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Introduccion y objetivos. La endocarditis trombdtica
no bacteriana (ETNB) se caracteriza por el depdsito de
trombos de plaquetas y fibrina estériles sobre valvulas
cardiacas. En este estudio se pretende investigar las ca-
racteristicas clinico-patoldgicas de los casos de ETNB
diagnosticados en el Hospital Universitario 12 de Octubre
de Madrid.

Métodos. Los casos se recogieron a través del analisis
de los informes de las autopsias realizadas en el Depar-
tamento de Anatomia Patoldgica de dicho hospital en
1974-1977 y 1980-2004.

Resultados. De 2.041 autopsias, 22 presentaban una
ETNB (1,08%). La edad media fue de 63,04 afos, sin
predominio de sexo. En el 54,5% de los casos la ETNB
se asociaba con una infeccion y en el 31,8% con neopla-
sias, las mas frecuentes de las cuales eran el adenocar-
cinoma de pancreas y el carcinoma renal. En 10 casos
habia un dafo valvular previo. La localizacion mas fre-
cuente de la ETNB fue la valvula mitral (36,5%). En la
mayoria de los casos la muerte se debi6 a la enfermedad
de base, aunque en 2 se relacion6 con la ETNB (9,1%).
Se detectaron embolias en 9 casos, principalmente en el
bazo, el rindn y el sistema nervioso central. En ningun
caso se sospechd la ETNB ante mortem.

Conclusiones. La ETNB es una entidad poco frecuen-
te que aparece no solo en pacientes con enfermedades
neoplasicas en estadio terminal, sino en pacientes con
enfermedades potencialmente curables, por lo que debe-
mos aumentar nuestro grado de sospecha para lograr un
diagndstico en vida e iniciar un tratamiento, la anticoagu-
lacion, que podria mejorar el prondstico.

Palabras clave. Endocarditis trombdtica no bacteriana.
Endocarditis marantica. Endocarditis marasmatica. Em-
bolias.

Nonbacterial Thrombotic Endocarditis:
Clinicopathologic Study of a Necropsy Series

Introduction and objectives. Nonbacterial thrombotic
endocarditis (NBTE) is characterized by sterile platelet and
fibrin depositon on cardiac valves. In this study,
our aim was to investigate the clinicopathologic
characteristics of patients diagnosed with NBTE at the 12
de Octubre University Hospital in Madrid, Spain.

Methods. Patients were identified by analyzing reports
of autopsies carried out at the Anatomical Pathology
Department of the University Hospital between 1974 and
1977 and between 1980 and 2004.

Results. Out of 2041 autopsies, 22 (1.08%) showed
evidence of NBTE. The patients’ average age was 63.04
years, and neither sex predominated. The underlying
disease was an infection in 54.5% of cases, whereas
31.8% had a neoplasm, most frequently a pancreatic
adenocarcinoma or renal carcinoma. In 10 cases, there
was a previous valvulopathy. The mitral valve was most
frequently affected by NBTE (36.5% of cases). In most
cases, the cause of death was the underlying disease,
though in two patients it was directly related to NBTE
(9.1%). In nine cases, an embolism occurred, principally
in the spleen, the kidneys or the central nervous system.
Before death, there was no suspicion of NBTE in any of
these cases.

Conclusions. NBTE is an uncommon disease entity
that occurs not only in patients with end-stage neoplastic
disease, but also in those with potentially treatable
diseases. Consequently, we should raise our level of
awareness of this condition so that a diagnosis can be
made before the patient dies and anticoagulant treatment
can be started, thereby helping to improve prognosis.
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INTRODUCCION

La endocarditis trombética no bacteriana (ETNB) se
caracteriza por la presencia de vegetaciones endocar-
dicas, constituidas por acumulaciones de plaquetas y
fibrina, sin presencia de microorganismos, que no se
suelen acompanar de reaccién inflamatoria’.
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ABREVIATURAS

ETNB: endocarditis trombdtica no bacteriana.

La incidencia varia entre el 0,3 y el 9,3% en series
necropsicas y afecta generalmente a pacientes entre la
cuarta y la octava décadas de la vida, aunque puede
afectar a personas de cualquier edad>.

La ETNB suele estar asociada con neoplasias y
otras enfermedades debilitantes crénicas, pero también
puede complicar procesos agudos como sepsis, infec-
ciones (como neumonias o pielonefritis) o grandes
quemados®®. Mientras en series necrdpsicas®® las en-
fermedades subyacentes mas frecuentes suelen ser las
neoplasias (y, concretamente, el adenocarcinoma pro-
ductor de mucina), en series quirdrgicas’ es mayor la
aparicién de ETNB en pacientes con enfermedades del
tejido conectivo y autoinmunitarias, y valvulopatia
reumatica.

La ETNB se caracteriza por la alta incidencia de fe-
némenos embodlicos acompafiantes, aproximadamente
del 42% (intervalo, 14,1-90,9%); los mas frecuentes
son los cerebrales?.

El diagndstico no es facil, ya que el indice de sospe-
cha es bajo y las pruebas de imagen no ofrecen una
alta rentabilidad. En cuanto al tratamiento de la
ETNB, lo mds importante es el control de la enferme-
dad subyacente. No obstante, hay indicios® de que la
anticoagulacién con heparina puede prevenir los fend-
menos embolicos, y es un tratamiento que se debe ins-
taurar sobre la base de la similitud patogénica y la aso-
ciacion de esta entidad con el sindrome de Trousseau y
la coagulacién intravascular diseminada’.

En Espafia se han publicado algunas series necros-
cépicas, como la de Pujol et al*, Maté del Tio et al® y
Villar et al®. En la serie objeto de este estudio se pre-
tende ampliar la informacién disponible sobre este
proceso patoldgico centrandose sobre todo en las en-
fermedades subyacentes a ella.

Los objetivos de este estudio son: conocer las prin-
cipales enfermedades subyacentes a la ETNB y si és-
tas varian con respecto a las series publicadas, estudiar
la presencia de dafo valvular previo y el tipo de valvu-
lopatia subyacente, analizar el rendimiento de los mé-
todos diagndsticos utilizados y recoger las caracteristi-
cas clinicas que presentaban estos pacientes para asi
poder establecer patrones clinicos que nos deban hacer
sospechar la presencia de esta enfermedad.

METODOS

El estudio fue realizado en el Hospital Universitario
12 de Octubre de Madrid. Se trata de un estudio trans-
versal en el que se revisaron todas las autopsias reali-
zadas durante 29 afios (1974-1977 y 1980-2004) en el
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departamento de anatomia patolégica de dicho hospi-
tal. Los afios 1978-1979 no fueron incluidos por
problemas técnicos a la hora de recuperar toda la in-
formacidén clinico-patolégica. En todos los estudios
necrépsicos que se realizan se incluye el estudio siste-
matico del corazén (realizdndose apertura tetracavita-
ria por seccion longitudinal de las paredes auriculares
y ventriculares, examen valvular macroscépico y mi-
croscopico, y diseccién de las arterias coronarias), por
lo que es poco probable que existan casos de ETNB
que no se hayan detectado en este estudio. En los pa-
cientes que cumplian los criterios de inclusién, la in-
formacién fue completada mediante la revision de las
historias clinicas por un médico clinico y de las prepa-
raciones histoldgicas (cuando era posible) por un ana-
tomopatélogo.

Se incluyé a los pacientes cuyo diagndstico anato-
mopatoldgico era el de endocarditis trombética no
bacteriana, endocarditis trombdtica no infecciosa, en-
docarditis verrugosa, endocarditis marasmética o en-
docarditis marantica.

Se excluy6 a los pacientes en los que la histologia
demostraba la presencia de un infiltrado inflamatorio,
agudo o crénico, y los que presentaban cultivos positi-
vos en el tejido endocdrdico. La presencia de sepsis o
infeccion en otra localizacién no fue criterio de exclu-
sidn, salvo que se demostrase colonizacion valvular.

El diagnéstico de ETNB se estableci6 por la presen-
cia de una o mds vegetaciones en una o varias valvulas
cardiacas en ausencia de destruccion, absceso o perfo-
racion de éstas. Histolégicamente se definié como la
presencia de un trombo de fibrina y plaquetas sin leu-
cocitos polimorfonucleares ni gérmenes.

Analisis estadistico

Los datos fueron recogidos y analizados mediante el
programa estadistico SPSS 12.0; se realiz6 un anélisis
estadistico descriptivo. Dado el tamafio muestral, se
utilizé la prueba de Kolmogorov-Smirnov para com-
probar si la muestra se ajustaba a la normalidad, y se
podian utilizar pruebas paramétricas; fue negativa por
lo que finalmente se emplearon pruebas no paramétri-
cas. Para comprobar si habia asociacién entre varia-
bles se utilizé la prueba de la %> (con el empleo de la
prueba exacta de Fisher cuando era necesario) para las
variables cualitativas, y la prueba de la U de Mann-
Whitney para las cuantitativas.

RESULTADOS

En los periodos 1974-1977 y 1980-2004 se realiza-
ron en el departamento de anatomia patoldgica del
Hospital Universitario 12 de Octubre de Madrid 2.041
autopsias de adultos, de los que se seleccionaron 22

casos de ETNB, lo que aporta una incidencia del
1,08%.



Distribucién por edad y sexo (tabla 1 y fig. 1)

De los 22 casos, 11 (50%) eran varones y 11 eran
mujeres. La media de edad + desviacién estandar (DE)
era de 63,0 + 15,1 afios (intervalo, 24-84 afios).

Enfermedades asociadas (tabla 1y fig. 2)

Destacan las infecciones, la asociacién de neoplasia e
infeccién y la insuficiencia cardiaca.

Neoplasias como principal enfermedad asociada

De los 7 casos en los que la ETNB se asociaba con
una neoplasia, un caso presentaba 2 neoplasias sincré-
nicas: un carcinoma renal y un adenocarcinoma pros-
tatico. De las 8 neoplasias existentes, 5 (62,5%) eran
adenocarcinomas —2 pancredticos, uno esofdgico, uno
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gdstrico y uno prostitico—, mientras que 3 (27,3%)
eran carcinomas (2 renales y uno broncogénico).

De los 7 pacientes con neoplasias se objetivaron me-
tastasis en 6 de ellos (85,7%).

La edad media de estos pacientes era 60,4 afios y un
85,7% eran varones. Se demostré una asociacion esta-
disticamente significativa entre el tipo de enfermedad de
base (neoplasia) y el sexo (masculino) de los pacientes
mediante la prueba exacta de Fisher (p = 0,022).

Infecciones como principal enfermedad asociada

En 12 casos la ETNB se asociaba con una enferme-
dad infecciosa. Entre ellos encontramos 6 casos
de sepsis (un 50%; el 27,3% del total de casos), 3
casos de tuberculosis (un 25%; el 13,6% del total),
2 casos de neumonia (un 16,6%; el 9,1% del total) y
un caso de pielonefritis crénica (un 8,3%; el 4,5% del

TABLA 1. Edad, sexo, enfermedades asociadas, dafio valvular previo y causa de la muerte

Caso (:gz:) Sexo Enfermedad asociada Daiio valvular previo Causa de la muerte
1 78 M Infeccion (sepsis) Valvulopatia degenerativa Shock séptico
mitroadrtica
2 73 v Enolismo No Wernicke
3 61 M IC No Shock cardiogénico
4 52 vV Neoplasia (adenocarcinoma No Caquexia tumoral
géstrico mucosecretor)
5 61 M Infeccion (sepsis-bronconeumonia) No Bronconeumonia
6 58 v Infeccion (sepsis) Valvula adrtica bictspide Shock séptico
congénita
7 53 v Neoplasia (adenocarcinoma No Herniacion cerebral
de esdfago)
8 76 M Infeccion (TBC) No Insuficiencia cardiorrespiratoria
9 60 Y IRC +1C No EAP
10 56 V Neoplasia (carcinoma pulmon) + Valvulopatia reumatica Neumonia
infeccion (neumonia) aortica
11 67 M Infeccion (sepsis) No Shock séptico
12 31 vV Neoplasia (adenocarcinoma No Hemorragia digestiva masiva.
de pancreas) + sindrome Insuficiencia hepatica
del aceite toxico
13 65 v Neoplasia (adenocarcinoma No Obstruccion intestinal
de pancreas) + infeccion (TBC)
14 52 M IC Valvulopatia mitral reumatica IC
15 68 v IC Valvulopatia adrtica Accidente cerebrovascular agudo
degenerativa
16 24 M Pancreatitis aguda Valvulopatia mitral reumatica Pancreatitis aguda
17 77 M Infeccion (neumonia) Valvulopatia mitral reumatica Neumonia
18 84 v Neoplasia (adenocarcinoma No Bronconeumonia
prostatico y carcinoma renal) +
infeccion (sepsis)
19 79 v IC Valvulopatia a6rtica reumatica TEP
20 68 M Infeccion (sepsis) Valvulopatia reumatica Shock séptico
mitroadrtica
21 82 M Neoplasia (carcinoma renal) + No Insuficiencia respiratoria
infeccion (pielonefritis)
22 62 M LES + infeccion (TBC) Valvulopatia mitroaortica Neumonia tuberculosa

EAP: edema agudo de pulmén; IC: insuficiencia cardiaca; IRC: insuficiencia renal crénica; LES: lupus eritematoso sistémico; M: mujer; rTBC: tuberculosis;
TEP: tromboembolismo pulmonar; V: vardn.
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Fig. 2. Enfermedades asociadas.
IC: insuficiencia cardiaca; LES: lupus eritematoso sistémico.

total). En uno de los casos de tuberculosis el paciente
tenia, ademas, lupus eritematoso sistémico.

De los casos asociados con infeccidon, un 66,6%
eran mujeres y la edad media fue de 69,5 afios.

Insuficiencia cardiaca como principal enfermedad
asociada

En 5 (22,7%) casos, la ETNB se asociaba con insu-
ficiencia cardiaca, afiadiéndose en uno de ellos la pre-
sencia de insuficiencia renal crénica (IRC). En 3 casos
habia, ademads, un dafio valvular previo.

La edad media de estos pacientes era de 64 afios y
un 60% eran varones.
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4% Neoplasi L. L .o
IC + otras i e En un caso, la tnica asociacién clinica encontrada
4% fue alcoholismo, mientras que en otro caso se encontrd
una pancreatitis aguda hemorragica en un paciente con
Neoplasia + valvulopatia previa. Hay un caso de sindrome del acei-
|nf1e§£,/(|)on te toxico en un paciente que, ademas, presentaba una

neoplasia.

Valvulopatias como factor de predisposicion

En un 45,4% de los casos habia una valvulopatia pre-
via. De los 10 casos asociados con valvulopatia, ésta fue
reumatica en 6 (un 60%; el 27,3% del total de casos),
degenerativa (asociada con la edad o la hipertensién ar-
terial) en 3 (un 30%; el 13,6% del total), mientras que
en un caso (un 10%; el 4,5% del total) se trataba de una
vélvula adrtica bicispide congénita. De los 10 casos de
valvulopatia, 6 (60%) se produjeron en mujeres con una
media de edad de 62,2 afios. Los tipos de afeccién val-
vular fueron los descritos en la figura 3.

Causa de la muerte (tabla 1)

En la mayoria de los casos, la muerte se produjo a
consecuencia de la principal enfermedad asociada. En
2 (9,1%) casos (herniacién cerebral tras embolia en el
sistema nervioso central y tromboembolia pulmonar)
la causa de la muerte estd directamente relacionada
con la presencia de ETNB.

Afectacion valvular

En 8 (36,5%) casos, la tnica valvula afectada fue la
mitral mientras que en 5 (22,7%) lo fue la adrtica y en
1 (4,5%) la tricdspide. La afectacién simultdnea de las
valvulas mitral y adrtica aparece en 6 (27,3%) casos,
mientras que en 1 (4,5%) las vélvulas afectadas son la
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Fig. 3. Tipos de valvulopatia.

adrtica y la tricuspide. En 1 (4,5%) de los casos, el in-
forme necrépsico no especificaba qué vélvula era la
afectada. No hay casos de afectacién trivalvular o cua-
drivalvular.

No hubo asociacién estadisticamente significativa
entre la vdlvula afectada y el sexo, la edad, la enferme-
dad asociada o la presencia de soplos en la ausculta-
cion.

Hallazgos clinicos

En ninguno de los casos se habia sospechado clini-
camente la presencia de ETNB ante mortem. Si se ha-
bia detectado, en 6 (27,3%) pacientes, la presencia de
un soplo en la auscultacién cardiaca.

En un 22,7% de los casos el ingreso se debié a un
episodio de insuficiencia cardiaca aguda.

También recogimos los datos electrocardiograficos
disponibles de cada paciente y encontramos un ritmo
sinusal en 12 (54,5%) casos. Entre los ECG patoldgi-
cos, la fibrilacion auricular fue la alteracién mas fre-
cuente (6 casos, 27,3%), seguida de las alteraciones de
la conduccion.

Caracteristicas histopatolégicas (tabla 2)

De los 22 casos incluidos en el estudio, 14 fueron
revisados histolégicamente. Diez tenian una sola le-
sion valvular, 2 tenian 2 lesiones, uno contaba con 3
lesiones y uno con 4 lesiones. Las vegetaciones exami-
nadas tenfan un tamafio comprendido entre 0,2 y 2,5
cm (mediana, 0,4 cm) y todas ellas eran macroscopica-
mente visibles. Seis de los casos tenian lesiones locali-
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TABLA 2. Resumen de los hallazgos histopatologicos

N (14) Porcentaje
Localizacion de la lesion
Vdlvula mitral 9 64%
Borde libre 4 29%
Superficie auricular 5 35%
Valvula aértica 4 29%
Borde libre 2 14%
Superficie ventricular 2 14%
Valvula tricispide 1 7%
Superficie auricular 1 7%
Composicion de la vegetacion
Fibrina y plaquetas 14 100%
Abundantes hematies 3 21%
Tejido de granulacion 3 21%
Fibrosis marcada 11 79%
Depdsito de calcio 5 36%
TABLA 3. Embolias
Esplénica Renal SNC Otras

Caso 1 Si Si
Caso 6 Si Si

Intestinal y miembros inferiores

Caso 7 Si

Caso 12 Si

Caso 14 Si Si

Caso 17 Si

Caso 18 Si

Caso 19 Si Si Pulmonar
Caso 21 Si

SNC: sistema nervioso central.

zadas en el borde libre valvular, 2 en la superficie ven-
tricular y 6 en la superficie auricular.

Todas las lesiones estaban compuestas predominan-
temente de fibrina y plaquetas, y en 3 casos se encon-
traron cantidades considerables de hematies (fig. 4).
En 3 casos se encontr6 tejido de granulacién con neo-
vascularizacion y fibroblastos hinchados, activos (fig.
5). En 2 de estos 3 casos se apreciaban focos de fibro-
sis, que era total en 11 casos. En 5 de estos casos de
esclerosis se afiadfa un depdsito de calcio. En ninguno
de los casos se identificaron leucocitos polimorfonu-
cleares ni microorganismos con las técnicas especia-
les.

Embolias periféricas (tabla 3)

En 9 pacientes se encontraron embolias periféricas
durante el examen necrdpsico, lo que supone un
40,9% del total de casos. Los érganos afectados con
mads frecuencia fueron el bazo en 5 (22,7%) casos y el
rinén y el sistema nervioso central, ambos con 4
(18,2%) casos. En un caso los 6rganos diana eran, ade-
mads del rindén y el bazo, el intestino delgado y los
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Fig. 5. En la imagen (HE, x100) se observa tejido de granulacion con
neovasos en el seno de un tejido mixoide laxo (caso 19).

miembros inferiores (4,5%) y en otro, el pulmén, ade-
mds del rifién y el sistema nervioso central. En 4 ca-
sos, las embolias implicaban a 2 o mds érganos. No
hubo ningtin caso de embolia coronaria.

Los pacientes con fendmenos embdlicos tenian una
media de edad de 66 afios (intervalo, 31-84 afios) y el
55,5% eran varones. El 11,1% tenia una neoplasia
como principal enfermedad asociada; el 33,3%, una
infeccion; el 22,2%, insuficiencia cardiaca; otro
22,2%, una infeccién asociada con neoplasia, y un
11,1%, una neoplasia asociada con un sindrome del
aceite toxico.

498 Rev Esp Cardiol. 2007;60(5):493-500

Fig. 4. En laimagen (HE, x<40) se ob-
serva una verruga compuesta por una
trama de fibrina y plaquetas (véase de-
talle; HE, %200), con numerosos he-
maties atrapados en su seno (caso 7).

No hubo asociacién estadisticamente significativa
entre la presencia de embolias periféricas y la edad, el
sexo, la enfermedad asociada o la valvula afectada.
Tampoco habia asociacidn entre el hecho de tener una
embolia periférica y la realizacién de ecocardiograma
o haber recibido anticoagulacion.

Ecocardiograma

Sélo en 4 (18,2%) casos se realizé ecocardiografia
transtordcica. En 2 de ellos, el ecocardiograma no fue
diagnéstico, mientras en otros 2 era dudoso para endo-
carditis. En ninglin caso se realizd ecocardiografia
transesoféagica.

Anticoagulacion

Del total de 22 pacientes, 7 (31,8%) recibieron tera-
pia anticoagulante, 4 (18,2%) de ellos con heparina s6-
dica y 3 (13,6%) con acenocumarol. La indicacién de
la anticoagulacién era fundamentalmente la presencia
de fibrilacién auricular.

DISCUSION

En este estudio, como en otros>*’, hemos usado una
definicién amplia de ETNB que incluye toda vegetacion
valvular trombética no infectada, independientemente
de su tamaiio, el estado previo de la vélvula o la presen-
cia de una enfermedad autoinmune del tejido conectivo.

En nuestra serie hemos encontrado una frecuencia,
una edad media y una distribucién por sexos similares
a las previamente descritas>®!°,



En nuestro trabajo, la ETNB presenta una asocia-
cién no sélo con las neoplasias y las infecciones sub-
yacentes, si no también con la insuficiencia cardiaca,
de manera similar a las series cldsicas®. Sorprende la
alta incidencia de infecciones, que superan a las neo-
plasias como principal enfermedad de base.

Ademads, se encontrd una valvulopatia como factor
predisponente en un gran porcentaje de los casos
(45%), lo que pone de manifiesto que el dafio valvular
previo es un importante factor en la patogenia de la
ETNB!?, como ya sefialaron Gross y Friedberg en
1936. Dada la prevalencia de enfermedad valvular reu-
madtica en nuestro pais, es 16gico que la mayor parte de
ese dafio valvular sea de origen reumadtico, aunque es
probable que en los préximos afios aumente la fre-
cuencia de las valvulopatias de tipo degenerativo. Se
consider6 que habia una valvulopatia como factor pre-
disponente sélo en aquellos casos en los que la valvula
afectada por la ETNB y la vdlvula afectada por la val-
vulopatia eran la misma.

La asociacion neoplésica més frecuente es el adeno-
carcinoma, tanto en nuestra serie como en las descritas
en la literatura cientifica>!°. La localizaci6n y el tipo
tumoral en otras series depende de la incidencia de
cada tumor en el drea geografica determinada. Nos lla-
ma la atencidn, sin embargo, la falta de asociacién con
neoplasias hematoldgicas, la cual ha sido descrita en
series previas?*>8:10,

Por otra parte, queremos destacar el alto porcentaje
de casos en los que se encuentra una asociacién con
tuberculosis (13,6% total), porcentaje similar al encon-
trado por Pujol et al* en nuestro pais, aunque es una
asociaciéon poco descrita en la literatura cientifica in-
ternacional.

En un caso el paciente presentaba lupus eritemato-
so sistémico, pero tenia, ademds, una tuberculosis y
la histologia no es la propia de la endocarditis de
Libman-Sacks, por lo que creemos que probable-
mente la infeccién es la que deberia considerarse
como principal enfermedad subyacente. Asimismo,
un paciente presentaba un sindrome del aceite toxi-
co, pero tenia también una neoplasia, por lo que es
dificil saber la importancia real que tiene el sindro-
me del aceite téxico en la etiologia de este caso de
ETNB, ya que es una asociacién no descrita previa-
mente, mientras que las neoplasias son consideradas
la principal enfermedad subyacente en numerosas
series.

La vélvula mitral es la que resulta afectada con
mads frecuencia, seguida de la adrtica, lo que coincide
con lo descrito previamente en la literatura cientifi-
ca>310, Esto parece deberse a que estas vélvulas reci-
ben una mayor turbulencia del flujo sanguineo, lo
cual induce dafio endotelial que predispone, junto
con el estado de hipercoagulabilidad, a la formacién
de vegetaciones tromboticas. Esta hipdtesis se ha
comprobado en estudios en animales, en los que la
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creacion de shunts arteriovenosos favorecia la forma-
cién de verrugas valvulares!'!.

La incidencia de embolias periféricas en nuestro es-
tudio es similar a la recogida previamente>'°, En la pa-
togenia de la embolia interviene no sélo la presencia
de ETNB, sino también la asociacion de insuficiencia
cardiaca y fibrilacién auricular, que aparece en un alto
porcentaje de casos. Sin embargo, llama la atencidn,
en comparacion con otras series publicadas, la ausen-
cia de embolias coronarias y la presencia de un tnico
caso de embolia pulmonar.

En ningln caso hubo sospecha clinica de esta enti-
dad. Posiblemente, el diagnéstico se vea dificultado por
las manifestaciones de la enfermedad de base, la escasa
presencia de soplos cardiacos (el 27,3% en nuestra se-
rie) y por el rapido curso clinico. Ademads, la rentabili-
dad de la ecocardiografia transtorécica suele ser escasa,
dado el pequefio tamaiio de las vegetaciones. En nuestra
serie se realizé en 4 casos y no fue diagndstica en nin-
guno de ellos. En un estudio'?, realizado en 6 pacientes
diagnosticados post mortem de ETNB y con un estudio
ecocardiografico en los 45 dias previos, se comprueba
que la ecocardiografia bidimensional detecta vegetacio-
nes en 4 de 6 pacientes y en 5 de 11 vdlvulas afectadas.
Sin embargo, esta técnica puede no ser capaz de detec-
tar vegetaciones menores de 4 mm, por lo que probable-
mente seria adecuado, si la sospecha clinica es alta, rea-
lizar una ecocardiografia transesofégica'®.

Seria necesario aumentar nuestro grado de sospecha
clinica para poder diagnosticar esta enfermedad en
vida y asf iniciar un tratamiento anticoagulante que,
aunque faltan estudios prospectivos para poder afir-
marlo, podria prevenir los fendmenos embdlicos y, por
tanto, mejorar el prondstico de estos enfermos.

CONCLUSIONES

La ETNB se asocia sobre todo con infecciones y
neoplasias, aunque también se asocia con otras enfer-
medades debilitantes. La neoplasia a la que se asocia
con mayor frecuencia en nuestra serie es al adenocar-
cinoma de pancreas y al carcinoma renal, mientras que
entre las infecciones destacan la sepsis y la tuberculo-
sis. En estos tltimos casos, su diagndstico cobra méas
importancia, ya que se trata de enfermedades poten-
cialmente curables.

Se debe sospechar una ETNB en todo paciente con
una enfermedad debilitante asociada que presente sig-
nos o sintomas de embolia periférica y realizar una
ecocardiografia transtordcica para intentar confirmar el
diagnéstico. Si la sospecha clinica es alta o la ventana
transtoracica es inadecuada, se debe considerar la rea-
lizacién de una ecocardiografia transesofdgica. En de-
finitiva, se debe investigar activamente la presencia de
ETNB, ya que, si se confirma, es preciso iniciar un tra-
tamiento anticoagulante para intentar mejorar el pro-
ndstico de estos enfermos.
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