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ENDOCARDITIS INFECCIOSA, PERFIL CLINICO Y PRONOSTICO EN LA
FASE AGUDA.

Introduccion.

La endocarditis infecciosa (El) es una enfermedad gque cursa con un proceso inflamatorio
caracterizada por proliferacion endocérdica que usualmente involucralas vdvulas cardiacas
y es causada por una variedad de microorganismos. ContintGa siendo un problema a nivel
mundial. Su incidencia no ha variado, se presentan 1x10* a 2x10* nuevos casos por afio en

Estados Unidos. (1)

Es una enfermedad evolutiva con morbilidad y mortalidad persistentemente elevadas (5-
35%). La mortalidad reportada en € Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez en

unarevision de 5 afos (1990-1994), fue de 27.7%. ()

El espectro de las cardiopatias predisponentes ha cambiado. Aunque en paises como
Meéxico predomina la cardiopatia reumatica, cada vez con mayor frecuencia se observan
otras cardiopatias como las congénitas y las degenerativas. Por otra parte a prolongarse las
esperanzas de vida son mas frecuentes los pacientes ancianos e inmunosuprimidos y ha

aumentado la frecuencia de endocarditis en pacientes con abuso de drogas intravenosss. (s)

La ElI constituye una urgencia médica no solo porque es potencialmente letal en su
evolucion natural, sino porque favorece e desarrollo de complicaciones graves como

insuficiencia cardiaca, renal, eventos vasculares cerebrales y sepsis entre otros.



Epidemiologia
LaEl tiene unaincidenciade 1.7 a 6.2 casos por cada 1x10* habitantes por afio.

La epidemiologia de la El ha cambiado en las Ultimas tres décadas, debido a aumento en la
longevidad (menor valvulopatia reumética y mayor valvulopatia degenerativa), presencia
de nuevos factores predisponentes (catéteres, marcapaso, desfibriladores autométicos,
vévulas protésicas), y procedimientos invasivos (endoscopias, intubaciones, punciones

diagnosticas, etc.).

Clasificacion

Clasicamente se clasificaba en aguda (menor a dos semanas), subaguda (hasta 6 semanas) y
cronica (mas de 3 meses) (s lo cual se basaba en la progresion de la enfermedad sin

tratamiento.

En la actualidad se la clasifica de acuerdo ala situacion diagnéstica en definitiva o
posible, a sitio anatdmico (izquierda/derecha), a s asienta sobre vavula nativa o
protésicay a microorganismo implicado (bacteria, hongo). )

En laEl protésica, los casos que se presentan en |os dos primeros meses posteriores ala
cirugia son adquiridos habitualmente en €l hospital y se le denomina El protésica

tempranay aquellos que la presentan después del primer afio postquirdrgico se lesllama



El protésicatardiay su adquisicion casi siempre es comunitaria. A pesar de que las

valvulas protésicas mecanicas tienen mayor riesgo de infectarse que las biol6gicas, la

tasa de infeccion es casi las mismas alos cinco afios. ()

La El adquirida en e hospital constituye entre el 9 y 29% de todos los casos,
incrementandose su frecuencia por la mayor utilizacion de procedimientos invasivos. Esta
variedad se define como la endocarditis que se desarrolla en las primeras 72 hrs posteriores
a la hospitalizacién o aguella que se presenta de 4 a 8 semanas posteriores a ata

hospitalaria.
Fisiopatologia

Las interacciones entre € huésped y los microorgani smos sel eccionados que culminan en la
El involucran a endotelio vascular, las propiedades de los microorganismos, los
mecanismos hemostéticos, €l sistema inmunolégico, la cardiopatia preexistente y los

eventos periféricos que inician la bacteriemia.

El desarrollo de la El requiere que varios eventos independientes ocurran de manera
simultanea. El endotelio de la superficie valvular, una cdmara cardiaca o de algin vaso,
debe estar lo suficiente dafiado para favorecer la adhesion y posterior colonizacién por
microorganismos. El endotelio puede afectarse por efectos inmunoldgicos, (enfermedad
reumatica), degenerativos (calcio), hemodinamicos (turbulencia), cuerpos extrafios
(prétesis), otros. Estas alteraciones endoteliales, provocan el depdsito de plaquetay fibrina
la llamada vegetacion estéril. Posteriormente debe participar una bacteriemia transitoria,

durante la cual se injertan los microorganismos en la lesidén preexistente y finamente la



colonizan. A partir de este momento las bacteriemias son continuas por o que no se

requiere de un episodio febril pararealizar un hemocultivo.

Las cardiopatias predisponentes tienen dos factores hemodinamicos especificos para €l
desarrollo de laEl: 1. Orificios estrechos, 2. Gradiente de presion que da como resultado un

jet anormal de un sitio o camara cardiaca con alta velocidad, a uno de baja velocidad.

A nive celular, las lesiones mecanicas e inflamatorias promueven lesién endotelial con
denudacién de su superficie, adherencia de lo microorganismos durante la bacteriemia,
atraccién de monocitos, aumento de factor de actividad tisular y liberacion de citocinas.
Estos mediadores activan la coagulacion, favorecen la activacion y adhesividad plaquetaria,
aumento en la produccién de células endoteliales que expresan integrinas y gque se unen a
las bacterias favoreciendo la introduccion de los microorganismos y la formacién de
vegetaciones. Otros factores capaces de producir dafio endotelial son sustancias o

materiales extrafio como €l talco, los catéteres, o material protésico. )

Factores inmunopatoldgicos.

La El causa la estimulaciéon de la inmunidad humoral y celular, manifestdndose como
hipergamaglobulinemia y con presencia de macréfagos en sangre. La presencia de
anticuerpos preformados aumenta la aglutinacién bacteriana en vivo, lo que provoca un

aumento en las posibilidades de colonizacion. El factor reumatoide (Ac. Anti 1gG e IGM)



se eleva en 50% de los pacientes con El y tiene un duracion de por lo menos 6 semanas.
Los titulos correlacionan con e nivel de hipergamaglobulinemia y disminuyen con el
tratamiento. Los pacientes con compleos inmunes circulantes pueden desarrollar
glomerulonefritis difusa. Dichos complejos inmunes ademés del complemento, se depositan

subepiteliamente alo largo de la membrana basal glomerular.

Causas y condiciones predisponentes.

En & adulto se encuentran lesiones cardiacas preexistentes en 60 a 75% de los casos y en
pacientes con abuso intravenoso de drogas, situacion cada vez més frecuente en nuestro
paisy que se puede encontrar hasta en el 40% de los casos. Las condiciones predisponentes
mas frecuentes son: 1. Prétesis valvular (30%). 2. VAvula nativa con secuela de
endocarditis reumética (70%), las lesiones que condicionan insuficiencia son las mas
frecuentes (adrtica 36%, mitral 20%). La estenosis adrtica se encuentra en €l 10% vy la
estenosis mitral en e 8%. 3. Cardiopatias congénitas: CIV 27%, en especial la asociada a
insuficiencia adrtica, Aorta bivalva 22.5; PCA con CIV 19.3%; combinacion de dos 0 mas
malformaciones 29%. En la tetralogia de Fallot (0.2%) se asocia a anastomosis sistémica
pulmonar paliativa. La miocardiopatia hipertréfica obstructiva se asocia a endocarditis en

5%. (7)

4. Vavulopatia no reumatica (U10%): el prolapso valvular mitral es el mas frecuente, sin
embargo el 80% son silentes a la auscultacion, el 9% tiene un chasguido aislado y un 2% un
soplo de insuficiencia valvular aidlado. Los pacientes con prolapso valvular con chasquido
y sin €, tiene un riesgo similar de El que la poblacion normal. La redundancia y el

engrosamiento vavular (mas de 5 mm,) asi como un soplo holosistdlico se relaciona con la



evolucién desfavorable y complicaciones como muerte subita, evento vascular cerebra y

endocarditis.
5. Pacientes de mas de 50 afios; la valvulopatia degenerativa es | causa mas frecuente.

6. un porcentgje significativo de los pacientes (del 15% a 25%) no tiene cardiopatia

asociada, en especia pacientes con adiccién a drogas 0 enfermedades asociadas.

En cuanto a la puerta de entrada en un 20% de los casos existe € antecedente de un

procedimiento medico invasivo.

Los mas frecuentes son los procedimientos endoscopicos de tubo digestivo proximal
seguido de los del tubo distal, 910y procedimientos uroldgicos, los procedimientos
ginecobstétricos. 11,127y Tanto el ecocardiograma transesofagico como la broncoscopia en
intubacion orotraqueal pueden llegar a producir hemocultivos positivos con repercusion
clinica en menos de un 1%. En €l caso del cateterismo cardiaco se encuentran hemocultivos
positivos en un 5% de los casos con una incidencia de endocarditis extremadamente baja

(menor de 1%).

Microbiologia

Para fines practicos cualquier microorganismo conocido puede ser capaz de producir
endocarditis. Los microorganismos asociados con mayor frecuencia son los estreptococos
del grupo viridans, el estafilococo aureus y los enterococos. Los organismos del grupo
HACEK (Haemophilus so., Actinobacillus actinomycetemconcomitans, Cardiobacterium

hominus, Eikenella corrodens y Kingella sp.) (317 Actualmente se ha presentado un



incremento en laincidencia de bacteriemiay endocarditis por estafilococo aureus resistente
alametilciclina (SARM) y esta en relacion con el uso creciente de catéteresy larealizacion
de manipulaciones vasculares. Los antibidticos glucopéptidos han sido los farmacos de
referencia para el tratamiento de estas infecciones, pero desgraciadamente su actividad no
es del todo satisfactoria La aparicion de otros antibidticos, como e linezolid y la
daptomicina, y en el futuro de otros compuestos, como la dalvabancina, €l ceftobiprole o la
telavancina, pueden cambiar las expectativas en este campo. 15y Antes del uso de los

antibi6ticos la gran mayoria de los pacientes moria de unainfeccion incontrolable.

El prondstico ha mejorado en relacién a los avances en su diagndstico, sus complicaciones

y particularmente como resultado del tratamiento antibiotico. (is)

La actitud restrictiva en relacion con el tratamiento quirdrgico en la EI ha cambiado
durante la Ultima década y dicho tratamiento en la etapa temprana es mas comun en estos
dias. (19) El tratamiento quirdrgico, un avance substancial en mejorar € prondstico de esta
enfermedad, puede ser electivo (llevarse acabo a terminar el tratamiento antibiético) o
urgente (por un curso clinico no favorable después de que e tratamiento antibidtico se ha
completado). El indice de mortalidad de 19% para pacientes que van a una cirugia electiva
puede incrementar tan alto como el 25% o 35% para pacientes que necesitan cirugia

urgente. (20-25))

Este riesgo incrementado hace énfasis en la necesidad de identificar los factores que pueden

empeorar €l prondstico de los pacientes que necesitan cirugia urgente.

Manifestaciones Clinicas.



La presentacion clinica incluye manifestaciones extracardiacas o hallazgos asociados a la

extension de lainfeccion. Cuatro situaciones contribuyen al cuadro clinico:
1. El proceso infeccioso vascular, incluyendo las complicaciones intracardiacas.
2. Embolia sistémicaa cualquier 6rgano.
3. Bacteriemia continua, asociada habitualmente con focos metastasi cos de infeccion.

4. Presencia de complgjos inmunes circulantes, asi como de otros factores

inmunopatol gi cos.

La presencia clinica es menos clara cuando se presenta un sindrome incompleto, o €l
cuadro es dominado por complicaciones periféricas que distrae n nuestra atencién. Los
pacientes ancianos tienden a tener méas sintomas, factor que puede retrasar €
diagnostico. El intervalo entre la bacteremiay el inicio de los sintomas es relativamente
corto. Se estima que més del 80 % de los pacientes con endocarditis de valvula nativa
desarrolla sintomas en dos semanas. Los pacientes con El con Saphylococus pueden
iniciar los sintomas pocos dias después del comienzo de la infeccién. El caso de la El

protésicatardia el periodo de incubacion puede ser mas prolongado (2 a5 meses).

El tipo de microorganismo implicado, €l estado inmune del huésped y la rapidez con la
que la enfermedad se diagnosticay se trata, son factores que determinan el curso clinico
y la evolucién. En ausencia de tratamiento, € prondstico depende en gran parte de la

lesién presente cuando se controla la enfermedad.

Como resultado, la presentacion clinica es muy variable: Fiebre es €l signo y sintoma
mas comun en la El (80-96%). En pacientes con El subaguda, puede ser de bajo grado

(menor de 39° C), remitente y no asociada a calosfrio, puede estar ausente o ser minima



en pacientes ancianos o con insuficiencia cardiaca, debilidad extrema o insuficiencia
renal cronica, asi como en la endocarditis por estafilococo coagulasa negativo. Lafiebre
habitualmente remite a los tres dias en 50% de los pacientes que reciben antibioticos,

75% alos siete diasy 90 alos 14 dias. (26

Manifestaciones cardiovasculares. més de 85% de los pacientes, presentan soplo
cardiaco en agun momento de la enfermedad como resultado de una cardiopatia

preexistente o destruccion vavular.

El 35% tiene insuficiencia valvular clinicamente no reconocida. Esto es mas frecuente
en pacientes con El de vélvulatrictspide, por lo que € andlisis de estos pacientes debe
basarse en un examen cuidadoso del pulso venoso yugular, del precordio y del area
hepética. De manera similar, los pacientes con insuficiencia aortica aguda pueden tener
ausencia del soplo o presentar uno muy suave y se sospecha entonces de los cambios
hemodinamicos de edema agudo pulmonar fulminante, ausencia o disminucién del

primer ruido e hipotension.

L os pacientes en los que no se ausculta soplo a inicio de la enfermedad, |o desarrollan
tardiamente hasta el 95% por o que es necesario €l examen fisico cuidadoso y seriado.
Mas de 90% de los enfermos que presentan nuevos soplos desarrolla insuficiencia
cardiaca. EI mecanismo de la insuficiencia valvular puede ser por destruccién de las
valvas o por ruptura de las estructuras de soporte. La perforacion valvular es comuin en

lavévulamitral (18 a20%).



La estenosis valvular es poco frecuente y se debe a vegetaciones graves que obstruyen
el orificio valvular (S aureus, Sagalactiae y hongos). Los pacientes con lesion valvular
previa presentan descompensacion de su sintomas favorecida por lafiebrey laanemiay
complicaciones debidas a extension del proceso infeccioso a estructuras adyacentes

(absceso con fistulas intracardiacas, embolia coronaria).

Insuficiencia cardiaca. Es resultado generalmente de incompetencia valvular. La
mortalidad puede llegar a ser del 50 a 90% paralas clases 11l y IV delaNYHA. La

insuficiencia aorticatiene peor prondstico que lainsuficienciamitral.

Absceso del anillo valvular: Se debe a una extension del proceso inflamatorio a anillo

(27,28)-

Se presenta en € 30% de los pacientes y es mas frecuentes en la El de la vdvula
aortica, en donde €l absceso de la raiz aortica produce destruccion de la continuidad
mitroadrtica dando lugar a un pseudoaneurisma, que al romperse forma fistulas entre la
aortay laauriculaizquierda, € ventriculo izquierdo o la arteria pulmonar. La extensién
miocardica de un absceso da lugar a ateraciones del sistema de conduccidn y la
perforacion micoardica, puede dar lugar a pericarditis y/o absceso o taponamiento. Es
indicacion absoluta de cirugia. En casos de sintomatologia persistente, debera
sospecharse que la falla a tratamiento medico se puede deber a la posibilidad de
absceso septal, sobre todo en presencia de trastornos de la conduccién
auriculoventricular. En general se requiere de tratamiento quirdrgico, aungque se ha
informado casos de resolucion del absceso con tratamiento antimicrobiano en pacientes

con contraindicacion para cirugia.



Enfermedad miocardica: Se produce por invasion del miocardio adyacente a partir de

unainfeccion valvular de la clspide o del anillo, embolias coronarias o bacteremia.

Alteracion de la conduccion auriculoventricular: Son frecuentes los blogueos de rama,
los blogueos fasciculares o blogueos auriculoventriculares: son mas frecuentes en la
endocarditis aortica. sin embargo la infeccién valvular mitral puede extenderse al

septum interventricular produciendo bloqueos A-V de primer grado o segundo grado.

Pericarditis. Se presenta en 10% de los casos generalmente asociada a S. aureus

aungue se harelacionado con otros microorganiSmos.

Manifestaciones cutdneas. Las lesiones “clasicas’ incluyen petequias, hemorragias en
astilla, nddulos de Odler y lesiones de Janeway. Las petequias se presentan en pacientes
con larga evoluciéon. La patogenia involucra vasculitis local y microembolia. Las
lesiones de Janway so maculas hemorrégicas en palmas y platas que se presentan con

mayor frecuenciaen laEl por estafilococo.

Manifestaciones oftalmol égicas. Las petequias conjuntivales son frecuentes pero puede
pasar desapercibidas sino se explora la conjuntiva papebral. La manifestacion
caracteristica se presenta en la retina. La mancha de Roth se caracteriza un hemorragia
oval con centro pdido. También se presenta en pacientes con anemia severa O
colagenopatias. Otros hallazgos incluyen exudados algodonosos, hemorragias y en
pacientes con evento vascular cerebral papiledema secundario a hipertension
intracraneana. La oclusién embolica de la arteria retiniana puede causar ceguera stibita
monoclonal y la panendoftalmitis se ha descrito en pacientes con El por neumococo y

Actinobacillus.



Esplenomegalia: Es més comun en la El de larga duracion: la presencia de embolia a

este nivel es habitua pero no hay signosy sintomas en el 90% de |os casos. (29).

Eventos embdlicos: Constituyen una de las piedras angulares del diagnéstico de la El.
Se clasifican en blandos cuando producen solamente oclusion vascular y séptica cuando
dan lugar a la formacion de abscesos metastasicos. La frecuencia de embolias

disminuye con el tratamiento antimicribiano.

Aneurismas micoticos Ocurren del 15 a 25% de los casos, generalmente son multiples
y pueden involucrar cualquier vaso y con mayor frecuencia a sistema nervios, seno de
valsava, aorta abdominal, mesentérica superior, arteria esplénica, arterias coronarias y

pulmonares.

Nefropatia: La emboliay el infarto son las lesiones mas frecuentes en la endocarditis

(66%). Es asintomética en la mitad de los casos.

Sindromes neurolégicos. Las lesiones neuroldgicas sintométicas se informan en 20 al

40% de |os pacientes (3

Las complicaciones neuroldgicas son resultado de: 1 Oclusion embolica de las arterias
renales 2. Extension o rotura de las arterias infectadas 3. Infeccion metastésica en forma
de meningitis o abscesos. El proceso embolico generalmente se origina de vegetaciones
presentes en €l lado izquierdo del corazdn y particularmente en la vélvula aortica. La
mitad de los pacientes presenta embolias periféricas a otros 6rganos. En general los
eventos cerebrales isquémicos secundarios a embolias, son mas frecuentes que los
hemorragicos (70 vs 30%): estos Ultimos mas frecuentes en pacientes que reciben

anticoagulantes, por o que la anticoagulacion esta contraindicada en las primeras 48 a



72 hrs 0 en € caso de que se sospeche aneurisma micotico, hasta la realizacion de la

TC.

Hallazgos de laboratorio.

Los pardmetros hematoldgicos habitualmente son anormales, sin embargo, ninguno es
diagnéstico. La anemia se3 presenta del 70 a 90% de los casos, generalmente es
normocitica normocromica y tiende a empeorar con la duracién de la enfermedad: existe
leucocitosis en 20 al 30% vy lavelocidad de eritrosedimentacion se encuentra elevada como
regla general teniendo un valor medio de 57mm/h. 31y La hipergamaglobulinemia esta
presente en 30% pudiéndose acompafiar de plasmocitos. El factor reumatoide se puede

elevar en lamitad de los casos.

La hipocomplementemia se encuentra en tan solo € 15% y es paralela a la funcién renal
anormal. Puede haber proteinuria en el 50% con hematurias microscopica en 30 a 60% Yy

cilindruria hastaen e 12%.

La proteina C reactiva se €leva préacticamente en todos |os casos y sirve para monitorizar €l

tratamiento y detectar complicaciones o infecciones interrecurentes. (32

Los hemocultivos son piedra angular en € diagndstico. Habitualmente la bacteremia es
continua y de bgjo grado (89% tiene menos de 100 UFC /ml de sangre). En 2/3 de los
casos |os hemocultivos son positivos y cuando |a bacteremia esta presente, el primer juego
demuestra crecimiento en mas de 90%. La administracion de antibiéticos en las dos
semanas previas a la toma de los hemocultivos, disminuye |la tasa de positividad del 98 al

64%. (33)



Diagnostico

Los criterios diagndsticos iniciales fueron creados en 1982 por von Reyn 'y colaboradores,
sin embargo en esa época no existia la ecocardiografia y las técnicas de cultivo eran muy

deficientes.

En 1994 se crearon los criterios diagnosticos de Duke . En 1997 se sugirieron
modificaciones permitiendo elevar e diagnostico de El, vavula nativa de 83 a 94% y

véavula protésicade 50 a 89%. 34y (Ver Tabla 1.)

Tabla 1. Criterios Modificados de Duke.



Criterios mayores
1. Hemocultivos positivos para endocarditis infecciosa:

a) Microorganismos tipicos de endocarditis infecciosa en dos
hemocultivos separados:

- 8. viridans

- 8 bovis

- HACEK

- 8. aureus o enterococos adguiridos en la comunidad en
ausencia de foco primario.

) Hemocultivos persistentemente positivos por microorganismos
tipicos de endocarditis:

- Hemocultives con mas de 12 h de separacién tres de tres
positivos o la mayoria de cuatro o mas hemocultivos sepa-
rados siempre gue enfre el primero y el dkimo haya al menos
una hora.

c) Un dnico hemocultivo positivo para C. burnefii o titulo de
anticuerpos IgG antifase | = 1:800.

2. Evidencia de afectacion endocardica:

a) Ecocardiografia positiva (ETE recomendado en pacientes con
valvula protésica, y/o complicaciones perianulares, ETT como
primera opcion el resto)

- Vegetacion en la valvula, en las estructuras adyacentes, en
Ia lesion del *jet” (chorma) v donde haya material implantado
sin otra explicacion anatémica

- Absceso

- Mueva dehiscencia parcial de una valvula protésica

b) Mueva regurgitacion valvular {incremento o cambio en un soplo
preexistenta no es suficiente)

Criterics menoras

1.

Predisposicién: una cardiopatia predisponerts,
drogadiccion por via parenteral.

Fighre = 38 *C

Fenomenos vasculares: émbolos en arterias
mayores, infartos pulmonares sépticos, aneuris-
mas micaticos, hemorragia intracraneal, he-
morragia conjuntival y lesiones de Janeway.
Fenémenos inmunitarios (manchas de Roth,
nédulos de Osler, glomerulonefritis v factor
reumatoide].

Evidencia microbiolégica (hemocultivos positivos
gque no cumplen los criterios mayores, exclu-
yendo un solo hemocultivo con estafilococos
coagulasa negativos y microorganismos no
asociados con endocarditis infecciosa) o eviden-
cia serolégica de infeccidn por un microor-
ganismo que produce endocarditis infecciosa.

Ecocardiograma:

Desde 1973 se consider6 a modo M como un método no invasivo capaz de detectar la

presencia de vegetaciones no obstante con una sensibilidad baja. El desarrollo dramético de

la ecocardiografia en las Ultimas décadas con laintroduccion del Eco transtoracico (ETT) bi

y tridimensional, el Doppler espectral y a color asi como el ECO transesofégico (ETE), ha

dado como resultado que este método desempefie actualmente un papel determinante, al

permitir un diagnéstico répido que permita una intervencién terapéutica efectiva que

minimice la morbimortalidad.




En el diagndstico de la El se puede determinar:
1. Presencia, tamaio y movilidad de |as vegetaciones.
2. Severidad de la destruccion valvular.

3. Presencia de complicaciones, incluyendo perforaciones, rotura de cuerdas y

aneurismas.
4. Extension delainfeccion a estructuras no valvulares como abscesos o fistulas.

Vegetaciones: por ecocardiografia se identifican como masas sésiles o pedunculadas
adheridas a las valvas, estructuras de sostén, endocardio o endotelio vascular con
ecogenicidad diferente, méviles, geométricamente irregulares que se observan durante todo
el ciclo cardiaco. 35y Son determinadas por ETE en 54 a 81% de los casos y permite
evaluar su tamafio (a partir de 2mm) localizacién y movilidad. La mayor parte de las
vegetaciones permanecen estables durante e tratamiento médico, sin embargo la
ecocardiografia puede ser (til para determinar e fracaso a tratamiento médico, sin
embargo la ecocardiografia puede ser (til para determinar €l fracaso al tratamiento médico

cuando se detectan vegetaciones “de novo “

Aungue persiste la controversia, la mayoria de los autores concuerda en que vegetaciones
de més de 10 mm tienen mayor riesgo de embolia (47%): por otra parte, la presencia de
vegetaciones se vincula a peor prondstico por su asociacion a complicaciones; insuficiencia
cardiaca, abscesos (6 vs 0%) y mayor frecuencia de cirugia (11 vs 5%). En €l caso en
particular de la endocarditis protésica se requiere del ETE, debido a que latasa de deteccién

de vegetaciones es menor (36%) en prétesis, con respecto alavavula nativa (86%). En este



aspecto la evaluacion con ECO transesofagico tiene una sensibilidad el 95% y especificidad

del 98%. El valor predictivo negativo del estudio es del 90 al 100%.

Tratamiento medico y quirargico.

Debido a que las vegetaciones son avasculares, las defensas del huésped se ven limitadas en
su habilidad para erradicar la infeccidn, por 1o que para controlar € crecimiento bacteriano
adecuadamente se requiere de actividad antimicrobiana-bactericida. 35y Los individuos con
El presentan muchas variables clinicas que deben identificarse en €l curso del tratamiento.
Deben realizarse dos series de hemocultivos al ingreso y unatercera en caso de que los dos
primeros sean negativos. El tratamiento debe ser especifico y orientado por €l desarrollo de
microorganismos en pacientes estables. En pacientes inestables puede iniciarse mangjo
empirico. Deben realizarse hemocultivos de control para confirmar la utilidad del
antimicrobiano elegido (comprobar que desaparecio la bacteremia) , que estara en funcion

del microorganismo sospechado o confirmado.

Endocarditis cultivo negativo: El tratamiento de la endocarditis cultivo negativo depende
del contexto epidemiolégico usualmente debe de incluir cobertura para enterococos con

ampicilinay gentamicina.

Endocarditis por estreptococo: En €l caso del estreptococo viridans, uno de los aspectos
mas importantes es la sensibilidad a la penicilina. Aquellos con una concentracion
inhibitoria minima (MI1C) mayor de 0.1 mg/mL requieren atas dosis de penicilina (20 a 24
millones de unidades por dia) asociado a un aminoglucosido (gentamicina 1 mg/kg c/8 hrs)

por cuatro y dos semanas respectivamente.



Se observarecaidade un 1 a 2%.

La ceftriaxona (2 g ¢/24 hrs) es una alternativa en pacientes con aergia ala penicilina. Se
recomienda vancomicina 15mg/kg por cuatro semanas o teicoplanina 500 mg c¢/12 hrs

durante 48 hrsy después 10 microgramos/kg/24 hrs.

Endocarditis por S aureus no complicada: El tratamiento estdndar recomendado por The
American Heart Asociation en los organismo meticilino sensibles, es de cuatro semanas
con nafcilina. Deberd agregarse gentamicina debido a que la bacteremia es menor con €l
tratamiento combinado en el caso de pacientes geriatricos puede obviarse el tratamiento con

aminoglucosido.

Endocarditis por S aureus meticilino resistente. Este tipo de endocarditis es mas dificil de
tratar. Aungue la vancomicina se reconoce como €l agente de eleccion en pacientes con
alergia a la a la penicilina existe informes recientes de gue se obtienen resultados clinicos
suboptimos asociados a su uso debido a su rdpido aclaramiento renal y tasas de bactericidad
reducidas, pobre penetracion en las vegetaciones por 10 que debe asociarse a rifampicinay

aminoglucosido.

Prondéstico

Esta relacionado con la virulencia del microorganismo infectante, 37) laedad y €l estado de
salud del huésped , las estructuras valvulares involucradas ,el estado de la circulacion
arterial sistémica y coronaria, la duracién de la infeccidon y la presencia o ausencia de
insuficiencia cardiaca. La El por Staphyloccocus aureus contintia siendo fatal en 20 a 40%

de los casos a pesar de los avances en € tratamiento. En contraste, €l pronostico de la El



por Estreptococos es sustancialmente mejor y cura en 90 a 95% de los casos con €

tratamiento médico o quirurgico.

La endocarditis micética es potencialmente imposible de curar con el tratamiento médico y
solo una minoria cura con tratamiento médico y quirargico. El pronostico de las
endocarditis derechas es muy bueno, lafallaal tratamiento es menor a 1% y la mortalidad

es de menos de 2%.

Profilaxis

Actuamente se recomienda para pacientes de riesgo moderado a alto, en procedimientos

dentalesy urol6gicos. (3s,39)
|. Cardiopatias congénitas ciandgenas complgjas (riesgo ato) (i
1. Cirugiapaliativa o de correccion con cortocircuito sistémico pulmonar —
2. Prétesisvalvulares.
3. Historia de endocarditis previa.
4. Cardiopatiareumatica.
Il1. Pacientes con riesgo moderado.

1. Prolapso valvular mitral con regurgitacion y engrosamiento valvular. En los
pacientes con prolapso valvular mitral la profilaxis es necesaria en presencia
de insuficiencia o engrosamiento valvular asi como los pacientes del sexo

masculino con prolapso valvular en mayores de 45 afios.

2. Aortabivalva



3. CIV, PCA no corregidos, CIA variedad ostium primum, coartacion adrtica

4. Disfuncion valvular adquirida (carditis reumética, enfermedad de la colégena

vascular).
5. Cardiomiopatia hipertréfica.

A los pacientes de ambos grupos debe administrarseles antibidticos de manera profil &ctica
durante procedimientos de ata incidencia de bacteremia que pueda precipitar la
enfermedad. La profilaxis antimicrobiana en pacientes con riesgo se recomienda para
procedimientos orales o dentales, asociado con sangrado, cirugia, limpieza profesiona o
pulimiento de piezas dentales asi como amigdalectomia y adenoidectomia. Los
procedimientos uroldgicos se consideran la segunda causa de bacteremia después de los
procedimientos dentales. La incidencia es mayor en presencia de infeccion urinaria, por lo
que debe realizarse en estos casos la esterilizacion de la via urinaria previo a procedimiento

incluyendo lalitotripsia.
Profilaxis en cirugia cardiaca.

Debido a que la morbilidad y mortalidad por endocarditis en estos pacientes es dta. La
profilaxis se recomienda en e momento de la cirugia contra estafilococo y debe
administrarse por un periodo corto de tiempo (no mas de 48 hrs). Las cefalosporinas de

primera generacion son las que se administran con mayor frecuencia.



JUSTIFICACION

La endocarditis infecciosa es una enfermedad con amplio espectro en cuanto a
caracteristicas clinicas, evolucién, tratamiento y pronostico. Tiene una ata morbi-
mortalidad particularmente en pacientes con endocarditis aguda a pesar de los avances en €l
tratamiento médico y quirdrgico. Existe un estudio realizado en e Ingtituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez” (INCICH) de 1990 a 1994 (» en el que se menciona unatasa
de mortalidad de 27.7%. Sin embargo, posterior a esto no existen datos actualizados sobre
la evolucion clinica y la morbimortalidad de los pacientes ingresados a servicio de
urgencias y unidad coronaria de este Instituto, por lo anterior es importante realizar un
estudio en el que se describan las caracteristicas clinicas y la evolucion de | os pacientes con

diagndstico de endocarditis aguda; asi como su desenlace final.



OBJETIVOS

Objetivo general:

Analizar la evolucion clinica de los pacientes con endocarditis en fase aguda ingresados al

servicio de urgencias del INCICH.

Objetivos secundarios:

- Describir € perfil clinico de los pacientes con endocarditis infecciosa ingresados al

servicio de urgencias.

- Determinar la tasa de mortalidad de los pacientes con endocarditis infecciosa

atendidos en el servicio de urgencias.

- Andizar € tratamiento definitivo (médico Vs. quirdrgico) de los pacientes con

endocarditis infecciosa en relacién a mortalidad.



MATERIAL Y METODOS
Tipo de estudio:

Se reaiz6 un estudio retrospectivo de tipo descriptivo. Se revisaron los expedientes de los
pacientes que ingresaron al servicio de urgencias con diagnostico de endocarditis infecciosa
en el periodo de tiempo de octubre del 2005 a mayo del 2009. Se analizaron caracteristicas
clinicas, laboratoriales y ecocardiogréficas de todos los pacientes y se determino tipo de

tratamiento y tasa de mortalidad.

Poblacion:

Se incluy6 atodos los pacientes con diagnostico demostrado de endocarditis infecciosa que

ingresaron a servicio de urgencias. Sin criterios de exclusion.

Meétodo:

Se recabo la informacion de la base de la unidad coronaria y ademés se revisaron los
expedientes de cada uno de lo pacientes para recabar datos en relaciéon a cuadro clinico,
diagndstico, tipo de tratamiento (medico o quirdrgico), asi como resultado final (egreso

domiciliario, muerte, traslado a otro hospital).



Variables analizadas.

Se andlizaron los siguientes variables: sexo, edad, diabetes mellitus, alcoholismo,
insuficiencia rena cronica (IRC), enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) e

insuficiencia cardiaca cronica (ICC).

La valvula de acuerdo a su localizacion y si esta era nativa o de proétesis biolégica o
mecanica; la etiologia de la vavulopatia (reumdtica, degenerativa, mixomatosa o
congénita). Se determind por ecocardiograma transesofagico (ECOTE) la posicién de la

vegetacion (mitral, adrtica, tricuspidea, pulmonar, otro).

La presentacion a ingreso (disnea, fiebre, sindrome neurolégico, disfuncion protésica
(mecanica o biolégica), ICC (clase funcional de la NYHA), signos vitales (presion arterial
sistdlica y media, frecuencia cardiaca). Estudios de laboratorio (Hemoglobina, leucocitos,

plaguetas, nitrégeno ureico en sangre, proteinas totales).

El microorganismo aislado por hemocultivos (Staphylococcus aureus, Streptococcus
viridans, Sreptococcus sp., Enterococcus, Saphylococcus coagulasa negativo,
Streptococcus bovis, Streptococcus mitis, Streptococcus milleri, Streptococcus hominis,
Pseudomonas aeruginosa, Haemophylos influenzae, Nocardia, Candida tropicalis,

Brucella) o si los cultivos fueron negativos.



RESULTADOS

Se estudiaron en total 92 pacientes, 54 hombres y 38 mujeres con un promedio de edad de
42 + 17 anos. Dl total de los pacientes 10 (10.9%) padecian diabetes mellitus tipo 2, 23
pacientes (25%) cumplian criterios de alcoholismo, 8 pacientes (8.7%) padecian
insuficiencia renal crénica, 1 paciente (1.1%) cumplia criterios de enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC), 16 pacientes cumplian criterios de insuficiencia cardiaca

cronica. (Ver tabla 2).

Tabla 2. Principales caracteristicas clinicas y epidemioldgicas. (N: 92).

Variables N/%
Género masculino 54 (58.7%)
Edad 42 +17
DM2 10 (10.9%)
Alcoholismo 23(25%)
IRC 8 (8.7%)
EPOC 1(1.1%)
IC crénica 16 (17.4%)

DM2: Diabetes Mellitus Tipo2, IRC: Insuficiencia Renal Crénica, EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Cronica

En este estudio 59 pacientes (64.1%) tuvo endocarditis infecciosa en vavula nativa,
predominando la valvula adrtica con un total de 27 (45.7%), mitral 20 pacientes (33.8%),
trictspide 8 pacientes (13.5%) y pulmonar 4 pacientes (6.7%). La endocarditis en prétesis
mecanica se presentd en 20 casos (21.7%), de los cuales el 50% fue en proétesis adrticay €
50% restante en protesis mitral. En 10 pacientes (10.8%) la endocarditis se localizd en

protesis bioldgica, de los cuales 6 (60%) se localizé en la valvula mitral, 2(20% en valvula



adrticay 2(20%) en vavulatricuspide. En 3 (3.2)% de los casos la endocarditis tuvo una

presentacion extravalvular. (Ver Tabla 3).

Tabla 3. Localizacién de la endocarditis de acuerdo a la valvula involucrada y tipo.

(N: 92).
Vavula nativa | Prétesis mecanica | Protesis bioldgica | Otros Total.
59 (64.1%) 20 (21.7%) 10 (10.8%) 3 (3.2%)
Mitral 20 (33.8%) 10 (50%) 6 (60%) 0 36
Adrtica 27 (45.7%) 10 (50%) 2 (20%) 0 39
Tricuspidea | 8 (13.5%) 0 2 (20%) 0 10
Pulmonar | 4 (6.7%) 0 0 0 4
Otro 0 0 0 3 3
Valvula nativa 59 (64.1%)
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La etiologia de la valvulopatia predisponente se distribuyd de la siguiente manera: 73
(79.3%) fue por cardiopatia reumética (CRI), 14 (15.2%) degenerativa, 2 (2.2%)

mixomatosay 3 (3.2%) congénita. (Ver tabla 4).

Tabla 4. Etiologia valvular. (N:92)

Etiologia N/%




CRI 73 (79.3%)
Degenerativa 14 (15.2%)
Mixomatosa 2 (2.2%)
Enfermedad congénita 3 (3.2%)

CRI: Cardiopatia Reumética I nactiva.

La presentacion clinica al ingreso a servicio de Urgencias fue muy variable, ya que la
mayoria de los pacientes presentd més de un signo y/o sintoma: fiebre, fue € signo mas
comun con 79 pacientes (85.9%); disnea 62 pacientes (67.4%); insuficiencia cardiaca en 45
pacientes (48.9%) se dividio de acuerdo a la clasificacion de la NYHA en tres subtipos
seguin su clase funcional (CF), 18 pacientes (40%) CF |1, 22 pacientes (48.9%) en CF Il y

5 pacientes (11.1%) CF 1V; y 5 pacientes (5.4%) debutaron con un sindrome neurol égico.

A su llegada a urgencias latension arterial (TA) sistélica media fue de 114 mmHg + 20 y
la TA media fue de 81+ 15 mmHg y la frecuencia cardiaca media fue de 95 latidos por

minuto + 20. (Ver tablab).

Tabla 5. Presentacion clinica al ingreso a Urgencias. (N:92)

Signo y/o sintoma N/%
Fiebre 79 (85.9%)
Disnea 62 (67.4%)
IC 45 (48.9%)

- CFII NYHA 18 (40%)

- CF 11l NYHA 22 (48.9%)
-CFIV NYHA 5 (11.1%)
Sindrome neurol 6gico 5 (5.4%)
TA sistdlica 114 mmHg +20
TA media 81 mmHg * 15
FC 95 Ipm + 20

IC: Insuficiencia Cardiaca, NYHA: New York Hearth Asociation, TA:Tensiéon arterial, FC:frecuencia
cardiaca
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En 11 pacientes se encontro a ingreso disfuncion protésica, de las cuales en 9 de los 11

(81.1%) tenian protesis mecanicay los dos restantes (18.1%) proétesis biol dgica.

Se realizd un ecocardiograma transesofégico en el servicio de Urgencias en donde se
encontrd presencia de vegetacion en 80 de los 92 pacientes, con una sensibilidad del 86.9%
y una especificidad del 80%; de los cuales 32 fueron en lavavulamitral, 33 en laadrtica, 9
en la vavula tricispide, 3 en la vavula pulmonar y 3 en localizaciones extravalvulares.

(Ver tabla 6).

Tabla 6. Hallazgos por Ecocardiograma transesofagico (ECOTE). (N:80)

Localizacién de la vegetacion en ECOTE N=80 (86.9%)
Mitral 32 (40%)

Adrtica 33 (41.25%)
Tricuspide 9 (11.25%)




Pulmonar 3 (3.75%)
Otro 3 (3.75%)
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En los pacientes que no se evidenciaron vegetaciones por ecocardiograma transtoracico
(ECOTTE) d ingreso se documento el diagndstico de endocarditis por la presencia de
hemocultivos positivos y criterios de Duke; es importante destacar que en |os pacientes sin
evidencia de vegetaciones con ECOTTE al ingreso y cultivos negativos se establecio €l

diagndstico de endocarditis por los hallazgos del estudio histopatoldgico. (Ver Tabla7)

Tabla 7. Diagndstico de endocarditis.

ECOTTE (+) ECOTTE (-)

Cultivos positivos (N=49) 37 12

Cultivos negativos (N=43) 43 0




Patologia (N=92) 80 12

ECOTTE: Ecocardiograma transesof agico

En cuanto a los parametros laboratoriales de los pacientes a su llegada a servicio de
Urgencias, la cifra de hemoglobina media fue de 11.2+ 2.5 g/dL, la cifra de leucocitos
totales fue de 15.4+11x10° , plaguetas 209+ 114 x10°, creatinina 2+1.1mg/dL, Nitrégeno

ureico en sangre (BUN) 31+ 15, proteinastotales 6.1+ 1.1 (Ver tabla 8).

Tabla 8. Parametros laboratoriales.

Parametro Cifra
Hemoglobina 11.2+2.5
L eucocitos 15.4+11
Plaguetas 209+114
Creatinina 2.+1.1
BUN 31+15
Proteinas totales 6.1+1.1

En cuanto a la etiologia en e 47.7% de los casos no se a6 microorganismo en €
hemocultivo, 49 (53.3%) de los 92 pacientes presentaron hemocultivos positivos, los
microorganismos més frecuentes aislados por orden decreciente fueron: 16 casos (17.3%)
con Staphylococcus aureus, 9 casos (9.8%) con Streptococcus viridans, 4 casos (4.3%) con
Sreptococcus sp., 4 casos (4.3%) con Enterococcus, 4 casos (4.3%) con Staphylococcus
coagulasa negativo, 3 casos (3.3%) con Streptococcus bovis, 2 casos (2.2%) con

Sreptococcus mitis, y un caso en cada uno de los siguientes microorganismos.



Streptococcus milleri, Streptococcus hominis, Pseudomonas aeruginosa, Haemophylos

influenzae, Nocardia, Candida tropicalis, Brucella. (Ver tabla 9).

Tabla 9. Microorganismo aislados en hemocultivos. (N:49)

Microorganismo aislado N/ %
Staphylococcus aureus 16 (17.3%)
Streptococcus viridans 9 (9.8%)
Streptococcus sp. 4 (4.3%)
Enterococcus 4 (4.3%)
Staphylococcus coagul asa negativo 4 (4.3%)
Streptococcus bovis 3 (3.3%)
Streptococcus mitis 2 (2.2%)
Streptococcus milleri 1(1.1%)
Streptococcus hominis 1(1.1%)
Pseudomonas aeruginosa 1(1.1%)
Haemophylos influenzae 1(1.1%)
Nocardia 1(1.1%)
Candidatropicalis 1(1.1%)
Brucella 1 (1.1%)

En 48 pacientes (52.2%) se realizd tratamiento definitivo quirdrgico delaEl, con un
porcentaje de mortalidad de 18.8%. En los 44 casos restantes (47.8%) se decidio realizar un
tratamiento meédico definitivo, con una tasa de mortalidad del 54.5%. La mortalidad global

fue de 33 pacientes (35.8%). (Ver tabla 10).



Tabla 10. Tipos de tratamiento y mortalidad. (N:92)

Medico Cirugia
Tipo de tratamiento 44 (47.8%) 48 (52.2%)
Mortalidad 24 (54.5%) 9 (18.8%)

De acuerdo al tipo de valvula, € tratamiento se distribuy6 de la siguiente manera, de 59
pacientes con El en vdvula nativa 26 recibio tratamiento médico definitivo y 33 pacientes
tratamiento quirdrgico, de 20 pacientes con El en prétesis mecénica la mitad de ellos
recibié tratamiento médico y la otra mitad tratamiento quirdrgico, de 10 pacientes con
prétesis biologica 8 de ellos recibieron tratamiento médico y 2 quirdrgico y de 3 pacientes

con cardiopatia congénita de base recibieron tratamiento quirdrgico.

(Ver tabla1l).

Tabla 11. Tipos de tratamiento médico y quirurgico segun el tipo de valvula. (N: 92)

Tipo de valvula (N) Tratamiento médico / Tratamiento quirargico /
mortalidad (%0) mortalidad (%)
Vévulanativa (59) 26/ 14 (53.8%) 33/3(9%)
Prétesis mecénica (20) 10/ 7 (70%) 10/ 5 (50%)
Prétesis biol6gica (10) 8/ 3 (37.5%) 2/0 (0%)
Congénitos (3) 0 3/ 0 (0%)




Discusioén

Se han realizado varias publicaciones de El, desde la descripcion original de William Osler

en 1885 publicada en la revista Lancet (1) hasta un estudio publicado en 1997 realizado en



este Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chévez por Souto y colaboradores () en

donde se han registrado cambios importantes en la epidemiol ogia de la enfermedad.

En nuestro estudio encontramos que la prevalencia de género fue e masculino que es muy
parecida a la descrita por Souto. ) Asi mismo se puede observar que la edad promedio ha
aumentado respecto a estudios previos 146y 10 que podria estar en relacion con e aumento
de la tasa de sobrevida que concuerda con estudios realizados en paises de primer mundo
como es el presentado por Alexiuo 3 lo que refleja muy probablemente las medidas de
profilaxis que se llevan acabo en los Ultimos afios en nuestro pais para la cardiopatia de

origen reumatico.

En nuestro estudio también se incluyeron variables relacionadas con antecedentes de
enfermedades cronicodegenerativas asi como complicaciones secundarias a la misma
valvulopatia, en donde vemos que la mas importante fue e acoholismo, seguida de la
insuficiencia cardiaca cronica que a su ingreso al servicio de urgencias predomind la clase

funcional 111 delaNYHA que bien se puede justificar por € deterioro valvular.

Llama la atencion que la presentacién del sindrome neurolégico fue muy baja en
comparacion con estudios realizados por Bayer en 1998 (4, en donde se present6 en el
30% de los pacientes, esto puede ser a gue gran niumero de ellos ya eran conocidos en este

Instituto y tenian manejo anticoagul ante en niveles optimos.

Se observé como signo predominante la fiebre que se present6 a ingreso en 79 pacientes
que equivale a 85.9% de manera semejante en el estudio reportado por Alexiuo 43 en €
ano 2000; del 83.1% @3 y del estudio de Revilla publicado en 2007 en donde fue del

78%,sin embargo se observo en mayor nimero de casos en un estudio publicado por Cruz



@4y €en 2003 en donde se determino la prevalencia de |a fiebre tanto en ancianos como en
jovenes y en promedio fue del 90.15%, asi como del estudio realizado por Ramirez-

Castarieda (s5) en donde se report6 en un 90% de | os pacientes.

Es importante mencionar que en nuestra poblacion e 100% de |os pacientes presentd fiebre

durante su hospitalizacion.

Como sintoma més importante se encontro a la disnea que es semejante a la serie estudiada
en el mismo estudio de Ramirez-Castarieda 15 que muy probablemente va en relacion con

la clase funcional a su ingreso que en nuestro estudio fue en clase funcional 111.

Se andizaron algunas variables como tension arterial sistdlica, tension arterial media y

frecuencia cardiaca en donde no se encontraron resultados de relevancia

Se realizd determinacion de hemocultivos en donde casi la mitad tuvo hemocultivos
negativos menor a un estudio realizado por Echeverriay e de Revilla 4146y con un 65%y
80% respectivamente. Se evidencid que €l microorganismo aislado més frecuente fue €
Saphylococcus aureus en € 17.3% seguido por €l streptococo viridans en el 9.8% lo cual

corresponde con los hallazgos del resto de los estudios.

Durante la estancia en €l servicio se reaizd ecocardiograma tranesofagico en donde se
observo que la gran mayoria de |os pacientes presentd vegetaciones. Y 10s pacientes que no
las presentaron tuvieron hemocultivos positivos con estudio histopatoldgico confirmatorio.
Se observé una sensibilidad del ecocardiograma transesofagico del 86.9% con una

especificidad del 80%.



En lo que respecta a la localizacion de la vegetacion en nuestro estudio se encontré que la
vévula predominante era la adrtica seguida de la vavula mitral que fue semegjante a las
series estudiadas en todo e mundo, (11,44) Sin embargo existe diferencia entre estos estudios
con respecto a la vavula mitral ya que en nuestro estudio encontramos que la presentacion
fue del 40% que es mucho mayor a la presentada por Ramirez-Castafieda y Revilla. (a1,44)

Se observo que tanto lalocalizacién tricuspidea como la mitral fueron semejantes.

Asi mismo se encontré que casi la mitad de los pacientes estudiados recibieron tratamiento
definitivo médico y el restante recibié como manejo definitivo € quirdrgico; de estos
pacientes la mortalidad se vid superada por los pacientes que solamente fueron manejados
con tratamiento definitivo médico 54.5% contra el 18.8% que representd €l quirdrgico lo
gue va en relacion directa con los hallazgos hechos en diferentes centros médicos del pais
en donde se encontré que las defunciones secundarias a tratamiento definitivo quirdrgico

fue del 15+ 4%. (44)

En relacion con € tipo de valvulay € tratamiento médico contra el quirdrgico se observo
que los pacientes con proétesis bioldgica que recibieron tratamiento quirdrgico la mortalidad
fue del 0% contra e 37.5% de lo que recibieron tratamiento médico definitivo. Asi mismo
se observo que en los pacientes congénitos se les dio a todos manejo quirdrgico con una
tasa de mortalidad del 0%. En lo que respecta a la protesis mecanica y la biologica la
mortalidad fue mayor con e tratamiento médico definitivo y el tratamiento quirdrgico

definitivo tuvo mayor tasa de mortalidad con la prétesis mecanica



Conclusiones:

Los sintomas, elementos diagnosticos, gérmenes aislados son semejantes a la literatura
reportada en estudios previos realizados en nuestro pais asi como respecto a la literatura
mundial. En este estudio encontramos que |os pacientes con endocarditis infecciosa por

definicion tienen una dta tasa de mortalidad.

Se observo gue los pacientes con protesis biol 6gica que recibieron tratamiento quirdrgico la

mortalidad fue del 0%.

Se analizaron tres variables que se relacionan con alta mortalidad y son cultivos negativos,

tratamiento médico definitivo y que €l tipo de proétesis sea mecanica.
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