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RESUMEN

La endocarditis infecciosa es una afeccion de dificil diagndstico en Cardiologia, con
caracteristicas clinicas muy variadas y una epidemiologia cambiante en los ultimos
afos. En la presente revision se tratan aspectos novedosos sobre su clasificacion,
etiologia y fisiopatologia; ademas, se presentan las herramientas fundamentales para
su diagndstico, punto de partida para su tratamiento médico basado primordialmente
en la terapia antimicrobiana, asi como los criterios quirdrgicos y la conducta actual en
la profilaxis antimicrobiana de esta compleja entidad.

Palabras clave: endocarditis infecciosa, fisiopatologia, microbiologia, diagndstico,
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ABSTRACT

Infective endocarditis is a disease of difficult diagnosis in cardiology, with highly
variable clinical characteristics and changing epidemiology in the last few years.
The present review dealt with novel aspects on classification, etiology and
physiopathology of the disease in addition to the presentation of the fundamental
tools for diagnosis, which is the starting point for the medical treatment basically
supported on the antimicrobial therapy. It also set forth the surgical criteria and the
present performance in the antimicrobial prophylaxis of this complex disease.
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INTRODUCCION

El diagndstico de la endocarditis infecciosa (El) es uno de los mas dificiles en
Cardiologia, y es relativamente frecuente que se presente como una fiebre de origen
desconocido, que obliga a diferenciarla de diversos padecimientos reumatologicos y
neoplasicos, particularmente las leucemias y los linfomas. Los datos clinicos muchas
veces son inespecificos, y entre sus sintomas y signos clinicos mas especificos
(ademas de la fiebre), se encuentra la presencia de soplo nuevo o cambiante,
petequias, nodulos de Osler, lesién de Janeway y esplenomegalia, aunque,
desafortunadamente, son poco frecuentes en la clinica.?

En las Ultimas décadas se ha producido un cambio en su epidemiologia, caracteristicas
clinicas, gérmenes causales y poblaciéon afectada, en gran medida, a causa de
cambios en los factores predisponentes y a que la fiebre reumatica ha disminuido su
importancia como condicién previa.?

Con el objetivo de tratar los elementos mas novedosos de la El en cuanto a sus
caracteristicas clinicas, fisiopatologia, herramientas para su diagndstico y opciones
terapéuticas, se realiza la presente revision bibliografica.

DESARROLLO

Definicidon y recuento historico

La El es una afeccion microbiana de la superficie endotelial del corazén (endocardio,
las valvulas o las estructuras relacionadas, generalmente sobre una lesiéon anterior),
cuya manifestacion anatomopatoldgica fundamental es la vegetacion, constituida por
una masa amorfa de plaquetas y fibrina de tamafo variable, en cuya red quedan
atrapados numerosos microorganismos y algunas células inflamatorias.3-5

Existen propuestas ambiguas en cuanto a la primera descripcion. Se refiere en la
literatura que ocurrié a mediados del siglo XVI1,3% sin embargo se reconoce la
primera descripcion a Lazare Reviere, en el afio 1846. En 1883, Eischort hizo la
distincion entre la endocarditis aguda y subaguda,® y ya en el siglo XIX se establece
su etiologia infecciosa, con la identificacion de los microorganismos en el interior de
las vegetaciones.” En 1885, Osler efectué su revision clinica y patolégica de mas de
200 casos, describi6é detalladamente la El sobre valvula nativa, y la denomind
endocarditis maligna, puesto que en la era pre-antibidtica esta afeccion tenia una
mortalidad de 100 %.8°

En el afio 1981 se establecen criterios diagnoésticos definidos de la El, los llamados
criterios de Von Reyn, que por limitaciones propias, fueron suplantados por los
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criterios de la Universidad de Duke en 1994, propuestos por Durack y otros, que
luego, igualmente, fueron modificados en 1997.%10

Diagndstico de la endocarditis infecciosa

Los criterios de Duke modificados establecen el diagndstico de la El organizados en
criterios mayores y menores, aunque en las publicaciones mas actuales se sustituye
este término por criterios de "gran importancia" y criterios de "poca importancia”.
Los criterios de gran importancia son 2 herramientas diagnoésticas fundamentales: el
hemocultivo y la exploracion ecocardiogréafica. Se consideran entre los criterios de
poca importancia, la presencia de factores predisponentes, como el uso de drogas por
via intravenosa y la enfermedad cardiaca predisponente, fendbmenos vasculares e
inmunitarios, fiebre mayor de 38 ©C, y la evidencia microbiol6gica que no encaja
entre los criterios de gran importancia, pero que se reconoce entre los gérmenes que
pueden provocar El. Con estas variables a mano, se hace el diagndéstico definitivo de
El cuando se presentan 2 criterios de gran importancia, o un criterio de gran
importancia y 3 de poca, 0 que estén presentes 5 criterios de poca importancia
(cuadro 1).1%:12

Los criterios de Duke son Utiles para el diagndstico de El, pero no reemplazan el juicio
clinico, aunque se reconocen el hemocultivo y la ecocardiografia en sus variantes
transtoracica o transesofagica como las piedras angulares del diagnéstico.

Clasificaciones de la endocarditis infecciosa

Es necesario ver la El como un conjunto de situaciones clinicas que a veces son muy
diferentes unas de otras. En un intento por evitar la superposicién, las 4 categorias
siguientes de El deben separarse, segun la localizacién de infeccion y la presencia o
no de material intracardiaco extrafo.

Segun la localizaciéon de la infeccion:
1. Sobre valvula nativa izquierda.
2. Sobre valvula protésica (EVP), que se subdivide en:

- EVP precoz, si ocurre en periodo menor de 1 afo tras la cirugia valvular.
- EVP tardia si ocurre después del afio tras la cirugia valvular.

3. Sobre corazén derecho.

4. Relacionada con dispositivos intracardiacos de tipo marcapaso permanente, o
cardiodesfibrilador automatico implantable (CDAI).1t

En relacion con el tipo de adquisicion de la infeccion se pueden identificar las
siguientes:

- El adquirida en la comunidad.
- El asociada a la asistencia sanitaria (nosocomial y no nosocomial).
- El que se presenta en los adictos a drogas por via parenteral (ADVP).
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Cuadro 1. Criterios Duke modificados para el diagnéstico de la endocarditis
infecciosa (EI)

Criterios Duke

De gran Microorganismos tipicos que encajan con la EI, con 2

importancia hemocultivos independientes: Streptococcus viridans, 5. bovis,
grupo HACEK, Staphylococcus aureus y enterococos adquiridos en
la comunidad

Microorganismos que encajan con la EI con hemocultivos
persistentemente positivos:

HET?C”“W“E - al menos 2 posibles cultivos positivos de muestras sanguineas
positivos tomadas a intervalos mayores de 12 h, o
para la EI - 3 0 la mayoria de mas de 4 hemocultivos independientes (con la

lera. y Ultima muestra tomadas a intervalos de al menos 1 h), o
- hemocultivo dnico positivo para Coxiella burnetti o fase IgG
anticuerpo mayor de 1:800

Evidencia de Mueva dehiscencia parcial de valvula protésica
afeccion Mueva regurgitacién valvular
endocardica por
ecocardiograma Vegetacién o absceso
Predisposicion: portador de anomalia cardiaca, uso de farmacos
endovenosos
Fiebre temperatura mayor de 38 °C
Fenomeno vascular: émbolo arterial grave, infarto pulmonar
De poca séptico, aneurisma micdtico, hemorragias intracraneales o
e P - conjuntivales y lesiones de Janeway
importancia

Fenémeno inmunitario: glomerulonefritis, nddulos de Osler,
manchas de Roth y factor reumatoide

Evidencia microbiolégica: hemocultivo positivo que no cumple
criterio de gran importancia, o evidencia serolégica de infeccién
activa con microorganismo que encaja con EI

Diagndstico definitivo:

» 2 criterios de gran importancia o

¢ 1 criterio de gran importancia y 3 de poca importancia o

* 5 criterios de poca importancia
Diagndstico posible:

» 1 criterio de gran importancia y otro de poca importancia o

+ 3 criterios de poca importancia
Grupo HACEK: Haemophylus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus,
H influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis,
Eikenella corrodens, Kingella Kingae y K. dentrificans.

Microbiologia
Segun los resultados microbiolégicos se proponen las categorias siguientes:

1. El con hemocultivo positivo: es la categoria mas importante por representar el 85 %
de los casos, y los gérmenes mas frecuentes son los estreptococos orales (antes
viridans), los estafilococos y los enterococos.!?
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e EI por estreptococos y enterococos:

Los estreptococos orales (antiguamente viridans) forman un grupo variado de
microorganismos que incluyen especies como S. sanguis, S. mitis, S.
salivarius, S. mutans y Gemella mobillorum. Los microorganismos de este
grupo casi siempre son susceptibles a la penicilina G. Los miembros de grupo
S. milleri o S. anginosus deben distinguirse, ya que tienden a formar abscesos
y a diseminarse por via hematica, por lo que requieren, a menudo, mayor
duracion de la terapia antibidtica.

e EI por estafilococo:

Tradicionalmente, la El por estafilococo en véalvula nativa se debe a S. aureus,
que la mayor parte de las veces es sensible a la oxacillina, al menos en la El
de la comunidad; en cambio, la El por estafilococo en valvula protésica, se
debe a estafilococo coagulasa negativo (ECN), con resistencia a la oxacillina,
aungue en estudios recientes esta tendencia ha venido cambiandose.t:13-15

2. El con hemocultivo negativo debido a uso previo de antibidtico: esta situacion
surge en los pacientes que reciben antibiéticos por fiebre inexplicada antes de haber
realizado un hemocultivo, y en aquellos pacientes en los que no se sospecha la EI.1*

3. El frecuentemente asociada a hemocultivos negativos: provocada por organismos
exigentes como los estreptococos nutricionalmente variantes, los bacilos Gram
negativos exigentes del grupo HACEK (Haemophylus parainfluenzae, H. aphrophilus,
H. paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella Kingae y K. dentrificans),
especies de Brucella y hongos.

4. El asociada a hemocultivos constantemente negativos: es causada por bacterias
intracelulares como la Coxiella Burnettii, Clamidias y Bartonella, que suponen hasta el
5 % de todas las causas de El. El diagndéstico en estos casos depende de la prueba
seroldgica, el cultivo celular y la amplificacion del gen.1t

Los criterios de Duke son Utiles para el diagndstico de El, pero no reemplazan el juicio
clinico, aunque se reconocen el hemocultivo y la ecocardiografia en sus variantes
transtoracica o transesofagica como las piedras angulares del diagnéstico.

Clasificaciones de la endocarditis infecciosa

Es necesario ver la EI como un conjunto de situaciones clinicas que a veces son muy
diferentes unas de otras. En un intento por evitar la superposicion, las 4 categorias
siguientes de El deben separarse, segun la localizacién de infeccion y la presencia o
no de material intracardiaco extrafio.

Segun la localizaciéon de la infeccién:
1. Sobre valvula nativa izquierda.
2. Sobre valvula protésica (EVP), que se subdivide en:

- EVP precoz, si ocurre en periodo menor de 1 afio tras la cirugia valvular.
- EVP tardia si ocurre después del afio tras la cirugia valvular.
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3. Sobre corazén derecho.

4. Relacionada con dispositivos intracardiacos de tipo marcapaso permanente, o
cardiodesfibrilador automatico implantable (CDAI).?

En relacion con el tipo de adquisicion de la infeccion se pueden identificar las
siguientes:

- El adquirida en la comunidad.
- El asociada a la asistencia sanitaria (nosocomial y no nosocomial).
- El que se presenta en los adictos a drogas por via parenteral (ADVP).

Microbiologia
Segun los resultados microbiolégicos se proponen las categorias siguientes:

1. El con hemocultivo positivo: es la categoria mas importante por representar el 85
% de los casos, y los gérmenes mas frecuentes son los estreptococos orales (antes
viridans), los estafilococos y los enterococos.!?

e EI por estreptococos y enterococos:

Los estreptococos orales (antiguamente viridans) forman un grupo variado de
microorganismos que incluyen especies como S. sanguis, S. mitis, S.
salivarius, S. mutans y Gemella mobillorum. Los microorganismos de este
grupo casi siempre son susceptibles a la penicilina G. Los miembros de grupo
S. milleri o S. anginosus deben distinguirse, ya que tienden a formar abscesos
y a diseminarse por via hematica, por lo que requieren, a menudo, mayor
duracién de la terapia antibidtica.

e EIl por estafilococo:

Tradicionalmente, la El por estafilococo en valvula nativa se debe a S. aureus,
que la mayor parte de las veces es sensible a la oxacillina, al menos en la EI
de la comunidad; en cambio, la El por estafilococo en valvula protésica, se
debe a estafilococo coagulasa negativo (ECN), con resistencia a la oxacillina,
aunque en estudios recientes esta tendencia ha venido cambiandose.*%13-15

2. El con hemocultivo negativo debido a uso previo de antibidtico: esta situacion
surge en los pacientes que reciben antibiéticos por fiebre inexplicada antes de haber
realizado un hemocultivo, y en aquellos pacientes en los que no se sospecha la EI.%?

3. El frecuentemente asociada a hemocultivos negativos: provocada por organismos
exigentes como los estreptococos nutricionalmente variantes, los bacilos Gram
negativos exigentes del grupo HACEK (Haemophylus parainfluenzae, H. aphrophilus,
H. paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella Kingae y K. dentrificans),
especies de Brucella y hongos.

4. El asociada a hemocultivos constantemente negativos: es causada por bacterias
intracelulares como la Coxiella Burnettii, Clamidias y Bartonella, que suponen hasta el
5 % de todas las causas de EIl. El diagnéstico en estos casos depende de la prueba
serolégica, el cultivo celular y la amplificacién del gen.1?
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Fisiopatologia
En la fisiopatologia de la El se debe hablar de 3 elementos fundamentales, que son:

- El endotelio valvular o cardiaco.
- La bacteriemia transitoria.
- La interaccion entre los patdégenos microbianos y las defensas del huésped.

- Endotelio valvular o cardiaco: el endotelio normal es resistente a la colonizaciéon de
gérmenes; sin embargo, la alteracién mecanica del endotelio resulta en la exposicion
de la matriz extracelular subyacente, la produccién de factor tisular y la deposicion de
fibrina y plaqueta como un proceso de curacion normal. Este resultante, denominado
endocarditis trombdética no bacteriana (ETNB), facilita la adherencia bacteriana y la
infeccion. El dafio endotelial puede ser el origen de las lesiones mecanicas causadas
por flujo sanguineo turbulento, electrodos o catéteres, inflamacion como en la carditis
reumatica, o cambios degenerativos en ancianos que estan asociados a inflamacion,
micro Ulceras y micro trombos.1?

La inflamacion endotelial sin lesiones valvulares también puede facilitar la El. La
inflamacion local hace que las células endoteliales manifiesten integrinas de la familia
Beta 1 (antigeno muy tardio). Las integrinas son proteinas transmembranales que
pueden conectar determinantes extracelulares y citoesqueletos celulares.

Las integrinas de la familia Beta 1 unen la fibronectina circulante a la superficie
endotelial, mientras los S. aureus y algunas otras especies, portan proteinas de unién
a la fibronectinas en su superficie, que proporcionan asi una superficie adhesiva para
la circulacion de los gérmenes. Una vez adherido el S. aureus, se produce una
internalizacion a las células del endotelio, desde donde puede multiplicarse, persistir y
escapar a los mecanismos de defensa del huésped o los antibiéticos, y puede,
ademas, expandirse a diferentes 6rganos.®

De esta manera hay, al menos, 2 escenarios. Uno donde esta involucrado el endotelio
fisicamente dafiado; y otro, en el que aparece un endotelio fisicamente no dafiado,
fomentando la El por S. aureus y otros gérmenes patégenos.!?

- Bacteriemia transitoria: el papel de la bacteriemia se ha estudiado en animales con
ETNB inducida por catéter. La magnitud de la bacteriemia y la capacidad del patégeno
de unirse a las valvulas dafiadas, son muy importantes. Hay que destacar que la
bacteriemia no solo ocurre luego de los procedimientos invasivos, sino también como
consecuencia de masticar y cepillarse los dientes. Esta bacteriemia espontanea es de
un grado bajo y de corta duracion (1-100 unidades formadoras de colonia de una
duracién de menos de 10 min), pero su elevada incidencia explica el motivo por el
gue la mayoria de los casos de El no se relacionan con procedimientos invasivos.'”-18

- Interaccién entre los patdégenos microbianos y las defensas del huésped: los
gérmenes que mas frecuentemente producen la El (Staphylococcus Spp.,
Streptococcus Spp. y Enterococcus Spp.) comparten la capacidad de unirse a las
valvulas dafiadas, provocar actividad procoagulante local, y favorecer el crecimiento
de las vegetaciones en el segmento o estructura endotelial infectada en las que
pueden sobrevivir.

Estos patégenos poseen numerosos receptores de superficie que median su
adherencia a las moléculas de la matriz (fibrindbgeno, fibronectina y proteinas
plaquetarias), presentes en el endotelio dafiado. Esa interaccion es responsable de la
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activacion de los mecanismos de agregacion, que a la postre, determina el
crecimiento de la vegetacion.

Factores de riesgo

Mdltiples factores de riesgo estan imbricados en la El. Una lesidon congénita o
adquirida del corazon o los grandes vasos, estan usualmente presentes; sin embargo,
en algunas circunstancias, como en el uso de drogas o sustancias estupefacientes por
via intravenosa, y en el uso de catéteres intravasculares, puede aparecer la EI aun en
ausencia de dafio estructural cardiaco. Atendiendo a su magnitud, las condiciones del
riesgo se pueden clasificar en elevado o moderado riesgo, y se consideran de la
manera siguiente:1%-2%

Condiciones de alto riesgo

- Prétesis valvular mecéanica.

- Episodio previo de endocarditis.

- Cardiopatias congénitas ciandticas complejas, como: cardiopatias con ventriculo
unico, transposicion de grandes vasos, tetralogia de Fallot.

- Creacién quirurgica de fistulas aorto-pulmonares.

- Inyeccion de drogas intravenosas.

- Uso de catéteres venosos centrales.

Condiciones de moderado riesgo

- Ductus arteriosos persistentes no corregidos.

- Comunicaciones interventriculares no corregidas.

- Defectos septales auriculares no corregidos (diferentes del tipo ostium secundum).
- Valvula aortica bicuspide.

- Prolapso valvular mitral con regurgitacion.

- Valvulopatia reumatica mitral o aértica.

- Miocardiopatia hipertroéfica.

Caracteristicas clinicas de la endocarditis infecciosa

La naturaleza diversa y el perfil epidemioldgico de la evolucion de la El, hacen que su
diagndstico siga siendo un desafio para el clinico.? De esta manera, debe sospecharse
la EI en un conjunto de circunstancias clinicas que son:

- Nuevo soplo cardiaco regurgitante.

- Eventos embodlicos de origen desconocido.

- Sepsis de origen desconocido (especialmente si esta relacionada a un germen de los
gque usualmente causan El).

- Fiebre persistente (el signo de EI mas comun).

Igualmente, hay que sospechar la El si la fiebre se asocia a:

- Material protésico intracardiaco (valvula protésica, uso de marcapasos o
desfibriladores, guias quirurgicas).

- Antecedentes de El previa.

- Enfermedad valvular o cardiopatia congénita previa.

- Inmunodeficiencias o ADVP.

- Evidencia de insuficiencia cardiaca congestiva.

- Nuevo trastorno de conduccion.

- Aislamiento por hemocultivo de germen causante de El, o serologia positiva para
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fiebre Q.

- Fendmenos vasculares e inmunitarios: manchas de Roth, hemorragias en astilla,
ndédulos de Osler y lesion de Janeway.

- Sintomas y signos neuroldgicos focales o no especificos.

- Evidencia de embolia e infiltracion pulmonar (El derecha).

- Abscesos periféricos (renales, vertebrales, cerebrales y esplénicos) de causa
desconocida.

Diagnodstico de la endocarditis infecciosa

El ejercicio diagnostico de la El, luego de recopilados los elementos de la anamnesis y
el examen fisico, se basa en 2 pilares fundamentales, que son el ecocardiograma y el
hemocultivo.

Ecocardiograma

Esta claramente reconocido que la ecocardiografia (en sus variantes transtoracica o
transesofagica) es fundamental en el diagndstico, tratamiento y seguimiento de la
E1.2223 Tres hallazgos ecocardiograficos importantes hacen diagnéstico de la El, y
son: la presencia de vegetaciones, la visualizacion de imagenes correspondientes a
abscesos intracardiacos y la nueva dehiscencia de una valvula protésica.

La sensibilidad de la ecocardiografia transtoracica oscila entre el 40 y el 63 %,
mientras que para la modalidad transesofagica oscila entre el 90 y el 100 %. El uso
de otras técnicas como la resonancia magnética cardiaca (RMC), la tomografia axial
computarizada (TAC), y la ecocardiografia tridimensional, no presentan, hasta hoy,
indicaciones definidas en la EI.1%22

Hemocultivos

Los hemocultivos positivos siguen siendo la piedra angular del diagnéstico, y
proporcionan bacterias vivas para la prueba de susceptibilidad. Tres series (al menos
una aerdbica y una anaerébica, entre ellas), cada una con 10 mL de sangre obtenida
de una vena periférica utilizando una meticulosa técnica de esterilizacion, casi
siempre bastan para identificar los microorganismos habituales; el rendimiento
diagnéstico de repetir las muestras a partir de entonces, es escaso.?? Hay que evitar
las muestras de los catéteres venosos centrales, visto el alto riesgo de contaminantes
(falsos positivos, normalmente del estafilococo) y de corromper los resultados. La
necesidad de realizar el cultivo antes de la administracion de los antibi6ticos es obvia,
aunque los sondeos de la practica contemporanea revelan frecuentes violaciones de
esta norma.?324 En la EIl la bacteriemia es casi constante, lo que tiene 2
consecuencias: no hay fundamento para el retraso de las muestras sanguineas con el
fin de hacerlas coincidir con los niveles mas altos de la fiebre; y practicamente todos
los hemocultivos (o la mayor parte de ellos), son positivos.

Otras técnicas diagnoésticas de tipo inmunoldgicas e histolégicas, como el Enzyme
Linked Inmunosorbent Assay (ELISA), las técnicas de biologia molecular -como la
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)- aun hoy, tampoco presentan una utilidad
bien definida.*

Tratamiento médico
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Para tratar con eficacia la ElI hay que cumplir 2 grandes objetivos. Es necesario
erradicar el microorganismo infectante de la vegetacioén, pues, de lo contrario, la
infeccion recidiva; asimismo, hay que combatir las complicaciones invasivas y
destructivas, tanto intra como extracardiacas, para pretender minimizar la morbilidad
y mortalidad. Al segundo objetivo se llega si no se logra control de la infeccion con el
tratamiento antimicrobiano.”25

A la hora de elegir el tratamiento antimicrobiano en la El, hay que tener en cuenta la
capacidad del farmaco para destruir el germen causal, asi como la concentracion
minima inhibitoria (CMI) y la concentracion minima bactericida (CMB). La CMI es la
concentracion minima del farmaco que inhibe el crecimiento bacteriano. La CMB es la
concentracion minima que reduce un in6culo normalizado de microorganismos en un
99,9 % en 24 horas.” El antimicrobiano a elegir depende de la sensibilidad del germen
a este, por lo que se establecen esquemas con diversas duraciones y asociaciones
sinérgicas para lograr mayor efectividad (cuadro 2).%*

Cuadro 2. Terapia antimicrobiana segln germen aislado en hemocultivo

Germen Antimicrobiano Dosis Duracidn Si alergia o Dosis
(ka/dia) (sem) resistencia (kg/dia)
Streptococo 5p. Monoterapia 2 x 109 2-4
Penicilina G/ UI Vancomicina 30 mg
amoxicilina/ 300 mg 2-4
ceftriaxona 100 mg
2-4
Stafifococo Sp. Terapia combinada
Oxacillina/cloxacilina 200 mg 4-5 Vancomicina 30 mg
+ gentamicina 3 mg 2 +
gentamicina 3mg
Enterococo Sp. Terapia combinada
Amoxicilina/ampicilina | 300 mg 4-5 Vancomicina 30 mg
+ gentamicina 3 mg +
2 gentamicina 3mg

Indicaciones quirdrgicas

Se considera la indicacion quirdrgica en varios contextos, todos ellos como la Unica
alternativa disponible, ya sea por la irresolutividad del cuadro, peligro potencial para
la vida, pocas opciones de la terapia antimicrobiana, por caracteristicas propias del
germen a tratar, etc. Todas ellas se relacionan en el orden siguiente:1!

En la insuficiencia cardiaca (IC)

- El adrtica o mitral con regurgitacion aguda grave, obstruccion de la valvula que
causa edema pulmonar persistente, o shock cardiogénico.

- El adértica o mitral con fistula en camara cardiaca, pericardio que causa edema
pulmonar persistente, o shock.

- El adrtica o mitral con regurgitacion aguda grave, obstrucciéon de la valvula e
insuficiencia cardiaca persistente, o signos ecocardiograficos de mala tolerancia
hemodinamica (cierre mitral precoz o hipertensién pulmonar).

- El adrtica o mitral con regurgitacion grave, sin insuficiencia cardiaca.
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2-4

2-4

2-4
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En la infeccién incontrolada

- Infeccién localmente incontrolada (absceso, seudoaneurisma, fistula y vegetacion en
aumento).

- Fiebre persistente y hemocultivos positivos > 7-10 dias.

- Infeccién causada por hongos u organismos multirresistentes.

Prevencion de embolias

- El adértica o mitral con vegetaciones grandes (= 10 mm), con uno o mas episodios
embodlicos a pesar de la terapia antibidtica adecuada.

- El adrtica o mitral con vegetaciones grandes (= 10 mm) y otros indicadores de
evolucion complicada (insuficiencia cardiaca, infeccion persistente y absceso).

- Vegetaciones muy grandes aisladas (> 15 mm).

Profilaxis de la endocarditis infecciosa

El principio de la profilaxis para la El se desarroll6 sobre la base de los estudios
observacionales a principios del siglo XX.2¢ La hipétesis fundamental se basa en el
supuesto de que la bacteriemia posterior a los procedimientos médicos puede causar
El. Las recomendaciones para la profilaxis se basan, en parte, en los resultados de los
estudios con animales que muestran que los antibiéticos podrian prevenir el desarrollo
de la El experimental, después de la inoculacién de las bacterias.?”:?® Se recomienda
la profilaxis antimicrobiana siguiendo los principios de que sea cuando se lleven a
cabo procedimientos con riesgo de El en pacientes con cardiopatias predisponentes,
asi como limitar su indicacién a pacientes con el mayor riesgo de El que se sometan a
procedimientos de riesgo mas elevado.

La profilaxis antibidtica solo debe emplearse en pacientes con el mayor riesgo de El,
que son:

- Pacientes con una valvula protésica, o material protésico utilizado para la reparacion
de la valvula cardiaca.

- Pacientes con EI previa.

- Pacientes con cardiopatia congénita:

= Cardiopatia cianoética congénita sin cirugia de reparacion, o con defectos
residuales, cortocircuitos o conductos paliativos.

« Cardiopatia congénita y reparacion completa con material protésico colocado por
cirugia o por técnica percutanea, hasta 6 meses después del procedimiento.

= Cuando un defecto residual persiste en el lugar de implantacion de un material
protésico, dispositivo por cirugia cardiaca, o por técnica percutanea.

Existen procedimientos considerados de alto riesgo para la EI, como son los
procedimientos dentales, porque implican la manipulacién de la regiéon gingival o
periapical de los dientes o la perforacion de la mucosa oral (como los procedimientos
de raspado dental y de endodoncia).

No existen evidencias de que la bacteriemia resultante de los procedimientos en los
tractos genitourinarios, respiratorio y digestivo causen El, por ello queda proscrita la
profilaxis antimicrobiana en estos casos, como se pensaba y realizaba tiempo atras
(cuadro 3).11.28.29
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Cuadro 3. Profilaxis recomendada para procedimientos dentales de riesgo en
pacientes pediatricos
Situacion Antibidtico
{dosis Unica 30-60 min antes de proceder)

Sin alergia a penicilina Amoxilina o ampicilina 50 mag/kqg
o ampicilina®

Alergia a penicilina Clindamicina o 20 mag/kg
o ampicilina vancomicina 15 mag/kg

*Alternativas en pacientes no alérgicos a betalactamicos:
cefalexina/cefazolina/ceftriaxona 50 mg/kg/dosis.

CONSIDERACIONES FINALES

La El es una afeccion con fisiopatologia y etiologia bien definidas, en cuyo diagndéstico
es necesario tener en cuenta la presencia de uno o varios factores predisponentes,
identificar signos clinicos larvados en ocasiones, y apoyarse en la ecocardiografia y el
estudio microbiolégico, con lo que se alcanza elevada sensibilidad y especificidad. Su
tratamiento se basa, fundamentalmente, en el uso de antimicrobianos segun el
germen aislado en los cultivos, y se reserva el tratamiento quirdrgico para un grupo
de situaciones o complicaciones diversas. La profilaxis antimicrobiana debe dirigirse a
los grupos de pacientes con cardiopatias y factores predisponentes de alto riesgo. A
pesar de ser esta una enfermedad poco frecuente, puede tener elevada morbilidad y
mortalidad.
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