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Diagnostico y Evaluacion de la Endocarditis

Infecciosa

A) INTRODUCCION, EPIDEMIOLOGIA Y FISIO-
PATOLOGIA

La endocarditis infecciosa (El), presento en las ulti-
mas décadas modificaciones en su forma de aparicion y
una mejoria en la morbilidad gracias al diagnostico tem-
prano, al empleo de la ecografia y al tratamiento quirur-
gico de reemplazo valvular cuando fuera necesario. Sin
embargo la tasa de muerte se mantiene elevada varian-
do entre 15 (1) y 38% (2) en distintos trabajos. En nues-
tro pais la mortalidad del estudio EIRA (3)fue de 23,5%,
coincidiendo con la descripta en paises desarrollados.

La El se define como una enfermedad en la que el
endotelio cardiaco es invadido por organismos infeccio-
sos. A partir de esta llegada de microorganismos por via
hemato6gena, se inicia un proceso inflamatorio con for-
macion de vegetaciones que son la lesion tipica de la El.
Estas se forman por la acumulacién de detritus celula-
res, material trombotico y microorganismos sobre los
tejidos mencionados, con escasa vascularizacion, lo cual
tiene importantes implicancias terapéuticas, pues obli-
ga al empleo de altas dosis de ATB por via parenteral
para el que el tratamiento sea efectivo. Generalmente el
agente etioldgico es una bacteria y en menor frecuencia
hongos, rickettsias, clamidias y virus(4). La evolucion
de esta enfermedad la determinan la virulencia del ger-
men y el nivel de defensas del huésped.

La epidemiologia de esta entidad muestra baja inci-
dencia en la infancia, aunque se ha incrementado ulti-
mamente, en virtud del aumento de la sobrevida de los
portadores de las cardiopatias congénitas. En adultos se
observa 1,7 a 4 casos por cada 100000 personas, siendo
mayor la incidencia en hombres que en mujeres (1,2 a
3:1) debido a la disminucion de los casos de fiebre reu-
matica (5).

La edad promedio es mucho mayor que la reportada
en la era preantibittica. En la actualidad se la conside-
ra un factor de riesgo para el desarrollo de este cuadro.
En nuestro pais la distribucion etaria es trimodal, con 3
picos de incidencia: uno de 20 a 25 afios (los drogadic-
tos), otro alrededor de los 45 afos (la clasica EIl por
Streptococcus grupo viridans) y otro por encima de los
65 afios (la EIl de los ancianos) con mayor frecuencia de
bacilos gram- negativos como microorganismos causales
(3). Ya en la década del 90 se observo que un 22% de los
casos correspondia a individuos de 80 afios 0 mas en la
serie de la Mayo Clinic. (6) Este incremento en el riesgo
en los ancianos se atribuye a la utilizaciéon de procedi-
mientos invasivos vasculares, mayor prevalencia de es-
tenosis aortica por calcificacion, asi como a mayor nece-
sidad de protesis cardiacas como marcapasos.

Existe en la gran mayoria de los casos una lesion car-
diaca que predispone al desarrollo de El y se la denomi-
na enfermedad cardiaca subyacente. En el pasado la
valvulopatia reumatica fue la patologia predominante y
actualmente esté presente en un 25 a 30% del total de
las El del adulto (7). El prolapso de valvula mitral oscila
segun distintos autores entre 17 y 29%, sobre todo en
sus formas mas severas con insuficiencia mitral signifi-
cativa, seguido por cardiopatias congénitas tales como
el ductus arteriosus persistente, la comunicacion
interventricular, la aorta bicUspide, la coartacion de aor-
ta, la tetralogia de Fallot y la ruptura del seno de
Valsalva y enfermedades valvulares degenerativas.(8)

La presencia de protesis valvulares incrementa las
posibilidades de EIl sobre todo en los 6 primeros meses
del implante en los casos de prétesis mecanicas, siendo
similar la incidencia en ambas prdtesis (bioldgicas y
mecanicas) luego de ese lapso (9). La miocardiopatia
hipertroéfica obstructiva constituye también un factor de
riesgo para El, situandose la infeccion en valvula adrtica,
mitral o endocardio subadrtico.

Puede desarrollarse El en valvulas nativas estructu-
ral-mente normales. En nifios menores de 2 afnos, esta
situacion ocurre en un 50 % de los casos, y en adultos
ronda el 35%,aunque en el caso de drogadictos endo-
venosos no hay evidencia de lesiones subyacentes en un
60-93% de las veces (10).

Para el desarrollo de un cuadro de EI se requiere un
evento predisponente, que permita el acceso al torrente
sanguineo de gérmenes virulentos como por ejemplo pro-
cedimientos dentales, genitourinarios, antecedentes de
drogadiccion endovenosa, presencia de infecciones a dis-
tancia (cutanea, neumonia, etc.), uso de catéteres
endovenosos (Swan Ganz, marcapasos), procedimientos
quirurgicos, hemodialisis (11). A su vez los pacientes
inmunodeprimidos presentan mayor incidencia de El con
mayor mortalidad (12). La EIl se asocia con diabetes
mellitus en un 15% de los pacientes ancianos, por el alto
grado de colonizacion de la piel por Estaphylococcus
aureus en insulino dependientes. Por otro lado hay alta
incidencia de septicemia por Estreptococo grupo B en
pacientes diabéticos.

B) CLASIFICACION, ETIOLOGIA Y FORMAS DE
PRESENTACION CLINICA

Hay distintas formas de clasificar la El. Se considero
aquella en base a distintos criterios pero que agrupa si-
tuaciones que pueden ser similares a las que en la préc-
tica diaria se le plantean al médico general, las que se
describen a continuacion:
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1) Endocarditis de valvula nativa

2) Endocarditis protésica

3) Endocarditis en adictos endovenosos

4) Endocarditis nosocomiales

5) Endocarditis con hemocultivos negativos

Endocarditis de valvula nativa
1) Cuadro clinico:

Formas de Presentacion:

- Aguda: se caracteriza por sindrome febril de corta evo-
lucion con gran compromiso del estado general. Re-
gistros elevados de temperatura, presentandose como
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica o
sepsis. En general su diagnostico se efectlia dentro
de los 7 dias y presenta mayor mortalidad.

- Subaguda: presenta un inicio insidioso, caracteriza-
do por un sindrome febril de varias semanas a meses
de evolucidn, con sintomas inespecificos, con mayor
frecuencia de manifestaciones autoinmunes.

Signo-sintomatologia:

- Sindrome febril: presente en 85-95% de los casos.
Puede estar ausente en presencia de insuficiencia
renal cronica o tratamiento antibiotico incompleto.

- Soplo nuevo o modificacién del preexistente: se aus-
cultan en un 80% de los casos siendo menos frecuen-
tes en las endocarditis derechas, al inicio de la infec-
cion, en las formas agudas y en las El protésicas pre-
coces. Astenia, adinamia, mialgias, artralgias, cefa-
leas, irritabilidad. Soplos regurgitativos.

- Hematuria, edemas e HTA

- Embolias periféricas

- Signos / sintomas de puertas de entrada

- Insuficiencia cardiaca

- Pericarditis: rara vez se ausculta frote, en general es
un hallazgo ecocardiografico.

- Soplos periféricos secundarios a aneurismas mico-
ticos/pseudoaneurismas

- Compromiso renal: secundarios a glomérulonefritis
focal o difusa, embolia renal

- Piel: Petequias, nodulos de Osler, manchas de Jane-
way, hemorragias en astilla, petequias conjuntivales

- Esplenomegalia: 20-50%. Mas frecuente en formas
subagudas, menos en EIl derecha.

- Fondo de ojo: petequias, manchas de Roth: se obser-
van en 4 a 8% de los casos, no especificas.

2) Microbiologia ( El valvula nativa) (13)

Streptococcus spp. 45-65%
1) Streptococcus grupo viridans 30-40%
2) otros 15-25%
Enterococcus spp 5-18%
Staphylococcus aureus 10-27%
Estafilococos coagulasa- negativos 1-3%
Bacilos aerobios gram-negativos (incluye HACEK) 1.5-13%
Hongos 2-4%
Otros gérmenes <5%

3) Hallazgos de laboratorio:

- Hemocultivos: son positivos en un 90 a 95% de los
casos. (16)

- Anemia

- Leucocitosis (0 leucopenia si existe esplenomegalia
importante)

- Eritrosedimentacion elevada

- Hematuria: Si se observa macrohematuria con cilin-
druria, proteinuria debe sospecharse glomérulo-
nefritis.

- Factor reumatoideo positivo, proteina C reactiva,
inmunocomplejos circulantes.

4) Electrocardiograma: pueden observarse trastornos de
la conduccion, cambios isquémicos secundarios a embolias
coronarias o miocarditis y alteraciones pericarditicas. Es
de destacar el elevado valor predictivo positivo (pero la
baja sensibilidad) de la prolongacién del segmento PR para
el diagnostico de extension perivalvular en las endocardi-
tis aorticas (absceso del anillo).

5) Rx Torax: puede observarse cardiomegalia, signos de
hipertension venocapilar, y signos de embolia pulmonar.

Endocarditis protésica (EVP)

Definicion: se define como endocarditis protésica a
aquella que se produce sobre cualquier sustituto mecéani-
co o biolégico, autélogo o heterélogo de las valvulas nati-
vas. Inicialmente se clasificd a la endocarditis protésica
como precoz si se producia dentro de los 60 dias del reem-
plazo valvular, y tardia si se producia a mas de 60 dias.
Sin embargo, dado que en varios estudios se comunicd
una elevada incidencia de estafilococos coagulasa-negati-
vos de origen nosocomial hasta 12 meses luego del reem-
plazo valvular como germen causal (13), se ha propuesto
extender esta definicion de endocarditis protésica hasta
el afio denominandola endocarditis protésica temprana.

1) Epidemiologia:

De 10 a 20% de las endocarditis son protésicas (19).
En nuestro medio el estudio EIRA mostr6 una inciden-
cia del 8,5% del total (3). Se observa un riesgo mayor de
infeccion a partir de la 5° semana post-cirugia, exten-
diéndose hasta 12 meses, con un riesgo en el primer afio
de 3%. Luego de este periodo inicial, el riesgo disminuye
a 0,5% por afo.(19)

Los factores de riesgo conocidos para desarrollar EVP
son: endocarditis en actividad en el momento de la ciru-
gia, reemplazos multiples, y la ausencia de administra-
cion de antibidticos profilacticos perioperatorios. El riesgo
es mayor si la cirugia de reemplazo valvular debe indi-
carse por infeccién persistente, que por insuficiencia car-
diaca. Respecto al riesgo de infeccion segun el tipo y lo-
calizacion de la protesis una revisién no sistematica (20)
informé una incidencia de 0.5% por pacientes / afio para
valvulas mitrales mecanicas y de 1% por pacientes / afio
para el resto de las protesis.(21) Las bacteriemias en
pacientes portadores de protesis valvulares conllevan el
riesgo de colonizacién de dichos dispositivos siendo este
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mas elevado para cocos gram-positivos (Staphylococcus
aureus hasta 40%)

La EVP temprana suele adquirirse en la etapa intra-
hospitalaria. Se observa mayor prevalencia de Staphy-
lococcus spp. y bacilos gram negativos. Las EVP tardias
suelen adquirirse en el &mbito extrahospitalario, obser-
vandose mayor prevalencia de streptococcus. Se identi-
fican puertas de entrada en 50% de los casos.

2) Fisiopatologia:

Las protesis mecanicas presentan superficies de difi-
cil adherencia para los gérmenes. Estos suelen asentar-
se en las suturas o en trombos. Esto explica la elevada
incidencia de abscesos anulares y dehiscencias. ElI ma-
yor compromiso perivalvular es caracteristico de las EVP
(13). Hasta un 85% de los casos (series por autopsias)
puede presentar abscesos anulares y 42% en series qui-
rargicas. En series que reportan hallazgos de ecocar-
diogramas transesofagicos la prevalencia de extension
perivalvular oscila entre 56 y 100%.(16). Los gérmenes
mas agresivos (staphylococcus aureus y bacilos gram
negativos) producen mayor compromiso valvular y
perivalvular, requiriendo muchas veces solucion quirur-
gica. Las EVP tempranas suelen ser mas agresivas que
las tardias.

3) Microbiologia:

- Tempranas: Estafilococos coagulasa-negativos 30%,
Staphylococcus aureus 20%, bacilos gram negativos
20%, hongos 10%, difteroides 5%, Enterococcus spp
5-10%, Streptococcus grupo viridans <5%.

- Tardias: Streptococcus grupo viridans 25%, Esta-
filococos coagulasa-negativos 20%, Staphylococcus
aureus 10%, bacilos gram-negativos 10%, hongos 5%.

4) Presentacion clinica y evolucion:

En relacion a la endocarditis de valvula nativa, se
observa una mayor proporcion de disfuncién valvular e
invasion perivalvular.

- EVP temprana: Puede observarse disfuncién multior-
ganica y sepsis. Los signos caracteristicos de la en-
docarditis pueden estar ausentes. En general se ob-
servan signos de la infeccidon primaria, por ejemplo
pulmonar o herida quirdrgica. La tercera parte de los
pacientes evoluciona con shock séptico. La mortali-
dad es elevada. Las diferentes series reportan una
mortalidad operatoria de 10 a 50% (21;22).

- EVP tardia: Su curso suele ser subagudo. Puede en-
contrarse signos del evento predisponente (23). Su pro-
nostico es mucho mejor que las precoces.

5) Diagnostico:

La presencia de fiebre en un paciente portador de una
prétesis valvular obliga a sospechar el diagnostico de
endocarditis protésica. Los hemocultivos son positivos
en un 85-95% de los casos (dependiendo del laboratorio
de bacteriologia de cada centro). El ecocardiograma
transesofégico permite objetivar vegetaciones, y even-

tuales abscesos, (24) asi como complicaciones subval-
vulares. Si la sospecha clinica es alta, debe repetirse el
estudio dias después si éste es negativo.

Endocarditis infecciosa en adictos por via
intravenosa

1) Epidemiologia: La incidencia de EIl en adictos endo-
venosos es de 2 a 5% por paciente / afio (25). La preva-
lencia de adictos IV entre los pacientes con endocarditis
oscila en las diferentes series entre 0,5 a 32% (13). La
endocarditis en estos casos afecta mas frecuentemente a
las valvulas derechas, en particular a la valvula tricts-
pide. Pueden producirse endocarditis izquierdas, funda-
mentalmente si existen lesiones previas.

2) Fisiopatologia: Los mecanismos de la endocarditis en

adictos EV pueden incluir:

- Alteraciones en el endotelio valvular: endocarditis
trombotica, engrosamiento valvular tricuspideo (por
sustancias que lesionarian el endotelio valvular)(25)

- Gérmenes responsables: repetidas cargas bacterianas
endovenosas procedentes de abscesos en piel, reuti-
lizacion de jeringas y agujas, portacion de estafilococos
en piel, nariz, faringe. (26)

- Cambios inmunolégicos: adherencia de inmuno-com-
plejos

3) Microbiologia: EI germen mas frecuente es el Staphy-
lococcus aureus 50%, seguido de Streptococcus spp 15%,
bacilos aerobios gram-negativos 15%, hongos 5%,
polimicrobianas 5%, cultivo negativo 5%. La asociacion
con infeccion por HIV es frecuente (40 a 90% de los casos).

4) Presentacion clinica: La edad promedio al diagnésti-
co es menor que la de la endocarditis de valvula nativa.
Se observa predominio de sexo masculino. El sintoma
mas observado es la fiebre (cercana al 100%). Las mani-
festaciones cutdneas son menos frecuentes que en las
endocarditis izquierdas. Puede auscultarse en algun
momento de la evolucién un soplo de insuficiencia tricus-
pidea. En general no presentan insuficiencia cardiaca.

El compromiso pulmonar puede existir en aproxima-
damente la mitad de los pacientes (28, 29). Las mani-
festaciones habituales producidas por embolias pulmo-
nares sépticas son tos, heméptisis, dolor toracico y dis-
nea. Puede observarse en la radiografia de torax infil-
trados nodulares bilaterales

5) Diagnostico: La prevalencia de hemocultivos positi-
vos es alta.

En el ecocardiograma suele observarse una masa
grande en la cara auricular de la valvula trictspide. Los
criterios habituales de diagndstico pueden generar difi-
cultades para identificar correctamente a pacientes con
endocarditis derechas, dado que:

- Otros focos son frecuentes en adictos

- El soplo tricuspideo puede estar ausente a aparecer
tardiamente.

- Existen pocos signos periféricos

- Los hemocultivos pueden ser negativos o los microor-
ganismos causales no habituales (16)
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Los pacientes con vegetaciones tricuspideas mayores
a 2 cm suelen presentar peor evolucion; sin embargo la
embolia pulmonar no se relaciona con aumento de la
mortalidad (29). La coexistencia de infeccion por HIV
conlleva mayor mortalidad en pacientes severamente
inmunodeprimidos (30). La mortalidad observada en
casos de endocarditis en adictos es de 10%, siendo mas
elevada en caso de presencia de localizaciones izquier-
das, sepsis y sindrome febril prolongado a pesar del tra-
tamiento antibiético de 2 semanas. (28) La infeccion per-
sistente es la causa mas frecuente de indicacion quirdr-
gica, aunque éste tratamiento es poco frecuente en este
tipo de endocarditis. (31)

Endocarditis nosocomiales

1) Epidemiologia: Se define como la presencia de endo-
carditis a partir de 48 hs de internacion o luego de un
procedimiento intrahospitalario en las Ultimas 4 se-
manas. Su incidencia es de 5 a 29%. Son factores
predisponentes: la presencia de catéteres endovenosos,
shunts ventriculo-auriculares, alimentacion paren-
teral, cirugias e internacion en areas de cuidados criti-
cos. Otros factores de riesgo para adquirir endocardi-
tis nosocomial son: quemaduras extensas, dialisis por
fistulas arterio-venosas, inmunodepresion. Los pacien-
tes que las presentan son mas afiosos y predomina el
sexo femenino. Las fuentes mas frecuentes son dispo-
sitivos intravasculares infectados (origen de aproxima-
damente 50% de los casos), tracto genitourinario,
gastrointestinal o heridas quirurgicas.

2) Microbiologia: Los gérmenes hallados reflejan el foco
de origen: Staphylococcus spp (piel), Enterococcus spp
(tracto urinario), bacilos gram-negativos (infeccion
asociada a catéteres, vias aéreas, etc).

3) Clinicay diagnéstico: La mortalidad es elevada, has-
ta 43% en algunas series. (4, 13) La signo-sintomato-
logia y los métodos diagndsticos son similares a la de
otros tipos de endocarditis.

Endocarditis con hemocultivos negativos (32-39)

Se la define como el cuadro clinico, de laboratorio, e
imagenes compatible con endocarditis infecciosa, pero
con hemocultivos negativos.

Los hemocultivos son negativos en 2,5-31% de los
casos de endocarditis infecciosas segun distintas series.
Esto se debe a diversos factores:

1) Administracion previa de antibidticos. La mas fre-
cuente.

2) Cultivos tomados hacia el final de un curso cronico
(mayor a tres meses)

3) Insuficiencia renal

4) Endocarditis mural como las desarrolladas sobre de-
fectos septales ventriculares, trombos post-infarto de
miocardio, o infeccion asociada a marcapasos.

5) Crecimiento lento de microorganismos fastidiosos por
ejemplo Haemophilus spp, Actinobacilus spp, Cardio-
bacterium spp, variantes nutricionales de estrepto-
cocos (NVS), o Brucella spp.

6) Endocarditis derechas subagudas

7) Endocarditis micoticas.

8) Endocarditis causada por parasitos intracelulares obli-
gados por ejemplo clamidias o - posiblemente- virus.

9) Desconocimiento del laboratorio en la busqueda del
tipo de germen y descarte precoz de la muestra o con-
sideracion de un patogeno infrecuente como contami-
nante.

La causa mas frecuente de endocarditis a hemocul-
tivos negativos es el tratamiento antibiotico previo. Con
solo 48-72hs de antibidtico - aunque inefectivo- pueden
negativizarse los cultivos hasta varias semanas después
de su administracion. La correcta toma de muestras para
hemocultivos, la realizacion de pruebas seroldgicas, y la
utilizacion de nuevas técnicas diagnosticas podrian re-
ducir la proporcién de casos de cultivos negativos.

Bacilos gram negativos inusuales

1) Haemophilus spp, Actinobacilus actinomycetom-
comitans, Cardiobacterium hominis, Kingella kingae,
Eikenella corrodens

Todos estos organismos pertenecientes al denomina-
do grupo HACEK, son de crecimiento fastidioso y pue-
den requerir entre 2-3 semanas para su aislamiento. La
mayoria son miembros de la flora normal del tracto res-
piratorio superior en personas sanas La presentacion
clinica suele ser subaguda, media de 2-5 meses antes de
arribar al diagnostico, con ausencia de fiebre al momento
del diagnostico. Es caracteristica la presencia de vege-
taciones extensas y émbolos intravasculares de gran ta-
manfo. Los subcultivos en agar- sangre, agar-chocolate
suplementado y la incubacion en atmoésfera de 5-10% de
CO2 es necesaria para el aislamiento de estos gérmenes
y deberia realizarse en todos los casos de endocarditis
con hemocultivos negativos.

Bacilos gram positivos

Corynebacterium, Lysteria monocitogenes, Lacto-
bacillus. Tropheryma whippelli . Son de frecuencia aun
menor, con alta mortalidad. Algunas especies de
Corynebacteriumy T. Whippelli son de crecimiento lento.

Hongos

La frecuencia de endocarditis micética aumento des-
de 1945, y su incidencia en la actualidad oscila entre
1,2-2,6 %.

La mayoria de los pacientes con endocarditis micética
pueden agruparse en 3 categorias:

1) adictos intravenosos

2) pacientes sometidos a cirugia de reconstruccién
cardiovascular

3) pacientes que recibieron antibiéticos en forma pro-
longada

Dos tercios de los paciente tienen enfermedad cardiaca
subyacente y la mayoria tiene manifestaciones embdlicas
sistémicas.

Candida parapsilosis y tropicalis predominan en adic-
tos intravenosos, mientras que C. albicans y Aspergillus
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predominan en no adictos. El rango de curacién es pobre
(14,5%). Esto puede deberse al gran tamario de las vege-
taciones, la tendencia de los hongos a invadir el
miocardio, alta incidencia de embolias sépticas sisté-
micas, pobre penetracion de los agentes antimicéticos a
la vegetacion, bajo rango tdxico-terapéutico de los agen-
tes antifungicos disponibles en la actualidad. y la poca
actividad de estos compuestos antifungicos. La curacion
es practicamente imposible sin tratamiento quirdrgico.

Otros microorganismos

Existen reportes aislados de El producidas por otros
agentes, como Spirillum minor, Coxiella burnetti,
Chlamydia psittaci, C. trachomatis, C. pneumoniae. Por su
parte, el rol de los virus en endocarditis es desconocido.

C. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO EN EL EI

La EIl representa entre 1 y 3 de cada 1000 interna-
ciones por afo en un hospital general. Su baja inciden-
cia, la escasa sospecha diagnostica y los sintomas
inespecificos generan retraso entre el inicio de los sinto-
mas y su reconocimiento. En el estudio EIRA, la dura-
cion promedio desde el inicio de los sintomas hasta el
diagnostico fue de 33 dias.(3) En este estudio los sinto-
mas mas frecuentes fueron aquellos con menor especifi-
cidad (fiebre, anorexia, astenia, pérdida de peso). La EI
aguda comienza a ser tratada rapidamente en general,
debido a su presentacion clinica como sepsis. Las for-
mas subagudas pueden simular muchas otras enferme-
dades.

Criterios:

La primer clasificacion utilizada fue la de Von Reyn'y
cols (1) se basa en criterios estrictos bacterioldgicos, da-
tos clinicos y anatomopatoldgicos. Segun esta una EI es
definitiva solamente si se cuenta con la confirmacién
anatomopatoldgica, lo que ocurre en menos de un tercio
de los casos. No toma en cuenta los hallazgos ecocar-
diograficos, no considera la drogadiccion endovenosa como
factor de riesgo y no reconoce algunos gérmenes tipicos
de El (HACEK, Streptococcus agalactiae grupo B).

Afos més tarde se desarroll6 una nueva clasificacion
en la Universidad de Duke (Durack y cols.), incluyendo la
ecocardiografia, y también criterios mayores y menores.(40).

Criterios de la Universidad de Duke

Definitiva:

A. Criterios patoldgicos:

- Microorganismo demostrado en el cultivo o la histo-
logia de la vegetacion, en una embolia o absceso

- Lesiones patologicas: vegetacion o absceso intracar-
diaco confirmado por histologia

B. Criterios clinicos:

- 2 criterios mayores o

- 1 mayor y 3 menores, 0

- 5 menores

Posible: hallazgos sugestivos de EI que no cumplen cri-
terios de definitiva o rechazada.

Rechazada: firme diagnostico alternativo que explique
las manifestaciones de endocarditis, la resolucion del

cuadro en menos de 4 dias con antibidticos, ausencia
de evidencia patoldgica en cirugia/autopsia, luego de
menos de 4 dias de antibidticos.

Definiciones de los criterios (40).

Mayores:

Hemocultivos positivos:

- Microorganismos tipicos en 2 hemocultivos separa-
dos: Streptococcus grupo viridans, Streptococcus bovis,
HACEK y Staphylococcus aureus o bacteriemia de la
comunidad por Enterococcus (los 2 ultimos sin foco
primario) Segun las ultimas modificaciones, también
Staphylococcus spp sin foco primario.

- Microorganismo compatible con endocarditis infecciosa
aislado de hemocultivos persistentemente positivos

- Hemocultivo Unico positivo para Coxiella burnetti o
Ig G positiva mayor a 1:800

Evidencia de compromiso endocardico:

- Ecocardiograma compatible con EI

- masa intracardiaca oscilante

- absceso

- nueva dehiscencia de valvula protésica

Nuevo soplo regurgitativo.

Menores:

- Factores predisponentes: enfermedad cardiaca sub-
yacente o drogadiccion EV

- Fiebre mayor a 38 grados

- Fenomenos vasculares: embolias mayores, infartos
sépticos pulmonares, aneurismas micoéticos, hemorra-
gia intracraneal, hemorragia conjuntival, lesiones de
Janeway.

- Fendmenos inmunoldgicos: glomérulonefritis, nddulos
de Osler, manchas de Roth, factor reumatoideo

- Evidencias microbioldgicas: hemocultivos positivos
gue no cumplen con las condiciones previas o eviden-
cias seroldgicas de infeccion.

- Ecocardiograma compatible con El, sin cumplir los
criterios previos

La sensibilidad para la inclusion de endocarditis es
mayor en la clasificacion de Duke que en la de Von Reyn
(16). Es util en casos de El con cultivos negativos. Los
criterios Duke se desarrollaron a partir de la ecocar-
diografia transtorécica.

En el afio 2000 se propusieron algunas modificacio-
nes en los criterios originales. La categoria de EI posible
deberia definirse como la presencia de un criterio mayor
y uno menor o tres menores. El ecocardiograma compa-
tible como criterio menor deberia ser eliminado, dado el
uso extendido del ecocardiograma transesofagico. La
bacteriemia por Staphylococcus aureus deberia conside-
rarse un criterio mayor aun si la infeccion es nosocomial
o procedente de lotro foco. La serologia positiva para fie-
bre Q también deberia considerarse criterio mayor (41).

Diagndsticos diferenciales
- Fiebre reumatica en fase aguda

- Lupus eritematoso sistémico y otras colagenopatias
- Linfomas



14 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, VOL. 70, SUPLEMENTO 5 2002

- Infecciones
e TBC, brucelosis
e infecciones urinarias
e neumopatias
- leucemias, purpuras y otras enfermedades hema-
tologicas
- endocarditis marantica

D) COMPLICACIONES DE LA ENDOCARDITIS (16)

Insuficiencia cardiaca

Es la principal indicacién quirargicay principal cau-
sa de muerte. 25-70%. (16). Su aparicion es mas frecuente
y precoz en las formas agudas. En general se asocia a
destruccidn, perforacion valvular, ruptura del aparato
subvalvular, vegetaciones voluminosas o menos frecuen-
temente miocarditis Son de destacar los cuadros de in-
suficiencia adrtica aguda y de insuficiencia mitral agu-
da. Esta tultima en general es de instalacion abrupta. De
las todas las complicaciones, la insuficiencia cardiaca es
la que mas impacta en el pronostico. Se asocia con ma-
yor frecuencia a endocarditis adrticas (29%). La IC tam-
bién puede presentarse de manera insidiosa, por pro-
gresion de la insuficiencia valvular o disfuncion ventri-
cular. 2/3 de los pacientes que presentan IC lo hacen
dentro del mes de tratamiento. Independientemente del
mecanismo, la presencia de IC se asocia con mal pronos-
tico con tratamiento médico exclusivo y con peores re-
sultados con la cirugia. La mortalidad quirurgica se
incrementa de 6-11% en pacientes sin IC a 17-33% en
pacientes con IC descompensada.

La decisién quirdrgica se basa principalmente en la
gravedad de la IC. Los resultados quirdrgicos son mas
adversos ante CF 3-4, insuficiencia renal o edad avan-
zada. La idea de retrasar la cirugia para extender el tra-
tamiento antibidtico conlleva el riesgo del dafio ventri-
cular permanente. Por otro lado la incidencia de rein-
feccién de valvulas implantadas en pacientes con endo-
carditis activa es de hasta 7%, mucho menor que la mor-
talidad por IC no controlada.

Abscesos cardiacos

Los adrticos son mas frecuentes (20-50%) que los
mitrales (5%)(16) Se observan mas frecuentemente en
endocarditis protésicas (56 a 100%). En general los gér-
menes causales son Stafilococcus o bacilos gram negati-
vos. La presencia de un absceso se manifiesta con fiebre
persistente, cambio del soplo, trastornos de conduccion
auriculo ventriculares o intraventriculares. La extension
perianular predice mayor mortalidad, frecuentemente
por el desarrollo de insuficiencia cardiaca y la necesidad
de cirugia. Los abscesos perivalvulares pueden exten-
derse a tejidos y/o cavidades circundantes. La zona mas
susceptible es el anillo adrtico, cercano a la porcion
membranosa del septum y al nodo AV. La extension
perianular se observa en un 10 a 40% de las El nativas.
Las manifestaciones clinicas son inadecuadas para rea-
lizar el diagnoéstico, pero pueden sugerir extension la
bacteriemia persistente, embolias, bloqueo AV, ICC,
nuevo soplo bajo tratamiento adecuado. EI compromiso
adrtico y la adiccion EV constituyen factores de riesgo
para el desarrollo de absceso perivalvular. La presencia

de BAV presenta un valor predictivo positivo de 88%,
pero con una sensibilidad de 45%. Ante la sospecha
diagnostica se debe efectuar un ecocardiograma transe-
sofagico.

Algunos pacientes pueden ser tratados de forma
exitosa sin cirugia. Estos pacientes no presentan signos
de BAV, evidencia de progresion ecocardiografica, dehis-
cencia valvular o insuficiencia. Estos pacientes pueden
ser controlados con ETE cada 2,4 u 8 semanas luego de
completar el tratamiento antibiotico. Igualmente, la
mayoria de los pacientes requiere tratamiento quirurgi-
co, dirigido a la erradicacién de la infeccion como a la
correccion de las alteraciones hemodindmicas.

Complicaciones neuroldgicas

Frecuencia: 25-40% (18) Los ACV representan el de-
but de la enfermedad en un 10% de los casos Las causas
mas frecuentes son: embolias sépticas y hemorragias
subaracnoidea por ruptura aneurismas micoticos. Otras
complicaciones menos frecuentes: meningitis-menin-
goencefalitis, microembolias.

Embolias sistémicas

La embolizacion sistémica ocurre en un 22 a 50% de
los casos. El 65% de los eventos embdlicos comprometen
al sistema nervioso central. Se observa mayor inciden-
cia de embolias en infecciones de valvulas aértica y
mitral, y en endocarditis causadas por S. aureus, Candida
y HACEK. La mayoria ocurre dentro de las primeras
semanas del tratamiento. La tasa de embolias cae dra-
maticamente pasadas las primeras 2 semanas del trata-
miento antibidtico exitoso. Se han asociado con mayor
riesgo de embolia: vegetaciones izquierdas mayores de 1
cm, localizacion mitral (en especial en la valva anterior),
infeccion por Staphylococcus u hongos, mayor nimero
de valvulas afectadas, ausencia de calcificacion y au-
mento del tamafio de las vegetaciones durante el trata-
miento.

Aneurismas micoticos

Los aneurismas micoéticos son infrecuentes en la El.
Resultan de embolias sépticas a los vasa vasorum, con
extension de la infeccidn a través de la intimay la pared
del vaso. Los sitios mas frecuentes son las arterias
intracraneales, las viscerales, de miembros inferiores y
superiores. (en orden de frecuencia)

a) Intracraneales: La mortalidad en pacientes con
aneurismas micoticos intracraneales es de 60%. (30%
sin ruptura, 80% con ruptura). La frecuencia comu-
nicada de esta complicacion es de 1.2 a 5%. Los gér-
menes mas frecuentemente asociados son Strepto-
coccus spp y Staphylococcus spp. La presentacion cli-
nica es variable: cefalea, alteracion del sensorio, dé-
ficits neurolégicos focales, signos meningeos, hemo-
rragia subaracnoidea por ruptura. Las embolias ce-
rebrales suelen preceder a los aneurismas micéticos.
La tomografia computada con contraste presenta una
sensibilidad de 90 a 95% para el diagnostico de san-
grado. La angiorresonancia puede detectar aneu-
rismas mayores a 5mm. La angiografia es el Unico
método que detecta aneurismas menores a 5 mm.
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Los aneurismas micaéticos cerebrales pueden curar con
tratamiento antibiotico, reducirse de tamario, o au-
mentar de tamafio y eventualmente llegar a la rup-
tura. El tratamiento médico es suficiente si no se ob-
serva aumento de tamario en angiografias de control.
En pacientes con aumento de tamafio, sangrado sin
hematoma y sin signos de foco por isquemia de la ar-
teria responsable, es posible efectuar tratamiento
endovascular. La conducta quirargica se recomienda
si se presentan signos de sangrado con hematoma y/o
signos de foco. (42).

b) Aneurismas micoéticos extracraneales: Los aneurismas
intratorécicos o intraabdominales suelen ser asin-
tomaticos. En los miembros pueden observarse como
masas pulséatiles y dolorosas. Pueden ocasionar
hematemesis, hemobilia, diarrea masiva sangui-
nolenta.

Absceso esplénico

Es una complicacion rara de la EI. Aunque los infartos
esplénicos se observan en aproximadamente 40% de los
casos, se estima que solamente el 5% de estos pacientes
desarrollaran abscesos. Los gérmenes mas frecuentemen-
te asociados son Streptococcus grupo viridans, Staphy-
lococus aureus y Enterococcus spp. La esplenomegalia,
presente en un 30% de los pacientes con endocarditis, no
es un signo confiable de infarto o absceso esplénico. Los
infartos esplénicos hallados por métodos diagnosticos
muchas veces son asintomaticos. La ruptura esplénica
es una complicacion rara. La presencia de bacteriemia
persistente o recurrente, fiebre persistente u otros sig-
nos de sepsis pueden sugerir absceso esplénico. Los mé-
todos diagnosticos mas apropiados son la tomografia com-
putada o la resonancia magnética. Ambas presentan sen-
sibilidad y especificidad cercanas al 95%. Por ecografia,
imagenes ecollcidas sugieren abscesos. Los infartos pre-
sentan mejoria clinicay radioldgica durante el tratamien-
to antibiotico. La presencia de hemocultivos positivos,
fiebre persistente y persistencia o aumento de tamafio
de las imagenes esplénicas sugieren absceso esplénico.

E) RECOMENDACIONES PARA EVALUACION
INICIAL Y REALIZACION DE ESTUDIOS
COMPLEMENTARIOS ANTE LA SOSPECHA
DIAGNOSTICA DE EI

(sin incluir ecocardiografia y toma de cultivos)

Clase |
1 - Interrogatorio y examen fisico (B)
2 - Laboratorio: hemograma, urea y creatinina plas-

maticas, eritrosedimentacion, sedimento urinario (B)

3 - Electrocardiograma inicial (B)
4 - Hemocultivos (B) ver mas adelante
5 - Estudios por imagenes:

a) radiografia de térax (B), ecocardiograma(B) ver mas
adelante

b) Tomografia computada o RMN en pacientes con sig-
nos y sintomas neuroldgicos (B)

c) Ante sospecha de aneurisma micotico cerebral:
tomo-grafia computada con contraste para diagnos-
tico de sangrado (B), angiorresonancia para diag-
néstico de aneurismas micéticos (>5mm), y

angiografia en caso de alta sospecha de aneurisma
micético con estudios negativos o necesidad de re-
solucién quirdrgica (C)
d) Tomografia computada o resonancia magnética
ante sospecha de infarto o absceso esplénico (B)
6 - Otros estudios:
a) Puncién lumbar para diagnoéstico de meningitis (C)

Clase 11

1 - Laboratorio: Factor reumatoideo, (C), otros exadmenes

2 - Electrocardiograma seriado con medicion del PR (C)

3 - En pacientes con aneurismas micdticos cerebrales,
angiografias seriadas en caso de ausencia de sinto-
mas (C)

4 - Estudios por imagenes del SNC para descartar aneu-
rismas micoticos en caso de requerir reemplazo
valvular y/o anticoagulacion (C)

Clase 111
1 - Estudios por imagenes del SNC de rutina en ausen-
cia de signos o sintomas neurolégicos.

F) RECOMENDACIONES PARA LA
INDICACION, TOMA'Y PROCESAMIENTO DE
LOS HEMOCULTIVOS EN PACIENTES CON
SOSPECHA DE EI (35-40)

Recomendaciones: (Clase I, evidencia B)

Los hemocultivos son el estudio de Laboratorio mas
importante, para el diagnostico de la El, de su etiologia
y para la indicaciéon de un tratamiento antibiotico ade-
cuado.

1. Siempre se deben tomar hemocultivos antes de ini-
ciar el tratamiento antimicrobiano.

2. Tomar 3 muestras. Las muestras arteriales no tie-
nen ventajas sobre las venosas

3. El volumen total de sangre recomendado para el
hemocultivo en adultos es de 20-30 ml (nunca menos
de 10 ml)

4. Es conveniente respetar la relacion volumen sangre /
volumen del caldo de cultivo. Para los frascos de los sis-
temas convencionales la relacion 6ptima es 1:5 a 1:10.

5. Elintervalo en la toma dependera de la gravedad del
cuadroy la urgencia en el inicio del tratamiento anti-
biotico (ver luego en Inicio de tratamiento) Si los
hemocultivos resultaran negativos a las 24 hs, se pue-
den obtener 3 muestras adicionales.En pacientes que
recibieron antibidticos en las 2 semanas previas a la
admision, si su condicion clinica es estable; puede de-
morarse el inicio de tratamiento antibiotico y obte-
ner obtener 2-3 hemocultivos por dia cada 2 a 3 dias.
Si es posible, utilizar frascos comerciales con resinas
inactivantes de antibidticos.

6. El tiempo de incubacion recomendado es de 7 dias
para los sistemas convencionales. Cuando se utilizan
sistemas automatizados se ha demostrado que 5 dias
fueron suficientes.

7. Si los hemocultivos son negativos después de las 48
hs de incubacién y el cuadro clinico es sugestivo de
El deben considerarse técnicas de cultivo especiales
(en especial si no recibio antibioticos). Prolongar la
incubacién 3-4 semanas, subcultivos terminales y/o
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técnicas 0 medios de cultivos especiales son a menu-
do necesarios para reconocer microorganismos de
lento desarrollo como HACEK, Bartonellay Brucella
spp. Solicitar segin el caso serologia para:
Bartonella, Coxiella; Chlamydia psittaci, Micoplas-
ma y Brucella.

G) ECOCARDIOGRAFIAY DOPPLER CARDIACO

La ecocardiografia es, junto con la clinica y los
hemocultivos, de vital trascendencia para el diagndsti-
co, la identificacion temprana de pacientes de alto ries-
go y la deteccion de complicaciones de la El asi como
para su manejo terapéutico. (43,44)

La vegetacion es el dato central del diagnoéstico
ecografico y su descripcion mas inobjetable es la de una
masa de ecogenicidad similar a la del miocardio, de for-
ma lobulada y/o pediculada, de bordes desflecados, mo-
vil, especialmente si es prolapsante, ubicada en el lado
valvular expuesto al jet turbulento (cara auricular para
las valvulas mitral y tricUspide y cara ventricular para
las aortica y pulmonar) y préoxima a la linea de cierre
valvular. Se debe diferenciar de valvulas mixomatosas,
calcificaciones, cuerdas rotas o redundantes, strands,
suturas, pannus, elementos protésicos transitorios o per-
manentes, etc. Por supuesto, la certeza diagndstica de-
pende también de las cualidades técnicas del ecografo,
de la ventana acustica disponible, del tamafio y de la
ubicacion de la vegetacion, de la probabilidad pretest de
endocarditis y de la destreza y experiencia del operador.

Esta técnica permite evaluar las dimensiones y la
funcion ventriculares y, mediante el Doppler, establecer
la importancia del compromiso valvular (gravedad de las
regurgitaciones, de las estenosis producidas por gran-
des vegetaciones o por impedimento del adecuado fun-
cionamiento de protesis valvulares (45)) ademas de en-
contrar otros flujos anormales debidos a la patologia en
cuestion (fistulas, pseudoaneurismas rotos o no, ruptu-
ras de senos de Valsalva, y comunicaciones entre cavi-
dades) y estimar la presion arterial pulmonar.

La ecocardiografia transesoféagica (ETE) complemen-
ta la utilidad de la ecografia transtoréacica (ETT) por la
mayor diversidad de cortes anatémicos que permite rea-
lizar, permitiendo una visualizacion habitualmente com-
pleta de los aparatos valvulares y eliminando la mayo-
ria de las zonas "ciegas" para el ETT (debe considerarse
que la "ventana esofagogéastrica" es una ventana conti-
nua a diferencia de las transtoracicas). Ofrece optima
resolucion dependiente fundamentalmente de la mayor
proximidad respecto de las estructuras a analizar, de la
no interposicion de otros tejidos y de la mayor frecuen-
ciade los transductores empleados. Permite analizar méas
adecuadamente las protesis cardiacas y visualizar las
zonas del coraz6n enmascaradas por su reflectividad,
detectar vegetaciones pequefias o multiples y complica-
ciones como abscesos y fistulas y reducir el nimero de
falsos positivos y negativos del ETT.

Con respecto a la sensibilidad de la ecografia para la
deteccion de vegetaciones sobre valvulas nativas, los re-
sultados promediados de diversos estudios (46-50) son
del 65% para el ETT y del 95% para el ETE. Para las
vegetaciones de menos de 5 mm la sensibilidad del ETT

se reduce al 25% mientras que no se modifica significa-
tivamente para el ETE (46).

En lo referente a las vegetaciones sobre valvulas de-
rechas, las ventajas del ETE sobre el ETT no son tan
evidentes (probablemente por ser vegetaciones de ma-
yor tamafio, por estar las valvulas mas proximas a la
superficie toracica y por la menor edad promedio de los
pacientes). En cuanto a la valvula pulmonar, si bien el
ETE no logra su completa visualizaciéon, también brinda
mas datos estructurales. También es mas Util el ETE en
la deteccion de vegetaciones relacionadas con catéteres
marcapasos o de otro tipo como los de derivacion de li-
quido cefaloraquideo.

Para los abscesos, mas frecuentemente aérticos, es
mayor la sensibilidad del ETE: 87% vs. 27% parael ETT
(51). Otras complicaciones como las fistulas, aneurismas
y rupturas de la fibrosa intervalvular mitroadrtica (zona
de transicion entre la valva anterior mitral y el anillo
aortico) son mucho mejor evaluadas con el ETE. Si bien
el ETT con el uso del Doppler color permite detectar per-
foraciones de la valvula mitral, su utilidad es limitada
en las de la valvula aértica, donde la lesién es mas fre-
cuente; en ambos casos la lesion es siempre mejor defi-
nible con el ETE. Lo mismo puede decirse de los
aneurismas valvulares. Debe valorarse las ventajas que
brinda el ETE en el caso de las mencionadas complica-
ciones ya que su diagnostico implica, en gran parte de
los casos, su correccion quirdrgica y es este examen el
gue guia la técnica quirdrgica y evalla su resultado in-
mediato cuando se la emplea en forma intraoperatoria.

La especificidad es equivalente y satisfactoria para
ambos métodos: 94% para el ETT y 97% para el ETE
para vegetaciones sobre valvulas nativas y mayor del
95% para ambas técnicas en el caso de abscesos. El va-
lor predictivo negativo es del 85% y del 99%, respectiva-
mente. Esto Ultimo equivale a decir que un ETE negati-
vo, especialmente si es multiplanar, permite descartar
la presencia de vegetaciones valvulares nativas.

Las protesis valvulares plantean mayores problemas
para su evaluacion, especialmente en posicion mitral,
debido al enmascaramiento acustico que generan. Asi,
la sensibilidad para la deteccidn de vegetaciones proté-
sicas decae al 35% para el ETT y al 85% para el ETE
respecto a la mencionada para las valvulas nativas. La
especificidad es equivalente para ambas técnicas. En las
protesis se afaden falsos positivos provocados por los
artefactos ultrasonicos que generan las suturas y cuer-
das residuales de las valvulas nativas extirpadas (52,53).
Para los abscesos periprotésicos la sensibilidad del ETE
esdel 88% vs. el 31% parael ETT. Las respectivas especi-
ficidades son buenas y equivalentes (99% y 94% respec-
tivamente) (51). Debe destacarse que el absceso es mas
frecuente que la vegetacion como forma de EI de prote-
sis mecanicas, mientras que las bioprétesis y homoin-
jertos se comportan en forma similar a las valvulas na-
tivas, predominando la vegetacion y la destruccion del
tejido valvular. El ETE es 0til para poder distinguir la
regurgitacion protésica propiamente dicha, casi siempre
presente y leve, de la insuficiencia paravalvular. El tipo
de protesis y su ubicacion influyen en la eficacia del ETE
para evaluarlas completamente. En general, las
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bioprétesis y los homoinjertos son mejor analizables que
las valvulas mecanicas y entre éstas Ultimas las que
mayores dificultades plantean son las protesis a bola.
En cuanto a la localizacion, la posicion adrtica dificulta mas
que la mitral el examen de cualquier tipo de protesis.

En referencia a las caracteristicas de la vegetacion y
su potencial emboligeno, se ha descripto un score en el
cual se valora el tamafio, la movilidad, la extension y la
ecogenicidad de la vegetacion, refiriendo con esta califi-
cacion, para la endocarditis mitral, una sensibilidad del
70% y una especificidad del 92% para complicaciones
(embolia, insuficiencia cardiaca, fracaso del tratamien-
to antibidtico y muerte). Para la endocarditis aértica los
valores fueron del 76 y 62% respectivamente(54). Otros
estudios refieren una mayor incidencia de embolia con
vegetaciones mayores de 10 mm (47%) en comparacion
con pacientes con vegetaciones de menos de 10 mm 19%
(48,55,62). En cambio, otros investigadores no encontra-
ron relacion entre el tamafio de la vegetacion y la inci-
dencia de embolias (56,57). Con respecto al comporta-
miento evolutivo de las vegetaciones, aquellas que au-
mentan de tamario o no lo reducen durante el tratamiento
respecto de aquellas que si lo disminuyen tienen una
mayor incidencia de eventos embolicos (45% vs. 17%),
de reemplazo valvular (45% vs. 2%) y de muerte (10%
vs. 0%)(58). Las endocarditis micoticas destruyen me-
nos el tejido valvular pero tienen mayor incidencia de
embolias respecto de las bacterianas. Para las endocar-
ditis derechas se ha descripto un aumento de la mortali-
dad para las vegetaciones de mas de 20 mm (59).Es fun-
damental el ETT con Doppler color para la valoracion y
el sequimiento de las regurgitaciones. El ETE tiene la
misma indicacion en ventanas dificiles o en presencia
de valvulas protésicas.

Si bien la indicacidn quirdrgica es una decision clini-
ca, hay hallazgos ecocardiogréaficos que son habitualmen-
te mandatorios para la toma de esta decision como lo
son los abscesos periprotésicos y las regurgitaciones se-
veras mal toleradas, especialmente en el caso de la val-
vula mitral cuando ésta puede ser reparada.

Se detallan a continuacion las indicaciones de estu-
dios ultrasénicos en la El basadas en el Consenso para
la Aplicacion Clinica de la Ecocardiografia de la Socie-
dad Argentina de Cardiologia del afio 2000 (60) y de las
Guidelines for the Clinical Aplication of Echocardio-
graphy de la American Heart Association y del American
College of Cardiology de 1997 (61):

Indicaciones del ecocardiogramay el Doppler
transtoracicos en la El de valvula nativa

Clase |

1. Diagnostico de la enfermedad en un paciente con alta
sospecha clinica aun con cultivos negativos.

2. Evaluacion de la magnitud de la lesién valvular, el
mecanismo fisiopatoldgico, su severidad hemodina-
mica y la repercusion ventricular.

3. Deteccidn de complicaciones o anormalidades asocia-
das en la evolucion de una EI (shunts, abscesos, etc.).

4. Reevaluacion en pacientes con endocarditis de evolu-
cion torpida, cambios clinicos, insuficiencia cardiaca,

fiebre persistente, germen virulento, lesién hemodi-
namica severa, compromiso valvular adrtico.
5. Bacteriemia repetida con causa conocida o sin ella en
presencia de valvulopatia o cardiopatia congénita.
6. Control basal postoperatorio de una reparacion qui-
rurgica por endocarditis.

Clase 11

1. Reevaluacién de rutina en endocarditis no complica-
da durante el tratamiento antibidtico.

2. Bacteriemia repetida sin otros elementos infectolo-
gicos de jerarquia en pacientes sin soplo, patologia
valvular o congénita conocida.

Clase 111

1. Bacteriemia aislada sin otros elementos infectoldgicos
de jerarquia en pacientes sin soplo, patologia valvular
0 congénita conocida.

2. Fiebre aislada sin foco, sin bacteriemia y sin soplo o
cardiopatia valvular o congénita conocida.

Indicaciones del ecocardiograma transesofagico
en la El de vélvula nativa

Clase |

1. Alta sospecha clinica de ElI y ETT normal o dudoso.

2. EIl complicada o con sospecha de complicacion para de-
finir extension y severidad si no fue posible con el ETT.

Clase 11

1. Evaluacién intraoperatoria de endocarditis aguda
sometida a reparacion quiruargica.

2. Bacteriemia repetida sin causa conocida con ETT
normal.

Clase 111

1. Como estudio de rutina en EI de valvulas nativas con
ETT técnicamente adecuado.

3. Sindrome febril con foco conocido y ETT normal.

Indicaciones del ecocardiograma y el Doppler
transtoracicos en la El de valvula protésica

Clase |

1. Deteccion y caracterizacion de la lesion valvular, su
severidad hemodinamicay la repercusion ventricular.

2. Deteccién de complicaciones o anormalidades asocia-
das (shunts, abscesos, etc.).

3. Reevaluacion en pacientes con endocarditis comple-
ja: de evolucién térpida, cambios clinicos, deterioro
sintomatico, fiebre persistente o bacteriemia, germen
virulento, lesién hemodinamica severa, compromiso
valvular aértico.

4. Evaluacion de presunta El y cultivos negativos.

5. Evaluacion de bacteriemia de causa desconocida.

Clase 11

1. Evaluacién de fiebre persistente sin evidencia de
bacteriemia o nuevo soplo.

2. Reevaluacion de rutina en EI no complicada durante
la terapia antibiotica.
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Clase 111

1. Evaluacion de fiebre transitoria sin evidencia de
bacteriemia o nuevo soplo.

Indicaciones del ecocardiograma transesofagico

en la El de valvula protésica

En las indicaciones de las clases | y 1l del item ante-
rior el ETE puede proveer informacion adicional a aque-
lla obtenida con el ETT.

Puede resumirse diciendo que el ETT es razonable-
mente sensible para la EI de valvula nativay, si bien el
ETE brinda mayor informacién, esto no justifica some-
ter al paciente a los eventuales riesgos del procedimien-
to, excepto que ya se haya hecho la indicacion quirdrgi-
ca. Si, ante la sospecha de El el ETT es normal o no
concluyente, se recomienda realizar el ETE y si este es
negativo y la sospecha de El es alta debe considerarse
su reiteracion en un tiempo prudencial.

En los casos de sospecha de El de proétesis valvular es
recomendable la realizacion del ETE como estudio pri-
mario, ya que si un ETT previo es normal su sensibili-
dad es baja y no descarta la sospecha y si muestra vege-
taciones también estéd indicado un ETE para descartar
complicaciones tales como abscesos o fistulas.

Dentro del contexto de las técnicas ultrasonicas debe
considerarse la utilidad del ecocardiograma tridi-
mensional para una mas acabada evaluacion valvular (63).
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