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Pregunta del problema

¢ Cuales son las caracteristicas clinicas y epidemiologicas de los pacientes con
diagnéstico de endocarditis infecciosa en el Hospital Infantil de Tlaxcala en el periodo del
2011 a marzo 2014?

Objetivos generales

Determinar las caracteristicas clinicas, epidemiologicas y los factores de riesgo de los
pacientes con diagndstico de endocarditis en el Hospital Infantil de Tlaxcala en el periodo
de 2009 al 2014

Objetivos especificos
+ Establecer la incidencia de endocarditis infecciosa del Hospital Infantil de Tlaxcala.

+ Determinar los factores de riesgo que comparten los pacientes con diagndéstico de

endocarditis infecciosa del Hospital infantil de Tlaxcala.

+ Comprobar si los casos de endocarditis cumplieron los criterios diagnésticos ya

establecido por la American Hearth Association

+ Identificar los agentes causales de endocarditis infecciosa en el Hospital Infantil de

Tlaxcala.

METODOLOGIA
Tipo de estudio

Descriptivo, serie de casos, retrospectivo.

Criterios de inclusion
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Pacientes con endocarditis infecciosa de 0 a 18 afios en el hospital Infantil de

Tlaxcala en el periodo de noviembre de 2011 a mazo de 2014.

Criterios de exclusioén

Pacientes con endocarditis con expediente incompleto

INTRODUCCION

La endocarditis infecciosa (El) es el proceso inflamatorio, exudativo y proliferativo
del endocardio con afeccion principal a nivel de las valvulas, generalmente se
produce sobre una lesion cardiaca previa, formando lesiones llamadas
vegetaciones que crecen a través de la colonizacibn de agregados de fibrina y

plaguetas (denominado trombo fibrinoplaquetario) por gérmenes.**?

La presentacion puede ser aguda y subaguda segun el agente etiologico, los
mas frecuentes son los cocos Gram positivo. Las endocarditis infecciosas agudas
suelen ser estafilococicas y subagudas estreptocécicas y las ligadas a mayor
mortalidad son por estafilococos y hongos.

La presentacion clinica de endocarditis infecciosa es muy variable, se han
descrito durante los afos, criterios diagnésticos, como son los criterios de Von
Reyn sin embargo solo estaban basados en criterios histomicrobioldgicos,
posteriormente se establecieron criterios de Durack solo catalogando la EI como
definitiva, posible, rechazo o descartada. Actualmente existen los criterios
mayores y menores de Duke que tomo en cuenta datos microbiologicos, clinicos,

ecocardiogréaficos.™*

Los factores que se han visto asociados para ElI son las cardiopatias congénitas,
en un 50 al 75%, inmunosupresién, procedimientos invasivos y ser portador de
catéter intravascular. Se ha visto que el 8 al 10% de EIl en edad pediatrica se

produce en nifios sin factores de riesgo.?
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El tratamiento de inicio se realiza de forma empirica con vancomicina a
40mgkgdia mas aplicacion de aminoglucosido (amikacina o gentamicina) por 4
semanas si la alteracion es en valvula nativa y no complicada y de 6 -8 semanas

en vélvula protésica o complicada.

En caso de contar con hemocultivos negativos, continuar mismo manejo, en caso

de aislamiento de germen el tratamiento se realizara en base a resultados. >***’

Como medidas profilacticas en pacientes cardiépatas se debe aplicar dosis de
antibiotico previo a cualquier intervencion quirdrgica, o tratamiento dental, asi
como en pacientes sin presencia de cardiopatia una forma de realizar profilaxis
para endocarditis es con higiene oral, lo cual es de mucha importancia debido a

la alta mortalidad y morbilidad de la endocarditis. 8

ANTECEDENTES

En la antigledad la endocarditis infecciosa era una patologia que pasaba
desapercibida hasta que Jean Nicolas Corvisart (1755-1821), fue el primero, en
1806, que describe las “vegetaciones”.® El estetoscopio cilindrico, inventado en
1816 por Théophile Laénnec el cual permiti6 auscultar los soplos cardiacos
ocasionados por endocarditis infecciosa. En 1835 Jean-Bap-tiste Bouillaud, en su

Traité des maladies du coeur definié el endocardio y describié la endocarditis.®

Durante los siglos XVII y XVIII, Riviere, Lancisi y Morgagni describieron a
pacientes que fallecieron a causa de una enfermedad llamada “Endocarditis
Infecciosa”. En 1946, Virchow reconocid “vegetaciones valvulares” en autopsias.
La naturaleza fibrinosa de estas vegetaciones fue reconocida, pero su causa

seguia siendo una incégnita.

La etiologia infecciosa de la endocarditis no fue apreciada hasta que Virchow,
Winge y Heiberg, de manera independiente, demostraron la presencia de
bacterias en las vegetaciones entre 1869 y 1872. Las aportaciones de estos

autores han sido decisivas en la historia de la endocarditis infecciosa. Fueron ellos
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los que demostraron la naturaleza infecciosa de la enfermedad y su asociacion
con fenomenos embdlicos a distancia, ademas de contemplar la hipétesis de la
migracion de los microorganismos desde las heridas hacia las valvulas cardiacas a

través de la circulacién sanguinea. *3

William Osler estudié la enfermedad extensamente, eligiendo la “Endocarditis
Infecciosa” como tema de sus “Goulstonian Lectures” en 1885. Otras
contribuciones al conocimiento de la historia y patogenia de la enfermedad fueron
realizados por Lenharz y Habitz en Alemania, Horder en Inglaterra y Thayer,

Libman y Friedberg en Estados Unidos **

Los intentos de curar la endocarditis antes del advenimiento de la era antibittica
fueron un fracaso. El primer éxito en el tratamiento de la endocarditis esta
estrechamente vinculado a la historia de la penicilina, la cual es descubierta por
Alexander Fleming en 1929.% Después de fracasos iniciales, en 1944 se establecié
que la penicilina, a diferencia de las sulfamidas, podia curar la mayoria de los
casos de endocarditis estreptocécica. Los trabajos de Pasteur a finales del siglo

XIX permiten la introduccion y el uso de los hemocultivos de rutina. & *

Tras los antibiéticos, el siguiente gran avance en el tratamiento de la endocarditis
infecciosa fue la cirugia de recambio valvular, lo cual constituyé una esencial
contribucién a la mejora de la supervivencia en pacientes seleccionados®. Fue
Hufnagel en la década de los 50°s quien implanté la primera valvula artificial para
el tratamiento de la insuficiencia adrtica, comenzando asi una nueva época para la
cardiologia” Mas tarde con la introduccién de las prétesis valvulares para el
tratamiento de esta enfermedad, aparecieron nuevas patologias, entre ellas la

infeccion de las mismas. *°

Un siglo después desde que William Osler denominara esta enfermedad como
“‘Endocarditis maligna” y tras mas de medio siglo del descubrimiento de la
penicilina, el prondstico de la endocarditis infecciosa ha cambiado
substancialmente. El continuo desarrollo de la Medicina, asi como los cambios

socioculturales y economicos acontecidos en los ultimos tiempos han hecho que
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muchas enfermedades sean hoy totalmente diferentes a lo que eran. En la ultima
década se han producido algunos avances que podrian cambiar el mal prondstico
de esta enfermedad, como mejoras en el diagndstico (introduccién del
ecocardiograma transesofagico que detecta con una elevada sensibilidad las
verrugas endocardicas) *° y en el tratamiento, sobre todo quirGrgico (nuevas

técnicas de sustitucién valvular: operacién de Ross, homoinjertos valvulares) &’

En el hospital infantil de Tlaxcala reciben atencion infantes desde los 0 a 18
afos de edad, con diversas patologias de base como cardiopatias, desnutricion,
padecimientos oncoldgicos, nefréticos, para procedimientos dentales o
quirdrgicos diversos. Durante el dltimo afio, con incremento de atencion por

endocarditis infecciosa.

Justificacion y planteamiento del problema

La endocarditis infecciosa, es un proceso infeccioso e inflamatorio del endocardio,
siendo una patologia poco frecuente, reportada de 1 en 10000 ingresos
hospitalarios, sin embargo con alto valor médico por la alta mortalidad en nifios

del 5% y gravedad.

En el Hospital infantil de Tlaxcala en el dUltimo afio, a la fecha ha incrementado
de forma considerable el nUmero de casos de endocarditis infecciosa, por encima
de la incidencia de acuerdo a la literatura (1 nifio por cadal300- 1500 ingresos
hospitalarios al afio) Por lo que se realizara el siguiente andlisis de los factores
de riesgo, epidemiologia, método diagndstico y tratamiento que se realiza dentro
de este hospital y en estos pacientes que condicione llegar a padecer dicha
afeccién. Asi mismo plantear medidas que disminuyan estos factores y por lo

tanto disminuir nimero de casos de endocarditis infecciosa.

Por lo tanto nos hemos propuesto realizar un estudio sobre los casos en el
hospital infantil de Tlaxcala de endocarditis infecciosa, su evolucion y factores

gue comparten, asi poder aportar datos que lleguen a contribuir en la mejora del
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prondstico a corto y largo plazo de nuestros pacientes y con esto prevenir nuevos
casos de endocarditis infecciosa, disminuir dias de estancia hospitalaria y uso
de recursos, por lo tanto costos al estar un largo tiempo hospitalizados por
tratamiento. Con lo que nos hacemos la siguiente pregunta de investigacion:
¢, Cudles seran los factores epidemiolégicos que comparten los pacientes con

endocarditis infecciosa en el hospital infantil de Tlaxcala?

HIPOTESIS

Es posible que la mejor aplicacion de las técnicas diagndsticas y terapéuticas
permitan conseguir una reduccion de la mortalidad, morbilidad, pronostico y
patologias agregadas en la endocarditis infecciosa.

MARCO TEORICO
ENDOCARDITIS

La endocarditis infecciosa (EI) es una condiciébn en la que existe infeccion en
alguna parte de la superficie del endocardio, dicho proceso generalmente
secundario a una lesion previa, ya sea por catéter venoso central, cardiopatias,
flujos turbulentos, etc., formando las llamadas vegetaciones o verrugas, con mayor
sitio de presentacién a nivel valvular o septal, esto ya que en este sitio ocurren

mayor cambio de presiones y flujos. °

Durante mucho tiempo se la llam6 endocarditis bacteriana. Ademas de las
bacterias, actualmente se sabe que la endocarditis infecciosa (El) puede estar

causada por otros agentes microbiolégicos. ®

La endocarditis infecciosa es una infeccibn poco comun pero potencialmente
mortal. A pesar de los avances en el diagndéstico, la terapia antimicrobiana, las
técnicas quirargicas y el tratamiento de las complicaciones, siendo la prevencion,

preferible al tratamiento de la infeccion establecida 2
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CLASIFICACION

La endocarditis infecciosa se clasifica de acuerdo a tiempo de presentacion, en

aguda y subaguda, lo cual va muy relacionado a el agente causal.

La “Endocarditis Subaguda” progresa en un tiempo de semanas a meses, y
normalmente estd causada por microorganismos de baja virulencia como el
Estreptococo viridans, que presenta una habilidad limitada para infectar otros

tejidos.”!

La “Endocarditis aguda” se desarrolla en una o dos semanas, la progresion clinica
es rapida, las complicaciones son frecuentes y su diagnostico suele realizarse en
menos de 2 semanas. Suele estar provocada por patdgenos mucho mas virulentos
del tipo del estafilococo aureus, que es capaz de provocar infeccion de otros

tejidos del organismao.
INCIDENCIA

En el periodo de 2000-2003 en Estados Unidos la incidencia de endocarditis es
del 1 de cada 1300 a 2000 ingresos pediatricos por afio.® En el 2005, la incidencia

de 1-4 casos/100.000 o en 1 de cada 1.300 admisiones pediatricas anuales ®

La presencia de El entre los nifios puede haber incrementado en los ultimos afios.
En la enfermedad reumética en los nifilos, se presentaba del 30 al 50%
endocarditis infecciosa en la etapa temprana, sin embargo ahora es
infrecuente.® En Mexico las enfermedades cardiovasculares constituyen la
primera causa de mortalidad , sin embargo la enfermedad cardiaca incluye las

cardiopatias las cuales son susceptibles de infeccién endotelial.*®

Es posible que el cambio epidemiologico, el incremento del numero de
endocarditis infecciosa, en pacientes con corazon sano, se deba al aumento de
uso de catéter a permanencia en pacientes crénicos, con estancia en su

vivienda.®*



Pagina |11

La incidencia de padecer endocarditis infecciosa en pacientes con padecimiento
reumatico es muy alta siendo del 30 al 50%.

La mortalidad en pacientes pediatricos hospitalizados por endocarditis es de
5.3%, y en adultos es del 18 -23%. La mortalidad se asocia al tiempo de estancia

hospitalaria y complicaciones.®

PATOGENESIS

Una lesidn en el endotelio es la inductora de trombogénesis que provoca que las
bacterias se puedan adherir y formar una vegetacion. Los catéteres pueden
traumatizar el endocardio®. Durante una bacteriemia, si hay suficiente cantidad de
bacterias que sobreviven en la sangre, éstas pueden propagarse y adherirse al
endocardio. Durante la trombogénesis se producen depdsitos de plaquetas,
fibrina, células sanguineas y se forman trombos asépticos. Las bacterias se
adhieren al trombo aséptico y por encima de estos organismos se depositan
plaquetas, fibrina y células inflamatorias, que provoca un aumento del tamafio de

la vegetacion.

Los microorganismos atrapados en la vegetacién estan protegidos contra las
células fagocitarias y los mecanismos de defensa. La endocarditis neonatal con
frecuencia se produce en el corazén derecho del recién nacido. El origen de la
bacteriemia en el recién nacido son las lesiones cutdneas o en la mucosa, la
succion endotraqueal, la alimentacién parenteral y los catéteres umbilicales o

periféricos®.

Ciertas condiciones predisponen a la IE, la bacteriemia por microorganismos que
se sabe causan IE se produce comunmente en asociacion con procedimientos

dentales invasivos del tracto genitourinario y/o gastrointestinal %.

Se han reportado bacteriemias desencadenadas por procedimientos dentales:
extraccion de un diente (10 % a 100%), periodontitis con cirugia (36% a 88%),

raspado y alisado radicular (8% a 80%), limpieza de los dientes (hasta un 40%), la
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colocacion de la matriz digue de goma / cufia (9% a 32 %), y los procedimientos
de endodoncia (hasta 20%).

La extraccidon del diente es el procedimiento dental mas susceptibles de causar
bacteriemia, con una incidencia que va desde 10% a 100%".

También ocurren bacteriemias transitorias con frecuencia durante las actividades
diarias, sin relacion con un procedimiento dental, como el cepillado de dientes y
uso de hilo dental (20% a 68%), el uso de palillos de madera (20% a 40%), el uso
de dispositivos de riego de agua (7% a 50%), y los alimentos de masticar (7% a
51%) >

La magnitud de la bacteriemia resultante de un procedimiento dental es
relativamente bajo (104 unidades formadoras de colonias de bacterias por
mililitro), similar a la que resulta de las actividades diarias de rutina, y es menor
gue la usada para causar IE experimental en animales (106 a 108 unidades

formadoras de colonias de bacterias por mililitro.*®

La formacion del flujo sanguineo turbulento, producido por ciertos tipos de
enfermedad cardiaca congénita o adquirida, como el flujo alto a una camara de
baja presién a través de un orificio estrecho, causa trauma del endotelio. Esto
crea una predisposicion para la deposicion de plaquetas y fibrina en la superficie
del endotelio, lo que resulta en endocarditis trombotica no bacteriana (ETNB). La
invasion de la corriente sanguinea con una especie microbiana que tiene el
potencial patégeno para colonizar este sitio, da como resultado entonces

endocarditis infecciosa 2

Algunos estreptococos del grupo viridans contienen una proteina FImA que es un
antigeno de receptor de lipoproteina (Lral) que sirve como una adhesina

importante a la matriz de fibrina de las plaquetas de ETNB *°

Adhesinas estafilococicas funcionan en al menos 2 formas. En uno, los
componentes de la superficie microbiana que reconocen moléculas de la matriz de

adhesivo facilitan la fijacion de los estafilococos a las proteinas de la matriz
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extracelular humanos y de los productos sanitarios que se recubran de proteinas
de la matriz después de la implantacion. En la otra, las estructuras extracelulares
bacterianas contribuyen a la formacion de la biopelicula que se forma en la
superficie de dispositivos médicos implantados. En ambos casos, adhesinas
estafilococicas son factores de virulencia importantes. Tanto FimA y adhesinas
estafilocécicas son inmunogénicas en infecciones experimentales. Las vacunas
preparadas contra FimA y adhesinas estafilocécicas proporcionan un efecto
protector en la endocarditis experimental causada por el grupo viridans de los

estreptococos y estafilococos®*.

AGENTES

Se han recuperado mas de 100 especies de bacterias orales por hemocultivos
después de procedimientos dentales, los mas frecuentes son los estreptococos del
grupo viridans, siendo esta la causa-microbiolégica mas comun de endocarditis
infecciosa en la valvula nativa adquirida en la comunidad en los consumidores de
drogas-no intravenosas y en consumidores de drogas intravenosas Pseudomonas

aeruginosa®™ % *°.

Los estreptococos del grupo viridans son parte de la flora bucal normal, y los
enterococos son parte de la flora gastrointestinal normal y del tracto genitourinario,
estos microorganismos son generalmente susceptibles a los antibiéticos

recomendados para la profilaxis®®.

Los enterococos, como el E. faecalis y E. faecium, son los responsables del 10%
de las infecciones estreptocécicas, relacionado con infeccién valvular, en
pacientes con endocarditis nosocomiales y en pacientes con insuficiencia renal
cronica. La resistencia a antibidticos, especialmente la que presentan las
subespecies de E.faecium, provocan mayores dificultades en el tratamiento de la

endocarditis enterococica.
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Los estafilococos se dividen en dos grupos: Coagulasa positivo (S. aureus) y
coagulasa negativo (engloba a mas de 15 especies pero el S. epidermidis es el

porcentaje mas predominante).

El S. aureus es el causante de la mayor parte de las endocarditis agudas.
Recientes series de la literatura lo sittan como el germen causal de endocarditis

mas frecuente, por delante de los estreptococos. *°

El S. epidermidis constituye una causa rara de endocarditis sobre valvula nativa.
En contraste, es causa frecuente de infeccién protésica, pudiendo debutar como

una endocarditis de curso agudo o subagudo.

Los bacilos Gram negativos son microorganismos causantes de una pequefia
proporcién de casos de endocarditis, afectando sobre todo a vélvulas nativas. Un
namero significativo de estos casos es causado por el denominado grupo HACEK
(Haemophilus spp, Actinobacillus, Actinomycetemcomitans, Cardiobacterium
hominis, Eikenella corrodens y Kingella kingae). Los casos provocados por
Haemophilus son los predominantes en este grupo, destacando el H. influenzae

como el més virulento y frecuente®.

También son causantes de endocarditis los bacilos entéricos Gram negativo como
E.coli y Klebsiella, aunque las endocarditis causadas por estos microorganismos
son raras, aun teniendo en cuenta que las bacteriemias provocadas por estos
gérmenes son relativamente frecuentes. Dentro de los Gram negativo que suelen

provocar endocarditis destacan las Pseudomonas, Serratia y Enterobacter”.

Interesantes pero inusuales son los casos de endocarditis provocados por
Salmonella, Brucella o Acinetobacter. Las endocarditis por Brucella son bien
conocidas en la cuenca mediterrdnea, pero raras en muchas otras regiones. Los
anaerobios raramente son gérmenes causales de endocarditis, posiblemente
debido a que la tension de oxigeno en la sangre cardiaca sea demasiado alta para

favorecer su crecimiento.?



Pagina |15

La Neisseria gonorrhoeae causa una forma aguda de endocarditis derecha,
aunque como el neumococo, N. gonorrhoeae se ha convertido en una infeccion

poco comun desde la introduccion de la penicilina.

Las infecciones fangicas sistémicas han adquirido gran relevancia en las ultimas
décadas, fundamentalmente por dos causas: la existencia de una creciente
poblacién de pacientes inmunodeprimidos y el aumento en la utilizacion de
catéteres intravasculares y otros procedimientos invasores. La importancia de la
infeccion fangica sistémica radica no solo en su incidencia, sino también en su
elevada mortalidad y en las dificultades diagnosticas y terapéuticas que
habitualmente presentan. Las endocarditis fangicas, aunque infrecuentes,
plantean igualmente grandes problemas diagndsticos y terapéuticos.
Fundamentalmente estan producidas por hongos oportunistas (Candida,
Aspergillus). En la actualidad los hongos son causa de alrededor del 1% de todos
los casos de endocarditis. Como factores de riesgo son el uso de drogas

intravenosas, inmunosupresion, cirugia cardiaca, catéteres.'

Candida es la causa de mas de la mitad de los casos de endocarditis fungica,
siendo Céandida albicans la especie méas frecuentemente aislada. Aspergillus se
encuentra en alrededor del 25% de los casos, especialmente en portadores de

prétesis valvulares e inmunodeprimidos.*®

PRESENTACION CLINICA

En el recién nacido la presentacion es inespecifica. Los fendmenos de embolia
séptica son frecuentes, con localizaciones exteriores al corazoén, la osteomielitis, la

meningitis o la neumonia®.

El sindrome clasico de fiebre, soplo cardiaco, esplenomegalia y estigmas
periféricos de endocarditis (petequias, ndédulos de Osler, etc.) debe alertar
rapidamente de la probable existencia de una endocarditis infecciosa. En
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ocasiones, sin embargo, los pacientes tienen un sindrome incompleto o presentan

una complicacién precoz que puede distraer del origen valvular de la enfermedad.

Formas de presentacién clinica °

- Presentacion cardiaca 34.9%

- Presentacién neuroldgica 21.2%
- Presentacion reumatica 17.5%

- Fiebre y malestar general 84.1%
- Presentacion renal 6.3%

- Presentacién cutanea 8.5%

- Sindrome constitucional 38.3%

- Presentacién abdominal 7.9%

Las vegetaciones arrojan constantemente microorganismos al torrente circulatorio,
originando una bacteriemia persistente que se manifiesta por sintomas generales
constitucionales como fiebre, pérdida de peso, astenia y anorexia y se acompafna

de leucocitosis, anemia, aumento de velocidad de sedimentacién.®

La invasion local y la extension perivalvular de la infeccion desencadenan una
serie de complicaciones valvulares y perivalvulares (perforacion valvular,
abscesos, pseudoaneurismas, fistulas) que en muchos casos se acomparfan de

insuficiencia cardiaca.

La fragmentacion y el desprendimiento de partes de la vegetacién puede originar
embolias sépticas sistémicas (endocarditis izquierdas) o pulmonares (endocarditis
derechas), que se pueden manifestar como infartos (cerebrales, mesentéricos,
esplénicos), hemorragias, aneurismas micéticos y abscesos (infeccion

metastasica).
Presentacion Cutanea

Aunque la presentacion cutanea es una forma clasica de la enfermedad, en la
actualidad se ve con poca frecuencia. EI mecanismo patogénico de estas lesiones

no esta bien establecido, pero se presentam fundamentalmente dos posibilidades:
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vasculitis inmunitaria y microembolias sépticas. Las lesiones cutaneas son las

siguientes:

Noédulos de Osler: lesiones cutaneas nodulares de 3 a 15 mm de diametro,

palpables y dolorosas. Son de color rojizo o violaceo, Unicas o multiples y su
localizacion mas frecuente es el pulpejo de los dedos de las manos, eminencias
tenar e hipotenar y los pies. Se observan principalmente en la endocarditis
subagudas por S.viridans. Junto con la glomerulonefritis, las manchas de Roth y el

factor reumatoide los cuales son un criterio menor de endocarditis infecciosa.

Lesiones de Janeway: Son pequefias maculas equiméticas palmoplantares que

aparecen al comienzo de la endocarditis, localizadas fundamentalmente en los
dedos, las palmas de las manos y plantas de los pies. No son palpables y no

duelen. Se observan fundamentalmente en las endocarditis agudas por S. aureus.

Petequias: Son las lesiones mucocutaneas mas frecuentes y se pueden encontrar
en la boca, faringe, conjuntivas y cualquier sitio de la piel. Son lesiones
hemorragicas, pequefas y rojas, que no duelen a la palpacion y no palidecen a la

compresion.

Dedos en palillo de tambor: se observan en endocarditis por S. viridans de larga

evolucion, pero en la actualidad ya no se ven. El empalillamiento de los dedos de
las extremidades se caracterizaba por ser “rosado y caliente”, a diferencia de una
deformacion idéntica pero ciandtica y fria observada en cardiopatias congénitas o

afecciones pulmonares.

Hemorragias _en “‘astilla”. Se trata de petequias subungueales con una

configuracion lineal. Son rojas en los primeros tres dias, pero posteriormente

adquieren un tono marrén. No es criterio de Duke.

Facies “café con leche”: La pigmentacion “café con leche” de la cara era un signo

tardio de endocarditis y desde la introduccion de los antibidticos ha desaparecido
de la clinica.



Pagina |18

Presentacion Oftalmoldgica

La oclusion embdlica de la arteria central de la retina o de una de sus ramas
principales es una de las formas méas draméticas de manifestacion de
endocarditis: el paciente se presenta con ceguera unilateral. En otros casos
pueden aparecer trastornos de la visidbn secundaria a diferentes mecanismos
patogénicos, que incluyen pardlisis de pares craneales producidas por lesiones
corticales o del tallo cerebral y hemianopsia secundaria a afectacién de los tractos

visuales o de la corteza cerebral 113

Otro cuadro clinico oftalmologico grave en el seno de una endocarditis es la
endoftalmitis. En este caso, el paciente debuta con un ojo rojo y doloroso. Esta
lesion se produce, sobre todo, en endocarditis agudas por microorganismos

purulentos (S. aureus, Klebsiella).

Otro hallazgo clasico del fondo de ojo de los pacientes con endocarditis, referido
por primera vez por M. Roth, consiste en una manchas que llevan su nombre, Se
trata de masas hialinas que contienen agregados de cuerpos citoides, infiltradas
entre las fibras del nervio Optico. Estos exudados algodonosos tienen la forma de
un husillo blanquecino que en ocasiones puede estar rodeado de edema y un
pequefio halo hemorragico (signo de Litten). Las manchas de Roth se han
agrupado dentro de los fendmenos inmunitarios de los criterios de Duke,

constituyen un criterio menor de endocarditis.>®
Presentacion Reumética

Una  proporcion  importante de  pacientes  presentan  alteraciones
musculoesqueléticas que pueden constituir la primera manifestacion de la

enfermedad. La incidencia de estos problemas oscila entre el 25% y el 44%.

Los trastornos musculoesqueléticos mas frecuentes en pacientes con endocarditis
son lumbalgias, artralgias, artritis, discitis, espondilodiscitis y mialgias. Estas
alteraciones tienen tendencia a ocurrir en la fase precoz de la enfermedad. La

patogénesis no es bien conocida
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Algunas ocasiones se trata de artritis sépticas; en otros casos se trata de artritis
reactivas y, mas raramente, crisis de pseudogota y gota. ElI microorganismo mas

frecuentemente implicado en las artritis es S. aureus. *

Las mialgias suelen ser difusas, se asocian a infeccion por S. aureus y

habitualmente se trata de mialgias unilaterales.

Las manifestaciones reumaticas en la endocarditis son mas frecuentes en varones
y ancianos, poblacién que a su vez tiene una alta prevalencia de artrosis y otros

problemas osteoarticulares. *3
Presentacion cardiaca

La presentacion cardiaca de la endocarditis infecciosa (aparicion de un soplo,
insuficiencia cardiaca, trastornos del ritmo, pericarditis, miocarditis) es muy
frecuente, del 30 al 50%. La presentacion clinica cardiaca mas importante de la
endocarditis es la insuficiencia cardiaca, pues es el factor clinico con mayor
impacto en el prondstico del paciente. La insuficiencia cardiaca ocurre con mayor
frecuencia en la endocarditis aértica que en la mitral y se puede desarrollar de
forma aguda por dehiscencia protésica, perforacién o rotura de un velo valvular,
rotura del aparato subvalvular mitral, fistula aortocameral u obstruccion valvular, o
de forma subaguda o cronica por regurgitacién valvular importante y disfuncion

ventricular progresiva.
La presencia de insuficiencia cardiaca es una indicacién de cirugia®?2.

La aparicion de un soplo de regurgitacién en un enfermo con fiebre prolongada sin
foco de infeccién aparente debe hacernos sospechar la posibilidad de infeccién
endocardica. En ocasiones se presenta un soplo continuo que indica la probable
existencia de una fistula aorto-septall como consecuencia de la extension
perianular de la infeccion. Hogevik y cols, en una serie de 99 episodios de
endocarditis, observaron que el 35% de los pacientes presentaba un soplo que no
habia variado, el 29% un nuevo soplo, en el 10% el soplo habia cambiado y el

24% no tenia soplo al ingreso.™*
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Presentacion Neuroldgica

Entre el 20% y el 40% de todos los pacientes con endocarditis desarrolla algun
tipo de complicacién neuroldgica. Las manifestaciones neurolégicas son una forma
de presentacion frecuente de la enfermedad. Se debe sospechar la existencia de
una endocarditis en todo paciente con un accidente vascular cerebral, fiebre y una
cardiopatia predisponente. Las manifestaciones neurolégicas mas frecuentes son
hemiplejia, afasia, disartria, trastornos de la conducta, confusion, bradipsiquia,
ataxia, cefalea localizada, meningismo y crisis comicial. La mayoria de estas

alteraciones son secundarias a la embolia de las vegetaciones valvulares.

Aunque cualquier microorganismo puede producir estas graves complicaciones, S.

aureus es el mas frecuente
Presentacién Renal

Las manifestaciones renales graves en los pacientes con endocarditis son poco
frecuentes. Sin embargo, son muchos los enfermos que presentan alteraciones en
el sedimento de orina en forma de microhematuria, proteinuria o leucocituria. El
infarto renal embdlico es la lesidon renal mas frecuente de los pacientes con

413 Una de las complicaciones clasicas de la endocarditis y poco

endocarditis.
frecuente en la actualidad es la glomerulonefritis. Hace unos afios, las endocarditis
por gérmenes favorecian una respuesta importante de anticuerpos, la presencia
de titulos elevados de inmunocomplejos circulantes y la produccién de
glomerulonefritis por inmunocomplejos. Cualquier microorganismo puede estar
implicado en la produccion de esta complicacién de la enfermedad, pero S. aureus

es frecuente.

En muchos casos, el prondstico de la glomerulonefritis de los pacientes con
endocarditis es favorable y las manifestaciones clinicas renales regresan cuando
se logra el control de la infeccion. Sin embargo, en algunos el deterioro de la
funcién renal es progresivo a pesar del control de la infeccién, por lo que

necesitaran tratamiento con esteroide y biopsia en busca de patologia agregada.?
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DIAGNOSTICO

Los criterios diagnosticos de endocarditis son de tres tipos:
Clinicos, microbiolégicos y ecocardiograficos.
DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO

El diagndstico definitivo de endocarditis puede realizarse con seguridad absoluta
mediante la demostracion del germen o de la histologia especifica en las
vegetaciones o en material embolico, generalmente mediante acto quirdrgico o

necropsia.

La incidencia de hemocultivo negativo es aproximadamente del 5-7%.%®
Generalmente esos casos se presentan cuando el paciente estd tomando
antibioticos o si la endocarditis no esta producida por una bacteria, como es el
caso de la endocarditis trombotica no bacteriana secundaria a lesiones del

endotelio, en estos casos el cultivo de la vegetacién puede ayudar al diagndstico®.

Los cultivos de sangre secuenciales son positivos para un maximo de 1 minutos
después de la extraccion del diente y que el nimero de hemocultivos positivos se
redujo drasticamente después de 10 a 30 minutos®>. Para la toma de muestra
adecuada, es necesario en los nifios de 1 a 3ml de sangre. Tres hemocultivos
previos a iniciar en tratamiento antibiético detectan mas del 95% de las
endocarditis en nifios sin antecedentes de la toma de antibiticos, y el 90% de los

que han recibido tratamiento una semana previa. &°

Otros resultados de laboratorio pero inespecificos son la anemia, leucocitosis,

velocidad de sedimentacién, proteina C reactiva, hematuria, proteinuria. ®

DIAGNOSTICO ECOCARDIOGRAFICO
Los hallazgos ecocardiograficos forman junto con los hemocultivos, los pilares
basicos en los que se asienta el diagnostico clinico de endocarditis. En todo

paciente con sospecha de endocarditis se debe realizar ecocardiograma.
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Tomando en cuenta que no es correcta la utilizacion rutinaria de ecocardiograma a

todo paciente con fiebre®?,

La sensibilidad de la ecocardiografia transtoracica es del 60% aproximadamente
en la deteccidn de vegetaciones, se debe a la experiencia en la realizacion de la
prueba. Solo detecta 25% de las vegetaciones menores de 5mm y el 69% de las

vegetaciones entre 6-10 mm.!

La sensibilidad de la ecocardiografia transesofagica en la deteccion de las
vegetaciones oscila entre el 94% y 100%, por lo tanto en un cuadro sugestivo de
endocarditis con ecocardiografia trastoracica negativa obliga a la practica de
ecocardiograma transesofagico, sobre todo en pacientes con prétesis valvulares o
sujetos con ventana transtoracica inadecuada.>* El valor predictivo negativo de un
ecocardiograma trasesofagico en el diagnostico de endocarditis es muy alto
(95%). ™ Por lo que existen criterios especificos para la realizacion de
ecocardiograma trasesofagico (tabla 1)

Sequimiento ecocardiografico durante tratamiento de endocarditis

Es importante el seguimiento ecocardiografico ya que ayuda a detectar posibles
complicaciones de endocarditis infecciosa como incremento de la extensién
perivalvular, abscesos, pseudoaneurismas, perforaciones, dehiscencia de valvula

protésica, los cuales ameritan tratamiento quirdrgico o embolizacion. 3

Es necesaria una serie de examinaciones ecocardiograficas a los 7-10 dias y

posteriormente al 1, 3, 6 y 12 meses, durante el primer afio de terapia.>
DIAGNOSTICO CLINICO

El diagndstico es evidente en todos los pacientes que presentan todas o la
mayoria de las manifestaciones clinicas clasicas:

1. Bacteriemia o fungemia.

2. Evidencia de valvulitis activa, nuevo soplo o insuficiencia cardiaca.

3. Fendmenos embolicés: renales, viscera abdominal, cerebro o corazén.



Pagina |23

4. Fenomenos vasculares de origen inmunoldgico: mucho menos frecuentes en
nifios que en adultos: petequias, lesiones de Roth, Lesiones de Janeway, nodulos
de Osler o esplenomegalia. °

Puede ser muy variable su presentacion, se han descrito durante los afios
criterios diagnosticos, en 1909 Sir Thomas Horder describe en Inglaterra los
primeros criterios diagnosticos, a lo largo del siglo XX esos criterios han sufrido
diferentes modificaciones como son los criterios de Von Reyn sin embargo solo
basados en criterios histomicrobiologicos, rechazados en 1994. Posteriormente
surgen los criterios de Duke de North Carolina, Durack solo catalogando la El
como definitiva, posible, rechazo o descartada. Actualmente existen los criterios
mayores y menores de Duke que tomo en cuenta datos microbiolégicos, clinicos,

ecocardiogréficos (tabla 2 y 3)8.

PROFILAXIS

Las recomendaciones revisadas publicadas en el afio 1972 fueron aprobadas por

primera vez por la Asociacién Dental Americana sobre higiene oral®.

El documento por la American Heart Association de 1997 fue notable por su
reconocimiento de que la mayoria de los casos de El no son atribuibles a un
procedimiento invasivo, sino mas bien son el resultado de que ocurren al azar
bacteriemias de las actividades diarias de rutina y por su reconocimiento del

posible fracaso de la profilaxis de endocarditis infecciosa®.

El mantenimiento de una Optima salud oral y la higiene puede reducir la incidencia
de la bacteriemia de las actividades diarias y es mas importante que los
antibioticos profilacticos durante un procedimiento dental para reducir el riesgo de
endocarditis infecciosa®. Ya que la manipulacién del surco gingival alrededor de
los dientes, la orofaringe, tracto Gl, la uretra y la vagina, libera muchas diferentes

especies microbianas en el torrente sanguineo. %4
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En los nifios con valvulopatias seria sensato recomendar que reciban cuidado
dental en un entorno especializado, por odontélogos pediatras, asi como profilaxis
previo a un procedimiento (tabla 4).°

Aunque controvertido, la frecuencia y la intensidad de las bacteriemias resultantes
se cree que estan relacionados con la naturaleza y la magnitud del trauma del
tejido, la densidad de la flora microbiana, y el grado de inflamacién o infeccion en
el sitio del trauma. Las especies microbianas que entran en la circulacion
dependen de la microflora endégena Unico que coloniza el sitio traumatizado en

particular.?

Un antibittico para la profilaxis se debe administrar en una sola dosis antes del
procedimiento. Si la dosis de antibi6tico inadvertidamente no se administra antes
del procedimiento, la dosificacion se puede administrar hasta 2 horas después del
procedimiento (tabla 5). Sin embargo, la administracion de la dosis después del
procedimiento debe ser considerada sdlo cuando el paciente no recibi6 la dosis

previa al procedimiento.?
TRATAMIENTO

En general el tratamiento antimicrobiano de endocarditis infecciosa, es

prolongado desde las 2 semanas hasta 4-8 semanas, de acuerdo a la gravedad.

Las recomendaciones de tratamiento antibiético de Gram positivo propuestos
por la American Heart Association y ajustados para nifios son las mencionadas
posteriormente en la tabla 4 y 5.% El tratamiento antibiético puede demorarse >
48 hrs en nifios estables con HC inicial negativo. **

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO EMPIRICO

Sobre valvula nativa

-Vancomicina (40mgkgdia en 2-3 dosis) + ceftriaxona (200mgkgdia en 2 dosis) ( Si
existe alergia a B-lactamicos, sustituir ceftriaxona por gentamicina (3mgkgdia en 3
dosis)

Sobre valvula protésica
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-Empirico: Vancomicina (40mgkgdia en 2-3 dosis) + gentamicina (3mgkgdia en 3
dosis) + Rifampicina (20mgkgdia en 3 dosis)

-Si HC negativo

Precoz: Vancomicina (40mgkgdia en 2-3 dosis) + gentamicina (3mgkgdia en 3
dosis)

Tardia: Igual que la precoz mas ceftriaxona (200mgkgdia en 2 dosis)

TABLA 1. Indicaciones de ecocardiografia transesofagica en
la endocarditis infecciosa

e Protesis valvular

e ETT negativo y alta sospecha clinica de endocarditis (bacteriemia
extrahospitalaria por estafilococo)

e ETT con ventanas acusticas inadecuadas

e Pacientes con alteraciones valvulares estructurales previas (prolapso
mitral, enfermos renales, lesiones degenerativas, etc.) y con resultado
dudoso en ETT.

e Ausencia de respuesta al tratamiento antibiotico adecuado (signos de
infeccion persistente)

e Insuficiencia cardiaca

e Sospecha ecocardiografica (transtoracico) o clinica (bloqueo
auriculoventricular) de extension perianular de la infeccion.

Prevention of infective endocarditis: Guidelines from the American Heart Associations,
Circulations 2007; 116: 1736-1754.
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TABLA 2. Criterios de Duke
1. Hemocultivos positivos para endocarditis infecciosa
a) Microorganismos tipicos de endocarditis infecciosa en dos hemocultivos separados
S Viridans
Criterios S. bovis . . . . . . . .
HACEK (Haemophilus spp, Actinobacillus, Actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis,
mayores Eikenella corrodens y Kingella kingae).
S aureus o enterococcus adquiridos en la comunidad en ausencia de foco primario
b) Hemocultivos persistentes positivos
Hemocultivos extraidos con méas de 12 h de separacién 3/3 positivos o la mayoria de 4 o]
mas hemocultivos separados siempre que entre el primero y el ultimo haya almenos una
hora.
2. Evidencia de afectacion endocardica
a) Eco positivo
Vegetacion en valvula o estructuras adyacentes o en el choque del jet
Donde haya material implantado en ausencia de otra explicacién anatémica
Absceso
Nueva dehiscencia parcial de una valvula protésica.
Nueva dehiscencia parcial de una valvula protésica
b) Nueva regurgitacién valvular (incremento o cambio en un soplo preexistente no es suficiente)
1. Predisposicién
Una cardiopatia predisponente o ser un adicto a drogas por via parenteral.
2. Fiebre >38 grados
. 3. Fendémenos vasculares: émbolos en arterias mayores, infartos pulmonares sépticos, aneurismas
Criterios micoticos, hemorragia intracraneal, hemorragia conjuntival y lesiones de Janeway
menores

4. Fenémenos inmunolégicos (glomerulonefritis, nddulos de Osler, manchas de Roth y factor reumatoide)

5. Ecocardiograma (sugestivo de endocarditis infecciosa sin alcanzar los criterios mayores antes
mencionados)

6. Evidencia microbiol6gica (hemocultivos positivos que no cumplen los criterios mayores, excluyendo un
solo hemocultivo con staphylococcus coagulasa negativo y microorganismos no asociados con
endocarditis infecciosa) o evidencia serolégica de infeccién con un microorganismo que produce
endocarditis infecciosa.

. Prevention of Infective Endocarditis: Guidelines From the American Heart Association:Abril 2007.
10.1161

Prevention of Infective Endocarditis: Guidelines From the American Heart Association:Abril

2007.10.1161
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TABLA 3.

La definicion de endocarditis infecciosa de acuerdo
a los criterios modificados de Duke

Endocarditis

Criterios patolégicos

Microorganismos demostrados por histologia por
examinacion de la vegetacion, una vegetacién que sea
embolizada

Patologia de la lesién: vegetacion o absceso

infecciosa intracardiaco confirmado por examinacién histolégica en
definitiva endocarditis activa.
Criterios clinicos
2 criterios mayores 0
1 criterio mayor y 3 criterios menores 0
5 criterios menores
Posible 1 criterio mayor y un criterio menor o
endocarditis 3 criterios menores
infecciosa
Resolucién de El con terapia antibiética por 4 dias o
No evidencia patolégica de EI en autopsia, con
Rechazada antibidticos por 4 dias o

No tener criterios de posible El

Prevention of Infective Endocarditis: Guidelines From the
American Heart Association:Abril 2007. 10.1161
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TABLA 4. Indicaciones de profilaxis en la endocarditis
infecciosa.

Alto riesgo -Cardiopatia congénita ciandgena: ventriculo Gnico, transposicion de
grandes arterias, tetralogia de Fallot.
-Lesién de la valvula aortica o coartacion de la aorta.
-Estenosis mitral.
-comunicacion interventricular.
-Valvulas artificiales
- Grefon o conducto sistémico pulmonar.
-Antecedentes de endocarditis
-Antecedente de reumatismo articular agudo con insuficiencia
valvular.

Riesgo -Otras malformaciones cardiacas.

moderado -Alteracion del funcionamiento valvular adquirida.
-Miocardiopatia hipertréfica
-Prolapso de la valvula mitral con insuficiencia valvular.

No hay -Comunicacioén interauricular

indicacion de -Reparacion quirdrgica de comunicacion interauricular.

profilaxis Prolapso de valvula mitral sin insuficiencia valvular

Soplo inocente o funcional
Enfermedad de Kawasawi sin problema valvular
-Marcapaso o desfibrilador

Prevention of Infective Endocarditis: Guidelines From the American Heart
Association:Abril 2007. 10.1161
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TABLA 5.- Profilaxis para procedimientos dentales
Régimen de dosis Unica 30
a 60 minutos antes del
procedimiento
Situacion Agente Adultos Nifios
Oral Amoxicilina 29 50 mg/kg
Ampicilina 20IMo IV 50 mg/kg IM o
Incapaz de tomar 0 . v
medicamento oral Cefazolina o 1gIMolV
ceftriaxona 50 mg/kg IM o
\%
Cefalexina *+ 29 50 mg/kg
(0]
Alérgico a penicilina o Clindamicina 600 mg 20 mg/kg
ampicilina oral (0]
Azitromicina o 500 mg 15 mg/kg
claritromicina
P i Cefaxolin o ceftriaxona lgiMolVv 50 mg/kg IM o
Alérgico a penicilinas o + v
ampicilina e incapaz de o 600 mg IM 0 IV
tomar medicamentos Clindamicina 20 mg/kg IM o
orales v
IM indica intramuscular, 1V indica intravenoso
* U otra cefalosporina oral de primera o segunda generacién en dosis equivalente para adultos o
pediatrica
+ Las cefalosporinas no deben ser utilizadas en un individuo con historia de anafilaxis, angioedema,
0 urticaria con penicilinas o ampicilina.

Prevention of Infective Endocarditis: Guidelines From the American Heart Association:Abril 2007.

10.1161
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TABLA 6. Tratamiento de la endocarditis estafiloc6cica

Farmaco Dosis y vias Duracién
Sobre vélvula
nativa
Cloxacilina + 2giv./dh 4-6 semanas

gentamicina

Cefazolina** +
gentamicina

Vancomicina**
+ rifampicina*
(meticilin
resistentes)

1 mg/kgi.v./8 h
2giv./8h
1 mg/kgi.v./8 h

15 mg/kg i.v./12 h
300 mg v.0./8h

3-5 dias
4-6 semanas

3-5 dias

4-6 semanas
4-6 semanas

Sobre  protesis

valvular
Cloxacilina +
gentamicina +
rifampicina

Vancomicina
+ gentamicina
+ rifampicina
(meticilin
resistentes)

2giv./dh
1 mg/kgi.v./8 h
300 mg v.0./8 h

15 mg/kg i.v./12 h

1 mg/kgi.v./8 h
300 mg v.0./8 h

4-6 semanas
2 semanas
4-6 semanas

4-6 semanas

2 semanas
4-6 semanas

* Si hay mala evolucién o evidencias de abscesos. ** Alérgicos.
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Tabla 8.- Edad de presentacidén de endocarditis en periodo de noviembre

2011 a marzo 2014

Porcentaje

Frecuencia Porcentaje acumulado
Validos 0 1 7.1 7.1
0 1 7.1 14.3
0 1 7.1 21.4
1 1 7.1 28.6
1 4 28.6 57.1
2 2 14.3 71.4
6 1 7.1 78.6
9 1 7.1 85.7
10 1 7.1 92.9
17 1 7.1 100.0

Total 14 100.0

Se revisaron 14 casos de pacientes con endocarditis infecciosa en el periodo de

noviembre de 2011 a marzo de 2014 en el Hospital Infantil de Tlaxcala, con un

intervalo de edad de los 3 meses a 17 afios, con mayor frecuencia en este hospital

encontramos un afio de edad, 4 pacientes siendo el 28%. Con respecto al sexo,

los casos en el hospital infantil de Tlaxcala se presentaron en el 78.6% en el sexo

masculino y 21.4% en el sexo femenino, con una relacion 3.6:1.

Grafica 1.- Pacientes con endocarditis, de acuerdo a sexo

78.57%

M Femenino

[ Masculino



Tabla 9.- Patologia de base de los pacientes que cursaron con endocarditis

Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje acumulado
Vélidos  Trisomias 2 14.3 14.3
Cardiopatias 2 14.3 28.6
Patologia oncol6gica 5 35.7 64.3
Hipotiroidismo 1 7.1 71.4
Patologia renal 1 7.1 78.6
Otras 3 21.4 100.0

Total 14 100.0
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En el andlisis de los pacientes se obtuvo que el 100% de los casos, contaban con

patologias asociadas al momento de ingreso, predominando la patologia
oncoldgica en el 35%, especificamente rabdomiosarcoma, leucemias y tumor de
Wilms, dentro de la clasificacion “otras” se refiere a la asociacion de mas de dos
patologias, como leucemias y trisomias, incrementando el porcentaje total de

pacientes oncoldgicos a 42%.

Tabla 10.- Cardiopatias de los pacientes con endocarditis

Porcentaje Porcentaje
Cardiopatia Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Ninguna 5 35.7 35.7 35.7
Riesgo alto 6 429 42.9 78.6
Riesgo Intermedio 2 14.3 14.3 92.9
Riesgo bajo 1 7.1 7.1 100.0
Total 14 100.0 100.0

Otra patologia de base importante son las cardiopatias, con el 14%, sin embargo
cabe aclarar que este porcentaje solo es de los pacientes ya conocidos al ingreso,
ya que al momento de la valoracion cardiologica 9 de los 14 pacientes tenian

cardiopatias (64.3% de los casos estudiados).

De acuerdo a la clasificacién para riesgo de endocarditis, la mayoria de los
pacientes cursaban con cardiopatias de alto riesgo (42.9%) y el 35.7% sin factor

de riesgo cardiologico, al momento del ingreso.
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Grafica 2.- Clasificacion de cardiopatias de acuerdo ariesgo para
endocarditis.

M Ninguna

M Riesgo alto

[] Riesgo Intermedio
B Riesgo bajo

Tabla 11.- Estado nutricional al ingreso de los pacientes con diagnostico de
endocarditis

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Eutrofico 5 35.7 35.7 35.7
Desnutricién leve 4 28.6 28.6 64.3
Desnutricibn moderada 4 28.6 28.6 92.9
Desnutricién grave 1 71 7.1 100.0
Total 14 100.0 100.0
El 64.3% de los pacientes con endocarditis cursaba con algun grado de

desnutricion.
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Grafica 3.- Estado nutricional de los pacientes con

endocarditis

B Eutréfico

B Desnutricion leve

[ ] Desnutricién moderada
B Desnutricién grave

Respecto al estado nutricional de los pacientes el estado eutrofico se presento
solo en el 35.71% y en el grado de desnutricidon se presenta con mismo porcentaje

leve y moderada con el 28.57%.

Tabla 12.- Motivo de ingreso de los pacientes con endocarditis.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Neumonia 3 21.4 21.4 21.4
Neurolégico no
infeccioso 3 21.4 21.4 42.9
Neuroldgico infeccioso 1 7.1 7.1 50.0
Reseccién tumoral 2 14.3 14.3 64.3
Fiebre y neutropenia 2 14.3 14.3 78.6
Choque 2 14.3 14.3 92.9
Infeccién relacionada a
catéter 1 7.1 7.1 100.0
Total 14 100.0 100.0
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Los procesos infeccioos como motive de ingreso fue de 49.9% y procesos no
infeccciosos fue de 50.1% Predominaron los procesos infecciosos como motivo
de ingreso de los pacientes con endocarditis, neumonia en 21.4%, fiebre y
neutropenia 14.3%, neurologicos infecciosos ( ventriculitis y abscesos cerebrales)
7.1%, infeccion relacionada a cateter 7.1%. No infecciosos: neurologicos no

infecciosos 21.4%, reseccion tumoral 14.3%.

Tabla 13.- Pacientes con endocarditis, con catéter central previo al
diagnéstico.

Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje acumulado
Vélidos Si 13 92.9 100.0
Perdidos  Sistema 1 7.1
Total 14 100.0

El 92.9% de los pacientes contaba con catéter central.

Tabla 14.- Tipo de catéter central en los pacientes con endocarditis.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Mahurckar 1 7.1 7.1 7.1
Cateter puerto 2 14.3 14.3 21.4
CcvC 10 71.4 71.4 92.9
No se sabe 1 7.1 7.1 100.0
Total 14 100.0 100.0

De los pacientes en estudio tuvieron catéter previo al diagnéstico de
endocarditis, de los cuales se encontr6 el 7.1% con catéter Mahurckar, 14.3%

catéter a permanencia y el 71.% con catéter de corta estancia.

Tabla 15.- Intentos

al momento de colocacién de catéter.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos Un intento 4 28.6 100.0 100.0
Perdidos  Sistema 10 71.4
Total 14 100.0




Tabla 16.- Lugar de

endocarditis
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colocacion de catéter central en pacientes con

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos Quir6fano 7 50.0 58.3 58.3
Choque 1 7.1 8.3 66.7
UTIP 3 21.4 25.0 91.7
Se desconoce 1 7.1 8.3 100.0
Total 12 85.7 100.0
Perdidos Sistema 2 14.3
Total 14 100.0

Otras variables en cuanto al catéter, son las circunstancias en que fueron

colocados,

colocacion, el antiséptico y el uso que se le dio a cada catéter

De los datos con que contamos el
desconoce.

28% se colocd en un

colocados en quiréfano, 21.4% en UTIP y choque 7.1% en total

area critica 28.5%, en esta variable disminuyen los datos perdidos.

siendo estos el lugar, el nimero de intentos al momento de la

intento, el resto se
Respecto al lugar de colocacion: el 50% de los catéteres fueron

colocados en

Tabla 17.- Uso que se le dio al catéter central previo a diagnéstico de
endocarditis
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vaélidos HD 1 7.1 8.3 8.3
Soluciones y
medicamentos 5 35.7 41.7 50.0
Se desconoce 1 7.1 8.3 58.3
Solucion, medicamentos y
quimioterapia 2 14.3 16.7 75.0
Medicamentos 1 71 8.3 83.3
Soluciones, medicamentos
y NPT 2 14.3 16.7 100.0
Total 12 85.7 100.0
Perdidos Sistema 2 14.3
Total 14 100.0
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Respecto al uso del catéter podemos observar que el gran porcentaje se utilizd
para soluciones y medicamentos (50%), si tomamos en cuenta las que fueron
utilizadas para soluciones (64.3%), hemodidlisis (7.1%), se contd con informacion

insuficiente de uso de catéter en (7.1%).

Grafica 4.- Lugar de colocaciéon de cateter central

B Quiréfano

B choque
LluTip

B se desconoce
[ ] Perdido
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Los datos clinicos que tomamos en cuenta en estos pacientes fueron los
siguientes:

Tabla 18.- Pacientes que presentaron estado de choque

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Si 8 57.1 57.1 57.1
No 6 42.9 42.9 100.0
Total 14 100.0 100.0

Con una frecuencia significativa de 8 de 14 presentaron estado de choque

(Carcinogénico, seéptico, mixto) al momento del abordaje diagndstico, con un

porcentaje de 57.1%.

Tabla 19.- Paciente que presentaron fiebre

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje véalido acumulado
Vélidos  Si 14 100.0 100.0 100.0

La fiebre fue el signo que se presentd en 100% de los pacientes con endocarditis

infecciosa.

Tabla 20.- Paciente que presentaron ala exploracion fisica soplo nuevo

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos  Si 6 42.9 42.9 42.9
No 8 57.1 57.1 100.0
Total 14 100.0 100.0
La presencia de soplo nuevo como criterio mayor de Duke, se presentd en el

42.9% de los pacientes, no se consideraron los pacientes que ya contaban con

soplo.




Tabla21.- Pacientes que presentaron alteraciones vasculares
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Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos Si 5 35.7 38.5 38.5
No 8 57.1 61.5 100.0
Total 13 92.9 100.0
Perdidos  Sistema 1 7.1
Total 14 100.0

Grafica 5.- Alteraciones vasculares

en pacientes con endocardiitis

M si
B No
[] Perdido

Del 38.46% de pacientes que presentaron alteraciones vasculares, 4de ellos
fueron con formaciéon de émbolos y uno con presencia de lesiones de Janeway.
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Tabla 22.- Alteraciones inmunolégicas en pacientes con endocarditis

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos Si 3 21.4 21.4 214
No 11 78.6 78.6 100.0
Total 14 100.0 100.0

Grafica 6.- Alteraciones inmulégicas

El 21.4% de los pacientes que presentaron lesiones inmunolégicas, corresponde a

total de 3 pacientes, los cuales presentaron mialgias, artralgias y 2 con factor

reumatoide positivo.
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Tabla 23.- Valor més alto de VSG reportado durante la hospitalizaciéon en

los pacientes con endocarditis infecciosa.

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Se desconoce 3 21.4 21.4 21.4
10-20 2 14.3 14.3 35.7
30-40 1 7.1 7.1 42.9
40-50 2 14.3 14.3 57.1
50-60 3 21.4 21.4 78.6
Mas de 60 2 14.3 14.3 92.9
8 1 7.1 7.1 100.0

Total 14 100.0 100.0

En esta variable se

consider6 el valor mas alto entre los controles de los

pacientes, predominando en el 21.4% VSG entre 50 y 60, sin embargo como

cifra mas alta reportada fue de 68 y menor de 8 y en 3 pacientes no se encontro

reporte de VSG en expediente.

Tabla 24.- Gérmenes causales de endocarditis en hospital infantil de

Tlaxcala.
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Candida 3 21.3 21.3 21.3
St. Aureus 1 7.1 7.1 284
SCN 3 21.4 21.4 49.8
Ninguno 7 49.7 49.7 100.0
Total 14 100.0 100.0
Los gérmenes aislados fueron 3 con

Candida, S. aureus y Streptococo

coagulasa negativo, en un total de 49.8%, el 49.7% se considera sin aislamiento.

El 35.5 % sin busqueda por aislamientos seriados.
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Grafica 7.- Aislamientos en pacientes con endocarditis
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Grafica 8.- Sitio de localizacién de vegataciones, diagnostico
ecocardiografico

B valvula Adrtica

B valvula Mitral
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De acuerdo a hallazgos ecocardiograficos se encuentra con 57.4% la presencia
de vegetaciones en valvula aortica. EIl 7.14% presenta afeccion en mas de tres

valvulas las cuales corresponden a tricispide, aortica'y arteria pulmonar.

Tabla 25.- Infeccién previa de los pacientes con endocarditis.

Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje acumulado
Validos GEPI 5 35.7 35.7
IVU 2 14.3 50.0
Neumonia 1 7.1 57.1
Ninguna 1 7.1 64.3
IVU Y GEPI 2 14.3 78.6
Abscesos cerebrales 1 7.1 85.7
Otros 2 14.3 100.0

Total 14 100.0




Se consideraron los procesos infecciosos en un periodo menos de 15 dias a

inicio de los sintomas de endocarditis.

Tabla 26.- Procedimiento quirdrgico previo a presentar datos clinicos de

endocarditis.
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Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Ninguno 10 71.4 71.4 71.4
Colocacién de amplatzer 1 71 7.1 78.6
Reseccion de tumor 14.3 14.3 92.9
Retiro de valvula 1 7.1 7.1 100.0
Total 14 100.0 100.0

Se consideré procedimiento previo realizado 15 dias previos al inicio de datos

clinicos de endocarditis.

Tabla 27.- Dias de tratamiento hospitalario de endocarditis.

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos  20-30 1 7.1 7.1 7.1
30-40 1 7.1 7.1 14.3
40-50 9 64.3 64.3 78.6
50-60 2 14.3 14.3 92.9
>60 1 7.1 7.1 100.0

Total 14 100.0 100.0

El intervalo de tratamiento en este hospital fue de 28 dias a 68 dias, con
tratamiento variable, como base vancomicina y aminoglucésido, como se muestra

en la tabla siguiente.

Tabla 28.- Clasificacion final de los pacientes con sospecha de endocarditis
de acuerdo a los criterios de Duke.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos  Confirmada 12 85.7 85.7 85.7
Probable 2 14.3 14.3 100.0
Total 14 100.0 100.0
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La clasificacion final se realizé en base a los criterios de Duke previamente

presentados.

Tabla 29.- Complicaciones hospitalarias de los pacientes con endocarditis
en el hospital Infantil de Tlaxcala.

Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje acumulado
Vélidos  Ninguno 11 78.6 78.6
Endocarditis subaguda 1 7.1 85.7
Recaida de leucemia 7.1 92.9
Neumonia 7.1 100.0
Total 14 100.0

De las complicaciones presentadas en el los pacientes

diagnéstico de endocarditis infecciosa,

fueron:

hospitalizados por

Endocarditis subaguda (7.1%),

recaida de leucemia por interrupcion de quimioterapia por proceso infeccioso

(7.1%), neumonia complicada por larga estancia hospitalaria (7.1%). No

presentaron complicaciones durante su estancia hospitalaria en el 78.6%de los

casos.
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Grafica 9.- Motivo de egreso de los pacientes con endocarditis en el hospital
Infantil de Tlaxcala de noviembre de 2011 a marzo de 2014.

La gran mayoria de los pacientes hospitalizados

B Mejoria
B voluntaria
[] paliativo

por endocarditis infecciosa

fueron egresados por mejoria (78.57%), el resto por egreso voluntario (7.14%) y

a cuidados paliativos por patologia de base (14.29%).

Tabla 30.- Estado actual de los pacientes con endocarditis en el periodo de
noviembre de 2011 a marzo de 2014 en el hospital infantil de Tlaxcala.

Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje acumulado
Validos  Sano 1 7.1 7.1
Defuncién no asociada 2 14.3 21.4
En tratamiento por
patologia de base 9 64.3 85.7
Se desconoce 2 14.3 100.0
Total 14 100.0
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El 64.3% de los pacientes con endocarditis en el periodo previamente
mencionado se encuentra en tratamiento por patologia de base, el 14.3% de los
pacientes se desconoce estado actual, mismo porcentaje fallecié por causa ajena
a endocarditisy el 7.1% se encuentra sano.

Analisis

Se analizaron un total de 14 casos de endocarditis en el periodo de noviembre de
2011 a marzo de 2014, donde se obtuvo mayor predominio en el sexo masculino,
sin embargo reportado en literatura mundial 2:1, sin embargo en el Hospital Infantil
de Tlaxcala resulta con una proporcién 3.6:1. De los casos de endocarditis
estudiados el 64% de los casos se presentd en pacientes con cardiopatia, lo
cual nos ubica en la media descrita que es de 50 a 75% de los casos de
endocarditis. De acuerdo a la clasificacion de cardiopatias por factor de riesgo

para endocarditis se encontraron en riesgo alto 42.9%, riesgo intermedio 14.3% y

riesgo bajo 7.1%.

Una variable considerada fue el estado nutricional al momento del ingreso,
encontrando a los pacientes con diferentes grados de desnutricion, siendo asi en
un 64.28% de los casos, en base a articulos revisados se encuentran en la media
(50-70%).

Otro factor de riesgo asociado a endocarditis reportado en la literatura es el uso de
catéter central, del total de pacientes con endocarditis el 92.9% contaba con
catéter previo a su diagnostico, de los cuales el 71% fue catéter de corta
estancia, 14.3% catéter puerto y 7.1% catéter Mahurckar; el 50% se colocd en
quiréfano, el 21.4% en UTIP, 7.1% en choque, el resto se desconocen
circunstancias. El 28.6% fue colocado al primer intento, disminuyendo con esto
lesion endotelial y mayor nimero de casos y complicaciones, sin embargo no se
pueden establecer conclusiones debido a que se desconoce este dato en el resto
de los catéteres. Con respecto a su uso el 35.7% fue para soluciones y

medicamentos, 14.3% para soluciones, medicamentos y NPT, 14.3% para
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soluciones, medicamentos y quimioterapia, el 7.1% para medicamentos y el 7.1%

para hemodialisis.

Se ha descrito en la literatura como factor de riesgo la presencia de bacteriemias
secundarias a foco infeccioso a nivel pulmonar, gastrointestinal y genitourinario
principalmente, lo cual comparado con lo obtenido los pacientes presentaron 15
dias previos infeccidén gastrointestinal en el 35.5%, Infecciones de vias urinarias,
asociacion de infecciones gastrointestinales e infecciébn de vias urinarias en el

14.3% respectivamente, asi como abscesos cerebrales y neumonias en el 7.1%.

Con respecto a la presentacion clinica el 57% de los pacientes cursé con datos de
choque (cardiogénico, séptico o mixto). De un total de 14 pacientes analizados el
100% de los pacientes presento fiebre (38 a 40 °C), el 42.9% tuvo la presencia de
soplo nuevo, el 38.4% (5 pacientes) presenté alteraciones vasculares de los
cuales 4 pacientes tuvieron formacion de émbolos y 1 con lesiones Janeway. Las
alteraciones inmunoldgicas se presentaron en 21.43% (3 pacientes) de los cuales
2 pacientes presentaron factor reumatoide positivo y 1 paciente con mialgias y

artralgias.

La velocidad de sedimentacién es un marcador de laboratorio el cual en diversos
estudios se ha reportado que se eleva entre el 20 al 30% en los casos de
endocarditis; en los pacientes evaluados se encontré una elevacién mayor de

30mg/dl, siendo asi el reporte de 57% de los casos elevacion de éste marcador.

Los gérmenes aislados como causales de endocarditis infecciosa, fueron:
Candida sp en 21.3%, lo cual de acuerdo a la literatura corresponde hasta el 25%
con incremento por el uso de catéteres venosos e inmunocompromiso, lo cual
coincide con la poblacion del hospital infantil de Tlaxcala, Estafilococo coagulasa
negativo se report6 el 21.3% y S. aureus 7.1%, el resto (14.5%) no se logré aislar,

en el 35.5% no se realizaron cultivos seriados.

Los hallazgos ecocardiogréaficos en un 100% de los pacientes fue la presencia de
vegetaciones. No se reportd algun otro hallazgo por ecocardiografia. Los sitios de

localizacion de las vegetaciones fueron en el 57.4% valvula aortica, 14.24% en
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conducto arterioso, 7.14% en valvula pulmonar y aortica y el mismo porcentaje en

afeccion trivalvular (tricuspide, aortica y pulmonar)

De acuerdo a los criterios de Duke, 12 pacientes cumplieron con criterios de
endocarditis confirmada y 2 como posibles, este andlisis se realiz6 con base en
el expediente clinico, sin embargo no se cuenta con clasificacion en expediente

para comparacion.

El egreso del hospital de los pacientes, se llevo acabo por mejoria en el 78.57%, a
cuidados paliativos por patologia de base en 14.29% y por egreso voluntario en el
7.14%. La situacion actual de los pacientes analizados es la siguiente: el 64.3%
continua bajo tratamiento por patologia de base con resolucion de la endocarditis,
14.3% finados, no asociados a endocarditis, 14.3% se desconoce estado actual
por mayoria de edad y egreso voluntario. Esto contrasta con lo reportado en la

literatura (26%), que se encuentra por arriba de la obtenida en esta revision.
Conclusiones

Terminado el andlisis de los pacientes con endocarditis infecciosa en el hospital
infantil de Tlaxcala, se concluye que los factores epidemiolégicos que
comparten los pacientes con endocarditis infecciosa en el periodo mencionado
previamente, son: el uso de catéter central en el 92.3%, la presencia de
inmunosupresion por patologias como desnutricion, oncoldgicos, enfermedades
renales entre otras fue del 100%, cursar con cuadros infecciosos 15 dias
previos con predominio en tracto gastrointestinal en el 40% y tracto urinario en el
29.6%.

El aislamiento de los gérmenes causales de endocarditis en esta revision fue
escaso (49%) obteniendo 3 agentes, sin embargo el 34% no se tiene aislamiento
por la falta de realizacion de hemocultivos, lo que seria de gran utilidad para
toma de decision del esquema de antibidtico a establecer y duracion, con ello
evitar la gran variabilidad de tratamientos y tiempo del mismo que podemos
observar en este andlisis. Se incita a seguir los protocolos de seguimiento y

monitorizacion de los pacientes con endocarditis infecciosa.
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La frecuencia de endocarditis infecciosa coincide con lo reportado previamente
en la literatura, siendo mayor en el sexo masculino, en esta revision resultando
3.4:1.

La mortalidad a nivel mundial de pacientes con endocarditis infecciosa, ah
disminuido gradualmente siendo en los nifios hasta del 5.6%, con respecto a esto
nos mantenemos muy por debajo de lo reportado en estudios mundiales, no

reportdndose en este periodo defunciones por endocarditis.

Se comprueba que el mayor factor de riesgo para endocarditis es la existencia de
cardiopatia y que predomina en las cardiopatias clasificadas con alto riesgo a
padecer endocarditis, por lo que se hace hincapié en la administracién de
profilaxis antimicrobiana previo a procedimientos quirdrgicos, considerandose
también colocacidn de catéteres centrales ya que en ninguno de estos pacientes
se corrobora se llevé acabo esta medida e incluso muchos de ellos ingresaron con
algun otro padecimiento que requiri6 manejo y uso de estos dispositivos sin saber

presentaban dicha afeccion cardiaca.
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GLOSARIO

El Endocarditis infecciosa

ETNB Endocarditis trombotica no bacteriana.

Lral Antigeno de receptor de lipoproteina

Gl Gastrointestinal

HACEK Haemophilus spp, Actinobacillus, Actinomycetemcomitans,

Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens y Kingella kingae

ETT Ecocardiograma trastoracico
MM milimetros
Hr Hora

HC Hemocultivo central.
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