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COMUNICACIÓN BREVE
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simulando síndrome coronario agudo
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RESUMEN
Presentamos el caso de varón joven que ingresa en Unidad Cuidados Intensivos con dolor torácico como manifestación de insuficien-
cia aórtica masiva secundaria a endocarditis infecciosa sobre válvula aórtica bicúspide. El ecocardiograma transesofágico muestra 
además como complicación grave pseudoaneurisma en seno de Valsalva que comunica tanto con raíz aórtica como con ventrículo 
izquierdo.

PALABRAS CLAVE: Endocarditis infecciosa, Válvula aórtica nativa, Pseudoaneurisma del seno de Valsalva, Insuficiencia aórtica 
severa, Síndrome aórtico agudo.

Pseudoaneurysm of bicuspid aortic valve simulating acute coronary syndrome
SUMMARY: We present the case of a young man who is admitted in Intensive Care Unit with chest pain as manifestation of masive 
aortic regurgitation due to infective endocarditis in bicuspid aortic valve. The transesophageal echocardiography also shows, as seve-
re complication, pseudoaneurysm of the sinus of Valsalva that communicates with both aortic root as left ventricle.

KEY WORDS: Infective endocarditis, Aortic native valve, Sinus of Valsalva pseudoaneurysm, Severe aortic regurgitation, Aortic 
acute syndrome.

INTRODUCCIÓN

La causa más frecuente de insuficiencia aórtica crónica es la 
fiebre reumática. Sin embargo en el caso de afectación aguda las 
etiologías responsables más habituales son la endocarditis infec-
ciosa por afectación valvular y la patología aórtica por dilata-
ción del anillo.

Las manifestaciones clínicas de las endocarditis más frecuen-
tes son, además de la afectación del estado general, la presencia 
de soplo cardíaco, fiebre o fenómenos embólicos1. Otras menos 
frecuentes son la presencia de arritmias, pericarditis o insuficien-
cia cardíaca aguda generalmente asociada a insuficiencia valvu-
lar como ocurre en el caso que presentamos a continuación.

DESCRIPCIÓN CASO

Se trata de un varón de 36 años fumador, bebedor de 52 gra-
mos diarios de alcohol, consumidor ocasional de cocaína, sin 
historia cardiovascular conocida que acude a Urgencias por 
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presentar en reposo, dolor centrotorácico opresivo, transfixivo 
hacia la espalda, acompañado de intensa disnea y cortejo ve-
getativo. Refiere, cuatro días antes del episodio, escalofríos sin 
fiebre termometrada y tos seca con expectoración leve, por la 
cual recibió tratamiento con amoxicilina y broncodilatadores, 
así como astenia intensa y disnea de moderados esfuerzos desde 
hace un año.

En urgencias, impresiona de mal estado general, afebril, ta-
quicárdico, con soplo diastólico III/IV panfocal, de predominio 
en foco aórtico, con TA de 95/68mmHg y crepitantes bibasales.

En electrocardiograma se objetiva taquicardia sinusal a 110 
lpm con rectificación del segmento ST de V4 a V6. Los marca-
dores de daño miocárdico son negativos. La radiografía de tórax 
es normal. En analítica Hb 10,3; plaquetas 142000; resto sin alte-
raciones. Ante la sospecha de síndrome aórtico agudo se realiza 
ecocardiograma transtorácico en el que se observa insuficiencia 
aórtica masiva (Figura 1) y tricuspídea III/IV con hipertensión 
pulmonar moderada, ventrículo izquierdo dilatado con hipoqui-
nesia septal y función global 45% y TAC torácico que descarta 
patología aórtica aguda. Ingresa en unidad de cuidados intensi-
vos donde permanece estable hemodinámicamente sin precisar 
soporte vasoactivo. Se realiza ecocardiograma transesofágico 
que confirma insuficiencia aórtica masiva sobre válvula aórti-
ca bicúspide (Figura 2 y 3) con engrosamiento y fibrosis de la 
porción más anterior de los dos velos. Sobre el velo anterior pre-
senta pseudoaneurisma de 2 x 2,5 cm que se comunica tanto con 
raíz aórtica como con cavidad ventricular izquierda2,3. Diámetro 
de aorta ascendente 38 mm. Inversión holodiastólica del flujo en 
aorta torácica descendente. Función ventricular izquierda lige-
ramente deprimida.
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Ante el diagnóstico de posible endocarditis con insuficiencia 
aórtica masiva se extraen hemocultivos y se inicia tratamiento 
antibiótico empírico con daptomicina y gentamicina.

Se realizó coronariografía sin encontrar lesiones angiográfi-
camente significativas y en la aortografía se observa insuficiencia 
aórtica IV/IV muy excéntrica (Figura 4) con valva desestructu-
rada que rellena retrógradamente ventrículo izquierdo. Sin datos 
de disección aórtica.

Debido a los hallazgos se realiza intervención quirúrgica ur-
gente en la que se observa insuficiencia aórtica severa sobre vál-
vula bicúspide desestructurada y calcificada con pseudoaneuris-
ma4-6 parcialmente roto a nivel seno coronariano derecho donde 
además se objetiva la presencia de un pseudoabceso. Se realiza 
sustitución valvular aórtica por prótesis metálica y reparación 
con parche de pericardio de pseudoabsceso en seno coronariano 
derecho. El paciente es extubado a las 4 horas de la cirugía y de-
bido a postoperatorio sin complicaciones es trasladado a planta 

donde se inicia tratamiento con IECAS y betabloqueantes tras 
observar disfunción sistólica severa en ecocardiograma de con-
trol.

Debido a la buena evolución y la sospecha de que se trate de 
una endocarditis subaguda en paciente con insuficiencia aórtica 
no conocida previamente sobre válvula bicúspide, y probable-
mente por patógeno derivado de la boca tras observar abundan-
tes caries que el paciente no ha tratado por problemas econó-
micos, se cambia daptomicina por ceftriaxona manteniéndose 
la gentamicina. Tanto hemocultivos como cultivo de la válvula 
para patógenos habituales y microorganismos tipo HACEK, 
Chlamydia, Coxiella y Brucella han resultado negativos En ana-
tomía patológica de la válvula se visualiza inflamación aparen-
temente subaguda con macrófagos con hemosiderina, neovasos 
y calcificación valvular.

 Figura 1. Ecocardiograma transesofágico que muestra insuficien-
cia aórtica masiva y pseudoaneurisma (flecha).

Figura 2. Ecocardiograma transesofágico. Apertura de válvula 
aórtica bicúspide con velos engrosados y ligeramente calcificados 
con pseudoaneurisma (línea verde).

Figura 3. Ecocardiograma transesofágico. El Doppler color pone 
de manifiesto chorro de regurgitación sobre imagen de pseudoa-
neurisma.

Figura 4. Aortografía que muestra insuficiencia aórtica masiva 
muy excéntrica.
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El paciente fue dado de alta a domicilio tras 10 días de ingre-
so. En revisiones posteriores no se ha detectado ninguna inciden-
cia y las serologías pendientes han resultado negativas.

DISCUSIÓN

La incidencia de endocarditis infecciosa (EI) es de 3,6 a 7 ca-
sos por 100.000 habitantes al año. En adultos jóvenes las causas 
predisponentes más frecuentes sobre válvula nativa son la enfer-
medad reumática, el prolapso valvular mitral, las enfermedades 
congénitas (como el ductus arterioso persistente, la comunica-
ción interventricular o válvula aórtica bicúspide) o la adicción 
a drogas por vía parenteral. Los microorganismos implicados 
más frecuentes son los Estreptococos, S. aureus y Enterococos y 
en hasta un 10- 30% de los pacientes el cultivo resulta negativo7,8.

El diagnóstico de la EI se establece según los criterios de 
Duke modificados, los cuales se basan en la presencia de ha-
llazgos clínicos (soplo cardíaco de reciente aparición, fenóme-
nos embólicos de origen desconocido, sepsis, fiebre asociada a 
otras circunstancias como presencia de material protésico car-
díaco, historia previa de EI, valvulopatía o enfermedad congéni-
ta previa…), hallazgos ecocardiográficos y microbiológicos. En 
función de dichos hallazgos se clasifica la EI como definitiva o 
posible.

Actualmente la ecocardiografía transtorácica (ETT) y tran-
sesofágica (ETE) son fundamentales en el diagnóstico y poste-
rior seguimiento de la EI. Los hallazgos considerados criterios 
mayores para el diagnóstico son la presencia de vegetación, abs-
ceso o nueva dehiscencia sobre válvula protésica. La sensibilidad 
del ETT varía de 40-63% y de 90-100% en ETE. En determi-
nadas situaciones como la EI sobre dispositivos intracardíacos, 
valvulopatías severas previas, vegetaciones menores a 2 mm o 
EI sin vegetaciones el diagnóstico puede dificultarse particular-
mente. En algunos de estos casos la utilización de otras técnicas 
como la tomografía computerizada (TC), resonancia magnética 
(RM) o tomografía por emisión de positrones (PET), pueden 
ayudar en el diagnóstico.

Su tratamiento se basa en antibioterapia empírica inicial-
mente y dirigida tras conocer el microorganismo implicado y, 
en aproximadamente la mitad de los casos, existe también indi-
cación para la realización de tratamiento quirúrgico. La cirugía 
debe considerar el recambio valvular en determinadas situacio-
nes como en este caso son la insuficiencia cardíaca congestiva 
secundaria a disfunción valvular aórtica y la reparación de otras 
complicaciones intracardíacas como la invasión perivalvular con 
formación de abscesos y pseudo aneurismas cuya frecuencia es 
de 10-14 % sobre válvulas nativas. En este caso se optó por la 
sustitución valvular aórtica por prótesis metálica, desbridamien-
to de la infección, extirpación y reconstrucción del daño anató-
mico con parche de pericardio.

 A pesar de que la complicación más frecuente y grave de la 
EI es la aparición de insuficiencia cardíaca también debe consi-
derarse la intervención quirúrgica precoz en caso de infección 
incontrolada o prevención de fenómenos embólicos. La infec-
ción incontrolada suele presentarse con persistencia de fiebre o 
hemocultivos positivos tras 7-10 días de tratamiento antibiótico 
correcto siempre que se hayan excluido otras causas. En estos 

casos, generalmente la causa de esta situación es la presencia 
de complicaciones como pseudoaneurismas, abscesos o fístulas 
por extensión de la infección al tejido perivalvular9. Estos fenó-
menos son más frecuentes en endocarditis sobre válvula aórtica 
que mitral10. La presencia de pseudoaneurismas y fístulas suele 
asociarse a importante daño sobre tejido valvular y perivalvu-
lar11,12. La técnica de elección para su diagnóstico y posterior 
seguimiento es la ecocardiografía transesofágica (ETE), puesto 
que la sensibilidad del ecocardiograma transtorácico es menor 
del 50%. En caso de que los abscesos sean pequeños, especial-
mente si su localización es mitral y existe calcificación del anillo 
la ETE puede no visualizarlos. Otras complicaciones secunda-
rias a la extensión de la infección son la presencia de defectos en 
tabique interventricular, afectación del sistema de conducción en 
forma de bloqueos auriculoventriculares y síndromes coronarios 
agudos. La endocarditis producida por microorganismos menos 
frecuentes, como los hongos13 o secundaria a organismos multi-
rresistentes también debe ser tratada quirúrgicamente.

 A pesar de que el riesgo embólico de la EI es muy eleva-
do (20-50%), el tratamiento antibiótico reduce este porcentaje a 
6-20%14. Sin embargo y debido a que el mayor riesgo embólico 
acontece en las primeras semanas de evolución, muchos pacien-
tes ya han sufrido estos eventos en el momento del diagnóstico. 
Las localizaciones más frecuentes de estos fenómenos son el ce-
rebro y bazo en EI izquierdas y pulmón en EI derechas y en pa-
cientes portadores de marcapasos. Muchos son los factores que 
aumentan la probabilidad de embolismo: tamaño y movilidad 
de las vegetaciones, localización mitral de la EI, antecedente de 
embolismo previo, determinados microorganismos o afectación 
multivalvular de la EI. De todos ellos el tamaño y la movilidad 
de las vegetaciones son los predictores independientes más po-
tentes de nuevos fenómenos embólicos15. El riesgo es mayor en 
las dos primeras semanas desde el inicio de tratamiento antibió-
tico y disminuye notablemente tras este período. La indicación 
de tratamiento quirúrgico debe individualizarse en cada caso sin 
olvidar que vegetaciones mayores de 15 mm son consideradas de 
muy alto riesgo embólico.

La morbimortalidad de la cirugía en la EI varía en función 
del agente infeccioso, la extensión a tejidos adyacentes, función 
ventricular izquierda y situación hemodinámica en el momento 
quirúrgico. Oscila entre el 5 y el 15%16,17.

Las complicaciones postoperatorias son frecuentes. Entre 
ellas se encuentran la coagulopatía, resangrado de la herida qui-
rúrgica, taponamiento cardíaco, insuficiencia renal aguda, ictus 
o bloqueos auriculoventriculares que precisen colocación de 
marcapasos.

La EI puede presentar otras complicaciones extracardíacas 
como la presencia de absceso esplénico, aneurismas micóticos, 
miocarditis, pericarditis y artritis séptica. Las complicaciones 
neurológicas son frecuentes (20-40%) y generalmente consecuen-
cia de fenómenos embólicos originados en las vegetaciones. El 
espectro clínico es muy amplio y varía desde ictus isquémicos 
o hemorrágicos, accidentes isquémicos transitorios, embolismos 
cerebrales silentes, aneurismas infecciosos, abscesos cerebrales, 
meningitis, encefalopatía tóxica hasta convulsiones. Todos au-
mentan la mortalidad de la EI, particularmente la aparición de 
ictus18. El diagnóstico y tratamiento precoz es preciso para evitar 
su aparición o recurrencia.
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CONCLUSIONES

La EI es una entidad relativamente frecuente que debe ser 
sospechada en pacientes con factores predisponentes o ante la 
presencia de hallazgos clínicos como los descritos. Requiere 
un diagnóstico y tratamiento precoz pues presenta una tasa de 
complicaciones y una morbimortalidad muy elevada. Dentro del 
diagnóstico el ecocardiograma transesofágico presenta un papel 
crucial tanto a la hora de establecer un juicio clínico como en 
el seguimiento y diagnóstico de complicaciones secundarias a la 
extensión de la infección sobre el tejido adyacente tan severas 
como la del caso que nos ocupa. La base del tratamiento es la 
antibioterapia a la que se une la cirugía en aproximadamente la 
mitad de los casos.
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