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INTRODUCCION:

La endocarditis infecciosa (EI) es definida como inflamacion del
endocardio causada por la presencia de un microorganismo © ; condicion
potencialmente grave, que al no recibir atencidén oportuna, se pone en
peligro la vida. Tiene una incidencia de 10,000 a 20,000 casos nuevos por
ano y la mortalidad puede ser desde un 5 hasta el 40% en los Estados

Unidos " a pesar de los métodos de diagndstico y tratamiento vigentes.

El diagndstico es area de especial interés, ya que el inicio temprano
del tratamiento puede influir en los resultados del tratamiento. El
diagnostico de El esta principalmente basado en criterios patoldgicos, es
por eso, que el diagndstico puede ser tardio . En las pasadas dos décadas,
varios criterios clinicos han sido propuestos, estando vigentes en la
actualidad los criterios de Duke ® , dirigidos a la demostracion de
microorganismos infecciosos tipicos y presencia de vegetaciones o abscesos
por ecocardiografia; y secundariamente, criterios clinicos que incluyen
fenomenos sistémicos, vasculares ¢ inmunoldgicos, consecuentes a estd

enfermedad @ .
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Las  cardiopatias  congénitas  tienen  una mcidencia  de
aproximadamente 8 por cada 1000 nacimientos vivos por afio en los
Lstados Unidos “” _ Su presencia hasta la edad adulta va en incremento,
especialmente por los avances en las técnicas quirirgicas y en la
hemodinamica intervensionista. La EI puede aparecer como una
complicacion durante la evolucién de portadores de malformacion cardiaca,
incidencia que se reporta de 11 @y 13% @ , €8 POr €50, 1mportante conocer

¢l comportamiento de esta potencial complicacion en estos pacientes.



OBJETIVO:

El propésito de este trabajo es describir los aspectos epitdemioldgicos,
manifestaciones clinicas, diagnostico y tratamiento de la endocarditis

infecciosa en adultos con cardiopatia congénita.



MATERIAL Y METODOS:

De la base de datos de enfermos atendidos en el Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez”, de enero de 1982 a julio del 2000, se
revisaron retrospectivamente los expedientes de enfermos mayores de 18
anos de edad con diagndstico de Endocarditis infecciosa y cardiopatia

congénita.

Se revisO la historia clinica con especial atencién sobre el
antecedente de foco infeccioso, .tiempo de evolucion, usc previo de
antimicrobianos y hospitalizacion reciente. De la exploracion fisica se
captaron los signos vitales y signos relacionados a la presencia de EI, asi
mismo, se revisaron los examenes generales de laboratorio de ingreso
(citometria hematica, quimica sanguinea, tiempos y electrolifos) y los
cultivos realizados del foco sospechoso de sépsis y en especial de los
hemocultivos como parte de los criterios mayores de Duke a investigar. En
la toma de muestras para hemocultivos se realiz6 bajo protocolo de asepcia
y antisepsia, con espacio de 60 minutos entre cada muestra a completar

series de tres cultivos. Los hemocultivos se repitieron a consideracion del



médico tratante. Del electrocardiograma se investigd cambios en el ritmo
cardiaco, transtornos en la conduccidon auriculo-ventrcicular o
interventricular. El estudio ecocardiografico incluyd solo estudios
transtoracicos convencionales; se tomo especial atencion en la presencia de
vegetaciones o de extension del proceso inflamatorio caracterizado por
destruccion  valvular, abscesos, fistulas o cambios morfologicos en
estructura valvular. El esquema antimicrobiano de inicio y durante todo el
tratamiento fue prescrito por el servicio de Infectologia de nuestro instituto,

modificandose seglin respuesta clinica y microorganismo identificado.

Definicion de variables:

a) Cardiopatia congénita: Es toda anomalia estructural o funcional del
corazon, grandes arterias y sistema cardio-circulatorio, que
generalmente son causadas por alteraciones en la embriogénesis-o por
falta de crecimiento de alguna estructura.

b) Diagndstico de vegetaciones por ecocardiograma. Se identifican
como masas sésiles o pedunculadas adheridas a las valvulas, cuerdas
tendinosas, al endocardio de las paredes de las camaras o endotelio

vascular. Son moviles y geométricamente irregulares. Se observan
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durante fodo el ciclo cardiaco y se ven desde maltiples
aproximaciones (10) .

¢) Diagndstico de absceso: Se observa como una region limitada con
reduccién en su densidad ecocardiografica. Es una cavidad
comunicada o no con la circulacion y localizada dentro de los anillos

valvulares o en estructuras miocardicas adyacentes. (11) .

Andalisis estadistico

Las variables continuas fueron expresadas en medidas de desviacién
estandar, las wvariables cualitativas en frecuencias y porcentajes. Las
comparaciones para grupos independientes, se utilizd en las variables
continuas con distribucién normal de {a t de student o su equivalente no
paramétrico (UJ de Mann-Whitney) para aquellas con distribucién no
gausiana. Se utilizo la prueba exacta de Fisher para la comparacion de
variables dicotimicas y Chi.cuadrada con correccion de Yate para variables

ordinales. Para evitar error tipo uno se aceptd una alfa de 0.05.



RESULTADOS:

Datos generales.

Se detectaron 45 pacientes con diagndstico confirmado de
Cardiopatia congénita y Endocarditis Infecciosa de enero de 1982 a julio
del 2000; 27 hombres (60%) y 18 mujeres (40%) (ver grafica 1), con edad
promedio de 30.8 afios (rango 18-71 afios). La cardiopatia mas
frecuentemente observada fue la Aorta Bivalva en 17 (38%), seguida del
Conducto aﬁerioéo persistente en 6 (13%), seis enfermos con Cardiopatias
Complejas (13%) y la. Comunicacién Interventricular en 6 (13%). El resto

de los casos se describen en la tabla No. 1.

En tres pacientes se documentd diagnostico genético; Sindrome
Noonan asociado a Esténosis Pulmonar y Comunicacién interatrial.
Sindrome Turner con Aorta bivalva, y Sindrome Klippel-Fiel con Esténosis
Pulmonar y Aorta Bivalva.

Antecedentes clinicos.
En la valoracién clinica al ingreso se detectd antecedente de

potencial foco infeccioso en el 58% (26 casos), principalmente referido en



vias respiratorias en el 65% (17 casos); y con menor frecuencia: dental en el
19% (5 casos), gastrointestinal en el 19% (5 casos), infeccion de vias
urinarias en 3.8% (2 casos), uso de drogas intravenosas en 3.8% (un caso);
y no hubo antecedente ginecologico. Cabe resaltar que en 4 pacientes
(15.4%) existid asociacidon de dos sitios probables de focos infecciosos, de
los cuales en 3 casos fueron localizados a nivel dental y en vias

respiratorias; y en uno a nivel gastrointestinal y vias respiratorias (ver

grafica 2).

Fueron 6 los enfermos referidos de otros hospitales con la sospecha
clinica de EI aunado al diagnostico de cardiopatia no determinada, ( a
excepcidén de uno que se recibid con el diagnostico de Fiebre Reumatica
Aguda). Durante el internamiento en el instituto se corrobord la
malformacion congénita cardiaca. El tiempo de evolucién entre inicio del
cuadro clinico y la fecha de la valoracién inicial en nuestro instituto fue en
promedio 71.8 dias (rango 1-300 dias). Solo 11 pacientes (24.4%) habian
recibido tratamiento antimicrobiano previo al ingreso hospitalario,

utilizando diversos esquemas sin haber alguna preferencia, asi se aplicéd



Penicilina, Amoxicilina, Ampicilina, Dicloxacilina, Doxicilina, Amikacina,
Lincomicina, Cloranfenicol y Trimetroprim con Sulfametoxazol.

Al investigar criterios clinicos diagnosticos para El, el sintoma mas
frecuente fue la Fiebre en 41 enfermos (91%); seguido de Ataque al estado
general 32 casos (71%), Disnea en 25 casos (58%) y Anorexia en 12

enfermos (27%); otros sintomas se pueden observar en la tabla 2.

En fa exploracion fisica se documentd alza térmica en 91%, con un
promedio 37.8 °C (rango 36-40°C). Se registro hipotermia solo en un
paciente (36°C). Los signos de endocarditis con afeccion al SNC se
encontro en 4 pacientes (8.8%), manifestindose como; Somnolencia, Afasia
mixta, Disartria y Hemiparesia izquierda. El diagndstico correspondid a
evento vascular cerebral fue en 3 casos y uno como sindrome confusional
agudo. Un sujeto presneto embolismo ala arteria retiniana. De los signos
periféricos de afeccidon inmune, encontramos Petequias en 10 casos
(22 2%), Lesiones Subunguiales en astilia en 8 enfermos (7.7%), Manchas
de Roth en 5 casos (11.11%), Lesiones de Janeway en 4 enfermos (8.8%) y
Noédulos de Osler en 2 casos (4.4%). Otro signo periférico de EI como la

esplenomegalia se detecto en 11 enfermos (24.4%) (ver grafica 3).
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Criterios por laboratorio
Para complementar el diagnostico clinico se emplearon técnicas de

laboratorio y de gabinete como:

Citometria hemdtica: El promedio global de la Hemoglobina (Ib)
fue de 12.28 gr/dl (rango 7-19.6gr/dl). Si esta se analiza eliminando a los
pacientes con cardiopatia cianogena, asi como los casos con hipertension
arterial pulmonar, obtuvimos un promedio de hemoglobina de 11.26 gr/dl
(rango 5.6-14 4gr/dl (grafica 4)). LLa cuenta leucocitaria promedio de 12,853
(rango 800-50,000) observando que el 47% (21 casos) tuvieron niveles
mayores de 10,000 (grafica 5); las plaquetas fueron determinadas en
promedio de 186,455 (rango 19 mil- 361 mil), resaltando, que en apenas
solo 7 pacientes (16%) presentaron cuenta plaquetaria menor de 100 mil

(grafica 6).

En el electrocardiograma (EKG) la principal alteracion detectada fue
la taquicardia sinusal en 22 pacientes (49%) (grafica 7). Otras
anormalidades observadas fueron los trastornos en la conduccion auriculo-

ventricular (BAV) en 10 casos (22%), de estos corresponden al BAV de ler
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grado en solo 6 pacientes (60%), BAV mébitz II en 2 casos (20%), BAV
completo con igual nimero de enfermos que el previamente sefialado
(20%). Como se describird mas delante, todos los casos con BAV completo
y solo uno con BA\} de primer grado que alternaba con bloqueo mébitz I1
se relacionod con absceso en la continuidad mitro-dortica (grafica 8). Se
diagnostico en 12 trazos (27%) bloqueo en la.conduccion interventricular; 5
trazos (42%) con BRDHH, 5 trazos (42%) con BRIHH y 2 trazos (16%)

con BFAHHI. Otros hallazgos en el EKG se describen en la tabla 3.

En los hemocultivos, los agentes infecciosos mdas frecuentemente
aislados fueron; Estreptococo sp. en 18 enfermos (56%), Estafilococo sp. en
5 enfermos (16%), Enterobacter en 2 enfermos (6%), Klebsiella pneumonie
en 2 enfermos (6%), Brucella en 2 enfermos (6%), y en solo 3 casos (10%)
se documento presencia de hongos (Faehifomicosis, Candida albicans y
Mucor). Se reportaron negativos a crecimiento de microorganismos en 19
casos (42%); de estos, al procesar la pieza anatomica adquirida durante la
cirugia, se logrd detectar al agente infeccioso en muestras de 5 enfermos.
Restando muestras de 13 enfermos (28%) sin lograr identificar

microorganismo alguno. (ver grafica 9).



En el estudio de ecocardiografia basados en los criterios
diagnosticos para EI propuestos por Durack 3) , se detectaron imagenes
compatibles con  Vegetacion en 32 pacientes (72%) (ver tabla 4). En los
sujetos portadores de aorta bivalva dichas vegetaciones se observaron
mayormente en la valva de localizacién anterior. En la Comunicacion
interventricular, las vegetaciones se situaron generalmente en la valva septal
de la wvalvula tricuspide. Para el Conducto arterioso persistente las
vegetaciones se determinaron con mayor frecuencia en la valvula v en el
trayecto del tronco de la Arteria Pulmonar. De los 6 casos con cardiopétia
compleja, en dos casos con Transposicién corregida de grandes arterias y
estenosis pulmonar asociada, tenian las vegetaciones en la valvula
pulmonar y en la tricuspide. De los 4 casos complejos restantes, por
ecocardiograma transtoracico no se lograron detectar vegetaciones. El
diagnostico de absceso fue reportado solo en 3 enfermos (7%), todos ellos
portadores de aorta bivalva, siendo su localizacién en la continuidad mitro-
dortica. Otros hallazgos fueron: en 2 pacientes con engrosamiento del velo
de la valvula mitral sugestivo de EI (criterio menor), 2 casos mas con

perforacidn de un de los velos de la valvula mitral; y solo en un caso con
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aneurisma del seno de Valsalva roto hacia la auricula derecha.. (ver tabla
5). Fueron en 2 enfermos, los que no se les realizd el estudio
ecocardiografico debido a las precarias condiciones clinicas al ingreso de
estos sujetos, los cuales fallecieron en las primeras horas de la estancia
hospitalaria.
Terapéuftica.

En el tratamiento comentaremos la prescripeion de antimicrobianos
y la cirugia dado los hallazgos en los estudios de microbiologia. El esquema
antibidtico de mayor prescripeion fue el de Penicilina/Amikacina en el 45%
(20 enfermos), seguido de Aminoglucosido asociado a otro Betalactamico
o Cefalosporina de segunda generacion en 9 enfermos (20%). Se administro
Vancomicina junto con uno o mas antibidticos en 13 enfermos (29%); y
solo 3 en 3 casos (6%), por la presencia de hongos se administro
Anfotericina B (ver grafica 10). Solo un paciente mostré nefrotoxicidad por
Amikacina y tres casos con este efecto secundario por Vancomicina. Todos
durante la tercera semana de su administracion . El tiempo promedio de
administracion de antibiotico fue de 36.6 dias (5.2 semanas) (rango 7-165
dias). Es importante sefialar que en el caso con infeccion por el

Faehifomicosis fue donde se prolongd el esquema hasta 165 dias (5.5
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meses); inicialmente el sujeto recibié Anfotericina B por 30 dias, para luego
continuar con con itraconazol . El tratamiento quirtrgico se llevd a cabo
en 37 pacientes (82%); efectuada en 70% (26 casos) en forma electiva y
30% (11 casos) de urgencia (ver grafica 11). En 28 pacientes (75%) se
cambio la valvula nativa por protesis; utilizando 20 valvulas mecanicas y 16
biolégicas . Se registraron complicaciones peri-operatorias en 14 pacientes
(38%); la mas frecuente, fue el sangrado (8 casos), accidente vascular
cerebral (2 casos), apertura de pleura (2 casos), insuficiencia renal aguda (1
caso), y una muerte transoperatoria. (ver grafica 12 ). Las correcciones de
las anomalias cardiacas durante las intervenciones quirirgicas previamente
sefialadas fueron realizadas en 13 sujetos (28%).

Mortalidad

La mortalidad fue del 28% (13 pacientes), en 7 (54%) casos debido a
choque séptico, 5 casos por insuficiencia cardiaca (38%), y uno (8%) por
insuficiencia renal aguda refractaria a tratamiento. Una defuncion fue en
paciente con aorta bivalva, infectado por Candida albicans, tratado con
Anfotericina B y efectuando cambio valvular por prétesis Orbis en posicion
jortica; mostro recidiva de vegetaciones en la protesis, por tal se decidio

someter a reintervencion y sin respuesta al tratamiento, finalmente fallecio.
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Es importante resaltar que dos de las defunciones se presentaron en las
primeras 24 horas de estancia en el instituto; uno fallecié durante la cirugia
de urgencia, y el otro, en menos de 12 horas, por insuficiencia mitral
secundaria a ruptura de cuerdas tendinosas con choque y edema agudo
pulmonar refractario a tratamiento médico y al apoyo del baldn intra-aortico

de contra pulsacion (ver grafica 13 ).
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Grafica 1

ISTRIBUCION POR SEXO DE LOS ENFERMOS
ON CARDIOPATIA CONGENITA Y E.I.

, Hombres




Tabla No.1

DATOS GENERALES

No. Cardiopatia Sexo  Edad No. Cardiopatia Sexo  Edad

1- AoBi F 47 Cardiopatias Complejas

2. AoBi M 18 30- AP, TCO COM F 19

3- AoBi M 43 3l- DSVD, EP,CIV F 20

E AoBi F 22 32- DSVD, EP,CIV F 30

5- AaBi M 25 33- TCGA, EP,CIA F 37

G.- AoBi M 37 34- TCGA, EP,CIV M 18

7- AoBi M 71 35- AT, TCO COM F 19

¥- AaB M 28

9.- AoBi M 30 Otras

10- AoBi M 37 36- AoBi, CoAo M 20

t1- AoBi M 33 37- AoBi, EP F 24

12- AoBi M 25 38- AcBi, CIV M 18

13- AoBi F 19 9. AoBi1, PCA M 40

14- AoBi M 35 40- AoBi, CoAoPCA M 25

15- AoBi M 47 41- EP, CIA, VCSI M 9

16- AoBi M 57 42- ClA F 44

17- AoB M 33 43- CIV,EP M 22
44. EAOQ SUB VAL F 18

18- PCA M 26 45. MHO F 63

19- PCA F 23

20- PCA F 23

21- PCA M 37

22 PCA F 18

23- PCA F 34

24- civ M 18

25. CIV M 36

26- cIv M 37

27- CIv F 24

28- CIv F 29

29- civ F 20

Aol derta bivalva, PCA, Conducto Arterioso persistente AT, Atrésia Tricuspidea, AP, Atresta Pulmonar DSVD, Doble Salisg del
Veniniculo Derecho TCGA, Transposicion Corregida de Grandes Arterias. EP, Evtenosis Pulmonar Codo, Coartacion de Aorta. CIA,
Comtoucacion Interatrial FAQ SUB VAL, Rodete Fibroso Subacrtico TCO COM, Tronco Arterioso Consitn, MHO, Miocardiopatia
thiperirofica Obstructiva.



Grafica 2

SITIOS POTENCIALES DE INFECCION EN LOS
ENFERMOS CON CARDIOPATIA CONGENITA Y EI.

Sin infeccion

Vias respiratorias

Tubo digestivo
Dental

Vias urinarias
Drogas

Con infeccion

Nota: Cuatro enfermos tuvieron 2 sitios de infeccion



Tabla No. 2

SINTOMAS PRESENTES EN EL CUADRO CLINICO
DE LOS PACIENTES CON CARDIOPATEA
CONGENITA Y E.L.

Sintomas No. de casos Porcentaje
Fiebre 41 91
Ataque edo.gral. C32 71
Disnea 26 58
Tos 14 31
Perdida de peso 10 ' 22
Cefalea 8 17
Dolor toracico 7 15
Vomitos 5 11
Nauseas 5 11
Neurologicos 4 9

* Otros sintomas referidos son; mialgias artralgias, diarrea, incremento de ciandsis




Grafica 3

FRECUENCTA DE LOS SIGNOS CLINICOS
PERIFERICOS ENCONTRADOS EN LOS
PACIENTES CONETY CARDIOPATIA
CONGENITA,

25.00%
20.00%

15.00%
10.00%
5.00%
0.00%

ESP. ROTH PET. AS. OSL. JANE

ESP = esplenomegalia AS.= Lesiones en astilla

ROTH= Manchas de Roth OSL = Nédulos de Osler
PET.= Petequias JANE.= Lesiones de Janeway



Grafica 4

VALORES DE HEMOGLOBINA EN LOS ENFERMOS
CON CARDIOPATIA CONGENITA Y E.I.
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Grafica 5

VALORES DE LA CUENTA LEUCOCITARIA EN

LOS ENFERMOS CON CARDIOPATIA CONGENITA
YEI
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Pacientes

Promedio 12,853
Rango 800 a 50,000 /mm3
El 47% tienen cuenta mayor de 10,000 mm3



Grafica 6

VALORES DE LA CUENTA PLAQUETARIA
EN LOS ENFERMOS CON CARDIOPATIA
CONGENITAY E.IL
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Cuenta plaquetaria

Pacientes

Promedio 186,455
Rango 19 - 361 mil

El 16% de enfermos presentaron cuenta menor de 100 mil



Grafica 7

DISTRIBUCION DE LA FRECUENCIA CARDIACA
DE LOS ENFERMOS CON CARDIOPATIA CONGENITA
y ENDOCARDITIS INFECCIOSA.
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Tabla No. 3

RELACION DE LOS TRASTORNOS DE CONDUCCION
INTERVENTRICULAR EN LOS ENFERMOS CON CARDIOPATEA
CONGENITA Y EL

Tipo de bloqueo Cardiopatia  No. casos

BRIHH AoBi 3
AoBi/ CoAo
MHO

[S—

BFAHHI CIV
EAo Sub Val.

i

BRDHH DCSVD
AP/ CIV
EP./CIV
TCGA

—_— e D

AoBi= Aorta bivalva Codo= Coartacin de aorta MHO = Miocardiopatia hipertrofica

PCA= Conducto Arterioso Persistente ClV'= Comunicacion Interveniricular EAo Sub Val. =
Rodete sub-dortica. DCSVYD = Doble Camara de Salida del Ventriculo Derecho AP= Atresia
Pulmonar. EP= Estendsis Pulmonar. TCGA = Transposicion Corregida de Grandes Arterias.



Grafica 8

TRASTORNOS EN LA
CONDUCCION AURICULO-
VENTRICULAR DETECTADOS EN
LOS ENFERMOS CON
CARDIOPATIA CONGENITA Y EL.

BAV1 BAVII BAVC

BAV 1 = Blogueo AV primer grado
BAV II= Blogueo AV mobitz 11

BAVC= Bloqueo AV completo N=10 (22%)



Tabla No.4

RELACION ENTRE LA CARDIOPATEIA CONGENITA Y
LOCALIZACION DE LAS VEGETACIONES EN E.I.

Cardiopatia No. de Casos Defecto asociado Localizacion de Vegetacion

PCA 4 VP, TCO PUL.
I [Ao VAo, Cuerda tendinosa de VIVE
1 VAo

AoBi 11 VAo
2 IM VM septal
1 RAo,VAo
1 VA0,RA0 AD VT
| CoAo VAo, TSVI,VI

CIv 2 VT
1 Sub valvular Ao VT, VAo
1 VT, VP
1 AoBi Rao, VAo, VT
1 EP VP, VT

TCGA 2 VT, VP

CIA 1 VCSI, EP AD, VCS

1 Techo Al

N= 32 Casos con lesiones

PUA - Condueto Arterioso Persistente AoBi= Aorta bivalva IAe= Insuficrencia dortica. IM= Insuficiencia mitral, Codo= Coartacidn de

doria CIi7= Camunicacion mterveniricular EP= Estendsts Pulmonar TCGA = Trasposicion Corregida de Grandes Arterias. CIA= Comumeacion
frteairial 1T - Vahala Tricispide 1'P= Vabvula Pulmonar VA= Valvula mural Vao= Vélwda dortica, AD= Auricula derecha Al= Auricula

o pagrda Rao= Kz de aorta. TCO PUL= Tronco de la Arteria Pulmenar. Vi= Ventriculo 1zquierdo. TSVI= Tracto de salida del VI . 1'CS= Vena
O i Nyperior VCS= Persistencra de VCS.



Tabla No. b

HALLAZGOS ENCONTRADOS POR ESTUDIO
ECOCARDIOGRAFICO ENLOS ENFERMOS CON
CARDIOPATIA CONGENITAY E.IL

Hallazgo No. de casos Cardopatia
Vegetaciones : 32 Diversas
Absceso 3 AoBi
Perforacion de cuspide 2 AoBi y PCA
valvular
HAP 13 Diversas
Aneurisma en seno de 2 AoBi
Valsalva
Engrosamiento de cuspide 2 AoBi y MHO
valvular ’

Prolapso Valvular Mitral 1 Clv

HAP = Hipertension Artertal Pulmonar. AoBi= Aorta bivalva, PCA= Conducto Arteriose Persistente. MHO= Miocardiopatia Hipertrofica
Obsirneniva. ClV= Comumcacion Interventricular




Grafica 9

MICROORGANISMOS REPORTADOS EN ENFERMOS
CON CARDIOPATIA CONGENITA Y E.IL
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Hon = Hongos Enter = Enterobacter
Estaf. = Estafilococo




Grafica 10

ESQUEMA ANTIMICROBIANOS PRESCRITOS EN
LOS ENFERMOS CON CARDIOPATIA CONGENITA
Y ENDOCARDITIS INFECCIOSA

ANFO

VANCO i

B.A

P-G

0% 10% 20% 30% 40% 50%

Porcentaje de prescripcion

ANFO = Anfotericina B

VANCO= Vancomicina

B A= Befalactimico-aminoglucosido
P.G= Penicilina-gentamicina

Nota: Betalactdmicos: Ampicilina, Amoxacilina, Dicloxacilina
Cefalosporinas: Ceftriaxona, Cefalotina
Aminoglucosidos: Gentamicina, Amikacina



Grafica 11

ENFERMOS QUE REQUIRIERON TRATAMIENTO
QUIRURGICO ADYUVANTE DE LA CARDIOPATIA
CONGENITAY LA E.L

Cambio valvular Cirugia

Correctiva
N=13

Enfermos operados N= 37
Cirugias Urgentes N= 26 (70%)
Cirugias Electivas N= 11 (30%)



Grafica 12

COMPLICACIONES PERIOPERATORIAS
EN LOS ENFERMOS CON CARDIOPATTA
CONGENITA Y E.IL.

MUERTE
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N=8 (21.6%)
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Pacientes complicados

AP. PLE= Apértura pleural
AVC= Acccidente Vascular Cercbral
IRA= Insuficiencia Renal Aguda



Grafica 13

MORTALIDAD EN LOS PACTENTES ENFERMOS DE
CARDIOPATIA CONGENITAY E.L
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1ICCV: Insuficiencia Cardiaca
C. SEP; Choque Septico
IRA; Insuficiencia Renal Aguda



DISCUSION:

Es importante observar que la poblacion afectada se encuentra en
edad econémicamente  productiva (30.8 afios) y que a pesar que se
describe a la aorta bivalva como causa importante de EI en mayores de 60
afios 92 , solo un paciente en nuestro grupo tenia 71 afios y los restantes
fueron menores de 47 aflos. En nuestra serie el promedio de edad es
similar con las curvas eteras sefialadas y analizadas previamente en la
Republica Mexicana “»  Existe una relacidon 1.5:1 hombre mu_jer que es

similar a lo reportado en la literatura.

En nuestro grupo de pacientes que analizamos, la Aorta Bivalva se
presentd como la principal cardiopatia congénita en la que se asent¢ la EI ;
esta cardiopatia, que en algin momento de su horizonte clinico se asocia
con alglin tipo de lesion valvular (estenosis o insuficiencia), la debemos
reconocer como un factor de alto riesgo para desarrollar EI. En otras series
esta patologia se presenta con mayor frecuencia en la referida valvula ,

correspondiendo la tercera parte de los casos *

La persistencia del conducto arterioso y  la comunicacion

interventricular que continuaron en frecuencia de aparicion de endocarditis
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en nuestra serie, son anomalias intra cardiacas congénitas que desarrollan
un patron de turbulencia o flujos de alta velocidad susceptibles para el

desarrollo de endocarditis infecciosa ¢5'¢

Se 1dentifico que en el 58% de nuestros casos, el potencial foco
infeccioso, que en comparacion a lo previamente reportado, se identifica en
un 20% " Los pacientes mostraron infeccion en las vias respiratorias
como ¢l sitio mas frecuente de “puerta de entrada” del microorganismo,
seguida de los procedimientos dentales e infecciones gastrointestinales. En
cambio, en la literatura a los procedimientos dentales como la principal
condicién que predispone a endocarditis infecciosa. Por otro lado; Ia
gingivitis atn antes de la extraccion produce bacteremia en el 86% de los
enfermos “ y el cepillado o irrigacién bucal durante la extraccion puede
producir hemocultivos positivos en un 51% @, En nuestros casos
pensamos que la menor higiene dental y una deficiente cultura médica del
paciente hacia la profilaxis antimicrobiana en portadores conocidos de

cardiopatia congénita, predispone a la aparicion de la endocarditis .

La fiebre se presenté como principal sintoma en los enfermos con EIL,
ocasionalmente supera los 39C y es de un patron intermitente en

endocarditis subaguda, solo 2 de nuestros enfermos tuvieron 39 y 40C,



practicamente igual a lo reportado de en la literatura ©*»  Del resto de los
sintomas el Ataque al Estado General, Disnea, Anorexia y Tos se

observaron en un rango de frecuencia similar a lo descrito @222

Los eventos neuroldgicos se encontraron en un 9% de los casos,
mucho menos que del 10 a 40% observado en ofras series @2
posiblemente porque se incluye a la Cefalea junto a toda la gama de
padecimientos neurologicos (psicosis, confusion, infeccion metastasica,
fenomenos embodlicos .o hemorragicos ). Nosotros creemos de que se trata
de una manifestacién relacionada al sindrome séptico que presenta el

enfermo.

A la exploracidn fisica, las manifestaciones referidas como afeccion
periférica: se observd esplenomegalia (24.4%), manchas de Roth (11.11%),
petequias (22.2%), hemorragias en astilla (17.17%) y lesiones de Janeway
(8.8%), en similar frecuencia a lo reportado para endocarditis infecciosa en
general (21,2930)- Solo los nodulos de Osler (4.4%) se observaron en menor
frecuencia a lo encontrado en ofras series (7 a 10%), que puede ser
condicionado por la variabilidad en la respuesta inmune que existe entre las

diferentes razas ©'223%
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En la citometria hematica podemos detectar anemia en 70 a 80% de
los casos con EI ¥ En nuestros pacientes la encontramos en un 60% con un
promedio de hemoglobina de un 11.26grs/dl, cabe sefialar que hicimos
dicha comparacion excluyendo a los 5 pacientes con cardiopatia ciandgena
y 14 pacientes con hipertension arterial pulmonar.  El 16% de nuestros
enfermos (n=7) mostraron trombocitopenia, esto contrasta con lo que
ocurre raramente en la EI en general, y referido en ofras series,
sospechamos puede estar en relacion al tiempo de evolucidn y al estado de

gravedad de la sepsis en nuestros pacientes.

Se logro detectar el microorganismo infeccioso en el 72% de los
casos, en nuestra serie como en la literatura mundial los estreptococos sp.
fueron los mas frecuentemente aislados ©>®  De la especie estreptococo
predomino el viridans. Hubo un caso con Estreptococo bovis 7 que se
describe es flora intestinal, y el paciente curso con diarrea previa a la
endocarditis infecciosa.  Hubo un caso con Candida albicans que se
comportdé como es sefialado en la literatura, con grandes vegetaciones,
cultivos negativos, logrando solo aislarse en la pieza anatémica adquirida
durante el procedimiento quirtrgico ; recidivando en la protesis mecanica a

pesar de tratamiento intravenoso con Anfotericina B, finalmente fallecio el
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paciente. Se tiene el reporte que la mortalidad con éste microorganismo

es hasta del 50% de los casos ®®

Fueron 13 casos (28%) con cultivos negativos y a los que no se pudo
aislar el agente infeccioso en la pieza anatomica, lo cual fue alto
comparado con el 10 a 20% reportado en la literatura . Se explica en
publicaciones previas, q1'16 puede presentarse en: 1.- pacientes que reciben
tratamiento antimicrobiano previo a la obtenciéon de la muestra, 2.- mala
técnica en el manejo de los cultivos, 3.- uremia,4.- mal estado nutricional y
5.- en enfermedad avanzada) ® Nuestra serie debemos de admitir algunas
omisiones tales como el de no contar con técnicas para aislar a las bacterias
del grupo HACEK (Haemophilus sp, Actinobacillus, Cardiobacterium,

Enkenella, Kingella).

La deteccion de vegetaciones por estudio de  ecocardiografia
transtoracica (72%) fue similar a la reportada en otras series, con una
sensibilidad que varia de un 30 al %0% y especificidad del 91 a 98%
(40.41,42). dependiendo de la experiencia del operador, capacidad del equipo y
tiempo Optimo de observaciéon. Su valor predictivo mejora ostensiblemente
cuando se emplea la técnica transesofdgica al observar las vegetaciones en

un 82 a 100% de los casos v En 2 de nuestros enfermos con
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ecocardiograma transtoracico negativo a la presencia de vegetaciones, se
realizo ecocardiograma transesofagico sin cambiar el diagnostico final .
Se localiz6 vegetaciones en los pacientes con aorta bivalva principalmente
en la valva anterior, y solo en 2 casos en la valvula mitral en su cara
ventricular; cabe sefialar que estos pacientes que mostraban insuficiencia
aortica asociada.  En los casos con comunicacion interventricular se
presentaron vegetaciones en la valva septal de la tricispide, y en un
paciente con comunicacion interventricular subaortica se detectaron en la
valva no coronariana de la aorta. En pacientes con conducto arterioso
persistente las vegetaciones se observaron en el tronco y valvula pulmonar,
aunque también se observaron en la valvula dortica, explicado, porque
fucron casos con insuficiencia adrtica asociada.  En los 2 casos con
cardiopatia congénita compleja portadores de transposicién corregida de
grandes arferias y estenosis pulmonar, en ambos casos las vegetaciones en
la valvula pulmonar y tricuspidea. Todas las localizaciones antes descritas

se relacionan a ser el sitio de mayor turbulencia o de flujo de alta velocidad

1133

Se encontraron en 3 pacientes con aorta bivalva, abscesos en la

continuidad mitroaortica, como esta descrito, es el sitio mas frecuente de
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aparicion , que pueden destruir la anatomia y dar lugar a aneurismas y
finalmente romperse para formar fistula; como sucedio en 2 casos formando

4,45,46
a[4. ,46)

aneurisma y 1 caso lleg6 a la ruptur

En el electrocardiograma se detectd taquicardia sinusal con mayor
frecuencia, que esta relacionada con los cambios hemodinamicos y
presencia de sepsis de éstos pacientes. Los trastornos de conduccion
auriculoventricular (bloqueo auriculoventricular completo, primer grado y
segundo grado mébitz IT) solo en 3 casos correspondieron a la presencia de
absceso perivalvular aortico, por lo que este cambio en electrocardiograma
sugiere proceso inflamatorio. Se describe en la literatura, que el

electrocardiograma tiene una sensibilidad del 50% para detectarlo “”

Los trastornos de conduccion interventricular observados en nuestros
pacientes son parte de los cambios en la presion o volumen a que esta
sometido el corazon por los cambios secundarios a su malformacién de

base.

Debido a que las vegetaciones son avasculares, las defensas del
huésped se ven limitadas en su habilidad para erradicar la infeccion.  En

nuestro grupo debido a que el microorganismo mas frecuentemente aislado
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fue Estreptococo Viridans y que en 13 casos hubo hemocultivos negativos,
se prescribid esquema Penicilina—Gentamicina u otro tipo de betalactamico-
aminoglucosido en el 65% (45 y 20%, respectivamente) de los casos . No
se documento recaida por infeccion por Estreptococo viridans, que puede

observarse de 1 a 2% de los casos ¥

Fueron 37 pacientes (82%) los sometidos a cirugia, 28 con
reemplazo valvular y el en 13 para cirugia correctiva, teniendo nuestro
grupo una alta frecuencia de reemplazo en comparacion al 40% referido en
otras series , y con similar mortalidad quirtirgica (23 Vs 25%) a la reportada
en la literatura *”  Creemos que esto es reflejo indirecto de la gravedad de

los casos que se atendieron en el instituto.

La mortalidad temprana para endocarditis infecciosa se reporta entre
un 11 a 15% © esta misma mortalidad que fue observada (15%). Nuestra
mortalidad total (28%) esta cercana a la reportada por Di Nubile y cols.
que es del 16 al 27% ¢V en pacientes con endocarditis con valvula nativa, y
por Barreto del 24% en casos con endocarditis infecciosa en pacientes
adolescentes con cardiopatia congénita @ Es importante mencionar que en
nuestra poblacion la principal causa de muerte fue Choque séptico (54%,

n=7), en comparacion a otros estudios que describen a la insuficiencia
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cardiaca como principal condicionante “**’  Esto puede ser explicado por
el retrazo en el ingreso a nuestra institucidon donde se elaboro el diagndstico
de certeza y se dio manejo médico adecuado (promedio 71.8 dias), alto
porcentaje de endocarditis infecciosa con cultivos negativos, y frecuente
uso de antibidticos previo al diagnostico , que influyen negativamente en
una agresiva evoluciéon de la enfermedad. No hubo mayor mortalidad en

enfermos portadores de cardiopatias complejas o con cianosis .

Debemos reconocer que nuestro estudio fue retrospectivo y brinda
poca la informacion para poder formar un criterio clinico en la valoracién

del uso de profilaxis en la poblacién con cardiopatia congénita.
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CONCLUSIONES:

La endocarditis infecciosa en adultos con cardiopatia congénita se
asocia con mas frecuencia a alteraciones de alta turbulencia como lo es la
aorta bivalva con estenosis o insuficiencia, conducto arterioso persistente y
comunicacion interventricular. La historia clinica, hemocultivos y
electrocardiograma son la base en el diagnéstico.  Continua siendo el
Estreptococo viridans el agente infeccioso mas comunmente aislado . El
sitio mas frecuente de implante fue localizado en la véalvula dortica.  El
comportamiento clinico, complicaciones , tiempo de terapia antimicrobiana
y tratamiento quirdrgico no varian con lo establecido en la endocarditis

infecciosa asociada a otra cardiopatia no congénita.
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