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1. INTRODUCCION

La endocarditis infecciosa (EI) es una de las formas de infeccién
endovascular mas comunes y peligrosas, sumando aproximadamente de
10,000 a 15,000 nuevos casos por afio en los Estados Unidos de
Norteamérica, con una incidencia de aproximadamente | paciente por cada
1000 admisiones hospitalarias,’ esto significa una incidencia global de 1.7-
6.2 casos de EI por cada 1000,000 personas/afio en la poblacion general,>?
cuya mortalidad global contintia siendo tan alta como del 20 al 25%.7 A
pesar de contar con procedimientos no invasivos para su deteccion, la EI
continua siendo una enfermedad dificil de diagnosticar, muchos casos son
diagnosticados por la presencia de varios hallazgos clinicos, ninguno de
los cuales por si sélo es patognoménico de la enfermedad.* El diagndstico
temprano depende de un alto indice de sospecha clinica, especialmente en
pacientes con cardiopatias congénitas, vilvulas protésicas, e incluso
eventos previos de EL5*67%%19 [ 5 presentacién clinica de la EI puede ser
modificada, particularmente por una mala técnica de cultivo. empleo
previo de antibidticos, infeccidn por agentes del grupo HACEK!! 131 o
por gérmenes virulentos que frecuentemente resulta en un sindrome de
presentacion agudo. asi. el diagndstico temprano depende de un acertado
juicio clinico. especialmente  en  pacientes con factores de

: L5 16.8.17,.18,10
riesgo.>!%1®
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E! ecocardiograma transtoracico tiene una alta especiticidad pero baja

1}

sensibilidad para la deteccidn de vegetaciones.'”=" las imdgenes suelen ser

técnicamente inadecuadas en mas del 20% de los pacientes: mas auan, la
ecocardiografia transtoricica es deficiente en la valoracidén de lesiones

asociadas a valvulas protésicas, formacién de abscesos. pertoracién de

5.19.20.21.22

valvas ¥ destruccion tisular. Y aunque un ecocardiograma de

buena calidad puede excluir el diagndstico en pacientes de bajo

riesgo.*'*!'" un estudio negativo no descarta la presencia de EI o sus
51223

complicaciones si existe una fuerte sospecha.”




11. DEFINICION DEL PROBLEMA

El diagndstico de la endocarditis infecciosa depende de un juicio
clinico adecuado para evitar un retraso en Ia identificacién de la
enfermedad, iniciar un oportuno tratamiento de la EI y sus complicaciones:
asi, es esencial poner especial atencién en la prevencién."""’""'” Mis del
85%% de los pacientes con EI presentan un soplo cardiaco como expresion de
una valvulopatia preexistente o una insuficiencia valvular causada por {a
propia infeccidon: mas del 90% de los enfermos con un nuevo soplo
regurgitante  desarrollan insuficiencia cardiaca congestiva. y la
descompensacidon cardiaca es una de las complicaciones mas importantes en
El. constituyvendo al mismo tiempo uno de los predictores mas fuertes de

1119242526

resultados adversos. La extensién perianular del proceso

infeccioso es una complicacion que ocurre del 10 al 40% de todas las El en

19.22,27.28.29

vdalvulas nativas y del 45% a mas del 60%6 en valvulas protésicas.

En estos pacientes también es posible encontrar en un 5 a 50% trastornos

9.30,31.32,33.47

del ritmo o la conduccidén asociados a extension perianular del

proceso infeccioso, siendo una complicacidn frecuente de la EI que predice

una alta morbilidad atribuida a choque séptico.!%23:2435:27.34.35.36



1. JUSTIFICACION

Curiosamente, se solicitan en exceso estudios ecocardiogriticos para
enfermos con tiebre y/o soplos cardiacos en quienes el diagndstico de El es
poco probable,” 7 o que obliga a hacer mas eficiente el uso de recursos
como el ecocardiograma y evitar la sobre demanda. Por otra parte, la
experiencia clinica muestra que los enfermos frecuentemente son referidos
de manera tardia para estudios de imagen. interconsultas a especialistas o
realizacidn de cirugia, incluso cuando el diagndstico se habia establecido o

sospechado previamente.

Desafortunadamente en muchos centros no se cuenta con los recursos
necesarios para establecer un diagndstico oportuno, por lo que pensamos
que la aplicacion de la ecuacién con miltiples variables en casos de
sospecha clinica puede orientar al médico en la toma de decisiones
terapéuticas iniciales y/o referir a los enfermos de manera oportuna a
centros especializados en busca de apoyo diagndstico ¥ terapéutico

especitico.




1V. HIPOTESIS

Hipdtesis nula:

No es posible predecir la presencia de vegetaciones valvulares v
establecer el diagndstico de endocarditis infecciosa en sujetos con tactores
de riesgo. caracteristicas clinicas, microbioldgicas v electrocardiograficas.

sin realizar previamente un estudio ecocardiogrifico.

Hipotesis alterna:

Mediante la aplicacién de un modelo matemadtico, es posible
predeterminar la presencia de vegetaciones valvulares y establecer el
diagndstico de endocarditis infecciosa en sujetos con factores de riesgo ¥
sospecha clinica de padecer la enfermedad antes de realizar un estudio

ecocardiografico.

[NV |
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V. OBJETIVO

Objetivo general:

El objetivo del presente estudio fue construir un modelo matemadtico
que facilite el diagndstico de EI en sujetos con sospecha clinica, utilizando
los principales factores de riesgo y caracteristicas clinicas, microbiolégicas

y electrocardiograficas.

Objetivos especificos:

a) Conocer las caracteristicas clinicas y. demograﬁcas de los pamentes

con endocarditis infecciosa del instituto.

b) Identificar los factores de nesgo mas frecuentes que predxsponen a

padecer endocarditis infecciosa.

¢) Conocer la frecuencia con que se presentan los fendmenos

vasculares e inmunologicos en la poblacidn del instituto.
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d) Conocer la frecuencia y localizacién con que se presentan eventos

embdlicos como complicacion de endocarditis infecciosa.

e) Conocer la frecuencia de trastormos del ritmo y la conduccién

encontrados en enfermos con endocarditis infecciosa.

f) Identificar a los agentes causales de la endocarditis infecciosa en

nuestra poblacién.

g) Identificar la localizacion mads frecuente de las vegetaciones que

afectan a las vdalvulas cardiacas en enfermos con endocarditis infecciosa.

h) Conocer la sensibilidad y especificidad de la aplicacién de nuestro
modelo matematico basado en factores de riesgo, caracteristicas clinicas,
microbioldgicas, electrocardiograficas v ecocardiogrificas para establecer el
diagndstico de endocarditis infecciosa comparado con los criterios vigentes

de la Universidad de Duke.




VL. "MATERIALES Y METODOS

Se realizéd un estudio retrolectivo, transversal. observacional ¥
comparativo, mediante la revision de los expedientes clinicos de todos los
pacientes que entre Enero de 1987 a Diciembre del 2002 ingresaron de
manera consecutiva al servicio de urgencias o sectores de hospitalizacién
del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién —Salvador Zubiran™
con el diagndstico de sospecha de ElI aguda o subaguda. Se registraron
datos a cerca de su historia clinica y se consideraron utiles para revisién

aquellos expedientes que contaran con una informacién completa.

a) Grupos de estudio. Se dividio la poblacién en tres grupos de

acuerdo a los siguientes criterios:

1. Grupo 1 (caso de endocarditis comprobada). Todos los
enfermos que reunieran caracteristicas clinicas y microbiolégicas para
establecer el diagndstico definitivo de EI segin los criterios del Duke
12343839 o que

ademds el diagnéstico de certeza fuera evidenciado mediante un

Endocarditis Service (DES) en valvula nativa o protésica,

ecocardiograma transtordacico y/o fuera corroborado mediante estudio

histopatoldgico obtenido de material quirargico.

"




2. Grupo 2 (caso de endocarditis clinica). Aquellos casos que
cumplieran con criterios clinicos ¥y microbiolégicos para EI (segin el
2.34.38.3 . I .
DES),!#?*#¥3% cuvo diagnédstico no fuera corroborado por estudio

ecocardiogritico o histoldgico.

3. Grupo 3 (control). Consistid en aquellos individuos de las mismas
caracteristicas socioculturales (seleccionados de manera aleatoria), que
acuden regularmente a la consulta externa del hospital. a quienes les fue
solicitado un estudio ecocardiogritico como parte de una valoracién
cardiolégica integral ¥ en gquienes no existiera algin dato clinico.
microbiolégico o ecocardiogritico de sospecha para el diagnoéstico de

oy . ~ . 2343 9
endocarditis infecciosa.'®34-3%3

b) Criterios de Exclusiéon: Se excluyé del estudio a aquellos
pacientes en cuyo expediente clinico no se encontraran documentados
los datos atiles de la historia clinica y exploracién fisica completa, que
no contaran por lo menos con un ecocardiograma transtoricico>*?® v
electrocardiograma realizados dentro de la institucion durante la
hospitalizacidon. que no reunieran los criterios de endocarditis detfinitiva
segin DES.'>*#3% que fueran trasladados a otra institucién o hayan

solicitado un egreso hospitalario voluntario (Figura 1).




¢) Variables de Estudio. Las variables analizadas fueron edad.
género. pérdida ponderal, cuenta de leucocitos y hemoglobina, presencia
de fiebre, valvulopatia, historia de cardiopatia reumatica inactiva.
cardiopatia congénita, presencia de valvula protésica. cirugia cardiaca
previa. insuficiencia cardiaca previa, ftraccion de expulsion del
ventriculo izquierdo. trastornos del ritmo y la conduccion, presencia de
soplo previo, aparicién de un nuevo soplo, moditicacidén de un soplo
previo. presencia de manchas de Roth, exudados cotonosos, hemorragia
retiniana., nodulos de Osler, lesiones de Janeway, petequias
hemorragias en astilla. presencia de émbolos sépticos, hemoculiivo

positivo ¥ microorganismo aislado.

d) An:ilisis Estadistico. Los resultados se expresaron como
frecuencias, porcentajes, promedios y desviacion estandar. Para
examinar diferencias entre los grupos se aplicd la prueba de Chi
cuadrada de Pearson para variables categdricas y analisis de varianza
para variables continuas, el valor de significancia estadistica de p fue <
0.05. Finalmente se obtuvo una ecuacién matematica a partir de un
modelo de regresién logistica con las variables que tuvieron

significancia estadistica.




V1I. RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se revisd un total de 205 expedientes
médicos de pacientes que ingresaron a nuestro Instituto con el diagndstico
de probabilidad o sospecha clinica de El. Fueron rechazados 40 casos de
alta probabilidad o sospecha clinica de EI por no contar con informacion
atil completa. otros 101 casos tueron rechazados por no cumplir con los
criterios de inclusidon. Los 64 casos restantes integran 2 grupos especiticos
de estudio (36 casos en el grupo | ¥ 27 en el grupo 2) que fueron
comparados con un grupo control de 39 individuos elegidos de manera
aleatoria. El pertil del estudio se muestra en la figura 1. Las caracteristicas
clinicas ¥ demograficas de los sujetos estudiados se representan en la tabla
1. en donde se observa que en el grupo 1 v 2: la cuenta leucocitaria. pérdida
ponderal y temperatura corporal tfueron mayores comparadas con el grupo

control.

Los factores de riesgo observados con mayor f{recuencia fueron:
valvulopatia predisponente, cardiopatia congénita. cardiopatia reumatica
inactiva, insuficiencia cardiaca previa y presencia de protesis valvular.
Haciendo una comparacion entre los tres grupos. la  valvulopatia
preexistente (adrtica. mitral v tricuspidea). cardiopatia reumatica ¥

congénita, presencia de valvula protésica. cirugia cardiaca previa e




insuficiencia cardiaca al momento del diagnéstico sobrepasaron en nimero
de casos en el grupo uno con respecto al grupo 2 y 3. No se encontré ningin

caso de uso de drogas ilicitas por via endovenosa (tabla 2).

Tabla 1. Caracteristicas clinicas y demogrificas de los grupos de estudio.

N 37 27 39

Edad (afos) 45.04 £15.53 45.0 £ 18.09 43.09 £19.01 0.898
Géncro MU/F (%) 23/14 (62.2/37.8)  14/13 (S1.9/48.1) 12727 (30.8/69.2)

IMC (Kg/m2) 24.0 4.6 20.5 47.2 26.3 7.8

Diabetes (%) 4 (10.8) 6 (22.2) 5 (12.8) 0.409

Inmunodcficiencia 16 (43.2) 14 (51.85) 14 (35.89) 0.435

(%)

Cuenta  leucocitaria 11.70 16.07 11.24 +6.56 6.57 £1.87 <0.0001
(K/uL)

Hemoglobina (gr/dl) 10.37 £3.05 112 £2.96 13.60 £2.60 <0.0001
Pérdida de peso (Kg) B.81 +7.14 R.80 +7.54 1] 0.995

Temp. corporal (°C) 38.33 +0.74 38.22 11.35 36._ 4 +0.26 <0.0001
Ficbre de  origen 10 (27.02) 4 (14.81) 2 (S.12) 0.031

desconocido (%)

Tabla 2. Factores de riesgo predisponentes para endocarditis infecciosa.

Vulvulopm(a (%)

- Mitral 5(13.5) o 0 0.010

- Adrtica 4 (10.8) 137 1(2.6) 0.010

- Tricuspide 2 (5.9 o Q 0.010
Cardiopatia reumatica (%6) 5(13.5) 2(7-4) (] 0.064
Cardiopatia congénita (26) 2 (5.4) 1(3.7) o 0.212

-CIlA L} 1 o NS

-CcIv 1 ) [ NS

- PCA 1 - o L] NS
Valvula protésica (%) 2 (5.9) 2 (7.4) o 0.188
Cirugia cardiaca previa (25) 127D 1] o 0.406
Insuficiencia cardiaca (%6) 16 (43.2) 3 (11.1) o ~<0.0001
-Clase NYHA 1 12 (32.4) 2(7.4) o e
~Clase NYHA 2 3(8.1) o o >
-Clase NYHA 3 1(2.7) 137 (1] NS
-Clase NYHA 4 o o o —_
Fraccién de expulsién (¥6) 55.73 +9.81 60.78 +6.80 | 63.90 +4.76 <0.0001

CIA = Comunicacién intcrauricular.

C1V = Comunicacion interventricular.

PCA = Persistencia del conduclo anenoso

NYHA = Clase fi ! de di segun la New York Heart Association.
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En el grupo 1 fue mas frecuente la presencia de fiebre, fendmenos
vasculares € inmunologicos, superando a los encontradas en los restantes
grupos; de igual forma, tampoco encontramos casos en los que se
demostrara modificacién de un soplo previo, manchas de Roth, exudados
cotonosos, hemorragia retiniana, nédulos de Osler, lesiones de Janeway o

hemorragias en astilla en los grupos 2 y 3 (tabla 3).

Tabla 3. Presencia de fiebre, fenémenos vasculares ¢ inmunolégicos.

Pacicntes con fichre (%) 34 (91.9) 21(77.8) 1(2.6) <0.0001
Embolo séptico (%) 15 (40.5) o <0.05
Soplo previo (%) 18 (48.6) 5(18.5) 3(7.7) <0.0001
Aparicién de nucvo soplo (%) 22 (59.5) 7(25.9) 0 <0.0001
Modificaci6én de soplo previo (%) 3(8.1 o} o 0.064
Glomerulonefritis (%) 2(5.4) 1(3.7) 2 (5.1) 0.947
Manchas de Roth (%) 4 (10.8) o (] 0.024
Exudados cotonosos (%e) 3(8.1) 4] [+] 0.064
Hemorragia retiniana (%) 2(5.4) [+ [ 0.162
Nédulos de Osler (%) 3(8.1) o o 0.064
Lesiones de Janeway (%) 6(16.2) ] o 0.003
Petequias (%) 5(13.5) 3(11.1) L] 0.067
Hemorragias en astilla (%) 9 (24.3) o] o 0.000

Fue mas frecuente la presencia de émbolo séptico en el grupo 1 con
respecto al grupo 2, con mayor frecuencia en pulmén y  sistema
osteoarticular, seguido por tejidos blandos, cerebro, bazo y rifion. No se

registraron eventos embdlicos en el grupo control (Tabla 4).
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Tabla 4. Frecuencia y localizacién del émbolo séptico en los diferentes grupos.

. Grupo 1=’ ’ Grupo 2% 0 Grupoe 3

= =18 : - n=6 - n=0
Pulmén (%) 5 (13.51) 2(7.4) -—
S. osteoarticular (%) 5(13.51) 2 (7.9 . —
Tejidos blandos (%) 2.9 13.7) -—
S. nervioso central (%4) : 1(2.7) 137D . —
Bazo (%) 1@ [ IO S -
RifidN (%) : C1.27 . [} L

=E| porcentaje total de casos de émbolos sépticos en ef grupo 1 fue de 40.5% compando con un 222%
observado en el grupo 2, para un valor de p de <0.05 .

Los trastomos del ntmo y de la conducc1on ca.rdlaca fueron maés

comunes en el’ grupo 1, a dxferenc:a de = grupo 2%con menos_casos de
bloqueo completo de rama, taquicardia sinusal, fibrilacion auricular y

complejos ventriculares prematuros (tabla 5).

Tabla 5. Trastornos del ritmo y de conducciéon en endocarditis infecciosa.

R Grupo 2.
S E . naz7

Bloqueo de rama (%) 11 (29.72) ) 2 (7.40)

8 (21.52)

1 (2.70) 1 (3 70)

2(5-40) 1 (3.70)
B-AV (%) 1(2.70) 1 (3.70)
Bradicardia sinusal (%) 1 (2.70) [}
Taquicardia sinusal (26) 10 (27.02) 5 (18.51%)
Fibrilacion auricular (26) 2 (5.40) [+]
Complejos ventriculares 2 (5.40) o
prematuros (%6

BFA = Bloquco de fasciculo anterior.
BRDHH = Bloguco de rama derecha del haz de His.
BRIHH = Bloqueo de rama izquicrda det har de His.
B-AV = Blogueo auriculoventricular
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Respecto a los hallazgos microbiolégicos, los hemocultivos
resultaron positivos en 29 de los 37 casos (85.3%) del grupol, comparados
con 14 casos (58.3%) del grupo 2. Los agentes etioldgicos encontrados mas

frecuentemente en ambos grupos fueron: Estafilococo y Estreptococo
(Grifica 1).

Grafica 1. Hallazgos bacteriolégicos en endocarditis infecciosa.

*Endocarditis clinica
{grupo 2)

“Endocarditis
comprobada (grupo 1)

0.00% 20.00% 40.00°% 60.00% 80.00%

100.00% 120.00%
~Endocarditis comprobada (grupo 1) ~Endocarditis clinica (grupo 2)
2 By . 0.00% 7.14%
O Kiebsiella 6.89% 0.00%
= Pseudomonas 65.89% 14.28%
O Candida sp. 6.89% 0.00%
OEr 10.34% 21.42%
© Estreptococo 17.24% 21.42%
O Estafilococo 51.72% 35.71%
€l de 5

en el grupo 1 fue de 29 (85.3%) comparado con 14 (58.3%) resultados positivos en
el grupo 2, p=0.021
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La locahzacxon de una vegetacxén fue més frecuente en la vélvula
mitral (72.97%), seguxda por la vélvula aomca (10. 81%), en los restantes 6
casos del grupo 1 (16.21%) la vegetacxon se encontré dentro del ventnculo
|zqu1erdo (Grafica 2).

Grafica 2. Localizacién de la vegetacién en el grupo de .
endocarditis infecciosa comprobada por estudio
ecocardiografico.

16.21%

10.81%

= Vatvula Mitral
m Valvula Adrtica
= Intraventricular
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De los resultados destaca la presencia de valvulopatia (p=<0.0001) ,
fraccién de expulsion < 55% (p=<0.0001) e insuficiencia cardiaca previa
(p=<0.0001) fueron los factores de riesgo de mayor peso para desarrollar
El. Asi mismo, dentro de las caracteristicas clinicas sobresalientes (¥ con
significancia estadistica) que se¢ observaron con mayor frecuencia en el
grupo | respecto al grupo 2 ¥ grupo control. sobresale la presencia de fiebre
(p=<0.0001), soplo cardiaco previo (p=<0.0001). aparicién de un nuevo
soplo (p=<0.0001), presencia de bloqueo de rama (p=0.006). presencia de
émbolos sépticos (p=<0.03), lesiones de Janeway (p=0.003), hemocultivos

positivos (p=0.021) y anemia (p=<0.0001).

Mediante un andlisis de regresion logistica que incluyd las variables
que en conjunto tuvieran una mayor significancia estadistica para el
diagnéstico de certeza de EI, se construyé un modelo matematico del perfil
de riesgo (representado en la tabla 6), de donde se cred la siguiente

ecuacion:
f=1/1+ &9 x 100
f=1/1+ exp[—4.2021 + (2.9890 x Valvulopatia) + (2.4590 x Insuficiencia

Cardiaca) + (1.337! x Embolo Séptico) + (2.0954 x Fiebre) + (2.0622 x
Aparicién de Soplo) + (1.6335 x Bloqueo)] x 100

en donde la presencia de la variable =1 ¥ la ausencia = 0.
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Tabla 6. Modelo de regresiéon logistica con las variables de mayor

significancia estadistica.

VARIABLE (5i/No) B OoRrR 1C (95%) pe

(constante del
madelo= 4.2021)

Valvulopatis o 19.8666 1.4503-272.1323 0.0252
Insaficiencia cardinca 11.6933 2.2014-62.1134 0.0035
Embalo séptico 3.8078 0.9607-15.0926 0.0571
Ficbre 8.1287 1.2715-51.9670 0.0268
Aparicién de soplo 7.8633 1.9527-31.6655 0.0037

5.1217 0.7903-33.1901 0.0867

Bloqueo de rama

=Exactitud del modeia: 89.3%

Asi por ejemplo:

Se puede presentar el caso de un hombre con sospecha de EI, que
presenta como hallazgos clinicos o antecedentes de importancia la presencia
de valvulopatia, insuficiencia cardiaca. fiebre, aparicion de soplo, bloqueo,

v que no se demuestre algiin émbolo séptico. Sustituvendo valores de la

ecuacion tenemos:




x=[—4.2021+(2.9890x1)+(2.4590x1)+(1.3371x0)+(2.0954x1)+(2.0622x 1)+
(1.6335x1)]

x=—4.2021 + (2.9890 + 2.4590 + 0 +2.0954 + 2.0622 + 1.6335)

x=7.0370

Entonces:

f=1/1 + & x 100

= 1/1 + <79 x 100
f=1/(1+0.00009) x 100

f= 1/1.00009 x 100

f= 0.9999 x 100 = 99.99%-

De lo anterior tenemos. que, en este caso hay una probabilidad del
99.99% de que este paciente realmente.tenga El v sea demostrada por

estudio ecocardiografico.




Con un punto de corte del 50% de probabilidad para endocarditis, se
compararon los resultados obtenidos en el modelo contra los encontrados

mediante los criterios de DES. asi tenemos:

Endocarditis Endocarditis
comprobadzxa comprobada
(DES) (DES)
S1 NO
Endoecarditis SI 31 5 36
por ecuacion
Endocar NO . 6 61 66
por ecuacién
Total S 66 103

Sensibilidad: 83.8%
Especificidad: 92.0%

Valor predictivo positivo: 86%
Valor predictivo negativo: 92%




VIIL. DISCUSION

El criterio diagnéstico original para endocarditis bacteriana propuesto
por von Reyn, ™' basado en caracteristicas clinicas y microbioldgicas. ahora
ha sido sustituido por el criterio de Duke,'"'*3*3% donde se entatiza el
papel de la ecocardiogratia tanto para hacer el diagndstico como para
establecer el prondstico.*?’ e incorpora ¢l uso de drogas intravenosas como
factor de riesgo para obtener una mejor caracterizacion de los pacientes para

estudios clinicos y epidemioloégicos.''?*

La tiebre*? ! 118343540 a5 o] sintoma mas comuin en la mayoria de los
enfermos c¢on El demostrada ecocardiograficamente, en la que
frecuentemente existen émbolos sépticos,'g hemocultivos positivos v con
frecuencia ingresan a hospitalizacion para estudio de fiebre de origen
desconocido.’ A pesar de reunir de manera satisfactoria los criterios
diagndsticos de endocarditis infecciosa. los hemocultivos continuaron
siendo persisientemente negativos en una proporcidon importante de casos
en nuestra serie, superior a la informada por otros autores (5-
20%) 5+ 1113142238 hosiblemente  atribuido  al  uso  indiscriminado de
antimicrobianos antes de ser referidos para evaluacion diagnostica. La
frecuencia con la que se identificaron émbolos sépticos es similar a la
informada en la literatura (20-69% ¥ 12-40% en EI aguda y subaguda

respectivamente). sin embargo difiere en cuanto a la localizacién de los

5.28.31.42.

N PR T 43,88
mismos cuando se compuara con otros informes, 27 En nuestros
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casos * fue mdés frecuente observar émbolos en pulmén y sistema
osteomuscular. Aqui también, la valvulopatia previa, aparicién de un nuevo
soplo e insuficiencia cardiaca cobraron significancia estadistica como

factores de riesgo para el desarrollo de EI.

En diferentes series.®'™* exclusivamente la presencia de vegetaciones
(figura 2) estuvo asociada a un alto indice de complicaciones: una
incidencia del 100% de falla cardiaca y alta incidencia de intervenciones
quirirgicas. eventes embdlicos ¥y muertes, lo cual contrasta con una menor
frecuencia de complicaciones en enfermos sin anormalidades valvulares
demostrables.®*” En concordancia con otros reportes, 337303545 1,
presencia de abscesos fue mads frecuente en la valvula adrtica, lo que debe
tenerse siempre en consideracidn, pues la deteccidn de los mismos por
ecocardiograma transesofigico llega a ser tan alta como del 100%.7*¢ En
este sentido, un recurso sencillo de deteccidn puede ser el
electrocardiograma en busca de trastornos de conduccion (en especial el
bloqueo del fasciculo anterior, p=<0.000/) que indique extension
perivalvular del proceso infeccioso o formacion de absceso paravalvular en
casos de EI, observacién que ha sido descrita por otros autores.'?3%-3%33
Mediante ecocardiograma transesofiagico se documentaron 4 casos con
lesién perianular, todos ellos con trastornos del ritmo y/o conduccidén. en 3
de estos casos (75%) la valvula adrtica fue la afectada (figura 3). La
vulnerabilidad anatémica ocurre en la porcidén mas delgada del anillo
valvular, cerca del septum membranoso y Nodo auriculoventricular (NAV),

desarrolldndose abscesos y bloqueos cardiacos como secuela frecuente de la

EI.ZJ.}G




La extension del proceso infeccioso usualmente se desarrolla desde la
vidlvula adrtica hacia el septum y puede dar lugar a importantes alteraciones
de la conduccién de cardcter intermitente o fijo, destacando los bloqueos de
rama. bloqueos auriculoventriculares vy blogqueo cardiaco completo: mas
aan, la presencia de bloqueos de rama tijos casi siempre sugiere enfermedad
dentro del septum intraventricular y usualmente indica extension perianular
de la infeccién con un peor prondstico. h=%=730:3333373% g ha demostrado
que la presencia de un nuevo bloqueo auriculoventricular (BAV) o bloqueo
de rama en el electrocardiograma (ECQG). tienen un valor predictivo positivo
que va desde un 66% hasta el 88% para la presencia de absceso que
complica a la E1.'7:3%33

Se logro identificar que los procesos dentales, infeccién de vias
urinarias y de senos paranasales fueron focos primarios para el desarrollo de
endocarditis infecciosa, sin embargo, en la mayoria de los casos no fue
posible establecer un origen.®” En términos reales. la tfrecuencia global de
fendmenos vasculares/inmunolégicos también es baja (desde el 4 al 40% en
series grandes de diferentes hospitales),”! '3 y puede explicarse por un
tiempo relativamente corto entre el desarrollo del proceso infeccioso y el
establecimiento del diagndstico, o bien a un predominio de EI por
Staphylococcus y Srreprococcus cuya patogenia no permite el tiempo
suficiente para que ocurran “manifestaciones periféricas clasicas™
observadas en los procesos cronicos.'!'3?* A diferencia de lo informado por
otros autores, -S-1222.27.30.35.39.59
de endocarditis por Staphviococcus. La endocarditis en vdlvulas nativas o

NOosSotros encontramoes una mayor frecuencia

protésicas debida a infeccidn por Srapinlococcus aureus. constituye un




fuerte predictor de alto riesgo para morbilidad y mortalidad temprana
intrahospitalaria, especialmente si se relacionan con embolizacién
sistémica. > 3% En nuestra serie, en el grupo 1 ocurrieron 5 muertes
(13.5%%) atribuidas a choque séptico secundario a El. en uno de éstos fue
evidente una progresion de bloqueo de fasciculo a bloqueo completo de
rama relacionada a la presencia de absceso en el anillo adrtico ¥ contigliidad
mitroadrtica. No se reportaron muertes en el grupo 2 y. sélo tfue posible
encontrar un caso de lesién subvalvular (demostrada por ecocardiograma
transesofagico). la cual no estuvo asociada a trastormos del ritmo o

conduccidn cardiaca.

Respecto a la edad. algun tipo de inmunodetficiencia. pérdida
ponderal, cardiopatia congénita, presencia de valvula protésica, cirugia
cardiaca previa, glomerulonefritis y hemormagia retiniana no hubo
diferencias significativas entre los grupos de estudio. Otras de las variables
analizadas ¥ reconocidas como factores predisponentes tradicionales y
caracteristicas clinicas®®8%!!-17:313440 5o 15 el diagnéstico de EI tales como la
presencia de cardiopatia reumatica, modificacién de un soplo previo,
manchas de Roth, exudados cotonosos, nddulos de Osler, hemorragias en
astilla y el género masculino muestran una tendencia hacia la significancia
estadistica, la cual probablemente pueda ser manifiesta al aumentar el
tamafio de la muestra; y quiza esto tltimo explique también el porqué la
presencia de cardiopatia congénita. presencia de prétesis valvulares o

cirugia cardiaca previa en nuestros casos no fue estadisticamente

significativa.




IX. UTILIDAD Y PERSPECTIVAS

La aplicacion del modelo matemdtico propuesto no intenta sustituir
los criterios diagndsticos vigentes de endocarditis infecciosa propuestos por

el grupo de la Universidad de Duke cuya sensibilidad en del 80%.%*

Por el contrario, su utilizacién pretende aumentar la agudeza
diagnodstica, y al mismo tiempo mejorar la capacidad predictiva en enfermos
con alta sospecha de padecer la enfermedad, por lo que consideramos que
sera interesante validar la aplicacidn de la ecuacidn en un estudio

prospectivo.
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X. LIMITACIONES

El niimero de casos de esta serie es pequedio. En términos absolutos,
el Gnico método objetivo disponible para establecer categéricamente el
diagndstico definitivo es el estudio histopatoldgico de especimenes
obtenidos postmortem o material quirurgico (figura ), sin embargo, el
retrazo en establecer una indicacion quirargica y una adecuada respuesta al
tratamiento médico implica que es ésta una forma frecuente de llegar al

. S - . . - N . 2
diagndstico definitivo asi como recurrir a procedimientos no invasivos. 0

No fue posible hacer una comparacién de todos los casos definitivos
vy de sospecha clinica de endocarditis mediante un ecocardiograma
wransesofagico, puesto que en afios previos no se contaba con el recurso
técnico para la realizacion del mismo; y si bien éste altimo es mds sensible

3 L3 20.21.22,51 : . .
que el ecocardiograma transtordcico, **' no sustituye a la evidencia
microbioldgica o histopatoldgica directa del proceso infeccioso obtenida a
partir del material quirargico o autopsia como el estandar de oro para el

diagnéstico de EL.*''-293%
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XI1. CONCLUSIONES

La endocarditis infecciosa es una de las formas de infeccidn
endovascular madas comunes y peligrosas cuva mortalidad global es
alta, continua siendo una enftermedad dificil de diagnosticar v el
diagndstico temprano depende de un acertado juicio clinico en
pacientes con tactores de riesgo.

La fiebre es el sintoma mds comuan en la mayoria de los casos de EI
demostrada ecocardiogrificamente, en estos enfermos frecuentemente
existen émbolos sépticos, fendmenos inmunoldgicos y vasculares,
hemocultivos positivos y con frecuencia ingresan a hospitalizacién
para estudio de fiebre de origen desconocido.

La frecuencia global de fendmenos vasculares & inmunoldgicos es
baja.

La endocarditis en valvulas nativas o protésicas debida a infeccién
por Staphviococcus aureus, constituye un fuerte predictor de alto
riesgo para morbilidad y mortalidad.

Son frecuentes los trastornos del ritmo y la conduccién en pacientes
con valvulopatia infecciosa demostrada por ecocardiografia. que
sugiere extension perianular de la infeccidon ¥ predice una alta
mortalidad atribuida a choque séptico por EI.
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10.

El uso del electrocardiograma en busqueda de trastormnos de
conduccidn (en especial el bloqueo del fasciculo anterior) puede ser
un recurso diagndstico accesible para la deteccidn de una posible
extensiéon perivalvular o formacidn de absceso en que complica a la
EI.

Fue posible construir un modelo matematico del pertil de riesgo
mediante un analisis de regresion logistica que incluyo variables que
tuvieran mayor signiticancia estadistica para el diagnostico de certeza
de EI.

La presencia de fiebre, valvulopatia previa, aparicion de un nuevo
soplo cardiaco, insuficiencia cardiaca (FE <35%)., émbolos sépticos
y bloqueos de rama (BFA) cobraron significancia estadistica como
predictores del diagndstico de EI y demostracion de vegetaciones
valvulares.

La aplicacidén de la ecuacidon matemadtica con variables significativas
en casos de sospecha clinica puede orientar al médico en la toma de
decisiones oportunas.

La utilizacidén del modelo matematico del pertil de riesgo incrementd
la agudeza diagnodstica de los criterios de EI de la Universidad de
Duke en enfermos con sospecha clinica de padecer la enfermedad.

w
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XI1. ANEXOS

Figura 1. Perfil del estudio.

205 casos con sospecha
de endocarditis

infecciosa
101 casos con
diagndstico de ElL
posibles o rechazados.
40 casos de EI l‘msl-’_’d?s *Iosp\tgla.nos y
con datos egresos voluntarios
incompletos
64 casos
definitivos
de El
b Y
Grupo 1 Grupo 2
5 po 2 S
37 casos 27 casos con ﬁGrup_ao 3
corroborados por diagnostico 39 sujetos
ecocardiogratia clinico de EI controles
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" Figura2 Caso de endocarditis infecciosa cuyo ecocardiograma
S muestra una vegetacion valvular.
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Figura 3. Endocarditis infecciosa complicada con absceso paravalvular
mitroadrtico demostrado por ecocardiograma transesofagico



Figura 4. Apariencia microscopica de una colonia de
S. aureus afectando a una yaJvuIa c_;ardlaca nativa en
un enfermo con endocarditis infecciosa.




Criterios von Reyn para el diagnéstico de endocarditis infecciosa'

Definitiva
Evidencia directa de endocarditis intecciosa basada en histologia de cirugia
O autopsia. o hallazgos bacteriologicos (tincion de Gram o cultivos) de una
vegetacion valvular o émbolos peritéricos.

Probable

(A\.) Hemocultivos persistentemente pusilivos:. mas uno de los siguientes:
- Nuevo soplo regurgitante. o
- Cardiopatia predisponente® v fendémeno vascular®

(B.) Hemocultivos negativos o intermitentemente positivos % mas los siguientes:
- Ficbre
- Nuevo soplo regurgitante. ¥
- Fenomeno vascular.

Posible

(AL Hemocultivos persistentemente positivos mas uno de los siguientes:
- Cardiopatia predisponente. o
- Fenomeno vascular

(B.) Hemocultivos negativos o intermitentemente positivos con los tres

siguientes:

- Fiebre
- Cardiopatia predisponente. v
- Fenomeno vascular

Rechazada
{(AL) Endocarditis poco probable. diagndstico altermativo aparente
(B.) Endocarditis probable. resolucion con terapia antimicrobiana empirica
(C.) Endocarditis con cultivo negativo diagnosticada clinicamente. pero
excluida en el postmortem.

Adaptado de referencis No. 4
* Por lo menos dos hemocultivos obtenidos. con dos Jde dos positivos, tres de tres positivos, o por lo
menos 70% de cultivos positivos si se realiziron cuatro o mas cultivos.
3 Cardiopatia congeénita o valvular detinida, o una protesis cardiaca (excluyendo marcapasos
permanentes).
* Petequias. hemormagias on astuilbla, hemorragias conjuntivales, manchas de Roth. nodulos de Osler,
Tesiones de Janeway, meningits aseptica. glomerulonetritis. v émbolos en pulmon. sistema nervioso
central, coronarias v periréricos.
©Alguna proporcion de hemoctitiy os positivos que no satistiace fa derinicion de persistentemente
positivo,

L
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Criterios diagnésticos de endocarditis infecciosa
de la Universidad de Duke*

Endocarditis Infecciosa Definitiva

Criterio Patoldgico

Microorganismos: demostrados mediante cultivo o histologia en una vegetacion.
0 en una vegetacion que haya embolizado. o en un absceso intracardiaco. o
Lesiones patoldgicas: vegetacion o abscesos intracardiacos presentes. contirmado
mediante histologia mostrando endocarditis activa.

Criterio Clinico**
Dos criterios mayores. o
Un criterio mayor v tres criterios menores, o
Cinco criterios menores

Endocarditis Infecciosa Posible

Hallazgos compatibles con endocarditis infecciosa que son insuficientes para
ser definitiva pero no permiten descartarla.

Endocarditis infecciosa Descartada

Diagnédstico alternativo sélido para las manitesiaciones de endocarditis. o

Resolucidn de las manifestaciones de endocarditis. con antibidticos durante cuatro
dias o menos. o

No existe evidencia patolégica de endocarditis intecciosa en cirugia o autopsia.
después de antibioticoterapia por cuatro dias 0 menos.

«  Adaptado de referencia No. 34,
«= Ver lista de detiniciones usadas en los criterios clinico de la siguiente tabla




Definiciones de la terminologia empleada en los criterios
diagndsticos de Duke de la endocarditis™

Criterios Mayores
tivo para endocarditis infecciosa

Hemocultivo Pos
Microorganismo tipico para la endocarditis infecciosa en dos hemocultivos
sepurados:

Estreptococos viridans, Strep. bovis, grupe FIACEK, o Estatitococos aurcus
o Enterococos adquiridos un la comunidad. en ausencia de un toco primario. o

Hemocultivo persistentemente positivo. detinido como el desarrollo de un
microorganismo computible con endocarditis intecciosa en:
1.- Hemocultivos tomado con una diterencia mayor a 12 horas,
2.~ Tres hemocultivos o la mayoria de cuatro o mas hemocultivos diterentes.
tomados por lo menos 1 hr. de diterencia entre ¢l primero v ¢l altimo.

Signos de afectacion endocirdica
Ecocardiograma positivo para endocardistis intecciosa
Masa intracardiaca oscilante sobre una vilvula o sobre un aparato

subvalvular. o en el trayecto de un tlujo de regurgitacién. o sobre material
implantado. en ausencia de otra explicacion anatémica alternativa. o

Absceso. o
Dehiscencia parcial de una vilvula protésica de nueva aparicion, o
Regurgitacion valvular de nueva aparicion (el aumento o la moditicacion

de un soplo no son suficientes).

Criterios Menores
n: Patolouia cardiuca predisponente o abuso de drogas por via intravenosa

Predisposi

Ficbre: =2 38 °C ( 100.1 °F)

Fenomenos vasculares: embolias a grandes arterias, infartos pulmonares sépticos.
aneurisma micdtico. hemorragia intracraneal, hemorragias conjuntivales, lesiones
de Janeway

Fenémenos inmunologicos: glomerulonetritis. nodulos de Osler. manchas de Roth,
tfactor reumatoide

Evidencia microbiolé 1z hemocultivo positivo sin cumplir las condiciones del

criterio mayor detinidas anteriormente, o signos scerologicos de infeccion activa por

microorganismos compatibles con endocarditis infecciosa.
compatible con endocarditis infecciosa. pero sin cumplir las

Ecocardiograma:
condiciones del criterio mayor detinidas anteriormente,

L * Adaptado de reterencia No. 34,
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