Endocarditis infecciosa en ADVP.

Doctrina general y caso clinico

B. Jiménez

Caso clinico

A namnesis: Paciente de 21 afios, con his-
toria de Adiccién a Drogas por Via Pa-
renteral (ADVP) de 7-8 afios de evolucién.
Desde un mes anterior a su ingreso venia con
sindrome constitucional (adelgazamiento,
anorexia, astenia) y en los diez dias previos
comenz6 a presentar fiebre, sudoracién, tos
poco productiva, disnea progresiva de es-
fuerzo hasta ser de reposo, ortopnea, ede-
mas en miembros inferiores y algias osteo-
musculares generalizadas.

Exploracién: Mal estado general, delgadez
precaquéctica, palidez, leve cianosis en mu-
cosas y lechos ungueales, adenitis cervica-
les, axilares e inguinales, tos, ortopnea, ta-
quicardia con galope por 83, suaves soplos
protosistélico y protodiastélico de tonali-
dad media, ligeros crepitantes basales, he-
patomegalia de unos 5 traveses, no esple-
nomegalia, edema hasta rodilla.

ECG: Taquicardia Sinusal a 130 lpm, so-
brecarga V1.

Rx-Térax: Silueta cardiaca aumentada con
crecimiento VI y algo globulosa; derrame
pleural.

Analitica: Leucocitosis (16.8), con Neutro-
filia (86.8); Anemia hipocroma microcitica
(Hem. 3.73, Hb 9.5; Hto 28.6; VCM 77).
Elevacién enzimas con GOT 79 y LDH 983.

Ecocardiografia: (Realizado en modos M y
bidimensional) Hallazgos:

— Crecimiento cavidades izquierdas (VI:
DTD 65 mm; DTS 50 mm. Al: 50 mm), con
funcién conservada en limite (FE 57%).

~ Criterios de sobrecarga: Movimiento ané-
malo del TIV; Mitral con apertura-cierre
precoz. (Fig. 1).

—~ Crecimiento raiz Aértica (41 mm) con
absceso en anillo-raiz. (Figs. 2 y 3).

— Vegetaciones de unos 9 mm en sigmoideas
coronarias con protrusion hacia VI en dids-
tole. (Figs. 3 y 4). -

~ Derrame Pericardico de 12 mm con co-
lapso de pared libre de VD y AD. (Figs. 1
y 4).

Diagnéstico: Endocarditis Infecciosa en pa-
ciente ADVP con Afectacién de Vilvula
Aértica que presenta Vegetaciones en sig-
moideas coronarias y provoca importante
Insuficiencia Aértica con grave compro-
miso hemodindmico por sobrecarga e In-
suficiencia Cardiaca. Asimismo, se eviden-
cia Absceso en anillo-raiz aértica y Derrame
Pericirdico de cierta importancia.
Evolucién: Se envia con urgencia a Hospi-
tal Regional para completar estudio y para
tratamiento médico-quiriargico adecuado.
Se realiza estudio serolégico con resultado
negativo para VIH y positivo para Virus de
Hepatitis B y C. E1 Hemocultivo resulta po-
sitivo para Cdndida Albicans. Se trata con
Anfotericina y se sustituye la valvula Aér-
tica por prétesis mecanica. En los dos me-
ses siguientes ha de ingresar en varias oca-
siones por presentar abscesos subcutaneos
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Figura 1.—Eco M: Despegamiento pericardico. Movimiento anémalo TIV; apertura-cierre precoz mitral.
Eco 2D: Vegetacién Aértica. Despegamiento Pericirdico.

Figura 2.—Eco 2D-M: Absceso anillo-raiz aértica. Vegetaciones Adrticas.



Figura 3.—FEco 2D: (Plano Transverso Grandes Vasos): Absceso anillo-raiz aértica. Vegetaciones Aérticas.

Figura 4.—Eco 2D (Plano A4C): Despegamiento pericardico. Vegetaciones aérticas en TSVIL.



en pared abdominal, muslo izquierdo y re-
gién gemelar izquierda, y por Isquemia en
miembros inferiores con necrosis que re-
quiere amputacién del pié izquierdo y de-
dos 3.°-4.° del pie derecho. Se registra con
Eco-Doppler color ligera dehiscencia de
prétesis aértica en el punto donde tenia el
absceso, con escasa repercusién. Evoluciona
bien, a pesar de su mal pronéstico inicial,
sin otras complicaciones hasta el momento
actual.

Endocarditis infecciosa

La Endocarditis Infecciosa (El) es una en-
fermedad que resulta de la invasién del en-
dotelio de vélvulas cardiacas o de alguna
otra zona endocérdica por microorganis-
mos vivos.

Hoy resulta mas adecuado que el nombre
de bacteriana, pues no sélo bacterias sino
también rickettsias, hongos y algunos virus
pueden provocarla. Las dos formas clinicas
que se distinguian en la era preantibiética
se basaban en la evolucién natural, aguda
o subaguda, y aunque puedan verse son
mids bien formas de un espectro cambiante,
con gran variabilidad de presentacién y
evolucién.

Cambios importantes han acaecido en la EI
en las tltimas décadas:

— Epidemiolégicos: Nuevos agentes causa-
les, cambio en la virulencia, grupos de
riesgo-cardcter del huésped: mayor super-
vivencia de pacientes con cardiopatias con-
génitas o adquiridas y modificacién de és-
tas, pacientes con adiccién a drogas por via
parenteral (ADVP), hospitalizaciones, uso
clinico de técnicas invasivas, etc.

— Uso de agentes antimicrobianos: En las
épocas preantibiéticas la mortalidad era
précticamente del 100%.

—Irrupceién de la Cirugia, incluso en fase ac-
tiva, con clara mejoria del manejo y pro-
néstico.

Etiopatogenia
El desarrollo de EI requiere la confluencia
de factores:

— Hemodindmicos: Los defectos de mayor
riesgo (tabla 1) son los que crean una co-
rriente de alta velocidad por paso de san-
gre con gradiente de presién (como las re-
gurgitaciones) y por efecto Venturi dada la
baja presién lateral sobre el chorro, las le-
siones se asientan en la superficie valvular
de la cdmara de mas baja presién, o en el
punto de choque del chorro de sangre. Una
lesion existente, adquirida, propicia una le-
si6n en la superficie endocardica.

— Formacién de verruga: Sobre la lesién
inicial se forma un trombo de plaquetas y
fibrina (verruga) que posteriormente seri
colonizado por el microorganismo circu-
lante: vegetacién.

— Bacteriemia: Un microorganismo circu-
lante (tabla 2) procedente de una puerta
de entrada (oral, respiratoria, intestinal,
genitourinaria) se moviliza por determina-
das maniobras (tabla 3) y provoca una bac-
teriemia o fungemia transitoria que suele ser
de poca intensidad y corta duracién.

— Vegetacién: Este agente circulante, unido
a factores como capacidad de adherirse al
endocardio o de agregar plaquetas, colo-
niza el trombo donde resulta inaccesible a
los fagocitos, se multiplica activamente, pro-
voca la aposicién sucesiva de nuevas capas
de plaquetas y fibrina, y da lugar a la lesién
tipica: Vegetaci6n, conglomerado friable de
plaquetas, fibrina y gérmenes que se mul-
tiplican.

Tabla 1. Riesgo de desarrollo de EI
segiin Cardiopatia previa

Riesgo medio Riesgo bajo

- Prolapso M | - CIA

Riesgo alto

- Prétesis valv.

- Valv. Aértica | - Valvulopatia | - Marcapasos

- Valv. Mitral Tricuspide o | - Cirugia de

- EI previa Pulmenar correccién

- Ductus -HSA sin prétesis
-CIv - Esclerosis Ao | - Aortitis (liies)
- Tide Fallot | - Prétesisno | - Enf. coronaria

- Fistula a-v valvulares
- Coartacién A

- Catéteres




Tabla 2: Gérmenes productores po-
tenciales EI

Cocos Grampositivos:

- Streptococcus: viridans, milleri, mitior, mu-
tans, pncumoniae, etc., grupo D (faecalis,
durans, etc).

— Staphylococcus: aureus, epidermidis, etc.

Cocos gramnegativos
Neisseria: gonorrhoeae, meningitidis,
etc.

Moraxella

Bacilos gramnegativos:
Enterobacteriaceae
K. pneumoniae
Pseudomonas
Serratia
Grupo HACEK: (Haemophilus, Actino-
bacillus, Cardiobacterium, Eikenella,
Kingella).
Salmonella.
Brucella.
Bacilos Grampositivos: Legionella, Lis-
teria, Corynebacterium, etc.
Micobacterias: Tuberculosis, otras.

Organismos no bacterianos: Coxiella
burnetti, Chlamydias.

Hongos y levaduras: Candidas, Aspergi-

1lus, Histoplasma.

Tabla 3: Riesgo de desarrollo de
EI segiin maniobras que
causan bacteriemia

Riesgo significativo Riesgo bajo

- Maniobras dentales
sin sangrado

- Parto normal, aborto
terapéutico, DIU, cura
dilatacién, sin
infeceién pélvica
infeccién pélvica - Cateterismo cardiaco

- Cateterizacién - Marcapasos
urinaria, prostectomia, | - Proced. diagnésticos:

- Drenaje abscesos, Endoscopia digestiva
manipulacién tejidos Biopsia hepética
blandos infectados Enema baritado

- Maniobras dentales
con sangrado

- Cirugia bucolaringea

- Parto, aborto, DIU,
dilatacién, curas, en
presencia de

Epidemiologia

No se puede conocer la incidencia exacta de
EI en la poblacién general entre otras ra-
zones por la falta de criterios diagnésticos
de certeza en todos los casos; se estima en
un caso por cada mil ingresos.

Si es mas claro que la media de edad ha au-
mentado desde los treinta de la era prean-
tibiética para situarse alrededor de los cin-
cuenta o mis, con cierto predominio en
varones (salvo en algunos tipos de cardio-
patia).

La incidencia de cardiopatia reumaética en
pacientes con EI se situaria entre un 22 y
un 34%, segtn estudios, lo que es una im-
portante disminucién. Una cardiopatia con-
génita subyacente en la EI en adultos puede
ser hasta del 24%. Cardiopatias descritas
mads recientemente o no consideradas antes
como la Miocardiopatia Hipertréfica Obs-
tructiva y el Prolapso Mitral, son también
predisponentes de EI (tabla 1). Puede no en-
contrarse cardiopatia previa hasta en un
30%.

E1 agente causal ha sido visto en la Etio-
patogenia y representados en la tabla 2. Me-
rece menci6n la Salmonella por su tropismo
por material protésico, la Brucella por su
frecuencia en nuestro medio y su potencial
destructividad, y los hongos por su aumento
en ciertos grupos como ADVP siendo igual-
mente muy agresivos.

Manifestaciones clinicas

El intervalo medio entre la bacteriemia ini-
cial y los sintomas suele ser de 2 semanas.
Hay formas de comienzo brusco y otras mas
insidioso.

Elintervalo medio entre la aparicién de los
sintomas y el diagndstico es de unas 5 se-
manas.

Las infecciones metastdsicas son mas fre-
cuentes en EI por Staphylococus 6 por Can-
dida.

Los aspectos clinicos de la EI son resultado
de cuatro mecanismos:

1. Los efectos locales y sistémicos de la pro-
pia infeccién.



2. Infeccién metastisica que afecta dreas
alejadas del corazén.

3. Embolos arteriales.

4. Respuestas inmunolégicas.

Asi, la gran variabilidad de presentacién
clinica (Cardiaca, Pulmonar, SNC, Oftal-
mica, Renal, Osea, etc,) se debe a los pro-
cesos fisiopatolégicos:

— Infeceién valvular y su extensién anillo o
a estructuras vecinas: Manifestaciones Car-
diacas.

— Embolismo de material verrugoso y/o sép-
tico: Abscesos e Infartos (microembolias).
— Bacteriemia constante: Infeccién cardiaca
o0 a distancia.

— Estimulacién del sistema Inmunolégico:
Tanto Celular como Humoral con forma-
cién, circulacién y depésito de inmuno-
complejos: Vasculitis, Artritis, Glomerulo-
nefritis, nédulos.

E1 grado en que cada mecanismo influye en
los aspectos clinicos de la EI varia en cada
paciente y segiin el agente causal. Pero la
comprensién de estos mecanismos explica
sintomas, complicaciones y evolucién de
la EI.

Sintomas generales

Fiebre: Es el sintoma més comin, aunque
puede faltar en un 15%; puede ser elevada
con escalofrios, o mantenida y de tipo fe-
bricular; su presencia durante el trata-
miento obliga a descartar otros focos sép-
ticos, fiebre téxica o fracaso de terapia.

Sindrome téxico: Sindrome general-cons-
titucional con diverso inicio y curso con as-
tenia, anorexia, pérdida de peso, sudores
nocturnos; .

Manifestaciones musculoesqueléticas como
artralgias, artritis y mialgias son frecuen-
tes; otros sintomas pueden ser lumbalgia,
acropaquias, tendinitis, necrosis.

Manifestaciones cardiacas

Soplo: Puede detectarse soplo cambiante o
de nueva aparicién hasta en el 85%, bien de
insuficiencia por inflamacién, rotura de ve-
los o de cuerdas, bien de tipo eyectivo por
obstruccién producida por vegetaciones.

Insuficiencia Cardiaca: Es la complicacién
més frecuente de la EI, se debe a las lesio-
nes valvulares, fistulizacién de abscesos que
crean sobrecarga aguda, miocarditis, abs-
cesos miocédrdicos o perianulares. Su pre-
sencia, y si no responde a tratamiento, es
signo de mal pronéstico y es indicacién de
tratamiento quirdrgico.

Abscesos, y

Pericarditis: Por extensién de la infeccién
o abrirse a él algin absceso.

Trastornos de conduccién: Bloqueo AV por
abscesos periadrticos cuya progresién es
criterio de mal pronéstico. Bloqueo de
Rama, por absceso miocardico.

IAM-Isquemia: Debida a absceso, aneu-
risma micético o microembolizacién de al-
guna coromaria.

Manifestaciones extracardiacas

Neurolégicas: Puede presentarse cefalea,
encefalopatia téxica, convulsiones, encefa-
litis, meningitis, mononeuritis. Abscesos, in-
fartos seglin se produzca infeccién o em-
bolismo.La afectacién del SNC es frecuente
y grave.

Renales: Microhematuria, abscesos, infar-
tos por embolismo de vegetacién o bien
glomerulonefritis focal o difusa por depo-
sito de inmunocomplejos

Cutdneos:

— Petequias (cavidad bucal, conjuntiva) - He-
morragias subungueales (astilla).

— Nédulos de Osler: formaciones doloro-
sas en el pulpejo de los dedos, cursan en
brotes.

— Lesiones de Janeway: manchas eritema-
tosas, no dolorosas en palmas y plantas.
Esplénicos: Esplenomegalia, Infartos.
Pulmonares: Neumonia de repeticién, de-
rrame pleural, fenémenos embélicos en EI
del lado derecho.

Oftdlmicas: Manchas de Roth, son lesiones
hemorragicas con centro pilido; petequias
conjuntivales.

Embélicas: Macro o microembolismos son
frecuentes en la EI y su importancia de-



pende més de la localizacién que del ta-
maiio, pudiendo producir infartos, ictus,
isquemias, aneurismas micéticos, hemorra-
gias, ete.

Laboratorio: Hallazgos comunes son anemia
de tipo normocitica-normocrémica, la cifra
de leucocitos normal o leve aumento con
discreta neutrofilia, elevada velocidad de
sedimentacién, hipocomplementemia, pre-
sencia de factor reumatoide.

Manejo de la EI

El manejo adecuado de la EI parte de un
alto grado de sospecha ante pacientes que
pueden padecerla, realizar diagnéstico y
plantear estrategias terapéuticas precisas,
para lo cual es fundamental el valorar el es-
tado hemodinamico y las Complicaciones

Diagnéstico

1. Clinica:

a) Alto indice de sospecha:

La historia clinica y la exploracién pro-
porcionan datos para sentar diagnostico de
presuncién de EI (tabla 4). Ahora que la pre-
sentacién del sindrome clisico completo no
es lo mas frecuente debe tenerse mis alerta
en pacientes y circunstancias que hagan po-
sible la presencia de EI, con cuadro de:

— Fiebre de origen desconocido y afecta-
cién del estado general:

— Descompensaciéon hemodindmica inexpli-
cable o sintomas de Insuficiencia Cardiaca
de aparicién o agravamiento reciente.

— Fenémenos embélicos, o sintomas atri-
buibles a embolismo pulmonar o periférico,
de grandes o pequefios vasos.

— Cardiopatia previa susceptible o de riesgo.
— Maniobras capaces de producir bacte-
riemia.

— Pacientes ADVP con fiebre, dolor o infil-
trados pulmonares,

— Sintomas osteomusculares o neurolégicos
con fiebre y/o soplo cardiaco de novo o cam-
biante

En todo paciente de riesgo que presente
fiebre es obligado pensar en EI.

b) Manifestaciones clinicas y complicacio-
nes:

— Insuficiencia Cardiaca.

— Trastornos de conduccién.

— Embolismos.

— Aneurismas mic6ticos.

— Abscesos.

— Infeccién persistente-recaidas.

Tabla 4: Criterios diagnésticos El

Diagnéstico de certeza:

Se considera si existe evidencia directa
de EI por examen histolégico o estudio
bacteriolégico de las vegetaciones o ém-
bolos obtenidos por cirugia o necropsia.

Diagnéstico de probabilidad:
Se considera en las siguientes circuns-
tancias:
A) Hemocultivos persistentemente posi-
iivos y uno o mds de:
1. Nuevos soplos o vegetacién por eco-
cardiografia.
2. Cardiopatia predisponente y fené-
menos vasculares; o
B) Hemocultivos positivos intermitentes
o negativos, y
1. Fiebre, y
2. Nuevo soplo regurgitacién o vege-
tacién ecocardiografia.
3. Fenémenos vasculares.
Diagnéstico de posibilidad:
Se considera en las siguientes circuns-
tancias:
A) Hemocultivos positivos persistentes y
uno de:
1. Cardiopatia predisponente, o
2. Fenémenos vasculares; o
B) Hemocultivos positivo intermitentes, y
1. Fiebre y
2. Cardiopatia predisponente, y
3. Fenémenos vasculares.

{Modificado de VoN REYN et al.),




2. Hemocultivos. Deben extraerse tras la va-
loracién clinica inicial y antes de iniciar el
tratamiento antibiético. E1 momento de la
extraccién no tiene relevancia por la
existencia de bacteriemia continua. Cada
muestra debe obtenerse por venopuncién di-
ferente y separada. Inicialmente se reco-
miendan tres hemocultivos con intervalo de
15 minutos en las primeras 24 horas. La
significacién clinica debe basarse tanto en
la identidad del germen como del ntimero
de hemocultivos positivos, que presumi-
blemente al hacerse positivo uno lo seran los
demas.

3. Ecocardiografia:

a) La principal aportacién es la demostra-
cién de la presencia de vegetaciones endo-
cdrdicas, tanto con técnica modo M como bi-
dimensional. La deteccién de vegetaciones
no indica necesariamente presencia de EI
activa.

b) También se pueden detectar regurgita-
ciones mediante examen con Doppler que
puede ser mas sensible que la auscultacién.
¢) Complicaciones: La EI puede causar des-
truccién de velos, cuerdas, eversién de sig-
moideas, IC, abscesos, DP, necrosis, etc,
cuya presencia puede ser evidenciada o sos-
pechada por criterios ecocardiogréficos.
Otros elementos diagnésticos: Junto a la
sospecha y los tres pilares diagnésticos de
clinica, hemocultivo y ecocardiografia,los
datos epidemiolégicos, circunstancias per-
sonales del paciente, localizacién de puerta
de entrada y datos de laboratorio, radiolo-
gia, microbiologia, anatomia patolégica, etc,
contribuyen en distinto modo y momento al
diagnéstico y manejo de la EIL

Tratamiento
Médico:

a) Empirico: Tras valoracién clinica y re-
cogida de muestras para hemocultivo, més
en EI de curso agudo, EI sobre prétesis o
EI en pacientes con mala situacién clinica
el tratamiento debe comenzarse de forma
empirica en base a microorganismos mas
probables en cada caso. (Tabla 5).

Tabla 5: Tratamiento médico empi-
) rico de EI

El sobre vdlvula nativa o protésica tar-
dia
Cloxacilina o Nafcilina: 2gr/4 h.
Ampicilina: 2 gr/4 h.
Gentamicina o Tobramicina: 1-1.5

mg/kg/8 h.
EI sobre prétesis precoz o en pacientes
sensibles a Penicilinas
Vancomicina: 15 mg/kg/12 h.
Gentamicina.

EI en pacientes ADVP

Vancomicina+Ampicilina+ Gentami-
cina.

Cloxacilina 6 Cefazolina + Aminoglu-
césido.

b) Especifico: La eleccién del tratamiento
especifico depende del aislamiento e iden-
tificacién del microorganismo causal y del
conocimiento de su sensibilidad frente a los
antibiéticos. Sera el estudio microbiolégico
el que determine este tratamiento. Se reco-
gen en la tabla 6 algunos esquemas habi-
tuales. En todo caso el tratamiento anti-
biético debe seguir los siguientes principios
generales:

— Antibiéticos bactericidas.

— Combinaciones sinérgicas.

— Altas dosis.

— Parenteral: Para lograr altos niveles en
suero.

—Prolongado: Perfodo no inferior a 4-6 se-
manas.

— Monitorizacién bacteriolégica y clinica de
la respuesta. La respuesta al tratamiento
antibiético puede y, de hecho, suele ser in-
satisfactoria pues en las vegelaciones existe
una gran poblacién bacleriana con activi-
dad metabélica reducida y protegida, por
lo que puede precisarse tratamiento qui-
rirgico.

B,
B
ll



Tabla 6: Tratamiento médico especi-

— Embolismo grave, de repeticién, con evi-
dencia de vegetaciones por Ecocardiografia
— Carencia de antibiéticos bactericidas o
EI de curso dificil, p.e. EI por Brucella.

A pesar de la mejoria pronéstico y mejor
porcentaje de curaciones el grado de morbi-
mortalidad es ain muy elevado, tanto més por
la existencia de grupos de riesgo, portadores
de proétesis, cardiépatas con mayor supervi-

fico EI
Penicilina G Sédica Gérmenes sensibles
(2-3 mill UL TV/4 h) a Penicilina
+Gentamicina Profilaxis
Cloxacilina (2 gr/4h) o Gérmenes
Vancomicina resistentes a
+Gentamicina Penicilina
Cloxacilina Alternativas
+Rifampicina (300 mg/8) (Casos especificos)

Cefalotina, Cefazolina,
Ceftriaxona, Cefotaxima

Ampicilina HACEK

+Gentamicina

Estreptomicina Brucella
+Rifampicina

+Doxiciclina

Anfotericina B
(0,25-Imglkg/d)

+5-fluorocitosina

Hongos

+Cirugla

Quirdrgico:

Su aplicacién a la EI, incluso en fases acti-
vas, ha supuesto una mejora del pronéstico.

a) Son indicaciones absolutas:

— Insuficiencia cardiaca refractaria a pe-
sar de tratamiento, por disfuncién valvular.
— EI por hongos: Con tratamiento combi-
nado ha mejorado el pronéstico de este
grupo de EL

— Bacteriemia persistente tras 7-10 dias a
pesar de tratamiento médico adecuado, si
bien hay que individualizar el caso.

— Recidivas o recaidas miltiples: Dos o mas.
- Evidencia de extensién de la infecciéon
por bloqueo AV o de rama, Pericarditis,
ruptura de cuerdas tendineas o papilares,
cortocircuito izquierda-derecha con infec-
cién del TIV,

— Dehiscencia u obstruceién de proétesis val-
vular.

b) Son indicaciones relativas:

— Absceso en anillo valvular o miocardico.

vencia, pacientes ADVP, elc, razones por las
que deben extremarse las medidas encami-
nadas a la prevencién de la infeccién.

La profilaxis se recomienda en pacientes
con patologia cardiaca susceptible de riesgo
de EI (tabla 1)), y en circunstancias de pro-
duccién de bacteriemia con riesgo de EI,
que se reflejaron en la tabla 3.

Las pautas recomendadas suelen referirse
a Endocarditis Bacteriana, al ser con dife-
rencia la més frecuente. Se recogen en las
tablas 7y 8.

Tabla 7: Profilaxis EI en pacientes de
riesgo y ante intervencién
dental, oral o del aparato
respiratorio superior

Farmaco Dosificacién
Amoxicilina 3 gr. v. 0. ] horas antes y
1,5 gr. 6 horas después
Ampicilina 2 gr. iv/im '/, hora antes y
1 gr iv 6 horas después
Pacientes riesgo elevado
Ampicilina 2 griv/im | '/, hora antes y
Gentamicina 1,5 mg/kg | 6 horas después
Amoxicilina 1,5 gr. v.o. 6 horas después o
repetir
Alergia a Penicilina
Eritromicina | 1 gr. 2 horas antes y
0 500 mg 6 horas despues
Clindamicina | 300 mg.p. o./iv 1 hora antes y
150 mg. iv 6 horas después
Vancomicina 1 gr. 1 hora antes




Tabla 8: Profilaxis EI en pacientes de
riesgo ante intervenciones

genitourinarias
Farmaco Dosificacién

Ampicilina 2 griv/im | '/, hora antes
Gentamicina 1,5 mg/kg | 6 horas después
Amoxicilina 1,5 gr. v.0. 6 horas después o

repetir

Alérgicos a Penicilina
Vancomicina 1 gr. 1 hora antes
Gentamicina 1,5 mg/kg antes

Comentarios al caso (EI en ADVP)

El consumo de drogas ha supuesto un no-
table cambio en la epidemiologia, presen-
tacién clinica, y etiologia, asi como del tra-
tamiento y el pronéstico de la EI

La edad media estd alrededor de 25 afios
predominando en varones en una propor-
cién aproximada de 3:1.

La patogenia no se conoce bien, droga usada,
impurezas, método de preparacién, no sélo
provocan un continuo bombardeo de las
superficies endocédrdicas que pueden lesio-
nar el endotelio (sélo alrededor de la cuarta
parte asienta sobre una valvula con pato-
logia previa) sino que condiciona la inocu-
lacién directa de miltiples microorganis-
mos procedentes de la propia droga
(Staphylococcus epidermidis, Aspergillus,
Pseudomona, Clostridium, ete.), disolventes
contaminados (agua, saliva, limén, son fuente
de infeccién por bacilos gramnegativos
—-BGN-, Candida albicans procedente de
orofaringe, etc.) o de la propia piel (Staphy-
lococcus aureus).

La vélvula mas frecuentemente afecta es la
Trictspide (60-70%) seguida de aértica y mi-
tral (hasta 30%), y rara la pulmonar. En la
afectacién derecha, los sintomas y signos
sugestivos de embolismos sépticos pulmo-
nares con tos, expecloracién, dolor pleuri-
tico y disnea son muy frecuentes, ademas del
sindrome general. La afectacién izquierda
da lugar a un cuadro similar a EI en po-

blacién general. Asi mismo el diagnéstico
se basard en los mismos criterios clinicos,
ecocardiograficos y microbiolégicos, y el
tratamiento derivado de éstos y la etiologia,
es similar al expuesto, tanto médico como
como quirdrgico.

El pronéstico no es tan malo como pudiera
esperarse, ni siquiera en presencia de una
infeccién VIH, salvo en pacientes con sida
muy evolucionado. Las EI izquierdas tienen
peor pronéstico, especialmente las infec-
ciones por BGN o por hongos produciéndose
la muerte por Insuficiencia Cardiaca o em-
bolismos sépticos.

Nuestro caso presenté un cuadro general con
fiebre, sindrome constitucional, manifesta-
ciones musculoesqueléticas y cardiacas con
un mes de evolucién, llegando al hospital en
situacién de intensa gravedad. Se inicié tra-
tamiento empirico y tanto la clinica como
la ecocardiografia sentaron diagnéstico de
EI, completado y confirmado por los he-
mocultivos que dieron como agente causal
Céandida Albicans. Ademas se descarté in-
feccién VIH con serologia negativa.
Presentaba Insuficiencia Cardiaca, en re-
lacién con: a) Insuficiencia Aértica produ-
cida por vegetaciones en la valvula aértica,
con sobrecarga volumétrica, b) Absceso en
anillo y raiz adrtica, ¢) Pericarditis rela-
cionada con la infeccién y sus localizacio-
nes, y d) por comunicacién por fistula a
través del TIV con VD lo que no se com-
probé hasta el mismo acto quiriirgico en
que hubo de sustituirse la valvula por pré-
tesis mecédnica y limpiar la fistula.

A pesar del mal pronéstico de la infeccién
por hongos, sobre vilvula aértica en pa-
cientes ADVP, y mds si presentan absceso en
anillo, Pericarditis y/o Insuficiencia Car-
diaca, el paciente superé el tratamiento qui-
rirgico y médico con Anfotericina B. No
obstante, en los meses siguientes sufrié va-
rios episodios de embolismos distales con
oclusién vascular que requisieron amputa-
cién de algunos dedos de los pies, con for-
macién de abscesos que han exigido trata-
miento quirdrgico, apertura, evacuaciéon y
limpieza (posibles embolismos sépticos-



aneurismas micéticos, tardios, como puede
suceder, mas en EI por hongos). Después no
ha vuelto a presentar nuevas complica-
ciones.

El diagnéstico de EI, en general y en el caso
presentado, parte de su sospecha y se apoya
en tres pilares: clinica, ecocardiografia y
hemocultivos. En todos los campos de la
Medicina es imprescindible no olvidar que
la clinica, sea clara o precise escudrifiarla,
es la clave del diagnéstico, apoyada en un

principio de sospecha o alerta, que en si
mismo ya es clinica, y en los datos que sean
pertinentes como complemento o confir-
macién. «

Blas Jiménez Araque, Seccién de Cardio-
logia. Servicio de Medicina Interna. C. H.
Princesa de Espana, Jaén.
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