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1. RESUMEN

Introduccién: La endocarditis infecciosa sobre valvula nativa (EIVN) puede dar
lugar a gran variedad de manifestaciones clinicas, practicamente cualquier érgano o
sistema puede verse afectado. El diagnéstico precoz de esta enfermedad es
fundamental para mejorar el prondstico, que permanece invariable en las dltimas
décadas. La sospecha del microorganismo causal en base a las manifestaciones
clinicas puede ayudar a la eleccion del tratamiento antibiético empirico.

Objetivos: comparar el perfil epidemioldgico y clinico de la EIVN izquierda en

funcién del microorganismo causal.

Métodos: se realiz6 un estudio descriptivo de los pacientes con EIVN de la serie
multicéntrica ENDOVAL y se compararon 100 variables epidemiolégicas, clinicas,
analiticas, radioldgicas y electrocardiograficas entre las cinco etiologias més frecuentes.

Las manifestaciones se agruparon en nueve formas de presentacion clinica.

Resultados: las etiologias mas frecuentes de las 615 EIVN fueron Staphylococcus
aureus (21,5%), Streptococcus viridans (19,2%), Enterococcus (14%), Staphylococcus
coagulasa negativos (9,8%) y Streptococcus gallolyticus (6%). La EIVN por S. aureus
da lugar a un cuadro clinico agudo y florido. Analiticamente es la que presenta
marcadores de infeccidbn méas elevados. Los pacientes con El por S. viridans son los
mas jovenes. El curso clinico de la EIVN por S. viridans, S. gallolyticus y Enterococcus
es subagudo, frecuentemente precedido de manipulaciones sanitarias.

Conclusiones: Existen marcadas diferencias epidemiolégicas y clinicas en la EIVN
en funcién del microorganismo causal. Conocer los modos de presentacion de la
enfermedad es fundamental para realizar un diagnéstico precoz y puede ayudar a la
eleccion del tratamiento antibidtico empirico.

ABSTRACT

Introduction: Native valve infective endocarditis (NVIE) can give rise to a wide
variety of clinical manifestations, almost any organ or system can be involved. Early
diagnosis of this disease is essential to improve the prognosis, which has remained
unchanged within the last decades. Suspicion of the causative microorganism based on
clinical manifestations can help making the decision of empirical antibiotic treatment.

Objectives:to compare the epidemiological and clinical profile of left-sided NVIE
depending on the causative microorganism.



Methods: adescriptive study of patients with NVIE from the ENDOVAL multicenter
series was carried out and 100 epidemiological, clinical, analytical, radiological and
electrocardiographic variables were compared among the five most frequent etiologies.

The manifestations were grouped into nine forms of clinical presentation.

Results: the most frequent etiologies of the 615 NVIE were Staphylococcus aureus
(21.5%), Streptococcus viridans (19.2%), Enterococcus (14%), coagulase-negative
Staphylococcus (9.8%) and Streptococcus gallolyticus (6%). NVIE due to S. aureus
gives rise to an acute and florid clinical picture. Analytically, it is the one with the highest
infection markers. Patients with IE due to S. viridans are the youngest. The clinical
course of NVIE due to S. viridans, S. gallolyticus and Enterococcus is subacute,
frequently preceded by sanitary manipulations.

Conclusions: There are revelant epidemiological and clinical differences in NVIE
depending on the causative microorganism. Knowing the different ways in which the
disease is presented is essential for early diagnosis and can help when making the
decision about which empirical antibiotic treatment to use.

2. PALABRAS CLAVE

Perfil clinico, microorganismo causal, endocarditis infecciosa izquierda, valvula

nativa.

3. ABREVIATURAS

El: endocarditis infecciosa

EID: endocarditis del lado derecho

Ell: endocarditis del lado izquierdo

EIVN: endocarditis infecciosa sobre valvula nativa
EIVP: endocarditis infecciosa sobre valvula protésica

IC: insuficiencia cardiaca



4. INTRODUCCION

4.1. Aspectos generales de la endocarditis infecciosa

El término endocarditis infecciosa (El) define la invasion del endocardio valvular o
mural por microorganismos, principalmente bacterias, pero también por hongos y
ocasionalmente virus. La El no puede considerarse una enfermedad Unica, sino mas
bien un grupo de infecciones con el rasgo comun de que las lesiones afectan al
endocardio y dan lugar a la formacion de vegetaciones fibrino-plaquetarias habitadas
por microorganismos. Presenta manifestaciones clinicas que se extienden mas alla de
la esferacardiovascular para afectar a practicamente cualquier aparato o sistema del
organismo, y su diagnoéstico sigue siendo dificil de alcanzar en muchos casos. [1] [2]

Laincidenciade El varia entre 3 y 10 episodios por cada 100.000 habitantes afio.
[3] Pese a las indudables mejoras en los métodos diagndsticosy en el tratamiento, tanto
en su vertiente médicacomo quirdrgica, laEl presentaunagran mortalidad y morbilidad,
junto con una incidencia creciente en los ultimos afos. [4] [5] [6] La mortalidad
hospitalaria oscila entre un 20-30%, sin variacion en las Ultimas décadas. [7]

Las caracteristicas generales del paciente con El han cambiado respecto alas series
mas clasicas. Los pacientes en la actualidad presentan un perfil epidemiolégico mas
agresivo, tienen mayor comorbilidad y mas edad. La proporcién de pacientes con
valvulopatia cardiaca previamente conocida, insuficienciarenal, anemia, antecedentes
de cancer o diabetes mellitus ha aumentado significativamente, mientras que la
prevalencia del uso de drogas intravenosas ha disminuido. Ademas, es especialmente
resefiable la drastica reduccién en la proporcion de episodios relacionados con la
cardiopatia reumatica en los paises desarrollados [7]. La El asociada a cuidados
sanitarios, es decir, asociada a procedimientos diagndsticos y terapéuticos presentauna
incidencia creciente, representa hasta el 30% de todos los episodios y tiene un
pronostico grave, lo que constituye un importante problemade salud. [8]

El diagnostico de El se basa en los criterios de Duke, descritos en 1994 y
modificados en 2000 y que se muestran en el anexo 1. [9]

La sospechaclinica del diagndstico de El al principio del curso de laenfermedad es
esencial para mejorar los resultados. [10] En las situaciones con alta sospecha de El,
se debe iniciar tratamiento antibiotico lo antes posible, dado que la demora tendra
efectos negativos en la evolucion de los pacientes. Se deben hacer esfuerzos para
identificar rapidamente a los pacientes con un diagnostico definitivo o altamente
probable de El y para encontrar el patdgeno causante para garantizar que se inicie la
terapia antibidtica adecuada de inmediato. [11] [12]

El tratamiento antibiotico es el protagonistapara erradicar la El y lo precisan todos

los pacientes con El. La terapia antibiética tardia e inapropiada tiene una repercusion
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pronostica muy negativa, mientras que el tratamiento antibiético precoz puede evitar la
aparicion de sepsis grave, sindrome de disfuncion organica multiple y muerte subita
Ademés, disminuye en un 65% el riesgo de accidente cerebrovascular relacionado con
la EI unasemana después de su introduccion.[11] Los regimenes bactericidas son més
eficaces que el tratamiento bacteriostético. Este tratamiento, que generalmente se
administra por via intravenosa, sera empirico inicialmente y luego se modificara segin
los resultados microbiologicos. El tratamiento depende del microorganismo implicado y
su duracion de si esta afectada una valvula protésica, en cuyo caso son mas
prolongados (al menos 6 semanas) que el de la El sobre valvula nativa (2-6 semanas),
utilizandose en ambos casos farmacos similares.

El tratamiento quirdrgico es necesario aproximadamente en un 40-60% de los
pacientes durante lafase activade la enfermedad. [11] Su objetivo es el desbridamiento
y eliminacién del tejido infectado, asi como la reparaciéon y sustituciéon de las valvulas
afectadas. La insuficiencia cardiaca (IC), la infeccién no controladay la prevencion de
embolias son las tres principales situaciones en las que se requiere cirugia cardiaca.
Las indicaciones quirurgicas detalladas segun la Sociedad Europeade Cardiologia se

encuentran en el anexo 2. [8]

4.2. Tipos de endocarditis

Podemos clasificar la ElI en funcién de diferentes criterios segun su forma de
presentacion, cronologia, forma de adquisicion... pero se trata de clasificaciones Utiles
en el marco tedrico sin unaclara trascendencia directa en el manejo clinico.

La clasificacion méas util desde el punto de vista practico es la que atiende a su
localizacion: El izquierda (Ell) y El derecha (EID). [13] [14]

La EID representadel 5% al 10% de las El y puede clasificarse en tres grupos: (1)
adictos a drogas por via parenteral (ADVP); (2) portadores de dispositivos
cardiacos;y (3) “tres noes”: noizquierda, no ADVPy no dispositivo cardiaco. La
valvula tricuspide es la afectada mas habitualmente, aunque también pueden infectarse
otras valvulas, incluyendo las izquierdas por extension de lainfeccion.

La Ell tiene una mayor prevalenciaque la EID y un pronéstico mucho mas grave. A
su vez se divide en (1) El sobre véalvula protésica, que ocurre en un 1-6% de los
pacientes con valvula protésicay (2) El sobre valvula nativa. LaEl protésica precoz

se define por su aparicion durante el primer afio después de la cirugia valvular.


https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/sepsis
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n
= <
k)
x 9

O
2%
Qu
z=Z
T}

Nativa
— IZQUIERDA { Precoz (<1 afio)
Protésica

Tardia (>1 afio)

ADVPs

Dispositivos (DAls,

I— DERECHA marcapsos)

"3 NOES"

Figura 1: Clasificacién de laEl en funcién de su localizacion

4.3. Manifestaciones clinicas

La El puede tener multiples presentaciones dependiendo del 6rgano involucrado, la

cardiopatia subyacente, el microorganismo implicado, la presencia o ausencia de

complicacionesy las caracteristicas del paciente. [2] [8]

Los mecanismos fisiopatolégicos por los que la El provoca los sintomas son los

siguientes:

O

Para que se desarrolle la El el paciente tiene que haber sufrido una bacteriemia
previamente. Los sintomas asociados a la bacteriemia son sistémicos: fiebre
(presente en el 90% de los pacientes), escalofrios, pérdida de apetito y pérdida
de peso.

La infeccion puede avanzar a nivel intracardiaco con invasion local de las
valvulas y con extension perivalvular pudiendo provocar un absceso o un
pseudoaneurisma. Todo ello puede dar lugar ala aparicion de IC.

Las vegetaciones se pueden desprender y dirigirse a cualquier nicho arterial del
organismo provocando embolias sépticas. En caso de Ell, a través de la
circulacién sistémica pueden llegar a causar manifestaciones cerebrales,
esplénicas, renales, digestivas, etc, mientras que, si su origen es derecho, éstas
aparecen a nivel pulmonar. Los fendmenos vasculares ocurren en el 30% de los
pacientes, y no es infrecuente que sea la forma de presentacion de la
enfermedad.

En procesos mas crénicos, se pueden producir fenémenos inmunitarios o
mediados por inmunocomplejos, como glomerulonefritis, nédulos de Osler,
manchas de Roth oculares y manifestaciones reumaticas.




4.4.  Perfil microbiolégico

En la El sobre valvula nativa (EIVN), los Streptococcus y los Staphylococcus
representan en su conjunto aproximadamente el 80% de los casos. La proporcion de
estos varia segun la region y ha cambiado con el tiempo. La aparicién de El asociada a
la atencion sanitaria ha ido acompafiada de un aumento de la prevalencia
de Staphylococcus aureus y Staphylococcus coagulasa negativos, mientras que la
proporcion de El por Streptococcus del grupo viridans ha disminuido. Los Enterococcus
son la tercera causa de El y estan cada vez mas vinculados al contacto sanitario [4]
[5]. Estos microorganismos mencionados junto con los bacilos Gram negativos
provocan aproximadamente en el 95% de este tipo de El. [6]

La frecuencia de El con hemocultivos negativos se hareducido debido al avance de
las técnicas de identificacion microbioldgica y el uso de la serologia; actualmente
representan el 5 - 10%. [15] [16]

El perfil microbiologico de la El protésica precoz se caracteriza por el predominio de
Staphylococcus aureus y Staphylococcus coagulasa negativos, mientras que el de laEl
protésicatardia es similar al de la EIVN. La distribucion de microorganismos es diferente
en la El tras implante de proétesis transcatéter, en particular debido a una mayor
frecuenciade Enterococcus faecalis sobre esta Gltima. [17]

En cuanto a las EID, Staphylococcus aureus (45%) y Staphylococcus coagulasa
negativos (40%) son los microorganismos aislados con mayor frecuencia en genera
[18]. S. aureus es la principal causa en los ADVPs, mientras que los S. coagulasa
negativos prevalecen en pacientes con dispositivos. En el grupo “3 noes” ambas tienen
la misma frecuencia (35%). Los bacilos Gram negativos son responsables del 10% de

los episodios en el grupo “3 noes” [14].

4.5. Implicaciones de nuestro estudio

Existen pocos datos en la literatura que relacionen las manifestaciones clinicas de
la EI nativa con su perfil microbioldgico y desde el punto de vista clinico es relevante
conocer dichaasociacion por dos motivos fundamentales.

1) Facilitar el diagnostico de El: la sospecha clinica es el pilar basico del
diagnéstico de la enfermedad y conocer los modos de presentacion de la El puede
ayudar al clinico a su reconocimiento.

2) Ayudar a elegir el tratamiento antibiotico empirico: la eleccion de dicho
tratamiento a la esperadel resultado de los hemocultivos, que se suele demorar 48-72
horas, puede verse facilitada si reconocemos la asociaciébn entre el modo de

presentacion clinico y el perfil microbiol6gico.



Ademas, no existe ningun estudio en el que se agrupen los signosy sintomas en
diferentes modos de presentacion, sino que se limitan a la descripcion estadisticade los
mismos en cada tipo de El.

5. HIPOTESIS
La hipétesis de este trabajo es que existen diferencias epidemioldgicas y clinicas

entre las El nativas izquierdas segun el microorganismo causal.

6. OBJETIVO
El objetivo de este trabajo es comparar los perfiles clinicos de la El nativa izquierda

segun su etiologia concreta.

7. METODOS

Se trata de un estudio observacional donde se han recogido datos de pacientes
consecutivamente ingresados en el Hospital de La Princesa de Madrid, Hospita
Universitario San Carlos de Madrid y Hospital Clinico Universitario de Valladolid desde
2006 hasta 2021 con el diagnéstico de EI definitiva. Dichos pacientes constituyen la
serie ENDOVAL y en cada uno de ellos se llevo a cabo de forma protocolizada una
historia clinica y un examen fisico detallados y se recogieron datos analiticos,
electrocardiogréaficos y microbioldgicos. Las variables analizadas y sus definiciones se
muestran en el anexo 3. Todos los pacientes de la serie ENDOVAL firmaron un
consentimiento informado para su inclusién en dicho registro.

Ademas, este trabajo ha tenido una perspectivaclinica. He participado junto con el
equipo médico en el manejo de los pacientes con El, a través de su analisis y
seguimiento durante el periodo de hospitalizacién tanto durante su estancia en planta
como en el procedimiento quirdrgico en aquellos que fueran subsidiarios de éste.

Se han incluido en el estudio las EIVN izquierdas definitivas diagnosticadas en los
3 centros hospitalarios entre 2006 y 2021. Se han analizado 100 variables (28
demogréficas, 37 clinicas, 22 analiticas, 9 electrocardiograficas y 4 radiolégicas), todas
ellas disponibles en las 24 horas siguientes a la valoracion inicial de los pacientes con
sospechade El. Se realizaron comparaciones entre las cinco etiologias mas frecuentes.
Se han clasificado los primeros signos y sintomas experimentados por los pacientes en
nueve modos de presentacion segun los 6rganos o sistemas implicados. En la tabla 1
se muestran los signos y sintomas considerados en cadamodo de presentacion.



Tabla 1. Modos de presentacion de la El

’ Signos/sintomas de insuficiencia cardiaca, bloqueos o soplos de nueva
Cardiaca o

aparicion

No6dulos de Osler, lesiones de Janeway, lesiones necroticas, manchas de

Cutanea
coloracioncafé con leche, lesiones necréticas o lesiones hemorragicas

S CAANEIES I ERIEIEIN Temperatura > 37,8°

Insuficienciarenal, absceso renal, hematuria macroscoépica, proteinuria>15
g/dl

Neumonia, embolismo séptico con al menos 2: dolor costal, disneabrusca,

Renal

Pulmonar L ) o )
hemoptisis, infiltrado alveolar o intersticial en laradiografiade torax

Ictus, meningitis, absceso cerebral o cuadro confusional sin evidencia de los

Neurolégica )
previos

SIL I YL IO EIM Astenia, anorexiao pérdidade peso

Reumatica Artralgias, mialgias, artritis, dolor lumbar, espondilodiscitis

Abdominal Abdomen agudo, hemorragiaen cavidad abdominal o aneurismas micoticos

Métodos estadisticos: Las variables categoricas se reportan como valores

absolutos y porcentajes y las variables continuas como media + desviacion estandar. La
distribucion normal de las variables cuantitativas se verificé con la prueba de
Kolmogorov-Smirnov. Las variables cualitativas se compararon con la prueba de chi-
cuadrado y la prueba exacta de Fisher. Las variables continuas se compararon con
ANOVA o su pruebano paramétrica equivalente, Kruskal-Wallis, para las variables que
no tenian unadistribucién normal. Se llevo a cabo un analisis estadistico con el software
IBM® SPSS Statistics para analizar la posible asociacion entre las caracteristicas
clinicas de los pacientes y el microorganismo causal de la El. Se considero
estadisticamente significativo un valor de p<0,05.

8. RESULTADOS
Se incluyeron 1200 pacientes con El definitivaentre 2006 y 2021, de los cuales 1022

fueron Elizquierdas (85%). De ellos, 615 fueron EIVN y constituyen nuestro grupo de
estudio (51% del total de las El).



Los microorganismos causales de las 615 EIVN fueron: 132 Staphylococcus
aureus (21,5%), 118 Streptococcus viridans (19,2%), 86 Enterococcus (14%), 60
Staphylococcus coagulasa negativos (9,8%), 37 Streptococcus gallolyticus (6%), 28
polimicrobianos (4,6%), 19 bacilos Gram negativos (3,1%), 52 otros Streptococcus
(8,5%), 7 hongos (1,1%), 4 microorganismos del grupo HACEK (0,7%) y 16 otros

microorganismos (2,6%). En 48 episodios (7,8%) no se identifico el agente causal.

Figura 2. Perfil microbioldgico de las El sobre valvulas nativas izquierdas

3% m S, gallolyticus

1% 10/5 m S, viridans

Enterococcus
S.aureus

B S. coagulasa negativo

® Polimicrobrianos

B BGN

B otros Streptococcus

B Hongos

® HACEK

I B Ofros microorganismos

® Cultivo negativo

Caracteristicas epidemioldgicas

Las principales caracteristicas epidemioldgicas de la poblacion total de pacientes
con EIVN y de las 5 etiologias mas prevalentes se recogen en latabla 2.

Se han encontrado diferencias significativas en la edad, el sexo, el origen
nosocomial e inicio de los sintomas. Los pacientes con S. viridans son significativamente
mas jovenes respecto al resto. Los pacientes con S. aureus tuvieron un inicio mas
precoz de los sintomas. La proporcion de episodios nosocomiales es mas elevada en
las endocarditis estafilocdcicas y enterocécicas.

Aproximadamente en la mitad de los pacientes no se han identificado situaciones
gue puedan haber constituido la puertade entrada. En los que si se haidentificado, la
manipulacion dental es frecuente en las El por S. viridans, la gastrointestinal en S.
gallolyticus, la genitourinaria en las enterocécicas y la presencia de catéteres en las
estafilococicas.
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Tabla 2. Caracteristicas epidemiolégicas

S. coagulasa

S. gallolyticus S. viridans Enterococcus S. aureus .
(n=37) (n=118) (n=86) (n=132) ”(‘?19:""6%")0 P
Variables demograficas
Edad (afios) 66+15 7111 59+18 7111 67+14 7011 <0,001
>70 289 (47%) 22 (59,5%) 39 (33,1%) 49 (57%) 64 (48,5%) 38 (63,3%)

Sexo & 421 (68,5%) 25 (67,6%) 83 (70,3%) 66 (76,7%) 86 (65,2%) 40 (66,7%) =008
Origen nosocomial | 125 (20,3%) 4 (10,8%) 4 (3,4%) 25 (29,1%) 45 (34,1%) 17 (28,3%) <0,001
Inicio (dias) | 215 | 308 (50,1%) 21 (56,8%) 94 (79,7%) 52 (60,5%) 23 (17,4%) 28 (46,7%) <0,001
Antibiético previo 164 (26,7%) 9 (25,7%) 30 (27,8%) 20 (24,7%) 37 (30,3%) 21 (37,5%) 0,549
Factores desencadenantes

Desconocido 326 (53%) 24 (64,9%) 64 (54,2%) 40 (46,5%) 62 (47%) 30 (50%) 0,297
Manipulacion dental 48 (7,8%) 1(2,7%) 26 (22%) 2(2,3%) 1(0,8%) 1(1,7%) <0,001
M. gastrointestinal 27 (4,4%) 9 (24,3%) 2(1,7%) 5 (5,8%) 3(2,3%) 3 (5%) <0,001
M. genitourinaria 28 (4,6%) 0 (0%) 1(0,8%) 19 (22,1%) 2 (1,5%) 1(1,7%) <0,001

Catéter 81 (13,2%) 1(2,7%) 2(1,7%) 3(3,5%) 36 (27,3%) 21 (35%) <0,001

Infeccion local 87 (14,1%) 1(2,7%) 15 (12,7%) 12 (14%) 26 (19,7%) 6 (10%) 0,075
Enfermedades subyacentes

Alcoholismo 62 (10,1%) 7 (18,9%) 12 (10,2%) 8 (9,3%) 10 (7,6%) 4.(6,7%) 0,285

Diabetes 171 (27,8%) 17 (45,9%) 18 (15,3%) 28 (32,6%) 44 (33,3%) 19 (31,7%) 0,001

Céncer 83 (13,5%) 4(10,8%) 11 (9,3%) 18 (20,9%) 11 (8,3%) 11 (18,3%) 0,032

Inmunodepresion 54 (8,8%) 1(2,7%) 5(4,2%) 10 (11,6%) 16 (12,1%) 6 (10%) 0,109

IRC 87 (14,1%) 2 (5,4%) 8 (6,8%) 12 (14%) 28 (21,2%) 12 (23,3%) 0,002
Anemia 141 (22,9%) 9 (24,3%) 20 (16,9%) 25 (29,1%) 26 (19,7%) 26 (43,3%) 0,001
ADVP 9 (1,5%) 0 (0%) 3(2,5%) 1(1,2%) 3(2,3%) 0 (0%) 0,606
CP previa 278 (45,2%) 15 (42,9%) 60 (52,6%) 40 (48,2%) 52 (41,3%) 37 (63,8%) 0,055

CP reumatica 48 (7,8%) 1(2,7%) 8 (6,8%) 6 (7%) 12 (9,1%) 7 (11,7%) 0,538
CP degenerativa 195 (31,7%) 13 (35,1%) 29 (24,6%) 35 (40,7%) 35 (26,5%) 27 (45%) 0,013

CP congénita 40 (6,5%) 1(2,7%) 16 (13,6%) 1(1,2%) 7 (5,3%) 3 (5%) 0,004

CP mixoide 41 (6,7%) 1(2,7%) 16 (13,6%) 5 (5,8%) 3(2,3%) 2(3,3%) 0,003

El previa 13 (2,1%) 1(2,7%) 2(1,7%) 3(3,5%) 0 (0%) 2(3,3%) 0,324

IRC: Insuficiencia renal crénica, ADVP: adictos a drogas via parenteral, VIH: virus de la inmunodeficiencia humana. CP: cardiopatia.
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Caracteristicas clinicas

Referente a los modos de presentacion, la mayoria de los casos (79%) se
presentan en forma de fiebre y malestar. Los modos de presentacion de cada una de
las 5 etiologias mas frecuentes de EIN se representan en lafigura 3.

Figura 3: Formas de presentacion segun el microorganismo causal.
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Se han constatado diferencias estadisticamente significativas entre los cinco
microorganismos en las formas de presentacion cardiaca, renal, neuroldgica, cutaneay
sindrome constitucional (tabla 3). En cuanto a la formade presentacion cardiaca es mas
frecuente en las provocadas por S. coagulasa negativos y Enterococcus. Los S. aureus
son predominantes en las formas de presentacion renal, neurologica y cutanea
Respecto a los Streptococcus son el género méas frecuente en la forma de sindrome

constitucional.

Tabla 3. Formas de presentacién segln el microorganismo causal.

s. . s
wesie [ SO SRR | RS | e G
Cardiaca 224 (34,4%) | 14 (37,8%) 33 (28%) 37 (28,2%) | 37(28,2%) 31(1,7/0) 0,001
Renal 54 (8,8%) 2(5,4%) 8 (6,8%) 6 (7%) 22 (16,8%) 3 (5%) 0,019
Neurolégica 122 (19,8%) | 4 (10,8%) 17 (14,5%) 6 (7%) 41(31,1%) | 8(13,3%) | <0,001
Cutanea 37 (6%) 0 (0%) 9 (7,7%) 2 (2,3%) 16 (12,1%) 0 (0%) 0,002
Pulmonar 47 (7,6%) 2 (5,4%) 6 (5,1%) 7 (8,1%) 5 (3,8%) 16 (26,7%) | 0,437
Sd. constitucional | 193 (31,4%) | 20(54,1%) | 57 (48,7%) | 30(34,9%) | 18(13,6%) 33(55%) | <0,001
Reumatica 48 (7,8%) 2 (5,4%) 10 (8,6%) 6 (7%) 13(9,9%) 5 (8,3%) 0,9
Abdominal 53 (8,6%) 2 (5,4%) 9 (7,7%) 8 (9,3%) 9 (6,9%) 5 (8,3%) 0,945
Fiebre y malestar 486 (79%) | 30(81,1%) | 100(85,5%) | 67 (77,9%) (8:1710/0) 43 (71,7%) | 0,153
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En lo que concierne alos signos clinicos, la fiebre previay/o al ingreso es el

signo clinico méas frecuente. Le siguen el soplo, latiritona y la insuficiencia cardiaca. El

15% de los pacientes tuvieron un accidente cerebrovascular como modo de

presentacion de laenfermedad.

Tabla 4. Signos y sintomas clinicos

e S S.viidans | Enterococcus  S.aureus | o c0agulasa
(n=615) ga(l:]o:I)ét;c)us (n=118) (n=86) (=ED) n;g:%t(l)v)o p

Soplo 275(44,7%) | 19(51,4%) | 63(53,4%) 49 (57%) 42(33,1%) | 29(48,3%) | 0,004
Tiritona 242 (39,3%) 15 (41,7%) 55 (47%) 29 (33,7%) 49 (38,3%) 24 (40%) 0,408

IC 226 (36,7%) | 16 (43,2%) 28 (23,7%) 43 (50%) 40 (30,3%) 32 (53,3%)

| 328(53,3%) 15 (40,5%) 79 (67,5%) 35 (40,7%) 77 (58,3%) 23 (38,3%)
1 134 (21,8%) 10 (27%) 24 (20,5%) 21 (24,4%) 31 (23,5%) 16 (26,7%) <0,001

NYHA Il | 102 (16,6%) 8(21,6%) 12 (10,3%) 21 (24,4%) 17 (12,9%) 16 (26,7%)

Y 49 (8%) 4 (37%) 2(1,7%) 9 (10,5%) 7(5,3%) 5 (8,3%)
Fiebre 421 (68,5%) 26 (70,3%) 93 (79,5%) 55 (66,7%) 91 (70%) 33 (55%) 0,015
Disnea 223(36,6%) 12 (3,4%) 31(26,3%) 39 (45,9%) 40 (30,5%) 30 (50%) 0,004
nfitradopulmonar | 44(7.2%) | 1@&7%) 4(3,4%) 7/(8,1%) 6 (4,6%) 4(6,7%) | 0,529
Insuficiencia renal 136 (22,1%) 4(10,8%) 18 (15,3%) 16 (18,6%) 46 (35,1%) 18 (30%) <0,001
Shock séptico 53 (8,6%) 2 (5,4%) 4 (3,4%) 4 (4,7%) 29 (22,1%) 0 (0%) <0,001
Dolor toracico 49 (8%) 6 (16,2%) 9 (7,7%) 8(9,3%) 4(3,1%) 6 (10%) 0,073
Dolor abdominal 60 (9,8%) 2 (5,4%) 11 (9,3%) 9(10,5%) 14 (10,7%) 7 (11,7%) 0,877
Lumbalgia 55 (8,9%) 2 (5,4%) 13 (11,1%) 8(9,3%) 10 (7,6%) 7 (11,7%) 0,744
Esplenomegalia 41 (6,7%) 6 (16,2%) 13 (11,7%) 3(3,5%) 4(3,1%) 2(3,4%) 0,006
fos 20.3%) 1@r%) | 17(4.4%) | 7@1%) 3(2,3%) 5(83%) | 0,006
Coma 17 (2,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 9 (6,8%) 0 (0%) <0,001
Nausea 47 (7,6%) 5(13,5%) 5(4,2%) 6 (7%) 11 (8,3%) 5 (8,3%) 0,404
Mialgia 55 (8,9%) 6 (16,2%) 11 (9,3%) 7 (8,1%) 10 (7,6%) 5 (8,3%) 0,597
Artralgia 64 (10,4%) 3(8,1%) 16 (13,6%) 7 (8,1%) 16 (12,1%) 3 (5%) 0,374
Confusion/delirio 79 (12,8%) 4(10,8%) 11 (9,3%) 5 (5,8%) 29 (22%) 4(6,7%) 0,001
Manife?taciones 54 (8,8%) 0 (0%) 10 (8,5%) 4(4,7%) 24 (18,2%) 1(1,7%) <0,001
cutaneas
Hem 18 (2,9%) 1(2,7%) 2(1,7%) 0 (0%) 7 (5,3%) 0 (0%)

ACVA Isq 70 (11,4%) 2 (5,4%) 7 (5,9%) 7(8,1%) 20 (15,2%) 5(8,3%) 0:499
No 526 (85,5%) | 34(91,9%) 79 (81,9%) 79 (91,9%) 105 (79,5%) 55 (91,7%) 0,008
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Manifestaciones
49 (8%) 1(2,7%) 9 (7,6%) 5 (5,8%) 14 (10,6%) 6 (10%) 0,478
reumaticas
Artritis 24 (3,9%) 1 (100%) 5 (55,6%) 3 (60%) 8 (61,5%) 1 (20%) 0,469
Espondilodiscittis 21 (3,4%) 0 (0%) 2 (28,6%) 2 (28,6%) 4 (30,8%) 5 (100%) 0,065
NYHA: clasificacion funcional de IC segun la New York Heart Association; Hem: hemorragico; Isqg: isquémico
Hallazgos analiticos, electrocardiograficos y radiolégicos.
Existen diferencias entre microorganismos segun los valores analiticos en lo
relativo a la hemoglobina, VCM, urea, creatinina, enzimas hepaticas, LDH, factor
reumatoide, proteinaC reactivay creatinina. En cambio, no se han detectado diferencias
en el sedimento urinario.
El electrocardiogramaes anormal en casi un 25% de los casos. La fibrilacion
auricular fue la alteracibn mas frecuente. No se han hallado diferencias
electrocardiograficas. Destaca la presencia de signos de insuficiencia cardiaca y
derrame pleural en la radiografia de tGrax en un namero importante de pacientes.
Existen diferencias en los hallazgos radiol6gicos entre las diferentes etiologias.
Tabla 5. Hallazgos analiticos, electrocardiogréficos y radiolégicos.
S. L S. coagulasa P
: S. viridans Enterococcus S. aureus . P
gallolyticus _ - - negativo Kruskal-
(1=37) (n=118) (n=86) (n=132) (1260) ANOVA | "ol
Hallazgos analiticos.
Leucocitos (x10%
0 12.9+15 10.21£5.2 13.5£16 11.31£5.6 15.4+£25.6 10.4+£4.5 0,218 0,011
1]
Neutréfilos (%) 8012 8110 799 80% 11 83+ 11 80% 10 0,072 | 0,002
Hemoglobina
11+2 10,5+1,4 11+1,7 10,2+1,7 11,2+2,1 10,7+1,6 0,001 0,004
(mg/dl)
Hematocrito (%) 33,416.,6 32+43 33,2458 32+6,8 33,7456 34,2%9 0,205 | 0,036
VCM (fl) 210+ 199 245+ 344 216+ 110 224+ 109 169+ 115 210+ 98 0,016 <0,001
VSG (mm/h) 61+33 69+29 64+30 58+32 66136 56137 0,562 0,562
Urea (mg/dl) 66150 62453 48+33 61+37 90+60 62+40 <0,001 | <0,001
Creatinina (mg/dl) 1.6+1.6 1,2+0,5 1,2+0,8 1,4+1,2 2,2+2,3 1,6+1,4 <0,001 <0,001
GOT (mg/dl) 48+81 724137 36430 36461 66104 30+36 0,005 | <0,001
GPT (mg/dl) 3816 44453 33+27 30443 50+53 23+24 0,001 | <0,001
LDH (U/l) 453+320 399+ 190 402+ 242 423+ 310 545+ 455 440+ 251 0,022 0,020
Sodio (mEq/l) 136+16 132+22 139+26 1365 137+6 135+5 0,352 0,836
Potasio (mEg/l) 4.7+6.4 4,1+2,8 4,5+3,1 4,6+4,2 4,1+.8 4,9+5,2 0,087 0,585
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FR (U/ml) 33.6+£43.6 71,6+48,4 37,0+£47,2 19,2+34,1 31,1+41,1 23,9+48,9 0,037 0,005
Proteina C
) 50.9+79.8 37+53,1 32,8+42,9 43,9461 90,1+117,7 47,7+71,8 <0,001 0,001
reactiva (mg/dl)
Procalcitonina
22.6+38.5 20,1+38,2 17,1+35,5 29,1+43,3 19,9+34,4 22,51+417 0,552 0,015
(mg/dl)
Leucocitosis 331 (53,8%) 15 (40,5%) 58 (50%) 43 (52,4%) 82 (63,6%) 27 (47,4%) P 0,056
Proteinuria 141 (22,9%) 7 (30,4%) 27 (33,3%) 23 (38,3%) 25 (33,3%) 11 (27,5%) 0,849
Hematuria 191 (31,1%) 15 (65,2%) 37 (45,7%) 30 (50%) 35(46,7%) 11 (27,5%) 0,053

Hallazgos electrocardiogréaficos

Anormal 149 (24,2%) 10 (27%) 26 (22,4%) 22 (26,8%) 30 (23,4%) 23(39,7%) 0,147
Bloqueo AV 1¢
25 (4,1%) 2 (5,4%) 7 (6%) 3(3,7%) 3(2,3%) 3(5,2%) 0,672
grado
Blogqueo AV 2°y
16 (2,6%) 0 (0%) 2 (1,70%) 1(1,2%) 4 (3,1%) 3(5,20%) 0,426
3% grado
BAV 39 (6,3%) 2 (5,4%) 9 (7,80%) 4 (4,9%) 7 (5,5%) 6(10,3%) 0,681
BRD 31 (5%) 1(2,7%) 6 (5,20%) 8(9,8%) 2(1,6%) 5 (8,60%) 0,069
BRI 19 (3,1%) 3(8,1%) 3(2,6%) 4 (4,9%) 1(0,8%) 3(5,2%) 0,156
IAM 17 (2,8%) 1(2,7%) 2 (1,7%) 6 (7,2%) 2 (1,6%) 2 (3,4%) 0,162
TSV 20 (3,3%) 2 (5,4%) 5 (4,3%) 2 (2,4%) 5(3,9%) 3(5,2%) 0,919
FA 85 (13,8%) 6 (16,2%) 10 (8,6%) 13 (15,9%) 18 (14,1%) 14 (23,7%) 0,110

Hallazgos radioldgicos

Cardiomegalia 300 (48,8%) | 18 (48,6%) 42 (36,2%) 56 (67,5%) 63 (58,5%) 35 (59,3%) <0,001
IC izquierda 246 (40%) 17 (45,9%) 27 (23,1%) 48 (57,8%) 53 (41,1%) 32 (55,2%) <0,001
Derrame pleural | 169 (27,5%) | 11(29,7%) 19 (16,2%) 36 (53,4%) 34 (26,3%) 20 (33,9%) 0,001

VCM: volumen corpuscular media; VSG: volumen de sedimentacién globular; GOT: transaminasa glutamico-oxalacética; GPT: glutamato-piruvato
transaminasa; LDH: lactato deshidrogenasa; FR: factor reumatoide; AV: auriculo-ventricular, BAV: bloqueo auriculo-ventricular, BRD: bloqueo de

rama derecha, BRI: bloqueorama izquierda, IAM: infarto agudo de miocardio, TSV: taquicardia supraventricular, FA: fibrilacié n auricular.

9. DISCUSION

El presente estudio constituyelaserie mas amplia de la literaturaenla que se realiza
una descripcion pormenorizada de los modos de presentacion de la EIVN izquierda. Se
han analizado 100 variables, todas ellas facilmente obtenidas en las primeras 24 horas
de la valoracién de un paciente con sospecha de El y se han agrupado los signos y
sintomas en nueve modos de presentacion, lo cual puede facilitar al clinico el
reconocimiento precoz de la enfermedad. Este es un paso fundamental a la hora de
intentar mejorar la mortalidad, porque se ha demostrado que el tratamiento precoz

reduce las complicacionesy mejorael prondsticode la El. [11] Otra consecuenciadesde
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el punto de vista préctico que se puede obtener de nuestro estudio es que puede ayudar
en la eleccion del tratamiento antibidtico empirico mientras se espera el resultado de los
hemocultivos.

Varios de nuestros hallazgos merecen ser comentados en detalle: 1) Las
caracteristicas demogréficas de nuestra poblacion y el perfil epidemioldgico es el
caracteristico de las series de paises desarrollados. 2) Existen marcadas diferencias en
las formas de presentacion clinicaentre las principales etiologias. 3) Nuestros hallazgos
permiten describir el perfildemogréficoy clinico de cada una de las cinco etiologias mas
frecuentes de las EIVN.

Las caracteristicas epidemiologicas de la ElI se han modificado en las ultimas
décadas. [7] Uno de los cambios epidemiolégicos mas importantes es el aumento de la
edad en el momento diagndéstico de laenfermedad. [19] Esto inevitablemente se asocia
a que los pacientes tengan mayor comorbilidad (diabetes mellitus, cancer, insuficiencia
renal cronica...) y que las cardiopatias degenerativas hayan pasado a ser la cardiopatia
mas predisponente desbancando ala cardiopatia reumatica.

La infeccion por S. aureus es la principal causa de ElI en muchas regiones del
mundo, sobre todo en paises occidentales, mientras que en paises en vias de desarrollo
predominan los Streptococcus del grupo viridans. [2] [20] Ademas de sus altas cifras de
mortalidad, la frecuenciade El por S. aureus estd en aumento y representaentre el 25%
y 50% de las El en diferentes series. [4] [5] [6] [21] [22] Finalmente, estan aumentando
las El asociadas a procedimientos sanitarios, como lo reflejael hecho de que en torno
al 50% de nuestros pacientes tenian antecedentes de procedimientos diagndsticos o
terapéuticos en los 2 meses previos al diagnéstico de la El. Estos cambios
epidemioldgicos y en el perfil microbioldgico han sido propuestos por Sevilla et al como
la causa fundamental del estancamiento en la mortalidad de la El izquierda en las
Ultimas décadas. Realmente se ha mejorado el cuidado de estos pacientes, pero al ser
mas mayores, tener mas comorbilidades y un perfil microbiolégico mas agresivo, la
mortalidad no ha variado. [7]

Las manifestaciones clinicas de la EIVN izquierda son muy variadas, se puede decir
gue cualquier 6érgano o sistema puede verse afectado por diferentes mecanismos
fisiopatolégicos. La forma mas frecuente es la fiebre y una sensacién general de mal
estado general, en nuestra serie en el 80% de los pacientes. En segundo lugar, las
manifestaciones mas frecuentes son las cardiacas, especialmente en forma de IC
consecuenciade las alteraciones valvulares secundarias a la infeccién, generalmente
en formade insuficienciavalvular. Los S. coagulasa negativos y Enterococcus son las

etiologias que mas proporcion de manifestaciones cardiacas presentan.[23] La El por
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S. aureus se asocia a un mayor niumero de modos de presentacion y manifestaciones
clasicas de la El, como son las lesiones cutaneas, practicamente son exclusivas de la
El por S. aureus, hallazgo compartido con otras series como la de Pazdernik et al. [24]

Los hallazgos de nuestro estudio nos permiten realizar un resumen de las formas de
representacion de las EIVN izquierdas por cada una de las cinco etiologias mas
frecuentes:

La El por S. gallolyticus afecta a pacientes mayores, frecuentemente diabéticos
con manipulaciones diagndsticas o terapéuticas gastrointestinales previas. Tienen un
curso subagudo caracterizado por un sindrome constitucional. La anemia y hematuria
son hallazgos frecuentes. Hay que resefiar la estrecha relaciéon de la ElI por S
gallolyticus con el cancer de colon, [25] que puede explicar varios de estos hallazgos.

El prototipo de El nativa por S. viridans es un paciente mas joven con cardiopatia
congénita o mixoide, adquisicion comunitaria de la infeccion, manipulacién dentaria
previa, [26] curso subagudo con fiebre, sindrome constitucional y tos. Tradicionalmente
este tipo de EIl se asocia a un mejor pronostico [27].

Los pacientes con EIVN por Enterococcus son en su mayoria varones, tienen edad
avanzada, antecedentes de manipulacion genitourinariaprevia[28]y cancer. Predomina
la afectacion cardioldgica por aparicion de IC tanto clinica como radiolégica. En los
ultimos afos se ha observado un aumento significativo de la El por Enterococcus y es
especialmente preocupante el incremento de las cepas resistentes a vancomicina. [29]

La presencia de Staphylococcus aureus la deberiamos sospechar ante un
paciente con un cuadro clinico agudo y florido con sintomas neurolégicos, afectacion
renal, shock séptico, y especialmente manifestaciones cutaneas, que son poco
comunes en otros tipos de El nativa. Es frecuente que sean portadores de catéteresy
gue hayan tenido contacto reciente con el medio sanitario, debido a que S. aureus es
un colonizador de piel y mucosas. [30] Analiticamente los marcadores infecciosos
suelen estar mas elevados que en otras etiologias. Tanto la presenciade El por S.
aureus como la PCR elevada son datos de mal prondstico. [31]

La El por Staphylococcus coagulasa negativos se caracteriza por afectar a
pacientes con cardiopatia degenerativa, portadores de catéteres, insuficiencia rena
crénicay anemia. Predominala IC ensu presentacion. Es de sumaimportancia prevenir
esas infecciones para reducir su incidencia, evitando vias intravenosas innecesarias,
proporcionando una asepsia meticulosa durante laimplantacion de catéteres, revisando
diariamente los sitios de puncién y retirando rédpidamente los catéteres intravenosos
infectados.
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10. CONCLUSIONES

Existen marcadas diferencias en las caracteristicas epidemiolégicas y clinicas en la
EIVN en funcién del microorganismo causal. La EIVN izquierda nativa por S. aureus es
la que presenta un curso clinico mas agudo y da lugar a un mayor numero de
manifestaciones clinicas. Conocer los modos de presentacion de la EIVN es
fundamental para realizar un diagndstico precoz de la enfermedad y puede ayudar a la

eleccion del tratamiento antibi6tico empirico.

11. LIMITACIONES

Respecto a la base de datos ENDOVAL, los tres hospitales participantes son
terciarios y reciben pacientes con El de otros centros hospitalarios, con el consiguiente
sesgo de seleccion. Es posible que pacientes con buena evolucion clinica ingresados
en centros satélites sin cirugia cardiaca no sean remitidos a los centros ENDOVAL. Por
tanto, nuestros resultados son aplicables solamente a poblaciones pertenecientes a
hospitales con caracteristicas similares a los que constituyen la serie. Nuestro estudio
solo tiene en cuenta las caracteristicas epidemiolégicas y clinicas de los pacientes, no
otros hallazgos ecocardiogréaficosy derivados de otras pruebas diagnésticas. En la
practica clinica es fundamental integrar todas las variables para realizar un diagnostico
lo mas precoz posible de la El y asi iniciar antes el tratamiento antibiotico. Cuanto mas
precoz se comience el tratamiento, mas se puede cambiar el curso de la enfermedad.
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13. ANEXOS

Anexo 1. Criterios de Duke modificados.

Criterios principales Criterios menores

Hemocultivos positivos paraElcon un organismo = Predisposicién: enfermedad cardiaca
tipico de 2hemocultivosseparados (Streptococcus = predisponente o adiccion a drogas por via
viridans, S. gallolyticus, grupo HACEK, parenteral

Staphylococcus aureus o Enterococcus adquiridos

en lacomunidad en ausenciade un foco primario). Fiebre 238,0° C

Hemocultivos persistentemente positivos para . ; .
Fenémenos vasculares: émbolos arteriales,

cualquier organismo (al menos 2 cultivos positvos = . —— . s
infartos pulmonares sépticos, aneurisma micético,

de muestras extraidas con>12 h de diferencia). hemorragia i el hemorragias

Hemocultivo  positivo Gnico  para Coxiella COnjuntivalesylesiones de Janeway

burnetii o titulo de anticuerpos IgG anti-fase | > 1:
800

Ecocardiograma positivo para El que incluye Evidencia microbiolégica que no cumple con los
vegetacion, absceso, nuevadehiscenciaparcial de | criterios principales.

unavalvulaprotésicao insuficiencia valvular nueva

Actividad anormal alrededor del sitiode unavalvula
protésica detectada por PET / CT asumiendo> 3
meses después dela cirugia o leucocitos-SPECT /

CT radiomarcados.

Lesiones paravalvulares en TC cardiaco

Hemocultivo positivo que no cumple con los

criterios principales

Fendmenos inmunolégicos (ndédulos de Osler,
manchas de Roth, factor reumatoide o

glomerulonefritis)

El definitiva: 2 criterios clinicos principales, 1 criterio mayor + 3 menores o 5 criterios
menores. El posible: 1 criterio mayor + 1 menor o 3 criterios menores. El diagnéstico de El se
rechaza si existe un diagnostico alternativo firme, cuando los signos / sintomas se resuelven con
<4 dias de antibioterapia, cuando no hay evidencia patoldgica de El en el momento dela cirugia
(con antibioticoterapia de <4 dias), y cuando no se cumplen los criterios de posible EI.
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Anexo 2. Indicaciones y momento de la cirugia en la endocarditis infecciosa izquierda

(endocarditis en valvula nativa y endocarditis en valvula protésica)

Indicaciones de cirugia ‘ Momento? ‘ Nivel®

1. Insuficiencia cardiaca

EVN o EVP adrtica o mitral con insuficiencia aguda grave, | Emergencia I B
obstruccion o fistula que causa edema pulmonar refractario o
shock cardiogénico

EVN o EVP adrtica o mitral con insuficiencia aguda grave u | Urgente | B
obstruccion que causa sintomas de IC o signos ecocardiograficos
de mala toleranciahemodinamica

2. Infeccion incontrolada

Infecciéon localmente incontrolada (absceso, seudoaneurisma, | Urgente | B

fistula, vegetacion grande)

Infeccidon causadapor hongos o microorganismos multirresistentes | Urgente/ I C
Electiva
Hemocultivos persistentemente positivos pese a los adecuados | Urgente lla B

tratamiento antibidtico y controlde los focos metastasicos sépticos

EVP causada por Staphylococcus o bacterias Gram negativas no | Urgente/ lla C
HACEK electiva

3. Prevencion de embolias

EVN o EVP adrticao mitral con vegetaciones persistentes >10mm | Urgente | B
después de uno o mas episodios embodlicos pese a tratamiento
antibiético adecuado

EVN adrtica o mitral con vegetaciones > 10 mm asociada a | Urgente lla B

estenosis valvular grave o insuficienciay riesgo operatorio bajo

EVN o EVP adrtica o mitral con vegetaciones aisladas muy | Urgente lla B
grandes (>30 mm)

EVN o EVP adrticao mitral con vegetaciones aisladas grandes (> | Urgente IIb C

15 mm) y sin otraindicacién paracirugfad

El: endocarditis infecciosa; EVN: endocarditis en valvulanativa; EVP: endocarditis en valvulaprotésica;
HACEK: Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Cardiobacterium homini ikenellacorrodens, Kingella kingae y K. denitrificans; IC:
insuficiencia cardiaca. 2Cirugia de emergencia: cirugiaque se llevaa cabo en las primeras 24 h; cirugia
urgente: laque sellevaa cabo en pocos dias; cirugiaelectiva: laque se llevaa cabo después de al menos
1-2 semanas de tratamiento antibi6tico. °Clase de recomendacién. °Nivel de evidencia. 9Se prefiere

cirugiacuando seafactible un procedimiento que preserve lavalvulanativa.
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Anexo 3. Variables analizadas y definiciones.
DATOS EPIDEMIOLOGICOS:

Origen: lugar de adquisicion de lainfeccién, probable o demostrado.

1/ Comunitario: diagnosticada en las primeras 48 horas de ingreso sin reunir criterios
para ‘asociada a cuidados sanitarios’.

2/ Nosocomial o asociado a cuidado sanitario, pudiendo ser precoz (a partir de las
72h desde el ingreso, pero menor de 8 semanas tras el alta hospitalaria o la
realizacion de un procedimiento invasivo continde o no el paciente ingresado) o tardia
(entre 8 semanas y 6 meses tras el alta hospitalaria o la realizacion de un
procedimiento invasivo).

3/ No nosocomial asociada a cuidados sanitarios, considerado como tal:

e Que haya recibido terapia intravenosa, cuidado de heridas y/o cuidados
especializados de enfermeriaen los 30 dias previos al diagnostico.

e Que haya recibido quimioterapia intravenosa y/o se le haya practicado
hemodidalisis en los 30 dias previos al diagnéstico.

e Que haya sufrido una hospitalizacion de al menos 48 horas en los 90 dias
previos al diagndstico.

e Queresidaen un centro sanitario de larga estancia o residencia.

Cardiopatia previa en la valvula afecta: presencia de lesion cardiaca valvular,
congénita, material protésico intracardiaco o shunts quirdrgicos antes del episodio de
El (estuviera o no diagnosticado).

Endocarditis protésica precoz: El diagnosticada menos de un afio después de la

cirugiade sustitucién valvular. Tardia: a partir de un afio de la cirugia.

ADVP: si el habito de la drogadiccion por via parenteral estaba presente en el
momento del desarrollo de los sintomas de El.

Portador o no de VIH.

Factores desencadenantes: Aquellos procedimientos que puedan causar
bacteriemia y que se realizaran en los dos meses previos a la aparicion de los
sintomas de El (Tabla 2).

Profilaxis antibiotica: Si el paciente recibié profilaxis segun las recomendaciones

vigentes.
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Procedimientos considerados como causantes de bacteriemia.
Dental Procedimientos consangradode encias
Respiratorios Cirugiao procedimientos endoscoépicos
Digestivos Cirugiao procedimientos endoscopicos
[EINGCILGEYEM Cirugia, procedimientos endoscopicos o sondaje vesical

Catéter
intravascular

Centrales, periféricos o intraarteriales
[ICHA M-Il Proceso supurado localizado previo

Que no sea la sustitucién de prétesis valvular o lacolocaciénde tubo
valvulado

Cirugia previa

Catéter Catéteres no intravasculares con fines diagndsticos o terapéuticos

Otros Cualquier otro proceso que se sabe pueda producir bacteriemia

Tratamiento antibiotico 15 dias previos: Cuando el paciente recibidé algun
antibiotico de forma oral o parenteral fuera o no activo frente al microorganismo

causal.

Enfermedad subyacente: La presencia de cualquiera de los procesos que se
sefialan en la tabla inferior en el momento del diagnostico o durante el mes

previo.

Inicio:tiempotranscurrido desde el comienzo de la sintomatologia hasta el momento

del diagndstico.

Forma de presentacion: cuadro clinico determinado por los primeros sintomas y
signos con los que se presento el paciente en la primera consulta. Los pacientes
pueden tener mas de una presentacion simultanea.
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Posibles enfermedades subyacentes consideradas.

Alcoholismo

Tratamiento
inmunosupresor

Anemia cronica
Inmunodepresion

Diabetes mellitus

Cancer

EPOC

Dermatopatia
cronica

Colagenopatias

Insuficiencia renal
cronica

Consumo habitual de méas de 120 gramos/dia de alcohol

Capaz dedisminuirlainmunidad celular o humoral

Hemoglobina<12 gr/dl durante al menos 3 meses
Enfermedades que deterioren lainmunidad celular o humoral

Diagnosticada previamente al episodio de endocarditisy con tratamiento
parala misma o bien que cumpla los criterios de diabetes mellitus en el
momento del diagndstico

Cualquier neoplasiamalignaen el momento del diagndstico

O asma bronquial

Cualquier lesion dérmicade mas de 1 mes de duracion

Lupus, artritis reumatoide, sd. Jégren, esclerodermiay formas mixtas

Presenciadurante al menos 3 meses de: filtrado glomerular inferior a 60

ml/min/1,73 m2 o lesion renal (presenciade anormalidades estructurales
o funcionales del rifibn, que puedan provocar potencialmente un
descenso del FG).
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PERFILES CLINICOS DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA IZQUIERDA SOBRE VALVULA NATIVA EN
FUNCION DEL MICROORGANISMO CAUSAL
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RESUMEN

Introduccion: La endocarditis infecciosa sobre vélvula nativa (EIVN) puede dar lugar a gran

HIPOTESIS

Existen diferencias epidemioldgicas y clinicas entre las El nativas izquierdas
seguin el microorganismo causal.

INTRODUCCION

- Incremento progresivo de la incidencia de El
- Cambios en el perfil epidemioldgico

variedad de manifestaciones clinicas, practicamente cualquier drgano o sistema puede verse T e 3 .
- Perfil microbioldgico cada vez mas agresivo

afectado. El diagnostico precoz de esta enfermedad es fundamental para mejorar el prondstico, - Mortalidad elevada y constante en Ultimas décadas OBJETIVO
el 3057 7 i % - Clasificacion del El segtn su localizacion: Comparar los perfiles clinicos de la El nativa izquierda segun su etiologia
que permanece invariable en las tltimas décadas. La sospecha del microorganismo causal en oreieta
base a las manifestaciones clinicas puede ayudar a la eleccién del tratamiento antibidtico
empirico. HZOHIERDA < Precoz (<1 afio) METODOS
\‘ Protésica y s . . e
Objetivos: comparar el perfil epidemioldgico y clinico de la EIVN izquierda en funcion del Tardia (>1 afio) E:\‘t;dol\c;Afescrlptlvo O [o5 pacientes CoNREIVN e lrseriermulticctica

microorganismo causal.

Métodos: se realizé un estudio descriptivo de los pacientes con EIVN de la serie multicéntrica
ENDOVAL y se compararon 100 variables epidemioldgicas, clinicas, analiticas, radiologicas y
electrocardiograficas entre las cinco etiologias més frecuentes. Las manifestaciones se
agruparon en nueve formas de presentacion clinica.

Resultados: las etiologias mas frecuentes de las 615 EIVN fueron Staphylococcus aureus (21,5%),
Streptococcus viridans (19,2%), Enterococcus (14%), Staphylococcus coagulasa negativos (9,8%)
y Streptococcus gallolyticus (6%). La EIVN por S. aureus da lugar a un cuadro clinico agudo y
florido. Analiticamente es la que presenta marcadores de infeccion mas elevados. Los pacientes
con El por S. viridans son los mas jovenes. El curso clinico de la EIVN por S. viridans, S.
gallolyticus y Enterococcus es subagudo, frecuentemente precedido de manipulaciones
sanitarias.

Conclusiones: Existen marcadas diferencias epidemioldgicas y clinicas en la EIVN en funcion del

microorganismo causal. Conocer los modos de presentacion de la enfermedad es fundamental

ENDOCARDITIS INFECCIOSA

ADVPs
Dispositivos
e \@

"3 NOES" ‘

Modos de presentacion de la El

Cardiaca

Cutanea

Fiebre y malestar general

Renal
Pulmonar

Neurologica

Sindrome constitucional

Se compararon 100 variables epidemioldgicas, clinicas, analiticas, radioldgicas
y electrocardiograficas entre las cinco etiologias mas frecuentes.

Las manifestaciones se agruparon en nueve formas de presentacion clinica.

Signos/sintomas de insuficiencia cardiaca, bloqueos o soplos de nueva aparicion

Nddulos de Osler, lesiones de Janeway, lesiones necréticas, manchas de coloracion café con
leche, lesiones necroticas o lesiones hemorragicas

Temperatura > 37,82

Insuficiencia renal, absceso renal, hematuria macroscopica, proteinuria >1,5 g/dl

Neumonia, embolismo séptico con al menos 2: dolor costal, disnea brusca, hemoptisis,
infiltrado alveolar o intersticial en la radiografia de torax

Ictus, meningitis, absceso cerebral o cuadro confusional sin evidencia de los previos

Astenia, anorexia o pérdida de peso

' W s " e Reumatica Artralgias, mialgias, artritis, dolor lumbar, espondilodiscitis
para realizar un diagndstico precoz y puede ayudar a la eleccion del tratamiento antibidtico ‘ = = TR
Abdominal Abdomen agudo, hemorragia en cavidad abdominal o aneurismas micéticos
empirico.
Perfil microbioldgico de las El sobre valvulas nativas izquierdas Formas de presentacion seguin el microorganismo causal.
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CONCLUSIONES \
SR e Portadores de : - ~ s |
faciros ca i caiae Existen marcadas diferencias en las caracteristicas
epidemioldgicas y clinicas en la EIVN en funcion del
microorganismo causal.
La EIVN izquierda nativa por S. aureus es la que presenta un
Marcadores ’ . s ’
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