UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA

DE MEXICO C)

Salud

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
SECRETARIA DE SALUD
HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO

ENDOCARDITIS INFECCIOSA.
EXPERIENCIA DE 16 ANOS EN EL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO

T E S I S
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:

ESPECIALISTA EN CARDIOLOGIA

P R E S E N T A

DRA. LETICIA CASTELLANOS CAINAS

ASESOR DE TESIS DR. LEOBARDO VALLE MOLINA

MEXICO, D.F. AGOSTO 2006



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AUTORIZACION DE TESIS

DR. LUIS DELGADO REYES
Jefe de la Division de Ensefianza

DR. ISMAEL HERNANDEZ SANTAMARIA
Jefe de la Division de Medicina Critica.
Titular del Curso Universitario

DR. FAUSTO GARCIA MAYEN.
Jefe del Servicio de Cardiologia

DR. LEOBARDO VALLE MOLINA
Asesor de Tesis

FOLIO DE REGISTRO DE PROTOCOLO: HIM 1239/06.08.03



AGRADECIMIENTOS

A DIOS:
Por haberme dado la oportunidad de vivir y llegar a esteento. Y por la familia tan maravillosa
gue me diste.

A LA UNAM:
Por haberme dado la oportunidad de realizar mis estudiosiomdées.

AL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO:

Por ser mi centro de ensefanza, asi como a los Médicoseghamtompartido sus conocimientos,
por la paciencia y dedicacion. En especial al Doctor fadlesu asesoria en la realizacién de este
trabajo.

PADRES:

Jesus y Maria Elena.

En primer lugar por haberme dado la vida.

Por la oportunidad que me han brindado de realizar unaaayrlers sacrificios que han hecho para
que esto sea posible. Por el carifio, amor y apoyo tamtal tcomo econdémico. Por que sin ustedes
esto no hubiese sido posible. jjjGRACIASjj

A MIS HERMANOS:

Paty, Maria Elena y Jorge Jesus.

Por el apoyo que siempre he tenido en ustedes, Por habeartido conmigo, los momentos mas
importantes de mi vida, por estar siempre a mi lado yppoedarme su carifio, paciencia y ayuda.

A MIS AMIGOS:

Daniel y Justina por los momentos tan bellos que vivinmauestra etapa de formacion, por el
compaferismo y sobre todo amistad que me otorgaron y gesas de la distancia y lejania ha
persistido.

A Isela, Paty y Dr. Cachito por su amistad, por la vii@tan agradables que hemos pasado juntos,
por darle alegria a mi vida en momentos dificiles.

A Rafael Torres, por ser un verdadero amigo. Por los pemgeonfianza otorgados.



INDICE.

MARCO TEORICO ...ttt eeaee e e e eee e eeee e eeee s =25
PROBLEMA. ... ettt ettt eeee ettt et e et et e et eeeaeeae e 26
HIPOTESIS ..ottt ettt e e et e e e e e e e e e e eenenneseeean 26
OBUIETIVOS. . oottt ee ettt ettt e e e e e eee et e e e eeeanens 26
MATERIAL Y METODOS. ...t eoeeeeeee et e e eeeeeeeeeeeeaeeneeseee e 27
RESULTADOS. ...ttt ettt ettt e et eee s 2850
DISCUSION ..ottt e et e e e et e e eanen 5152
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.....coeeeeeeeeeeeeee e eeee e 539
662

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.......ooitiiiiiiii et



ENDOCARDITIS INFECCIOSA.
EXPERIENCIA DE 16 ANOS EN EL HOSPITAL JUAREZ DE
MEXICO.

MARCO TEORICO

La endocarditis infecciosa (El) es una infeccion micrubigue afecta la superficie endotelial del
corazon, las estructuras mas afectadas son las valvuthacea, sin embargo la infeccion puede
asentarse en defectos del tabique, cuerdas tendinosasdoehelio mural. A veces pueden aparecer
focos de infeccidn sobre el endotelio de las grandes artprizduciéndose una endarteritis.

La lesién caracteristica es lagfetaciofy que consiste en una masa amorfa de plaquetas, fibrina
células inflamatorias y microorganismos

Muchas especies de bacterias, hongos, microbacteriesttigis, clamidias y micoplasmas la pueden
producir, sin embargo los estreptococos, estafilococosroentms y cocobacilos gramnegativos
oportunistas son los principales microorganismos caudelesta patologia.

La endocarditis infecciosa se clasifica en aguda y sdagu

La endocarditis aguda se desarrolla en un periodo de 1lraahas, se caracteriza por un importante
cuadro toxico, el diagnostico se realiza habitualmente emoside dos semanas; esta producida con
mayor frecuencia por el Staphylococos aureus capaz de prodaciesion invasiva con destruccion
valvular y metéstasis infecciosa.

La endocarditis infecciosa subaguda evoluciona entre unanasma/arios meses, presentando un
cuadro toxico moderado, rara vez provoca metastasis infacgiaxlucida por microorganismos de
baja virulencia como el Streptococcos viridans, enter@;oestafilococos coagulasa negativos o
cocobacilos gram negativos.

ANTECEDENTES.

En los siglos XVII y XVIII, Riviere, Lancisi y Morgagndentificaron por primera vez la endocarditis
como causa de muerte.

Entre 1824 y 1835, JedBaptiste Bouillaud introdujo los términos de endocardindoearditis.

En 1846 Virchow describié las vegetaciones valvulares comlazhjal necropsico, la etiologia
microbiana fue demostrada entre los afios de 1869 y 18 AZipbow y colaboradores al demostrar
la presencia de bacterias en las vegetaciones.

La técnica del hemocultivo se introdujo en Europa y en Estadio®s entre 1890 y 1910.

El primer éxito en el tratamiento se halla intimatadigado a la historia de la penicilina. Tras los
fracasos iniciales en 1944 quedo establecido que la penjotdlia curar la mayoria de los casos de
endocarditis estreptocdcica, de esta manera quedo claesestaiblecido el tratamiento antibidtico de
la endocarditis.

Después de los antibiéticos, el siguiente avance fgadttucion valvular introducida en 1965, que
constituye una intervencion esencial para mejorar las tdes supervivencia.

EPIDEMIOLOGIA

Las caracteristicas epidemiolégicas de la endocandidsciosa en los paises desarrollados han ido
cambiando como resultado de aumento en la longevidad, nuevase$agiredisponentes e
incremento de los casos nhosocomiales.

En Estados Unidos y en el oeste de Europa la incideadameahdocarditis adquirida en la comunidad
de valva nativa es de 1.7 a 6.2 casos por 100,000 personas afio.

La incidencia en adictos a drogas intravenosas se estihi&0da 2000 por 100,000 perscaés y
puede ser mayor en pacientes que se conocen con enferabadal cardiaca.

Otras condiciones asociadas con el incremento de ldemaa incluyen pobre higiene dental,
hemodialisis y diabetes mellitus.

La incidencia de endocarditis en personas con prolapso de Valavamitral (PVM) es
aproximadamente de 100 por 100,000 pacientes—afio.



La endocarditis de la valvula protésica acontece d@%% de los casos de endocarditis infecciosa
en muchos paises desarrollados En Filadelfia la fre@uelec endocarditis que involucra vélvula
protésica es de 0.9 por 100,000 pacientes afio, sin esnlargalvulas cardiacas mecanicas tienen
probablemente un riesgo mayor de infeccidon que las biopratesisite los primeros tres meses
después de la cirugia.

En algunas series, se reporta que del 7 a 29% de todosstiss dm endocarditis en hospitales de
tercer nivel son nosocomiales

La endocarditis fungica reportada en Espafia es de 0.35 €508 habitantes

En un estudio realizado por la Universidad de Pértland esegnimiento a 30 afios después de
cirugia de defectos cardiacos congénitos sobre la inciddaamdocarditis infecciosa se obtuvieron
los siguientes resultados: fue de 1.35 por tetralogia ¢, RalF5 por defecto septal ventricular, 3.5%
por coartacion de la aorta, 13.3 % por estenosis aortivalaray 2.8% por defecto septal atrial
ostium primum.

La incidencia nacional de esta patologia es poco conocida.

Hoy en dia, la endocarditis infecciosa es una enfermedadrtifea la era preantibiotica. Desde 1961
se ha descrito la “cara cambiante de la endocarditis rmaitlielentificando las siguientes tendencias.
Aumento de la edad media de los pacientes, aumento deplarg@on de hombres frente a mujeres,
aumento de la proporcion de casos agudos, descenso dalénai@ide algunos signos clasicos de
endocarditis subaguda avanzada como los ndédulos de Osler, dadgalillo de tambor,
esplenomegalia y las manchas de Roth , descenso deptarqydm de casos debido a estreptococos
con aumento de la incidencia de casos por estafilocaaggiacion de la lista de microorganismos
causales, con aumento en el numero de casos debidos asbg@in negativos, hongos y
microorganismos poco habituales, aumento en el numerosds ea adictos a drogas por via
parenteral (ADVP), aumento en el numero de infecsiqmar valvula protésica, aumento de la
incidencia simultanea de endocarditis e infeccion por vieusmunodeficiencia humana (VIH).

La endocarditis aguda es mas frecuente en nifilos menoresids £ en ADVP.

NINOS.

Su incidencia esta aumentando en los lactantes con cdfdfopenoticas, y esta es mayor en los
varones.

Puede aparecer como una complicacion rara de sepsstadilococo o estreptococos del grupo B o
de neumonias, u otras infecciones del tracto respiratotemrolitis 0 quemaduras graves.

Los nifios con shunt sistémico pulmonar quirdrgico tienen poatbilidades de sufrir endocarditis
por Strepcococos viridans

La incidencia de endocarditis en nifios hospitalizados e4 ger cada 450 a 1 por cada 1280. En
neonatos la endocarditis infecciosa afecta normalmente va@lVula tricispide de corazones con
estructura normal y se asocia con una elevada tasa ddidgaodrt&En la mayoria de los nifios que
aparece esta patologia después del periodo neonatahtarea@omalias de la estructura cardiaca.
Las anomalias cardiacas congénitas, en particular agugle afectan la valvula aortica, anomalias
del tabique interventricular, tetralogia de fallot y anidmsaestructurales complejas asociadas a
cianosis se encuentran entre un 75y 90% de los casos.

De los nifios con endocarditis infecciosa y anomalias coagéerit50% desarrolla infecciéon después
de la cirugia cardiaca.

La Comunicacion interauricular de tipo ostium secundum teoas®ciada con un aumento del riesgo
de endocarditis infecciosa, tampoco lo esta la persistafali conducto arterioso o la estenosis
pulmonar después de la reparacion.

El prolapso de la valvula mitral esta reconocido desdéaeba 1990 como factor predisponente en
nifios, generalmente cuando se encuentra asociado a soplo fideemsa

En neonatos la endocarditis infecciosa esta producidaigaimente por S. aureus, estafilococos
coagulasa negativo y estreptococo del grupo B. A vecepmstacida por bacilos gram negativos y
por especies de Candida.




En nifios mayores los estreptococos son la causa mastepueduciendo 40% de los casos 'y el S.
aureus la segunda causa. El S. aureus y S pneumoniae puadigcir endocarditis infecciosa aguda
fulminante, con destruccién rapida valvular e insuficia cardiaca que suele provocar la muerte.

En los neonatos las manifestaciones clinicas de la ewdlitccason menos evidentes estando
dominando el cuadro clinico por la bacteriemia y los sigriasicos de la patologia son poco

frecuentes.

La fiebre aparece en un 99% de los pacientes pediatiecdatiga en un 60%, artralgias 17%,

petequias 21%, esplenomegalia 21%, insuficiencia card@ugestiva en un 9%.

ADULTOS.

En adultos el prolapso de la valvula mitral (PVM) se doamvertido en la principal anomalia
estructural cardiaca predisponente para endocarditis iofecgisupone del 7 a 30% de endocarditis
de véalvula nativa de casos no relacionados con drogadicciofearion nosocomial. El riesgo
relativo de endocarditis en pacientes con PVM varia dea3&2. El aumento del riesgo de
endocarditis queda limitado a pacientes con prolapso y deplesuficiencia mitral. La redundancia
de la valvula y el engrosamiento de las valvas (>5nsnjentificado como factor de riesgo.

Los pacientes con PVM y soplo sistdlico la incidenciedéocarditis infecciosa es de 52 por cada
100,000, personas afo, en comparacion con el 4.6 por cad@d@@&rsonas afio en pacientes con
prolapso sin soplo o en la poblacion general

En los pacientes con cardiopatia reumatica, la endosasditiproduce con mas frecuencia en la
valvula mitral, en donde las mujeres se afectan con magouehcia. La valvula aortica es la
siguiente localizacién mas comun, con mayor frecuemcil sexo masculino.

La cardiopatia congénites factor predisponente de endocarditis infecciosa enti@ a&l20% de los
adultos jovenes y el 8% de los adultos mayores.

En los adultos las predisposiciones mas frecuentes sostpecs del conducto arterioso, anomalia
del tabique interventricular y valvula aortica bicdaepi

ANCIANOS.

Con el aumento de la poblacién anciana, la endocarditessengrupo de edad se ha hecho mas
frecuente. La edad media de los pacientes con endosdnditaumentado progresivamente en las
ultimas tres décadas pasando de ser de unos 30 afios a esfadoalrde los 50 afios.
Aproximadamente la cuarta parte de los pacientes sugseé8 lafios.

El riesgo anual de la endocarditis esta estrechamenteioreldo con la edad, siendo
aproximadamente 5 veces mayor en los pacientes con masafles30

El sexo masculino supera actualmente a las mujeres eopraporcion global de aproximadamente
1.5 a1, pero esta proporcién pasa a ser de 8 a 1 en la pobtagionde 60 afios.

Los pacientes ancianos tienen una mayor probabilidad de reksiones vasculares degenerativas
o calcificaciones valvulares subyacentes. Los pacientgones de 70 afios sufren con mas
frecuencia infecciones de bacterias procedentes del grastmintestinal (estreptococos del grupo D
y los enterococos aparecen como agentes causales en ék308casos).

La tasa de mortalidad es mayor (28% frente al 13%) eamias mayores de 70 afos.

USUARIOS DE DROGAS INTRAVENOSAS

El riesgo en este grupo se calcula entre 2 a 5% de pieafio, es 7 veces mayor en pacientes con
cardiopatia reumatica o valvulas protésicas.

Los adictos a drogas por via parenteral. (ADVP) tienen puoolaabilidad 300 veces mayor de morir
en forma subita por una endocarditis infecciosa que lasn@rspe no consumen drogas.

La bacteremia relacionada con el abuso de drogas por vigqratees frecuente y puede originarse
tanto por la inyeccién intravenosa de bacterias como flierédacutanea local y de las infecciones en
el punto de inyeccién que incluyen celulitis, abscesasnattoflebitis supuradas.

Afecta mas comunmente a las valvulas del hemicardecter sin embargo las tasas de mortalidad
son mayores en pacientes con afectacion de las vatlellagmicardio izquierdo




En cuanto a la microbiologia el S. Aureus produce mas deld®%stas infecciones y de un 60 a
70% afectan a la valvula tricuspidea.

Microorganismos poco habituales como Corynebacterium, kcitab, bacilos cereus y especies no
patogénicas de Neisseria pueden estar involucradas. La eitiegmlimicrobiana se produce cada
vez con mayor frecuencia en usuarios de drogas intravenosas.

La valvula mitral y aortica estan afectadas en un 30% de los casos. La afectacion de la valvula
pulmonar es poco frecuente apareciendo solo en 2% deslos ca

La endocarditis de la valvula tricuspidea, en particulando esta producida por S. Aureus, presenta
dolor toracico pleuritico, disnea, tos y hemoptisis. E65eh 75% de los pacientes, la Rx de térax
muestra anomalias debidas a embolias pulmonares sépiicagenos de la mitad de estos pacientes
se perciben soplos de insuficiencia tricuspidea.

INFECCION POR VIH.

La infeccion por el VIHse presenta entre un 27 a 73% de los usuarios de drtgasnosas con
endocarditis infecciosa. El VIH no modifica de manera figativa, la presentacion clinica,
microbiologia, complicaciones y supervivencia total, &mbargo entre los drogadictos infectados,
por el VIH con endocarditis, existe un riesgo mayor de mueeidado la cifra de CD4 es menor de
200/mma3.

Los pacientes en estadios precoces de la infecciénlpbrégponden bien al tratamiento habitual de
la endocarditis.

ENDOCARDITIS DE VALVULA PROTESICA

La endocarditis de valvula protésica (EVP) representa entr0 a 30% de todos los casos de
endocarditis infecciosa. La incidencia acumulada ha vadadde un 1.4 a un 3.1% en 12 meses y
entre un 3.2 a un 5.7 en 5 afios. El riesgo es mayor duosn€ primeros meses de la cirugia
valvular, después desciende aun riesgo menor pero pers{t@dtea 0.35% al afio.)

La endocarditis de valvula protésica se denomina preoamndo los sintomas comienzan en los
primeros 60 dias después de la cirugia valvular y tardizdocuaparecen después de este periodo
Durante los primeros 3 meses después de la implantdeida valvula, las prétesis mecanicas
presentan un mayor riesgo de infeccion que las bioprépesis,después de 12 meses, el riesgo de
infecciéon de las bioprétesis supera la de las valvalasanicas. Los rangos de infeccion de los 2
tipos de valvulas son similares en 5 afios .

Los estafilococos coagulasa negativos, principalmentsgdaceée estafilococos epidermidis, son la
causa principal de endocarditis de véalvula protésica didigada en los 60 dias después de la
operacion. S aureus, los bacilos gram negativos, difter@degnebacteriun jeikeium ) y los hongos
(candida) también son causas frecuentes de EVP epegfstdo.

La endocarditis de vélvula protésica que aparece un afiasaespués de la operacién se debe a una
bacteriemia transitoria, debida a manipulacién genitousangestrointestinales o dentales, soluciones
de continuidad de la piel e infecciones concomitantes.danto la microbiologia de estos casos es
similar a la que se presenta en EVP adquirida en la ddedien personas que no son drogadictas:
estreptococos, S. Aureus, enterococos y coco bacilos gmgatives, grupo HACEK (haemofilus,
Actinobacillus, actinomycetemcomitans, cardiobacteritnmminis, Eikenella y Kingella. Los
estafilococos coagulasa negativos producen casi el 10%odecasos de EVP.

La infeccidn de las protesis mecanicas suele extendsiiseall4d del anillo valvular hasta el tejido
anular y en los tabiques, tractos fistulosos y dehiszelecla prétesis, con regurgitacion paravalvular
significativa desde el punto de vista hemodinamico.

PACIENTES OBSTETRICAS Y GINECOLOGICAS

El parto normal tiene un riesgo bajo de endocarditis incluspresencia de enfermedad valvula
previa, pero la bacteremia asociada a complicaciorfescinsas perinatales como endometritis,
parametritis, tromboflebitis séptica de las venas pé&vianfecciones del tracto urinario pueden
facilitar la siembra de bacterias en el endocardio deatiren




Los abortos sépticos o las infecciones pélvicas relacésnemh dispositivos anticonceptivos también
constituyen una puerta de entrada para bacteremias que puedecir endocarditis.

Los microorganismos que se encuentran con mayor frecuem@atas endocarditis son enterococos
faecalis, estreptococos del grupo B, S. Aureus, ocasiemte, bacilos enterocos gramnegativos o
anaerobios.

ENDOCARDITIS NOSOCOMIAL

La endocarditis nosocomial sin relacion con cirugia caadé@ncomitante supone entre el 5% vy el
29% de todos los casos de endocarditis en varias serida, afevulas cardiacas nativas anormales,
a valvulas normales, incluido la tricuspidea y las valsydrotésicas, y se produce con una frecuencia
similar entre los pacientes con EVN y EVP.

Las unidades de cuidados intensivos favorecen la endocanditiziosa por diferentes vias. Las
lesiones endocardicas pueden ser producidas por intervengionggicas, catéteres intracardiacos y
dispositivos intravasculares como son catéteres pareerghcion y las derivaciones del liquido
cefalorraquideo que desembocan en la auricula derecha. tta pde entrada para los gérmenes
pueden proporcionarla heridas, puntos de biopsia, marcapaséigres arteriales y venosos, sondas
urinarias y tubos intratraqueales

Los instrumentos intravasculares y los catéteres imfestproducen entre un 45% y un 65% de los
casos de bacteremia que provocan endocarditis infecciosa nmeabco

La endocarditis del lado derecho se observe en un 5% gad@ntes con catéteres venosos centrales
gue se extienden hasta la auricula derecha, y un 75 decleatpa con catéteres pulmonares. La tasa
de mortalidad de estos pacientes muchos de los cualea@anas y presentan enfermedades graves
subyacentes es entre 40 y 56%. Los cocos grampositivoesegpan la causa principal de
endocarditis infecciosa nosocomial.

Dado que la bacteremia persistente y la fiebre sueledoselnicos hallazgos consistentes, la
ecocardiografia puede tener valor diagnostico en estasisitaa

HEMODIALISIS.

La creacién de fistulas arteriovenosas para la redlizale hemodidlisis predispone el desarrollo de
endocarditis infecciosa ya que proporciona una puerta tedarpara bacteremia. Otro posible factor
predisponente es el aumento del gasto cardiaco. Los ag¢iolégians mas frecuentes son S.
Epidermidis, seguidos de los S. Viridans y de E. Faedalisliagnostico de endocarditis resulta
dificil en estos pacientes en parte debido a la indedatravascular en el lugar de la fistula a menudo
distorsiona el cuadro clinico. La mortalidad es alta (53%intg la sospecha firme es necesaria la
valoracién ecocardiografica, seguida de un tratamientbidiito agresivo tanto de la infeccién de la
fistula como de la endocarditis.

ENDOCARDITIS INFECCIOSA SOBRE MARCAPASOS

La colocacion de los electrodos de un marcapaso permareaterentriculo derecho puede conducir
a la infeccién de los electrodos endocardicos en un @nZ7&o de los pacientes

Esta puede aparecer en forma precoz (de 6 semanas hastse8 después de la colocacion de
marcapaso) , en cuyo caso se debe a Staphylococus epidermali®@¥ de los casos, o bien
tardiamente, siendo entonces debida a S. Aureus, o S.rEjgideen cerca del 50% de los casos cada
uno a bacilos gram negativos en los pocos casos restantes.

El diagnostico definitivo puede requerir un ecocardiogramsmsesofagico que detecta las
vegetaciones en los cables o alrededor de ellos en eti®086 casos. La Rx de térax es sugestiva de
tromboembolia pulmonar en un tercio de los casos. Paaa estas endocarditis es necesario retirar el
generador y los cables del marcapaso y administtantiento antibiotico.

ENDARTERITIS INFECCIOSA.
La infeccion intravascular localizada fuera del corapéede producir la mayor parte de las
manifestaciones de la endocarditis, incluidos fenémersmilaes e inmunologicos.




Antiguamente, alrededor de la cuarta parte de los pasieote conducto arterioso permeable no
corregido desarrollaban endarteritis bacterianas. La ci@rtaortica también representaba un riesgo
significativo.

La endarteritis también puede aparecer ocasionalnsefiie fistulas arteriovenosas, traumaticas,
mientras que los aneurismas arteriosclerdticos rara viedestan. Cuando al endarteritis bacteriana
se produce en el interior de un aneurisma, los gérnseredsn crecer sobre un trombo multilaminar
de la luz del aneurisma en vez de sobre una vegetacion.

El espectro de gérmenes causantes de endarteritis adaces similar al de endocarditis,
exceptuando la mayor frecuencia de infecciones por salraomellos aneurismas arterioscleroticos
de la aorta abdominal

El patron de embolizacién observado depende de la localizdeita infeccion.

AGENTES ETIOLOGICOS

El espectro de especies microbianas es bastante extenso.

% ESTREPTOCOCOS.
Los estreptococos alfa hemoliticos o viridans son resftes de la mayoria de los casos, aunque su
frecuencia ha disminuido en los ultimos 30 afos
Los estreptococos viridans son componentes habitualda flera de la orofaringe y del tracto
gastrointestinal, generalmente son patdégenos de bajo grazBp{uando S. Milleri)
Las siguientes especies causan con frecuencia endocartdgusgla: Strep. Sanguis, Strep. oralis y
S. Gordonni.
Existen otras especies gque ocasionalmente pueden productastiti® subaguda: Strep. Milleri,
Strep anginosus, Strep. Itermdiun y Strep. Constellatus.
El segundo grupo de estreptococos que con mayor frecuenciacerahdocarditis son los
estreptococos del grupo D. La especie no enterococigrujm D, Strep. Bovis, produce alrededor
de la quinta parte de todos los casos debidos a estreptoc@msuelen presentar en pacientes
ancianos, afectan a varias valvulas y requieren cirugia eyornirecuencia que las endocarditis
producidas por otros microorganismos.
Méas del 50% de los pacientes que presentan bacteremiangdzaeditis por S. Bovis existen
lesiones gastrointestinales, sobre todo poélipos 0 cancetate co
Las cepas de E. Faecallis (enterococos) causan alreded@0% de endocarditis infecciosa por
estreptococos. Antiguamente esta especies causadastititoen mujeres jévenes y en hombres
ancianos porque aparecian asociadas a infecciones deldeaital en mujeres en edad fértil y del
tracto urinario en ancianos con enfermedad prostatica.
Hoy en dia la endocarditis enterococica es tambiénuadlgn adictos a drogas y en pacientes con
endocarditis nosocomial en la insuficiencia renal crorioa enterococos infectan con frecuencia el
tracto urinario, las heridas y las vias venosas, dando dugeenudo a bacteremias nosocomiales.. La
resistencia a antibioticos, especialmente la s cepds &aecium hace dificil el tratamiento de las
endocarditis enterococicas.
La endocarditis por S. Pneumoniae se ha convertido erpafgofrecuente desde la introduccién de
los antibidticos. Esta especie produce endocarditis agfelzta principalmente a la valvula aortica,
en pacientes sin enfermedad valvular subyacente y a meegdiere sustitucion valvular inmediata
por insuficiencia aortica y fracaso cardiaco.
Los estreptococos beta hemoliticos rara vez producen enifiscantecciosa. En los nifios los
estreptococos del grupo A pueden producir una endocarditis inf@ccamo complicacion de
varicela.



s ESTAFILOCOCOS
E. aureus es la primera causa de endocarditis bactaguda. Es el agente etiolégico que
predomina en los adictos a drogas por via parenteral coeanditis y produce con frecuencia EVP.
La endocarditis por E, aureus también es una complicfieiéunente de la diabetes mellitus (13%),
de los tratamientos con corticoides (11%), de la csrbsipatica (5%), de los tumores malignos
(4%)y de la insuficiencia renal cronica (4%). En los casosocomiales los dispositivos
intravasculares infectados constituyen la puerta de entnas frecuente.
Debido a que se trata de un patdégeno primariamente invasévpatientes con endocarditis aguda
estafilicococa desarrollan a menudo una enfermedad idiagancon infecciones metastasicas en piel,
tejidos blandos, huesos, articulaciones, ojos y cerebro. dddan tercio de loa pacientes con
endocarditis por estafilococos aureus acaban presentandéeatecion del sistema nervioso central
Solo una pequefia parte de los pacientes con bacterenfsgptilococus aureus sufre endocarditis
(6 a 15%). Los factores que aumentan la posibilidad stos pacientes desarrollen endocarditis son:
Bacteremia adquirida en la comunidad, ausencia de foomnioi de infeccion, presencia de focos
metastaticos de infeccion estafilococica. Mas de dosotere los pacientes que presentan estas
caracteristicas desarrollan endocarditis
Estafilococos epidermidis rara vez produce infeccionbsesvalvulas nativas (<5%) y generalmente
sigue un curso silente subagudo o crénico. Sin embargo es fequencause complicaciones graves
como embolizacion sistémica, insuficiencia cardiamagestiva, abscesos miocardicos y destruccion
valvular, y su mortalidad es alta (més de un 36%)
Estafilococos lugdunensis, es una especie de estafilocoagulasa negativo, parece ser
especialmente virulenta y tener una mayor facilidad pdegtar valvulas cardiacas nativas que E.
Epidermidis
E. epidermidis es una causa muy frecuente de EVBJ% y puede tener una evoluciona clinica
tanto aguda como subaguda.

< BACTERIAS GRAMNEGATIVAS.
Son responsables de una pequefia proporcién de los casos dérninfegbre valvulas nativas. Una
parte significativa de estos casos son debidos a un grupeities lwan exigencias nutricionales muy
altas: especies de Haemophilus, Actinobacillus actjrtetemcomitans, Cardiobaccterium hominis,
Eikenella corrodens y Kinkella kingae HACEK y es responsdbleaproximadamente 3% de los
casos de endocarditis infecciosa. Los casos debidos apHéus son los mas frecuentes y suelen
ser debidas a Hemophilus influenza (62%), H aphrophilu%)21H. paraphrophilus (10%). Las
endocarditis por Hemophilus se caracterizan por grandes viegetsa y embolias arteriales (35
609%).
Los bacilos gramnegativos entericos aerobios habituales pamoaucen endocarditis. (E. Coli y
Klepsiella).
Existen dos grupos especiales de la poblacidén, que tienenayar mesgo de endocarditis por
gramnegativos: los ADVP y los pacientes con valvulas pic#é. Los bacilos granmnegativos son
responsables de alrededor del 5% de las endocarditis en 9% Ai2ndo los mas frecuentes
Pseudomona spp. Serratia y Enterobacter spp. Los baciloeegativos producen del 15 al 20% de
las EVP precoces y alrededor del 10% de las EVP taldiascepas de bacilos gramnegativos como
Sterotrophomas (xanthomonas) multophilia, que son retdstea todos los antibidticos, estan
empezando a aparecer con mayor frecuencia. Producen #pigam endocarditis infecciosa
nosocomial (50%), infectan valvulas protésicas (50%) yeapar en ADVP o sobre catéteres
venosos (18.8%)
Las endocarditis producidas por bacterias anaerobias sonanasy( menos del 1%), probablemente
porque la presion de oxigeno de la sangre cardiaca es ddmadevada como para permitir el
crecimiento de este tipo de gérmenes sobre el endocardio.
Neiseria gonorrhoeae produce una forma aguda de la enfefrmgadaa menudo afecta al corazon
derecho.



% LEVADURAS Y HONGOS DIMORFICOS
Aungue muchas especies de levaduras y otros hongos poésiariel endocardio, solo dos grupos
los que producen la mayoria de los casos: Candida y Aipgrgi

Céandida produce infecciones sobre valvulas nativas en |08PAEn pacientes con alimentacion
parenteral, mientras que las especies de aspergilkstanfcon frecuencia valvulas protésicas. Las
infecciones por hongos sobre valvulas nativas son muy ratagpehlacién no ADVP.

% MISCELANEA
Existen muchos gérmenes menos habituales que ocasionalpredteen endocarditis. Coxiella
burnetti (fiebre Q) y chlamydia.
La endocarditis por fiebre Q es una enfermedad sistémdoéca febril con una importante afeccién
tanto cardiaca como hepatica. La mayoria de los cadwnsaescrito en Europa, Canada y Australia
y aparecen en el 7% de los casos de fiebre Q. los mpmdentan tipicamente fiebre intermitente
durante varios meses o0 afios (91%) e insuficiencia cardangestiva (77%) y practicamente todos
tienen una enfermedad valvular cardiaca subyacente (9T%adnostico es dificil y generalmente
se basa en le serologia o en la identificacion del germentgjidel cardiaco
Bartonella produce del 1 al 3% de los casos de endocartiisinsa .La deteccion de las cadenas de
la polimerasa, basada en la deteccion del genoma o la deteidni de anticuerpos contra el germen,
resultan mas sensibles que los cultivos para identlfisamicroorganismos
La endocarditis por clamidia es rara, se han descritospo&sos en casos de personas que tienen
contacto estrecho con péjaros, el diagnostico etiol6giestablece solo mediante técnicas de cultivo
especializadas, estudios serologicos, o andlisis detashgees mediante inmunofluorescencia
indirecta.

< ENDOCARDITIS CON CULTIVO NEGATIVO
Se refiere a los casos de endocarditis infecciosavaamt los que realizando hemocultivos repetidos
todos ellos resultan negativos.
En la actualidad la mayoria de los casos con cultivo iwegsdn debidos a tratamiento antibiético
gue logran suprimir la bacteriemia pero que no erradiesrgérmenes de las vegetaciones. En la
mayoria de los casos, los gérmenes reaparecen en la saggta interrupcion del tratamiento
antibiético. Los hemocultivos son negativos en aproximadtamena quinta parte de los pacientes
con EVP o EVN por candida u otras levaduras y en cuatnotaguipartes de pacientes con
endocarditis por Aspergillus y otros esporulados.

La incidencia registrada presenta variaciones ammiagrandes series de casos no seleccionados
aparecen hasta en un 15 a 20%. En un paciente que parécaesufn endocarditis con cultivo
negativo deben considerarse las siguientes posibilidades:

» Que el paciente haya recibido tratamiento antitbdteneralmente un farmaco via oral.

» Que el agente etioldgico sea de crecimiento lento y requigra tanto de mayor tiempo
para su cultivo y aislamiento como en el caso de alguadantes nutricionales de
estreptococos, especies HACEK o micobacterias

» Que el agente etolégico tenga elevadas exigencias nuttesogaprecise técnicas
especiales 0 medios enriquecidos para su aislamiento come easo de variantes
nutricionales de estreptococos, C. burnetti (fiebre Qanedlia, Micoplasma , bartonella
y Legionella

» Que el agente etioldgico sea anaerobio estricto y requiedéos de cultivos anaerobios

» Que el agente etioldgico sea aspergillus u otro horsjos erara vez pueden aislarse en
sangre durante el curso de la endocarditis.



» Que el agente etiolégico no sea cultivable, en cuyo casden diagnosticarse mediante
reaccion de la cadena de la polimerasa sobre el tejiditaca durante la cirugia por
insuficiencia valvular.

» Que el paciente tenga una ETNB o endocarditis maraatioaiado a una enfermedad
subyacente mayor, como un tumor maligno o una tuberculosis.

» Que el paciente sufra de una endocarditis de Lib&@k asociada a un sindrome de
antifiosfolipido y / 0 a un lupus eritematoso sistémico

PATOGENIA

El endotelio integro es resistente a la infeccion, sinaggtbal lesionarse en la superficie valvular se
estimula la hemostasis y se depositan plaquetas yndibEste complejo es mas receptivo a la
colonizacion bacteriana. Estos depésitos son llamados eddiscesiombotica no bacteriana (ETNB)
y constituyen el punto donde los microorganismos de adhiereinp@aa la endocarditis infecciosa.

La bacteriemia permite que los microorganismos alcalec&TNB. La uniformidad relativa de los
microorganismos causales de endocarditis infecciosa,esarpde la gran variedad de los
microorganismos que producen bacteremia manifiesta yoasitica y el grado patologico de cada
microorganismo, indica que determinados microorganismosizatoe infectan con mas facilidad la
ETNB, los fendmenos consecutivos a la colonizacion qugnan la endocarditis estan sujetos a la
supervivencia y a la multiplicaciéon de los microorganispyoal incremento de las vegetaciones.
Existen dos mecanismos criticos para la formacion deBETMN lesién endotelial y un estado
hipercoagulable.

Los depésitos de plaquetas y trombina se ubican en lad#lecierre valvular, en las superficies
auriculares de las valvulas mitral y tricuspide y erslggerficies ventriculares de las valvulas aortica
y pulmonar, los puntos de esta ETNB corresponden arddizacion de las vegetaciones infectadas
en los pacientes con endocarditis infecciosa.

Las tres circunstancias hemodindmicas que lesionartetadio originando la ETNB son.
1.- Un chorro de alta velocidad que impacta en el endotelio

2 - El flujo desde una cavidad de presion alta hasta una dérpbzega

3.- El flujo a gran velocidad por un orificio estrecho.

Rodbard demostré que por efecto venturi ,el flujo por uncariéstrecho deposita la mayor cantidad
de bacterias en la cavidad de presion baja ubicada inmmedrata después del orificio o el punto
donde el chorro choca contra la superficie. Son los miguats donde se forma la ETNB por
efecto de las circunstancias hemodinamicas. La cowibmale ETNB y deposito preferente de
bacterias, ayuda a explicar la distribucion de las vegetesiinfectadas cuando la endocarditis
infecciosa complica las anormalidades valvulares czadjeayudan a explicar la distribucion de las
vegetaciones infectadas cuando la endocarditis infeccmsplica a las anormalidades valvulares
cardiacas, los defectos septales, las fistulas artedsaenla coartacion de la aorta y la persistencia
del conducto arterioso.

Existen muchos mecanismos que favorecen la adhereraiagdos los carbohidratos de superficie de
las bacterias. Los estreptococos bacteremicos queugmod dextran extracelular provocan
endocarditis con mas frecuencia que las cepas que no lo pnodbeeha demostrado de la
fibronectina es un factor importante en el proceso de adhgsiés producida por las células
Endoteliales, plaguetas y fibroblastos como respuestdesion vascular.



Una vez que se ha producido la adherencia a la ETNBendaltelio, la multiplicacion persistente
provoca un proceso dinamico complejo durante el cual la agigatinfectada aumenta de tamario,
debido a la agregacion de plaquetas y fibrina, los migemigsmos se desprenden hacia la sangre y
los fragmentos de vegetacién forman émbolos.

FISIOPATOLOGIA.

Las manifestaciones clinicas de la endocarditis iidsacson producidas por:

» Efectos destructivos locales de la infeccion intracaadiac

« Embolia de fragmentos blandos o sépticos de las vegetaconksgares distantes,
provocando infarto o infeccion

« Diseminacién hematdgena en regiones lejanas durante bdeatemtinua

» Respuesta de los anticuerpos al organismo que producedaidnf con la consecuente lesion
de tejido debida al deposito de complejos inmunes preformadasla interaccion de
anticuerpo y complemento con los antigenos depositados égjidos.

Las consecuencias intracardiacas varian desde lo mas iicsigt@f caracterizado por una vegetacion
infectada sin lesion de los tejidos, hasta lo mas ttéf@®, cuando la infeccion es destructiva o se
extiende mas all4 de las valvas de la valvula.

La deformacion o la perforacion de las valvas, las rataras cuerdas tendinosas y las perforaciones
o las fistulas entre los grandes vasos y cavidades cardiaeatre las mismas cavidades como
consecuencia de infeccién pueden producir insuficiencthaza congestiva progresiva.

La infeccidn en especial, la que infecta a la valvolidiGa 0 a las valvulas protésicas, se pueden
extender hasta el tejido paravalvular y ocasionar absgdfase persistente debido a la resistencia a
los antibi6ticos de la infeccién, a los cambios en sfesia de conduccidon con anomalias de la
conduccidn electrocardiografica y a arritmias o peditia purulenta.

Las vegetaciones grandes, especialmente en la vahikd, pueden provocar estenosis funcional
de la valvula y deterioro hemodinamico.

Se observa la evidencia clinica de embolizacion de dmprfentos de las vegetaciones entre un 11 y
43% de los pacientes.

Los émbolos de la endocarditis infecciosa del hemicazdjpierdo producen sintomas debido a la
infeccién o al infarto en el punto de alojamiento. Las granéggtaciones mayores de 10 mm se
asocian con una mayor frecuencia de embolia, como tamobéstan las vegetaciones hipermoviles y
las que estan unidas a la valvula mitral, en espetgalalva anterior. Los émbolos pulmonares, que
suelen ser sépticos, se producen entre un 66% Yy un 75%udibo®s a drogas IV con endocarditis
infecciosa de la valvula tricuspidea.

La bacteremia persistente de la endocarditis infeccmgage ocasionar una infeccion metastasica.
Estas infecciones suelen presentarse como signos y amtlmrales o como fiebre persistente
durante el tratamiento. La endocarditis infecciosa chkugaor microorganismo virulentos, en
particular S. aureus o los estreptococos betahemeslitg® complica con mas frecuencia por la
infeccion metastasica que la que se debe a bacteidenvas.

Respuesta inmunitaria

La presencia de bacterias en las vegetaciones eddasarestimula la respuesta inmunitaria
humoral, produciéndose anticuerpos no especificos. De ello dagdarse un aumento policlonal de
inmunoglobulinas, la apariciéon de un factor reumatoidé@ipos/ en ocasiones pruebas serologicas
falsamente positivas para sifilis.

El factor reumatoide aparece en el 25 a 50% de losrpesieon endocarditis bacteriana subaguda
de mas de 6 semanas de evolucion y puede constituir un khiedioostico Util, se negativiza al
erradicar el microorganismo causal.
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En un 60 a 100% de los casos se detectan anticuerpos antidi@gamntisarcolema estos aparecen
con mayor frecuencia en la endocarditis subaguda que en la &guna.

Los anticuerpos especificos frente a muchos de los gésrmmensales que producen endocarditis
subaguda pueden estar presentes a titulos bajos, antdaefdedin. Los titulos aumentan durante la
infeccion activa y descienden después del tratamiento.

Los niveles de complemento hemolitico son bajos en alredetl@08e de los pacientes en los
primeros estadios de la evolucién de la endocarditimeatando posteriormente y normalizandose
después del tratamiento. Los niveles mas bajos se ermuent pacientes con glomerulonefritis por
inmunocomplejos

En un 82 a 97% de los pacientes con endocarditis aguda o subagietecan inmunocomplejos
circulantes. Las concentraciones mas altas se caomderc con la presencia de manifestaciones
extracardiacas, como artritis esplenomegalia y glaoloeefritis, también se correlacionan con una
mayor duracién de la enfermedad y con hipocomplementeminemia

También es probable aunque no se ha demostrado, que la araitienosinovitis y posiblemente la
pericarditis, los nédulos de Osler y las manchas de Roth dansieian resultado de una respuesta
inflamatoria mediada por inmunocomplejos.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Se agrupan en :

* Evidencia de infeccion sistémica

* Evidencia de infeccion intravascular

* Evidencia de una reaccion inmunoldgica frente a infecc

La fiebre, los escalofrios, el temblor y la sudoraciorturoa constituyen la evidencia de infeccion
sistémica. Es tipico el malestar general, anorexienasy nauseas.

También es frecuente, la perdida de peso, junto con cefalsimtomas musculoesqueleticos como
mialgias artralgias y dolores de espalda.

La evidencia de una lesion intravascular viene dada porimbsnsas de insuficiencia cardiaca
derecha o izquierda o los de la embolizacion, como son dadalineuroldgica, dolor toracico,
hematuria o isquemia en una extremidad. Los sintomas haimtual persisten y empeoran de forma
intermitente a lo largo de 4 a 8 semanas antes de dedmmgnostico.

En las formas agudas el curso es rapido y los sintarnas sienudo mas graves. Presentando picos
febriles, escalofrios y postracién y generalmente ingossalchospital en pocos dias.

Los sintomas de insuficiencia cardiaca se pueden diaade forma gradual o aparecer en forma
brusca tanto en la enfermedad aguda como en la subaguda aebithplicaciones mecanicas como

perforacién de una valva, rotura de una cuerda tendinosa eriels Valsalva, o el desarrollo de

una estenosis funcional debida a la obstruccion del flmjgudaeo por una vegetacion grande. O por
el contrario la insuficiencia cardiaca puede desarsdlaie una forma insidiosa o una insuficiencia
cardiaca preexistente puede agravarse debido al deteriogpegivo de las vélvulas o de sus

estructuras asociadas.

La miocarditis o un infarto del miocardio debido a una dialen una arteria coronaria pueden
contribuir a la insuficiencia cardiaca.
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EXPLORACION FISICA.

Es frecuente la anemia y especialmente en la endosasditiaguda, por lo que muchos pacientes
presentan palidez de piel, o color cetrino de la misma.

FENOMENOS VASCULARES

» Petequias.

Son frecuentes tanto en la endocarditis aguda como subgmgrdararas en la ETNB. En
pocos casos estas tienen una mancha palida central. loaiansgn debidas a microembolias
en vasos pequefios de la piel o de las membranas mucosasnullonge encuentran
agrupadas en el saco conjuntival, en el paladar duro, dettaorejas y en el pecho.
También pueden afectar cualquier area del tronco y extrdesida

» Hemorragias en astilla.

Se presentan aproximadamente en el 20% de los paciemesndocarditis subaguda, se
observan hemorragias subungueales, y se sitlan debafufiata

Su valor diagnostico es limitado cuando aparece comasradslado

» Nodulos de Osler.

Son nodulos dolorosos, blandos y eritematosos que aparetempiehde las extremidades,
generalmente sobre el pulpejo de los dedos

Aparecen en un 10 a 20% de los pacientes con endocarditis salyagmdnenos del 10% de
los pacientes con endocarditis aguda.

Probablemente sean debidos a fendmenos inflamatoratedbr del lugar en que se quedan
alojados pequefios émbolos infectados dentro de las Esatistales, ya que pueden aislarse
los gérmenes causales en el interior de algunas de egiasdes

La inflamacion debida a reacciones inmunoldgicas foqatdsablemente contribuya también
a la formacién de nédulos de Osler, especialmente erasus subagudos.

» Lesiones de Janeway.

Son manchas pequefias menos de 5 mm, rojas, planas yterdasjsde contorno irregular,
que aparecen en las palmas de las manos y en la pants ghies de algunos de los
pacientes con endocarditis aguda o subaguda. No son henmryagialidecen con la

vitropresion.

» Lesiones oculares.

Las petequias conjuntivales aparecen como hemorragiasfizeqde color rojo brillante, que
pueden observarse al evertir los parpados. No son espeddieaasiocarditis ya que pueden
aparecer tras cirugia cardiaca y sepsis

Las hemorragias retinianas aparecen en el 10 y 25% dados de endocarditis subaguda y
aguda, tienen contorno en forma de llama o redondo que vierendetdo por la capa de la
retina en la cual se formen.

Las que presentan una zona central blanca o amarille&adodsor un halo irregular rojo
brillante, conocidas como manchas de Roth y estas ntitagaa un hallazgo especifico de
la endocarditis infecciosa

Durante el curso de la endocarditis puede aparecer pedildavision que puede deberse a
una embolizacién a cerebro o a la arteria retinianaaaneuritis éptica o a una oftalmitis

Las lesiones retinianas tipicas con redondeadas, blancasxgdados algonososos que se
extienden al vitreo e invaden el humor vitreo.

La panoftalmitis puede darse en algunos pacientes con eddiscaguda debido a la
diseminacién hematdgena de patdégenos virulentos.
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» Dedos en palillo de tambor.

Antiguamente era frecuente encontrarlos en las cas@ndbcarditis subaguda, hoy en dia se
presenta en menos del 5% de los casos, la patogenia elderétmeno sigue siendo
desconocida.

SIGNOS DE EMBOLIZACION.

La desaparicién o disminucion de la integridad de los pulsesaes en una extremidad
puede indicar la oclusién de una gran arterial por un fragnuentina vegetacion.

La focalidad neuroldgica puede aparecer de forma transdqui@gresar hasta establecerse
por completo cuando se producen embolias a algunas déslaasacerebrales.

Los infartos esplénicos, renales o intestinales pueden mesemon dolor y defensa a la
palpacion del abdomen, simulando un cuadro de abdomen agudo.

El infarto de miocardio debido a la obstruccion de unaadeakterias coronarias puede
producir insuficiencia cardiaca o muerte.

ESPLENOMEGALIA.

Su aparicién es frecuente, estando presente en alrededmadsiarta parte de los pacientes con
endocarditis aguda y en la mitad de los que padecen edtiscaubaguda. El bazo suele aparecer
blando y solo ligeramente doloroso.

EXPLORACION CARDIACA

El pulso a menudo es rapido, debido a la fiebre o a laidéieutia cardiaca congestiva
La aparicion de anomalias en la conduccién puede indicaresencia de un absceso situado cerca
del sistema de conduccion.

La existencia de una regurgitaciéon aortica subyacente o dmralks reciente asociada a la
endocarditis infecciosa puede producir un pulso celebre

En practicamente todos los pacientes puede escucharsenua® soplos en algunos de los estadios
de la enfermedad

La presencia de la triada fiebre, anemia y soplo deanaparicion es sugestiva de esta patologia
Solo un tercio de los pacientes con endocarditis de lalaéhicuspidea presentan un soplo sistélico
tipico de regurgitacion a lo largo del reborde costal msteque aumenta con la inspiracion. Los
soplos que aparecen a lo largo del curso de la endocarditierpsed debidos a enfermedades
cardiacas previas, a la propia infeccién o a ambas cosas.

La endocarditis activa produce a menudo lesiones estlestuen las vélvulas, como
deformaciones, desgarros, perforaciones y la rotura dedegasutendinosas.

Dado que estas alteraciones a menudo producen una instificitvular, los soplos que mas a
menudo se escuchan en relacion con endocarditis, son debiglgui@itacion mitral, aortica o
tricuspidea. Los soplos nuevos o0 cambiantes son un halthagnostico importante y se observan
con mucha frecuencia en los pacientes con endocarditis aguda
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COMPLICACIONES.

INSUFICIENCIA CARDIACA

Es la complicacion mas importante de la endocarditigagiado que ejerce una influencia critica
sobre el pronostico.

Hoy en dia es menos frecuente debido al tratamiento meszpresficaz y a la cirugia de sustitucion
valvular inmediata

La insuficiencia ventricular izquierda refractaria puagarecer como consecuencia de la rotura de la
rotura de un seno de Valsalva producida por la infeccion.

El seno de Valsalva derecho se rompe al interior de laud@mderecha o del ventriculo derecho y el
seno izquierdo al interior de la arteria pulmonar. Esta camplicacion debe sospecharse cuando la
gravedad de la insuficiencia cardiaca es desproporcionsigiecte al grado de disfuncion valvular
Ocasionalmente las vegetaciones muy luminosas, puedemisw@dtibrificio valvular, produciendo
una estenosis funcional, este fendmeno es mas frecererts infecciones fungicas de las valvas
protésicas.

EMBOLIA.

Se diagnostica de un 12 a 40% de los pacientes en eldeuesmlocarditis subaguda y en el 40 a 60%
de las endocarditis agudas. La presencia de anticuerposstniifiido asociada a la infeccion
constituye un factor de riesgo importante para la aparitdd@némenos embolicos.

ALTERACIONES DE LA CONDUCCION.

Se detectan entre un 4 a 16 % en el curso de la endocarfiitisidosa, especialmente cuando la
vélvula afectada es la aortica.

Las alteraciones observadas son :

Bloqueos auriculoventriculares de primer grado (45%)

Bloqueos auroculoventriculares de segundo grado. (15%)

Blogueo de rama aislados (15%)

La aparicién de una alteracion nueva, inestable o camsbienta conduccién es importante porque a
menudo indica que un foco de inflamacién miocardico se hadigte hasta las proximidades o al
interior del nodo AV o el has de his y puede estar aso@adw absceso en el anillo valvular, que
conlleva a un peor pronostico y constituye una indicaciéngiargia

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS.

La afectacion del sistema nervioso central en el cursondeendocarditis, es muy frecuente y
clinicamente importante

De un 29 a 31% de los pacientes con endocarditis prestmteci@nes neuroldgicas significativas a
lo largo se su evolucion.

De un 10 a 15% de los pacientes con El, la sintomatotdgjima inicial esta relacionada con el
sistema nervioso

Las manifestaciones neurolégicas son muy variadas ayarcl cuadros contusidnales agudos,
sintomas psiquiatricos, apoplejia mayor o menor, menicgfaitis y neuropatia de nervios
craneales o periféricos

Los infartos suelen ser debidos a embolias, que generalaiectan a la arteria cerebral media

La hemorragia puede producirse como complicacion tantendeembolia como de un aneurisma
micotico.

En un 7 a 15% de los pacientes, especialmente en los gsentan endocarditis aguda
estafilococica, aparece una encefalitis con reaccionngeai Esta reaccién puede diagnosticarse
errbneamente, como una meningitis bacteriana debido alqueR contiene PMN y puede ser rico
en proteinas. En un 20% de los casos de endocarditis estafitoagaita, se aisla el germen causante
en cultivos de LCR.
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La tomografia axial computarizada, y la resonancia magnéticlear, a menudo muestran multiples
areas de encefalitis. En los pacientes con endocaddjtisla, esta reaccion inflamatoria puede
progresar hasta formar un absceso cerebral, pero eBaoasnte que la encefalitis se resuelva sin
consecuencias con el tratamiento antibiético de la eeftach

Los abscesos cerebrales son poco frecuentes en lenteacen los pacientes con endocarditis
subaguda.

ANEURISMA MICOTICO.

Esta complicacion aparece en un 3 a 15% de los pacientesendocarditis infecciosa y las
consecuencias del crecimiento y rotura del aneurismaepuser muy graves, especialmente en el
cerebro.

Los lugares que a menudo se ven afectados por esta candplisan , en orden de frecuencia:

* La aorta proximal, incluyendo los senos de valsalv&q25

* Las arterias viscerales. (24%)

* Las arterias de las extremidades (22%)

* Las arterias cerebrales (15%)

Los aneurismas intracerebrales son con frecuencia méltiple

Los aneurismas micoticos se desarrollan cuando la paredadietia queda dafiada, por la respuesta
inflamatoria de los gérmenes. Estos gérmenes alcanzapared arterial transportados en
microembolos que llegan a los vasa vasorum o por la taxgian de émbolos mayores infectados en
la luz vascular ,la pared arterial parece ser un maglioultivo desfavorable, para las bacterias, ya
gue los gérmenes que producen el debilitamiento de los gas@mnudo mueren espontaneamente,
incluso cuando no se administra tratamiento. Pero el ameunigcotico puede continuar creciendo,
incluso aunque ya no contenga microorganismos vivos, debifectd éisico de la presion arterial.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Dado que la s manifestaciones clinicas son muy varia@dasenudo inespecificas, el diagnostico
diferencial que plantea es muy amplio

En la endocarditis aguda se presentan muchos rasgosolisimilares a la septicemia sin
endocarditis debida a patégenos bacterianos invasivos, comarebis, Neisseria, neumococos y
bacilos gramnegativos.

El diagnostico diferencial de la endocarditis aguda debleiina sepsis, neumonia, meningitis,
absceso cerebral, apoplejia, malaria, pericarditis aguasgultis y coagulacién intravascular
diseminada.

La endocarditis subaguda debe de incluirse en el protoc@stdéio de cualquier paciente con fiebre
de origen desconocido. Sus manifestaciones pueden sduilias fiebre reumatica, osteomielitis,
tuberculosis, meningitis, infecciones intraabdominalelsn@zelosis , brucelosis, glomerulonefritis,
infarto del miocardio, apoplejia, trombosis endocardicxpma auricular, enfermedades del tejido
conjuntivo, artritis de etiologia desconocida, vasculitisnaxes ocultos, insuficiencia cardiaca
crénica, pericarditis e incluso neurosis.

DIAGNOSTICO.

El diagnostico de endocarditis infecciosa es directm®pacientes con manifestaciones clasicas de
Oslerian: bacterremia o fungemia, evidencia de valsudittiva, embolia periférica y fenomenos
vasculares inmunolégicos. En otros pacientes sin embagajgnos periféricos clasicos con muy
pocos 0 estdn ausentes. Estos pueden ocurrir durante el curso degehdocarditis infecciosa
particularmente en pacientes con abuso de drogas intravestosasgenes la endocarditis infecciosa
es debida a S aureus y a vélvulas situadas en el ladohdedel corazén o en pacientes con
endocarditis infecciosa causada por microorganismos del giffoEK
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Las lesiones valvulares de la endocarditis infecciostadelderecho, no producen embolia periférica
y fendbmenos vasculares inmunoldgicos, estos son resultadagsaletramiento de valvulas del lado
izquierdo.

La variabilidad de la presentacion clinica de la endfittarinfecciosa requiere de estrategias
diagnosticas que sean ambas sensibles para la detecclanedéermedad y especificas para la
exclusion a través de todas las formas de la enfermedad

En 1981, Von Reyn et al propusieron una combinacion de definicibcasies estricto de
endocarditis infecciosa (criterios de Israel Bethjogscriterios fueron designados por ser muy
rigurosos:

Casos identificados como endocarditis infecciosa “defafitsolo si existia confirmacion patolégica
de cirugia o espécimen de autopsia disponible.

“Probable endocarditis infecciosa” incluyo pacientas ltacteremia persistente y evidencia de nueva
regurgitacion valvular o fenémenos vasculares frente arrapflad cardiaca valvular subyacente
varios problemas llegaron a ser evidentes con estes@sicuando fueron aplicados a pacientes con
sospecha de endocarditis infecciosa. Primero. Menosndieraio de los pacientes requirieron
cirugia valvular en la fase aguda de la infeccion, y pdahto solo una minoria de pacientes con
autentica endocarditis infecciosa pudo ser clasificad@samasos definitivos. Segundo. El abuso de
drogas intravenosas no fue reconocido como una condiciongmedite importante en el desarrollo
de endocarditis infecciosa. Finalmente la ecocardiognafiafue incluida en la estrategia de
estratificacion.

Una estrategia diagnostica mas reciente fue proppest®urack y colegas de la Universidad de
Duke en 1994 ( Criterios de Duke)

Estos criterios de Duke combinan los importantes parangitigedsticos contenidos en los criterios
de Israel Beth con hallazgos ecocardiograficos. Ademadidaién a drogas intravenosas es ahora
reconocida como una condicion importante del incrementood®rbilidad en el desarrollo de
endocarditis infecciosa.

Los criterios de Duke estratifican a los pacientes sospeshds endocarditis infecciosa en 3
categorias: casos definitivos identificados clinicamematolégicamente ( El proveniente de cirugia
0 autopsia), casos posibles ( no reunen criterios de edd@canfecciosa definitiva, y casos
rechazados ( sin evidencia patolégica de endocarditis infecep autopsia o cirugia, con rapida
resolucion del sindrome clinico con cualquiera de los dogasamiento o con terapia antibittica de
corto tiempo o la confirmacion de aun diagnostico alternativo

Los criterios mayores de Duke incluyen endocarditis iidsacdocumentada por datos obtenidos en
el tiempo de apertura de cirugia cardiaca o autopsia lpgatmmente definitivos) o via bien definida
microbioldgica ( cultivo de sangre) y datos ecocardiogoaf{ definidos clinicamente ).

Los criterios de Duke incorporan hallazgos ecocardiograficoda estrategia de diagnostico. El
principal diagnostico de peso es dado por solo 3 hallazgosstipéozardiograficos: masa ecodensa
movible adherido a la valva de una valvula o al endocardio malsatesos perianulares; o nueva
dehiscencia de una proétesis valvular.

Seis comunes pero poco especificos datos son tambiémoxomo criterios menores: Bacteremia
intermitente o fungemia, fiebre , eventos embolicos ares; fendbmenos periféricos vasculares,
enfermedad valvular o adiccién a drogas intravenosas y andaaed ecocardiograficas

El valor calculado predictivo negativo de los criteriosDigke fue > 98%. Con especificidad del
99%
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CRITERIOS DE LA UNIVERSIDAD DE DUKE.

Definitiva
A. Criterios patoldgicos.
Microorganismo demostrado en el cultivo o la histologia dedgetacién, en una embolia o
absceso.
Lesiones patoldgicas: vegetacion o absceso intracarchadiomado por histologia.

B. Criterios clinicos
Dos criterios mayores.
Un criterio mayor y tres criterios menores.
Cinco criterios menores.

Posible: hallazgos sugestivos e endocarditis infecciosaqguumplen criterios de definitiva
o rechazada.

Rechazada : Firme diagnostico alternativo, que expliquadaifestaciones de endocarditis,
la resolucion del cuadro en menos de 4 dias con antibidesencia de evidencia
patoldgica en cirugia/ autopsia

CRITERIOS MAYORES

HEMOCULTIVOS POSITIVOS.
e Microorganismos tipicos en dos cultivos separados: Stepis viridans,
Streptococus bovis. HACEK y Staphylococus aureus o baciteme la comunidad
por enterococus en ausencia de foco primario

« Microorganismos compatible con endocarditis infecciostadd de hemocultivos
persistentemente positivos.
Hemocultivos extraidos en mas de 12 horas de separacion.
La totalidad de tres, o la mayoria de cuatro o0 mas hermasukeparados siempre
que entre el primero y el ultimo haya al menos una hora

« Hemocultivo Unico positivo para Coexiella burnetti o IgG fesimayor de 1:800

EVIDENCIA DE COMPROMISO ENDOCARDICO.
e Ecocardiograma compatible con endocarditis infecciosa.
* Masa intracardiaca oscilante.
e Absceso
* Nueva dehiscencia de valvulas protésicas.

Nuevo soplo regurgitativo.
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CRITERIOS MENORES.

» Factores predisponentes. Enfermedad cardiaca subyacente dictidoga

* Fiebre mayor de 38 grados.

* Fendmenos vasculares: embolias mayores, infartos egmidmonares, aneurismas
micoticos, hemorragia intracraneal, hemorragia conjuniesiones de Janeway.

* Fendémenos inmunolégicos glomerulonefritis, nédulos de Oslanchas de Roth,
factor reumatoide.

« Evidencias microbioldgicas: hemocultivos positivos que nopteimlas condiciones
previas o evidencias serologicas de infeccion.

» Ecocardiograma compatible con endocarditis, sin cumeptirctiterios previos.

MODIFICACIONES RECIENTES DE LOS CRITERIOS DE DUKEARA EL DIAGNOSTICO
DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA.

MICROBIOLOGICOS.

» CULTIVOS DE SANGRE.
Bacteremia por Staphylococos aureus debe ser considemaddterio mayor con respecto si la
infeccién es adquirida nosocomialmente o si en el algda infeccion esta presente.

» SEROLOGIA.
Positiva por Coexiella burnetti ( criterio mayor )
Positiva para Bartonella spp.
Positiva para Clamidya spp.

» MOLECULAR.
Evidencia de la presencia de DNA bacterial o fingico enreategmaterial valvular (criterio mayor)

BIOQUIMICQOS.

Niveles elevados de proteina C reactiva mayor 100 mg/L

Elevacion de tiempo de sedimentacion eritrocitaria defin@ao mas de uno y un medio tiempo
mas alto que el normal.

Mas de 30 mm/h en pacientes menores de 60 afios de edad.

Mas de 50 mm/h en pacientes mayores de 60 afios de edad

CLINICOS.

Endocarditis posible ahora definida como un criterio maywrg/menor o tres criterios menores.
Omisién de criterio “ecocardiograma consistente con enditisainfecciosa pero no encontrandose
criterio mayor

Evidencia de hemorragias en astilla.

Petequias

Hematuria microscopica
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PRUEBAS DE LABORATORIO.

La anemia suele aparecer a lo largo del curso de la eddiscasubaguda. Lo mas frecuente es que
sea de leve a moderada, con un frotis normocitico y normémvofparece con menos frecuencia en
la endocarditis aguda, en la que puede ser debida a hemdlis

La leucocitosis no es una manifestacion fiable de la endiisasubaguda. Es caracteristica la
elevacion directa y variable del numero de leucocitdisnpofonucleares, aunque en algunos casos el
recuento de leucocitos es normal.

En los pacientes con endocarditis aguda es frecuente ewcomtrecuento alto de granulocitos con
un aumento en las formas de banda. Estos neutrofilos admenesentan granulaciones toxicas. En
unos pocos casos de endocarditis subaguda se pueden idsetifisafilococos en el interior de los
neutrofilos al examinar un frotis teflido con Gram. en un@sina de células blancas de sangre
periférica

En un tercio de los pacientes con endocarditis subagudarpeedontrarse histiocictos anormales
en los frotis de sangre periférica.

La velocidad de sedimentacion globular (VSG) esta eleeadmroximadamente el 90% de los casos
de endocarditis infecciosa. La VSG media al ingreso eslemloe de 65 mm/hr, el margen de
variacion es muy amplio y en un 10% de los pacientes pagseatores dentro de limites normales.
La VSG puede elevarse ligeramente durante el tratéamieno suele descender hasta 3 a 6 meses
después del diagnostico, por lo que no resulta Gtil para védoeficacia del tratamiento antibiético.

La proteina C reactiva (PCR) suele estar elevada @0aly disminuye hasta valores normales mas
rapidamente que la VSG cuando el tratamiento resuli@azef También se han observado
crioglobulinas.

Los analisis de orina muestran hematuria microscépiceeyfoproteinuria en mas del 50% de los
casos, incluso en ausencia de complicaciones renalesfiesiseci

Los acumulos de globulos rojos y la proteinuria importapgrecen en los pacientes que desarrollan
una glomerulonefritis por inmunocomplejos, a menudo adosi comin descenso del complemento
serico total. La hematuria macroscépica sugiere Etengia de un infarto renal.

PRUEBAS SEROLOGICAS.

Las alteraciones serologicas inespecificas son freesientel curso de la endocarditis infecciosa.

En mas del 50% de los casos de endocarditis subaguda dierGasemanas de evolucion, el factor
reumatoide (FR) es positivo. Sin embargo rara vez pasitem la endocarditis aguda

El aumento policlonal de gammaglobulinas es caracteridécendocarditis activa. Ocasionalmente
se producen falsos positivos en los test serologicos tie sifi

Las pruebas serologicas especificas son importantes @iagelostico por Coexiella ( fiebre Q) y
bartonella, especies ambas de crecimiento dificil @ lentos cultivos.

En estos casos especiales, la serologia positiviotilu800) de anticuerpos IgG anti fase | para la
fiebre Q o microinmunofluocescencia o prueba de PCR pasipara bartonella) o un hemocultivo
positivo aislado pueden considerarse como criterios mayanes g diagnostico de endocarditis
infecciosa.

HEMOCULTIVOS.

El aislamiento de un germen tipico o la deteccion de fzamie persistente constituyen la prueba
diagnostica mas importante de endocarditis.

Deben practicarse hemocultivos en todos los pacientefiete y soplo cardiaco. También en los
pacientes que presentes otros signos y sintomas compatiinleendocarditis y en los que no se ha
llegado a otro diagnostico.

En la endocarditis subaguda la bacteremia suele sernitint&l numero de gérmenes presente en
la sangre venosa es muy variable y oscila entre 1 y 20€riaagbor mililitro en los casos subagudos.
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Una forma de abordar el estudio cuando se sospecha de endoeatuitjuda es tomar tres muestras
sucesivas de sangre venosa, de 16 a 20 ml cada una, durpriteeeldia, dejando al menos un
intervalo de una hora entre la primera y la ultima. Leadnde la muestra se siembra en un medio
aerobio y la otra mitad en otro medio ( generalmenterab#&) estos medios deben ser capaces de
permitir el crecimiento de bacterias con exigenciasigiohales altas y variables y lo ideal es que
contengan resinas que eliminen los antibiéticos.

Tan pronto como un cultivo se haga positivo, se debe efeshatincion de Gram. y sembrar
subcultivos. Si las tres muestran ( 6 tubos) son negatiwaglpa 2 a 3 dias, pero el diagnostico de
endocarditis sigue siendo probable, deben tomarse dos rsuesiga de sangre venosa para su
cultivo. Si el paciente ha recibido tratamiento antib@ficevio, hay que seguir tomando muestras
durante las siguientes semanas para poder identificgpagifale reaparicion de la bacteremia trans
un tratamiento parcial

Dado que la endocarditis puede llevar a una bacteremiangtsst todos los cultivos suelen ser
positivos, si estos gérmenes solo aparecen en uno desosuttivos, debe sospecharse que no se
trata de una bacteremia real

Si el diagnostico sigue siendo probable y los cultivos sigsiendo negativos, deben seguirse
incubando las muestras durante tres semanas y realizangs de Gram. a los 5 dias, 2 semanas y 3
semanas, incluso aunque en la inspeccion ocular no seedatgitniento bacteriano.

Los microorganismos del grupo HACEK, los S. viridansdpixil-dependientes, algunos hongos,
Bartonella y otros pueden precisar mas de 3 a 5 diasialalsi para crecer.

Las nuevas pruebas serologicas basadas en PCR nesptacedibles para clarificar el diagnostico
de estos casos de cultivo negativo.

ELECTROCARDIOGRAFIA.

Los estudios electrocardiograficos deben realizarse etipid de la enfermedad y ser repetidos
periddicamente segun la evolucién de le enfermedad eglo deel tratamiento.

La aparicién de una alteracién de la conduccién o signosi@dilidad miocardica ( aumento de la
frecuencia de extrasistoles ventriculares) en el cursondeendocarditis sugiere extension de la
infeccién al miocardio

Dicha extension puede ser debida a una miocarditis éoaaln absceso localizado cerca del sistema
de conduccion.

Por ello, la aparicion de un intervalo PR largo, cuando estdebida a un absceso puede tener
implicaciones importantes como son la necesidad detwgtidti valvular y un empeoramiento del
pronostico.

Los electrocardiogramas pueden revelar la existencia defamoi al miocardio silente debido a la
embolizacion de una vegetacibn a la luz de una arteria cé@onaa monitorizacion
electrocardiografica puede resultar conveniente cuando eevabhanodificaciones de la conduccion
o del ritmo y estas pueden afectar a la progresién dedensedad.

ECOCARDIOGRAMA.

Desempefia un papel importante en el diagnostico y mdaeja endocarditis infecciosa

La presencia de vegetaciones caracteristicas, alBscesava dehiscencia valvular protésica o nueva
regurgitacion son 4 identificaciones poderosas de erditsanfecciosa en combinacion con otros
parametros clinicos.

La ecocardiografia transtoracica (ETT) combinada cqpléo color proporciona buena informacién
tanto para el diagnostico como para el tratamientdadendocarditis, ya que permite detectar
vegetaciones, perforaciones u otras alteraciones valvuldresesos y pericarditis, asi como valorar
la funcion ventricular

Su sensibilidad para la deteccién de vegetaciones, quineippr oscilaba entre 33 y 63%, alcanza
hoy en dia el 50% 75%. Esta sensibilidad mejora hasta un 958 emplea ecocardiografia
transesofagica (ETE).

20



La ETE también detecta abscesos y perforaciones vagutain mucha mas sensibilidad. La ETE
supera notablemente ala ETT para la valoracion de la ewitgcasobre valvulas protésicas,
especialmente en los casos en los que la valvula afetddanitral.

La sensibilidad para detectar vegetaciones es de atganara menor cuando éstas estan situadas en
el lado derecho del corazén (70%), que cuando lo estanaatogkbjuierdo (95%).

La realizacion de ecocardiogramas seriados durantatainiento puede servir de guia para tomar
decisiones sobre la necesidad de cirugia y el momentovdeldlea cabo, ya que proporciona una
informacion objetiva de la funcion cardiaca.

Durante el tratamiento antibiético efectivo, las vegetaes pueden desaparecer, disminuir de tamafio
0 incluso permanecer inalteradas. Sin embargo, el aumégndicativo del tamafio de una
vegetacién durante el tratamiento indica un posible foagaonstituye una indicacion relativa para
la intervencién quirdrgica

OTROS ESTUDIOS DE IMAGEN.

La contribucion mas importante de la radiologia para lar&eion de la endocarditis es la de
proporcionar indicios de la existencia de una insuficienaidiaca congestiva precoz, ya que esta
complicacion conlleva implicaciones importantes tanta ghpronostico como para el tratamiento.
La presencia de multiples infiltrados pulmonares pequefiseegulares en un paciente adicto a
drogas por via paranteral con fiebre es muy sugestivia d@esencia de émbolos sépticos
procedentes de una endocarditis infecciosa en el corazérhaletas calcificaciones valvulares
pueden identificar una valvula previamente alterarada, y atmn informan ademas sobre la
localizacion de la supuesta infeccion intravascular. Himriento de la aorta puede ser debido a un
aneurisma micotico.

La fluoroscopia puede mostrar el movimiento anormal de uhailgaprotésica, que indica la
presencia de una vegetacion o la dehiscencia parciavdévida de la raiz aortica.

La tomografia axial computarizada (TAC) y la resonan@gnética ( RM), pueden resultar de ayuda
para definir la causa de la focalidad neurologica depémsentes con endocarditis, especialmente
cuando se debe a un infarto, a la hemorragia de una aneurisai&Eo 0 a un absceso cerebral.

La TAC resulta muy eficaz para el diagnostico de c@apiones intracraneales y aneurismas
aorticos infectados. La RM afiade, informacion adicional Gtil

CATETERISMO CARDIACO Y CINEANGIOGRAFIA.

Este tipo de estudios no suelen ser necesarios pgrad@ntes que responden bien al tratamiento y
no desarrollan una insuficiencia cardiaca

Cuando se considera la posibilidad de una intervencién quir(irgliceateterismo cardiaco y la
cineangiografia pueden ampliar la informacién que proporcianaecocardiografia.. Debe de
valorarse el estado de las arterias coronarias antelev@e & cabo una sustitucién valvular en
pacientes adultos mayores de 40 afios, ya que puede estar indelady simultaneamente cirugia
de revascularizacion si el paciente sufre también cdopadia.

Con estas técnicas también pueden visualizarse megs ateraciones anatdémicas, como lesiones
valvulares, los defectos congénitos, hipertrofia septahédsca, coartacion de la aorta o los
aneurismas micoticos

En ocasiones también pueden servir para hacer diagnéstioespenbados como la existencia de un
aneurisma de un seno de valsalva.

IMAGENES CON RADIONUCLIDOS.

La obtencién de imagenes del higado y el bazo pueden reefdatat debidos a infartos esplénicos,
las cuales confirman la existencia de embolias. Lagemgs obtenidas con gabd@ muestran un
aumento de la captacién cardiaca en algunos pacientendoocarditis.
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Los estudios escintigraficos trans la inyeccion de letm®anarcados con indibll han servido para
detectar algunos abscesos cardiacos, pero ninguna tébmidmagen con radionuclidos tiene
suficiente sensibilidad y especificidad como para jestifsu empleo rutinario para la deteccion de
vegetaciones en la endocarditis infecciosa.

La inmunoescintingrafia tomografica computarizada poisiém de foton Unico con anticuerpos
antigranulocito ha sido descrita como una alternativa dectiicina nuclear para el diagnostico de
endocarditis infecciosa.

TRATAMIENTO MEDICO DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA.

Se deben conseguir objetivos principales:

El microorganismos que provoca la infeccion de la vegeiadebe ser erradicado.

Si no se consigue esto producira recidivas.

También se deben de resolver las complicaciones intiiacas destructivas e invasivas y las
extracardiacas focales de la infeccién para reduaiolibilidad y mortalidad

Las bacterias se multiplican en las vegetaciones ladstazar densidades de poblaciéon que se
acercan a las 19a 10'° microorganismos por gramo de tejido, adquieren latenciabdiéca y son
dificiles de erradicar

El tratamiento optimo deberia utilizar antibidticos bacigas o combinaciones de antibidticos en
lugar de agentes bacteriostaticos. Ademas los antibidliegan hasta las areas centrales de las
vegetaciones avasculares mediante difusién pasiva

El tratamiento debe continuarse durante un periodo lasga psegurar la erradicacién de los
microorganismos latentes. Al a hora de seleccionarat@miento antimicrobiano para pacientes con
endocarditis infecciosa se debe tener en cuenta la caggmidencial de los agentes antimicrobianos
para destruir al microorganismo causante al igual querleentracion minima inhibitoria (CMI) y la
concentracion minima bactericida. (CMB) de estos atitiio® para el organismo.

La CMI es la concentracion minima que inhibe la praif@n y la CMB es la concentracién minima
capaz de reducir un 99.9% un inoculo estandar de micmisrgas en 24 horas..
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TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO ESPECIFICO.

El tratamiento anticrobiano para la endocarditis no solo debguir el agente causal, sino también

hacerlo causando la menor toxicidad posible.

ELECCION DE TRATAMIENTO ANTIBIOTICO PARA ENDOCARDIT
NATIVA (EVN) Y PROTESICA (EVP), DEBIDA A ESTREPTOCO COS

IS EN VALVULA

| Régimen A. EVN; sensibilidad completa a la p

enicilingCMI <0.1mg/T)

Pacientes< 65 afios valores normales
creatinina serica

d&enicilina G 1220 millones de unidades/ 24 h

IV divididas en 46 dosis durante 4 seman
ademas de gentamicina 3 mg/Kg/24 hrs.
(maximo 240 mg/dia) dividida en-2 dosis
durante 2 semanas

Las mimas condiciones mencionadas en el p
anterior y evolucion sin complicaciones y rap
respuesta clinica a la terapia

iREenicilina G 1220 millones de unidades / 24 H
d¥ dividida en 46 dosis durante-2 semanag
con tratamiento ambulatorio tras 7 dias
tratamiento hospitalario

Pacientes> 65 afios y /o valores elevados
creatinina serica o alergia a la penicilina

iPenicilina G adaptada a la funcion renal dur
4 semanas o Ceftriaxona 2g/24 hrs. IV en d
Unica durante 4 semanas

Pacientes  alérgicos la

Cefalosporinas

a penicilina

Yancomicina 30 mg/Kg/ 24 hrs. IV dividida er

| Régimen B sensibilidad a la penicilina (CMI 0.

dosis durante 4 semanas
1 mg/l 9.5 mg/l) 0 EVP |

Penicilina G 2624 millones de unidades / 24 h
IV dividida en 46 dosis o Ceftriaxona 2g/24 h
IV en dosis Unica durante 4 semanas ademg
Gentamicina 3 mg/ Kg./ 24 hrs. IV dividida en
3 dosis durante 2 semanas, seguida
Ceftriaxona 2 g/ 24 hrs. IV durante 2 semd

| Revista espafiola de cardiologia 2004; 57(10):

adicionales.
652 |
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ELECCION DE TRATAMIENTO ANTIBIOTICO PARA LA ENDOCAR  DITIS
INFECCIOSA DEBIDA A ENTEROCOCOS U ESTREPTOCOCOS
RESISTENTES A LA PENICILINA

Penicilina CMI< 8 mg/l y Gentamicina CMI <
500mg/I

Penicilina G , 1820 millones de
dividida en 46 dosis ademas de Gentamicin
mg/Kg IV dividida en 2 dosis durante 4 seman

Pacientes alérgicos a la penicilina
estreptococos aislados sensibles a la penic
gentamicina

G

dviancomicina 30 mg/Kg/dia IV dividida en
idasis ademas de gentamicina (dosis como af
durante 6 semanas

Cepas resistentes a la penicilina CMI > 8 mg/|

Vancomicina ademas de gentamicina (d
como arriba ) durante 6 semanas

cepas con baja resistencia a la vancomicina (
4-6mg/l) o alta resistencia ala gentamicina

Cepas resistentes a la vancomicina , Incluidas

q

slas  resistencia  de  un
Cdkberimentado es imprescindible. Si fracas
terapia antimicrobiana se considerara

reemplazo temprano de la valvula.

| Revista espafiola de cardiologia 2004; 57(10):
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INFECCIOSA POR

ELECCION DE TRATAMIENTO ANTIBIOTICO PARA LA ENDOCAR DITIS

ESTAFILOCOCOS

| Régimen A endocarditis de valvula nativa

Estafilococos aureus sensible a Meticil
(SASM) sin alergia a la penicilina

ir@xacilina 812 g/ 24 hrs. |V dividida en-8 dosis
durante al menos 4 semanas |,
gentamicina 3 mg/Kg/ 24 hrs. IV (maximo 2
mg /dia) dividida en -3 dosis durante los-3
primeros dias del tratamiento

SASM con alergia a la penicilina

Vancomicina 30 mg/Kg/ 24 hrs. IV dividida ern
dosis durante -6 semanas, ademas
Gentamicina 3 mg / Kg./ 24 hrs. IV ( maxin

primeros 35 dias del tratamiento

Estafilococos aureus resistente a la Metici
(SARM)

liveancomicina 30 mg / KG / 24 hrs. IV dividig

| Régimen B Endocarditis de material protésico

en 2 dosis durante 6 semanas
/ préteside valvulas cardiacas |

SASM

Oxacilina 812 g/24 hrs. IV dividida en-8 dosis
,ademas de Rifampicina 900 mg/ 24 hrs.
dividida en 3 dosis, ambas durant® 6emanas
ademéds de Gentacimina 3 mg / Kg./ 24 hrs. |
maximo 240 mg / dia ) dividida en-2 dosig
durante las primeras 2 semanas de tratamient

SARM, estafilococo coagulasa negativo

Vancomicina 30 mg / Kg. / 24 hrs. IV dividida
2 dosis durante 6 semanas , ademas
Rifampicina 900 mg / 24 hrs. IV dividida en
dosis , ademas de gentamicina 3 mg / Kg.
hrs. 1V, (maximo 240 mg / dia) dividida er3]

| Revista espafiola de cardiologia 2004; 57(10):

dosis, todas durante@®semanas
652 |
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TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO PARA LA ENDOCARDITIS CON HEMOCULTIVO
NEGATIVO O PARA LA TERAPIA URGENTE CUANDO EL MICROO RGANISMO
CAUSANTE NO ESTE IDENTIFICADO .

| Endocarditis de vélvula nativa

|
| vancomicina |15 mg / Kg. IV cada 12 hrs. || 4-6 semanas |
| + gentamicina |11.0 mg/Kg. IV cada 8 hrs. || 2 semanas |
| Endocarditis de valvula protésica |
| Vancomicina |15 mg / Kg. IV cada 12 hrs. || 4-6 semanas |
| + Rifampicina || 300-400 mg via oral cada 8 hr§{.4-6 semanas |
| + Gentamicina /1.0 mg/Kg. IV cada 8 hrs. || 2 semanas |

|

| Revista espafiola de cardiologia 2004; 57(10):652

Los rangos de mortalidad de pacientes con endocarditisciodacvarian de acuerdo a diversos
factores:

Microorganismo causante.

4 a 16 % de mortalidad por estreptococo viridansy S. bovis.
15 a 25% por enterococo

25 a 47% por estafilococo aureus

5 a 37% por fiebre Q

mas del 50% por P. Aureginosa, enterobacteriaceae o fungi.

VVYVYVY

Presencia de complicaciones

Condiciones existentes.

Los rangos de mortalidad de ambas endocarditis de vdlatilea y endocarditis de valvula protésica
son superiores del 20 al 25%, resultando la muerte primamtanpor eventos embolicos a nivel del
sistema nervioso central y deterioro hemodinamico

La mortalidad en la endocarditis en usuarios de drogaséniaas es mas baja, aproximadamente
del 10%

A pesar de los avances el diagnostico y tratamientoptéatidad continua siendo elevada reportada
en promedio en distintas series de hasta un 25% a 30&s emdocarditis subagudas y de un 40 a
50% en las agudas

De aqui la importancia de realizar una revision detémaliura y conocer la experiencia de esta
patologia en nuestro hospital
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PROBLEMA.
El problema por investigar es Conocer la incidencia dedacaarditis infecciosa en el Hospital
Juarez de México

HIPOTESIS.
Nuestra poblacion presenta una gran incidencia de Endocanfitisiosa.

HIPOTESIS NULA.
Nuestra poblacion no tiene una gran incidencia de Endocdndétciosa.

OBJETIVO GENERAL.

» Conocer la experiencia obtenida a lo largo de 16 afios Elospital Juarez de México
a cerca de la endocarditis infecciosa

OBJETIVOS ESPECIFICOS
» Determinar la incidencia, factores de riesgo, predispin, gérmenes mas frecuentes
caracteristicas clinicas, diagnostico, tratamiento ytatidad de esta patologia de
acuerdo a la experiencia obtenida en esta institucion.
» Conocer los resultados quirdrgicos de los pacientes trataeidisante cirugia

» Conocer la correlaciéon del ecocardiograma con los hakazagparirgicos de la
endocarditis infecciosa en esta Institucion.

RONOGRAMA DE ACTIVIDADE

| FECHA || ACTIVIDAD |
FEBRERO A MAYO 2006|[ REVISION DE BIBLIOGRAFIA Y REALIZACION DE MARCO
TEORICO

| MAYO A JULIO 2006 || REVISION DE EXPEDIENTES |
| JULIO-AGOSTO 2006 || ANALISIS DE RESULTADOS Y CONCLUSIONES |

26



MATERIAL Y METODOS

Se realizo un estudio retrospectivo, observacional en elsguécluyeron 38 pacientes que
ingresaron al hospital Juarez de México entre el periodprermido entre Mayo de 1991 a Mayo
del 2006 con el diagnostico de endocarditis infecciosdin{iileo o de alta probabilidad ) de acuerdo
a los criterios de la Universidad de Duke .

Se obtuvieron datos del expediente clinico de historia aliregploracion fisica, estudios de
laboratorio, ecocardiograma (transtoracico y transesafagit algunos casos) , hallazgos quirargicos
y de patologia .

De cada paciente se obtuvo la siguiente informacion Numerexpediente, sexo, edad, fecha de
ingreso y egreso, dias de estancia intrahospitalariavarae egreso, lugar de origen y residencia,
predisposicion fuente infecciosa, exploracién fisica, reos vasculares, fendmenos
inmunoldgicos, hemocultivo (numero, germen aislado, otttivas ) tratamiento antibiético inicial
de transcurso y final) datos ecocardiograficos, valvafastadas, realizacion de cirugia, hallazgos
quirdrgicos, cambio valvular, numero de valvulas , tipo dewas, criterios mayores , menores si el
diagnostico es probable o definitivo estos datos fueron vaceadana hoja de recoleccion de datos.

En el estudio ecocardiografico se utilizo equipo Kontden1991 hasta el afio 2002 y a partir de
esta fecha Vivid 7 realizando estudio completo incluyenddicién de cavidades flujos, tomandose
como datos de interés la presencia de imagenes sugeddvaggetaciones en algunos casos
reportadas sus dimensiones, vélvulas afectadas, presemegudgitaciones, imagenes sugestivas de
trombos, afectacion de aparato subvalvular, en caso de editieqanotésica , la presencia de fugas
paravalvulares

Para la realizacién de hemocultivos de emplearon frated&mocultivos para adulto investigando
germen aislado y antibiograma.

La cirugia en todos los casos se llevo a cabo medianteasteia media se utilizo derivacién
cardiopulmonar y pinzamiento aértico cuando fue necesario edwidades izquierdas para los
procedimientos quirirgicos se utilizaron oxigenadores de marap reservorios, tuberia para
derivacion cardiopulmonar, canulas aorticas y venosas.
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RESULTADOS.

En el periodo de mayo de 1991 a mayo del 2006 (16 afios) ,seeottu8@B ingresos de pacientes
con el diagnostico de probable endocarditis infecciosa
De la informacion recabada se obtuvieron los siguientes: datos

La distribucion por sexo fue de 1:1 con 19 pacientesede masculino (50%) y 19 casos del sexo
femenino.(50%)

Con edades que abarcaban des de los 15 a 66 afios con ianden319 afios

| EDAD || HOMBRES || MUJERES | TOTAL |
[ 15-20 | 0]l 6| 6|
| 21-30 I 5| 9| 14 |
| 31-40 I 8 || 2 || 10 |
| 41-50 | 3| 0| 3]
| 51-60 | 2 || 1] 3]
| 61-70 | 1| 1] 2|
| TOTAL. I 19 || 19 || 38|

Encontrandose por lo tanto la maxima prevalencia entreglansla y la cuarta década de la vida (24
casos) que representan el 63.1%

En edades méas tempranas la totalidad de casos (entr201&fas) se presento en el sexo femenino.
(15.7%)

DISTRIBUCION POR SEXO

Hombres Mujeres
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Los dias de estancia intrahospitalaria en promediodug2db con una hospitalizacién minima de 36
horas y maxima de 120 dias.

El motivo de egreso fue por mejoria en 27 pacientes (71%), 9 pacientes por defuncién
representando el 23.6% y uno por traslado (2.8%). Y otrogaceptar hospitalizacion.

MOTIVO DE EGRESO
30
25+
20+ 27
151
101
Sl =g
—
O,
Mejoria  Defuncion  Traslado No
hospitalizacion

De acuerdo al lugar de origen tenemos la siguienteldistén por estados:

LUGAR DE ORIGEN
11 1

2 4 13
O Estado de Mexico ODF OMichoacan
OHidalgo OChiapas O Tlaxcala
B Chihuahua OVeracruz O Guanajuato
Bl Oaxaca OPuebla O Tampico
OMorelos l Se desconoce

Representando el mayor numero de pacientes del Distiéier&l 13 casos (34.2%) seguido del
Estado de México con 9 pacientes (23.6%).

Los estados de Hidalgo, Chiapas, Chihuahua y Guanajuato maciehtes por cada uno de estos
en total presentando el 21%, y por cada entidad 5.2 %.
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Los estados de Michoacan , Tlaxcala, Veracruz, Oafaeshla, Tampico y Morelos con un paciente
por cada entidad con un total de 7 pacientes y un porcetdgape6 % por cada estado. En un
paciente se desconoce el lugar de origen.

La siguiente grafica representa los datos obtenidos delrldegresidencia:

LUGAR DE RESIDENCIA

O Estado de Mexico
ODF

[0 Chihuahua

O Veracruz

B Guanajuato

O Chiapas

B Puebla

O Morelos

O Se desconoce

Nuevamente observamos el mayor numero de pacientes coena@aien el estado de México 15
casos (39.4%) y del Distrito federal 14 pacientes (36.8ptgsentando conjuntamente el 76.3%

El 23.7% restante representado por lo Estados de Chihuakuacriyz , Guanajuato, Chiapas,
Puebla y Morelos con un paciente por cada estado segpamdo individualmente el 2.6%. En tres
pacientes se desconoce su lugar de residencia.
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De acuerdo a los afios que incluye el estudio en la siguieafica se muestra una distribucién de

numero de casos por afo.

CASOS POR ANO

6
8 5
[72)
S 4
3 3
o
) 2-
E
=z 1
0,
~—
[N o))
[e)lN o))

1993
1994
1995

© I~ 0 O O
D O O O
D OO O O O
~ - v v« N
Ao

2001

2002
2003

2004
2005
2006

En el afio de 1996 se obtuvo el mayor numero de casos con 6 gm¢iébt7%), en los afios 1997,
1998, 2000 y 2002, con cuatro pacientes (10.5%) individua¢dm&res casos en los afios del 2004
y 2005 (7.89% )en cada uno de estos.

Dos casos por afio en 1991, 2001 (5.2%) en cada afio.
representados por un solo caso por afio (2.6%) .

En 1993 y 2006 sin casos.

En s B9@R, 1994, 1995, 1999
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En cuanto a la predisposicion se obtuvieron los siguielaties:

El 42.1% ( 16 pacientes ) no lo presentaban ,y en 22 (58i8%htre estas la cardiopatia reumatica
inactiva fue la mas comdn con 11 casos (28.9%), prolapsa @@Jula mitral en dos pacientes
representando el 5.26%, la aorta bivalva en un solo caseB%p. cardiopatias congénitas en 4
pacientes de estas 3 con CIV y un caso con malformaci@astetomia coronaria.

PREDISPOSICION

Numero de casos

No
CRI
Clv

[ o
2 2 =
g =3 o
m &} -
o S 8
< >

Adicc Cocaina
Anat Coronaria

Prolapso Mitral
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De los 38 casos estudiados en 17 pacientes (44.7%)detesto fuente infecciosa identificable, en
los 21 pacientes restantes (55.2%) se identificarosidagentes :

FUENTE INFECCIOSA

18
16
14
12
10

Numero de casos
oo

o N B~ O

IVRA

Cable
marcapaso
Celulitis

Drogadiccién
Orofaringea
Neumonia
Digestiva
Urinaria
Pancreatitis

®
©
®
RS
4=
=
C
(V)
ke
@)
Z

Legrado uterino
Apendisectomia
Cateter central

Se observa con mayor porcentaje la orofaringea en 5 de&&484), seguida de las infecciones de las
vias respiratorias altas, digestiva, urinaria con 2scasacada uno de estos.

Los catéteres representados por cable de marcapaséter cit Mahukar se presentaron en 4 casos
(10.5%) ,2 para cada uno de estos.
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En cuanto a la exploracion fisica el numero de paciguntepresento fiebre fue de 32 (84.2%)

EXPLORACION FISICA

OFiebre
B No fiebre

Fendmenos vasculares fueron identificados en 8 paci€2iés).

FENOMENOS VASCULARES

ONo
W Si

De estos se observo un embolo en arteria iliaca izqu@ardan paciente, 5 eventos vasculares
cerebrales, uno en arteria cerebral media derechaserdtantes no se especifico localizacién , en
dos casos presencia de petequias .
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Los fendbmenos inmunoldgicos fueron identificados en un pajoentaje de pacientes solo uno
representando el 2.63%

FENOMENOS INMUNOLOGICOS

OSi
Bl No

Respecto a los hemocultivos se obtuvieron los siguieates d

HEMOCULTIVO

ONegativo

O Positivo

B No se realizo
OSin reporte

O Se desconoce

Reportado como positivo en el 23.3% y negativo en el%44.en los 11 casos restantes  ( 28.9%)
se desconoce el dato por los siguientes motivos: nolsmree se reporto o se desconoce.
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En cuanto al germen aislado se obtuvo la siguiente grafica:

GERMEN

O Staphilococos
Aureus

B Ecoli

OXKlepsiella

OE. Viridans

O Enterococo

OS. Epidermidis

O Micrococus Species

De los 10 hemocultivos positivos en un paciente se aishir8us/ E. Coli y Klepsiella, siendo el
Unico caso polimicrobiano. En los restantes ( monomignois) los gérmenes mas comunmente
aislados fueron E. Aureus y Klepsiella con 3 casospermiwamente para cada uno de estos
microorganismos.

Otros cultivos realizados:

OTROS CULTIVOS

1 O Staphilococos
Aureus

M Streptococo
Piogenes

O Streptococo
Viridans

O Ecoli
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En el cultivo faringeo realizado en 6 pacientes, se ddisaom los siguientes microorganismos

EXUDADO FARINGEO

1
2
OS. Aureus
M S. Piogenes
O0S.Viridams
OE. Coli
2
1

En nueve pacientes se realizo urocultivo. Obteniéndossegoentes resultadps

UROCULTIVO

O Negativo

B Enterobacter

[0 Candida albicans
OEcoli
OKlepsiella

O Serratia

También se obtuvieron otros cultivos:
El desarrollo de s. Aureus en cultivo de catéter deunkar y de Klepsiella en catéter central,
liquido pleural y sonda mediastinal
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El tratamiento antibiotico inicial mas comun fue gamicilina en 14 pacientes , amikacina en 16,
TRATAMIENTO ANTIBIOTICO INICIAL

seguido por gentamicina en 9 pacientes y dicloxacilina en
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Durante el transcurso del tratamiento antibiético, elamagnte empleado fue la amikacina en 13

pacientes, seguida por la penicilina en 8

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO TRANSCURSO

14

12

10
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En el tratamiento antibiotico final igualmente el mayamteeempleado fue la amikacina , segudo de

la gentamicina y la Penicilina.

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO FINAL
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ECOCARDIOGRAMA.

En la evaluacién ecocardiografica se encontraron vegetaciahailares en 28 (73.6%) pacientes ,
en dos casos con vegetaciones en electrodo de marcapasd (yssR6evidencia de las mismas en 8
estudios realizados (21.0%)

VEGETACIONES

OV valvulares

BV electrodo
marcapaso

ONo vegetaciones

De las 28 vegetaciones valvulares encontradas, la vahasaafectada fue la aortica en 10 pacientes
(afeccion univalvular) representando 35.7%, seguida détdal en 8 casos (afectacion univalvular)
28.5%, y con afectacioén simultanea de ambas vélvulas patiéntes (25.0%).

La afectacién de la valvula tricuspidea se encontré ercigrgas representando el (7.1%) y en un
caso se encontré tanto afectacion aortica como tricuspideaitanea.( 3.5%)
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Se obtuvo la siguiente distribucion de afectacion valvular

AFECCION VALVULAR

O Aortica

M@ Mitral
OAoyM

O Tricuspidea
WAoyT

En 10 pacientes no se encontré evidencia de vegetacioneslavedv y los hallazgos fueron los
siguientes:

| NUMERO || HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS. |
1 || Estenosis mitral y aortica sin evidencia de vegetaciones |
| 2 |l Trombo en auricula derecha |
'3 |l Imagen de trombo en cara auricular de prétesis mitral. |
|4 * || Vegetacion en electrodo de marcapaso |

5 Imagen nodular pedunculada en tracto de salida del ventizquierdo con fugd

paravalvular

| 6 |l Se desconocen datos |
| 7 || Insuficiencia mitral y aortica |
EE || Vegetacion en electrodo de marcapaso |
E |l No se Hospitalizo. |
[ 10 || Insuficiencia mitral. Sin evidencia de vegetaciones. |
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Por lo tanto el numero total de valvulas afectadas fugsdencontrandose involucrada la valvula
aortica en 18 pacientes (50.0 %), seguida de la mitrdl5ecasos (41.6 %) y la valvula tricuspidea

en 3 casos (8.3 %).

Afeccion valvular

O Aortica
B Mitral
[ Tricuspidea

Del total de pacientes (38), 28 presentaron evidercieaediografica de vegetaciones valvulares y
en 2 con vegetaciones en electrodo de marcapaso. Presentandtal de 30 pacientes con

vegetaciones en el ecocardiograma

El total de paciente llevados a cirugia fue3dé81.5%).

CIRUGIA

O Si
B No
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De estos en 3 casos sin evidencia de vegetaciones (Temkivula mitral, insuficiencia aortica y
mitral, e insuficiencia mitral ). De los 28 casos aasts 2 presentaron afectacion de electrodo de
marcapaso sin evidencia de afectacion valvular. Por lo &lmiumero de pacientes con afectacién
valvular fue de 26.

Dentro de los hallazgos quirdrgicos encontramos lo siguiente:
En 28 pacientes se evidenciaron vegetaciones (90.3%)a#8tr valvular en 4 (10.5%)

Absceso en 5 pacientes., en las siguientes localizacione
Continuidad mitroaortica

Pared posterior de aorta.

Raiz de la aorta

Valvula anterior de la mitral y continuidad mitroaortica
Anillo valvular aértico.

YVYVVYVY

Fistula en un paciente aorta —auricula izquierda (3.2%), srpacientes se encontraron trombo
(6.4%), se presento desprendimiento parcial de valvarrste la mitral en un paciente, y
evidencia de coagulos en la pared posterior de la aurizyldéeida y en proétesis valvular en un
paciente.

Las estructuras en las que se evidencio destruccion aafueron las siguientes:

Vélvula posterior de la mitral (2)

Valvas coronariana derecha e izquierda.

Tercio del anillo valvular correspondiente al seno dealadscoronariano derecho,
Valvula coronariana izquierda

Valvula aortica

VVYVYVY

En un caso de evidencio perforacion valvular (3.2%) y ta&sira involucrada fue la valva no
coronariana

Hallazgos Quirugicos

O Vegetaciones

O Destruccion valvular
O Absceso

M Fistula

O Trombo

28 O Desprendimiento

valvular
B Coagulos

W Perforacion valvular
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A siete pacientes no se les realizo tratamiento quéaigpr las siguientes razones:

| CAUSA | NUMERO \
| Rechazo |2 \
| Se desconoce |1 \
| Defuncion. | 2 \
| Traslado al IMSS |1 |
| No se hospitalizo 1 \

De los 38 pacientes estudiados se les realizo carahiolar a 29 de ellos (76,3%) y a nueve

pacientes no (23.6%)

De estos 29 pacientes en 3 no evidenciaron vegetacionesquer lles casos con evidencia de las

mismas corresponden a 26.

CAMBIO VALVULAR

O No
M Si
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Del total de26 pacientes con afectacion valvular con evidencia de agigees 10 correspondieron
a la aortica (38.4 %), 6 a la mitral (23.0%), afeicta conjunta de aortica y mitral en 6 pacientes
(23.0%), valvula tricispide en 3 (11.5%) y en un caso aéctaimultanea de valvula aorticay
tricuspidea (3.84 %)

CAMBIO VALVULAR
12
10
8
6
4
2
0 1
Aortica Mitral Aortica y Tricuspide Aortica y
mitral tricuspide

Respecto al numero de valvulas involucradas en 19 pacfeetasa, en 7 pacientes fue de 2, por lo
tanto el numero total fue de 33 valvulas afectadas por evéiddaewegetaciones.

NUMERO DE VALVULAS

O Dos
B Una
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Del total de 33 cambios valvulares realizados 30 fueratfizaglos con valvula mecéanica
correspondiendo al 90.9 % y 3 con biol6gica ( 9.0%)

TIPO DE VALVULA

Mecanica Biologica

Del total de las valvulas mecéanicas empleadas (30hatacomunmente utilizada fue la carbomedisc
en 16 casos (53.3%), Metronics Hall en 3 casos (9.08dyde en 3 casos representando el (9.0%) y
en 8 casos no se especifico. (24,2%)

VALVULA MECANICA
18
16
14
12
10

o N M O 0

Carbomedics Metronics Hall St. Jude No especifica

Con respecto a las vélvulas biolégicas en los tres. sasasipleo la de tipo Hancock (100%).
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CORRELACION ECOCARDIOGRAFICA CON HALLAZGOS OPERATORS RESPECTO A
VEGETACIONES VALVULARES.

De estos 30 pacientes con evidencia ecocardiografivagitaciones dos corresponden a afectacién
de electrodo de marcapaso sin afectacion valvular, de B8tcasos restantes en 3 se desconocen
datos quirdrgicos (uno con afectacion de la valvula aorticadoe con afectacion de la mitral). Por
lo tanto el total de casos que pueden ser comparado$.son 2

|| HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS || HALLAZGOS QUIRURGICOS |
|1 || Trictspide || Tricaspide |
[ 2 || Aortica y Tricuspidea || Aortica y Tricuspidea |
E || Aortica || Aortica |
| 4 || Mitral y Aortica || Aortica |
|5 || Mitral || Mitral |
| 6 || Mitral y Aortica || Mitral y Aortica |
| 7 || Mitral || Mitral |
| 8 || Mitral y aortica || Mitral y Aortica |
E || Mitral || Mitral |
| 10 || Mitral y Aortica || Mitral y Aortica |
|11 || Mitral y Aortica |l No vegetaciones. |
[12 || Mitral || Mitral |
|13 || Aortica || Aortica |
| 14 || Mitral || Mitral |
| 15 || Aortica || Aortica |
| 16 || Aortica || Aortica |
| 17 || Aortica || Mitral y Aortica |
| 18 || Aortica || Aortica |
| 19 || Aortica || Aortica |
| 20 || Mitral || Mitral |
| 21 || Mitral y Aortica || Mitral y Aortica |
| 22 || Tricuspidea || Tricuspidea |
| 23 || Aortica || Aortica |
| 24 || Mitral y Aortica || Mitral y Aortica |
| 25 || Aortica || Aortica |
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De los pacientes quienes no presentaron evidencia Ecapafitia de vegetaciones se tienen los
siguientes datos:

| || HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS|| HALLAZGOS QUIRURGICOS. |
N || Estenosis Mitral y Aortica || Vegetacion en vélvula Aortica |
|2 * || Trombo en Auricula derecha || Vegetacion en vélvula Tricuspidea |
IE || Trombo en vélvula mitral || Coagulos en vélvula mitral |
| 4 || Vegetacion en electrodo de marcapasd| Vegetacion en electrodo de marcapaso |
|5 || Imagen nodular en tracto de salida del Y |
| 6 || Se desconoce || Se desconoce |
| 7 || Insuficiencia mitral y aortica || Insuficiencia mitral y Aortica |
| 8 || Vegetacion en electrodo || Vegetacion en electrodo |
9 || No se Hospitalizo |l No se Hospitalizo. |
| 10 || Insuficiencia mitral I |
| AFECTACION ECOCARDIOGRAFICA || AFECTACION QUIRURGICA |
| Aortica 10|| Aortica 10|
| Mitral 8| Mitral 6|
| Tricuspidea 2| Tricuspidea 3|
| Mitral y Aortica 7]| Mitral y Aortica 6 |
| Aortica y tricuspidea 1]| Aortica y Tricuspidea 1 |
| TOTAL 28| TOTAL 26
| AFECCION ECOCARDIOGRAFICA || AFECCION QUIRURGICA |
| MITRAL 15|| MITRAL 12|
| AORTICA 18| AORTICA 17|
TRICUSPIDEA 3 || TRICUSPIDEA
4
| TOTAL 6 || TOTAL 33|

ECOCARDIOGRAMA.

| I I IC 95% |
| SENSIBILIDAD I 0.93 I (0.7870.982) |
| ESPECIFICIDAD I 0.44 I (0.2460.663) |
| VALOR PREDICTIVO POSITIVO I 0.73 I (0.5800.850) |
| VALOR PREDICTIVO NEGATIVO || 0.80 I (0.4900.943) |
| LIKEHOOD RATIO POSITIVO I 1.68 | (1.0992.567) |
| LIKEHOOD RATIO NEGATIVO | 0.150 | (0.0360.630) |
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En base a los criterios de Duke se obtuvo el diagnosticoitdefide endocarditis en 8 pacientes
(21%) y probable en 30 (78.9%).

DIAGNOSTICO

Probable Definitivo
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DISCUSION.

Se realizo un estudio retrospectivo, transversal, no empetal en el que fueron incluidos todos los

pacientes con el dx de probable endocarditis infecciosasendpe en el servicio de cardiologia de el

Hospital Juarez de México en un periodo de estudio de 16efmmmtrandose una incidencia de esta
patologia deD.47%, lo que se encuentra por debajo de lo reportado en ladit@daternacional ( 1.7

a 6.2 casos por 100,000 habitantes/ afio.) y en la literdtlacional esta es poco conocida, dentro de
la bibliografia revisada no se menciona este dato.

Los resultados obtenidos en esta revision de casos, presemiganza en algunos puntos y
diferencias en otros en relacién a lo reportado erelatitra nacional y de otros paises.

En cuanto al genero existe diferencia ya que se obtuvo @atidrede hombre: mujer de 1:1, lo que
no concuerda con la literatura revisada ya que el estifR@ que es un registro prospectivo
multicentrico de 82 Hospitales y Provincias de Argent{22) reporta una predominancia del sexo
masculino con un 70%, y en otra bibliografia (4) reportarel@ion de 2:1 con predominancia en
el sexo masculino.

La edad media promedio de presentacion obtenida f@2.8emenor a la reportada en la literatura,
en la cual se mencionan cifras del 58573 afos

El motivo de egreso en el 71 % fue por mejoria y el 23.6%gdefamcion, lo que concuerda con lo
reportado ( mortalidad del 20 al 25% )

El 58.7% de los pacientes presentaban predisposicion gtde la cardiopatia reumatica inactiva,
representando el mayor numero de casos con 28.9%, setplidmlapso de la valvula mitral en el
5.26%

El 55.2% presento una fuente infecciosa identificasiknido la orofaringea la mas comun en el
13.1% seguidas de las infecciones de vias respiratoriassapgedigestiva y urinaria.

En cuanto a las manifestaciones clinicas, la presenciéeli® se presento en el 84.2% y los
fenémenos vasculares en el 21%. En relaciéon a los fenénremasologicos ( glomerulonefritis,
nédulos de Osler, manchas de Roth y factor reumatoidé) este ultimo fue positivo en un paciente
representando el 2.63% , en el resto de los casos pici#® slo que nos refleja que son datos poco
manifiestos en esta patologia y a los que restanquariancia.

En relacién al diagnostico de la patologia se utilizan libsrios de la Universidad de Duke, dentro
de estos los patolégicos con confirmacién de la vegetgabmistologia solo fue realizada en 2
casos, en los deméas pacientes se utilizaron el restosderiterios para definir el diagnostico
definitivo o probable de la patologia. Considerando comocipdles fuentes diagnosticas los
hemocultivos y el ecocardiograma. (Criterios mayores.)

De los hemocultivos solo resulto positivo en el 23.3% deplacientes y negativo en el 44.7%,
probablemente debido a la administracion de antibiotapigrprevio a la toma de los mismos o
durante su obtencion. Reportandose como microorganismosomases aislados E. Coli, S aureus y
Klepsiella, en un caso fue polimicrobiano.

En este estudio es un criterio que aporta poco peso paegebsiico ya que solo fue positivo en un
pequefio porcentaje y en 28.9% no se obtienen resultados por risehapertado o solicitado.

En el ecocardiograma se encontraron vegetaciones valvulae¢§ &16% de los pacientes lo cual se
encuentra dentro de lo reportado en la literatura con vallae80 al 70%, y en dos pacientes se
encontraron vegetaciones en cable de marcapaso, lo queergarena incidencia en este estudio del
5.26% encontrandose dentro de los datos habitualmente menci@madboss literaturas ( 0.2 a
7%.)

Siendo la valvula aortica la mas afectada (50.0%), sedeida mitral en 41.6 % y la tricuspidea en
8.3%, no hubo afectacién de la valvula pulmonar en ningun estspacorde a os datos publicados
en los grandes estudios.
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El ecocardiograma es una herramienta diagnostica muy Udilgbaliagnostico de la endocarditis, la
cual tiene una sensibilidad alta pero baja especificidad

En este estudio se obtuvo en base a los criterios diagpgste Duke solo en 8 pacientes un
diagnostico definitivo ( 21%) y de probabilidad en 30 cgst®.9%) por lo cual consideramos que
estos criterios no son del todo Utiles en el diagnostida aésma.

Recientemente se han realizado estudios con precursdeesalgtonina (procalcitonina) , el cual es
un marcador y mediador de infeccion sistémica baoge@guda,. Debido a que en la endocarditis
infecciosa existe bacteremia continua, la procalaimpiodria ser un marcador diagnostico adicional
en pacientes con sospecha de esta patologia. Sin embargoeessita ser confirmado en estudios
mas grandes.

Debido a lo expuesto anteriormente los Criterios de Dgkesitan ser modificados por lo cual seria
conveniente la realizacion de un Consenso con expertogrexrtdda para la realizacién de nuevos
Criterios diagnosticos.
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Nombre

Expedientg

Sexo

Edad

Ingreso

Egreso

DEIH

Motivo egreso

Lugar origer

Lugar residencis

15
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Nombre

Predisposicion

Fuente infeccios

&= xploracion fisica

Fendmenos vasculares
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Nombre

Fendmenos inmunolégic

bfemocultivo

NUmero

Germen

Otros cultivos

Tx Antib inicial
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Nombre

Transcursag

Tx Anib final

Ecocardiograma

Valvula (s) afectada (s

Cirugia

56



Nombre

Hallazgos quirurgicos

Observaciones
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Nombre

Cambio valvular

Nam valvulas

Tipo de véalvulas

Otros
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Nombre

Criterios mayores

Criterios menores

Diagnostico definitivo

Diagnostico probablg

1%
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