CAPITULO I
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA
Definicion

La endocarditis infecciosa es la infeccion del endocardio valvular,
mural y de cualquier material protésico intracardiaco. Es mas fre-
cuente en vélvulas con alteraciones estructurales previas (Tabla
1). Algunas de estas alteraciones presentan un riesgo alto de en-
docarditis, y otras moderado. Hasta el 30-40% de las endocardi-
tis ocurren en pacientes sin valvulopatia, especialmente las cau-
sadas por microorganismos virulentos®.

Etiologia

Los microorganismos varian segun afecten a una valvula nativa,
protésica o a otros dispositivos intracardiacos,y a la presencia o
no de drogadiccion parenteral (Tablas 2,3 y 4). En general,sal-
vo en algunos casos de endocarditis nosocomial, la mayoria de
S. aureus suelen ser sensibles a la meticilina.Los S. viridans suelen
mantener sensibilidad a la penicilina
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Tabla 1. Cardiopatias asociadas a endocarditis.

Protesis valvulares,incluidas
bioprétesis y homoinjertos
Endocarditis infecciosa previa
Cardiopatias congénitas cian6ticas
Ductus arterioso

Insuficiencia adrtica

Estenosis adrtica

Insuficiencia mitral

Doble lesion mitral

CIv

Coartacion adrtica

Lesiones intracardiacas operadas con
anomalias hemodinamicas residuales
Cortocircuitos sistémicos o pulmo-
nares con correccion quirdrgica

Otros defectos anatdbmicos que no
sean los expuestos en los apartados
previo o posterior

Estenosis mitral pura

Valvulopatia tricuspidea

Estenosis pulmonar

Miocardiopatia hipertrofica
obstructiva

Prolapso mitral con insuficiencia
valvular y/o velos muy engrosados
Aorta bicUspide con ligeras
anomalias hemodinamicas

Esclerosis aortica con ligeras
anomalias hemodinamicas

Lesiones valvulares degenerativas en
los ancianos

Lesiones intracardiacas operadas sin
anomalias hemodinamicas residuales
(en los primeros 6 meses tras la
intervencion)
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CIA tipo ostium secundum
Reparacion de CIA y ductus pasados
6 meses y sin lesiones residuales
Cirugia coronaria

Prolapso valvular mitral sin soplo ni
alteraciones estructurales valvulares
Insuficiencia tricuspidea o pulmonar
fisiologicas detectadas por Doppler,y
sin soplo

Soplos funcionales

Enfermedad de Kawasaki sin
disfuncién valvular.

Fiebre reumatica previa sin lesion
valvular.

Marcapasos (endocavitarios y
epicérdicos) y desfibriladores.
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Tabla 2.Microbiologia de 280 episodios de endocarditis sobre valvula
nativa desde el afio 1996 al 2003,pertenecientes a nuestro grupo de
estudio.

No ADVP ADVP
Microorganismo I1zgda. Dcha.* Izgda. Dcha.
S. viridans 47 2 3 2
S. bovis 10 1
Otros estreptococos 24 1
Enterococcus 26
S. aureus 34 7 10 24
Estafilococo coagulasa
negativo 17 6 3
Bacilo Gram negativo 6
Hongos 1 2
Polimicrobianas 8 1 2
Otras 4 4 2
Cultivo negativo 26 4 2
Total 204 26 17 33

* Excluye marcapasos. ADVP:adicto a drogas por via parenteral.

Tabla 3. Microbiologia de 47 episodios de endocarditis protésica pre-
coz y 47 de endocarditis protésica tardia desde el afio 1996 al 2002.

Menos de un Mayor de un
Microorganismo afo afo

S. aureus 10
Estafilococo coagulasa negativo 20
Enterococcus

Bacilo Gram negativo
S. viridans

Otros estreptococos
S. bovis

Hongos
Polimicrobianas
Anaerobios

Otras

Cultivo negativo

~NRPRPwWRrRROONR
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Tabla 4. Microorganismos aislados en 38 episodios definitivos de en-
docarditis sobre marcapasos, no asociada a endocarditis izquierda.

S. epidermidis 1
S. aureus

Otros estafilococos coagulasa negativos

Mudltiples estafilococos coagulasa negativos

Polimicrobiana

Streptomyces

Rhodococcus equus

S. oralis

RPRPRPW~NNOOO

Endocarditis en valvulas nativas izquierdas: Los S. viridans,
que actualmente incluyen al S. bovis, son los mas frecuentes, pe-
ro casi igualados o incluso superados por los estafilococos, que
preferentemente son S. aureus®®.

Endocarditis en vélvulas nativas derechas. En usuarios de
drogas via parenteral (ADVP), S. aureus es el microorganismo
predominante. En ocasiones son polimicrobianas*.

Endocarditis en valvulas protésicas. Los Staphylococcus coagu-
lasa negativos (SCN) son los méas frecuentes, especialmente, en
la endocarditis protésica precoz y suelen ser resistentes a meti-
cilina cuando son adquiridos en el hospital. Le siguen en fre-
cuencia los S.aureus, y en menor medida los enterococos.Cuan-
to méas se aleja la infeccion del periodo quirirgico mas se
asemeja al patrén observado en la valvula nativa’®. Las endocar-
ditis causadas por hongos y por el grupo HACEK son hoy en dia
poco frecuentes.

Endocarditis en marcapasos y desfibriladores. S. aureus es la
bacteria que predomina en los casos de infeccion aguda, y los
SCN en los episodios tardios’. Ambos suelen ser sensibles a la
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meticilina®. En algunas ocasiones se puede detectar varios tipos
de SCN con patrones de sensibilidad diferentes®.

Diagnoéstico
1. Clinico

Se debe tener una alta sospecha clinica de endocarditis infeccio-

sa en las siguientes situaciones:

- Fiebre sin foco aparente mas cardiopatia predisponente.

- Fiebre sin foco aparente en ADVR

- Episodios repetidos de fiebre y tiritona sin foco aparente en
portador de marcapasos.

- Soplo de regurgitacion de nueva aparicién mas signos de infec-
cion (fiebre, tiritona,etc.).

- Presentacion clinica neuroldgica y signos de infeccion.

- Embolismos periféricos y signos de infeccion.

- Sindrome constitucional mas cardiopatia predisponente.

- Hemocultivos positivos y cardiopatia predisponente.

- Bacteriemia estafilocAcica sin foco aparente en portador de
marcapasos.

- Dehiscencia protésica.

Criterios diagnoésticos de endocarditis infecciosa

Se han elaborado unos criterios diagndsticos con el propésito
de ayudar al clinico en el diagnostico de la enfermedad y para fa-
cilitar los estudios de investigacion.Los criterios elaborados por
Durack y cols, de la Universidad de Duke, son los utilizados ac-
tualmente'**? (Tabla5b). La sensibilidad obtenida en distintos es-
tudios es superior al 80%.El valor predictivo negativo llega a ser
superior al 98%.Recientemente, se han publicado unos criterios
histoldgicos,que todavia precisan méas evaluacion®. No obstante,
los criterios de Duke son solamente una guia clinica para el diag-
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nostico de endocarditis y no sustituyen al juicio clinico del mé-
dico responsable del paciente, crucial en la evaluacion de los pa-
cientes con sospecha de endocarditis.

Tabla 5. Criterios Mayores y Menores modificados de la clasificacion
de Durack para el diagnéstico de endocarditis infecciosa.

1. Hemocultivos positivos para endocarditis infecciosa
a) Microorganismos tipicos de endocarditis infecciosa en dos hemoculti-

b

~

<)

vos separados

S. viridans

S. bovis

HACEK

S.aureus o enterococo adquiridos en la comunidad en ausencia de
foco primario.

Hemocultivos persistentemente positivos por microorganismos tipi-
cos de endocarditis.

Hemocultivos extraidos con més de 12 h de separacion 6 3/3 positi-
vos 0 la mayoria de 4 6 mas hemocultivos separados siempre que en-
tre el primero y el Gltimo haya al menos una hora.

Un Unico hemocultivo positivo para Coxiella burnetii o titulo de anti-
cuerpos lgG antifase | > 1:800.

2.Evidencia de afectacién endocardica
a) Ecocardiograma positivo (ETE recomendado en pacientes con vélvula

b

~

protésica,complicaciones perianulares y en pacientes con criterios de
"endocarditis posible" o "endocarditis definitiva"; ETT como primera
prueba en otros pacientes).

Vegetacion en valvula o estructuras adyacentes o en el choque del jet.
Donde haya material implantado en ausencia de otra explicacién ana-
tomica.

Absceso.

Nueva dehiscencia parcial de una valvula protésica.

Nueva regurgitacion valvular (incremento o cambio en un soplo preexis-
tente no es suficiente).
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Tabla 5. Criterios Mayores y Menores modificados de la clasificacién de
Durack para el diagnéstico de endocarditis infecciosa.(Continuacion)

— Predisposicion:cardiopatia predisponente o ser adicto a drogas por via
parenteral.

— Fiebre 38 °C.

— Fenémenos vasculares:émbolos en arterias mayores,infartos pulmonares
sépticos,aneurismas micoticos,hemorragia intracraneal,hemorragia con-
juntival y lesiones de Janeway.

— Fenémenos inmunoldgicos (glomerulonefritis, nddulos de Osler, manchas
de Roth y factor reumatoide).

— Evidencia microbioldgica (hemocultivos positivos que no cumplen los cri-
terios mayores,excluyendo un solo hemocultivo con estafilococo coagula-
sa negativo y microorganismos no asociados con endocarditis infecciosa)
o0 evidencia seroldgica de infeccion activa con un microorganismo que pro-
duce endocarditis infecciosa.

Criterios modificados de Durack para el diagnostico de
endocarditis infecciosa
1. Definitiva
a) Criterios patolégicos:
— Microorganismos demostrados en la vegetacion por cultivo o his-
tologia 0 en un émbolo periférico o en un absceso intracardiaco.
— \Vegetacion o absceso intracardiaco confirmados por histologia.

b) Criterios clinicos:
— Dos criterios mayores
— Uno mayor y tres menores, 0
— Cinco menores

2. Posible
— Un criterio mayor méas un criterio menor, o
— Tres criterios menores.

3. Rechazo o descartada
— Diagnéstico distinto que justifique los hallazgos.
— Resolucién de las manifestaciones clinicas con 4 dias o0 menos de tra-
tamiento antibiotico.
— Sin evidencia histologica de endocarditis infecciosa en cirugia o en
autopsia tras 4 dias 0 menos de tratamiento antibiético.
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Tabla 5. Criterios Mayores y Menores modificados de la clasificacion de
Durack para el diagnéstico de endocarditis infecciosa.(Continuacion)

Criterios histologicos propuestos para el diagnostico de endocarditis*

— Vegetacion.

— Endocarditis activa, incluyendo infiltrados inflamatorios con polimorfonu-
cleares.

— Demostracion de microorganismos en tejidos por histologia o inmunohis-
tologia.

— Infiltrado de células mononucleares (macrdéfagos y linfocitos) de la valva.
— Necrosis.

— Neovascularizacion.

— Fibrosis.

— Calcificaciones.

Endocarditis infecciosa DEFINITIVA: dos criterios mayores 0 uno mayor y
tres menores.

Endocarditis infecciosa POSIBLE:uno mayor y dos menores.

Endocarditis infecciosa RECHAZADA:ningUn criterio mayor.

*Todavia en evaluacion.

2.Microbioldgico

Cultivos

| Hemocultivo. El aislamiento del patdgeno en el hemoculti-
vo es la principal forma de diagnéstico%, Dos tandas de he-
mocultivos obtenidos en las primeras 24 h (2 a 3 extraccio-
nes por tanda, segin la cuantia de sangre extraida, obtenida
de diferentes venopunciones), generalmente, seran suficien-
tes para obtener un resultado positivo; un periodo minimo
de 60 minutos debe mediar entre el primero y el Ultimo pa-
ra poder establecer el diagnostico de bacteriemia continua.
Cuando el paciente necesite tratamiento de forma inmedia-
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ta,los hemocultivos se realizardn sucesivamente sin que me-
die un tiempo especifico entre el primero y el Ultimo. Se de-
be solicitar incubacién de 3 6 4 semanas, ya que ciertos mi-
croorganismos pueden tardar hasta 30 dias en crecer. La cepa
aislada del microorganismo causal debe guardarse hasta al me-
nos 2 afios tras la curacion del episodio de endocarditis®, ya
que durante el ingreso pueden ser necesarios nuevos estudios
microbioldgicos para guiar el tratamiento del paciente, y tras el
alta también pueden ser de utilidad, porque ante un nuevo epi-
sodio de endocarditis la Unica forma fiable de determinar si es-
tamos ante una recaida o una reinfeccion, es el estudio de los
patrones genotipicos de los gérmenes aislados®.

I Las muestras procedentes de las metastasis sépticas y los
cultivos del material obtenido durante la cirugia pue-
den establecer también el microorganismo causal. Se debe re-
alizar una tincién de Gram y cultivo de este material®. El pe-
riodo de incubacién recomendado es similar al de los
hemocultivos®. Aunque éstos sean positivos, el cultivo de es-
tas muestras no debe ser despreciado, ya que la endocarditis
puede ser polimicrobiana, pueden existir diferentes cepas de
un mismo microorganismo con sensibilidad antibiética diferen-
te no detectadas en los hemocultivos”, se puede asistir al des-
arrollo de resistencias durante el tratamiento y sirve para
orientar sobre la duracion del tratamiento tras la cirugia.

| Realizar urocultivo antes de iniciar tratamiento antimicro-
biano, ya que el microorganismo puede ser aclarado por via
renal, especialmente en las endocarditis de curso agudo?®.

Otros estudios microbioldgicos

I Realizar serologias para Coxiella burnetti (anticuerpos frente
al antigeno de fase I, IgG e IgA), Brucella, Mycoplasma,Chlamy-
dia, Legionella, Bartonella, si los hemocultivos persisten negati-
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vos después de la primera semana. Si existe firme sospecha de
alguno de estos microorganismos o de otros poco habituales,
es recomendable comunicarlo al microbiologo para que se
puedan realizar cultivos especiales o técnicas moleculares.

Sensibilidad antibidtica. Se debe determinar la concentra-
cién minima inhibitoria (CMI). En algunos microorganismos,
como los estreptococos, los sistemas automatizados no son
fiables y es aconsejable determinarla de forma manual®.

El estudio del poder bactericida del suero se reservara pa-
ra pacientes inmunodeprimidos, microorganismos multirresis-
tentes o cuando no existan tratamientos bien establecidos.

La realizacién de un test de sinergia es imprescindible en
el enterococo, y puede ser preciso en las mismas situaciones
en las que se recomienda efectuar el poder bactericida del
suero.

3.Estudios anatomopatolégicos

Es

importante realizar el estudio histolégico de vegetaciones,

abscesos o material emboligeno, ya que indicara si existe 0 no
actividad, puede ayudar a diferenciar entre contaminacién e in-
feccion y es crucial en el diagnéstico de la endocarditis por hon-
gos,ya que visualizara las estructuras fungicas®. Se debe articular
un sistema en cada hospital para que el material quirdrgico sea
evaluado tanto por el patélogo como por el microbiélogo, man-
teniendo las condiciones de esterilidad (Tabla6).

4.Ecocardiografia

Los objetivos de la ecocardiografia en un paciente con la sospe-
cha clinica o el diagnéstico de endocarditis son: 1) detectar la
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presencia,localizacién morfologia y nimero de vegetaciones val-
vulares; 2) evaluar las alteraciones funcionales de las valvulas
afectadas, especialmente la presencia y grado de regurgitacion
valvular; 3) identificar la anatomia subyacente de las valvulas in-
fectadas y cualquier otra patologia concomitante; 4) determinar
el impacto de la disfuncion valvular: tamafio y funcién de la ca-
mara ventricular, sobre todo del ventriculo izquierdo, e hiper-
tension pulmonar, y 5) reconocer la existencia de otras posibles
complicaciones de la endocarditis: extension perianular de la in-
feccion (pseudoaneurismas, abscesos, fistulas), lesiones de chorro,
derrame pericardico, etc. De todos estos datos debemos extraer
una informacién pronéstica (riesgo de embolismo, necesidad de
cirugia) que ayude al tratamiento correcto de esta enfermedad y
a anticiparse a sus posibles complicaciones®. La sensibilidad de la
ecocardiografia convencional en la deteccion de vegetaciones
valvulares esta alrededor del 70% y la de la ecocardiografia tran-
sesofagica suele estar por encima del 90%.

Tabla 6. Recomendaciones para el envio y procesamiento de valvulas
y/o vegetaciones.

Enviar en envases estériles, sin ningun liquido (formol, etc.), inmediata-
mente después de la extraccion,a Microbiologia.Alli, evaluacién por pa-
télogo en condiciones de esterilidad.

Particion de las muestras por personal entrenado para estudios micro-
biol6gicos e histoldgicos.

Enviar a Microbiologia la valvula y teflén en envases estériles,sin ningin
liquido (formol,etc.),inmediatamente después de la extraccion.

Remitir a Anatomia Patoldgica tejido periprotésico.
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Las principales causas de un estudio ecocardiogréfico (transto-
racico y transesofagico) negativo son: 1) la realizacién de un es-
tudio incompleto que no visualiza todas las partes de una valvu-
la;2) la existencia de vegetaciones muy pequefias (menores de 2
mm);3) la existencia de una protesis, por la atenuacién y las re-
verberaciones de las estructuras protésicas,que pueden impedir
la visualizacion de la vegetacion;4) las valvulas muy desestructu-
radas y calcificadas,que dificultan el andlisis de la morfologia val-
vular, y 5) el embolismo de la vegetacién previo al estudio eco-
cardiografico. Por todo ello, hay que recordar que un estudio
ecocardiografico negativo no descarta endocarditis.

La ecocardiografia transesofagica también es muy sensible en la
deteccion de: 1) la extension perianular®#, siendo la sensibilidad
y especificidad mayor en el caso de pseudoaneurismas que en el
de abscesos?; 2) las complicaciones subadrticas de la endocardi-
tis adrtica®*, que pueden ocurrir hasta en el 44% de los pacien-
tes;3) la rotura de cuerdas del aparato subvalvular mitral y de la
cabeza de un musculo papilar®; y 4) la perforacion de los velos
valvulares®.

Existen guias que orientan sobre la utilizacion de estas técnicas
ecocardiograficas?#; algunos expertos creen que a todo pacien-
te con sospecha o diagnéstico de endocarditis izquierda deberia
efectuarsele un ecocardiograma transesofagico salvo que exista
una contraindicacién®. En la Tabla 7 se dan recomendaciones al
respecto.

5.0tros exdmenes complementarios

- Analiticas

Se realizard un sistematico de sangre con plaquetas, un frotis si
se sospecha hemdlisis para determinar la presencia de esquisto-
zitos y recuento de reticulocitos, velocidad de sedimentacion
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(VSG) y una bioguimica con pardmetros de funcién renal, hepé-
tica, iones y lactodeshidrogenasa (LDH). Esta Ultima es particu-
larmente necesaria cuando existe protesis, ya que se suele ele-
var en la disfuncion protésica, sobre todo en la regurgitacion
periprotésica, 0 cuando existe una insuficiencia valvular izquier-
da importante sobre valvula nativa.Los valores de proteina C re-
activa,factor reumatoide y gammagobulinas pueden encontrarse
elevados, y los de C3 y C4 disminuidos. El sistematico de orina
suele mostrar alteraciones, sobre todo en la endocarditis iz-
quierda; la mas frecuente es la presencia de hematuria, seguida
de leucocituria y proteinuria®. En las endocarditis de curso agu-
do puede existir bacteriuria y nitritos positivos,ya que el micro-
organismo es aclarado via renal*.

Tabla 7.Recomendaciones para la utilizacion del ecocardiograma.

— Inicialmente, ETT en todos los casos.Si es negativo y la sospecha clinica es
alta,ETE.

— Transtoréacico (ETT): suficiente en las endocarditis derechas,salvo en pa-
cientes con deficiente ventana transtoracica,prétesis valvular, marcapasos
u otros catéteres intravenosos derechos de duracién prolongada (Port-a-
cath,Broviac-Hickman,etc.),y si hay sospecha de complicaciones perianu-
lares (hecho excepcional).

— Transesofagico (ETE):
i Sensibilidad del 94-100%. Valor predictivo negativo 95%.

1 Recomendable en toda endocarditis izquierda (superior al ETT en la de-
mostracion de vegetaciones, complicaciones perianulares y disfuncién
protésica,con sensibilidad y especificidad del 90%).

i Imprescindible en las endocarditis infecciosas izquierdas o derechas aso-
ciadas a material protésico.
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- La ecografia abdominal es necesaria para descartar absce-
sos en la cavidad abdominal en todas las endocarditis de curso
agudo, cuando hay sintomas localizadores, signos de infeccion
persistente o cuando se vaya a realizar una sustitucion valvular
en el seno de una endocarditis activa, para descartar funda-
mentalmente abscesos esplénicos o renales que puedan cons-
tituir después el foco de una bacteriemia que siembre la pro-
tesis recién implantada, con el consiguiente riesgo de
endocarditis protésica.

Se debe realizar un ECG diario en la endocarditis adrtica, al
menos en la primera semana de tratamiento, para detectar la
presencia de bloqueos auriculoventriculares,que son predicto-
res de extension perianular®.

Diagndstico diferencial
Las endocarditis deben diferenciarse especialmente de otras
enfermedades no infecciosas que causan lesiones endocardicas

(Tabla 8), especialmente cuando los cultivos y otras pruebas
microbioldgicas sean negativas.

Tabla 8.Causas de enfermedad endocardica no infecciosa.

— Mixoma.

— Fiebre reumatica.

— Endocarditis ldpica.

- Sindrome antifosfolipido primario.

— Endocarditis marantica 0 marasmatica.
— Fibroelastosis endocardica.

— Endocarditis de Loeffler.

— Carcinoide.

— Tumores.
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Tratamiento médicos®

1. Utilizar regimenes antibiéticos empiricos inicialmente,
segln los microorganismos probables (Tablas 9 y 10).

Tabla 9.Régimen terapéutico empirico para endocarditis infecciosa so-
bre valvula nativa (la pauta se modificar4 segin el microorganismo

aislado).

Endocarditis izquierda CLOXACILINA 2 g/dhiv

de curso agudo: +

S. aureus AMPICILINA 2 g/4 hiv

S. pyogenes +

S. pneumoniae GENTAMICINA 1 mg/kg/
Enterococo 8hiv

Otros estreptococos

beta-hemoliticos
Gram negativos

VANCOMICINA 1 g/12 h iv
+

GENTAMICINA

1 mg/kg/8 h iv

Endocarditis izquierda PENICILINA G Na2-4 MUI/4
de curso subagudo: hivo AMPICILINA 2 g/4 h iv

S. viridans +

S. bovis GENTAMICINA 1 mg/kg/ 8 h iv
Enterococo

S. epidermidis

HACEK

VANCOMICINA 1 g/12 hiv
+

GENTAMICINA

1 mg/kg/8 hiv

Endocarditis derecha del  CLOXACILINA 2 g/4 h iv
AVDP: +
- S. aureus GENTAMICINA 1 mg/kg/8 h iv

VANCOMICINA 1 /12 hiv
+

GENTAMICINA
1 mglkg/8 h iv

ivintravenoso.
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Tabla 10. Régimen terapéutico empirico para endocarditis infecciosa
sobre valvula protésica y otros dispositivos endocavitarios (desfibrila-

dores).

Menos de un afio desde
la intervencion:

S. epidermidis

S.aureus

Gram negativos
Difteroides

VANCOMICINA 1 g/12 hiv
+

GENTAMICINA
1 mglkg/8 h iv
+

RIFAMPICINA 300 mg/8 h vo*

TEICOPLANINA 12 mg/kg
cada 12 h x 3 veces

(dosis de carga),y después
cada 24 hivoim

+

GENTAMICINA

1 mg/kg/ 8 hiv

+

RIFAMPICINA 300 mg/8 h vo*

Mas de un afio desde la
intervencion:

VANCOMICINA 1 g/12 hiv
+

CLOXACILINA 2 g/4 hiv
+

S. epidermidis GENTAMICINA AMPICILINA 2 g/4 h iv

S. aureus 1 mg/kg/8 h iv +

Estreptococos + GENTAMICINA

Enterococos RIFAMPICINA 300 mg /8 hvo* 1 mg/kg/8 h iv

HACEK

Endocarditis derechaen  CLOXACILINA 2 g/4 hiv VANCOMICINA 1 g/12 hiv
marcapasos: + +

S. coagulasa negativos GENTAMICINA GENTAMICINA 1mglkg/8 h iv
(frecuentemente 1 mg/kg/8 hiv

meticilin- sensibles)
S. aureus

Endocarditis derecha en
catéteres centrales
permanentes (Broviac-
Hickman, Port-a-cath):
S.coagulasa negativos
(meticilin- resistentes)

VANCOMICINA 1 g/12 hiv
+

GENTAMICINA 1 mg/kg/8 h iv

TEICOPLANINA 12 mg/kg
cada 12 h x 3 veces

(dosis de carga),y después
cada 24 hivoim

+

GENTAMICINA

1 mg/kg/8 h iv

* S6lo afiadir si el curso es agudo.iv.intravenoso,im:intramuscular.
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Existen varias premisas bésicas en el tratamiento antimicrobiano
de la endocarditis: 1) es esencial que los antibioticos sean bacte-
ricidas;2) los antibiéticos deben ser administrados de forma pa-
renteral y con un intervalo adecuado para obtener concentra-
ciones terapéuticas;3) el tratamiento debe ser prolongado;4) en
algunas situaciones debe utilizarse combinaciones sinérgicas,co-
mo en endocarditis por Enterococcus y algunos Streptococcus.

2. Cambiar al tratamiento especifico una vez identificado el
microorganismo (Tabla 11).

3. Uso de aminoglucésidos

El Comité de Endocarditis de la Sociedad Internacional de Qui-
mioterapia indica que en la endocarditis causada por el grupo vi-
ridans se puede utilizar el aminoglucésidos una vez al dia*, pero
no lo indica asi el Comité Britanico. No existen suficientes datos
en otras endocarditis. Por otro lado, no hay todavia suficientes
datos clinicos que sostengan el tedrico beneficio de aumentar la
eficacia, reducir la toxicidad o ahorrar gasto, en comparacion con
la dosificacion sinérgica habitual y, ademas,la monitorizacién 6p-
tima de la dosis Unica al dia no esta bien definida®.

4. Determinar niveles plasmaticos de antibioticos

Deben ser medidos periddicamente durante el curso de la en-
docarditis, ya que estos pacientes con frecuencia muestran fluc-
tuaciones en la funcién renal. Las concentraciones de antibioti-
cos se deben realizar para prevenir la toxicidad y para
mantener concentraciones eficaces. Cuando la gentamicina se
utiliza en dosis fraccionadas, cada 8 h, en el tratamiento de la
endocarditis infecciosa por cocos gram positivos, el nivel necesa-
rio en el pico para producir sinergia es de 3 mg/ml. Las con-
centraciones de vancomicina se deben mantener entre 10-15
mg/ml en el valle, la teicoplanina debe alcanzar unos picos su-
periores a 20 mg/ml y la estreptomicina con valores de 20
mg/ml en el pico®,
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5. Determinar la situacion hemodinamica

Los pacientes con insuficiencia cardiaca severa que no respon-
den al tratamiento médico deben ser considerados candidatos a
la cirugia cardiaca de forma urgente, independientemente de la
duracién del tratamiento antibiotico preoperatorio. El estado
hemodindmico es el factor mas importante para determinar la
necesidad y el momento de la cirugia.La disponibilidad actual del
ecocardiograma transtoracico y transesofagico permite evaluar
mejor cudl es la causa anatdmica de esa insuficiencia cardiaca e
individualizar la actitud frente al paciente; a pesar de ello, estas
lesiones pueden cambiar rapidamente cuando la endocarditis es-
t& causada por un microorganismo virulento®.

6. Consultar al cirujano cardiaco

Es aconsejable que los pacientes con endocarditis infecciosa,espe-
cialmente aquellos casos que afectan a la valvula adrtica,protesis, y
las de curso agudo, sean tratados en hospitales donde haya cirugia
cardiaca o en hospitales donde exista la posibilidad de un traslado
rapido, por si es precisa la sustitucion valvular urgente.

7. Vigilar la aparicion de complicaciones

Se debe realizar exploracion fisica diaria a lo largo, al me-
nos,de las dos primeras semanas. El objetivo es detectar de una
forma precoz la progresion o aparicion de una insuficiencia val-
vular antes de que se desarrolle una descompensacién hemodi-
namica abrupta. También hay que vigilar la aparicion de otras
complicaciones, como abscesos metastésicos, aneurismas mico-
ticos,embolismos o efectos adversos del tratamiento.

| Si el paciente persiste febril a las 48 h de iniciar el tratamien-
to antibiotico adecuado, repetir tres hemocultivos.Si son po-
sitivos,descartar: complicaciones perianulares,absceso extra-
cardiaco, error en la realizacién o interpretacion de los test
de sensibilidad.
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| ECG diario durante al menos la primera semana,si existe en-
docarditis adrtica.

I Repetir ecocardiograma, transtoracico (ETT) y/o transesofa-
gico (ETE):
- Una semana después de iniciar el tratamiento antibidtico
adecuado en:
Endocarditis derecha (ETT).
Endocarditis infecciosa subaguda (ETT).
Endocarditis infecciosa aguda (ETT+ETE).
Endocarditis protésica (ETT+ETE).
Extension perianular de la infeccion (ETT+ETE).
- Siempre que haya una evolucion clinica desfavorable (em-
bolismo, insuficiencia cardiaca etc.) (ETT+ETE).
- Antes del alta (ETT).

I Si aparecen sintomas neuroldgicos (cefalea localizada,
confusion, focalidad, etc.), realizar tomografia computarizada
(TC)/resonancia magnética (RM).

- Realizar arteriografia cerebral si:

- Accidente cerebrovascular hemorragico.

- TC normal pero cefalea localizada persistente o sintomas
focales neurolégicos.

8. Anticoagulacion

El tratamiento anticoagulante no previene las embolias en pa-
cientes con endocarditis infecciosa sobre valvula nativa,y puede
incrementar el riesgo de hemorragia cerebral®®*,

En los pacientes con valvula protésica mecénica, o en aquellos
con valvula nativa que tienen indicaciones imprescindibles para la
anticoagulacion,se debe continuar el tratamiento anticoagulante.

Es preferible mantener al paciente en tratamiento con heparina
mientras esté inestable, y al menos en la primera semana de tra-
tamiento antibidtico, ya que el riesgo de embolismo sistémico
decrece de forma importante después de ésta®.
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Si se desarrolla un accidente cerebrovascular hemorragico se
debe suspender y revertir a una coagulacion normal.En caso de
accidente cerebrovascular isquémico (ACVI) con infarto de pe-
guefia extension, nuestra politica es mantener al paciente anti-
coagulado con heparina y repetir una TC a los 2 a 4 dias.Si el in-
farto muestra aumento de tamafio o aparece deterioro clinico,
se suspende la anticoagulacion durante 48 a 72 h. Si el ACVI es
extenso, se retira la anticoagulacion desde el inicio. Es importan-
te considerar los riesgos que tiene el paciente si se suspende la
anticoagulacion, para asi individualizar las decisiones cuando el
paciente tiene un ACVI. Por ejemplo, una protesis adrtica meta-
lica, sin otros factores afiadidos, tiene mucho menos riesgo de
tromboembolismo si se retira la anticoagulacion durante un pe-
riodo corto de tiempo que una protesis mitral®. En algunas si-
tuaciones puede ser recomendable consultar el caso con un he-
matologo experto en coagulacion.Algunos autores recomiendan
la suspension de la anticoagulacion ante cualquier evento del sis-
tema nervioso central, bien sea isquémico o hemorragico®.
Otros autores sugieren retirar la anticoagulacion en las 48 h ini-
ciales de tratamiento de la endocarditis protésica por S. aureus®

9. Asegurar nutricién adecuada durante el tratamiento
del paciente

10. Buscar puerta de entrada y tratarla

El objetivo es doble: por un lado, orientar sobre el microorga-
nismo causal mas probable y, por otro, suprimirla,y asi evitar un
nuevo episodio de endocarditis. Si el microorganismo causal es
un Streptococcus viridans se investigaran focos dentarios, y si es-
tuvieran presentes es necesario tratarlos mientras el paciente
esté recibiendo tratamiento antibi6tico para la endocarditis, y
antes de la cirugia.Si es un enterococo, se debe descartar la pre-
sencia de infecciones del tracto urinario, de catéteres intravas-
culares y valorar la existencia de patologia del intestino grueso,
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cuando el microorganismo causal es un S. bovis 0 una Listeria*,
dada su asociacion con el cancer de colon.

11 Respetar las pautas de tratamiento

Las pautas de tratamiento deben respetarse, y el médico no de-
be comprometerse a ajustar la duracion del tratamiento, su for-
ma de administracion o la eleccion del antibidtico porque el pa-
ciente haya mostrado mejoria. Esta mejoria no debe interpretarse
como una justificacion para acortar el tratamiento o para susti-
tuir la pauta intravenosa por otra oral cuya eficacia no haya sido
demostrada en la endocarditis.

12. Instruir al paciente en la profilaxis de la endocarditis
infecciosa

13. Seguimiento clinico extrahospitalario prolongado

14. Duracion del tratamiento antibidtico postcirugia en
endocarditis activa

Las recomendaciones son diferentes segin el tipo de vélvula
afectada, la extension de la endocarditis, el tipo de microorga-
nismo y la positividad de los cultivos.

Valvula nativa

MUESTRA QUIRURGICA

Estéril Cultivo positivo
Microorganismo Vélvula Absceso Vélvula Absceso
Estreptococo 1-1,5 sem 2* sem 2 sem 4 sem
Estafilococo 32* sem 3-4* sem 3-4* sem 4-6 sem
Bacilo Gram (-) 32* sem 3-4* sem 3-4* sem 4-6 sem

Sem = semanas de tratamiento postoperatorio.
* La duracién del tratamiento pre + postoperatorio debe ser al menos igual a la dura-
cion de un curso antibiético completo recomendado.
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Valvula protésica
Si la histologia o el cultivo de la valvula son positivos, debe dar-
se un curso completo antibidtico postoperatorio (6 semanas).

Marcapasos

El tratamiento se prolongaré durante 2 a 4 semanas tras la extrac-
cion del sistema, segun el tipo de microorganismo y la extension de
la infeccion. Recomendamos la duracién mas corta para aquellos
casos circunscritos al cable y ocasionados por microorganismos
con buena sensibilidad a los antibiticos convencionales®.

Si no se puede retirar todo el material protésico o parte de él
ha quedado retenido, el tratamiento antibiotico debe mantener -
se durante 6 semanas. Algunos autores aconsejan ademas trata-
miento oral supresor prolongado con quinolonas y rifampicina u
otros antibiéticos,opinion que nosotros compartimos.

Tratamiento quirdrgico

La asociacion de antibidticos y cirugia en la fase activa de la en-
fermedad ha disminuido la mortalidad.Algunas situaciones pue-
den ser consideradas indicaciones absolutas, mientras que otras
apoyan la actitud quirdrgica, aunque por si solas no obligan a
operar al paciente y se han denominado como relativas (Tabla
12). Estas deben valorarse en el contexto general del proceso
infeccioso. La asociacion de més de una de estas situaciones, sin
embargo, debe considerarse casi una indicacion absoluta. Una
vez establecida la indicacién de cirugia,ésta debe llevarse a cabo
con la mayor rapidez posible. La endocarditis que evoluciona
desfavorablemente es, en general, muy destructiva, por lo que la
espera llevara a una mayor destruccion del tejido valvular y pe-
rivalvular, que hara mas compleja la cirugia reparadora®.

En la endocarditis sobre marcapasos y desfibriladores es indis-
pensable la retirada de todo el material protésico (generadores
y electrodos)®*.
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Tabla 12. Indicaciones de tratamiento quirdrgico en la endocarditis activa.

1 Absolutas:

Insuficiencia cardiaca refractaria al tratamiento en 24-48 h.Valorar lesién anatémica con

ETTy ETE.

Signos de infeccién persistente:

- Hemocultivos positivos tras 4-6 dias de tratamiento antibi6tico adecuado. Descartar
ahscesos metastasicos.

- Estado séptico a pesar de tratamiento antibiético adecuado.

- Fiebre y extension perianular de la infeccion.

- La persistencia exclusiva de fiebre, sin otros signos de infeccion persistente, no es por
si sola una indicacion de cirugia.

Determinados microorganismos virulentos:

- Hongos, Pseudomonas spp

I Relativas:

- Més de un embolismo periférico mayor con persistencia de una vegetacion mayor de
10 mm en el ecocardiograma (el riesgo de embolismo sistémico disminuye significa-
tivamente después de la primera semana de tratamiento antibiético adecuado).

- Insuficiencia adrtica severa con cierre precoz de la valvula mitral.

- Exlteniic’m perianular de la infeccion (casi siempre se acompafia de una indicacion ab-
soluta).

- Recaida tras tratamiento antibiético adecuado salvo si se trata de microorganismos
poco virulentos (S. viridans).

Embolismo recidivante con vegetaciones de mas de 10 mm en el ecocardiograma.
Infeccién incontrolable tras tratamiento antibiético adecuado (hongos,etc.).

I Absolutas:

Insuficiencia cardiaca secundaria a disfuncién protésica.

Prétesis inestable.

Dehiscencia protésica severa.

Signos de infeccién persistente:

- Hemocultivos positivos tras 3 dias de tratamiento antibi6tico adecuado. Descartar
abscesos metastasicos.

Complicaciones perianulares.

Estado séptico pese a tratamiento antibiético adecuado.

Determinados microorganismos virulentos: S. aureus, hongos, Pseudomonas spp.

Recaida tras tratamiento antibiotico adecuado.

Relativas:

Mas de un embolismo periférico mayor con persistencia de una vegetacion mayor de 10

mm en el ecocardiograma (el riesgo de embolismo sistémico disminuye significativa-

mente después de la primera semana de tratamiento antibidtico adecuado).

Microorganismos dificiles de erradicar (estafilococos coagulasa negativos, Propionibacte-

rium, etc.).

Insuficiencia adrtica severa con cierre precoz de la valvula mitral.
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Existen dos formas de extraer el cable de marcapaso infectado:
percutanea o quirdrgica. La retirada del cable de marcapaso por
via percutdnea se puede realizar por traccion manual, mediante
contrapeso o a través de dispositivos intravasculares como el ca-
téter pigtail, féreeps intravascular, vainas de contratraccion, cesta
de Dotter, lazos introducidos a través de la vena femoral o yugu-
lar, estiletes de fijacion y, més recientemente, con vainas de laser®.
En general, si el tiempo de implantacion del sistema de marcapa-
sos es inferior a 6 meses, la probabilidad de conseguir la retirada
del cable por traccion es alta”. Es importante tener experiencia en
este tipo de intervencién, pues de ella se pueden derivar una se-
rie de complicaciones: lesién mecénica de la valvula tricispide o de
otras estructuras venosas,arritmias auriculares y ventriculares, ro-
tura del cable y diseminacion de las vegetaciones con el riesgo de
un embolismo pulmonar séptico o flebitis en el trayecto venoso
del cable. Sin embargo, el riesgo mas importante de este método
es la invaginacion del miocardio auricular o ventricular, avulsion de
un trozo de masculo y taponamiento cardiaco.

No disponemos de series amplias de pacientes que de forma pros-
pectiva y randomizada comparen la ablacion percutanea del cable
de marcapasos con la cardiotomia en enfermos con endocarditis
sobre marcapasos. Por ello, cada caso debe ser considerado de
manera individual. La decision de extraer el cable del sistema de
marcapasos por via percutanea o quirdrgica debe ser individuali-
zada de acuerdo con la experiencia del centro en este tipo de in-
tervencion y las caracteristicas clinicas del paciente. Pero existen
algunas situaciones en las que, en nuestra opinion, se puede reco-
mendar la extraccién percutanea o la quirirgica (Tabla 13).

Tratamiento oral antibidtico

Los datos actuales no apoyan el tratamiento oral de la endocar-
ditis de forma habitual. Debe reservarse, por ahora, para la en-
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docarditis por S.aureus en pacientes adictos a drogas en los que
la hospitalizacién o el tratamiento intravenoso sean impractica-
bles, en el tratamiento de las endocarditis causadas por patége-
nos intracelulares donde sean farmacos de primera linea,y como
continuacion después de un tratamiento intravenoso, especial-
mente cuando el material protésico no pueda ser extraido -,

Tabla 13. Recomendaciones para la explantacion de marcapasos en en-
docarditis activa.

- Tiempo de implantacion del sistema del marcapasos menor de 6 meses.
- Vegetaciones menores de 10 mm.
- Infeccidn circunscrita al cable.

- Sistemas de marcapasos colocados varios afios antes del episodio infeccioso.

- Vegetaciones mayores de 20 mm.

- Extension de la infeccion a la valvula tricispide o a estructuras venosas ad-
yacentes.

- Presencia de mdltiples cables abandonados.

Tratamiento ambulatorio

El tratamiento ambulatorio acorta la estancia hospitalaria del pa-
ciente, lo cual resulta satisfactorio para el mismo y disminuye el
coste del proceso. No todos los pacientes son candidatos a es-
ta forma de administracion del tratamiento, y se deben tener en
cuenta los conocimientos actuales en esta materia durante los
ltimos afios™* para seleccionar adecuadamente al paciente que
se beneficiara de esta aproximacion.

Microorganismo

La mayoria de la experiencia en la literatura es con el tratamiento
de la endocarditis infecciosa por S. viridans,y en mucha menor me-
dida con microorganismos del grupo HACEK, S. aureus u otros mi-
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croorganismos. No existen, ademas, estudios comparativos con-
trolados entre pacientes tratados de forma ingresada o ambulante.

Modelos
Existen tres formas de administrar el tratamiento de forma am-
bulatoria:

1. Hospital de dia.El paciente acude a diario al hospital para re-
cibir tratamiento. Algunas de estas unidades sélo funcionan
dias laborables de lunes a viernes. Por ello, los sabados o fes-
tivos, el tratamiento debe ser administrado intramuscular-
mente, o autoinfundido por el paciente. Cuando esta Ultima
opcion no es posible, los pacientes anticoagulados que nece-
sitan medicacion diaria no pueden ser incluidos en esta for-
ma de tratamiento.

2. Infusién atencién domiciliaria. La enfermera acude al domici-
lio del paciente para administrarle la medicacion.

3. Autoadministracion del paciente.

La primera opcién es la mas recomendable, ya que un médico
experto en endocarditis puede controlar al paciente y diagnos-
ticar precozmente las complicaciones. Las otras dos opciones
pueden estar asociadas al retraso en el diagndstico de las com-
plicaciones.

Antibidtico

Debe existir un antibiético que sea de eleccion para tratar el mi-
croorganismo causal,y no ser sustituido por otro con menor efi-
cacia,o sobre el que haya poca o nula experiencia en ese tipo de
endocarditis.

Comienzo y seleccion del paciente

La dos primeras semanas del tratamiento antibiotico de la en-
docarditis es cuando tienen lugar la mayoria de las complicacio-
nes tratables,por lo que es recomendable que durante este pe-
riodo de tiempo el tratamiento se realice, de forma preferente,
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con el paciente ingresado. Excepcionalmente, se podria conside-
rar tratar ambulatoriamente al paciente con endocarditis nativa
estreptocdcica o por otros microorganismos poco virulentos, a
partir del octavo dia si no presentan complicaciones,estan esta-
bles clinicamente y se han descartado ecocardiograficamente la
extension perianular, los signos de insuficiencia valvular aguda o
las vegetaciones muy grandes y mdviles.Son también candidatos
al tratamiento ambulatorio los pacientes con endocarditis sobre
marcapasos,a los que se les ha retirado el material protésico.

Deben ser excluidos, en general, las endocarditis infecciosas com-
plicadas clinica o ecocardiograficamente, las causadas por microor-
ganismos virulentos, como S. aureus, y las que afectan a las valvulas
protésicas. No obstante, en las fases més tardias de estas dos Ulti-
mas situaciones (a partir de la tercera semana), e incluyendo a
aquéllos que han sido sometidos a cirugia por endocarditis activa,
en nuestra opinion, se podria administrar esta modalidad de trata-
miento cuando el paciente esté clinica y ecocardiograficamente es-
table.

El paciente debe, ademas,tener un soporte familiar, suficiente ca-
pacidad de juicio para entender los beneficios y riesgos del tra-
tamiento ambulatorio y la naturaleza dindmica de la endocarditis
infecciosa.Asimismo, ha de vivir cerca del hospital.

Seguimiento

Diariamente se tomara temperatura y pulso arterial. El médico
debe evaluar al paciente al menos una vez por semana a partir
de la segunda semana,y diariamente antes de ésta,para vigilar la
aparicion de complicaciones.

El paciente debe tener instrucciones sobre las complicaciones
que pueden presentarse (cefalea, sintomas respiratorios, fiebre,
edemas, complicaciones neuroldgicas, etc.) y sobre la forma de
contactar con un equipo experto.
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Complicaciones

La cuidadosa seleccién del paciente minimizara las complicacio-
nes.No obstante, tanto la muerte como la rehospitalizaciéon por
complicaciones pueden ocurrir.

Tratamiento de la glomerulonefritis

La glomerulonefritis que aparece en el curso de la endocarditis
estd mediada por mecanismo inmune. El pronéstico es favorable
y las manifestaciones renales suelen regresar cuando la infeccion
se controla por antibioticos.En algunos casos sigue un curso in-
dependiente a pesar de un tratamiento médico o quirlrgico
apropiado. Suele tratarse de una glomerulonefritis extracapilar
con semilunas.En esta situacion es cuando el tratamiento inmu-
nosupresor con esteroides se ha utilizado con resultados favo-
rables.Las dosis que se utilizan oscilan entre 1 mg/kg/dia a bolos
de 500 mg durante 3 dias. En algunos casos se asocié ademas
plasmaféresis® o bolos de ciclofosfamida®.

Tratamiento del absceso esplénico

La mortalidad del absceso esplénico sin el drenaje o la esple-
nectomia es del 95-100%*. Algunos centros han tratado de for-
ma satisfactoria abscesos mayores de 4 cm con drenaje, y me-
nores de 3,5 cm con aspiracion®. No obstante, algunos han
recidivado y han requerido un nuevo drenaje o la esplenecto-
mia®. La decision de la técnica para abordar el absceso espléni-
co dependeréa de la experiencia del centro.

Cuando el paciente precise cirugia cardiaca, el momento de la
esplenectomia dependera de su situacion.Si estd hemodinamica-
mente estable, se realizara antes de la sustitucion valvular, para
evitar la presencia de un foco de bacteriemia que siembre la val-
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vula,y si no es posible diferir la cirugia cardiaca,habra que reali-
zar la esplenectomia en el mismo acto quirirgico®.

Profilaxis

Aunque no existen estudios prospectivos que demuestren su efi-
cacia,se recomienda administrar profilaxis en pacientes con car-
diopatias con riesgo alto o moderado de desarrollar endocardi-
tis (Tabla 14)%%°,

Los procedimientos para los que se recomienda profilaxis son
aquéllos en los que se espera que se produzca una bacteriemia
por los microorganismos habitualmente causantes de endocar-
ditis (estafilococo, estreptococo, enterococo) y en los que exis-
te una evidencia clinica razonable de su relacién con el desarro-
llo de endocarditis. La mala higiene dental y la existencia de
infecciones periodontales o periapicales pueden ocasionar bac-
teriemia en ausencia de manipulaciones. Por ello, entre las reco-
mendaciones para prevenir la endocarditis se debe incluir la
buena higiene dental y revision periédica por el dentista. Todos
los procedimientos no tienen la misma frecuencia de bacterie-
mia.En aquéllos en los que la bacteriemia es infrecuente, la pro-
filaxis solo estaria indicada,y de forma opcional,en pacientes con
un riesgo elevado de endocarditis.

El antibi6tico administrado debe ser activo frente a los microor-
ganismos relacionados con el proceso, tener un perfil farmacoci-
nético adecuado, haber demostrado su eficacia en los modelos
animales experimentales,ser facil de administrar (oral),tener es-
casos efectos secundarios y, a ser posible, bajo coste.

El antibiético debe administrarse en los minutos previos al pro-
cedimiento para conseguir concentraciones séricas adecuadas
cuando se produzca la bacteriemia.
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Tabla 15. Pauta antibiética en procedimientos dentales, orales, apara-
to respiratorio o esofagico.

Tratamiento en alérgicos
Tratamiento de a penicilina o que hayan Situacion

Primera elecci6on  tomado penicilina mas de
una vez en el mes previo

Amoxicilina 2 g oral  Azitromicina o claritromicina  Independiente del
una hora antes 500 mg o clindamicina 600 mg  riesgo
del procedimiento. oral una hora antes del

procedimiento.

Para pacientes que Para pacientes que no Independiente del
no pueden tragar: pueden tragar: clindamicina riesgo

ampicilina 2 g im o 600 mg iv 30 min antes del

iv 30 min antes del procedimiento.

procedimiento.

Tabla 16. Pauta antibi6tica en procedimientos genitourinarios y gas-
trointestinales (excluyendo eséfago).

Paciente de alto Ampicilina y Adultos:ampicilina 2 g im o iv méas
riesgo gentamicina gentamicina 1,5 mg/kg (no superar
120 mg) 30 min antes del procedi-
miento;6 h después,ampicilina 1 g
im o iv 0 amoxicilina 1 g oral

Paciente de alto Vancomicina Adultos: vancomicina 1g iven 1-2 h

riesgo alérgico a y gentamicina més gentamicina 1,5 mg/kg iv 0 im

ampicilina/ (no superar 120 mg) terminando la

amoxicilina perfusion 30 min antes del
procedimiento

Paciente con Amoxicilina o Adultos:amoxicilina 2 g oral 1 h antes

riesgo moderado ampicilina del procedimiento o ampicilina 2 g im

0 iv 30 min antes del procedimiento

Paciente con Vancomicina Adultos: vancomicina 1g iv en 1-2 h
riesgo moderado terminando la perfusién 30 min antes
alérgicos a del procedimiento

ampicilina/

amoxicilina
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PERICARDITIS INFECCIOSA
Definicion

La pericarditis infecciosa es la inflamacion del pericardio, oca-
sionada por virus, bacterias, rickettsias, hongos o parasitos
(Tabla 1).

Tabla 1. Microorganismos causales de pericarditis infecciosa.

Coxsackie A,B Streptococcus pneumoniae  Cryptococcus neoformans  Toxoplasma gondii

Echovirus Streptococcus spp Candida spp Entamoeba histolytica
Adenovirus S. aureus Aspergillus spp Toxocara canis
Parvovirus N.meningitidis Histoplasma capsulatum  Schistosoma

Paperas N. gonorrhoeae Coccidioides immitis

Influenza Haemophilus influenzae ~ Blastomyces dermatitidis

Epstein-Barr Enterobacterias

Varicella-Zoster ~ Salmonella spp

Cytomegalovirus ~ Campylobacter spp

Herpes simplex  Brucella spp

Hepatitis B Actinomyces spp
Prevotella
Peptostreptococcus spp
Propionibacterium acnes
Bacteroides spp
Nocardia spp
Listeria monocytogenes
Micoplasma spp
Legionella pneumophila
Chlamydia spp
Coxiella burnetti
Rickettsia conori
Borrelia burdogferi
Mycobacterium tuberculosis
Mycobacterium avium-
intracellulare
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Etiologia

Aungue en una proporcion importante de casos no se determi-
na el agente etioldgico, la mayoria de las pericarditis agudas es-
tan causadas por virus*2 Los mas comunes son los enterovirus,
especialmente los Coxsackie Ay By los echovirus.En Espafia,los
enterovirus son mas prevalentes en primavera y al inicio del ve-
rano*, aunque se han descrito también brotes en los meses fri-
0s*®, Adenovirus, virus influenza, Epstein-Barr, varicela-zéster,
parvovirus y paramixovirus también pueden producir pericardi-
tis, pero con menor frecuencia.

La etiologia bacteriana es menos comun, pero la tuberculosis,los
micoplasmas, clamidias, Legionella pneumophila, Coxiella burnetti y
Brucella spp pueden ser también causa de pericarditis. En la actua-
lidad, las pericarditis purulentas son infrecuentes; suelen ocurrir
como consecuencia de infecciones toracicas contiguas, especial-
mente empiemas, cirugia cardiaca, endocarditis, diseminacion he-
matdgena o por inoculacion directa tras una lesion penetrante. Un
porcentaje elevado no se diagnostican antemortem*®. El tipo de
bacteria esta en relacion con el mecanismo de infeccion del pe-
ricardio.

En nuestro medio, las pericarditis por hongos y protozoos ocu-
rren generalmente en pacientes inmunodeprimidos, salvo en los
casos excepcionales de patologia importada. En los inmunode-
primidos, Candida spp, Cryptococcus spp, Aspergillus spp y Toxoplas-
ma spp son los mas frecuentes’. La pericarditis por Candida pue-
de ocurrir también como complicacion de la cirugia cardiaca y la
causada por toxoplasmosis ha sido descrita ocasionalmente en
inmunocompetentes®. Histoplasma capsulatum, Coccidioides immitis,
Blastomyces dermatitidis, Entamoeba histolytica y Schistosoma pue-
den ser causa de pericarditis en pacientes provenientes de zonas
geogréficas de riesgo.
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Diagnostico
1. Clinico

La historia y la exploracién pueden ayudar a realizar el diagnos-
tico etioldgico y, sobre todo, a determinar la situacion hemodi-
namica del enfermo. Aunque el cuadro clinico tiene muchas ca-
racteristicas comunes, algunas seran diferentes segun el agente
causal de la pericarditis.

Caracteristicas comunes

Los pacientes con pericarditis suelen presentar dolor retroes-
ternal,precordial,en region cervical izquierda o del trapecio, que
mejora con la sedestacién y la dorsiflexién del tronco. Empeora
en decubito supino, con la inspiracion,la tos,los movimientos,el
estornudo o la deglucién.En la exploracién se puede apreciar la
existencia de un roce pericérdico, aunque no siempre. Es preci-
so auscultar al paciente en diferentes posturas,para valorar me-
jor la presencia o ausencia del roce pericardico. Si hay mucho de-
rrame, los tonos cardiacos pueden estar atenuados y el impulso
apical se palpa con dificultad o no se palpa. Puede existir au-
mento de la presion venosa yugular si hay derrame pericérdico
significativo, e hipotension y pulso arterial paraddjico si hay ta-
ponamiento cardiaco.

Caracteristicas segun etiologia

Pericarditis viricas, o idiopaticas

Forma de presentacion aguda. Puede existir el antecedente en
las dos semanas previas de una infeccidn respiratoria o gastroin-
testinal, o coexistir con una neumonia o derrame pleural*? La
fiebre no siempre esté presente. Es frecuente su asociacion con
miocarditis. Habitualmente, el paciente no esta gravemente en-
fermo. Aproximadamente el 50% de los pacientes tienen derra-
me pericardico. Excepcionalmente, algunos pueden desarrollar
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taponamiento o constriccion*?*. Es frecuente que el paciente
presente signos ecocardiograficos de constriccion de modo
transitorio y que desaparezcan al final del tratamiento. Estos
pueden prolongarse de semanas a meses.

Pericarditis purulentas

La presentacion es habitualmente aguda, el paciente suele en-
contrarse gravemente enfermo y pueden faltar los sintomas y
signos clasicos de pericarditis®. Es frecuente su evolucion al ta-
ponamiento cardiaco y a la constriccion®,

Pericarditis tuberculosa

Es el paradigma de la pericarditis efusivo-constrictiva, es decir, tie-
ne derrame y signos de constriccion. La forma de presentacion
puede ser aguda, subaguda o crénica’. La primera cursara de for-
ma rapida, bien con poco derrame o con derrame importante y
taponamiento. Las dos Ultimas formas son las mas frecuentes,con
acumulo lento de derrame, o desarrollo de pericarditis constricti-
va. Es la causa mas comin de pericarditis infecciosa en los pacien-
tes con el sindrome de la inmunodeficiencia adquirida (sida)’.

2.Pruebas complementarias

ECG

Los cambios tipicos en los estadios iniciales son primero el des-
censo del PRy la elevacion del ST, después la normalizacién de
este Ultimo con posterior inversion de la ondaT. En la fase agu-
da, el segmento ST se eleva habitualmente de forma difusa, tan-
to en las derivaciones precordiales como en las de las extremi-
dades.Suele existir descenso reciproco del segmento ST en aVR.
Si hay derrame de cierta cuantia se puede observar disminucion
del voltaje y hasta alternancia eléctrica,que puede afectar no s6-
lo al complejo QRS sino a cualquier onda del ECG*. General-
mente se acompafa de taquicardia sinusal. Las arritmias cardia-
cas son infrecuentes y, si aparecen,son supraventriculares.
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En la pericarditis purulenta pueden faltar las alteraciones elec-
trocardiogréficas tipicas. En la pericarditis constrictiva aparecen
con frecuencia arritmias supraventriculares, sobre todo, fibrila-
cion auricular, ondas P anormalmente amplias o melladas, bajo
voltaje en el 55-90% de los casos, anormalidades de la onda T,
que esta aplanada o invertida en casi todos los pacientes y oca-
sionalmente, aparece desviacion del eje del QRS a la derecha.

Rx torax

No existe cardiomegalia hasta que hay al menos 250 cc de liqui-
do pericardico.? En aproximadamente una cuarta parte de los pa-
cientes existe derrame pleural izquierdo concomitante. Puede
existir taponamiento sin cardiomegalia si el liquido se acumula
rapidamente. En la pericarditis constrictiva crénica de etiologia
tuberculosa puede visualizarse calcificacion del pericardio®, pero
no en las formas viricas transitorias®.

Ecocardiograma- Doppler

Es conveniente su realizacién siempre que se sospeche pericar-
ditis. Detecta el tamafio del derrame y el compromiso hemodi-
namico que produce. La ausencia de derrame no excluye el diag-
nostico de pericarditis. La técnica de eleccion es la ecocardiografia
bidimensional y en modo M transtoracica. El ecocardiograma tran-
sesofagico puede ser Util en enfermos con mala ventana ecocar-
diogréfica y, sobre todo, en algunos casos de derrame pericérdico
localizado®.

Tomografia axial computarizada (TAC) y resonancia
magnética (RM)

Tienen una alta precision para el diagndstico y cuantificacion del
derrame pericardico®*2 Ambas son Utiles para detectar engrosa-
miento pericérdico. La TAC puede diferenciar entre trasudado y
exudado de alta densidad, y diferenciar la fibrosis de la calcifica-
cion. La RM es muy sensible para detectar derrame. No son de
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uso rutinario en la pericarditis infecciosa.Podrian estar indicadas
para documentar la sospecha de pericarditis constrictiva, en el
diagndstico diferencial con la pericarditis neoplasica, o para de-
tectar derrames o taponamientos localizados,y también para di-
ferenciar entre pericarditis constrictiva y miocardiopatia restric-
tiva®2, No obstante, una TAC o RM normal no permite descartar
con seguridad una pericarditis constrictiva®?.

Estudios microbiolégicos

Los estudios a realizar dependen de la forma de presentacién de
la pericarditis. En principio, en todo paciente con pericarditis
aguda o derrame pericardico en el que se sospeche etiologia in-
fecciosa y redna criterios de ingreso (Algoritmo 1), se deberia
intentar efectuar un diagnéstico etioldgico. Existe controversia
sobre si los casos mas banales y autolimitados necesitan, actual-
mente, de la investigacion del agente causal?®.

En los pacientes con infeccion avanzada por el VIH y derrame pe-
ricardico, hasta dos tercios de los casos tienen una causa identi-
ficable. Por tanto, recomendamos la busqueda de un diagndstico
etioldgico siempre.

En la valoracién etiolégica de la pericarditis son Utiles los si-
guientes estudios:

a) Estudios no invasivos

Serologias de microorganismos posibles realizadas con dos o tres
semanas de diferencia en todas las pericarditis agudas. Dada la
multiplicidad de enterovirus existentes, no se realizan habitual-
mente serologias de los mismos con fines diagndsticos®.

Cultivo de virus en heces o exudado nasofaringeo. Al igual que las
serologias,no identifica claramente el microorganismo causal,ya
gue su presencia en alguna de estas muestras puede ser circuns-
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Algoritmo 1. Algoritmo de decision de diagndstico y
tratamiento de la pericarditis infecciosa

Taponamiento cardiaco

Presencia de derrame pericardico
Signos de inestabilidad

- dolor severo, hipotensién

- fiebre, arritmias

Sospecha de miocarditis
Sospecha de pericarditis purulenta

Presente Ausente

Y

Ingreso Control
Ambulatorio*

Hemodinamicamente
estable

Hemodinamicamente
inestable
Pericarditis purulenta

Y Y

Estudios Estudios
no invasivos* invasivos*

*ver texto
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tancial y no implica necesariamente que éste sea la causa de la
pericarditis.

Mantoux

Cultivo de esputo para micobacterias si el paciente tuviera tos con
expectoracion.

Hemocultivos. S6lo en el caso de sospecha de pericarditis puru-
lenta e infeccién por micobacterias.

Métodos de deteccién y amplificacion del ADN (p. e].: reaccién en ca-
dena de las polimerasas) para determinar la presencia de ADN
0 ARN viral, micobacterias, hongos u otros organismos, como
Coxiella burnetti en suero o sangre. La positividad de estas mues-
tras indica enfermedad invasiva®. El centro de referencia para és-
tas y otras determinaciones es el Instituto Carlos Ill.Centro Na-
cional de Microbiologia (Www.iscii.cnm)

b) Estudios invasivos

Liquido pericardico. En los casos en que se realice pericardiocen-
tésis,generalmente por compromiso hemodinamico, se procesa-
ran las muestras de la siguiente forma:

| Hematdcrito, glucosa, proteinas LDH, ADA (>45 /ml: suge-
rente de tuberculosis).

| Citologfa.

I Tinciones y cultivo para bacterias,micobacterias,hongos,mi-
coplasma.

| Determinacion de galactomanano (Aspergillus) y antigeno
criptocécico en inmunodeprimidos.

I Métodos de deteccion y amplificacion del ADN (p. ej.: reac-
cidn en cadena de las polimerasas) para determinar la pre-
sencia de ADN o ARN viral, micobacterias, hongos u otros
organismos, como Coxiella burnetti,
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Tejido pericardico. En la muestra obtenida se realizara:

Estudio histolégico con tinciones y/o inmunohistoquimica
para bacterias, micobacterias,virus, hongos o parasitos.
Cultivo para bacterias, micobacterias,hongos, micoplasma.
Métodos de amplificacién del ADN (p. ej.: reaccion en cade-
na de polimerasa) para determinar la presencia de ADN o
ARN viral, micobacterias, hongos u otros organismos, como
Coxiella burnetti*.

Diagndstico diferencial

Se debe realizar con otras pericarditis no infecciosas,para lo que
la historia clinica es clave (Tabla?2). Las pericarditis neoplasicas,
las secundarias a enfermedades del colageno, sarcoidosis, o far-
macos pueden manifestarse también de forma aguda, y sin nin-
gun otro dato de enfermedad extracardiaca.

Tabla 2.Causas no infecciosas de pericarditis aguda.

1

~
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Criterios de ingreso

Algunos autores recomiendan la hospitalizacién en la mayoria de

los pacientes que presentan un episodio inicial de pericarditis

aguda para determinar la etiologia y vigilar el desarrollo de ta-

ponamiento cardiaco®. Nosotros opinamos que los casos mas

banales pueden ser seguidos de forma ambulatoria, pero que la

presencia de alguno de los siguientes hallazgos hace aconsejable

la hospitalizacion del paciente con pericarditis aguda.

- Taponamiento cardiaco.

- Presencia de derrame pericardico.

- Signos de inestabilidad clinica:dolor severo, hipotensién,fiebre
alta,arritmias.

- Coexistencia de miocarditis (elevacion de la CPK o troponinas,
elevacién muy marcada del segmento ST).

- El paciente con sospecha de pericarditis purulenta debe ser
siempre ingresado.

Tratamiento
1. Médico

Reposo hasta que la fiebre y el dolor toracico desaparezcan,ali-
vio sintomatico del dolor y observacién estrecha para observar
el desarrollo de complicaciones hemodinamicas.

El &cido acetilsalicilico es el tratamiento de eleccion a dosis de 1
g/6 h 6 650 mg/cada 3-4 h,0 ibuprofeno 600-800 mg/6 h duran-
te un tiempo variable, segun la respuesta®.

La colchicina a dosis de 1 mg/dia sola o asociada a un antiinfla-
matorio no esteroideo es eficaz en la fase aguda y puede preve-
nir las recurrencias®.
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Es muy importante evitar el uso de corticosteroides porque sue-
le haber recurrencias al suspenderlos y porque, en caso de exis-
tir miocarditis concomitante, pueden aumentar el dafio miocardi-
co en la fase activa de la enfermedad*?*. En caso de recurrencias
es Util el tratamiento con colchicina (1 mg/dia).

No existen datos sobre la utilidad del pleconaril, antiviral eficaz
frente a enterovirus,en la pericarditis.La experiencia descrita en
pacientes con meningitis es todavia muy limitada>*. Podria valo-
rarse su administracion como tratamiento de "uso compasivo"
en pacientes con hipogammaglobulinemia u otra inmunodepre-
sién severa.

En las pericarditis purulentas se administraran antibiéticos por
via sistémica.*

En la pericarditis tuberculosa,se utilizara tratamiento tuberculo-
estatico durante 6 meses en inmunocompetentes, y al menos 9
meses en los inmunodeprimidos. En ambos casos siguiendo las
pautas generales (isoniacida y rifampicina asociada a pirazinami-
da los dos primeros meses).Durante los primeros tres meses,la
asociacién de corticosteroides, a una dosis inicial de 60-120
mg/kg/dia en pauta descendente puede disminuir la progresion
hacia la constriccién, reducir el riesgo de muerte y la necesidad
de cirugia,aunque existe controversia al respecto*®.

En las pericarditis por hongos, u otros microorganismos, debe
instauarse un tratamiento especifico.

Si el paciente esté recibiendo tratamiento anticoagulante, se de-
be considerar su retirada,o la modificacion del mismo ya que en
principio se considera contraindicado? Es preferible sustituir los
anticoagulantes orales por heparina hasta que desaparezca el de-
rrame.
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2.Drenaje pericéardico

Indicaciones®

a) Absolutas:
1) Taponamiento clinico.
2) Pericarditis purulenta.

b) Relativas:
1) En las pericarditis agudas virales o idiopaticas, si el pa-
ciente presenta derrame pericardico moderado o severo
y colapso de cavidades derechas sin signos clinicos de ta-
ponamiento, se recomienda iniciar tratamiento antiinfla-
matorio, y realizar s6lo pericardiocentesis si el compro-
miso hemodinamico se agrava (taponamiento clinico).

2) Cuando existe una alta sospecha de pericarditis tubercu-
losa y signos de compromiso hemodinamico leve (eco-
cardiogréficos).

Métodos de drenaje®

1. Pericardiocentesis. Provee alivio sintomatico, permite la deter-
minacién de datos hemodinamicos y la toma de liquido peri-
cardico. Tiene los inconvenientes de que no permite obtener
tejido pericardico, el derrame puede recurrir y el drenaje
puede no ser adecuado.

2. Pericardiotomia. Consigue crear una comunicacion entre el pe-
ricardio y una superficie de absorcién del liquido pericardico
como es la pleura o el peritoneo. Aunque la evacuacion pue-
de no ser completa, y con frecuencia se cierra la "ventana"
pleuro-pericardica. Puede realizarse a traves de incision sub-
xifoidea, o con catéter balon percutdneo o por pericardios-
copia.Segun algunos grupos,esta Ultima técnica con toma de
biopsias pericardicas multiples®” y andlisis del liquido pericar -
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dico con técnicas de biologia molecular aumenta las posibili-
dades diagnésticas etioldgicas™.

3. Drenaje quirdrgico abierto. Tiene la ventaja de conseguir un
drenaje completo, menor recurrencia de derrame y menos
constriccion, permitir obtener tejido cardiaco y evitar el
trauma ciego al pericardio. Tiene el inconveniente de ser un
procedimiento quirdrgico, no se pueden obtener datos he-
modinamicos y requiere una hospitalizacién mas larga.

La eleccion de la técnica del drenaje pericardico depende de las
disponibilidades del hospital, de la experiencia del médico, de la
etiologia del derrame, de la necesidad de obtener tejido y del
prondstico del paciente.

3. Pericardiectomia

Se recomienda la cirugia precoz en la pericarditis tuberculosa
con compromiso hemodindmico por derrame recurrente o en-
grosamiento pericardico progresivo. Algunos autores recomien-
dan un periodo de observacién de 6 semanas a 3 meses,y si no
mejoran o se deterioran, realizar cirugia. En ocasiones, si el tra-
tamiento se retrasa mucho, la funciéon miocardica puede quedar
afectada?®.

En las pericarditis constrictivas subagudas no se debe intervenir
hasta que no quede claro si el proceso es 0 no transitorio.*

En las pericarditis purulentas se debe realizar drenaje quirdrgico
y generalmente pericardiectomia®®®. La pericarditis por Candida
spp, Aspergillus spp, Actinomyces spp y Nocardia spp pueden preci-
sar descompresion quirdrgica®.
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MIOCARDITIS INFECCIOSA
Definicidon

Es la inflamacion del miocardio, ocasionada por virus, bacterias,
rickettsias, hongos o paréasitost (Tabla 1). Es la causa mas fre-
cuente de miocarditis.

Tabla 1. Microorganismos causales de miocarditis infecciosa.

Coxsackie A,B Corynebacterium diphteriae  Cryptococcus neoformans Protozos
Echovirus Clostridium perfringes Candida spp Toxoplasma gondii
Polio Streptocaccus pyogenes Aspergillus spp Leishmania spp
Adenovirus Streptococcus pneumoniae Histoplasma capsulatum Entamoeba spp
Parvovirus Staphylococcus aureus Coccidioides immitis ~ Trypanosoma cruzi
Paperas Haemophilus spp Blastomyces dermatitidis Trypanosoma gambiense
Sarampion Neisseria meningitidis Sporothrix Trypanosoma rhodesiense
Rubéola Neisseria gonorrhoeae

Virus respiratorio Salmonella spp

sincitial Brucella spp

Influenza Ay B Listeria monacytogenes

Epstein-Barr Francisella (tularemia) Helmintos
Varicela-Zoster Mycoplasma pneumoniae Trichinella spiralis
Citomegalovirus Legionella pneumophila Cysticercus
Herpes simples Chlamydia psittaci Echinococcus
Herpes humano-6  Chlamydia pneumoniae Schistosoma

Virus vacuna viruela  Coxiella burnetti Toxocara
Hepatitis By C Rikettsia conori

Arbovirus (dengue  Rikettsia rickettsii

y fiebre amarilla) Rikettsia tsutsugamushi

Arenavirus Ehrlichia spp

(fiebre de Lassa) Borrelia burdogferi

Chikungunya Borrelia recurrentis

Fiebre hemorragica
argentina y boliviana

Vibrio cholerae

Mycobacterium(tuberculoss,

Coriomeningitis avium-intracellulare, leprae)
linfocitaria Actynomices spp
Rabia Nocardia spp

Thopheryma whippelii
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Etiologia

Los agentes etioldgicos mas comunes en nuestro medio son 10s vi-
rus. Estudios recientes con técnicas de hiologia molecular implican
en medida variable a enterovirus, adenovirus, parvovirus y herpes
virus 6 (HHV-6)°. En algunos, los adenovirus han sido los virus mas
detectados en nifios y adolescentes®, y los parvovirus y HHV-6 en
los adultos®®. Influenza, Epstein-Barr, varicela-zéster, citomegalovi-
rus, herpes simple, paramixovirus y virus respiratorio sincitial son
menos frecuentes®*. Se han descrito, también miocarditis por el vi-
rus de la vacuna, utilizado en la vacunacién de la viruela’. Aunque la
etiologia bacteriana es menos comun, Corynebacterium diphteriae,
Clostridium perfringes, Salmonella spp, Brucella spp, Legionella pneumo-
phila, Coxiella burnetti, Borrelia burgdorferi, clamidias, rickettsias y mi-
coplasmas pueden ser causa de la misma. La miocarditis bacteriana
es relativamente frecuente en la necropsia de los pacientes con
bacteriemia o endocarditis,sobre todo, por microorganismos viru-
lentos, como S. aureus, aunque a menudo cursa de forma asinto-
matica®. Las miocarditis por hongos ocurren,generalmente, en pa-
cientes inmunodeprimidos o en los provenientes de é&reas con
micosis endémicas. Los helmintos y protozoos son capaces de pro-
ducir miocarditis en el inmunocompetente®®. En pacientes con sin-
drome de inmunodeficiencia adquirida se han comunicado infec-
ciones por Candida spp., Histoplasma capsulatum, Coccidiodes immitis,
micobacterias, Cryptococcus, Toxoplasma gondii,Aspergillus spp y Pneu-
mocystis carinii®®. El virus del VIH puede infectar los miocitos, pero
su papel en la patogenia de la miocardiopatia dilatada que desarro-
llan estos pacientes permanece incierto™*,

Diagndstico
1. Clinico

La presencia de fiebre, malestar, rash, artralgias o infeccion respi-
ratoria en asociacion con manifestaciones cardiacas, como taqui-
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cardia desproporcionada a la fiebre, arritmias ventriculares y su-
praventriculares, insuficiencia cardiaca, o bloqueos deben hacer
sospechar esta patologia. Los soplos rara vez estan presentes a ex-
cepcion de aquéllos que aparecen como consecuencia de la dila-
tacion del anillo tricuspideo o mitral. Puede cursar de forma asin-
tomatica. Lo mas comln es que esté preservada la funcion
ventricular y que, por tanto, no aparezca insuficiencia cardiaca. Al-
gunos pacientes desarrollan una miocarditis fulminante con com-
promiso hemodinamico severo, rapido establecimiento de los sin-
tomas y fiebre. El diferente tropismo celular de los virus implica
diferentes mecanismos patogénicos de lesion, que actualmente no
son completamente conocidos. Los enterovirus dafian el corazén
lisando directamente los miocitos infectados; los parvovirus, cito-
megalovirus, varicela-zOster y hepatitis B afectan a las células en-
doteliales de arteriolas y vénulas pequefias intracardiacas, dafian-
do la microcirculacién con necrosis secundaria de miocitos** En
un estudio reciente, el parvovirus B19 fue el virus mas frecuente
en adultos con miocarditis que se presentaron clinicamente como
un infarto de miocardio y en mucha menor medida lo fueron los
enterovirus y adenovirus®. La mitad de estos pacientes experi-
mentaron dolor prolongado (mas de 24 h) o episodios recurren-
tes de dolor toracico durante el ingreso hospitalario. En un sub-
grupo de pacientes se pudo inducir espasmo coronario. La
miocarditis también puede manifestarse como muerte stbita, sobre
todo en jévenes, adolescentes y atletas®***. Se ha descrito también
la presencia de adenovirus y enterovirus en pacientes con displasia
arritmogénica del ventriculo derecho®. Rara vez se pueden pre-
sentar con fendmenos embalicos. S. aureus y otros microorganis-
mos virulentos producen microabscesos, y excepcionalmente insu-
ficiencia cardiaca®. La Borrelia burgdorferi afecta fundamentalmente al
tejido conectivo y suele caracterizarse por la aparicion de grados
variables de bloqueo auriculoventricular intermitente, unas sema-
nas después de la infeccion. Se suele resolver espontaneamente?’.
Rickettsias y hongos producen lesiones vasculiticas con inflama-
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cién subyacente. La toxina diftérica causa degeneracién hialina y
necrosis de los miocitos*.

2.Pruebas complementarias

ECG

En la miocarditis viral es comin la presencia de cambios inespeci-
ficos en el ST y en la onda T**. También se pueden apreciar arritmias
supraventriculares, extrasistoles ventriculares y bloqueo auriculo-
ventricular. En ocasiones pueden dar lugar a un patrén de pseu-
doinfarto. Puede haber elevacion del segmento ST e inversion de la
T que generalmente se resuelve en uno o dos meses. El grado de
la elevacion del ST y la extension se correlacionan con el grado de
elevacion de las enzimas cardiacas Y, por tanto, con la cantidad de
necrosis.

La presencia de ondas Q en asociacion con elevacion del ST pue-
de predecir un curso fulminante, y la presencia de complejos QRS
anormales y bloqueo de rama izquierda es indicativo de aumento
de riesgo de muerte stbita**. En la miocarditis por Chagas se pue-
den encontrar todo tipo de arritmias y defectos de la conduccion.
El blogueo completo de rama derecha con o sin hemiblogueo an-
terior izquierdo es el méas comun. Suele haber alteraciones en las
ondas T2,

Analitica

La creatinquinasa y su fraccion MB (CPK-MB) estan elevadas en
las miocarditis agudas,sobre todo en los casos en que existe ele-
vacién del ST. Pueden permanecer elevadas durante varios dias.
La troponina también puede incrementarse, aunque su sensibili-
dad y especificidad esta todavia por determinar*®,

Ecocardiograma
La ecocardiografia es util para detectar y cuantificar las altera-
ciones de la funcion sistélica. Pueden existir alteraciones seg-
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mentarias del engrosamiento y movilidad de las paredes ventri-
culares. Los ecocardiogramas repetidos pueden utilizarse para
controlar la evolucidn.La persistencia de anomalias segmentarias
en la contraccion y la dilatacion ventricular sugieren el desarro-
llo de miocarditis cronica y posible evolucion hacia una miocar-
diopatia dilatada****.

Biopsia miocardica

La tasa de complicaciones de esta técnica esta entre el 2 y el 8%.
Rara vez se ha descrito la perforacion cardiaca y la muerte?. No
esta justificada en un paciente sin complicaciones. Es el (inico mé-
todo que puede diagnosticar con fiabilidad la miocarditis*. La sen-
sibilidad es muy baja y los patrones histolégicos son variables®*#,
Es més eficaz en las primeras 4 semanas de la enfermedad. Si se
realiza, se deberian utilizar técnicas de biologia molecular para de-
teccion y amplificacion del ADN o ARN viral, asi como hibridacion
in situ para aumentar su rendimiento diagnostico.

Estudios isotdpicos

Estos métodos identifican inflamacion miocéardica de cualquier
etiologia. Se ha utilizado galio, anticuerpos monoclonales antimiosi-
na marcados con In*'*y metaiodobenzilguanidina (MIBG). La utili-
dad de los estudios isotpicos no esta bien establecida®, a excep-
cion de la miocarditis por Chagas. Existen en esta Ultima varios
hechos distintivos: esta frecuentemente asociada con anomalias
segmentarias de la contractilidad ventricular izquierda y defectos
de perfusidn en ausencia de lesiones coronarias epicardicas, y es
comun que los pacientes asintomaticos presenten discinesia del
ventriculo derecho sin sintomas de insuficiencia cardiaca.

Resonancia magnética (RM)

Existe poca experiencia con la RM pero, segin algunos autores,
parece ser muy sensible para detectar miocarditis viral aguda o
idiopatica.
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Estudios microbiolégicos

| Serologias de microorganismos posibles realizadas con dos
a tres semanas de diferencia,en todas las miocarditis agudas.
Dada la multiplicidad de enterovirus existentes,no se realizan
habitualmente serologias de los mismos con fines diagnosti-
cos. Ademas, para adenovirus y enterovirus la serologia no
se correlaciona con la infeccion local del miocardio y la au-
sencia o presencia de anticuerpos no permite conclusiones
sobre la infeccién del corazon por estos virus?,

| Cultivo de virus en heces o exudado nasofaringeo. Al igual
que las anteriores, no identifica claramente el microorganis-
mo causal, ya que su presencia en alguna de estas muestras
puede ser circunstancial y no implica necesariamente que és-
ta sea la causa de la miocarditis.

| Métodos de deteccidn y amplificacion del ADN (p. €j.,
reaccion en cadena de las polimerasas) para determinar la
presencia de ADN o ARN viral, micobacterias, hongos u
otros organismos como Coxiella burnetti en suero, sangre o
miocardio. La positividad de estas muestras indica enferme-
dad invasiva®. Aungue existe mucha incertidumbre todavia en
cuanto al potencial diagnéstico de estas técnicas, la informa-
cion que aportan va a permitir en un futuro aumentar el co-
nocimiento respecto a la epidemiologia,estratificacion del pa-
ciente y un tratamiento médico mas apropiado®##,

El centro de referencia para éstas y otras determinaciones es
el Instituto Carlos Ill. Centro Nacional de Microbiologia
(www.iscii.cnm).

Diagndstico diferencial

Otras muchas patologias estan asociadas con miocarditis® (Ta-
bla 2). La miocarditis de células gigantes, una enfermedad ca-
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racterizada por la presencia de células multinucleadas en el mio-
cardio, tiene un curso rapido y alta mortalidad. Debe ser dife-
renciada de la miocarditis infecciosa fulminante causada por vi-
rus.Se desconoce la causa de esta entidad que ocurre en adultos
jovenes o de edad media. Aparece a veces en asociacion con en-
fermedades sistémicas como sarcoidosis, lupus eritematoso sis-
témico, tirotoxicosis, timoma maligno, infecciones (especialmen-
te sifilis y tuberculosis).

Tabla 2.Causas no infecciosas de miocarditis aguda.

=
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~+
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Medidas generales

El paciente debe ser hospitalizado y realizar reposo en cama. Es
importante evitar el ejercicio fisico porque aumenta la mortali-
dad,mantener una oxigenacion adecuada, evitar la sobrecarga de
volumen y monitorizar el desarrollo de arritmias cardiacas*#.

1

4]
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A ser posible, debe evitarse el uso de salicilatos, o de antiinfla-
matorios no esteroideos ya que en el modelo animal aumenta la
replicacion y la mortalidad,aunque no hay datos en humanos*#%,

La aparicion de blogueos auriculoventriculares sintomaticos
puede precisar la colocacion de un marcapasos temporal ya que,
generalmente, los bloqueos son transitorios®.

Antimicrobianos

En aquellos pacientes con miocarditis secundaria a un microor-
ganismo conocido (Aspergillus, micobacterias, etc.) para el que
existe tratamiento eficaz,la inflamacion se resuelve con el trata-
miento del agente causal.En la miocarditis por difteria es clave la
administracion de antitoxina®. No existen muchos antivirales cu-
ya eficacia haya sido probada en las miocarditis virales*#*, Cuan-
do exista un antiviral eficaz frente al virus causal,debera utilizar-
se®, El ganciclovir ha resultado uatil en la miocarditis por
citomegalovirus®®, La experiencia descrita con el pleconaril, an-
tiviral eficaz frente a enterovirus,en pacientes con miocarditis es
todavia muy limitada,pero ha sido favorable*. Podria valorarse su
utilizacion como farmaco de uso compasivo, sobre todo, en pa-
cientes con hipogammaglobulinemia u otra inmunodepresién se-
vera®. En pacientes inmunodeprimidos con infeccién diseminada
por virus HHV-6 ha sido Util el ganciclovir®, y en las ocasionadas
por el adenovirus, el cidofovir®.

Inmunomoduladores

Datos no controlados en modelos animales y en humanos mues-
tran un papel beneficioso de la inmunoglobulina endovenosa en
miocarditis y en miocardiopatia dilatada?***. Sin embargo, un es-
tudio aleatorizado y controlado con dosis de 1-2 g/kg durante 2
dias en pacientes con insuficiencia cardiaca de reciente comien-
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zo y fraccion de eyeccién menor o igual al 40% fracasé para de-
mostrar el beneficio de ésta sobre el placebo®.

Algunos estudios no controlados, y casos clinicos aislados, su-
gieren un potencial beneficio del interfer6n®?4, En uno de
ellos, realizado con beta interferén, en pacientes con persis-
tencia de enterovirus y adenovirus en miocardio y deterioro
prolongado de la funcién ventricular (méas de 22 meses), los vi-
rus fueron eliminados del miocardio en todos los pacientes y
en la mayoria de ellos mejoré la funcién ventricular®

Inmunodepresores

Estudios en modelos de experimentacién animal han puesto
de manifiesto que los virus pueden desencadenar fendmenos
autoinmunes a nivel del miocardio que son causa de lesion de
los cardiomicocitos. Sin embargo, los estudios realizados con
prednisona sola 0 en combinacién con otros inmunodepreso-
res no han demostrado beneficio clinico?®. Ademas, los cor-
ticoides aumentan la mortalidad en los estadios méas precoces
de la infeccion en los modelos de experimentacion animal.

Soporte cardiaco mecanico

La implantacion de soporte circulatorio biventricular temporal
ha sido utilizada con éxito en la miocarditis fulminante, hasta la
recuperacion de la funcion miocardica*. Se debe valorar esta
opcién antes que el transplante, ya que los pacientes con mio-
carditis fulminante tienen un prondstico excelente a largo plazo.

Transplante

Reservado para casos que progresan a estadios crénicos de mio-
cardiopatia®.
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Evolucién

Los cuadros agudos pueden mejorar rapidamente y normalizar
la fraccion de eyeccion.De hecho, las formas més fulminantes es-
tan asociadas con un mejor pronéstico a largo plazo®. Algunas
miocarditis pueden curar con secuelas, es decir, dejando dete-
rioro de la fraccion de eyeccion y miocardiopatia dilatada“***. La
persistencia del virus en el miocardio se asocia con enfermedad
cronica***2"%, Sin embargo, aquellos animales que aclaran por
completo el virus no desarrollan enfermedad crénica®.
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