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Resumen

Se revisaron diversas fuentes bibliograficas sobre endocarditis infecciosa, especialmente
las que trataban aspectos clinicoepidemioldgicos, diagnosticos y terapéuticos, a fin de
confeccionar un trabajo que constituya un material para el estudio y la actualizacion de
este tema; no obstante, se considerd la necesidad de continuar dicha investigacién
sobre otras determinadas caracteristicas de esta infecciéon para ampliar los
conocimientos al respecto.
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Abstract

Diverse literature sources on infectious endocarditis were reviewed, especially those that
dealt with clinical epidemiological, diagnostic and therapeutic aspects, in order to make
an investigation that constitutes a material for the study and the update of this topic;
nevertheless, it was considered the necessity to continue this investigation on other
certain characteristics of this infection to widen the knowledge in this respect.

Key words: infectious endocarditis, microbial endovascular infection, microorganisms,
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INTRODUCCION

En ausencia de tratamiento, la endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad mortal.
Los avances en las técnicas de diagndstico mas importantes (en primer lugar, la
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ecocardiografia), en las Gltimas décadas, y los progresos terapéuticos (especialmente la
cirugia durante EI activa) han contribuido a una mejora del prondstico de esta
enfermedad.

Cuando se retrasa el diagndstico o se posponen las medidas terapéuticas oportunas, la
mortalidad es muy elevada. Al respecto, resulta de maxima importancia: a) sospechar
inmediatamente el diagndstico de EI en todo paciente con fiebre o septicemia, y soplo
cardiaco; b) realizar una ecocardiografia, sin demora, en caso de sospecha de EI; c)
efectuar un trabajo conjunto entre cardidlogos, microbidlogos y cirujanos cardiacos ante
la sospecha o el diagndstico definitivo de EI.*

Existen 3 circunstancias que afectan al prondstico de los pacientes que sobreviven a la
fase inicial de la EI: riesgo no despreciable de recurrencia de la enfermedad (estimado
en 0,3-2,5/100 pacientes-afio), necesidad de recambio valvular en el seguimiento como
consecuencia de las lesiones valvulares producidas o agravadas por la endocarditis y
muerte debido sobre todo a insuficiencia cardiaca. !

CONCEPTO

La EI es una infecciéon endovascular microbiana que afecta a estructuras intracardiacas
en contacto con la sangre e incluye las infecciones de los grandes vasos intratoracicos y
cuerpos extrafos intracardiacos, que puede ser causada por bacterias, hongos y/o virus.
Su lesién inicial caracteristica consiste en una vegetacion de tamano variable, aunque
también en fases iniciales puede identificarse mediante ecocardiografia, destruccion
tisular, Ulceras o formacién de abscesos. %™*

CLASIFICACION

Con la aparicién de microorganismos resistentes a diversos y novedosos
antimicrobianos, el surgimiento de nuevos factores predisponentes, entre los que
sobresalen la drogadiccidn endovenosa, las prétesis valvulares cardiacas u otros
materiales extranos intracardiacos y el uso masivo de catéteres centrales, se han
presentado nuevas formas de la enfermedad, con caracteristicas propias que crean las
bases para la clasificacién actual de esta entidad clinica y se distinguen por su agente
causal, evolucién, prondstico y enfoque terapéutico. ° La frecuente no identificacion del
elemento causante, por los métodos convencionales, complementan los elementos para
establecer la siguiente clasificaciéon basada en los criterios anteriormente expresados: ©
1) Endocarditis de valvula nativa

2) Endocarditis protésica

3) Endocarditis en adictos endovenosos

4) Endocarditis nosocomial

5) Endocarditis con hemocultivos negativos

EPIDEMIOLOGIA

Aunque infrecuente, la endocarditis infecciosa sigue produciendo una importante
morbilidad y mortalidad. Solo uno de cada 1 000 ingresos en el hospital se deben a
endocarditis infecciosa y su incidencia se estima entre 40 y 60 casos por 1 000 000
personas al afio. A pesar de la disminucidn de la fiebre reumatica, el mejoramiento en el
tratamiento de las infecciones focales o el empleo sistematico de profilaxis antibiética,
su incidencia no ha disminuido en los Gltimos 30 afios.”"®
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En las ultimas décadas, la EI presenté modificaciones en su forma de aparicién y una
mejoria en la morbilidad, gracias al diagndstico temprano, empleo de la ecografia y
tratamiento quirtrgico de reemplazo valvular. Sin embargo, la tasa de fallecimientos se
mantiene elevada, con una variacion entre 15 y 38 % en distintas investigaciones. En
Argentina, la mortalidad del estudio EIRA (endocarditis infecciosa en la Republica de
Argentina) fue de 23,5 %, lo cual coincide con la descrita en paises desarrollados. Dicha
entidad clinica muestra baja incidencia en la infancia, aunque se ha incrementado
Ultimamente, en virtud del aumento de la sobrevida de los portadores de las
cardiopatias congénitas. En adultos se observa mayor incidencia en hombres que en
mujeres (1,2 a 3:1), debido a la disminucidn de los casos de fiebre reumatica. >

La edad promedio es mucho mayor que la descrita en la era preantibidtica y
actualmente se considera un factor de riesgo para el desarrollo de este cuadro clinico.
En Argentina la distribucién etaria es trimodal, con 3 picos de incidencia: uno de 20 a 25
anos (los drogadictos), otro alrededor de los 45 afios (la clasica EI por Streptococcus
grupo viridans) y el tercero por encima de los 65 afios (la EI de los ancianos) con mayor
frecuencia de bacilos gramnegativos como microorganismos causales. Ya hacia 1990 se
observé que 22 % de los casos correspondia a individuos de 80 anos o mas en la serie
de la Mayo Clinic. Este incremento en el riesgo en los ancianos se atribuye a la
utilizacién de procedimientos invasivos vasculares, mayor prevalencia de estenosis
aortica por calcificacidén y superior necesidad de protesis cardiacas como los
marcapasos. > 1!

FACTORES PREDISPONENTES

Los factores predisponentes estan dados por la interaccién de alteraciones estructurales
cardiacas y extracardiacas que favorezcan la formacion de una vegetacion.

= Cardiacos

- Prétesis valvulares cardiacas "

- Malformaciones cardiacas congénitas complejas y cianéticas *

- Endocarditis infecciosa previa

- Conductos sistémicos o pulmonares establecidos quirdirgicamente ~

- Enfermedades valvulares cardiacas adquiridas

- Prolapso de la valvula mitral con regurgitacién valvular o engrosamiento valvular
severo

- Malformaciones congénitas del corazén no cianéticas (excepto CIA tipo ostium
secundum), incluidas las valvulas adrticas bicuspides.

- Miocardiopatia hipertrofica.

* Alto riesgo

= Extracardiacos

La edad avanzada y las enfermedades que favorezcan la aparicion de vegetaciones
trombdticas no bacterianas, dafien el sistema inmunoldgico del paciente, impliquen
mecanismos locales de defensa no inmunoldgica y aumenten el riesgo de frecuencia en
relacién con la cantidad de una bacteriemia.

Luego de la formacion de la vegetacién existen una serie de condiciones que benefician
la aparicion de bacteriemia y consecuentemente la colonizacidon microbioldgica de este
accidente, con la produccién de la vegetacion séptica caracteristica de esta entidad
clinica.
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PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS Y TERAPEUTICOS RELACIONADOS CON EL DESARROLLO

DE LA BACTERIEMIA °

- Broncoscopia (broncoscopio rigido)

- Cistoscopia durante la infeccion del tracto urinario

- Biopsia del tracto urinario y prostata

- Procedimientos dentales con riesgo de traumatismo gingival y mucosa
- Tonsilectomia y adenoidectomia

- Dilatacion esofagica y escleroterapia

- Instrumentacién de conductos biliares obstruidos

- Reseccion transuretral de prostata

- Instrumentacion y dilatacion uretral

- Litotricia

- Procedimientos ginecoldgicos en presencia de infeccidén

MICROBIOLOGIA

En los ultimos 50 afios las causas de la EI han cambiado sustancialmente debido a
cambios en las condiciones socioecondmicas de la poblacién, envejecimiento con el
consecuente incremento de las degeneraciones valvulares y la progresiva disminucién
de la enfermedad reumatica. El aumento de las enfermedades asociadas,
hospitalizaciones prolongadas y terapéuticas mas invasivas que son responsables de
mayor niimero de casos sépticos y de endocarditis infecciosa nosocomial. !

Se puede apreciar la distribucién de las causas de la EI a continuacién (tabla): 12

Tabla. Microorganismos aislados en 1.237 episodios de endocarditis infecciosa
diagnosticada en los hospitales Clinic Universitari y Universitari Vall d "Hebron de
Barcelona, desde 1975 hasta 1998

Endocarditis infecciosa

Valvula nativa Valvula protésica *

Poblacion Marcapasos y

general Drogadictos  Precoz Tardia desfribiladores  Total
Estafilococos 126(21 %) 289(71 %) 51(77 %) 31(27 %)  47(85 %) 544 (44 %)
S. aureus 92 283 11 17 15 418
Coagulasa negativos 34 6 40° 14 32 126
Estreptococos 288 (48 %)  69(17 %) 4(6 %) 47(40 %) 2 (4 %) 410 (33 %)
Grupo viridans 209 62 2 34 2 309
S. bovis 28 3 - 4 - 35
Neumococo 16 1 - 2 - 19
Otros 35 3 2 7 - 47
Enterococo 49 6 1 12 - 68 (5,5 %)
Grupo HACEK 21 - 1 6 - 28 (2 %)
BGN 21 2 2 - 3 28 (2 %) ©
Fiebre Q 9 - - 1 - 10 (1 %)
Otros gérmenes 14 8 2 5 - 29 (2 %)
Hongos 4 5 2 1 - 12(2 %) ¢
Polimicrobiana 6 14 1 4 3 28 (2 %)
Cultivo negativo 55 14 2 9 - 80 (6,5 %)
Total de episodios 593 (48 %) 407(33%) 66 (5 %) 116(9,5%) 55 (4,5%) 1237

Grupo HACEK: Haemophilus spp, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardioacterium

hominis, Eikinella corrodens y Kingella kingae.
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Puede presentarse un paciente con cuadro clinico e imagen compatibles con endocarditis

infecciosa, pero con examenes de laboratorio (hemocultivos) negativos. Esta situacién

es importante, pues puede aparecer en alrededor de 10 % de los casos y se debe a

diversos factores:

1) Administracidn previa de antibiéticos (la mas frecuente y ocurre en mas de 50 %).

2) Cultivos tomados hacia el final de un curso crénico (mayor a 3 meses)

3) Insuficiencia renal

4) Endocarditis mural como las desarrolladas sobre defectos septales ventriculares,
trombos posinfarto de miocardio o infeccidon asociada a marcapasos

5) Crecimiento lento de microorganismos fastidiosos, por ejemplo: Haemophilus spp,
Actinobacilus spp, Cardiobacterium spp, variantes nutricionales de estreptococos
(NVS), o Brucella spp (1,2 - 2,6 %).

6) Endocarditis derechas subagudas

7) Endocarditis micotica.

8) Endocarditis causada por parasitos intracelulares obligados, tales como: clamidias o,
posiblemente, virus

9) Desconocimiento del personal de laboratorio al buscar el tipo de germen, descartar
precozmente la muestra o considerar un patégeno infrecuente como contaminante

La causa mas usual de endocarditis con hemocultivos negativos es el tratamiento
antibiotico previo. Con solo 48-72 horas de administracion de antibidticos, aunque
inefectivo, los cultivos pueden aparecer como negativos hasta varias semanas después.
La correcta toma de muestras para hemocultivos, la realizacién de pruebas serolégicas,
y utilizacion de nuevas técnicas diagndsticas podrian reducir la proporcidon de casos de
cultivos negativos. °

Actualmente, el uso de nuevos métodos para la deteccién de microorganismos no
identificados en los hemocultivos se basan en la ejecucidon de pruebas
inmunohistoldgicas como: tincidon de inmunoperoxidasa, ELISA (enzime linked
immunosorbed assay), ELIFA (enzyme Linked Immnuofiltration Assay) e
inmunofluorescencia directa, ademas de la utilizacidon de técnicas moleculares (la mas
usada es la reaccion en cadena de la polimerasa de acido nucleico (PCR), la cual ha
demostrado su validez en la identificacién de gérmenes causantes de EI,
especificamente Coxiella burnetii, Bartonella, Chlamidias y otros poco frecuentes que ya
en muchos centros forman parte de los exdmenes del paciente con sospecha de EI; su
alto coste y la tecnologia especializada requerida son sus principales desventajas. Sin
embargo, Lamas y Evkin !*> demostraron su utilidad al determinar el agente causal en
50 % de una serie de pacientes con EI y hemocultivos negativos. La polémica al
respecto se centra en la inclusidon de estas técnicas en los criterios diagndsticos
establecidos.

En las 2 ultimas décadas han ocurrido grandes avances en el conocimiento de la
endocarditis infecciosa y se han introducido nuevos procedimientos diagndsticos, tanto
en el ambito de la imagen como de la microbiologia; no obstante, estas innovaciones no
han mejorado el prondstico de los pacientes con endocarditis y algunas infecciones aun
determinan tasas de mortalidad de 40-50 %. 3¢

Sin duda, son las infecciones de las valvulas protésicas y las producidas por organismos
muy virulentos las que llevan asociadas las tasas de mortalidad mas elevadas; también
las mas altas entre las enfermedades infecciosas.
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DIAGNOSTICO

Su baja incidencia, la escasa sospecha diagndstica y los sintomas inespecificos generan
retraso entre el inicio de los sintomas y su reconocimiento. En el estudio EIRA, la
duracién promedio desde el inicio de los sintomas hasta el diagnéstico fue de 33 dias y
los sintomas mas frecuentes fueron aquellos con menor especificidad: fiebre, anorexia,
astenia y pérdida de peso. La EI aguda comienza a ser tratada rapidamente, en general,
debido a su presentacion clinica como sepsis, pero las formas subagudas pueden
simular muchas otras enfermedades. °

CRITERIO

La primera clasificacion utilizada fue la de Von Reyn, la cual se basa en criterios
estrictos bacterioldgicos, datos clinicos y anatomopatoldgicos. Segun esta, una EI es
definitiva solo si se cuenta con la confirmaciéon anatomopatoldgica, lo que ocurre en
menos de un tercio de los casos. Dicha catalogacion no toma en cuenta los hallazgos
ecocardiograficos, no considera la drogadiccidon endovenosa como factor de riesgo y no
reconoce algunos gérmenes tipicos de EI (HACEK, Streptococcus agalactiae grupo B).
Afios mas tarde se desarrollé una nueva clasificacion en la Universidad de Duke, que
incluye la ecocardiografia y también criterios mayores y menores.

e CRITERIOS DE LA UNIVERSIDAD DE DUKE
Definitiva:
A. Criterios patoldgicos:
- Microorganismo demostrado en el cultivo o la histologia de la vegetacion, en una
embolia o absceso
- Lesiones patoldgicas: vegetacion o absceso intracardiaco confirmado por histologia

B. Criterios clinicos: 2 criterios mayores, uno mayor y 3 menores, 6 5 menores.

Posible: Hallazgos sugestivos de EI que no cumplen criterios de definitiva o rechazada.
Rechazada: Firme diagndstico alternativo que explique las manifestaciones de
endocarditis, la resolucion del cuadro en menos de 4 dias con antibidticos, ausencia de
evidencia patoldgica en cirugia o autopsia o ambos, luego de menos de 4 dias con
antibidticos.

DEFINICIONES DE LOS CRITERIOS

Mayores:
a. Hemocultivos positivos
- Microorganismos tipicos en 2 hemocultivos separados: Streptococcus grupo
viridans, Streptococcus bovis, HACEK y Staphylococcus aureus o bacteriemia de la
comunidad por Enterococcus (los 2 ultimos sin foco primario), segun las ultimas
modificaciones, también Staphylococcus spp, sin foco primario
- Microorganismo compatible con endocarditis infecciosa, aislado de hemocultivos
persistentemente positivos (Hemocultivo Unico positivo para Coxiella burnetti o
inmunoglobulina positiva mayor a 1:800)
b. Evidencia de compromiso endocardico
- Ecocardiograma compatible con EI
- Masa intracardiaca oscilante
- Abscesos
- Nueva dehiscencia de valvula protésica
c. Nuevo soplo regurgitativo
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Menores:

- Factores predisponentes: enfermedad cardiaca subyacente o drogadiccién EV.

- Fiebre mayor de 38 grados.

- Fendmenos vasculares: embolias mayores, infartos sépticos pulmonares, aneurismas
micdéticos, hemorragia intracraneal, hemorragia conjuntival y lesiones de Janeway.

- Fendmenos inmunoldgicos: glomerulonefritis, nddulos de Osler, manchas de Roth y
factor reumatoideo.

- Evidencias microbioldgicas: Hemocultivos positivos que no cumplen con las
condiciones previas o evidencias seroldgicas de infeccion.

- Ecocardiograma compatible con EI, sin cumplir los criterios previos.’

- Nuevos elementos incorporados recientemente para mejorar la eficiencia diagndstica
de estos criterios, asi se han realizado estudios que incluyen algunos aspectos como
esplenomegalia, elevacién de los marcadores inflamatorios (proteina C-reactiva,
eritrosedimentacion), hematuria y la presencia de catéteres venosos centrales o periféricos;
asociados a la utilizacién de pruebas seroldgicas, moleculares, ademas de ecocardiografia
transesofagica, todo lo mencionado demostré elevar la capacidad diagndstica con respecto al
criterio de Duke. *°

ECOCARDIOGRAFIA

La ecocardiografia debe ser realizada siempre que exista la sospecha de endocarditis
infecciosa. Esta combina las ventajas de identificar las vegetaciones, abscesos y nuevas
dehiscencias protésicas, marcadoras de EI, ademas de precisar la gravedad del dafio
valvular, las complicaciones cardiacas; evaluar el riesgo embdlico y dar elementos
prondsticos. ¢

Al respecto, la ecocardiografia transtoracica (ETT) tiene una sensibilidad de
aproximadamente 75 % para el diagnéstico de vegetaciones, por lo que debe realizarse
en primera instancia. La ecocardiografia transesofagica (ETE), debe realizarse siempre
gue hayas dudas respecto al examen transtoracico, en presencia de endocarditis
protésica y dispositivos de marcapasos y cuando exista la sospecha de complicaciones
cardiacas. La ETE presenta una sensibilidad de 85-90 % para el diagnéstico de
vegetaciones y tiene un valor superior en presencia de abscesos, extension perivalvular,
seudoaneurismas, perforaciones y fistulas. ©

Pueden ausentarse los hallazgos ecocardiograficos en 15 % de los casos de EI, y las
causas mas frecuentes de ello son las vegetaciones muy pequefias, la ausencia de estas
o la presencia de lesiones intensas preexistentes (prolapso de la valvula mitral, lesiones
degenerativas, valvulas protésicas). En otra situacion se puede establecer el falso
diagnostico de EI si se presentan trombos intracavitarios, tumores intracardiacos,
degeneracién mixomatosa y la endocarditis trombdtica no bacteriana (endocarditis
marantica). Es importante tener presente que una ecocardiografia normal no excluye el
diagnéstico de EI, incluso si fuera realizada por personal especializado, deben efectuarse
estudios seriados cuando persista una elevada sospecha clinica de este diagndstico. 1% 17

PROFILAXIS

El grupo de los estreptococos viridans forma parte de la flora normal de la piel, cavidad
bucal, del tracto respiratorio y gastrointestinal, y ocasiona hasta 50 % de los casos de
endocarditis infecciosa de valvula nativa adquirida en la comunidad, no asociada a
drogadiccién endovenosa. Desde hace un siglo, la cavidad bucal ha sido reconocida
como una fuente potencial de bacteriemia causada por este grupo de microbios.'®



MEDISAN 2010;14(1):97

Osler * reconocid, en 1885, la asociacidn entre la bacteriemia causada por cirugias y la
endocarditis infecciosa. Okell y Elliot, en 1935, informaron que 11 % de los pacientes
con pobre higiene bucal tenian cultivos positivos con estreptococos viridans y de estos,
61 % presentaban bacteriemia debido a extracciones dentales.

Como resultado de estos primeros estudios durante mas de 50 afios, la American Heart
Association (AHA) ha recomendado la profilaxis de la endocarditis infecciosa sobre las
siguientes bases:

1. La bacteriemia producto de diferentes procederes es causa de endocarditis
infecciosa.

2. El grupo de estreptococos viridans es parte de la flora normal de la cavidad bucal, la
piel y los tractos respiratorio y genitourinario.

3. Estos microorganismos son usualmente susceptibles a los antibidticos recomendados
para la profilaxis, con resultados favorables en modelos animales.

4. Un numero elevado de casos de endocarditis infecciosa estaban relacionados con
procederes dentales y, en algunos casos, coincidia el inicio de los sintomas con
dichos procedimientos.

5. El riesgo de reacciones adversas debido a los antibidticos es bajo.

6. La mortalidad y la morbilidad por endocarditis infecciosa es elevada.

La mayoria de estos elementos mantienen su validez, pero no son sustentados por
investigaciones que demuestren fehacientemente el beneficio de la profilaxis.*®

En un estudio recientemente publicado en Francia se estima el riesgo de EI en adultos
con cardiopatias predisponentes que fueron expuestos a procederes dentales, con
profilaxis antibidtica o sin esta, se concluyd que: “Serian necesarias una enorme
cantidad de dosis profilacticas para prevenir una muy pequefia cantidad de casos de

endocarditis infecciosa”. 2°

Un articulo de Cochrane Collaboration en el 2004 concluyd que: “No existe evidencia de
que la profilaxis con penicilina sea efectiva o inefectiva contra la EI en la poblacién de
riesgo sometida a procederes invasivos dentales. Existe poca evidencia que apoye
cualquier publicaciéon de guias en esta area, y no esta bien esclarecido el dano potencial

y costo de la administracién de penicilina a pesar de cualquier efecto beneficioso”. %!

El grupo de trabajo de endocarditis de la AHA reunié un equipo multidisciplinario que
analizo toda la literatura relevante disponible sobre los temas de bacteriemia y
endocarditis infecciosa, susceptibilidad in vitro de los microorganismos causantes de EI
y resultados de estudios de profilaxis, también en modelos animales, asi como todos los
estudios retrospectivos y prospectivos en la prevencion de EI. Luego de varios afios de
analisis y debates se elaboraron las nuevas guias de prevencion de la endocarditis
infecciosa con recomendaciones claras y sencillas, con los siguientes cambios
significativos: 2

e La bacteriemia resultante de las actividades diarias tiene mucho mas posibilidades
de producir endocarditis infecciosa, que aquella asociada a procederes dentales.

e El uso de antibidticos puede prevenir solo una muy pequefia cantidad de casos de EI,
incluso si esta fuera 100 % efectiva.

e La profilaxis con antimicrobianos no se recomienda Unicamente basada en el riesgo
incrementado de padecer esta afeccion.

e Las recomendaciones para la profilaxis de EI deben limitarse solo en las entidades
relacionadas a continuacion:
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Cardiopatias predisponentes asociadas con un prondstico desfavorable en caso de
endocarditis infecciosa
v Prétesis valvulares o material protésico utilizado para la reparacién valvular
v" Endocarditis infecciosa previa
v Cardiopatias congénitas (CC):

- CC cianética no corregida, incluye cirugias paliativas

- Reparacion de defecto congénito con material protésico, durante los primeros

6 meses después de la intervencion.

- CC corregida con defecto residual

v" Receptores de transplante cardiaco con valvulopatia
e La profilaxis con antibiético no estd recomendada en otras CC distintas a las

mencionadas anteriormente; sin embargo, es muy importante para los
procedimientos dentales que involucran la manipulacion de tejido gingival, periapical
o perforacién de la mucosa bucal (solo en los pacientes con cardiopatias asociadas
con un elevado riesgo de mala evolucién en caso de EI). También se recomienda
para los procedimientos en el tracto respiratorio, piel o tejido musculoesquelético (en
los pacientes con cardiopatias asociadas ya mencionadas), no asi en los procederes
de los tractos genitourinario o gastrointestinal solamente para prevenir la EI. *°

Este grupo de trabajo hace especial énfasis en que mas que la profilaxis antibidtica lo
necesario es ampliar el acceso a servicios estomatoldgicos y garantizar una salud dental
Ja . 22

optima.

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO

Con la introduccién de los antibidticos, la mortalidad de 100 % se redujo a cifras
menores de 30 %; no obstante, a pesar de que hoy dia se cuenta con una amplia
diversidad de farmacos, la aparicion de resistencia antibidtica de los microorganismos
patégenos, en muchas ocasiones limita las opciones terapéuticas. 23

El tratamiento antimicrobiano en la EI debe ser prolongado (4 a 6 semanas), con
farmacos bactericidas por via parenteral y con dosis maximas. Debido a que las
complicaciones de esta entidad y las reacciones adversas producidas por este régimen
terapéutico son frecuentes, estos pacientes deben ser monitorizados por un equipo
multidisciplinario con experiencia. **

La concentracion inhibitoria minima del fdrmaco escogido debe ser determinada por
métodos de laboratorios estandarizados para asegurar la susceptibilidad del germen y la
eficacia del tratamiento. 2°

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cirugia cardiovascular experimentd importantes avances desde el advenimiento de la
circulacion extracorpérea, lo cual permitié el acceso intracardiaco, las sustituciones
valvulares y la proteccion miocardica; esta ha favorecido el tratamiento radical de las
lesiones valvulares y contribuye a eliminar la infeccién. Ademas de todas esas ventajas
también vale mencionar la posibilidad de escindir y reconstruir los tejidos lesionados y la
reduccién de la mortalidad en estos pacientes, en relacién con aquellos que no tuvieron
oportunidad de cirugia. 2% %’

Desde la aparicion de los antibidticos, la cirugia cardiaca precoz constituye el proceder
mas importante en esta entidad. Diversos estudios han demostrado que los
tratamientos médico y quirdrgico combinados, disminuyen grandemente la mortalidad
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en los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, extensién perivalvular o sepsis
incontrolada, a pesar de un éptimo tratamiento antimicrobiano. 2% %°

En 196l, Kay et al *° fueron los primeros en realizar el tratamiento quirurgico al extraer
vegetaciones en la valvula tricuspidea, asociada a un defecto septal ventricular, con ello
se dio inicio a la era de la cirugia en la endocarditis infecciosa.

Los principios basicos de la cirugia son: la renovacién de todo el tejido destruido, la
solucidn de las complicaciones locales que puedan estar presentes y la reconstruccion
anatémica de la vélvula o su sustitucion.?®

La cirugia de la EI es requerida en 25-30 % de los casos en la fase aguda y 20-40 % en
la de convalecencia.®!

La fase aguda de la enfermedad se define por varios elementos: la clinica dada por la
presencia de un cuadro toxiinfeccioso, asociado a la demostracién de bacteriemia por
hemocultivos; la identificacion ecocardiografica de vegetaciones, abscesos y la
confirmacién anatomopatolégica del proceso en fase aguda. 32 Las indicaciones de la
cirugia en este periodo estan bien establecidas, segun la evidencia aportada por
multiples investigaciones que se relacionan a continuacion:

1. Insuficiencia cardiaca sin respuesta adecuada al tratamiento médico, particularmente
en presencia de insuficiencia adrtica o mitral graves en la valvula nativa o por
disfuncién protésica.

2. Infeccién persistente (fiebre, leucocitosis y bacteriemia) en ausencia de otro foco
infeccioso extracardiaco, demostrable luego de 7 a 10 dias de tratamiento antibiodtico
adecuado.

3. Absceso perivalvular (trastorno de la conduccidn de reciente aparicidon en una

endocarditis adrtica, imagen ecocardiografica por ecocardiografia transesofagica),

especialmente si son producidos por Staphylococcus sp, gérmenes gramnegativos o

los que aparecen en pacientes con protesis valvular.

Endocarditis fungica.

Endocarditis protésica precoz.

Endocarditis en marcapasos demostrada por hemocultivos positivos persistentes y/o

presencia de vegetaciones en el ecocardiograma transesofagico (extraccidon del

sistema). °

Dos estudios epidemioldgicos realizados en Francia, >* con un intervalo de 8 afios entre

cada uno (en 1991 y 1999, respectivamente), revelaron la reduccién de la mortalidad

por endocarditis infecciosa de 22 % a 17 %, en mas de 400 casos de endocarditis,
asociada a un incremento de los pacientes remitidos para tratamiento quirdrgico de

31 % a 50 %, lo que constituye una evidencia adicional a los beneficios que se pudieran

obtener de la extensién de las indicaciones de cirugia en estos pacientes. La mejoria

evidenciada en el prondstico de ellos se debe a un tratamiento antimicrobiano mas

intenso y a uno quirdrgico precoz. 3*

ouk

CONCLUSIONES

La endocarditis infecciosa continla siendo un desafio para los profesionales de la salud
involucrados en la atencion de los pacientes con esta afeccion. Sus caracteristicas
clinicas inespecificas, los cambios casi constantes en aspectos epidemioldgicos y su
causa infecciosa, que la pone a merced de las manifestaciones de estos microbios, con
sus atributos y agresividad; hacen complejo la atencién de esta enfermedad y exigen el
mayor esfuerzo del equipo médico responsable. Por otro lado los avances en el
diagnéstico clinico, microbioldgico e imagenoldgico y en el campo de la administracion
de la profilaxis y el tratamiento, tanto médico como quirdrgico, obligan a estar en
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permanente disposicion para estudiar e investigar en este campo, por lo que se hace
necesaria esta revision.
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