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Endocarditis bacteriana

DEFINICION

Se define como una infeccidon bacteriana,
en forma de vegetacion, de la superficie
endocardica, que requiere rapida identificacion
y tratamiento efectivo. La vegetacion esta con-
formada por una colecciéon de plaquetas,
fibrina, células inflamatorias y microorganis-
mos. Generalmente afecta a las valvulas car-
diacas, pero también puede instaurarse en
defectos septales o en las cuerdas tendinosas.

EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES
PREDISPONENTES

Las caracteristicas epidemiologicas de la en-
docarditis han cambiado en los paises desa-
rrollados como producto del aumento de la
longevidad, la aparicién de nuevos factores
predisponentes y el aumento en los casos
nosocomiales.

En los Estados Unidos y en Europa occiden-
tal, la incidencia de endocarditis adquirida en
comunidad en valvulas nativas es de 1,7 a 6,2
casos por 100.000 personas/ano. Se presen-
ta con mayor frecuencia en hombres, con una
relacion de 1,7:1. Al aumentar la longevidad
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hay un mayor riesgo de enfermedad degene-
rativa valvular, de cambios valvulares proté-
sicos y aumento de la exposicion a bacterie-
mias nosocomiales.

La edad media de aparicion ha cambiado de
30-40 afos en la era preantibidtica, a 47-69
anos recientemente. Debido al incremento en
el uso de sustancias ilicitas, la tendencia es
hacia el aumento en la poblacién mas joven.
La incidencia actual en este grupo es de 150-
200 por 100.000 personas/afio. En Colombia
no se dispone de estudios epidemioldgicos
que permitan establecer la prevalencia de esta
entidad en las diferentes regiones del pais.

Otras condiciones asociadas con el aumento
en la endocarditis son: mala higiene dental,
hemodialisis, diabetes mellitus e infeccion por
VIH. El prolapso mitral es la valvulopatia que
con mas frecuencia se relaciona con endo-
carditis, con una incidencia de 100 por 100.000
pacientes-afo, siendo mayor el riesgo en la
poblacion mayor de 45 anos. En los paises
en desarrollo, la fiebre reumatica continta
siendo la condicién que con mas frecuencia
se relaciona con endocarditis bacteriana.

1057



GUIAS PARA MANEJO DE URGENCIAS

La endocarditis infecciosa en protesis valvula-
res constituye el 7-25% de los casos de en-
docarditis en los paises desarrollados.

MICROBIOLOGIA

Los patdgenos mas comunmente relacionados
con endocarditis son estreptococos, Strepto-
coccus sanguis, Strep. bovis, Strep. mutans 'y
Strep. mitis. En los pacientes ancianos, el Strep.
bovis es el germen predominante, especial-
mente relacionado con lesiones coldnicas
preexistentes. Los enterococos se relacionan
con mas frecuencia con bacteremias
nosocomiales y con endocarditis resistentes.

A. Estreptococos: Son los microorganismos
causantes mas frecuentes. Ocasionan en-
tre el 30% y el 65% de los casos de endo-
carditis infecciosa de las valvulas nativas
e incluye las especies de estreptococos alfa
hemoliticos, enterococos, estreptococos
nutricionalmente variantes, Streptococcus
pneumoniae, estreptococos del grupo D y
Streptococcus piogens, incluyendo grupos
A B, CyG.

B. Estafilococos: El S. aureus es causal en
el 30% de los casos de endocarditis in-

fecciosa en valvulas nativas, y es la cau-
sa mas comun de endocarditis nosoco-
mial. Los estafilococos son los factores
etiolégicos mas importantes asociados
con uso de drogas ilicitas intravenosas.
Complicaciones como abscesos miocar-
dicos, abscesos del anillo valvular y peri-
carditis supurativa son mas frecuentes en
la endocarditis por S. ureus. El S. epider-
midis es el causante principal de endocar-
ditis en protesis valvulares.

. Bacilos Gram negativos: Enterobacterias

como E. coli, Serratia marcescens, Klebsie-
lla sp, Proteus sp., son causantes hasta del
5% de los casos de endocarditis infeccio-
sa en valvulas nativas. Los bacilos Gram
negativos del grupo HACEK (Haemophilus
sp, Actinobacilius actinomycetemcomitans,
Cardiobacterium hominis, Eikenella rodens
y Kingella sp ) son habitantes normales de
la parte superior del aparato respiratorio y
la bucofaringe, e infectan valvulas
cardiacas anormales, ocasionando endo-
carditis infecciosa subaguda y endocardi-
tis en valvulas protésicas en un afo, o in-
clusive al poco tiempo luego de la cirugia.
Este grupo de bacterias es responsable del
57% de los casos de endocarditis por ba-
cilos Gram negativos.

TABLA 1. CAUSAS DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN VALVULAS NATIVAS Y PROTESICAS
Tomado de Cardiology Clinics Diagnosis and managment of infective endocarditis 1996; 14: 352.

Endocarditis valvula nativa Endocarditis temprana Endocarditis tardia
valvula mecanica valvula mecanica

Microorganismo

Estreptococo 50 10 30
+ Viridans 35 0 25
+ Bovis 15 0 5
Enterococo 10 0 5
Estafilococo 25 50 40
+ S.aureus 23 15 10
+ Coagulasa negativo 2 35 30
Difteroides 10 05
Bacilos gram negativos 6 15 10
Hongos 1 10 5
Otros y cultivos negativos 8 5 5
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FISIOPATOLOGIA

Si el endotelio esta integro, es resistente a la
infeccion; sin embargo, si se produce alguna
lesion en el endotelio valvular, se estimula la
hemostasis y el deposito de plaquetas vy fibri-
na. Este complejo resultante es mas suscep-
tible a la colonizacion bacteriana y se deno-
mina endocarditis trombdética no bacteriana.

Una vez entra determinado microorganismo
a la circulacion proveniente de una infeccion
localizada o trauma, se adhiere, persiste y se
propaga a través del endotelio lesionado. Los
fragmentos de vegetacion forman émbolos.

El cuadro clinico es el resultado de:

1. Los efectos destructivos locales de la in-

feccion intracardiaca.

2. La embolia de fragmentos blandos o

sépticos.

La diseminacion hematdgena.

. Larespuesta inmunoldgica, con lesion sub-
secuente por el deposito de complejos anti-
geno-anticuerpo o la interaccion de anti-
cuerpos y complemento con los antigenos
depositados en los tejidos.

W

La distorsion o perforacion de las valvulas, la
ruptura de las cuerdas tendinosas y las perfo-
raciones o fistulas entre los vasos principales
y las cavidades cardiacas ocasionan insufi-
ciencia cardiaca aguda. La infeccion, sobre-
todo de la valvula adrtica o de las protesis
valvulares, puede provocar abscesos y fiebre
persistente, cambios en el sistema de conduc-
cién, alteraciones electrocardiograficas,
arritmias y pericarditis purulenta. Las vegeta-
ciones grandes pueden ocasionar estenosis
valvular y deterioro hemodinamico. Las vege-
taciones grandes, de mas de 10 mm, y las
hipermdviles, embolizan con mayor frecuen-
cia. La bacteremia persistente con o sin em-
bolismo séptico origina infeccion metastasica.

En los pacientes con endocarditis infecciosa
se estimula la inmunidad humoral y celular.
Los complejos inmunitarios se fijan al com-
plemento, depositdndose a lo largo de la mem-
brana basal glomerular y ocasionando glome-
rulonefritis. Las manifestaciones reumatoldgi-
cas y algunas manifestaciones periféricas,
como los nédulos de Osler, también parecen
deberse al depdsito local de complejos
inmunes.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La presentacion clinica de la endocarditis in-
fecciosa generalmente incluye manifestacio-
nes extracardiacas o hallazgos asociados con
la extension intracardiaca de la infeccién. El
intervalo que transcurre entre la bacteremia y
la aparicion de los sintomas es corto. Se cal-
cula que 80% de los pacientes desarrolla sin-
tomas en 2 semanas.

La fiebre es el sintoma y el signo mas comun;
sin embargo, puede estar ausente en pacien-
tes con falla cardiaca, insuficiencia cardiaca,
pacientes con uso previo de antibioticos, o por
la presencia de endocarditis infecciosa por
gérmenes menos virulentos.

Entre el 80-85% de los pacientes con endo-
carditis infecciosa de la valvula nativa mues-
tran soplo cardiaco; sin embargo, cuando la
endocarditis involucra a la valvula tricuspide
pueden no auscultarse soplos. De igual ma-
nera, en la infeccién por S. aureus, en sélo
30-45% de los casos pueden auscultarse so-
plos en la evaluacion clinica inicial.

Anteriormente se afirmaba que cerca de 50%
de los pacientes presentaba manifestaciones
periféricas clasicas. De éstas, las petequias
son las mas comunes. Otra caracteristica son
las hemorragias subungueales en astilla y los
nodulos de Osler; las lesiones de Janeway son
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manchas pequefnas eritematosas o hemorra-
gicas maculares, no dolorosas, que aparecen
en las palmas de las manos y en las plantas
de los pies y son consecuencia de embolias
sépticas. Las manchas de Roth son hemorra-
gias retinianas ovaladas.

Entre el 30% y el 40% de los pacientes pue-
den presentar manifestaciones neurolégicas,
principalmente cuando la causa es el S. ureus.
La manifestacién neuroldgica mas comun es
la embolia. En 5% de los pacientes se obser-
va hemorragia intracerebral como consecuen-
cia de la ruptura de un aneurisma micaotico,
de una arteria por arteritis séptica o como con-
secuencia de sangrado en un infarto cerebral.
También puede encontrarse encefalitis con
microabscesos por S. aureus. Cerca de 44%
de los pacientes pueden presentar artralgias,
artritis, dolor lumbar y mialgias. Entre 5% y
10% de los pacientes aquejan dolor lumbar.
La presencia de esplenomegalia es un hallaz-
go en 25-60% de los pacientes.

COMPLICACIONES

A. Embolismo sistémico: es de ocurrencia
comun en 22-50% de los casos. Con fre-
cuencia se localiza en los lechos arteriales
mayores, incluyendo pulmones, arterias
coronarias, bazo, intestino y extremidades.
Hasta en 65% comprometen el sistema
nervioso central y mas de 90% de estos
émbolos se localizan en el territorio de la
arteria cerebral media. El infarto esplénico
de origen embodlico puede producir dolor
en cuadrante superior izquierdo del abdo-
men. El embolismo renal puede ocasionar
dolor en el flanco y hematuria franca o mi-
croscopica. El embolismo arterial coronario,
hallazgo frecuente en las necropsias, rara
vez resulta en un infarto transmural. El
embolismo de las extremidades puede oca-
sionar dolor e isquemia.
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B. Complicaciones cardiacas: En la endo-
carditis infecciosa de las valvulas nativas,
la falla cardiaca sucede mas frecuentemen-
te en las infecciones de la valvula aodrtica
(29%) que en las de la valvula mitral (20%).

C. Absceso esplénico: es una complicacion
poco frecuente. Se desarrolla por dos me-
canismos: siembra bacterémica de un in-
farto blando (oclusion de la arteria espléni-
ca por embolismo de una vegetacion), o
siembra directa por un émbolo infectado.
Aunque el infarto esplénico se puede pre-
sentar hasta en 40% de las endocarditis del
lado izquierdo del corazdn, solo el 5% de
los pacientes desarrolla absceso esplénico.

D. Aneurisma micético: ocurre en 15-25%
de los casos de endocarditis infecciosa. Re-
sulta del embolismo séptico de las vegeta-
ciones a los vasa vasorum arteriales o al
espacio intraluminal, con difusion de la in-
feccién a través de la intima del vaso y de
la pared. En 50% de los casos, la etiologia
es endocarditis infecciosa por estreptococo
y en 10% por S. aureus. Los aneurismas
micoticos extracraneales son con frecuen-
cia asintomaticos y de localizacion intrato-
racica o intraabdominal.

E. Enfermedad renal: el embolismo renal y
el infarto son las dos complicaciones mas
frecuentes, y ocurren en dos tercios de los
casos. Producen intenso dolor abdominal
en el flanco. En el uroanalisis puede ob-
servarse hematuria macro o microscopica,
cilindros hematicos, leucocitos y albuminu-
ria. La enfermedad glomerular es un hallaz-
go comun, con una incidencia de 28-68%.

F. Complicaciones neurolégicas: se han re-
portado en 20-40% de los casos, con una
mortalidad de 21-58%. El S. aureus es el
microorganismo que con mas frecuencia
produce secuelas neurolégicas.
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DIAGNOSTICO

Se debe sospechar endocarditis en pacientes
con manifestaciones periféricas: bacteremia,
fungemia, evidencia de valvulitis activa, embo-
lismo periférico y fendmenos inmunoldgicos.

Los modernos criterios diagnosticos de la Uni-
versidad de Duke combinan parametros im-
portantes contenidos en los antiguos crite-
rios de Beth Israel, con los hallazgos ecocar-
diograficos y su sensibilidad diagndstica llega
hasta el 74%.

TABLA 2. DEFINICION DE TERMINOS USADOS EN LOS CRITERIOS DE DUKE PARA EL DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS

CRITERIOS
MAYORES
A. MICROBIOLOGICOS

o Strep. bovis, grupo HACEK, Strep. Viridans

da con endocarditis infecciosa a partir de:

en mas de 1 hora).

2. EVIDENCIA DE DANO ENDOCARDICO
A. ECOCARDIOGRAMA POSITIVO

+  Absceso perianular

1. HEMOCULTIVOS POSITIVOS PARA ENDOCARDITIS
Microorganismos tipicos aislados en 2 hemocultivos tomados en punciones de sitios diferentes:

+ Bacteremias adquiridas en comunidad por Staph. Aureus o Enterococos.
- Hemocultivos persistentemente positivos, lo que se define como la obtencidn de un microorganismo que concuer-

« Mas de 2 hemocultivos positivos tomados con 12 hrs de diferencia.

+  Tres hemocultivos positivos 0 mas de 4 hemocultivos separados (con la primera y Ultima muestras separadas

- Un hemocultivo positivo para Coxiella burneiio titulos positivos para Coxiella burneii >1:800.

El ecocardiograma transesofagico es recomendado en pacientes con valvula protésica, en quienes se sospecha
endocarditis infecciosa por clinica o quienes presentan endocarditis complicada.

Tres hallazgos ecocardiograficos son conclusivos de endocarditis:

+ Tumoracion intracardiaca oscilante, discreta, ecogénica, en la valvula o en los tejidos de sostén.

+ Deshiscencia parcial reciente de una prétesis valvular.

B. Insuficiencia valvular de reciente aparicion (no es suficiente con que aumente o cambie un soplo ya existente).

CRITERIOS MENORES

pulmonary cardiomiopatia hipertréfica.

valvas delgadas en ausencia de regurgitacion.
Fiebre: temperatura mayor de 38°C.

hemorragias conjuntivales y lesiones de Janeway.

- Predisposicion para endocarditis infecciosa, lo cual incluye ciertas cardiopatias y el uso de sustancias intravenosas.

Las anormalidades relacionadas con la aparicién de endocarditis se clasifican en 3 grupos:

Alto riesgo: endocarditis infecciosa previa, enfermedad valvular adrtica, Enfermedad reumatica cardiaca, prétesis valvular,
coartacion de la aorta y cardiopatias congénitas cianosantes.

Riesgo moderado: prolapso mitral con regurgitacion valvular, estenosis mitral, enfermedad valvular tricuspidea, estenosis

Bajo o ninguin riesgo: ostium secundum, enfermedad coronaria, revascularizacion miocardica previa y prolapso mitral con

Fenémenos vasculares: embolias arteriales, infartos pulmonares sépticos, aneurisma micético, hemorragia intracraneal,

Fendmenos inmunoldgicos: glomerulonefritis, nddulos de Osler, manchas de Roth y factor reumatoideo positivo.
Evidencia microbiolégica: hemocultivo positivo sin cumplir los criterios mayores sefialados anteriormente, o evidencia
seroldgica de infeccion activa con un microorganismo que concuerda con endocarditis infecciosa.

Ecocardiograma: consistente con endocarditis pero que no cumple con los criterios mayores descritos.
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Los criterios de Duke estratifican a los pacien-
tes en tres categorias:

TABLA 3. CRITERIOS CLIiNICOS DE DUKE PARA EL DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS

ENDOCARDITIS DEFINITIVA

Criterios patoldgicos: microorganismos demostrados en los cultivos o patologia en las vegetaciones. Microorganismos
demostrados en las vegetaciones que han embolizado o en un absceso intracardiaco, o lesiones patoldgicas (vegetaciones
0 abscesos intracardiacos) presentes confirmadas por histologia con endocarditis activa.Criterios Clinicos: (usando la
definicion de términos de los criterios) 2 criterios mayores 6 1 criterio mayor y tres menores 6 5 criterios menores

ENDOCARDITIS PROBABLE

Si cumple con un criterio mayor y un criterio menor, o tres criterios menores.

ENDOCARDITIS RECHAZADA

Cuando hay un diagnéstico alternativo mas probable, o hay resolucion de los hallazgos que sugerian endocarditis luego de
menos de 4 dias de antibidticos 0 cuando no hay evidencia patolégica de endocarditis en la cirugia o en autopsia.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

70-90% de los pacientes presentan anemia
en el cuadro hematico, con un indice normo-
cromico normocitico. En la endocarditis sub-
aguda suele no haber leucocitosis, pero en la
aguda por lo general si con neutrofilia
importante. Es raro encontrar trombocitopenia.
La VSG se incrementa hasta 55 mm/h en casi
todos los pacientes. Otras pruebas que de-
muestran el compromiso inmunitario son: com-
plejos inmunitarios circulantes, factor reuma-
toideo, crioglobulinas y proteina C-reactiva.

Toma de hemocultivos: los hemocultivos cons-
tituyen un criterio mayor para el diagnéstico
definitivo de endocarditis. Se debe realizar un
minimo de 2 tomas (por 2 venopunciones se-
paradas, cada muestra dividida en 2 botellas)
para cada hemocultivo ordenado. Una canti-
dad de 8-10 ml de sangre en cada botella ma-
ximiza la posibilidad de resultados positivos.
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ECOCARDIOGRAMA

La sensibilidad del ecocardiograma transto-
racico para detectar vegetaciones en la val-
vula varia entre 38-90%, usando la cirugia
como patron oro.

El ecocardiograma transesofagico tiene ma-
yor sensibilidad, sobre todo en estructuras
posteriores como la valvula mitral, para la cual
se reporta 82-100% en diferentes series. La
especificidad global oscila entre 91-98%.

TRATAMIENTO

La base del tratamiento médico es el uso de
antibioticos parenterales contra el microorga-
nismo especifico. La resolucién de la fiebre
con la terapia efectiva contra el germen apro-
piado varia entre 3 y 7 dias, y la persistencia
de fiebre sugiere la formacion de un absceso
intracardiaco o a distancia. Entre 10-20% de
los pacientes con endocarditis demostradas



CAPITULO I: ENDOCARDITIS BACTERIANA

por cirugia o autopsia tienen hemocultivos
negativos; las causas son multiples: la prin-
cipal es el inicio de terapia empirica antes de
tomar hemocultivos. Otras menos frecuentes
son la presencia de organismos del grupo
HACEK, endocarditis por hongos, por gérme-
nes intracelulares como Bartonella sp, Chla-
mydia sp, Coxiella burnetti.

Terapia antibiética empirica: si el paciente
no se halla en estado agudo o en falla cardia-

ca, se prefiere esperar los resultados inicia-
les de los hemocultivos. Si los tres hemoculti-
vos son negativos luego de 24-48 horas, se
deben obtener 2 6 3 hemocultivos adiciona-
les antes de iniciar la terapia empirica. El ini-
cio de oxacilina combinada con gentamicina
no es suficiente para cubrir adecuadamente
los enterococos, pero si al afadir penicilina G
mientras se esperan los cultivos. Silo que se
requiere es manejo antibiotico empirico para
endocarditis en una valvula protésica, se debe
iniciar vancomicina, rifampicina y gentamicina.

TABLA 4. REGIMEN EMPIRICO PARA EL TRATAMIENTO DE ENDOCARDITIS CON CULTIVOS NEGATIVOS

SITUACION CLINICA

ANTIBIOTICO PRIMERA ELECCION

REGIMEN ALTERNATIVO

Inicio agudo en vélvula nativa

Penicilina G (20 millones U divididas en 4
dosis) o ampicilina (2 g IV cada 4 hrs) +
gentamicina (1 mg/k IV o IM cada 8 hrs).
+oxacilina (2 g IV cada 4 hrs)

vancomicina (15 mg/kg cada 12 hrs
IV) + gentamicina (1mg/kg cada 8
hrs. IV o IM)

Inicio agudo en vélvula protésica

vancomicina (15mg/kg cada 12 hrs IV)
+ gentamicina (1mg/kg IV cada 8 hrs)
+ rifampicina (600 mg VO dia)

Igual a la terapia de eleccion. Se
debe consultar para cirugia urgen-
te y se debe siempre valorar para
signos de falla cardiaca.

TABLA 5. TERAPIA ANTIMICROBIANA USUAL PARA EL MANEJO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA
EN VALVULAS NATIVAS Y PROTESICAS

PATOGENO VALVULA NATIVA

VALVULA PROTESICA

S. virigans susceptible a la peni-
cilina, S. bovis, y otros estrepto-
cocos con CIM de PNC

<0,1 mcg/ml

Penicilina G o ceftriaxona durante 4 semanas

Penicilina G por 6 semanas y
Gentamicina por 2 semanas

Estreptococos relativamente resis-
tentes a la penicilina (CIM >0.1y
< 0.5 mcg/ml)

Penicilina G durante 4 semanas y gentamicina
por 2 semanas

Penicilina G durante 6 semanas
y gentamicina por 4 semanas

Streptococcus sp. con CIM >0.5
mcg/ml, Enterococcus, Abiotro-
phia sp.

Penicilina G ( 0 ampicilina) y gentamicina durante
4-6 semanas

Penicilina G ( 0 ampicilina) y
gentamicina por 6 semanas

Estafilococo meticilino sensible

Nafcilina u oxacilina durante 4-6 semanas, con 0
sin la adicién de gentamicina durante los 3a 5
primeros dias de tratamiento

Nafcilina u oxacilina con
rifampicina durante 6 semanas
y gentamicina por 2 semanas

Estafilococo meticilino resistente

Vancomicina por 4 a 6 semanas con 0 sin la adi-
cién de gentamicina durante los 3 a 5 primeros
dias de tratamiento

Vancomicina con rifampicina
por 6 semanas y gentamicina
por 2 semanas

Endocarditis del corazon derecho

Nafcilina u oxacilina con gentamicina por 2 semanas

Grupo HACEK

Ceftriaxona durante 4 semanas

Ceftriaxona por 6 semanas
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TABLA 6. REGIMEN DE ANTIBIOTICOS EN ENDOCARDITIS DE VALVULA NATIVA POR ESTREPTOCOCO VIRIDANS Y

BOVIS (MIC < 0,1 mg/ml)

ANTIBIOTICO DOSIS Y VA DURACION
ESQUEMA1

* Penicilina G o 12 -18 millones U dia IV continuos o cada 4 hrs 4 semanas
« Cefiriaxona 2glVdia 4 semanas
ESQUEMA 2

* Penicilina G 12-18 millones U IV continuos o dosis igual cada 4 hrs | 2 semanas

+
« Gentamicina 1mg/k IMo IV cada 8 hrs. 2 semanas

ALERGIA A PENICILINA
* Vancomicina

30 mg/kg/dia dividido 2 dosis hasta 2 g dia maximo
dosis total. Mantener nivel sérico pico 30-45 mg/ml

TABLA 7. REGIMEN DE MANEJO PARA ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN VALVULA NATIVA POR ESTREPTOCOCO

CON MIC DE >0,1 A <0,5 mg/ml.

ANTIBIOTICO DOSIS DURACION

Penicilina G 18 millones u/ dia IV continuo o cada 4 hrs. 4 semanas
+

Gentamicina 1 mg/kg cada 8 hrs IV 2 semanas

ALERGIA A PENICILINA:

Vancomicina 30 mg/kg/dia IV dividido en 2 dosis 4 semanas

TABLA 8. REGIMEN PARA MANEJO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN VALVULA NATIVA PRODUCIDA POR

ESTREPCTOCOS CON MIC > 1 mG/ml

ANTIBIOTICO DOSIS DURACION
Penicilina G 18-30 millones U IV cada 24 hrs continuo o cada 4 hrs. 4-6 semanas
Genfa;/b/ha 1-1,5 mg/kg cada 8 hrs IV 4 - 6 semanas
/4/77,0/':/7//7a 291V cada 4 hrs 4-6 semanas
Genf;m/c/ha igual dosis 4-6 semanas
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MIC: Concentracion inhibitoria minima
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TABLA 9. REGIMEN DE MANEJO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN VALVULA NATIVA POR ENTEROCOCOS

MICROORGANISMO ANTIBIOTICO DOSIS DURACION
Enterococo altamente r Penicilina G 18 a 30 millones U IV/conti- 8 a 12 semanas
esistente a aminogluco- o nuo por 24 hrs o cada 4 hrs

sidos Ampicilina 2 g1V cada4 hrs 8 a 12 semanas

Enterococo resistente a
penicilina

Enterococo con resistencia
intrinseca a penicilina/ am-
picilina

Enterococo resistente a
vancomicina

Ampicilina-sulbactam
+ Gentamicina

alternativo:Amp/SB
+ VVamcomicina

Vancomicina
+

Gentamicina

Linezolid
Synercid

3gcada6hrs IV
1-1,5 mg/kg cada 8 hrs IV o IM

3 gV cadabhrs
30mg/k/dia IV x 2 dosis
30mg/k/dia dividido 2 dosis

1.-1.5mg/k cada 8 hrs
600 mg 2x/dia IV o PO

4 a 6 semanas
4 a 6 semanas

4-6 semanas

4 — 6 semanas

TABLA 10. REGIMEN ANTIBIOTICO RECOMENDADO PARA EL MANEJO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA

PRODUCIDA POR ESTAFILOCOCOS

MICROORGANISMO ANTIBIOTICO DOSIS DURACION
Estafilococoaureus Oxacilina 2 grlV cada 4 hrs. 4-6 semanas
meticilino sensible +

Gentamicina 1mg/k cada 8 hrs por 2 semanas 3 a 5 primeros dias

Alternativas:

+ Cefazolina 2 gV cada 8 hrs. 4-6 semanas

+

+ Gentamicina 1 mglkg IV cada 8 hrs. 3-5 dias

+ Vancomicina 30 mg/k/dia dividida en 2 dosis IV 4-6 semanas
Estafilococo aureus Vancomicina 30 mg/kg/dia dividida en 2 dosis IV 4-6 semanas
meticilino resifente

TABLA 11. REGIMEN ANTIBIOTICO PARA ENDOCARDITIS INFECCIOSA DE VALVULA PROTESICA

MICROORGANISMO ANTIBIOTICO DOSIS DURACION

Staph. epidermidis Vancomicina 15 mg/k/dia dividido en 2 dosis IV 6 semanas
Rifam:)icina 300 mg VO cada 8 hrs 6 semanas
Genta?nicina 1 mglkg cada 8 hrs IV 14 dias

Staph. meticilino sensible | Nafcilina 29IV cada 4 hrs 6 semanas
Rifam:)icina 300 mg VO cada 8 hrs 6 semanas
Gentatnicina 1 mg/kg IV cada 8 hrs 14 dias
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MICROORGANISMO ANTIBIOTICO DOSIS DURACION
Staph. meticilino resistente | Vancomicina 1gcada12hrs IV 6 semanas
+
Rifampicina 300 mg VO cada 8 hrs 6 semanas
+
Gentamicina 1 mg/k/ cada 8 hrs IV 14 dias
HACEK Ceftriaxona 2gr IV dia 4 semanas
0
Ampicilina 2gVcada4hrs 4 semanas
+
Gentamicina 1 mg/kg cada 8 hrs IV 4 semanas
Pseudomona aeruginosa | Piperacilina 3-4 g IV cada 4 hrs
0
Ceftazidime 2 g1V cada 8 hrs
0
Ciprofloxacina 400 mg IV cada 12 hrs
Imipenem 0,5-1gIVcada6 hrs
+
Tobramicina 1,7 mglkg IV cada 8 hrs
Aspergilus Anfotericina B 1 mg/kg/dia IV Cambio valvular mas tera-
+ pia antimicética
5 fluorocitocinacon
o sin Rifampicina
Candliaa Anfotericina B 0,5 mg/kg/dia IV

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirurgico se debe realizar pre-
feriblemente después del control de la infec-
cion y la estabilizacién hemodinamica. Nunca
se debe retrasar la cirugia en los casos de
falla cardiaca o shock cardiogénico en un pa-
ciente con posibilidades de reparacion. Se re-
comienda también la cirugia temprana en los
casos de abscesos anulares o aérticos cuan-
do la infeccion es resistente a la terapia
antimicrobiana.
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PROFILAXIS

La evidencia que existe acerca de si la bacte-
remia inducida por procedimientos médicos u
odontoldgicos causa endocarditis, esta basa-
da en reportes de casos no controlados. Las
guias mas recientes publicadas por la Ame-
rican Heart Association para el manejo de pro-
filaxis son las siguientes:



CAPITULO I: ENDOCARDITIS BACTERIANA

TABLA 12. PROFILAXIS PARA ENDOCARDITIS: RECOMENDACIONES DE ACUERDO
A LA PATOLOGIA CARDIACA SUBYACENTE

PROFILAXIS RECOMENDADA

PROFILAXIS NO RECOMENDADA

ALTO RIESGO

- Vélvula protésica, incluye bioprotesis y homoinjertos.

- Endocarditis infecciosa previa.

- Cardiopatia congénita cianotica compleja: tetralogia de
Fallot transposicion de grandes vasos, ventriculo unico.

- Shunt sistémico-pulmonar construido en cirugia.

RIESGO MODERADO

- CIV, ductus permeable, CIA tipo ostium primum, coarta-
cidn adrtica, valvula adrtica bivalva.

- Enfermedad valvular adquirida (cardiopatia reumatica).

- Cardiomiopatia hipertrofica.

- Prolapso mitral con insuficiencia y/o engrosamiento de
las valvas.

- CIA de tipo ostium secundum.

- Correccion quirtrgica de CIA, CIV o ductus permeable
sin cortocircuito residual de mas de 6 meses.

- Soplo funcional o inocente.

- Fiebre reumatica sin disfuncion valvular.

- Prolapso mitral sin insuficiencia.

- Enfermedad de Kawasaki sin disfuncién valvular.

- Marcapaso cardiaco y/o cardiodesfibrilador implantable.

CIV: Comunicacion interventricular

CIA: Comunicacion interauricular

TABLA 13. RECOMENDACIONES DE PROFILAXIS PARA ENDOCARDITIS DE ACUERDO A PROCEDIMIENTOS VARIOS

PROFILAXIS RECOMENDADA

PROFILAXIS NO RECOMENDADA

* Procedimientos dentarios u otros en pacientes con
riesgo alto o moderado de a cuerdo a la patologia
cardiaca subyacente:

Extracciones dentales.

- Curetaje periodontal.

- Implante dentario y reimplante de dientes avulsionados.
Procedimientos endodénticos de conductos.

- Implante de bandas ortodonticas pero no bracket.
+ Broncoscopio con broncoscopio rigido.

+ Adenoidectomia y amigdalectomia.

+ Dilatacion esofagica.

+ CPRE con obstruccién biliar

+ Cirugia del tracto biliar-

* Prostatectomia

+ Cistoscopia

+ Dilatacion uretral

* Intubacion orotraqueal

+ Timpanostomia

* Cesérea

+ Cateterizacion uretral

* Legrado uterino

+ Broncoscopio con broncoscopio flexible.
+ Cateterismo cardiaco

+ Angioplastia

* Implante de marcapaso o desfibrilador
+ Colocacion de sfent

+ Circuncisién

* Biopsia de piel

CPRE: Colangiopancreatografia reetrogada endoscépica
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TABLA 14. PROFILAXIS ESTANDAR PARA TRATAMIENTOS ODONTOLOGICOS,
RESPIRATORIOS O PROCEDIMIENTOS ESOFAGICOS

SITUACION AGENTE REGIMEN
Estandar Amoxacilina 2 g 1 hr antes del procedimiento.
No puede ingerir medicamentos Ampicilina 2 g IV 30 min antes del procedimiento.
Alergia a penicilina Clindamicina 600 mg PO 1 hr antes del procedimien-
0 to. 2 g por 1 hr antes del procedimien-
Cefalexina to. 500 mg PO 1 hr antes.
o
Azitromicina
Alergia a penicilina y no puede Clindamicina 600 mg IV 30 min antes.
ingerir medicamentos 0
Cefazolina 1g IV antes del procedimiento.

TABLA 15. PROFILAXIS PARA PROCEDIMIENTOS GENITOURINARIOS O GASTROINTESTINALES

SITUACION ANTIBIOTICO DOSIS
Pacientes de alto riesgo Ampicilina 2gMolV30minantesy1glIV

+ 6 hrs después.

Gentamicina 1,5 mg/kg IV 30 min antes del procedi-

miento.

Pacientes de alto riesgo Vancomicina 191V 1-2 hrs antes del procedimien-
Alérgicos a la amoxacilina + to.1,5 mg/kg IV 30 min antes del proce-
0 Ampicilina Gentamicina dimiento.
Pacientes de riesgo Amoxacilina 2 g orales 1 hr antes.
Moderado 0

Ampicilina 2 g IV o IM antes del procedimiento.
Pacientes de riesgo Vancomicina 1.grIV 1-2 hrs antes, terminar infusion
Moderado alergicos 30 min antes del procedimiento.
a amoxacilina o ampicilina
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