
SCA. La mortalidad fue también mayor en los pacien-
tes con SCA.

Sindrome coronario agudo

Respecto al momento de aparicién del SCA, en la
mayoria de ellos ocurri6 en la primera semana del
diagndstico. De hecho, el SCA fue el motivo de ingre-
so en 5 pacientes y aparecid en la primera semana en
otros 5. En 2 pacientes se produjo en la segunda sema-
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na y otros 2 tuvieron una presentacion mads tardia, uno
a las 3 semanas del ingreso y el dltimo paciente a los 3
meses de finalizado el tratamiento antibidtico, mien-
tras esperaba la cirugia de forma electiva por disfun-
cidén valvular y complicaciones perivalvulares.

Las causas del SCA fueron embolias coronarias sép-
ticas en 3 de los casos, mientras que en la mayoria de
las ocasiones la causa fue la compresion externa de las
coronarias secundaria a complicaciones perianulares
(abscesos y seudoaneurismas en 8 pacientes), un pa-
ciente presentaba enfermedad severa multivaso previa a
la endocarditis y ya habia tenido mds episodios de
SCA, y en los 2 restantes no se pudo especificar la cau-
sa, que quizd fuera multifactorial: insuficiencia adrtica
severa, fiebre, anemia y/o sepsis. Uno de los pacientes
que tuvo un SCA de origen embdlico también presenta-
ba un absceso periadrtico de gran tamatio.

Respecto a los factores de riesgo cardiovascular, dis-
ponemos de datos de los dltimos 10 pacientes, de los
cuales sdlo uno era diabético, 4 tenian hipertension, 4
dislipidemia y 3 eran fumadores o exfumadores.

Los hallazgos electrocardiograficos estan represen-
tados en la tabla 4. Se objetivé infradesnivelacién del
segmento ST en 4 pacientes (2 de localizacién antero-
lateral, uno inferolateral y uno anterior), supradesnive-
lacién del segmento ST en 4 de los episodios (2 de lo-
calizacién anterolateral y 2 inferolateral). En un
paciente s6lo se document6 inversién de las ondas T.
Un paciente presentd un bloqueo de rama izquierda del
haz de His no conocido y BAV de primer grado que
evolucion6 rapidamente a BAV completo. Ademds, 2
pacientes presentaron taquicardia ventricular en el
contexto del SCA. Al menos 7 de ellos tuvieron mar-
cadores enzimaticos de necrosis miocardica elevados,
con gran variabilidad en sus valores. La troponina os-
cil6é desde 0,23 hasta 10 ng/ml, y la creatincinasa de
295 a 2.895 U/1. En los primeros pacientes de esta se-
rie no disponemos de los valores de la troponina.

En 8 pacientes se document6 la presencia de coro-
narias sin lesiones arterioesclerdticas significativas,
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Fig. 1. A: Imagen de la
oclusién distal del tronco
coronario izquierdo por la
vegetacion adrtica. B: cor-
tes anatémicos de la arte-
ria descendente anterior
del mismo paciente, donde
se objetiva la vegetacion
en su interior.

TABLA 4. Manifestaciones electrocardiograficas
en cualquier momento de la evolucién en pacientes
con endocarditis y sindrome coronario agudo

Alteraciones electrocardiograficas n (%)
BAV primer grado 2 (14,28)
BAV completo 2 (14,28)
BRDIH 1(7,14)
BRIIH 1(7,14)
Infradesnivelacion ST 4 (28,57)
Inferolateral 1(7,14)
Anterolateral 2 (14,28)
Anterior 1(7,14)
Supradesnivelacion ST 4 (28,57)
Inferolateral 2 (14,28)
Anterolateral 2(14,28)
Inversion ondas T 1(7,14)
Anterior 1(7,14)
Taquicardia ventricular 2 (14,28)

BAV: bloqueo auriculoventricular; BRDHH: bloqueo de la rama derecha del haz
de His; BRHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His.

bien mediante cateterismo en el momento del SCA (3
pacientes) o en una coronariografia previa (menos de
un aflo, un paciente) o bien en la necropsia (4 pacien-
tes). En un paciente se llevé a cabo una angioplastia
para intentar dilatar la arteria ocluida por el émbolo
séptico; no se realizé fibrindlisis en ningln caso. Un
paciente con enfermedad severa multivaso fue revas-
cularizado mediante cirugia a la vez que se llevo a
cabo la sustitucién valvular.

DISCUSION

Distintos autores han descrito una elevada inciden-
cia (hasta un 90%) de infartos miliares y microembo-
lias en los pacientes con endocarditis>®. Por otro lado,



la obstruccién de las arterias coronarias epicardicas o
de sus ramas principales con repercusién clinica
(SCA) es una complicacién muy poco frecuente de la
endocarditis izquierda que ha sido resefiada ocasional-
mente en la bibliografia'*-13,

Infartos miliares

En 1950, Saphir et al'* revisaron los datos histolgi-
cos y electrocardiogrificos de 76 pacientes con endo-
carditis y encontraron alteraciones intramiocéardicas en
todos ellos, dreas de infiltrado inflamatorio, degenera-
cién miocitica, fibrosis perivascular, pequefias cicatri-
ces en varios estadios de reparacion, infartos miliares,
abscesos y microembolias sépticas y asépticas. La co-
rrelacion electrocardiogréfica fue mds bien escasa y se
hizo evidente que estas lesiones ocurren con mucha
mas frecuencia de la que se detecta clinicamente. Este
dato ha sido ratificado por otros autores®®. En uno de
estos estudios’®, los autores encontraron focos de ne-
crosis en los musculos papilares en el 58% de los 38
casos en que se efectuaron secciones histoldgicas mul-
tiples. Doce pacientes tuvieron una embolia coronaria
y en 9 de ellos solamente las pequefias ramas corona-
rias intramurales estaban afectadas. En algunos enfer-
mos con infartos miliares y microembolias, las células
endoteliales de los capilares y las arteriolas coronarias
estdn edematosas, hay infiltrados celulares perivascu-
lares, arteriolitis e incluso necrosis de la media o la ad-
venticia arteriolar. Otro estudio mds reciente!® demues-
tra de nuevo que los infartos miliares son un hallazgo
de la necropsia con poca o ninguna traduccién clinica.
Debido a la discrepancia entre la baja incidencia de
embolia coronaria y la alta frecuencia de estas lesiones
miocardicas, se han involucrado otros factores en la
etiologia de estas lesiones, como las toxinas bacteria-
nas o la invasion tisular directa por microorganismos o
depésitos de inmunocomplejos circulantes.

Sindrome coronario agudo

La incidencia de SCA en la endocarditis infecciosa
es dificil de estimar. En una serie rusa con 104 pacien-
tes, 11 (10,6%) tuvieron un infarto como resultado de
una embolia séptica'®. En nuestra serie de 586 episo-
dios de endocarditis, 1a incidencia de SCA fue de un
2,9%. Se trata de una complicacién grave de la endo-
carditis; en nuestra serie fallecié el 64% de los pa-
cientes. Algin caso incluso ha requerido trasplante car-
diaco por disfuncién ventricular e insuficiencia car-
diaca'”. En un estudio muy reciente, el incremento de
los valores de troponina T en el seno de una endocar-
ditis fue predictor de un aumento de mortalidad y de
accidente cerebrovascular'®. Habitualmente, el SCA
ocurre de manera precoz en el curso de la enferme-
dad; de hecho, el paciente puede presentar un SCA
como manifestacién inicial o éste puede aparecer du-
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TABLA 5. Mecanismos de isquemia miocardica
en los pacientes con endocarditis infecciosa

Compresion coronaria secundaria a la presencia de grandes
complicaciones perianulares aorticas

Embolia coronaria

Obstruccion del ostium coronario por una gran vegetacion

Presencia de lesiones arterioescleréticas coronarias

Regurgitacion adrtica aguda grave

rante los primeros dias del ingreso. No obstante, tam-
bién puede ocurrir después de haber finalizado el tra-
tamiento, tal y como sucedié en uno de nuestros pa-
cientes. Es mds frecuente en los enfermos con
infeccion valvular adrtica y no es especifico de nin-
gin microorganismo en particular'!'%!"!? aunque en
nuestra serie se asocié mds con microorganismos vi-
rulentos.

La presentacién y la evolucién clinica del SCA de
los pacientes con endocarditis son similares a las ob-
servadas en los individuos con arteriopatia coronaria
arterioesclerética'. En la mayoria de los casos el infar-
to es anterior o anterolateral, y tan sélo hemos encon-
trado un caso en la bibliografia con un infarto inferior
puro®. Muchos de estos pacientes tienen embolias en
otras localizaciones (rifién, bazo, etc.)*"?2. En esta se-
rie, el mecanismo mads frecuente de isquemia miocdr-
dica fue la compresién coronaria por complicaciones
perianulares adrticas (abscesos y seudoaneurismas) de
gran tamafio, sobre todo cuando estdn situadas entre
las 12 y las 3 del anillo adrtico. Otros autores también
han documentado este tipo de complicacién®%, Algu-
nos grupos han encontrado que el mecanismo patogé-
nico mds comun del SCA en la endocarditis es la em-
bolia coronaria'®?’. Otros mecanismos menos frecuen-
tes de isquemia miocdrdica en el seno de una
endocarditis son: obstruccién del ostium coronario por
una gran vegetacién'é, como en casos de endocarditis
fingica con grandes vegetaciones; coexistencia de le-
siones arterioesclerdticas coronarias que se ponen de
manifiesto durante la infeccion activa de la enfermedad
y en la que intervienen la anemia, la fiebre y la activa-
cion del sistema de la coagulacién en un paciente sép-
tico, y la existencia de una regurgitacion adrtica aguda
grave que por si misma puede causar isquemia miocar-
dica por disminucién de la presién de perfusién coro-
naria y reduccién de la reserva coronaria? (tabla 5).

El tratamiento del SCA en estos casos se complica
por el mayor riesgo que conlleva la terapia con anticoa-
gulantes y tromboliticos en los pacientes con endocar-
ditis. En algiin caso, estos farmacos han tenido éxito®,
pero en la mayoria de los pacientes se han acompafia-
do de hemorragias cerebrales con un desenlace fatal'-
12, Por esta razén, para algunos autores'? y también
para nosotros mismos la endocarditis es una contrain-
dicacién para el uso de tromboliticos.
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Fig. 2. Tratamiento del sindrome
coronario agudo en los pacientes
con endocarditis infecciosa.
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ACTP: angioplastia coronaria trans-
luminal percutanea; ETE: ecocardio-

grafia transesofagica; SCA: sindro-
me coronario agudo.

Aunque segtin la experiencia de algunos investigado-
res* la realizacién de una coronariografia en la endocar-
ditis es un procedimiento seguro, nosotros creemos que
en el seno de una endocarditis adrtica activa existe riesgo
de que se puedan desprender fragmentos de la vegeta-
cioén si el catéter contacta con la superficie valvular o al
efectuar la inyeccién de contraste. Por esta razén, y tras
los resultados de estos estudios, ante un paciente con un
SCA y endocarditis nuestro procedimiento diagnéstico
inicial de eleccidn es la ETE; si hay complicaciones pe-
rianulares, sobre todo sin elevacién del segmento ST en
el ECG, el paciente es remitido a cirugia sin coronario-
graffa previa, pues lo mds probable es que la isquemia
sea secundaria a la compresion extrinseca del tronco co-
ronario izquierdo o del segmento proximal de la arteria
descendente anterior. Si, por el contrario, no se detectan
abscesos ni seudoaneurismas aérticos o en el ECG se
observa un ascenso del segmento ST, se practica una co-
ronariografia diagndstica. En caso de que se demuestre
una oclusién coronaria, nosotros optamos por la reperfu-
sién mecdnica por medio de angioplastia con balén y co-
locacion de un stent si es necesario (fig. 2). Diferentes
autores han descrito la aparicidn posterior de un aneuris-
ma micético en el lugar de la angioplastia'"-*2, Por tan-
to, aconsejamos que se realice un seguimiento angiogra-
fico tras la realizacién de la angioplastia. En caso de que
se documentara un aneurisma micotico coronario, seria
una indicacién de cirugia por su tendencia a la rotura®!'33,

CONCLUSIONES

En la actualidad, el SCA es una complicacién poco
frecuente de los pacientes con endocarditis. Habitual-
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mente, tiene lugar en la fase aguda de la enfermedad
(primeros 15 dias) y se asocia mads con microorganis-
mos virulentos, infeccidén valvular adrtica, insuficien-
cia valvular grave y complicaciones perianulares de
gran tamafio. El mecanismo de isquemia miocardica es
variable, pero la compresién coronaria extrinseca por
dichas complicaciones perianulares es frecuente. Este
sindrome, en el seno de la endocarditis, conlleva una
elevada mortalidad.
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