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RESUMEN

La endocarditis infecciosa es una enfermedad inflamatoria, exudativa y proliferativa que afecta principalmente las vélvulas
cardiacas; su diagnoéstico es fundamentalmente clinico con apoyo de algunos hallazgos bacteriolégicos y de imagen. Se ha
relacionado con circunstancias especiales como valvulas protésicas, esclerosis degenerativa de una vélvula, abuso de drogas
intravenosas, y estd asociada a un mayor uso de procedimientos invasivos con riesgo de bacteriemia. Una amplia variedad
de microorganismos pueden ocasionar endocarditis infecciosa, entre los cuales predominan las bacterias, sobre todo los
estafilococos y estreptococos. El enfoque general para el tratamiento es la estabilizacién clinica inicial, la adquisicion tem-
prana de cultivos en sangre, el comienzo del tratamiento médico y/o quirtrgico definitvo. El éxito del abordaje dependera
de la eleccién de un antibidtico eficaz contra el agente causal.
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ABSTRACT

Infective endocarditis is an inflammatory, exudative, and proliferative disease that mainly affects the heart valves; the
diagnosis is basically clinical with the support of some bacteriological and imaging findings. Endocarditis has been associated
with special circumstances such as prosthetic valves, degenerative valve sclerosis, intravenous drug abuse, and is associated
with increased use of invasive procedures with risk of bacteremia. A wide variety of microorganisms can cause infective
endocarditis, among which bacteria is the predominant cause of the disease, especially staphylococci and streptococci.
The general approach to treatment is initial clinical stabilization, early blood cultures, initiation of definite medical and/or
surgical treatment. The success of the approach depends off the choice of an effective antibiotic against the causative agent.
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INTRODUCCION E HISTORIA

La endocarditis infecciosa fue reconocida desde los
siglos XVIl'y XVIII por los médicos Reviere, Lancisi y Mor-
gagni como causa de muerte. William Osler se enfocé en
su estudio desde 1835. De 1869 a 1872, Virchow demos-
tr6 la etiologia microbiana; de 1890 a 1910, se introdujo
la técnica de hemocultivos. En 1940 fue tratado el primer
paciente con penicilina, y en 1944 se introdujeron los
antibiéticos como parte fundamental del tratamiento. En
1965 se realizé la primera sustitucion valvular.!2
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La endocarditis infecciosa es una enfermedad infla-
matoria, exudativa y proliferativa que afecta principal-
mente las valvulas cardiacas; su diagnéstico es funda-
mentalmente clinico, con apoyo de algunos hallazgos
bacterioldgicos y de imagen. Se asocia con frecuencia
a la formacién de estructuras constituidas por células
inflamatorias y fibrina, colonizadas por microorganismos
que se alojan, por lo comin, en el aparato valvular, el
endotelio vascular y el endocardio ventricular y auricular;
ello se vincula a agentes infecciosos, principalmente bac-
terianos, y con menor frecuencia, a hongos, rickettsias,
clamidias y virus.?

Se ha relacionado con circunstancias especiales
como vélvulas protésicas, esclerosis degenerativa de una
valvula, abuso de drogas intravenosas, y estd asociada a
un mayor uso de procedimientos invasivos, con riesgo
de bacteremia.?
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EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de la endocarditis infecciosa se reporta
de tres a 10 casos por 100,000 personas/afio en paises
desarrollados, 0.9-6 casos por 100,000 personas/aio en
los EUA, lo cual cambia de acuerdo al grupo de edad,
con un pico de incidencia de 14.5 casos por 100,000
personas/ano en el grupo de 70 a 80 afos de edad. Se
modifica también en relacién con la regién geogréfica, la
concentracién de poblaciones en riesgo y la existencia de
instituciones de alta concentracién.?

Las poblaciones en riesgo incluyen personas con en-
fermedades cardiacas congénitas que afectan al aparato
valvular principalmente, usuarios de drogas intravenosas,
degeneracién valvular en el adulto, usuarios de aparatos
intracardiacos y pacientes con sustitucién de la funcién
renal con hemodidlisis.

Existe una mayor incidencia de endocarditis infecciosa
en el sexo masculino, con una relacién reportada desde
3:2 hasta 9:1. La edad de presentacion se encuentra entre
los 47 y los 69 aios de edad, lo cual se modificé con la
introduccion del uso de farmacos, ya que previamente
se registraba entre los 30 y 40 anos de edad. Se ha ob-
servado que en la Gltima década se ha incrementado su
morbimortalidad, probablemente en relacion con un in-
cremento de enfermedad valvular degenerativa en adultos
mayores, reemplazo de vdlvulas protésicas, exposicion a
procedimientos invasivos y bacteriemia nosocomial.®8

FACTORES PREDISPONENTES®

Adultos (%)

Factores predisponentes 15-60 anos > 60 anos
Cardiopatfa reumatica 25-30 8
Cardiopatia congénita 10-20 2
Prolapso de la valvula mitral 10-30 10
Cardiopatfa degenerativa Raro 30
Uso de drogas IV 15-35 10
Otros 10-15 10
Ninguno 25-45 25-40

FACTORES DE
RIESGO/POBLACIONES EN RIESGO

Se han identificado algunos factores que incremen-
tan la probabilidad de padecer esta entidad; entre ellos,
el estado inmunolégico del paciente, que puede estar
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determinado por su edad, sexo, comorbilidades y la
asociacion de factores externos que pueden modificar o
alterar la funcién del sistema inmunolégico, permitiendo
la colonizacién del tejido cardiaco.

En pacientes con prolapso, engrosamiento mayor a
cinco milimetros de las valvas y regurgitacion mitral con
edad mayor a 45 afios, se aumenta el riesgo de manera
significativa: hasta 52 casos por cada 100,000 personas/
afio. En aquellos que poseen Gnicamente prolapso, es
de 4.6 casos por cada 100,000 personas/afio; de ahf la
importancia del diagnéstico temprano.

Uno de los grupos de mayor riesgo para el desarrollo
de la endocarditis infecciosa es el de usuarios de sustancias
toxicas por via intravenosa, con un riesgo de padecer la
enfermedad del 2 al 5% por paciente/afio; principalmente
afecta al sexo masculino y representa del 65 al 80% de los
casos, con una edad promedio entre los 27 y 37 afios. La
continuacién de la practica se considera un factor para la
recurrencia de la enfermedad. Es importante mencionar
que en estos pacientes se ha identificado mayor dafno a
nivel de la vélvula tricGspide (en un 46 a 87%), vélvula
mitral (del 24 al 32%) y adrtica (del 8 al 19%); s6lo en el
16% la lesion se aloja en miiltiples sitios. Las manifesta-
ciones clinicas dependeran del sitio de afeccion.

En relacion con las distintas anormalidades cardiacas,
puede haber riesgo alto, moderado o bajo, como a con-
tinuacion se describe. Se considera que un individuo se
encuentra en alto riesgo cuando tiene valvulas protésicas,
antecedente de endocarditis —especialmente en ausencia
de cardiopatia de base—, cardiopatia congénita cianégena
o presencia de cortocircuitos sistémicos pulmonares.’011
Hay riesgo moderado cuando existen defectos congénitos
como conducto arterioso, defecto de tabique interventri-
cular o atrial, coartaciéon aértica o valvula adrtica bictspi-
de, asi como disfuncién valvular adquirida, como en las
asociadas a cardiopatia reumatica o enfermedades de la
coldgena, cardiopatia hipertréfica.’’'2 En la poblacion
general existe un riesgo bajo de desarrollar endocarditis
infecciosa aun en ausencia de defectos cardiacos. En pa-
cientes con soplos no asociados a anormalidades cardiacas
no es necesario dar profilaxis con antibiéticos.!

Se ha encontrado, ademas, que existen factores espe-
cificos dependiendo de si se trata de una valvula protésica
o nativa, como se describird a continuacion.

ENDOCARDITIS EN USUARIOS
DE VALVULAS PROTESICAS

Constituye del 10 al 30% de los casos; puede ser
temprana o tardia, lo que depende de si el cuadro clinico
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se presenta en los primeros 60 dias o posteriormente. Se
ha identificado que la invasién anular ocurre en el 42%,
seguida de los abscesos miocardicos (en el 14% de los
pacientes); la presencia de obstruccion valvular tiene una
frecuencia menor (en el 4%), y la pericarditis inicamente
ocurre en el 2%.13

ENDOCARDITIS ASOCIADA
A LOS CUIDADOS DE LA SALUD

La endocarditis nosocomial incluye aquellas infeccio-
nes derivadas de una hospitalizacién reciente, con antece-
dente del uso de dispositivos centrales venosos, catéteres
tunelizados o catéter para hemodialisis. Cabe mencionar
que en estos casos predominan como agentes causales los
cocos Gram positivos, bacilos Gram negativos y hongos.
Cuando se asocia al uso de catéteres, la bacteremia por
S. aureus es frecuente.

La endocarditis asociada a los cuidados de la salud se
relaciona con la edad avanzada, diabetes, insuficiencia
renal, insuficiencia cardiaca y la infeccién con Staphylo-
coccus aureus resistente a la meticilina'y Enterococcus. Se
considera como predictor independiente de mortalidad.™

MICROBIOLOGIA

Una amplia variedad de microorganismos pueden
ocasionar endocarditis infecciosa, entre los cuales pre-
dominan las bacterias, sobre todo los estafilococos y es-
treptococos, 16 que son, ademas, los principales agentes
infecciosos comunitarios. La endocarditis infecciosa por
hongos o polimicrobiana se presenta en menos del 1%
de los casos.

Estreptococos

Streptococcus viridans ocasiona, en general, el 45-
60% de los casos de endocarditis; de 30 a 65% de los
casos de endocarditis de valvas nativas no se relacionan
con uso de drogas intravenosas o cuidados de la salud; se
le identifica como flora normal de la orofaringe. Tienen
también importancia dentro de este grupo Streptococcus
mitis (31%), Streptococcus bovis (27%), Streptococcus
milleri (Streptococcus anginosus) (4%). Generalmente,
este grupo de agentes son altamente susceptibles a
penicilinas, aunque en los Gltimos anos ha habido la ne-
cesidad de utilizar esquemas sinérgicos por la resistencia
a antibiéticos.!”

Los estreptococos betahemoliticos de los grupos A,
B, C, G suelen presentarse en ausencia de enfermedad
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valvular, con una mayor incidencia de complicaciones
extracardiacas. Los estreptococos del grupo A son fre-
cuentes en pacientes con antecedente de uso de drogas
intravenosas; suelen afectar la valvula tricispide de mane-
ra similar a S. aureus. Podemos encontrar a los del grupo
B (Streptococcus agalactiae) en la flora de la mucosa oral
y tractos genital y gastrointestinal; su presencia se corre-
laciona con una incidencia mayor de eventos embélicos
y procesos sépticos osteomusculares.

Streptococcus pneumoniae se presenta en 1 a 3% de
los casos; su importancia radica en que afecta la véalvula
adrtica, con una rapida progresion y destruccion de las
valvas; origina abscesos miocardicos y falla cardiaca aguda,
con una mortalidad del 35%.

Estafilococos

Staphylococcus aureus es el agente causal de mayor
importancia, principalmente en usuarios de drogas intra-
venosas. Se caracteriza por ocasionar sepsis importante,
falla cardiaca aguda y afeccion de sistema nervioso central.

Enterococos

Enterococcus faecalis y Enterococcus faecium ocasio-
nan el 85y 10 por ciento de los casos, respectivamente;
forman parte del tracto gastrointestinal y genitourinario.
Se ha asociado su presencia con mayor frecuencia en pa-
cientes adultos mayores, sin distincion de sexo, asi como
su origen de tipo nosocomial.

Bacterias Gram negativas

El grupo de microorganismos HACEK se integra por
Haemophilus parainfluenzae, Haemophilus aphrophilus,
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium
hominis, Eikenella corrodens y Kingella kingae; pertenecen
a la flora del tracto respiratorio superior. Cuando se en-
cuentran como agentes causales de endocarditis infeccio-
sa, se relacionan con vegetaciones de gran tamario y alta
incidencia de eventos embdlicos. Neisseria gonorrhoeae
es considerado en la actualidad un germen que raramente
causa endocarditis; sin embargo, afecta la valvula aértica
en pacientes jovenes.

Hongos
Causan el 10% de los casos de endocarditis, con
una mortalidad del 50% de los casos. Candida albicans,

Candida sp., Histoplasma y Aspergillus sp. son los princi-
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pales hongos causantes de endocarditis infecciosa; por
su naturaleza, se consideran de adquisicién nosocomial.

FISIOPATOLOGIA

La infeccién del endocardio depende de la existencia
de bacteremia en circunstancias que permitan la coloni-
zacioén de sus superficies internas o del endotelio vascular.
El choque de flujos turbulentos de alta velocidad sobre
las superficies endocérdicas favorece el dafo endotelial,
el cual se traduce en un estimulo trombogénico que des-
encadena un proceso inflamatorio, seguido de depésitos
de fibrina y agregacion plaquetaria, con la formacién de
vegetaciones que, posteriormente, se infectaran. Este tipo
de flujos sanguineos se asocia a alteraciones de la anatomia
valvular, ya sea congénitas, degenerativas o por colocacion
de prétesis valvulares. Sin embargo, en algunos casos, la
alta virulencia de algunos microorganismos permite la
invasion de valvulas sanas.

Este proceso infeccioso puede persistir de manera
local y dar lugar a ulceracion, formacién de abscesos o
destruccién del aparato valvular al extenderse al tejido
paravalvular, tabique interventricular; puede ocasionar
alteraciones en el sistema de conduccién y originar arrit-
mias, como bloqueo de rama izquierda, bloqueo AV de
primer grado o completo. Las vegetaciones pueden frag-
mentarse y enviar émbolos sépticos que pueden alojarse
en la circulacion coronaria, cerebral, renal, extremidades y
sistema espldcnico. Las macroembolias son caracteristicas
de la endocarditis por hongos. Al ocluir algtin vaso, puede
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originar un infarto en el territorio tributario de dicha ar-
teria y dar lugar a una endarteritis séptica, con su posible
evolucién a un aneurisma, el cual puede romperse, con
evento hemorragico mortal.

La destruccién del aparato valvular puede ocasionar
sobrecarga aguda o subaguda del ventriculo involucrado,
con insuficiencia cardiaca progresiva y, en ocasiones, mor-
tal. En el caso de prétesis valvulares, la infeccion afecta el
tejido perivalvular con dehiscencia, formacién de abscesos
e invasion miocardica (Figura 1).

MANIFESTACIONES CLINICAS

El cuadro clinico y evolucién se pueden presentar de
forma aguda, subaguda o crénica, acompanados de fiebre
de predominio vespertino, con alta sospecha clinica en
caso de un sindrome febril de dos semanas de evolucién
con antecedente de patologia valvular. El 90% de los
pacientes suelen cursar con fiebre; puede haber mani-
festaciones embélicas e inmunoldgicas, sintomatologia
general inespecifica como astenia, adinamia, hiporexia y
pérdida de peso. Los cambios en los ruidos cardiacos se
encuentran en hasta el 85% de los pacientes.

Entre los signos clasicos inmunolégicos y vasculares, se
encuentran las manchas de Roth a nivel oftalmoldgico (se
trata de una hemorragia ovoidea con centro blanco, cerca de
la papila), las manchas de Jenaway en las palmas de las ma-
nos o plantas de los pies (son lesiones indoloras, eritematosas
y nodulares, con tendencia a la ulceracién), los nédulos de
Osler (son nodulaciones dolorosas en pulpejos de los dedos

‘ GNF

Absceso infarto

»

cerebral
Figura 1.
Fisiopatologia de la endocardi-
tis infecciosa. Tomado de: Pérez
Infarto CJ, Castellanos CL. Experiencia
pulmonar obtenida a lo largo de 16 anos
en el Hospital Judrez de México
acerca de la endocarditis infec-
Embolismo ciosa. Rev Hosp Jua Mex. 2009;
periférico 76(1): 10-22.
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de manosy pies, no originan necrosis). En la endocarditis de
larga evolucién aparece el hipocratismo palido.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

La primera clasificacion utilizada para la evaluacion de
casos probables de endocarditis infecciosa fue la de Von
Reyn y sus colaboradores,® que considera la presencia de
datos clinicos, con confirmacién bacteriolégica y anatomo-
patolégica. No toma en cuenta datos ecocardiograficos,
no considera la drogadiccion endovenosa como factor
de riesgo y no reconoce algunos gérmenes tipicos de El
(HACEK, Streptococcus agalactiae grupo B).

Anos mas tarde, se desarroll6 una nueva clasificacion
en la Universidad de Duke (Durack y su grupo), incluyen-
do la ecocardiografia y también criterios.”

Se han realizado revisiones donde la sensibilidad para el
diagnéstico fue de 56 y 76% para los criterios de Duke y von
Reyn, respectivamente. Ello demuestra que para el diagnéstico
de esta entidad, es necesario considerar los datos clinicos,
como la presencia de fiebre Q en ausencia de cultivos positi-
v0s, y su asociacion con datos ecocardiogréficos para no excluir
casos probables de endocarditis infecciosa que no retinen los
criterios confirmatorios dentro de estas clasificaciones.2%2!

De acuerdo con los criterios de Duke, podemos ha-
blar de un caso definitivo, posible o rechazado, como a
continuacién se describe.
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CRITERIOS DE DUKE
Definitivos
A. Criterios patoldgicos

* Microorganismo demostrado por cultivo o examen
histolégico de una vegetacién, émbolo o absceso.

* Lesiones patoldgicas: vegetacién o absceso intracar-
diaco confirmado por histologia.

B. Ceriterios clinicos

* Dos criterios mayores, uno mayor y tres menores, 0
cinco menores.

Posible: hallazgos sugestivos de endocarditis infecciosa
que no cumplen los criterios de «definitiva» o «rechazada.

Rechazada: firme diagndstico alternativo que explique
las manifestaciones de endocarditis, la resolucion del cua-
dro en menos de cuatro dias con antibidticos, ausencia de
evidencia patoldgica en cirugia/autopsia luego de menos
de cuatro dias de antibiéticos (Cuadro 1).

En el afo 2000, se propusieron algunas modificaciones
en los criterios originales. Un caso posible de endocarditis
infecciosa deberfa definirse como la presencia de un crite-

Cuadro 1. Criterios diagnésticos de Duke para endocarditis infecciosa.

Criterios mayores

Criterios menores

1. Hemocultivos positivos:

* Microorganismos tipicos en dos hemocultivos separados:
Streptococcus viridans, Streptococcus bovis, HACEK y
Staphylococcus aureus o bacteremia de la comunidad
por Enterococcus (los dos Gltimos, sin foco primario).
Segin las Gltimas modificaciones, también Staphylo-
coccus spp. sin foco primario

* Microorganismo compatible con endocarditis infeccio-
sa aislado de hemocultivos persistentemente positivos

* Hemocultivo Gnico positivo para Coxiella burnetti o
IgG positiva mayor a 1:800

2. Evidencia de compromiso endocdrdico:
Hallazgos compatibles en el ecocardiograma:
* Presencia de vegetaciones
* Absceso

* Nueva dehiscencia de la vélvula protésica
* Nuevo soplo regurgitante

1. Factores predisponentes: enfermedad cardiaca subya-
cente o uso de drogas intravenosas

2. Fiebre mayor a 38 grados

3. Fenémenos vasculares: embolias mayores, infartos sépti-
cos pulmonares, aneurismas micoticos, hemorragia intra-
craneal, hemorragia conjuntival, lesiones de Janeway

4. Fendmenos inmunoldgicos: glomerulonefritis, nédulos
de Osler, manchas de Roth, factor reumatoide positivo

5. Evidencias microbiolégicas: hemocultivos positivos que
no cumplen los criterios previos

6. Ecocardiograma sugestivo de endocarditis infecciosa, el
cual no cumple los criterios previos

147



MEDICO

Rev Hosp Jua Mex 2017; 84(3): 143-166

Conde-Mercado JM y cols. Endocarditis infecciosa.

rio mayor y uno menor o tres menores. El ecocardiograma
compatible como criterio menor deberia ser eliminado,
dado el uso extendido del ecocardiograma transesofagico.
La bacteremia por Staphylococcus aureus deberia conside-
rarse un criterio mayor aun si la infeccién es nosocomial
o procedente de otro foco.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES
DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA (EI)22

* Fiebre reumdtica en fase aguda.

* Lupus eritematoso sistémico y otras colagenopatias.

* Linfomas, leucemias, pirpuras y otras enfermedades
hematoldgicas.

e Infecciosas: tuberculosis, brucelosis, infecciones uri-
narias, neumopatias.

* Endocarditis marantica.

ESTUDIOS DE APOYO DIAGNOSTICO
DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA?2

Laboratorio

* Hemograma, ureay creatinina plasmaticas, proteina C
reactiva, velocidad de eritrosedimentacion, sedimento
urinario, factor reumatoide.

¢  Hemocultivos (ver més adelante).

* Electrocardiograma inicial de 12 derivaciones y como
seguimiento (la prolongacién del segmento P-R se
asocia frecuentemente a la presencia de un absceso
perivalvular en la endocarditis de la valvula aértica).?

Estudios por imagenes

* Radiograffa de térax (valorar el grado de cardiomega-
lia, crecimiento de cavidades y si existe evidencia de
congestién pulmonar).?3

* Ecocardiograma transtoracico (ETT) o transesofagico
(ETE), fundamental para el diagnéstico.?

* Tomografia computada o resonancia magnética en
pacientes con signos y sintomas neurolégicos.

* Angiorresonancia para el diagnéstico de aneurismas
micoticos (> 5 mm).

* Angiografia en caso de alta sospecha de aneurisma
micético con estudios negativos.

* Tomografia computada ante la sospecha de infarto o
absceso esplénico.

Actualmente, se estan desarrollando nuevos estudios
diagnésticos y biomarcadores para la evaluacion de pa-

148

cientes con endocarditis infecciosa; dentro de ellos, se
mencionan los siguientes:

* Proteina de unién de lipopolisacdrido (LBP):24-26 se
evalué este como un biomarcador de apoyo para el
diagnostico y seguimiento terapéutico de la endocar-
ditis infecciosa. Se midieron las concentraciones de
proteina C reactiva (PCR) y LBP y la férmula leuco-
citaria en 57 pacientes con endocarditis infecciosa al
ingreso hospitalario, 40 con patologia cardiaca valvular
no infecciosa (HVD) y 55 donantes de sangre sanos.
Las concentraciones séricas de LBP fueron significativa-
mente mayores en aquellos con endocarditis infecciosa
[media (SD), 33.41 (32.10) mg/L] en comparacién con
los pacientes HVD [6.67 (1.82) mg/L, p < 0.0001] y
los individuos sanos de control [5.61 (1.20) mg/L]. La
medicion de LBP puede proporcionar una herramienta
eficaz y atil para evaluar la respuesta a la terapia en
pacientes con endocarditis infecciosa. Se encontr6 una
fuerte correlacion entre las concentraciones de LBP y
PCR; LBP tiene una tendencia a aumentar antes en
los casos de reinfeccion.

* Metaloproteinasas de matriz (MMP):27 las metalopro-
teinasas son enzimas que participan en la degradacion
de los componentes de la matriz extracelular y des-
empenan un papel importante en la fisiopatologia de
la endocarditis infecciosa. El objetivo del estudio fue
determinar si, ademas del tamafo de la vegetacion,
las MMP circulantes podrian proporcionar un valor
preciso de prediccién de embolia. Se evaluaron 145
pacientes con endocarditis infecciosa con valvula nati-
va, durante el tratamiento con antibiético, con nuevo
evento embdlico, y 30 sin nuevo evento embdlico y
tratados sin cirugia valvular. Se incluyé un grupo de
control de 38 pacientes con una cardiopatia valvular
degenerativa. La MMP-9 sérica fue significativamente
mayor en aquellos con nuevo evento embélico en
comparacién con los controles (250 ng/mL frente a 111
ng/mL, respectivamente; p < 0.0001) y pacientes sin
nuevo EE (250 ng/mL frente a 138 ng/mL p < 0.01). Se
observé una actividad mayor de MMP-9 en pacientes
que experimentaron un nuevo evento embdlico.

* Expresion de genes como STO0OAT1 y AQP9:%8 las eva-
luaciones diagndsticas y pronésticas de la endocarditis
infecciosa son desafiantes. Para investigar la respuesta
del huésped durante la endocarditis infecciosa e identi-
ficar biomarcadores potenciales, se determiné el perfil
de expresion génica utilizando genoma circulante
mediante andlisis de microarreglos, con un predominio
de categorias de genes asociados con la activacion
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celular, asi como las respuestas inmunitarias innatas
e inflamatorias. Se realizé lo anterior en muestras de
sangre de pacientes con endocarditis de valvula nativa
(n = 39), con un grupo control de sanos. Mediante
PCR-tiempo real cuantitativa realizada en una selec-
cion de genes altamente modulados, mostraron que la
expresion del gen de codificacion proteina de enlace
de calcio ST100 A11 fue significativamente mayor en
los pacientes con endocarditis infecciosa en compa-
racién con los controles (p < 0.001). Curiosamente,
la expresion fue mas pronunciada en la endocarditis
infecciosa estafilocdcica que en la estreptocécica (p <
0.01). También se observé en los pacientes con endo-
carditis la regulacion al alza del gen de acuaporina-9;
este se asoci6 significativamente con la aparicion de
insuficiencia cardiaca aguda (p = 0.02).

HEMOCULTIVOS EN PACIENTES CON SOSPECHA
DE ENDOCARDITIS INFECCIOSAZ2%-31

Los hemocultivos son el estudio de microbiologia
mas importante para el diagnéstico y tratamiento de la
endocarditis infecciosa, por lo que se considera necesario
considerar lo siguiente:23

1. Tomar las muestras antes de iniciar el tratamiento
antimicrobiano.

2. Se recomienda tomar tres grupos de muestras sangui-
neas para hemocultivo en intervalos de 30 a 60 minutos
en 24 horas de distintos sitios de venopuncion. Las
muestras arteriales no tienen ventajas sobre las venosas.

3. El volumen total de sangre recomendado en adultos
es de 20-30 mL (nunca menos de 10 mL).

4. Es conveniente respetar la relacién volumen de sangre/
volumen del caldo de cultivo. Para los frascos de los sis-
temas convencionales, la relacién 6ptima es 1:5a 1:10.

5. Elintervalo en la toma dependerd de la gravedad del
cuadro y la urgencia de iniciar el tratamiento antibi6-
tico. Si los hemocultivos resultaran negativos a las 24
horas, se pueden obtener tres muestras adicionales.
En pacientes que recibieron antibiéticos en las dos
semanas previas a la admisién, y si su condicién clinica
es estable, puede demorarse el inicio del tratamiento
antibiético y obtener dos o tres hemocultivos por
dia cada dos a tres dias. Si es posible, utilizar frascos
comerciales con resinas inactivantes de antibiéticos.

6. Eltiempo de incubacién recomendado es de siete dias
para los sistemas convencionales. Cuando se utilizan
sistemas automatizados, se ha demostrado que cinco
dias son suficientes.

Conde-Mercado JM y cols. Endocarditis infecciosa.
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7. Si los hemocultivos son negativos después de las 48
horas de incubacién y el cuadro clinico es sugestivo de
endocarditis infecciosa, deben considerarse técnicas
de cultivo especiales (sobre todo si no recibié antibioti-
cos). Prolongar la incubacién 3-4 semanas, subcultivos
terminales y/o técnicas o medios de cultivo especiales
son a menudo necesarios para reconocer microorga-
nismos de lento desarrollo como HACEK, Bartonella'y
Brucella spp. Hay que solicitar, segtin el caso, serologia
para Coxiella burnetii, Chlamydia psittaci, Mycoplasma
spp., Legionella spp. y Tropheryma whipplei.

8. En el proceso de bisqueda del microorganismo, se
deben incluir métodos de cultivo aerobios y anaero-
bios tanto para organismos comunes de la enfermedad
como para aquellos poco frecuentes, e incluso medios
especiales para hongos, de acuerdo a la relacion de
factores de riesgo y sospecha etiolégica.?3
9. El hemocultivo puede reportarse negativo hasta en
el 31% de los casos, lo que retrasa el diagnéstico y el
inicio del tratamiento.?3

En la endocarditis infecciosa, la bacteremia es constan-
te, por lo que no hay ninguna justificacién para retrasar la
toma de muestras de sangre para hemocultivo hasta que se
presente un pico febril.32 Un hemocultivo positivo aislado
debe tomarse con reserva para establecer el diagnéstico,
en especial si es el Ginico criterio, ya que podria asociarse
a una mala técnica de cultivo y contaminacién; es el caso
de Staphylococcus no coagulasa positivo o corinebacterias.

Ecocardiograma y Doppler cardiaco

Tres hallazgos ecocardiograficos son criterios impor-
tantes en el diagnéstico de endocarditis infecciosa: vege-
tacion, absceso y dehiscencia de una valvula protésica. La
sensibilidad de los rangos de ecocardiograma transtoracico
es de 40 a 63%, y la del ecocardiograma transesofagico,
90 a 100% (Cuadro 2).

Papel de la ecocardiografia
en la endocarditis infecciosa®

a) Diagnéstico

1. Se recomienda la ETT como técnica de imagen de
primera linea cuando se sospecha El.

2. Serecomienda la ETE en pacientes con alta sospe-
cha clinica de El'y una ETT normal.

3. Se recomienda repetir la ETE/ETT en 7-10 dias
en caso de resultado inicialmente negativo;
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Cuadro 2. Definiciones.?

Conde-Mercado JM y cols. Endocarditis infecciosa.

Anatémicas y ecocardiograficas

Cirugia/necropsia

Ecocardiografia

Vegetacion

Absceso

Seudoaneurisma
Perforacion
Fistula

Aneurisma de la vélvula

Masa infectada pegada a una estructura
endocardica o a material intracardiaco
implantado

Cavidad perivalvular con necrosis y
material purulento que no se
comunica con la luz cardiovascular
Cavidad perivalvular que comunica
con la luz cardiovascular

Interrupcién de la continuidad del
tejido endocardico

Comunicacién entre dos cavidades
vecinas a través de una perforacion
Evaginacién sacular del tejido valvular

Masa intracardiaca oscilante o no oscilante en
vélvula, otras estructuras endocardicas o en
material intracardiaco implantado

Zona perivalvular densa no homogénea

con apariencia ecdgena o anecégena

Espacio perivalvular pulsatil sin eco, con Doppler
color de flujo detectado

Interrupcion de la continuidad del tejido endocar-
dico atravesado por un Doppler color de flujo
Doppler color de comunicacién entre dos
cavidades vecinas a través de una perforacién
Protuberancia sacular del tejido valvular

Dehiscencia de la vélvula
protésica

Dehiscencia de la protesis

Regurgitacion perivalvular identificada por la ETT/ETE
con o sin movimiento, dehiscencia de la prétesis

si la sospecha de El permanece alta, hay que
considerar la ETE en la mayoria de los pacientes
adultos con posible El, incluso cuando la eco-
grafia transtordcica ETT es positiva, por su mejor
sensibilidad y su precision, especialmente para el
diagnéstico de abscesos y medicién del tamafo
de la vegetacion.

4. La ETE no es aconsejable en pacientes con una
ecografia transtoracica ETT negativa de buena
calidad y baja sospecha clinica de El.

b) Seguimiento durante la terapia médica

1. Se recomienda repetir las ETE y ETT tan pronto se
sospeche una nueva complicacién de El (nuevo
soplo, embolia, fiebre persistente, insuficiencia
cardiaca, absceso, bloqueo auriculoventricular).

2. Deberfa considerarse la repeticion de las ETE y ETT
durante el seguimiento de una El sin complicaciones,
para detectar nuevas complicaciones asintomaticas y
supervisar el tamano de la vegetacion. El momentoy
la técnica (ETE o ETT) para repetir el reconocimien-
to dependen de los resultados iniciales, el tipo de
microorganismo y la respuesta inicial a la terapia.

c) Ecocardiografia intraoperatoria. Se recomienda en
todos los casos de El que requieran cirugfa.

d) Serecomienda la ETT al finalizar la terapia antibiética
para la evaluacién de la morfologia y la funcién car-
diaca y valvular.33
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Sin embargo, el diagndstico puede ser particularmente
desafiante en endocarditis infecciosa que afecta dispositi-
vos intracardiacos, incluso con el uso de ecocardiograma
transesofagico. La identificacion de vegetaciones puede
ser dificil en presencia de lesiones graves preexistentes
(prolapso de la valvula mitral, calcificacién, lesiones
degenerativas, protesis de valvulas), si son vegetaciones
muy pequeias (< 2 mm) y en la endocarditis infecciosa
sin vegetaciones. Se pueden ver imagenes parecidas a
vegetaciones en enfermedad degenerativa mixomatosa de
la valvula, lupus sistémico (lesiones de Libman-Sacks), en-
fermedad reumatoide, sindrome antifosfolipidos primario,
enfermedad maligna avanzada (endocarditis marantica),
rotura de cuerdas y en asociacién con pequenos tumores
intracardiacos (tipicamente fibroelastoma).

En los casos con un examen inicialmente negativo,
es preciso repetir el ecocardiograma transtoracico/eco-
cardiograma transesofagico; debe ser realizado 7-10 dias
mas tarde, si el nivel de sospecha clinica todavia es alto,
o incluso antes, en caso de infeccién por S. aureus.?? La
ecocardiografia es, junto con la clinica y los hemocultivos,
de vital trascendencia para el diagnéstico, la identificacion
temprana de pacientes de alto riesgo y la deteccion de
complicaciones de la endocarditis infecciosa, asi como
para su manejo terapéutico. La vegetacién es el dato
central del diagnéstico ecografico y su descripcion mas
inobjetable es la de una masa de ecogenicidad similar a
la del miocardio, de forma lobulada y/o pediculada, de
bordes desflecados, mévil, especialmente si es prolapsan-
te, ubicada en el lado valvular expuesto al jet turbulento
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(cara auricular para las valvulas mitral y tricGspide y cara
ventricular para las adrtica y pulmonar) y proxima a la
linea de cierre valvular. Se debe diferenciar de valvulas
mixomatosas, calcificaciones, cuerdas rotas o redundantes,
suturas, pannus, elementos protésicos transitorios o per-
manentes, etcétera. Por supuesto, la certeza diagndstica
depende también de las cualidades técnicas del ecogra-
fo.293% Esta técnica permite evaluar las dimensiones y la
funcién ventricular y, mediante el Doppler, establecer la
importancia del compromiso valvular (gravedad de las
regurgitaciones, de las estenosis producidas por grandes
vegetaciones o por impedimento del adecuado funcio-
namiento de prétesis valvulares),>> ademds de encontrar
otros flujos anormales debido a la patologia en cuestién
(fistulas, pseudoaneurismas rotos o no, rupturas de senos
de Valsalva y comunicaciones entre cavidades) y estimar
la presién arterial pulmonar.

La ecocardiografia transesofagica complementa la utili-
dad de la ecografia transtorécica por la mayor diversidad de
cortes anatémicos que permite realizar, lo que hace posible
una visualizacién habitualmente completa de los aparatos
valvulares y elimina la mayorfa de las zonas «ciegas» para
el transtoracico. Ofrece éptima resolucion, dependiente,
sobre todo, de la mayor proximidad respecto de las es-
tructuras a analizar, la no interposicion de otros tejidos y la
mayor frecuencia de los transductores empleados.

El valor predictivo negativo es del 85% y del 99%,
respectivamente.3¢37 Las vegetaciones que aumentan de
tamano o no lo reducen durante el tratamiento tienen una
mayor incidencia de eventos embdlicos (45 versus 17%),
reemplazo valvular (45 versus 2%) y muerte (10 versus 0%)
en comparacion con aquellas que si lo disminuyen.38 Se
sugiere repetir el ecocardiograma transtoracico y transeso-
fagico en el curso del internamiento en cuanto aparezca
una nueva complicacién (soplo, embolismo, fiebre persis-
tente, insuficiencia cardiaca refractaria o bloqueo AV).?3

ENDOCARDITIS INFECCIOSA
EN SITUACIONES ESPECIALES

Endocarditis infecciosa
con hemocultivos negativos

La principal causa es el uso de esquemas antibioticos
antes de la toma de muestras.* El tratamiento antibiético
sugerido para este tipo de situaciones esté dirigido hacia
los microorganismos que con mas frecuencia causan
endocarditis infecciosa. Como acuerdo general, se debe
considerar siempre un esquema Util para Enterococcus
spp. y gérmenes del grupo HACEK.

Conde-Mercado JM y cols. Endocarditis infecciosa.
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Se recomienda administrar farmacos dirigidos a Sta-
phylococcus aureus en caso de endocarditis infecciosa
aguda, tratamiento antimicrobiano previo, sepsis, insufi-
ciencia cardiaca, evidencia de embolias periféricas o uso
de drogas endovenosas.

Para los pacientes con antecedentes de uso de drogas
intravenosas, se recomienda el uso de vancomicina para
el tratamiento del Staphylococcus aureus resistente a la
meticilina, dada la frecuente colonizacién de esta pobla-
cion por dicho germen. En todos los casos, la duracion
del tratamiento debe extenderse por un lapso no menor
a dos semanas vy, preferentemente, por cuatro a seis en
las El que asientan en valvulas nativas, y de seis a ocho
semanas si asientan en una valvula protésica. El estado
clinico del paciente, la respuesta al tratamiento y el juicio
clinico definiran la duracién mas apropiada.

Un escenario cada vez mds comin es la infeccion
por organismos exigentes con proliferacién limitada en
convencionales condiciones de cultivo o que requieren
herramientas especializadas para su identificacién.? Entre
759 pacientes con hemocultivo negativo, un microorga-
nismo causante fue identificado en 62.7%, y una etiologfa
no infecciosa en 2.5%. Se diagnostic el 47.7% de ellos
mediante el analisis serolégico (principalmente fiebre Q y
Bartonella). Se destaca el importante papel de los agentes
zoondticos y el papel subestimado de la endocarditis no
infecciosa.

Se propone un andlisis serolégico para Coxiella burne-
tii y especies de Bartonella, la detecciéon de anticuerpos
antinucleares y factor reumatoide como primera linea
de pruebas, seguida de los ensayos de PCR especificos
para T. whipplei, Bartonella especies y hongos en la
sangre. Se puede realizar PCR de amplio espectro RNA
ribosomal 16Sy 18S en biopsias valvulares, cuando esté
disponible.4041

La enfermedad «clasica» de Whipple (CWD) es causa-
da por Tropheryma whipplei'y se caracteriza por artropatia,
pérdida de peso y diarrea. La endocarditis por este agente
rara vez se detecta. Se realiz6 un estudio de cohorte
observacional sobre la incidencia de la infeccion por T.
whipplei en las valvulas del corazén en dos centros uni-
versitarios alemanes. Se analizaron vélvulas cardiacas de
1,135 pacientes usando técnicas convencionales de cul-
tivo, amplificacién por PCR del gen bacteriano 16S rRNA
y PCR para T. whipplei, inmunohistoquimica, examen
histolégico y cultivo. En 255 pacientes con diagnéstico de
endocarditis, se encontr6 T. whipplei en 16 (6.3%) casos,
claramente superando en niGimero a Bartonella quintana,
Coxiella burnetii y miembros del grupo HACEK (Haemo-
philus especies, Actinobacillus actinomycetemcomitans,
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Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens y Kingae
Kingella). En esta cohorte, T. whipplei fue el patégeno mas
comun asociado con endocarditis infecciosa con cultivo
negativo (Cuadro 3).4?

Endocarditis infecciosa de valvulas derechas

Se presenta en el 5-10% de los casos.*>4* Aunque
puede ocurrir en pacientes con catéter venoso central
o enfermedades del corazén, esta situacion se observa
con mayor frecuencia en adictos a drogas intraveno-
sas. La incidencia exacta se desconoce, pero algunos
datos recientes muestran un aumento del nimero de
hospitalizaciones relacionadas con el abuso de drogas
intravenosas. Esta enfermedad ocurre con mayor fre-
cuencia en pacientes con virus de inmunodeficiencia
humana (VIH), especialmente aquellos con inmunosu-
presion avanzada.*>#® Las manifestaciones habituales
de endocarditis del lado derecho son fiebre persistente,
bacteremia y mdltiples émbolos sépticos pulmonares,
que pueden manifestarse con dolor en el pecho, tos
o hemoptisis.

Cuando existe embolia sistémica, también debe
considerarse endocarditis izquierda.*” Staphylococcus
aureus es el organismo predominante (60-90%), seguido
de Pseudomonas aeruginosa, Gram negativos, hongos,
enterococos y estreptococos; a veces es polimicrobiana.
El prondstico es relativamente bueno, con una tasa de
mortalidad de 10%.2948-50 L a elecci6n de la terapia anti-
microbiana empirica inicial depende del microorganismo
sospechoso, el tipo de farmaco y solvente usado por el
adicto y la ubicacién de la afeccion cardiaca. En el lado
derecho y endocarditis en vélvulas nativas, S. aureus debe
ser siempre cubierto; por ejemplo, con vancomicina, de-
pendiendo de la prevalencia local de MRSA. Si un adicto
a drogas intravenosas utiliza la heroina y la disuelve en
jugo de limén, se debe considerar Candida spp. (no C.
albicans) y afhadir tratamiento antifiingico.

El régimen estandar debe ser utilizado por cuatro a
seis semanas en las siguientes situaciones:

1. Disminucién de la respuesta clinica o microbiolégica
(0.96 h) a la terapia con antibi6ticos.!

2. Cuando se complica con insuficiencia cardiaca de-
recha, vegetaciones de 0.20 mm, insuficiencia res-
piratoria aguda, focos sépticos metastésicos fuera del
pulmén o complicaciones extracardiacas, por ejemplo,
insuficiencia renal aguda.>?>3

3. Inmunosupresién severa (recuento de CD4 de 200
células/mL), con o sin SIDA.>*

4. Endocarditis infecciosa izquierda.

Se ha acumulado interesante experiencia acerca del
tratamiento de la El de vélvulas derechas por S. aureus
sensible a la meticilina con drogas de administracién oral
y por periodos cortos (dos semanas).

Esquema de dos semanas: cefalotina 1.5 a 2 g EV cada
cuatro horas + gentamicina T mg/kg cada ocho horas (ajustar
segln la funcién renal) durante dos semanas. Si hay supu-
racion pleuropulmonar o de algln otro érgano, el paciente
es portador del VIH o aparecen evidencias de vegetaciones
en el ecocardiograma, el tiempo recomendado es de cuatro
a seis semanas. Para el tratamiento de la El derecha por S.
aureus sensible a la meticilina y en pacientes no alérgicos a
los betalactamicos, se han utilizado glucopéptidos (teicopla-
nina o vancomicina), pero con menor eficacia.?

Endocarditis infecciosa en enfermedad
cardiaca congénita

La incidencia es 15-140 veces mayor que en la po-
blacion general.>>¢ Algunas lesiones simples, tales como
la comunicacién interauricular ostium secundum y la
enfermedad de la valvula pulmonar tienen un riesgo bajo.
Sin embargo, las enfermedades del corazén a menudo
se componen de mltiples lesiones cardiacas, y cada una

Cuadro 3. Investigacién de causas raras de la endocarditis infecciosa de cultivo negativo.?

Patégenos Procedimiento diagndstico

Brucella spp.
Coxiella burnetii
Bartonella spp.
Tropheryma whipplei
Mycoplasma spp.
Legionella spp.

Hemocultivos, serologfa, cultivo, inmunohistologia y PCR de material quirdrgico

Serologia (IgC fase 1 > 1:800), cultivo de tejido, inmunohistologia y PCR de material quirdrgico
Hemocultivos, serologfa, cultivo, inmunohistologia y PCR de material quirdrgico

Histologia y PCR de material quirdrgico

Serologia, cultivo, inmunohistologia y PCR de material quirdrgico

Hemocultivos, cultivo, inmunohistologia y PCR de material quirtrgico
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contribuye al riesgo total. Por ejemplo, la incidencia es
considerablemente mayor en los pacientes con un de-
fecto septal ventricular cuando hay regurgitacion adrtica
asociada.>” La distribucién de los organismos causantes
no difiere del patrén que se encuentra en la cardiopatia
adquirida; estreptococos y estafilococos siguen siendo
las cepas mds comunes. La prevencién primaria es vital.
La importancia de la higiene bucal, dental y de la piel ya
se ha subrayado, asi como de la profilaxis en grupos de
riesgo. La perforacion, por lo menos de las mucosas y
lengua, debe ser desalentada en este grupo. La reparacion
quirdrgica reduce el riesgo siempre y cuando no haya
lesion residual.>8>9

Endocarditis infecciosa en poblacion
de edad avanzada

La El es cada vez mas frecuente en edad avanzada
(> 70 anos) y asociada con caracteristicas especificas.60
Se ha demostrado que la El enterocdcica es mas usual en
pacientes mayores.®! En ellos, la fiebre es menos comin'y
la anemia mas, lo que probablemente se relaciona con la
alta proporcién de S. Bovis; las lesiones del colon ocurren
a menudo y pueden causar sangrado oculto.>®

Endocarditis infecciosa en pacientes
con infeccion por virus de
inmunodeficiencia humana

En pacientes con infeccién por VIH, es comin la
endocarditis trombética no bacteriana o marantica en
cualquiera de las valvulas (aunque la mas frecuentemente
afectada es la trictspide). Puede ocurrir, en particular, si
el paciente es adicto a drogas endovenosas (ADEV); el S.
aureus es el microorganismo hallado mas a menudo. El
tratamiento en estos casos es similar al indicado para los
adictos endovenosos VIH negativos.?

Endocarditis infecciosa en el embarazo

Es probable que algunos agentes etiolégicos se ob-
serven con mayor frecuencia en embarazadas, como
Streptococcus agalactiae y Listeria monocytogenes, por
ejemplo. Sin embargo, las drogas utilizadas para el tra-
tamiento no difieren de las empleadas en personas no
embarazadas.

Hay que recordar la resistencia natural de Listeria
monocytogenes a las cefalosporinas. Como regla general,
se prefieren los betalactdmicos por ser los agentes mas
inocuos y mejor estudiados.?
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Endocarditis infecciosa en marcapasos
implantables y desfibriladores

La infeccién de dispositivos cardiacos (CD), inclu-
yendo marcapasos permanentes (PMP) y desfibriladores
automaticos implantables (DAI), es una enfermedad
grave asociada con una alta mortalidad. Debe hacerse
una distincién entre la infeccién dispositivo local (LDI) y
la endocarditis infecciosa cardiaca relacionada con el dis-
positivo [E (CDRIE). La LDI se define como una infeccién
limitada a la cavidad del CD y se sospecha clinicamente en
la presencia de signos locales de inflamacién, incluyendo
eritema, calor, fluctuacién, dehiscencia de la herida, ero-
sién, sensibilidad o secrecion purulenta.®? La CDRIE es una
infeccion que se extiende hasta el electrodo. Sin embargo,
la diferenciacién entre LDI y CDRIE es frecuentemente
dificil. El principal mecanismo de CDRIE es la contamina-
cion bacterioldgica por flora local en el momento de la im-
plantacién del dispositivo. La infeccion puede extenderse
alo largo del electrodo para el endocardio y la punta del
electrodo.?? La consecuencia puede ser la formacion de
vegetaciones, que pueden encontrarse en cualquier parte
de la vena subclavia, la vena cava superior, el cable del
electrodo, la valvula tricispide, el endocardio mural de
la auricula derechay el ventriculo derecho. El embolismo
pulmonar séptico es una complicacién muy frecuente de
la CDRIE.?”/%3 La ecocardiografia juega un papel clave en
este padecimiento y es (til para el diagnéstico de la vege-
tacion, la cuantificacion de la regurgitacion tricuspidea, el
tamano de las vegetaciones y el seguimiento.®*

Endocarditis infecciosa y anticoagulacion

Todo paciente con indicacién previa de anticoagula-
cién por via oral, ya sea por tener una vélvula protésica o
en presencia de fibrilacion auricular, debe continuar con
la terapéutica anticoagulante indicada.?

TRATAMIENTO MEDICO
DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

El enfoque general para el tratamiento es la estabiliza-
cién clinica inicial, la adquisicién temprana de cultivos de
sangre, el comienzo del tratamiento médico y/o quirdrgico
definitivo. El éxito del abordaje dependera de la eleccién
de un antibiético eficaz contra el agente causal; este debe
elegirse en un principio de manera empirica y ajustarse al
obtener cultivos positivos. La valoracién del tratamiento
quirdrgico debe ser temprana y no sustituye la necesidad
de continuar la terapia antibiética.*
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En algunas gufas se recomiendan esquemas de trata-
miento por dos semanas. Debe evaluarse cada caso de
forma individual, pues dependiendo del microorganismo se
estableceran esquemas antimicrobianos simples o combina-
dos; la duracién del tratamiento dependera de la existencia
de cepas resistentes. Se considera necesario prolongar el
esquema de seis semanas en pacientes que por sus condi-
ciones socioculturales y econémicas se encuentren en riesgo
de fallo en la adherencia terapéutica. En nuestro medio se
recomienda extender el tratamiento por cuatro a seis se-
manas, asi como la via intravenosa para su administracion.>

Como consideracién general, la cirugia esta indicada
en la mayorfa de los casos de endocarditis de valvula
protésica, en especial si se presenta de manera temprana
en los primeros dos meses del implante valvular, si desa-
rrollan insuficiencia cardiaca o choque cardiogénico con
regurgitacion valvular, o endocarditis flngica. En el caso
de pacientes con endocarditis asociada a valvulas nativas,
se recomienda la intervencion quirdrgica temprana para
reducir la morbimortalidad en pacientes con abscesos

adrticos, eventos embolicos persistentes, infeccion a pe-
sar del tratamiento antibiético adecuado, aquellos con
afeccion de vélvulas izquierdas, con grandes vegetaciones
(didmetro > 10 mm) (Cuadros 4 a 8).*

Endocarditis fungica

La anfotericina B en dosis maxima (1 mg/kg/dia) con
o sin 5-fluorocitosina ha sido el esquema terapéutico mas
utilizado en la mayoria de los reportes. La anfotericina
B liposomal (formulacién lipidica de anfotericina B que
permite administrar dosis mas altas de esta droga con
menor toxicidad durante la infusién y a largo plazo) ha
sido utilizada recientemente con resultados favorables.
La dosis sugerida es de 3 a 5 mg/kg/d. La duracion total
del tratamiento después de la cirugia no debe ser inferior
a seis semanas. Cuando no se puede realizar tratamiento
quirdrgico, se aconseja administrar tratamiento antifdingico
supresivo de por vida; la droga més utilizada para esta
indicacion ha sido fluconazol.

Cuadro 4. Tratamiento antibi6tico de la endocarditis infecciosa por estreptococos.*>3

Antibiético Dosificacion y via Duracion (semanas)  Nivel de evidencia
Cepas totalmente susceptibles a la penicilina (CIM < 0.125 mg/L)
Tratamiento estandar
Penicilina G 12-18 millones U/dia IV en 6 dosis 4 IB
Amoxicilina 100-200 mg/kg/dia IV en 4-6 dosis 4 IB
Ceftriaxona 2 g/dia IV o IM en 1 dosis 4 IB
Vancomicina (alergia a betalactamicos) 30 mg/kg/dia IV en 2 dosis 4 IC
Cepas relativamente resistentes a la penicilina (CIM 0.125-2 mg/L)
Tratamiento estandar
Penicilina G 24 MU/dia IV en 6 dosis 4 1B
Amoxicilina con clavulanato 200 mg/kg/dia IV en 4-6 dosis 4 IB
Gentamicina 3 mg/kg/dia IV o IM en 1 dosis 2 IB
Ceftriaxona con gentamicina 2 g/dia IV o IM en 1 dosis 4 1B
Vancomicina (alergia a betalactamicos) 30 mg/kg/dia IV en 2 dosis 4 IC
Gentamicina 3 mg/kg/dia IV o IM en 1 dosis 2

2 Para otras especies de estreptococos.

b Preferentemente en pacientes mayores de 65 afios o con funcién renal deficiente.

¢ Terapia de seis semanas en EVP.

4 O ampicilina, misma dosificacion que la amoxicilina.
¢ Preferentemente para terapia de pacientes externos.

f'Las dosis pedidtricas no deben exceder las de adultos.

8 Solo si la endocarditis infecciosa sobre vélvula nativa no esta complicada.

" Monitorizar la funcién renal y las concentraciones séricas de gentamicina una vez a la semana. Al administrar una Gnica dosis diaria, las concen-
traciones basales deben ser T mg/L y las concentraciones séricas tras la dosis maxima (1 h después de la inyeccién) deben ser 10-12 mg/L.
!'Se deben alcanzar concentraciones basales de vancomicina entre 10-15 mg/L; tras la dosis, 30-45 mg/L (méximas, 1 h después de completarse la infusion).
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Cuadro 5. Tratamiento antibiético de la endocarditis infecciosa por Staphylococcus spp.?

Antibiético Dosificacion y via de administracién Duracién Nivel de evidencia

Vilvulas nativas susceptibles a meticilina

Oxacilina con 12 g/dia IV en 4-6 dosis 4-6 semanas 1B
Gentamicina 3 mg/kg/dia IV o IM en 2 o 3 dosis 3-5 dias

Resistentes a la meticilina o pacientes alérgicos a la penicilina

Vancomicina con 30 mg/kg/dia IV o IM en 2 o 3 dosis 4-6 semanas B
Gentamicina 3 mg/kg/dia IV o IM en 2 o 3 dosis 3-5 dias

Vilvulas protésicas susceptibles a la meticilina

Oxacilina con 12 g/dia IV en 4-6 dosis > 6 semanas IB
Rifampicina y 1.200 mg/dia IV o por via oral en 2 dosis > 6 semanas
Gentamicina 3 mg/kg/dia IV o IM en 2 o 3 dosis 2 semanas

Resistentes a la meticilina o pacientes alérgicos a la penicilina

Vancomicina con 30 mg/kg/dia IV en 2 dosis > 6 semanas IB
Rifampicina y 1,200 mg/dia IV o por via oral en 2 dosis > 6 semanas
Gentamicina® 3 mg/kg/dia IV o IM en 2 o 3 dosis 2 semanas

2No se ha demostrado oficialmente beneficio clinico de la adicién de gentamicina. Su uso esta asociado a una mayor toxicidad y, por ello, es opcional.

b Las dosis pediatricas no deben exceder las de adultos.

¢ Las concentraciones basales de vancomicina en suero deben alcanzar los 25-30 mg/L.

dLa rifampicina aumenta el metabolismo hepético de la warfarina y otros firmacos. Se cree que tiene un papel especial en la infeccién de los dis-
positivos protésicos porque ayuda a eliminar la bacteria que se pega al material extraio. La rifampicina siempre deberfa utilizarse en combinacién
con otro farmaco antiestafilocécico efectivo para minimizar el riesgo de seleccion de mutaciones resistentes.

¢ Aunque el beneficio clinico de la gentamicina no se ha demostrado, todavia se recomienda para la EVP. La funcién renal y las concentracio-

nes de gentamicina en suero deben supervisarse una vez a la semana (dos veces a la semana en pacientes con insuficiencia renal). Cuando se
administra en tres dosis divididas, las concentraciones basales deben ser < 1 mg/L y las concentraciones tras la dosis (maximas, 1 h después de la
inyeccion) deben ser de 3-4 mg/L.%¢

Cuadro 6. Tratamiento antibi6tico de la endocarditis infecciosa por Enterococcus spp.*©”

Antibidtico Dosificacién y via Duracién (semanas) Nivel de evidencia

Cepa susceptible a los betalactamicos y a la gentamicina (para casos resistentes (véase a-c)

Amoxicilina con 200 mg/kg/dia IV en 4-6 dosis 4-6d IB
Gentamicina® 3 mg/kg/dia IV o IM en 2 o 3 dosis
Ampicilina con 200 mg/kg/dia IV en 4-6 dosis 4-6d IB
Gentamicina® 3 mg/kg/dia IV o IM en 2 o 3 dosis
Vancomicina# con 30 mg/kg/dia IV en 2 dosis 6 IC
Gentamicina® 3 mg/kg/dia IV o IM en 2 o 3 dosis

2 Alto nivel de resistencia a gentamicina (CIM > 500 mg/L): si es susceptible a la estreptomicina, sustituir gentamicina con estreptomicina 15 mg/
kg/dia en dos dosis. Si no, prolongar la terapia con betalactdmicos. Considerar la combinacién de ampicilina con ceftriaxona para E. faecalis.

b Resistencia a betalactamicos: a) Por produccion de betalactamasas, sustituir ampicilina por ampicilina-sulbactam o amoxicilina por amoxicilina-
dcido clavulanico; b) Por alteracién de la PBP5, aplicar regimenes basados en vancomicina.

¢ Multirresistencia a aminoglucésidos, betalactdmicos y vancomicina: las alternativas propuestas son: a) linezolid 2 X 600 mg/dfa IV o por via oral
durante al menos ocho semanas (supervisar hemotoxicidad); b) quinupristina-dafopristina 3 X 7.5 mg/kg/dia durante al menos ocho semanas, c)
combinaciones de betalactdmicos que incluyan imipenem mas ampicilina o ceftriaxona mas ampicilina durante al menos ocho semanas.

dSe recomienda una terapia de seis semanas para pacientes con mas de tres meses de sintomas y en EVP

¢ Supervisar concentraciones séricas de los aminoglucésidos y la funcién renal.

fLas dosis pediatricas no deben exceder las de adultos.

8En los pacientes alérgicos a los betalactdmicos, supervisar las concentraciones de vancomicina en suero.
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La endocarditis por Aspergillus se puede observar tanto
en valvula nativa como en la valvula protésica. En la ma-
yorfa de los casos, se ha administrado anfotericina B como
antiflingico antes de la cirugfa durante un periodo variable,
aunque no mayor a dos semanas, y que debe reducirse en
caso de insuficiencia cardiaca, disfuncién valvular o vegeta-
ciones de gran tamano. La dosis de anfotericina B no debe
ser inferior a T mg/kg, y la duracion total del tratamiento,
aunque no esta bien establecida, no deberia ser menor de
dos a tres meses (0 no menos de 2 g de anfotericina B),
con el fin de disminuir el riesgo de recaida.

TERAPIA ANTITROMBOTICA

No hay ninguna indicacién para el inicio de farmacos
antitrombéticos (farmacos tromboliticos, anticoagulantes
o antiagregantes) durante la fase activa de la El. En los
pacientes que ya estan tomando anticoagulantes orales,
hay un riesgo de hemorragia intracraneal, que parece
ser mas alto en pacientes con EVP (enfermedad vascular
periférica), S. aureus y aquellos con un padecimiento
neuroldgico previo al evento (Cuadro 9).26

TRATAMIENTO QUIRURGICO
DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Evaluacién previa: se recomienda la angiografia coro-
naria, conforme a la Guia de préctica clinica del manejo
de la cardiopatia valvular de la Sociedad Europea de
Cardiologia,?® en varones mayores de 40 afos, mujeres
postmenopausicas y pacientes con al menos un factor de
riesgo cardiovascular o antecedentes de enfermedad de
la arteria coronaria. Las excepciones surgen cuando hay
vegetaciones adrticas grandes que puedan desplazarse o
cuando la cirugia de emergencia es necesaria. En estas
situaciones, puede emplearse la tomografia computada de
alta resolucion para descartar una enfermedad importante
de la arteria coronaria (Cuadros 10 a 13).

RESPUESTA AL TRATAMIENTO,
RECAIDAS Y REINFECCIONES

Respuesta clinica: la fiebre constituye uno de los
parametros fundamentales por evaluar y su desaparicion
generalmente anticipa el éxito de la terapia. La persistencia

Cuadro 7. Tratamiento antibiético de la endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo.>

Patégenos

Terapia propuesta

Resultado del tratamiento

Brucella spp.

Coxiella burnetii
(agente de la fiebre Q)

Bartonella spp.

Legionella spp.

Mycoplasma spp.

Tropheryma whipplei
(agente de la enfermedad
de Whipple)

Doxiciclina (200 mg/24 h) mas cotrimoxazol (960
mg/12 h) mds rifampicina (300-600 mg/24 h)
durante al menos 3 meses por via oral

Doxiciclina (200 mg/24 h) mas hidroxicloroquina
(200-600 mg/24 h) por via oral o doxiciclina (200
mg/24 h) mas quinolona (ofloxacino, 400 mg/24 h)
por via oral (> 18 meses de tratamiento)
Ceftriaxona (2 g/24 h) o ampicilina (o amoxicilina)
(12 g/24 h) IV o doxiciclina (200 mg/24 h) por via
oral durante 6 semanas mas gentamicina (3 mg/24
h) o netilmicina IV (durante 3 semanas)
Eritromicina (3 g/24 h) IV durante 2 semanas, luego
por via oral durante 4 semanas mas rifampicina
(300-1,200 mg/24 h) o ciprofloxacino (1.5 g/24 h)
por via oral durante 6 semanas

Fluoroquinolonas mas nuevas (més de 6 meses de
tratamiento)

Cotrimoxazol

Penicilina G (1.2 MU/24 h) y estreptomicina
Penicilina G (1.2 MU/24 h) y estreptomicina (1 g/24
h) IV durante 2 semanas, luego cotrimoxazol por via
oral durante un ano o doxiciclina (200 mg/24 h) mas
hidroxicloroquina (200-600 mg/24 h) por via oral
durante al menos 18 meses

Tratamiento eficaz definido como
un anticuerpo bajo titulo < 1:60

Tratamiento eficaz definido como IgG
antifase | bajo titulo < 1:200, e IgA
e 1gM bajo titulo < 1:50

Tratamiento eficaz esperado en = 90%

Tratamiento éptimo desconocido. Debido
a la alta susceptibilidad, probablemente
las quinolonas deberfan incluirse

Tratamiento éptimo desconocido

Tratamiento a largo plazo, duracién
6ptima desconocida
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de la fiebre debe alertar acerca de la posibilidad de una
inapropiada cobertura del microorganismo o bien, de la
presencia de complicaciones locales o a distancia.
Respuesta bacteriolégica: cura, recaida y reinfeccion:
el criterio de cura bacteriolégica implica tanto la esteri-
lizacién de los hemocultivos como de las vegetaciones y
la persistencia de su negatividad a los dos meses de fina-
lizado el tratamiento antibiético. Se define como recaida
a todo aquel nuevo episodio de endocarditis provocado
por el mismo microorganismo dentro de los dos meses
de completado un esquema antimicrobiano adecuado.
Algunos autores prefieren extender este periodo hasta los
seis meses, aunque la mayoria de los casos se produce
dentro de los dos primeros. Se considera reinfeccién a
todo nuevo episodio de endocarditis que ocurre luego
de seis meses de finalizado el tratamiento adecuado. El
microorganismo involucrado es diferente, aunque puede
ocurrir reinfeccién por el mismo germen (en este caso, se
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tratarfa de un nuevo episodio). Estudios realizados antes
de 1970 reportaban riesgos variables de reinfeccién en
casos de endocarditis bacteriana (2-22%) (Cuadro 14).

COMPLICACIONES DE LA ENDOCARDITIS
Abscesos y fistulas5°

La extension perivalvular de la endocarditis infecciosa
es la causa més frecuente de infeccién no controlada y
se asocia con un mal prondstico y alta probabilidad de
requerir tratamiento quirdrgico. Consiste en formacién
de abscesos perivalvulares, pseudoaneurismas vy fistu-
las.®® El absceso perivalvular es mds comin en la en-
docarditis con afeccion de la aorta (10-40% en vélvulas
nativas)®?67.68 y mas usual en la endocarditis de valvula
protésica (56-100%).°° En la endocarditis infecciosa
mitral, los abscesos perivalvulares estan ubicados pos-

Cuadro 8. Regimenes antibi6ticos para tratamiento empirico inicial de la endocarditis infecciosa sin patégeno identificado.?

Duracién Nivel de
Antibiético Dosificacion y via (semanas) evidencia Comentarios
Valvulas nativas
Ampicilina- 12 g/dia IV en 4 dosis 4-6 b C Los pacientes con El con hemocultivo
sulbactam o negativo deberfan tratarse en la con-
Amoxicilina-acido 12 g/dia IV en 4 dosis 4-6 b C sulta de un especialista en enferme-
clavulanico con dades infecciosas
Gentamicina 3 mgkg/dialVolMen2o03 4-6
dosis
Vancomicina 30 mg/kg/dia IV en 2 dosis 4-6 b C Para pacientes que no toleran
con los betalactamicos
Gentamicina 3 mg/kg/dialVolMen2o3 4-6 Ciprofloxacino no es uniformemente
con dosis activo contra Bartonella spp.
Ciprofloxacino 1,000 mg/dia por via oral en 2 4-6 La adicién de doxiciclina es una

dosis u 800 mg/dia IV en 2 dosis

opcion si Bartonella spp. es probable

Vilvulas protésicas (precoz, < 12 meses tras cirugia)

Vancomicina
con

30 mg/kg/dia IV en 2 dosis

Gentamicina 3 mg/kg/dialVolMen2o03

con dosis
Rifampicina 1.200 mg/dia por via oral
en 2 dosis

6 llb C Si no hay respuesta clinica, se
puede plantear la cirugia y tal vez la
extension del espectro antibidtico
para incluir los patégenos Gram
negativos

2

Vilvulas protésicas (tardio, < 12 meses tras cirugia) igual que para las valvulas nativas
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terior o lateralmente; cuando afecta la valvula adrtica,  derecha, pero puede haber fistulas hacia practicamente
la extension perivalvular se asocia a fibrosis en la unién  cualquier cavidad. Es habitual que las fistulas requieran
mitroadrtica.”®”1 La frecuencia de formacion de fistulaen  tratamiento quirdrgico.

la endocarditis infecciosa es de 1.6% de los casos, siendo

S. aureus el organismo mas a menudo asociado (46%).”>  Abscesos cardiacos

Con el avance local de la infeccién, un absceso puede

drenarse a otra cavidad y originar fistulas intracardiacas. Se observan con mayor frecuencia en endocarditis
La mas comin es cuando se comunica aorta con auricula  protésicas (56 a 100%). En general, los gérmenes causales

Cuadro 9. Manejo de la terapia antitrombética en la endocarditis infecciosa.>

La interrupcion de la terapia antiplaquetaria solo se recomienda en caso de hemorragia importante I
En ictus isquémico sin hemorragia cerebral, es aconsejable la sustitucién de la terapia anticoagulante oral por la heparina I
no fraccionada durante dos semanas, junto con una supervisién estrecha del tiempo de la tromboplastina parcial activada

En la hemorragia intracraneal, se recomienda la interrupcién de toda anticoagulacion I
En pacientes con hemorragia intracraneal y vdlvula mecanica, la heparina no fraccionada puede iniciarse lo antes 1A
posible (con supervision estrecha del tiempo de tromboplastina parcial activada o del tiempo de coagulacién des-

pués de un debate multidisciplinario

En ausencia de ictus, la sustitucién de la terapia de anticoagulante oral por la heparina no fraccionada durante dos semanas 1B
puede considerarse en caso de El por S. aureus con una supervisién estrecha del tiempo de tromboplastina parcial activada

Cuadro 10. Indicaciones y momento de cirugfa en la endocarditis infecciosa sobre valvula nativa izquierda.?

Recomendaciones: Indicaciones para la cirugfa Momento? Clase®  Nivel®

A. Insuficiencia cardiaca

El adrtica o mitral con regurgitacién aguda grave u obstruccién de la valvula que Emergencia [ B
causa edema pulmonar persistente o choque cardiogénico

El adrtica o mitral con fistula en cdmara cardiaca o pericardio que causa edema Emergencia I B
pulmonar persistente o choque

El adrtica o mitral con regurgitacién aguda grave u obstruccion de la valvula e Urgencia I B

insuficiencia cardiaca persistente o signos ecocardiogréficos de mala tolerancia
hemodinamica (cierre mitral precoz o hipertensién pulmonar)

El adrtica o mitral con regurgitacién grave y sin insuficiencia cardiaca Electiva e B
B. Infeccién incontrolada

Infeccién localmente incontrolada (absceso, seudoaneurisma, fistula, Urgencia I B

vegetacion en aumento)

Fiebre persistente y hemocultivos positivos > 7-10 dias Urgencia I B

Infeccién causada por hongos u organismos multirresistentes Urgencia/electiva I B
C. Prevencion de embolias

El adrtica o mitral con vegetaciones grandes (> 10 mm) con uno o mas episodios Urgencia I B

embodlicos a pesar de la terapia antibiética adecuada

El adrtica o mitral con vegetaciones grandes (> 10 mm) y otros indicadores de Urgencia I C

evolucién complicada (insuficiencia cardiaca, infeccién persistente, absceso)

Vegetaciones muy grandes aisladas (> 15 mm)¢ Urgencia 1> C

2 Cirugfa de emergencia: cirugfa llevada a cabo en las primeras 24 horas, cirugfa de urgencia: en unos pocos dias, cirugfa electiva: después de al
menos 1 o 2 semanas de terapia antibiética.

b Clase de recomendacion.

¢ Nivel de evidencia.

d'La cirugfa serd la mejor opcién si el procedimiento que protege la vélvula nativa es factible.
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son Staphylococcus o bacilos Gram negativos. Los aorti-
cos son mas frecuentes (20-50%) que los mitrales (5%).%°
La presencia de un absceso se manifiesta con fiebre
persistente, cambio del soplo, trastornos de conduccién
auriculoventriculares o intraventriculares. Los abscesos
perivalvulares pueden extenderse a tejidos y/o cavidades
circundantes. La zona mas susceptible es el anillo adrtico,
cercano a la porcion membranosa del septum y al nodo
AV. La extensién perianular se observa en un 10 a 40% de
las endocarditis de valvulas nativas. El compromiso aértico
y la adiccion endovenosa constituyen factores de riesgo
para el desarrollo de absceso perivalvular.®®

El uso del ecocardiograma transesofagico ha facilitado
el diagnéstico precoz. De esta manera, un pequeno grupo
de pacientes con abscesos perivalvulares o miocérdicos
puede ser tratado sin intervencién quirtrgica. Dentro de
este sector se incluyen aquellos que no presentan bloqueos
cardiacos, evidencia ecocardiografica de extension pro-
gresiva del absceso durante el tratamiento antimicrobiano,
dehiscencia ni insuficiencia valvular. Estos pacientes deben
ser monitoreados mediante ecocardiograma transesofégi-
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co seriado (a las dos, cuatro y ocho semanas después de
completado el tratamiento antimicrobiano).

Absceso esplénico

Es una complicacién rara de la El. Aunque los infartos
esplénicos se observan en aproximadamente 40% de
los casos, se estima que solamente el 5% desarrollaran
abscesos. Los gérmenes mas frecuentemente asociados
son Streptococcus grupo viridans, Staphylococcus aureus
y Enterococcus spp.

Insuficiencia cardiaca

Es la principal indicacién quirtrgica y causa de muerte
(25-70%).%° Su aparicion es més frecuente en la endocar-
ditis aguda. Se asocia a destruccion, perforacién valvular,
ruptura del aparato subvalvular, vegetaciones voluminosas
0, menos cominmente, miocarditis; son de destacar los
cuadros de insuficiencia adrtica aguda e insuficiencia
mitral aguda. La mortalidad quirdrgica se incrementa de

Cuadro 11. Indicaciones y momento de cirugfa en la endocarditis infecciosa sobre vélvula protésica (EVP).3

Indicaciones para la cirugfa en la EVP Momento? Clase®  Nivel®
A. Insuficiencia cardiaca
EVP con disfuncién protésica grave (dehiscencia u obstruccién) que causa edema Emergencia I B
pulmonar persistente o choque cardiaco
EVP con fistula en cdmara cardiaca o pericardio que causa edema pulmonar persis- Emergencia I B
tente o choque
EVP con disfuncién protésica grave e insuficiencia cardiaca persistente Urgencia I B
Dehiscencia protésica grave sin insuficiencia cardiaca Electiva I B
B. Infeccién incontrolada
Infeccién localmente incontrolada (absceso, seudoaneurisma, fistula, vegetacion en Urgencia I B
aumento)
EVP causada por hongos u organismos multirresistentes Urgencia/electiva I B
EVP con fiebre persistente y hemocultivos positivos > 7-10 dfas Urgencia I B
EVP causada por estafilococos o bacteria Gram negativa Urgencia/electiva e C
(la mayorfa de los casos de EVP precoz)
C. Prevencion de embolias
EVP con émbolos recurrentes a pesar de tratamiento Urgencia I B
antibiético adecuado
EVP con vegetaciones grandes (> 10 mm) y otros indicadores de evolucién complicada Urgencia I C
(insuficiencia cardiaca, infeccién persistente, absceso)
EVP con vegetaciones muy grandes aisladas (> 15 mm) Urgencia 1P C

2 La cirugia de emergencia se lleva a cabo en las primeras 24 horas; la cirugia de urgencia, en unos dias; la cirugfa electiva, después de al menos

1-2 semanas de terapia antibiética.
b Clase de recomendacién.
¢ Nivel de evidencia.
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6-11% en pacientes sin insuficiencia cardiaca a 17-33%
en aquellos con insuficiencia cardiaca descompensada.

Complicaciones neuroldgicas

Los eventos cerebrovasculares se presentan como
el debut de la enfermedad en un 10% de los casos y

ocurren en 12-40% de ellos. Su incidencia es del 25-
40%. Las causas mas frecuentes son embolias sépticas y
hemorragias subaracnoideas por ruptura de aneurismas
micéticos. Otras complicaciones menos comunes son
meningitis-meningoencefalitis y microembolias.* Puede
manifestarse ceguera stbita por obstruccién emboélica de
la arteria central de la retina.

Cuadro 12. Endocarditis infecciosa asociada a dispositivo cardiaco (EIDC): tratamiento y prevencién.?

Recomendaciones: El sobre marcapasos y desfibriladores implantables Clase Nivel
A. Principios del tratamiento
Se recomiendan la terapia antibidtica prolongada y la extraccion del dispositivo en I B
la EIDC definitiva
Hay que considerar la extraccion del dispositivo cuando se sospecha la EIDC por [ C
infeccién oculta, sin fuente de infeccién aparente
En pacientes con endocarditis sobre valvula nativa o protésica y un dispositivo 1o C
intracardiaco sin evidencia de infeccién asociada al dispositivo, puede considerarse
la extraccion del dispositivo
B. Modo de extraccién del dispositivo
Se recomienda la extraccién percutdnea en la mayoria de los pacientes con EIDC, I B
incluso en aquellos con vegetaciones grandes (> 10 mm)
Hay que considerar la extraccion quirdrgica si la extraccion percutdnea resulta e B
incompleta o imposible o en caso de El destructiva grave de la tricispide
Hay que considerar la extraccion quirdrgica en los pacientes con vegetaciones muy 1] C
grandes (> 25 mm)
C. Reimplante
Tras la extraccién del dispositivo, se recomienda realizar una reevaluacion de la I B
necesidad del reimplante
Cuando estd indicada, la reimplantacién deberia posponerse, de ser posible, para e B
permitir unos dfas o semanas de terapia antibidtica
No se recomienda la utilizacién de un marcapasos temporal 1 C
D. Profilaxis
La profilaxis antibidtica de rutina se recomienda antes de la implantacién del dispositivo I B
2 Clase de recomendacién.
b Nivel de evidencia.
Cuadro 13. Indicaciones para el tratamiento quirdrgico de la endocarditis infecciosa derecha.?
Recomendaciones: endocarditis infecciosa derecha Clase Nivel
Hay que plantear el tratamiento quirdrgico en los siguientes casos: 12 cb

Microorganismos dificiles de eliminar (p. ej., hongos persistentes) o bacteremia durante més de 7 dias (p. €j., S. aureus, P
aeruginosa) a pesar de la terapia antimicrobiana adecuada o

Vegetaciones de la valvula trictspide persistentes > 20 mm después de émbolos pulmonares recurrentes con o sin insufi-
ciencia cardiaca derecha concomitante o

Insuficiencia cardiaca secundaria hacia regurgitacion tricuspidea grave con mala respuesta a la terapia diurética

4 Clase de recomendacion.
b Nivel de evidencia.
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Tratamiento antibiético inadecuado (agente, dosis, duracion)

Microorganismos resistentes; p. ej., Brucella spp., Legionella spp., Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Mycobacterium spp.,

Bartonella spp., Coxiella burnetii u hongos

Infeccién polimicrobiana en un ADVP (adicto a las drogas por via parenteral)

Terapia antimicrobiana empirica para El con cultivo negativo
Extension perianular

Endocarditis sobre valvula protésica

Focos metastdsicos persistentes de infeccion (abscesos)
Resistencia a regimenes antibidticos convencionales

Cultivo valvular positivo

Persistencia de fiebre al séptimo dia postoperatorio

El momento de la cirugia cardiaca con complicaciones
neuroldgicas es controversial. La circulacién extracorpérea
puede exacerbar los déficits neurolégicos, ya que la hipo-
tensioén puede agravar lesiones isquémicas preexistentes.
La anticoagulacion puede extender una hemorragia ce-
rebral y convertirla en un infarto cerebral, por lo que se
recomienda la cirugia después de 72 horas de establecerse
un infarto cerebral.”3

Embolias sistémicas

La embolizacién sistémica ocurre en un 22 a 50% de
los casos. El 65% de los eventos embélicos compromete al
sistema nervioso central. Se observa mayor incidencia de
embolias en infecciones de las valvulas aértica y mitral, y en
endocarditis causadas por S. aureus, Candida spp. y HACEK.
Se han asociado con mayor riesgo de embolia vegetaciones
izquierdas mayores de un centimetro, localizaciéon mitral (en
especial en la valva anterior), infecciéon por Staphylococcus
u hongos, mayor niimero de valvulas afectadas, ausencia
de calcificacion y aumento del tamafio de las vegetaciones
durante el tratamiento. La medida mas eficaz para el manejo
de las embolias es la instauracién del tratamiento antimicro-
biano de la El (IC), pues se ha demostrado que la incidencia
de embolias decrece luego de comenzado el mismo (13%
durante la primera semana a 1.2% luego de la segunda).

Las embolias pulmonares son casi obligadas cuando
se encuentra afectada la valvula tricGspide; se manifiestan
por dolor tordcico, tos y hemoptisis; pueden formarse
abscesos pulmonares que pueden confundirse con una
neumonia por focos mdltiples.

Aneurismas micoticos

Los aneurismas micéticos son infrecuentes en la El. Re-
sultan de embolias sépticas a los vasa vasorum, con extension

de la infeccion a través de la intima y la pared del vaso. Los
sitios mas comunes son las arterias intracraneales, viscerales,
de miembros inferiores y superiores (en orden de frecuencia):

a) Intracraneales: la mortalidad en pacientes con aneu-
rismas micoticos intracraneales es de 60% (30% sin
ruptura, 80% con ruptura). La frecuencia comunicada
de esta complicacion es de 1.2 a 5%. La angiorreso-
nancia puede detectar aneurismas mayores a cinco
milimetros. La angiografia es el Gnico método que
detecta aneurismas menores a esas dimensiones. El
tratamiento médico es suficiente si no se observa
aumento de tamafo en angiografias de control.

b) Aneurismas micdticos extracraneales: los aneurismas
intratordcicos o intraabdominales suelen ser asintoma-
ticos. En los miembros pueden observarse como masas
pulsétiles y dolorosas. Pueden ocasionar hematemesis,
hemobilia, diarrea masiva sanguinolenta.”

Trastornos de conduccion

La prolongacién del intervalo PR es el trastorno mas
frecuente y no siempre se debe a propagacion perivalvular.
En cambio, si aparecen bloqueos de rama, la propagacién
miocardica de la infeccién es muy probable. Los pacientes
con El, en especial de la valvula aértica, deben ser con-
trolados mediante ECG seriados, con el fin de observar
la aparicion o progresion de trastornos de la conduccién.

Infarto de miocardio

La endocarditis bacteriana es una de las causas mas
frecuentes de infarto por embolia coronaria, aunque, en
general, se trata de una complicacién rara. El mecanismo
habitual es por embolia desde una vegetacién adrtica. En los
infartos pequenos es preferible el tratamiento de soporte.
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Pericarditis

Si bien la presencia de liquido en la cavidad pericar-
dica puede detectarse mediante ecocardiografia, el diag-
nostico de pericarditis purulenta requiere confirmacion
mediante pericardiocentesis. La pericarditis purulenta no
puede manejarse s6lo con tratamiento antibiético, sino
que requiere drenaje quirdrgico. En algunos pacientes
puede intentarse la pericardiocentesis.

Cuadro 15. Complicaciones de la endocarditis infecciosa.?%7>

Afeccion renal

Puede haber macroembolias con infartos renales con
dolor intenso en la fosa lumbar, hematuria macroscopica;
en ocasiones se presentan con una crisis hipertensiva.
Por otro lado, la lesi6n renal aguda es una complicacién
comin de la endocarditis infecciosa que se produce en

Cuadro 16. Indicadores de mal pronéstico en pacientes
con endocarditis infecciosa (El).?

%

Insuficiencia cardiaca congestiva 50-60
Insuficiencia adrtica > mitral > tricuspidea

Embolismo 20-25
Vélvula mitral > aértica> tricuspidea

EVC 15
Otras embolias

Extremidades 2-3

Mesentérica 2

Esplénica 2-3

Glomerulonefritis 15-25

Absceso anular 10-15

Aneurisma micotico 10-15

Implicacién del sistema de conduccién 5-10

Absceso SNC 3-4
Otras complicaciones menos comunes 1-2

Pericarditis

Miocarditis

Infarto del miocérdico
Fistula intracardiaca
Absceso metastdsico

Edad avanzada

El sobre valvula protésica

Diabetes mellitus insulinodependiente
Comorbilidad (p. ej., debilidad,
enfermedad cardiovascular,

renal o pulmonar previa)

Presencia de Insuficiencia cardiaca
complicaciones Insuficiencia renal

de la El Ictus

Choque séptico

Complicaciones perianulares
Staphylococcus aureus

Hongos

Bacilos Gram negativos
Complicaciones perianulares
Regurgitacién de la valvula

izquierda grave

Fraccion de eyeccién ventricular
izquierda inferior

Hipertensién pulmonar
Vegetaciones grandes

Disfuncién protésica grave

Cierre prematuro de la valvula mitral y
otros signos de presién diastélica elevada

Caracteristicas
del paciente

Microorganismo

Resultados
ecocardiograficos

Cuadro 17. Recomendaciones en cardiopatias con riesgo de endocarditis infecciosa.?>

Clase

La profilaxis antibidtica debe emplearse en los casos de mayor riesgo: lla
1. Pacientes con una vélvula protésica o material protésico utilizado para la reparacién de la vélvula cardiaca
2. Pacientes con antecedente de endocarditis infecciosa previa

3. Pacientes con cardiopatia congénita:

a. Cardiopatia ciandtica congénita sin cirugia de reparacion o con defectos residuales, cortocircuitos o

conductos paliativos

b. Cardiopatia congénita con reparacion completa con material protésico bien colocado por cirugia o por
técnica percutdnea, hasta seis meses después del procedimiento
c. Cuando un existe un defecto residual en el lugar de implantacién de un material protésico o dispositivo
por cirugfa cardiaca o por técnica percutanea.
No se recomienda la profilaxis antibidtica en otras formas de cardiopatia valvular o congénita 1
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30% de los pacientes; es multifactorial y se asocia prin-
cipalmente a deterioro hemodindmico, aunque pueden
existir otros factores asociados, como es el uso de farma-
cos nefrotéxicos como vancomicina o aminoglucésidos,
o incluso el uso de medios de contraste (Cuadro 15).76

PRONOSTICO DE LA
ENDOCARDITIS INFECCIOSA

La mortalidad en la fase activa de la endocarditis
infecciosa sobre vélvula nativa es del 12%, con una super-
vivencia a los 10 anos del 81%; en la valvula protésica, la
mortalidad es menor al 5% si es causada por estreptococos
y del 50% si es ocasionada por estafilococos. En general,
el peor pronéstico se asocia a infeccién por estafilococos,
hongos, Coxiella burnetii, y las protésicas precoces.!2

Los pacientes con insuficiencia cardiaca, complica-
ciones perianulares y/o infeccién de S. aureus tienen una
mayor mortalidad, por lo que se sugiere considerar la
necesidad de cirugia de manera temprana. Cuando tres
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de estos factores estan presentes, el riesgo llega al 79%,
de modo que estos pacientes deben ser seguidos de
cerca y referidos a los centros de atencién especializada.
La evolucién se complica en caso de edad avanzada y
comorbilidades, como es el caso de diabetes insulinode-
pendiente, depresién de la funcién ventricular izquierda,
enfermedad renal, pulmonary la presencia de accidentes
cerebrovasculares.?8

Se ha observado en las Gltimas décadas que S. aureus es
la causa principal y el factor de prondstico mas importante;
se deben hacer esfuerzos significativos para minimizar el
riesgo de bacteremia en los centros sanitarios (Cuadro 16).

PROFILAXIS PARA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Se recomienda en procedimientos diagnésticos o tera-
péuticos en los cuales existe bacteremia; debe considerarse
el riesgo en relacion con la existencia de una enfermedad
cardiovascular de base. Con la finalidad de reducir la po-
sibilidad de crear resistencia bacteriana, no se recomienda

Cuadro 18. Recomendaciones de profilaxis antibiética para endocarditis infecciosa segtn el tipo de procedimiento.??3

A. Procedimientos dentales

Se recomienda en caso de manipulacién de la region gingival o dental periapical o lesién de la mucosa oral, como es
cuando se realiza extraccion dental, procedimientos periodontales, implantes subgingivales, implante de bandas de orto-
doncia, inyeccién intraligamentosa de anestésicos, limpieza con sangrado

No se recomienda para inyecciones no intraligamentarias, retiro de suturas, rayos X dentales, colocacién o ajuste de apa-
ratos prostodonticos u ortodénticos méviles, extraccién de primera denticién, traumatismo labial o de mucosa oral

B. Procedimientos del tracto respiratorio

Se recomienda en amigdalecomia, tonsilectomia, broncoscopia rigida. No se recomienda en caso de broncoscopia flexi-

ble, laringoscopia, intubacion transnasal o endotraqueal
C. Procedimientos gastrointestinales o urogenitales

Se recomienda en esclerosis de vdrices esofagicas, cirugfa biliar, cirugia de préstata. No se recomienda en gastroscopia,
colonoscopia, cistoscopia o ecocardiograffa transesofégica, histerectomia vaginal, parto vaginal, aborto terapéutico

D. Piel y tejido blando

La profilaxis antibidtica no se recomienda para ningln procedimiento

Cuadro 19. Profilaxis recomendada para procedimientos dentales de riesgo.>

Dosis tinica 30-60 min antes del procedimiento

Antibiético Adultos Nifos
Amoxicilina o ampicilina? 2gPOo0IV 50 mg/kg PO o IV
Clindamicina® 600 mg PO o IV 20 mg/kg PO o IV

2Sino, 2 gV o 50 mg/kg IV de cefalexina en nifios, 1 g IV en adultos o 50 mg/kg IV en nifos de cefazolina o ceftriaxona.

b En caso de alergia a penicilina o ampicilina.

Evitar el uso de cefalosporinas en pacientes con antecedente de anafilaxia, angiodema o urticaria asociados a uso de penicilina o ampicilina.
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olongar el tratamiento tras realizar el procedimiento. En

los pacientes que van a ser sometidos a cirugia cardiaca, se
debe realizar una evaluacion dental preparatoria completa,
ademds de la profilaxis perioperatoria, considerando que
Staphylococcus aureus, estafilococo coagulasa negativo
y difteria son los gérmenes mas frecuentes en la cirugia
cardiaca abierta (Cuadros 17 a 19).12
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