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INTRODUCCION 

La cirug!a cardiovascular constituye una modalidad de 

tratamiento efectivo en algunos pacientes con Endocarditis 

infecciosa activa (EIA) 1•2• Aunque existen algunas indica­

ciones aceptadas para el tratamiento quirGrgico (insuf icien­

cia cardiaca de aparición brusca o exacerbación de la misma, 

refractaria al tratamiento médico, embolismo repetitivo, en­

docarditis por hongos, infecci6n resistente a la terapia an­

timicrobiana) ano persiste la controversia acerca del momen­

to 6ptimo de intervenir quirGrgicamente a algunos pacientes 

con la infección endoc4rdica activa3• Sin duda, la extensión 

de la infección valvular mas all! de los velos valvulares o 

cuerdas, como es el anillo valvular, el septum interventric~ 

lar y la pared ventricular libre, con formación de absceso, 

obliga a considerar la sustitución valvular y la debridación 

de la zona abcedada y constituye un subgrupo de EIA con un 

riesgo quirGrgico m4s alto y técnica m4s dif!ci14•5• El es­

tudio que realizamos fue encaminado a conocer la frecuencia 

y localización del absceso del anillo valvular y mioc4rdico 

en la EIA fatal, as1 como estudiar ciertas características 

cl!nicas y de gabinete que pudieran ayudar a la identifica­

ci6n temprana de esta complicación, en vida de los pacientes. 

MATERIAL, METODOS Y RESULTADOS 

Se analizaron los expedientes clínicos y de Patolog!a 

de los pacientes con EIA que fallecieron en el per1odo de 
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1976 a 1983 en el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio 

Chávez. Identificamos aquellos casos en los cuales hab!a ex­

ten'si6n de la infecci6n valvular al anillo correspondiente, 

al septum interventricular o la pared ventricular libre, y 

corroboramos tal hallazgo mediante el estudio del material 

conservado. $e analizaron la edad, sexo, tiempo de evoluci6n 

del padecimiento y del tratamiento antibi6tico, la presencia 

de soplo regurgitante de la válvula afectada, evidencia de 

pericarditis, trastornos de la conducci6n atrio e intraven­

tricular, tipo d.e g4rmen infectante y los estudios ecocardio­

gráficos. Los resultados se analizaron con la prueba t de 

Student para muestras no pareadas, x2 con correcci6n de 

Yates. 

Se encontraron 61 pacientes fallecidos con EIA, de a­

cuerdo con los diagn6sticos histol6gicos convencionales. 

Veintidos pacientes con infecci6n de válvulas prot4sicas (Ta­

bla I) y 39 con infecci6n en válvulas naturales (Tabla II) • 

Dos pacientes tuvieron EIA en el endocardio mural (1 pacien­

te con una comunicaci6n interventricular y l paciente con 

cardiopatía reumática inactiva y doble lesi6n mitral) y fue­

ron excluidos del presente estudio. Se incluy6 l paciente con 

una comunicaci6n interventricular que infect6 secundariamente 

a la válvula pulmonar. Por lo demás, solo ·incluimos a los pa­

cientes con EIA de válvulas nativas(37) y prot~sicas (22). · 

De los 59 pacientes analizados, solamente 3 tenían la infec­

ci6n exclusivamente en las válvulas del lado derecho del co-
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN VALVULAS PROTESICAS 

POSICION DE 
LA PROTESIS 

Aórtica 

Mitra 1 

Ambas 

TIPO DE LA PROTESIS 
STARR·EDWARDS BJORK-SHILEY HANCOCK INC* 

7 

• Pr6tes1s Instituto Nacional de Cardiologfa: 6 Duramadre y I de 
Per1card1a bovino. 

N 
> 
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TABLA II 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN VALVULAS NATURALES 

SITIO DE LA INFECCION CARDIOPATIA 
SUBYACENTE MITRAL AORT I CA TRICUSPIDE PULMONAR 

Reum4t i ca 11 

Congénita 18* lº 

Ateroesclerosa 

Cor Pulmonale 

*11 Aorta bivalva; 3 Aorta bivalva + CIV; 2 Estenosis aórtica; 
1 Estenosis subaórtica fibrosa; 1 Persistencia del conducto -
arterioso. 

ºComunicación interventricular (CIV) 
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raz6n. Dos ten!an vegetaciones en válvulas de ambos lados y 

54 pacientes tuvieron la infecci6n en 1 6 ambas válvulas del 

lado izquierdo del coraz6n. En total, encontramos que había 

62 válvulas cardiacas con infecci6n: 31 de la a6rtica, 28 de 

la mitral, 2 en la tricaspide y 1 en la pulmonar. Se encon­

tr6 absceso en el anillo valvular en 11 pacientes (19%) de 

los 59 estudiados: B pacientes con solo anillo afectado, 

pacientes con 2 anillos valvulares abcedados y 1 paciente 

con los 4 anillos valvulares afectados (Tabla III). Entre 

los 11 pacientes con absceso en el anillo valvular, el anillo 

a6rtico se infect6 aisladamente en 6 pacientes, y combinado 

con el anillo valvular mitral en 2 casos. Hubo 1 paciente con 

anillo pulmonar y otro paciente con el anillo tricusp!deo ab­

cedados. Cinco pacientes tuvieron extensi6n del absceso al 

septum interventricular, todos ellos con absceso del anillo 

a6rtico, 

Las caracter!sticas analizadas en los 59 pacientes se 

describen en la Tabla IV. No hubo diferencia significativa 

entre los pacientes con y sin absceso anular con respecto a 

la edad, sexo, tiempo de evoluci6n del padecimiento, dura­

ci6n de la terapia antimicrobiana, trastornos de la conduc­

ci6n atrio e intraventricular y el tipo de gérmen infectante. 

Encontramos una diferencia significativa (p O.OS) con res-

pecto a la presencia de soplo regurgitante en la válvula a-
". 

fectada por la infecci6n y evidencia de pericarditis (Tabla 

IV), 
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CARACTERISTICAS CLINICO·PATOLOGICAS DE LOS 11 PACIENTES CDN ABSCESO 
EN EL ANILLO VALVULAR (AAV). 

EDAD VALVOLOPAT !A smo EXTENs!ON DE PERICARDITIS ALTERAC!ON SOPLO GERRER tco 
SEXO SUBYACENTE AAV LA INFECCION ECG REGURGITANTE CAUSAL DIAGNOST. 

ABSCESO 

58 mase. Aorta A6rtlco 8 A·V lo.grado Estreptococo 
Bivalva y mitral BRDHH vlrldans 

67 fem. Aorta Aórtico S!V CVI + Estaf11ococo +23 
Esclerosa epldermldls 

11 mase. A6rt 1 ca y Sub· Mrtlco Aneurisma mlc6tlco Estafl lococo N.E. 
a6rt1ca fl brasa Seno Valsalva- AD aureus 

48 mase. A6rt1ca Aórtico SlV BRDHH Estreptococo 
reum&tlca vlrtdans 

35 mase. Aorta Aórtico SIV B A·V lo.grado N.E, N.E. 
Bivalva 

21 fem. Tricúspide Tr1cúspl- B A·V 2o.grado + Negativo N.E. 
reum.ltlca deo. 

3 m. mase. C!V Pulmonar y Aneurl sma de seno Ritmo del empalme + Enterobacter +9 
mural V.O. de Valsalva sp 

49 mase. A6rtl ca Aórtico Cresta supraven·· CVI + N.E. Modo H: 
esclerosa tricular e lnfund. Derrame 

Ao. Fistula a VI Perlcardl· 
52 mase. Aorta Mrtlco y SIV BIRIHH + N.E, co. 

Bivalva mitral B A-V lo.grado N.E. 

10 34 mase. Pr6tes 1 s Han- Mrtlco,m1tral BIROHH Estafl lococo N.E. 
cock Mrtlca Pulmonar y 8 A-V 2o.grado aureus 

Trlcuspl--
deo. 

11 18 mase. Pr6tesls Aórtico SIV B A-V Jo.grado + N.E. N,E. 
BjUrk·Sh11ey y cresta supra ven-
A6rt1ca trlcular 

s!V: Septum interventrlcuar, e A-V : Bloqueo auricu1o-ventricu1ar. B!RIHH: Bloqueo incompleto de 1a rama Izquierda de1 Haz de Hts~ 
BIRDHH: Bloqueo Incompleto de la rama derecha del Haz de Hfs, N.E.: No efectuado, CVI: Crecimiento ventriculo Izquierdo, V.O.: 
Ventriculo derecho, CIV: Comunlcacl6n lnterventrlcular. AAV: Absceso del an111o valvular, AD: aurfcula derecha, VI: ventriculo 
Izquierdo. .., 

> 
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TABLA IV 

CARACTERl STI CAS CL 1N1 CAS Y PATOLOG 1 CAS DE 59 PAC 1 ENTES CON 
EIA, Y SU RELACIDN CON ABSCESO DEL ANILLO VALVULAR. 

Namero de pacientes* 
Edad-( anos) Rango (promedio] 

Sexo M:F 
Duraci6n (d!as) EIA 

Duracl6n antibi6ticos (dios) 

No recibieron 

< 10 dlas 

?. 10 d!as 

Regurgitaci6n valvuia? 

Pericarditis 
0 

Bloqueo A·V lo. ·3o. grado 
lo. grado 
20. y Jo. grado 

BROHH (Bloqueo de raJM derecha Haz de His) 

Absceso en el Anillo Valvular 
Presente 

11 (19) 
3 meses-67 [36] 

g (B2): 2 (18) 
15-180 [59) 

5-20 [10] 

1 (9) 

6 (55) 
4 (J6) 

10 (91) 

7 (64) 

5 (45) 
2 (IB) 
J (27) 

J (27) 

BRIHH(Bloqueo de rama izquierda Hoz de His) 1 (9) 

Bloqueo subd1visi6n anterior RIHH 

Bloqueo subd1visi6n posterior R!HH 

Germen lnfectante 

Staphylococci 3 (27) 

Streptococci no a-hem. 

Streptococc1 a-hem. 2(18) 

Bacterias gram negativas 1 (g) 

Otros o 
Hongos o 
HeÍnocul ti vos negativos 1 (g) 

Hemocultivos ausentes 4 (36) 

* Los nllmeros en paréntesis representan poacentajes. [ ] : promedio. 
+ p < o.os 
• p < 0.001 

Ausente 

48 (81} 
10·54 [29) 

2J (4B): 25 (52) 
6-240 [75) 

1-40 (10) 

B (17) 
18 (J7) 
22 (46) 

26 (54) 

6 (lJ) 

17 (J5) 
14 (29) 
3 (6) 

7 (IS) 

5 (10) 

3 (6) 

1 (2) 

10 (21) 

2 (4) 

5 (10) 

5 (10) 

1 (2) 
1 (2) 

11 (23) 

lJ (27) 
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Nueve (82%) de los pacientes con absceso en el anillo 

valvular (AAV) y 23 (48%) de aquellos sin AAV (N.S.) eran 

del sexo masculino. La edad promedio en el grupo con AAV fue 

de 36 años :!:. 21 y de 29 :!:. 12.6 años en el grupo sin AAV (N.S.) 

La duraci6n del padecimiento en el grupo con AAV fue 59 :!:. 

51.3 d1as, y de la serie sin AAV fue de 75 :!:. 66 días (N.S.). 

El tiempo que recibieron antibi6ticos fue de 10 :!:. 5,9 días en 

los pacientes con AAV y de 10 :!:. 9.5 días en aquellos sin AAV 

(N.S.). Se detect6 soplo regurgitante de la v~lvula infectada 

en 10 (91%) de los pacientes con AAV y en 26 (54%) de aque-

llos sin AAV (p 0,05). ·Se encontr6 pericarditis en la au-

topsia en 7 (64%) de los pacientes con AAV y en 6 (13%) de 

los casos sin AAV (p 0.0011. 

El bloqueo auriculo-ventricular de ler. a Jer. grado se 

encontró en 5 pacientes (4~%) con AAV y en 17 (35%) de aque­

llos sin AAV (N.S.). En forma aislada, el bloqueo A-V de ler. 

grado se observó en 2 de los pacientes con AAV (18%) y en 14 

(29%) de los pacientes sin AAV (N.S.). Bloqueo A-V de 2o. y 

3er. grado estuvo presente en 3 pacientes (27%) con AAV y en 

3 (6%) de aquellos vasos sin AAV (N .• S.). El bloqueo. de la ra­

ma derecha del haz de His (BRDHH) se encontr6 en 3 (27%)del 

grupo con AAV y en 7 (15%) de los casos sin AAV (N.S.). El 

bloqueo de la rama izquierda del haz de His (BRIHH) se obser­

v6 en 1 paciente con AAV (9%) y en 5 casos (10%) de los pa-,. 
cientes sin AAV (N.S.). El bloqueo de la subdivisi6n anterior 
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de la RIHH se encontró en 3 de los casos (6%) sin AAV y en 

ninguno de los pacientes con AAV. Asimismo, el bloqueo de la 

subdivisi6n posterior de la RIHH solo se observó en 1 pacien-

te (2%) 'sin AAV. 

No hubo diferencia significativa al comparar la etiolo­

g!a microbiana de los grupos con y sin AAV. Cuatro pacientes 

(36%) tuvieron la infección con los agentes causales llama­

dos altamente virulentos (Staphylococcus, Enterobacter sp), 

mientras que hubo 18 pacientes (37.5%) sin AAV que tuvieron 

la infección con este tipo de gérmenes (Staphylococcus, strep­

tococcus no alfa-hemol!ticos, bacterias gram-negativas y hon­

gos, Tabla IV). El estreptococo alfa-hemol!tico se cultivó en 

2 (18%) de los pacientes con AAV y en 5 (10%) de aquellos sin 

AAV (N.S.} 

El estudio ecocardiográf ico se realiz6 en 5 de los 11 

pacientes con AAV (45%). Fue útil para detectar la extensi6n 

de un absceso valvular aórtico al septum interventricular 

(Caso No. 2, Tabla III}; para identificar un absceso.en la 

válvula pulmonar y en la pared del ventriculo derecho en un 

niño con una comunicaci6n interventricular (Caso No. 7, Ta-

bla IIrl, y en otro caso, diagnostic6 derrame pericárdico, el 

cual fue secundario a la ruptura del absceso valvular a6rt1-

co en el· pericardio (ca;io No• B,Tabla III). 



6. 

DISCUSION 

Se ha observado AAV con una frecuencia aproximada de 

30% en otras series y al igual que en nuestros casos, la vál-

vula aórtica es la usualmente afectada, por lo cual se le ha 

considerado como la válvula más susceptible a desarrollar es­

ta complicación6
• 7 • La afección de válvulas de corazón dere­

cho es rara8 , y en nuestra serie solo hubo 1 caso con AAV 

tricusp!deo y 1 caso con AAV pulmonar. Este Gltimo paciente 

es interesante porque la válvula pulmonar se infectó secun­

dariamente al grado de destruir el soporte de la válvula, en 

un paciente masculino de 3 meses de edad con una comunicación 

interventricular, que tambi~n desarrolló un absceso en la pa­

red de ventrículo derecho en el sitio del chorro regurgitan­

te9. 

El sexo masculino predomin6 en los pacientes con absce­

so valvular (9 de 11, .82%) pero la diferencia con los casos 

sin AAV no fue estadísticamente significativa (23 de·48%). 

Esta tendencia no se explica en base a la distribución gene­

ral de la relaci6n hombre:mujer en nuestra serie, que fue 

1.111 

La edad promedio en el grupo con AAV (36 años) no difi­

ri6 con la de los pacientes sin AAV (29 años) en forma sig­

nificativa. Como se observa, esta serie global es una pobla­

ci6n relativamente joven, lo que concuerda con lo observado 
' en una serie previa de este Hospital que tuvo una edad pro-
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medio de 28 años10 

En otra serie6, se hab!a encontrado que los pacientes 

con AAV tenían un tiempo de evoluci6n de su padecimiento más 

corto, en comparaci6n a aquellos sin AAV. Parecería espera­

ble pensar que los pacientes con anulitis tienen una evolu-

ci6n más grave y corta, por la:tnvasividad del proceso infec-

cioso. Sin embargo, en nuestra serie, no hubo diferencia sig-

nif icativa en el tiempo de evoluci6n de los pacientes con 

AAV (59 ~ 51.3 d!as) y aquellos sin AAV (75 ~ 66 días). 

No encontrarnos una correlaci6n entre la duraci6n de la 

terapia con antibi6ticos y la presencia o no de AAV. La du­

raci6n promedio fue similar [10 días) para ambos grupos. 

Con todo y que el tratamiento individual vari6 en forma im-

portante, no parece ser ésta una variable determinante en 

el desarrollo de un absceso perivalvular. 

Se ha considerado que un soplo regurgitante, sobre to­

do de aparici6n reciente, es uno de los signos clínicos que 

apoyan con más fuerza el diagn6stico de Er 11 • En especial 

la presencia de dicho soplo, ha caracterizado a los pacien­

tes con AAV6• En nuestra serie, a 10 de los 11 pacientes 

con AAV le fue detectado un soplo regurgitante (91%) mien­

tras que en aquellos casos sin AAV, solo se les auscult6 a 

26 pacientes (.54%1 en su evoluci6n (p O. 05) • Es importante 

mencionar que en la insuficiencia a6rtica aguda, los signos 

periféricos clásicos pueden estar ausentes, por lo cual una 
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auscultaci6n cuidadosa, y la valoraci6n por ecocardiografía 

modo M son de especial ayuda12 • 

Al igual que otros autores 6•7• 13 , encontramos una ma-

yor frecuencia de pericarditis en autopsia en los pacientes 

con MV (7, 64\) que en aquellos sin MV. (6, 13%) (p O. OOl). 

Usualmente, en estos casos la pericarditis es consecuencia 

de la extensi6n del absceso en el anillo valvular al epicar­

dio y ocasionalmente se debe a la extensi6n de la 1nflarna­

c16n de a) un aneurisma m1c6tico a6rt1co, b) un absceso mio­

cárdico, c) infarto del miocardio transmura.l secundario a l!óm­

bolos sl!ópticos14 • De ah1 que la detecci6n de un frote peri­

cárdico o derrame pericárdico en un paciente con EIA, sea 

una evidencia fuerte para pensar en absceso del anillo val­

vular. En el grupo estudiado, 1 de los casos con AAV de la 

válvula a6rtica (No. 7, Tabla IIIl increment6 el tamaño de 

su silueta cardiaca en 3 días en forma significativa, El 

ecocardiograma modo M mostr6 que había tanto derrame pericár­

dico como dilataci6n del ventrículo izquierdo. En el estudio 

de necropsia se encontr6 extensi6n del absceso a la cresta 

supraventricular e infundíbulo a6rtico, fistulizado a ven­

trículo izquierdÓ. Había evidencia de pericarditis fibrina-

sa. 

La presencia de bloqueo auriculo-ventricular se ha se­

ñalado como evidencia significativa de MV y de extensi6n al .. 
septum interventricular. Roberts y Sommerville15 describie-
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SAUR DE LA BtBUIJTECA. 

ron que 4 de 6 pacientes con EI aórtica con prolongación del 

intervalo PR y aparición de BRIHH tuvieron aneurismas que ha-

b!an invadido el septum interventricular. En nuestra· serie, 

no huboaiferencia significativa con respecto a la presencia 

de bloqueo A-V de ler. grado en el grupo con AAV (2, lBl) y 

sin AAV (14, 29%). Esta falta de correlación parece explicar­

se probablemente por el daño crónico de la cardiopatía reum~­

tica o congénita en el sistema de conducción, o bien la tera­

pia digit~lica prevalente en esta serie (45 a 59 pacientes, 

76%). Lama y col. informaron que en una serie de 80 pacien­

tes de necropsia 10 de 15 casos con trastorno en la conducción 

atrioventricular e intraventricular, fueron originados por 

causas independientes a la Er16 • Sin embargo, 4 de los 5 pa­

cientes con exten~ión de la infección valvular, tuvieron blo­

queo A-V de 2o. y 3er. grado. Parece ser un hecho estableci­

do que el bloqueo de segundo grado avanzado y el de 3er gra­

do de aparición reciente, apuntan a la extensión de la infec­

ción de los tejidos adyacentes de los anillos val'irulares 

aórtico y mitra16•17•18 (Fig.ll. Aunque en nuestra serie se 

observ6 una tendencia a mayor frecuencia de este grado de 

bloqueo A-V (2o. y 3erl en los pacientes con AAV (3 de 11, 

27%} que en aquellos sin AAV (3 de 48, 6%), la diferencia 

no fue estadísticamente.significativa. De cualquier forma 

parecería apropiado, de acuerdo a los informes de literatura 

revisados, el considerar a la aparici6n de estos grados avan-



1 • 
Fig. 11 Relaciones anat6nicas entre los anillos valvulares cardiacos y el sist:ana de conlucci6n. 

SAR!HH RDHH 

VA VNC THH se 
SARDill1Subdivisi6n anterior de la rama izq.del haz de llis,Rlllll:rama derecha del haz de llis,i.rn1valva co 
i'onaria derecha,1'Cll:arteria coronaria derccha,SPRDllhsubllvisi6n posterior de la rama izq. m,vr: vál:: 
vula tricllspide,NAV:nodo auriculcrventricular,SC:seno coronario,'llm:tronoo del haz de llis,Vt1:1valva no 
coronariana,\t:I: valva coronaria izquierda,VM1válvula mitral, !C: arteria circunfleja,.OCI:tronco corona 
ria izquierdo,l\CDJ\1 arteria coronaria descendente _;mterior.,VA1válvula aórtica. -

·•Tarado de:Hutter,Moellering: JllW\ 235: 1603, 1976. 
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zados de bloqueo A-V como muy sugestivos de esta complicación. 

Por otra parte, se ha señalado que la aparición de un bloqueo 

de RIHH, o bien BRDHH con bloqueo de la subdivisión anterior 

de la RIHH es sugestivo de que la infección de la vlílvula 

aórtica se ha extendido al septum interventricular19 CFig. 2). 

Aunque 2 de los 5 casos (40%)con AAV y extensión del septum 

interventricular ten!an algún tipo de bloqueo de rama del haz 

de His (casos N. 4 y 9, Tabla III), la comparación con el gru­

po sin AAV (16 de 48, 33%) no mostró diferencia significativa. 

Las razones para la ausencia de tal correlación se menciona-

ron arriba. 

El desarrollo de AAV se había informado ser una compli­

cación de una infección valvular causada por agentes micro­

bianos altamente virulentos, como staphylococcus, pneumococ­

cus o streptococcus no alfa-hemolíticoa13 •2º. En nuestro es­

tudio, tambi~n predominaron este tipo de microorganismos en 

los casos con AAV (3 por staphylococcus y 1 por Enterobacter 

sp, 71%, Tabla IV), Sin embargo, al igual que lo informado 

por Arnett y Roberts6 no hubo diferencia significativa al 

comparar la etiología microbiana en aquellos casos sin AAV. 

Lo que resalta es la predominancia de Staphycococci como a­

gente causal (13, 22%) lo cual puede ser un reflejo de la 

gravedad del padecimiento en esta serie de pacientes de ne­

cropsia, 

La ecocardiograf!a ha demostrado ser útil en la detec-
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ci6n de los abscesos en el anillo valvular21 •22 , el septwn 

interventricular23 y la pared ventricular libre 9• Se ha in-

formado una sensibilidad de 67% y una especificidad de 97% 

en especial con el absceso del anillo valvular a6rtico24 • 

La ecocardiograf!a bidimensional fue ütil para detectar abs­

ceso perivalvular y miocárdico en 2 de nuestros 5 pacientes 

en que se les realiz6 estudio (sensibilidad 40%). En forma 

indirecta, en 1 caso la ecocardiograf!a modo H diagnostic6 

derrame pericárdico, el cual era consecuencia de la exten­

si6n del absceso perivalvular a6rtico al epicardio. Un es­

tudio reciente25 ha sugerido que la presencia de 1 o más de 

loe siguientes hallazgos ecocardiográficos tiene un valor 

predictivo de 86% y negativo de 87% para el diagnóstico de 

absceso perivalvular en pacientes que van a Cirugía: a) Ba­

lanceo de la prótesis valvular, b) aneurisma del seno de 

Valsalva, c) grosor de la pared anterior o posterior de la 

raíz aórtica de 10.mm o mayor, dl densidad perivalvular en 

el eeptum de 14 mm o mayor. 

Dado que las características clínicas que sugieren la 

presencia de AAV no son determinantes, es claro que el reco­

nocimiento de los abscesos del anillo valvular y del miocar­

dio, deberá hacerse con mayor oportunidad mediante t~cnicas 

de registro externo como es la Ecocardiograf!a. Esto permi­

tiría la detecci6n de un grupo de pacientes con indicación 

quirürgica, que tienen una morbilidad y mortalidad más ele­

vadas 3-5. Además, aunque se ha informado que el Eco 2D sub-
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estima el tamaño y la extensi6n del absceso valvular a6rtico, 

permite orientar al cirujano acerca de la t~cnica para resec­

ci6n de la zona abcedada y el reemplazo valvular24 •25 

En resumen, el análisis de los 59 pacientes con EIA y 

fatal de este estudio nos permite afirmar lo siguiente: 

l)el absceso en el anillo valvular es una complicaci6n rela-

tivamente frecuente en la presente serie de pacientes· con 

EIA estudiados en autopsia, pues ocurri6 en una quinta par­

te de ~stos¡ 2) El absceso en el anillo valvular ocurre pre­

domientemente en la válvula a6rtica (9 casos, 82%1; 3} La 

presencia de a} soplo regurgitante de la válvula afectada y 

b) evidencia de pericarditis, nos sugiere la existencia de 

absceso en el anillo valvular; 4) El avance en la t~cnica 

ecocardiográfica promete ser un instrumento efectivo para 

la identificaci6n oportuna.del absceso perivalvular. 
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