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I. INTRODUCCION

La incidencia de endocarditis infecciosa es dificil de determinar porque la definicion de la
misma ha variado a lo largo del tiempo entre los autores y centros hospitalarios'. Se
estima que la incidencia anual es de 3 a 10 casos por cada 100,000 habitantes®°.

En la era temprana del uso de antibidticos se consideraba que la epidemiologia de
endocarditis era similar entre los diferentes paises®. Sin embargo, actualmente se sabe
que la enfermedad degenerativa valvular y el uso de drogas intravenosas predominan en
paises desarrollados mientras que la enfermedad cardiaca reumatica lo hace en paises en

vias de desarrollo > .

En 2009 se publico un estudio prospectivo internacional Investigation of Clinical
Presentation, Etiology and Outcome of Infective Endocarditis in the 21st Century (ICEPC,
por sus siglas en inglés) para identificar las diferencias de presentacion, etiologia y
desenlace de la endocarditis entre los distintos continentes. Se encontré que la
endocarditis es una enfermedad heterogénea, con importantes diferencias
epidemiologicas entre los distintos centros hospitalarios, inclusive si estos se encontraban

en el mismo continente. México no participé en este estudio’.

En México, en el 2016 en el Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez se publico
un estudio descriptivo que abarcé de 2005 a 2013 en el cual se incluyeron 408 pacientes
con diagnodstico de endocarditis infecciosa. Se observd que esta fue mas prevalente en
hombres (63.5%) y en pacientes con cardiopatia congénita ciandgena (38.9% vs 27.94%
en pacientes sin cardiopatia congénita). El hallazgo ecocardiografico mas comun fue la
vegetacion (209, 51%) siendo la valvula aortica la mas afectada en los hombres (88,
34.5%) y la valvula mitral en las mujeres (39, 27.1%). El estudio no describi6 el tamafio o
localizacion de las vegetaciones, la incidencia de las mismas se report6 de acuerdo a los
hallazgos quirurgicos y el ecocardiograma transesofagico soélo se realizé en el 56% de las
mujeres y en el 70.4% de los hombres.



En el 2017 en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran se
realizé otro estudio descriptivo de 2005 a 2015 que incluyé 42 pacientes con endocarditis
infecciosa, se reporté que el hallazgo ecocardiografico mas comun fue la vegetacion (31,
73.8%), siendo la valvula mitral la mas afectada (13, 31%) seguida de la valvula adrtica
(12, 28.6%); la mediana del numero de vegetaciones fue de 1.0 y el tamafo promedio de
las mismas fue de 16.4 mm. En este estudio al 93% de los pacientes se les realizd

ecocardiograma transtoracico y solo al 59% ecocardiograma transesofagico.



Il. MARCO TEORICO

I.I DEFINICION
La endocarditis infecciosa es una infeccidn microbiana de la superficie endocardica del
corazon, por lo general localizada en una o mas valvulas cardiacas o en un dispositivo

intracardiaco®.

I.Il CLASIFICACION

Anteriormente la endocarditis infecciosa se clasificaba segun su tiempo de evolucion en
aguda, subaguda o cronica, sin embargo, actualmente se prefiere clasificarla de acuerdo
al tipo de valvula que afecta, la localizacién, sitio de adquisicion o en base a la presencia
de un factor predisponente como los dispositivos intracardiacos®'’. Estas clasificaciones
se pueden superponer por lo que algunos pacientes con endocarditis infecciosa

perteneceran a mas de un grupo.

2.1 Clasificacion de acuerdo al tipo de valvula que afecta

La endocarditis infecciosa se puede clasificar en: nativa o protésica®. Esta clasificacion es
importante ya que en los pacientes con endocarditis de la valvula protésica, la
presentacion clinica suele ser atipica, los criterios de Duke tienen menor sensibilidad y la
morbimortalidad es mayor'" . Esta clasificacion también orienta al agente etioldgico
responsable, siendo los estreptococos y los estafilococos los microorganismos mas
comunes en la endocarditis nativa, mientras que, los estafilococos coagulasa negativos
son los mas frecuentes en la endocarditis protésica en los 2 primeros meses después de

la cirugia y posteriormente la microbiologia es similar al de la endocarditis nativa®'2.

2.2 Clasificacion de acuerdo al lado afectado

De acuerdo al lado de la valvula afectada se clasifica a la endocarditis en izquierda o
derecha?®. La endocarditis derecha representa el 5 a 10% de los casos de endocarditis, la
presentacion clinica comprende datos de respuesta inflamatoria sistémica y
sintomatologia respiratoria derivada de los émbolos o infartos pulmonares, ademas, la
endocarditis derecha tiene menor mortalidad con respecto a la endocarditis izquierda, el



agente etiologico mas comun es S. aureus y la mayoria no requiere tratamiento

quirargico®.

2.3 Clasificacion de acuerdo al sitio de adquisicion

De acuerdo a la manera de adquisicién puede ser adquirida en la comunidad o asociada a
cuidados de la salud, esta ultima a su vez se puede subclasificar en nosocomial y no
nosocomial'® ™. La endocarditis infecciosa asociada a cuidados de la salud representa del
25 a 35% de los casos?, en este grupo de pacientes la mortalidad es mayor y el agente

etioldgico mas comun es S. Aureus’.

2.4 Grupos especiales en endocarditis infecciosa

La endocarditis infecciosa en usuarios de drogas intravenosas tiene una incidencia de
9.8%, afecta principalmente a la valvula tricuspide y el agente etiologico mas comun es S.

aureus’.

La endocarditis infecciosa asociada a dispositivos intracardiacos tiene una incidencia que
oscila entre el 0.2 y el 7%, con incremento en la practica clinica por el creciente numero

de dispositivos que se implantan, también el agente etiolégico mas comun es S. aureus’.

Otro grupo especial es la endocarditis infecciosa con cultivos negativos la cual se define
como una endocarditis sin cultivos positivos tras la incubacion de tres muestras de sangre,
representa alrededor del 10% de los casos de endocarditis y puede estar relacionada al
uso previo de antibioticos, métodos de cultivo inadecuados y microorganismos de

crecimiento dificil®.

lll. FACTORES DE RIESGO
Los factores de riesgo para endocarditis infecciosa son la edad mayor a 60 afios, ser

hombre, usar drogas intravenosas, tener mala denticion y las infecciones dentales'®.

Las comorbilidades que confieren mayor riesgo de endocarditis infecciosa son tener
cardiopatia estructural (congénita o valvular), ser portador de valvula cardiaca protésica o
de algun dispositivo intravascular, antecedente de endocarditis infecciosa, hemodialisis
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cronica e infeccion por VIH. De todos, el factor de riesgo mas significativo para la
endocarditis infecciosa es el dano valvular residual causado por una endocarditis

previa'®.

Con respecto a la endocarditis infecciosa asociada a dispositivos intracardiacos, los
factores de riesgo son diabetes mellitus, estado inmunosupresion, uso de anticoagulantes

y corticoesteroides y el procedimiento quirdrgico al colocar el dispositivo intracardiaco’”.

IV. FISIOPATOLOGIA

La endocarditis es resultado de la interaccidn entre las alteraciones estructurales de las
valvulas cardiacas, la capacidad del microorganismo para adherirse a la superficie valvular
y de su habilidad para sobrevivir y propagarse como vegetacion o émbolo sistémico.

Formacion de la vegetacion

El revestimiento endotelial del corazon y sus valvulas normalmente es resistente a la
infecciones por bacterias y hongos. Los experimentos en modelos animales han
demostrado que es necesario una secuencia de eventos interrelacionados antes de que

los microorganismos originen un nido infeccioso o vegetacion en el endocardio.

El paso inicial en el establecimiento de una vegetacién es la lesién endocardica, seguida
de la adherencia focal de plaquetas y fibrina. Algunos microorganismos con alta virulencia
son capaces de infectar las valvulas cardiacas humanas normales, como el

Staphylococcus aureus y el Streptocccus viridans.

El nido intravascular compuesto por plaquetas y fibrina es inicialmente estéril,
posteriormente es colonizado por microorganismos que circulan en el torrente sanguineo.
Es probable que la patogénesis de la formacion de vegetacion varie segun el agente
etiolégico'®°.

El crecimiento microbiano posterior da como resultado la activacion de la cascada de
coagulacion a través de la via extrinseca; los monocitos adherentes liberan una variedad
de citosinas proinflamatorias y las células endoteliales favorecen la deposicion local de

fibronectina. Estos procesos culminan en una excrecencia o vegetacién macroscopica.
10



El crecimiento bacteriano se produce dentro de las células y en el interior de las
vegetaciones lo que dificulta la respuesta inmune del huésped para controlar o erradicar la

infeccién en curso?’.

Caracteristicas histopatoldgicas

Una vegetacibn madura es una coleccion amorfa de fibrina, plaquetas, leucocitos,
glébulos rojos y densas agrupaciones de bacterias. La superficie generalmente consta de
fibrina y cantidades variables de leucocitos. Las bacterias, histiocitos y monocitos
generalmente se observan en las profundidades de la vegetacion, donde también se

puede encontrar células gigantes con bacterias fagocitadas en su interior.

Las vegetaciones son estructuras avasculares; después del tratamiento antimicrobiano y
durante el proceso de curacion, aparecen los capilares y fibroblastos. En un estudio
histopatoldgico de las valvulas protésicas y nativas se encontré infiltrado inflamatorio con
predominio de neutrodfilos en las primeras e infiltrado inflamatorio pero con predominio de

linfocitos y macréfagos en las segundas?’.

Lesidon endocardica

Es practicamente imposible inducir endocarditis en animales de experimentacion a menos
que el endocardio valvular primero se traumatice con un catéter de polietileno insertado en
el lado derecho o izquierdo del corazdn. A los animales que se les realizé la lesion valvular
con el catéter y que posteriormente se les inyecto bacterias como S. viridans desarrollaron
una vegetacion en el sitio de la lesion endotelial después de unos dias.

Las vegetaciones por lo general se presentan en pacientes con cardiopatias congénitas o
adquiridas que favorecen el trauma endocardico continuo por el efecto del flujo
regurgitante o por las altas presiones de flujo sanguineo a través de lesiones obstructivas

o estendticas'®.

Localizaciéon de las vegetaciones

El estrés mecanico y hemodinamico juegan un papel importante en el desarrollo de las
lesiones iniciales y la localizacion de la endocarditis.
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Las vegetaciones tienden a desarrollarse en los sitios donde la sangre viaja desde un area
de mayor presion a través de un orificio estrecho a un area de menor presion. La
explicacion de este fendomeno puede deducirse de experimentos in vitro que demuestran
la fisica del flujo turbulento (teoria hidrodinamica), por ejemplo, se ha observado que
después de la inyeccidn de bacterias nebulizadas en una corriente de aire que pasa a
través de un tubo revestido con agar, la mayor concentracién de bacterias se encuentra

en el area de baja presién inmediatamente distal al estrechamiento?.

La propension de las vegetaciones de formarse en sitios especificos puede
correlacionarse con una disminucion en la presion lateral del flujo regurgitante lo que

causaria la disminucion en la perfusion del revestimiento endotelial en esos sitios?.

- La endocarditis infecciosa es mas prevalente en las insuficiencias valvulares que en
las estenosis. En este contexto, las vegetaciones generalmente se localizan en la
superficie auricular de las valvulas auriculo-ventriculares o en la superficie
ventricular de valvulas semilunares incompetentes?.

- Si existe un defecto septal ventricular, las vegetaciones tienden a desarrollarse en
el orificio del defecto, por lo general en el lado ventricular derecho del orificio™’.

- En la insuficiencia adrtica, las vegetaciones pueden localizarse en las cuerdas
tendinosas de la valva anterior de la valvula mitral.

- En la insuficiencia mitral, las vegetaciones pueden desarrollarse en la pared de la
auricula izquierda, donde el chorro regurgitante golpea la pared auricular
produciendo un engrosamiento endocardico (parche de MacCallum).

Ademas, la calcificacion del anillo mitral (proceso inflamatorio y degenerativo cronico)

puede predisponer al desarrollo de las vegetaciones por S. Aureus’®.

Fuente de infeccién

El foco infeccioso de la endocarditis puede ser facilmente identificado (como un absceso
dental, una lesion cutanea infectada o un catéter vascular infectado) o puede no existir un
historial claro de infeccion previa, en esos casos, el proceso infeccioso se atribuye con
frecuencia a un traumatismo menor de la mucosa orofaringea, gastrointestinal o

genitourinaria®.

12



lll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La endocarditis infecciosa es una entidad clinica poco frecuente, aunque su cuadro
clinico, abordaje diagnostico y terapéutico han sido descritos y se han ido modificando
continuamente con el paso del tiempo, no ha ocurrido lo mismo con la epidemiologia y

fisiopatologia de esta enfermedad.

Desde 1963 se propuso la teoria hidrodinamica como mecanismo fisiopatolégico de la
endocarditis y aunque ha sido aceptada y poco cuestionada desde entonces, es probable
que la patogénesis y sitio de inicio de la endocarditis varie de acuerdo a factores
biolégicos o inmunolégicos asociados al huésped o microorganismo, al tipo y tiempo de
antibioticoterapia y a cardiopatias congénitas, por ejemplo, seria l6gico pensar que una
mayor carga bacteriana favorecido por un tratamiento antibiético tardio predispongan el
crecimiento de la endocarditis en las cavidades de menor y mayor presion o en caso de
cardiopatias congénitas, factores anatomicos podrian modificar la hidrodinamica y el inicio
de la endocarditis (vegetaciones).

La incidencia y localizacién de las vegetaciones han sido descritas en base a hallazgos de
necropsias, sin embargo, gracias a los avances diagndsticos es posible describir con
mayor precision la incidencia, localizacion y sitio de origen de las vegetaciones sin

necesidad de un estudio histopatologico post-mortem.

En Meéxico los estudios sobre endocarditis infecciosa se han realizado en centros
hospitalarios de tercer nivel de atencion y aunque la vegetacion ha sido el hallazgo
ecocardiografico mas prevalente (del 30 al 50%), posiblemente la incidencia de estas sea
mayor considerando que en los estudios no se realizd ecocardiograma transesofagico en
mas de un tercio de los pacientes; ademas, ninguno de los estudios reporto el sitio de

localizacion de las vegetaciones.

13



IV. JUSTIFICACION

En nuestro pais y el resto del mundo existe poca literatura médica sobre la epidemiologia

y el sitio de localizacion de la endocarditis.

Debido a que la teoria hidrodinamica de la endocarditis fue descrita en la era temprana del
uso de antibidticos, es necesario reevaluarla como mecanismo fisiopatologico de las
vegetaciones (localizacion esperada), abriendo una posible linea de investigacion a futuro

en esta entidad clinica.

También, el presente estudio podria apoyar una nueva subclasificacion de la endocarditis
infecciosa de acuerdo a los hallazgos del ecocardiograma transesofagico, en localizacion
tipica y atipica de la vegetacion, lo que podria tener implicacion clinica, terapéutica y

pronostica de los pacientes.

14



V. OBJETIVOS DEL ESTUDIO

PRIMARIO

1.- Describir la localizacion de las vegetaciones en pacientes con diagndstico de

endocarditis infecciosa a los que se les realizé ecocardiograma transesofagico.

SECUNDARIO

1.- Describir la frecuencia de vegetaciones en pacientes con endocarditis infecciosa a los

que se les realiz6é ecocardiograma transesofagico.

2.- Describir los factores de riesgo de los pacientes con endocarditis infecciosa en los que

se observaron vegetaciones mediante ecocardiograma transesofagico.

3.- Comparar la localizacion de las vegetaciones en pacientes con endocarditis infecciosa
a los que se les realizd6 ecocardiograma transesofagico de acuerdo al tipo de lesidn

valvular funcional.
5.- Describir el cuadro clinico de ingreso, las complicaciones y la mortalidad de los

pacientes con endocarditis infecciosa de acuerdo a la presencia y localizacion de las

vegetaciones mediante ecocardiograma transesofagico.
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VI. HIPOTESIS

H1. Las vegetaciones de los pacientes con endocarditis infecciosa se localizan en la
superficie auricular de valvulas auriculoventriculares o en la superficie ventricular de
valvulas semilunares incompetentes y en la cara ventricular de las valvulas

auriculoventriculares o en la superficie arterial de las valvulas semilunares estendticas

HO. La localizacion de las vegetaciones no tiene asociacion con el tipo de lesion valvular

funcional.

16



VIl. MATERIALES Y METODOS

VILI. Diseino del estudio

Estudio observacional, descriptivo, transversal y retrolectivo.

VILII Poblaciéon estudiada
Pacientes con diagndstico de endocarditis infecciosa por CIE-10 obtenida del
departamento de codificacion del Instituto y corroborado por criterios de Duke modificados

durante el periodo comprendido entre enero 2015 a diciembre del 2017.

VILIII Criterios de seleccion

Criterios de inclusion: Pacientes con sospecha de endocarditis infecciosa a los que se les

realiz6 ecocardiograma transtoracico y transesofagico entre enero 2015 y diciembre del
2017.

Criterios de exclusion: Pacientes en los que no se confirmé el diagnostico de endocarditis

infecciosa definitiva.

Criterios de eliminacion: Pacientes en los que las imagenes del ecocardiograma

transesofagico no estuvo disponible.

VILIV Métodos utilizados para la captura de datos:

- Se utilizé hoja de vaciado para la recoleccion de datos

- Los datos fueron capturados en una base de datos disefiada en Microsoft Excel 2016®
- El analisis estadistico se realizé con el software IBM SPSS Statics Visor® Ver. 23

17



VIL.V PROCEDIMIENTO

La lista de pacientes con diagnostico de endocarditis infecciosa de acuerdo al CIE-10 fue

proporcionada por el departamento de bioestadistica del Instituto.

Se realizé la revisibn de los expedientes clinicos de los pacientes para identificar
aquellos que cumplieron con los criterios de Duke modificados durante el periodo
comprendido de 2015 a 2017.

Se identificaron los casos de endocarditis infecciosa a los que se les realizd

ecocardiograma transtoracico y transesofagico.

Se registraron las variables clinicas, diagnosticas y terapéuticas, asi como de la evolucién
intrahospitalaria de los pacientes con seguimiento a 30 dias de su egreso a domicilio.

Las imagenes de los ecocardiogramas transtoracicos y transesofagicos de cada paciente
fueron evaluados por dos ecocardiografistas (J.F.F.S y G.M.R) por concenso. En caso de

discrepancia un tercer ecocardiografista evalué las imagenes.
En cada paciente se reporto si el estudio mostraba o no vegetaciones, en caso positivo

se registraba la localizacion de las mismas y la lesién funcional en cada una de las

valvulas.

18



VIIl. VARIABLES

VARIABLES CONCEPTUAL CATEGORIA
Afos de vida cronoldgica Cuantitativa de
Edad
intervalo
Sexo del paciente Cualitativa
Género

dicotdmica nominal

Inicio del cuadro clinico

Tiempo en dias donde el paciente refirid el
primer sintoma y/o signo de endocarditis

infecciosa

Cuantitativa de

intervalo

Ingreso via urgencias

Valoracion en el servicio de Urgencias previo

al ingreso hospitalario

Cualitativa

dicotdmica nominal

Antibiotico previo ingreso

Uso de uno o mas antibidticos previo al

ingreso hospitalario

Cualitativa

dicotdmica nominal

Cardiopatia congénita

Presencia de malformaciones congénitas

cardiacas

Cualitativa

dicotdmica nominal

Cirugia cardiaca previa

Antecedente de cambio valvular o cardiopatia

congénita corregida

Cualitativa

dicotdmica nominal

Endocarditis infecciosa previa

Antecedente de hospitalizacion por

endocarditis infecciosa

Cualitativa

dicotdmica nominal

Dispositivo intracardiaco

Dispositivo electrénico implantado dentro de

una o mas cavidades cardiacas

Cualitativa

dicotdmica nominal

Complicacion a su ingreso

Complicacion clinica y/o documentada por

estudio de imagen (tomografia axial

computarizada o resonancia magnética) al

ingreso hospitalario.

Cualitativa

dicotdmica nominal

Insuficiencia cardiaca

Insuficiencia cardiaca de acuerdo con los

criterios de Framingham

Cualitativa

dicotdmica nominal

Enfermedad vascular cerebral

Evento vascular cerebral isquémico o

hemorragico documentado por tomografia

computarizada simple de craneo

Cualitativa

dicotdmica nominal
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Infarto esplénico

Infarto esplénico documentado por tomografia

computarizada con medio de contraste

Cualitativa

dicotdmica nominal

Infarto hepatico

Infarto hepatico documentado por tomografia

computarizada con medio de contraste

Cualitativa

dicotdmica nominal

Infarto renal

Infarto renal documentado por tomografia

computarizada con medio de contraste

Cualitativa

dicotdmica nominal

Infarto pulmonar

Infarto pulmonar documentado por tomografia
computarizada simple de térax de alta

resolucion

Cualitativa

dicotdmica nominal

Choque séptico

Estado de choque secundario a la endocarditis

infecciosa

Cualitativa

dicotdmica nominal

Bloqueo auriculoventricular

Bloqueo auriculoventricular documentado por
electrocardiograma que ameritdé la colocacién

urgente de marcapaso

Cualitativa

dicotdmica nominal

Agente etiolégico

Microorganismo aislado hemocultivos, cultivo
valvular u otro material obtenido durante la

cirugia

Cualitativa

dicotdmica nominal

Absceso intracardiaco

Area perivalvular no homogénea y engrosada

de aspecto ecodenso o luminoso

Cualitativa

dicotdmica nominal

Espacio perivalvular pulsatil y libre de eco

evaluado por ecocardiograma con Doppler Cualitativa
Pseudoaneurisma
color dicotémica nominal
Interrupcién de la  continuidad tisular
Cualitativa
Perforacion endocardica evaluada por ecocardiograma
dicotdmica nominal
con Doppler color
Comunicacion de dos cavidades adyacentes a
Cualitativa
Fistula través de una perforacion evaluada por

ecocardiograma con Doppler color

dicotdmica nominal
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IX. ANALISIS ESTADISTICO
Las variables cuantitativas se reportaron como media + desviacion estandar o mediana y
rango intercuartil de acuerdo a la distribucion, la cual fue evaluada con la prueba de

Kolmogorov Smirnov. Las variables cualitativas se reportaron en numero y porcentaje.

La comparacion de las variables continuas entre grupos se realizé con la prueba det de
Student o U de Mann Whitney.

La comparacion de las variables cualitativas se realizé con la prueba de chi’ o prueba

exacta de Fisher.

El analisis estadistico se realizé en el paquete estadistico SPSS V. 20.
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X. RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se identificaron 121 pacientes con diagndstico de
endocarditis infecciosa de acuerdo al CIE-10. Se eliminaron 33 casos por no cumplir los
criterios de inclusion y exclusion, en 28 no se realiz6 ecocardiograma transesofagico

(ECO TE) y 5 no cumplian con los criterios de Duke de endocarditis.

De los 88 pacientes a los que se les realiz6 ECO TE, 57 fueron hombres (64.7%) y 31
eran mujeres (35.3%); la edad promedio fue de 44.2 afos.

La mayoria de casos de endocarditis presento vegetaciones. (Figura 1).

121 casos de endocarditis infecciosa

33 casos excluidos
5 sin diagndstico definitivo de El
28 sin ECO TE
88 casos de endocarditis infecciosa
Vegetaciones presentes Vegetaciones ausentes
n=75 (85.2%) n=13 (14.80%)

Figura 1.- Diagrama de flujo de los pacientes incluidos en el estudio
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La tabla 1 muestra la comparacion de las caracteristicas clinicas y demograficas entre los

pacientes con y sin vegetaciones.

o Con vegetacion Sin vegetacion
Caracteristica p
n=75 (85.2%) n=13 (14.8%)
Edad (afios) 44 +18.3 45 +19.6 0.86
Inicio de cuadro clinico (dias) 30 (7-90) 20 (10-45) 0.12
Hombres (%) 49 (65.3) 8 (61.5) 0.76
Mujeres (%) 26 (34.7) 5(38.5)
Ingreso via urgencias (%) 66 (88) 10 (76.9) 0.37
Antibidtico previo al ingreso 49 (65.3) 7 (53.8) 0.53
Cardiopatia congénita 36 (48) 8 (61.5) 0.55
Endocarditis previa 2(2.7) 3(23.1) 0.02
Cirugia cardiaca previa * 24 (32) 9 (69.2) 0.01
Dispositivo intracardiaco 22 (29.3) 5(38.5) 0.53
Complicacién a su ingreso (%) ** 53 (70.7) 5(38.5) 0.053
- Insuficiencia cardiaca (%) 30 (40.0) 1(7.7) 0.028
- Evento vascular cerebral (%) 17 (22.7) 1(7.7) 0.29
- Infarto esplénico, hepatico y/o renal (%) 13 (17.3) 0(0) 0.20
- Infarto pulmonar (%) 12 (16.0) 1(7.7) 0.68
- Choque séptico (%) 6 (8.0) 1(7.7) 1
- Bloqueo auriculoventricular (%) 5(6.7) 1(7.7) 1
Complicaciéon detectada por ECO TE 37 (49.3) 8 (61.5) 0.55
-Absceso y/o pseudoaneurisma (%) 20 (26.7) 4 (30.8) 0.74
-Perforacion (%) 8 (10.7) 1(7.7) 1
- Disfuncién protésica (%) 8 (10.7) 1(7.7) 1
- Fuga paravalvular 5(35.7) 0(0) -
- Fistula (%) 4 (5.3) 1(7.7) 0.56
- Ruptura de cuerda tendinosa (%) 4(5.3) 0(0) 1
- Trombo intracavitario infectado (%) 3(4.0) 1(7.7) 0.48
- Endarteritis 11 (14.67) 0 (0) -
Defuncidn 19 (25.3) 4 (30.8) 0.74

Tabla 1.- Caracteristicas clinicas y demograficas de los pacientes con y sin vegetaciones
Los pacientes sin vegetacion tenian con mayor frecuencia antecedente de endocarditis

previa y cirugia cardiaca que los pacientes con vegetaciones.
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El porcentaje global de complicaciones al ingreso hospitalario fue mayor en los pacientes
con vegetaciones sin alcanzar significancia estadistica, sin embargo al realizar el analisis
de acuerdo al grupo de complicacion se observé que los pacientes con vegetaciones
presentaron insuficiencia cardiaca al ingreso hospitalario con mayor frecuencia que los

pacientes sin vegetaciones.

El porcentaje de complicaciones detectadas por ECO TE fue ligeramente mayor en los
pacientes sin vegetaciones, sin significancia estadistica.

El resto de variables clinicas, incluyendo mortalidad fue similar entre ambos grupos.

LOCALIZACION DE LAS VEGETACIONES

De los 75 pacientes en los que se detectaron vegetaciones, 49 las presentaron en valvula
nativa, 9 en dispositivo y 17 en protesis. (Figura 2).

En 36 (62.07%) casos las vegetaciones se presentaron en una sola valvula.

La valvula aodrtica y la mitral fueron las valvulas mas afectadas al presentar vegetaciones

en 31 y 30 casos, respectivamente.

La valvula menos afectada por vegetaciones fue la pulmonar.
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Figura 2.- Localizacion de las vegetaciones de acuerdo al tipo de valvula o dispositivo.

1 vélvula 2 valvulas
afectada afectas

3 vélvulas V. Adrtica V. Mitral V. Trictspide V. Pulmonar
afectadas

Figura 3.- Numero de valvulas afectadas por paciente y localizacion valvular de las

vegetaciones
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La figura 4 muestra la distribucion de las vegetaciones localizadas en valvulas nativas de

acuerdo al lado afectado.

40
35
30
25
20
15

10

lzquierda Derecha Ambos
Figura 4.- Distribucion de las vegetaciones localizadas en valvulas nativas de acuerdo al

lado afectado

La tabla 2 muestra la localizacion de las vegetaciones de los 49 casos con valvula nativa

afectada.
Localizacion Izquierda Izquierda + derecha Derecha

Aorta bivalva 11

Aorta trivalva 4

Aorta bivalva + mitral 6

Aorta Trivalva + mitral 3

Mitral 12

Aorta trivalva + triclspide 1

Aorta trivalva+ mitral+ pulmonar 1

Mitral + pulmonar 1

Mitral + tricispide 1

Tricuspide 7

Pulmonar 2
Tabla 2.
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LOCALIZACION DE LAS VEGETACIONES Y LESION FUNCIONAL ASOCIADA EN
VALVULAS NATIVAS

Las tablas 3-7 muestran la localizacion de las vegetaciones en las caras y bordes de las

diferentes valvulas y la lesion funcional asociada.

VALVULA AORTICA BIVALVA
Ventricular Vascular Borde Vascular
+ Ventricular
n=12 n=3 n=1 n=1
n=7 n=3 n=1
SOETEREL IA0 1 DLAo
n=11
1 DLAo
Ao Bivalva n=5 n=1
+ Mitral 2 Ao Ao
n=6 3 DLAo
Tabla 3.

Del total de pacientes con vegetaciones en valvulas nativas, 17 (29.31%) casos se
presentaron en valvulas adrticas bivalva; en 11 de los 17 casos (64.70%), la lesion adrtica
fue aislada y en los 6 (35.30%) casos restantes, se presentaron vegetaciones

concomitantes en la valvula mitral.

La insuficiencia adrtica (IAo) fue la valvulopatia asociada en 12 pacientes (70.59%) y en
los 5 restantes (29.41%), doble lesion aortica (DLAO).

Tres de los 17 casos (17.64%) presentaron vegetaciones en la cava vascular (cavidad de

mayor presion).
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La figura 4 muestra un caso de aorta bivalva con vegetacion sobre la cara vascular.

Figura 4. (A) Endocarditis de valvula aértica bivalva
con vegetacion localizada en la cara vascular
(flecha). En B y C se muestran las imagenes con
Doppler color en sistole y diastole en donde se
observa la aceleracion del flujo (B) e insuficiencia

grave (C).
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VALVULA AORTICA TRIVALVA

Ventricular | Vascular Vascular Ventricular Borde
+ Borde + Borde
n= n= n=1 n=1 n=1
Ao Trivalva i n=t n=t
- 2 1Ao Ao Ao
Ao Trivalva n=1 n=1 n=1
+ Mitral 1 lAo 1 DLAo 1 DLAo
n=3
Ao Trivalva n=1
+ Tricuspide 1 1Ao
n=1
Ao Trivalva + n=1
Mitral + 1 1Ao
Pulmonar
n=1
Tabla 4.

En 9 (15.51%) casos las vegetaciones se presentaron en valvulas adrticas trivalva; en 4
de los 9 casos, la valvula adrtica fue la unica afectada y en los 6 casos restantes, las
vegetaciones afectaron la valvula adrtica y al menos otra valvula (1 caso presento

afeccion trivalvular).

La insuficiencia adrtica fue la valvulopatia asociada en 7 casos y en los otros 2 casos fue
doble lesion adrtica.

Dos de los 9 casos tuvieron vegetacion sobre la cara arterial, uno con doble lesion y otro

con insuficiencia adrtica asociada.
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VALVULA MITRAL

Auricular Ventricular Auricular Auricular Borde

+ Borde + Ventricular

n=15 n=3 n=1 n=4 n=1
n=9 n=1 n=1 n=1
Mitral
9 IM 1 IM 1 IM 1 EM
n=12
Mitral + n= n= n=3
Aortica 4 |IM 2 IM 2 IM
n=9 1 SL
Mitral n=1

+ Tricaspide |1 IM

n=1

Mitral n=1
+ Pulmonar 1 IM

n=1

Mitral + n=1
Trivalva + 1 IM

Pulmonar

n=1

Tabla 5.

En 24 (32.0%) casos las vegetaciones se localizaron en la valvula mitral; en la mitad de
los casos ésta fue la unica valvula afectada y en la otra mitad, las vegetaciones afectaron

la valvula mitral y al menos otra valvula (1 caso presento afeccion trivalvular).

La insuficiencia mitral fue la valvulopatia asociada en la mayoria de los casos (91.66%).

De acuerdo al tipo de lesién funcional valvular, la mayoria de vegetaciones que afectaron

a la valvula mitral se presentaron en la cara auricular (cavidad de menor presion).
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De los casos con vegetaciones en la cara ventricular de la valvula mitral, cinco casos
destacaron, el primero por no presentar lesion valvular asociada, el segundo por presentar
estenosis mitral con vegetaciones en la zona de menor presién (cara ventricular) asi como
en la de mayor presién (cara auricular) (Figura 5) y, los tres ultimos, por presentar

insuficiencia mitral con vegetaciones en la cara ventricular. (Figura 6)

1. ETE: 40.0 “
124 180

0 124 180

Figura 5. (A y B) Cardiopatia congénita que presentd endocarditis asociada a lesion valvular estendética
(valvula mitral en paracaidas). La endocarditis inicid6 en el aparato subvalvular mitral y avanzé hasta

comprometer la cara auricular (zona de mayor presion).

pete,; 370 ’ Tpeee o
T.ETE; 396 °C e T.ETE; 39.6 °C

0__ 157 180
\ ~J

Figura 6. (A y B) Endocarditis en dos sitios distintos (valvula mitral y adrtica) con vegetaciones en la cara

ventricular de las dos valvulas (flechas). Los componentes de la unién mitroadrtica presentaron afeccion
por contigliidad. Este caso se acompafid de insuficiencia adrtica (valvulopatia asociada) y de insuficiencia

mitral (resultado de la endocarditis adrtica complicada).
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VALVULA TRICUSPIDE

Auricular
n=9
Tricuspide n=7
h=7 71T
Tricuspide n=1
+ Mitral 11T
n=1
Tricuspide n=1
+ Adrtica 11T
n=1

Tabla 6.

En 9 (15.51%) casos las vegetaciones se presentaron en la valvula tricuspide; en 7 de los
casos, la valvula tricuspide fue la unica afectada y en los 2 casos restantes, las
vegetaciones afectaron la valvula tricuspide y a otra valvula.

La insuficiencia tricuspidea fue la valvulopatia asociada en todos los casos.

De acuerdo al tipo de lesion funcional valvular, todos las vegetaciones que afectaron a la

valvula tricuspide se presentaron en las cavidades de menor presion (cara auricular).
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VALVULA PULMONAR

Ventricular Vascular Vascular
+ Ventricular
n=3 n=1 n=1
n=1 n=1
Pulmonar
1 EP 1 IP
n=2
Pulmonar n=1
+ mitral 1 1P
n=1
Pulmonar + Mitral n=1
+ Aortica 1 1P
n=1

Tabla 7.

En 4 (6.90%) casos las vegetaciones se presentaron en la valvula pulmonar; en la mitad
de los casos la valvula pulmonar fue la unica afectada y en la otra mitad, las vegetaciones
afectaron la valvula pulmonar y otra valvula (1 caso presento6 afeccion trivalvular).

La insuficiencia pulmonar fue la valvulopatia asociada en la mayoria de los casos (75%).

De acuerdo al tipo de lesion funcional valvular, todos las vegetaciones que afectaron a la

valvula pulmonar se presentaron en las cavidades de menor presion.
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Figura 7. Localizacion de las vegetaciones en dispositivos cardiacos
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La tabla 8 muestra la localizacion de las vegetaciones de los 17 casos con valvula

protésica afectada.

Auricular
Ventricular Arterial | Auricular | Borde Tubo
+Ventricular
Aortica mecanica n=1 n=1
Aortica bioldgica n=5* n= n=2
Mitral mecanica n=3 n= n=1
Mitral biolégica n=3 n=2 n=1
Tricuspidea biolégica n=4 n=4
Injerto (Bental) n=1" n=1

* 1 paciente con vegetacion en dispositivo (catéter)

+ Cirugia de Bental y de Bono

Tabla 8.
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XI. DISCUSION

La endocarditis es una enfermedad heterogénea con importantes diferencias

epidemioldgicas entre los distintos centros hospitalarios.

De los 88 casos de endocarditis incluidos en el estudio, la edad promedio fue de 44.2
afios, menor a lo reportado en estudios internacionales’ pero similar a los publicaciones
realizadas en nuestro pais. La mayoria de pacientes fueron hombres (67.4%), acorde a lo
publicado en otras series’.

La mayoria de los pacientes (75 casos, lo que representa 85.2%) presento vegetaciones.

Al comparar a los pacientes con y sin vegetaciones, de las variables analizadas, (edad,
género, antibidtico previo al ingreso hospitalario, cardiopatia congénita, antecedente de
endocarditis o cirugia cardiaca o uso de dispositivo intracardiaco), ninguna mostré
significancia estadistica para indicar la presencia de vegetaciones en los pacientes con

endocarditis.

De los 49 casos con vegetaciones en las valvulas nativas, la mayoria (73.5%) se localizo
en el lado izquierdo, similar a lo publicado en otros estudios’.

De acuerdo a la teoria hidrodinamica, cuando las valvulas semilunares presentan
insuficiencia, la zona de menor presion corresponde a la cara ventricular y cuando éstas
presentan estenosis, la menor presidn esta en la cara arterial, por tanto, sera en esas

zonas donde se deban localizar las vegetaciones de endocarditis®.

En los tres pacientes con vegetaciones en cara vascular adrtica, la lesién valvular
asociada a la endocarditis era en realidad, doble lesién adrtica; la valvulopatia mas
evidente fue la insuficiencia, no asi la estenosis, que aunque inicialmente paso
desapercibida por la gran destruccién valvular, fue la responsable de encontrar las
vegetaciones en las cavidades de mayor presion. La pérdida de la anatomia valvular

traduce mayor tiempo con el proceso infeccioso.
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Si se aplica la teoria hidrodinamica a las valvulas auriculoventriculares, cuando estas
presentan insuficiencia, la zona de menor presién corresponde a la cara auricular y
cuando presentan estenosis, la menor presién esta en la cara ventricular, es decir, en

esas zonas se deberan encontrar las vegetaciones de endocarditis.

En los pacientes con vegetaciones en la cara ventricular mitral, se plantea que la
endocarditis inicid en la cara ventricular de la valvula aortica incompetente y que los
componentes de la unién mitroadrtica presentaron dano por contiguidad. La pérdida de la
anatomia valvular y el mayor grado de afeccion indican mayor tiempo con el proceso
infeccioso. La insuficiencia aodrtica fue la valvulopatia asociada mientras que, la

insuficiencia mitral seria el resultado de la endocarditis aértica complicada.

En otro caso de endocarditis con vegetacidon en la cara ventricular de la valvula mitral y de
la valvula aortica, se propone que el jet de insuficiencia aortica al ocasionar lesion del
endocardio ventricular de la valva mitral habria favorecido la endocarditis a ese nivel v,
posteriormente el proceso infeccioso avanzé hasta comprometer la valva anterior mitral en
su totalidad. Igual que en los casos previos, la afeccion mitral seria secundaria a la

endocarditis aodrtica pero con mecanismo diferente.

En cuanto al caso con cardiopatia congénita y endocarditis asociada a una lesion
estenotica que presentd vegetaciones en la cavidad de mayor presion (cara auricular de la
valvula mitral), la endocarditis debio iniciar en el aparato subvalvular mitral, la cual avanzo
hasta comprometer toda la valvula mitral (primero la cara ventricular y después la
auricular). Las vegetaciones de la cara auricular mitral traducen mayor tiempo con el
cuadro infeccioso. La teoria hidrodinamica también seria valida aun en los casos con

cortocircuitos e hipertensién pulmonar grave.

Aunque diversos factores anatdmicos de las cardiopatias congénitas podrian modificar los
efectos hemodinamicos del flujo sanguineo y la localizacion de las vegetaciones, el caso
previo refuerza el concepto de que el tipo de lesién funcional de la valvula afectada es lo
que determinara la cavidad de menor o mayor presion, y por tanto, el sitio esperado de las

vegetaciones.
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La mayoria de las vegetaciones se localiz6 en la cavidad de menor presion de acuerdo al
tipo de lesion valvular. El encontrar vegetaciones en cavidades de mayor presidon podria
traducir un cuadro infeccioso de mayor tiempo y/o mas agresivo; la presencia de otras
vegetaciones concomitantes en la mayoria de los casos, no sélo apoya lo anterior sino

que justificaria un mayor numero de complicaciones en estos pacientes.

Dentro de las limitaciones de este estudio se encuentran: i) Se desconoce si hay factores
biolégicos o inmunologicos asociados al huésped y/o microorganismo causal que
favorezcan el desarrollo de las vegetaciones en zonas de mayor presion; iii) no se
describié el numero ni las caracteristicas macroscopicas de las vegetaciones, como el
tamano, la movilidad o densidad de las mismas, lo cual podria ayudar a identificar la
cavidad de mayor afeccion valvular, especialmente en los casos con vegetaciones en las
dos zonas de presion; iii) en algunos pacientes (cardiopatias congénitas complejas o
afeccién multivalvular) son necesarios parametros hemodinamicos ecocardiograficos para

identificar con mayor exactitud las cavidades de menor o mayor presion.
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XIl. CONCLUSIONES

En la endocarditis, el tipo de lesion funcional de la valvula afectada es lo que determina la

cavidad de menor o mayor presion, y por tanto, el sitio esperado de las vegetaciones.
Las vegetaciones por lo general se localizan en las cavidades de menor presion; cuando

éstas se encuentren en las cavidades de mayor presion, serian sefial de un proceso

infeccioso complicado y/o de mayor tiempo de evolucion.
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