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RESUMEN

Intreduccién: La endocarditis infecciosa es una patologia infecciosa con una alta tasa de mortalidad.
Uno de los factores de riesgo emergentes y de consideracion epidemiolégica es la hemodialisis crénica.
Objetivo: Establecer la p ia de endocarditis infecciosa en paci con er dad renal
cronicay i itutive renal. Metodologia: Se realizé un estudio de prevalencia, retrospective
y analitico, en el cual se revisaron los datos de las historias clinicas del hospital y se incluyé a pacientes
que cumplian con los criterios de inclusion. La informacién fue registrada en una base de datos de Excel
|para su respectiva tabulacién, y elaboracion de tablas y graficos Resultados: Se obtuvo una muestra
o N

139 pacif con di; y dad renal crénica en tratamiento
sustitutive renal, de los cuales se incluyeron solo 93 que cumplian con los criterios de inclusién. El
10,8% tenia un diagnéstico definitivo de end ditis infecci La edad promedio fue de 57,10 afios.
La terapia de sustitucion renal asociada con mis fi ia a esta logia fue la hemodiali

Conclusién: La endocar infecciosa no es una complicacion tan frecuente en pacientes con
hemod s cranica, sin embargo, la tasa de mortalidad es muy alta.

Palabras claves: Endocarditis infecciosa, valvulas cardiacas, enfermedad renal crénica, hemedialisis,
infeccién de catéter

INTRODUCCION La enfermedad renal crénica (ERC) es una patologia con un grave impacto en la calidad
de vida y supervivencia, que afecta a 1 de cada 10 personas de la poblacién a nivel mundial (1). Su
prevalencia excede al 10% y puede alcanzar hasta el 50% en subpoblaciones de riesgo.

LaERCes

la cuarta causa de mortalidad general y la quinta de mortalidad prematura en Ecuador.

I 5 mastalidsd

Dra. Luz Clara Abarca Coloma
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Resumen

Introduccion: La endocarditis infecciosa es una patologia infecciosa con una
alta tasa de mortalidad. Uno de los factores de riesgo emergentes y de
consideracion epidemiologica es la hemodidlisis crénica. Objetivo: Establecer
la prevalencia de endocarditis infecciosa en pacientes con enfermedad renal
cronica y tratamiento sustitutivo renal. Metodologia: Se realizé un estudio de
prevalencia, retrospectivo y analitico, en el cual se revisaron los datos de las
historias clinicas del hospital y se incluyd a pacientes que cumplian con los
criterios de inclusion. La informacion fue registrada en una base de datos de
Excel para su respectiva tabulacién, y elaboracion de tablas y gréaficos
Resultados: Se obtuvo una muestra 139 pacientes con diagnéstico de
endocarditis infecciosa y enfermedad renal cronica en tratamiento sustitutivo
renal, de los cudles se incluyeron solo 93 que cumplian con los criterios de
inclusion. El 10,8% tenia un diagndstico definitivo de endocarditis infecciosa. La
edad promedio fue de 57,10 afios. La terapia de sustitucion renal asociada con
mas frecuencia a esta patologia fue la hemodidlisis. Conclusion: La
endocarditis infecciosa no es una complicacién tan frecuente en pacientes con

hemodidlisis cronica, sin embargo, la tasa de mortalidad es muy alta.

Palabras claves: Endocarditis infecciosa, valvulas cardiacas, enfermedad renal crénica,

hemodidlisis, infeccion de catéter
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Introduccion

La enfermedad renal cronica (ERC) es una patologia con un grave impacto en
la calidad de vida y supervivencia, que afecta a 1 de cada 10 personas de la
poblacion a nivel mundial(1). Su prevalencia excede al 10% y puede alcanzar
hasta el 50% en subpoblaciones de riesgo. La ERC es la cuarta causa de
mortalidad general y la quinta de mortalidad prematura en Ecuador. La
mortalidad en nuestro pais alcanza el 6-7%. La endocarditis infecciosa (El) es
una de las complicaciones cardiovasculares del tratamiento sustitutivo renal (2).
Esta infeccion afecta a 3-7.5 por cada 100000 personas al afio, y su incidencia
ha incrementado en algunas partes del mundo. Es una patologia debilitante y
letal cuya tasa de mortalidad puede llegar al 21% cuando esta asociado a
eventos cerebrovasculares(3).

En una revision sistematica de 21 paises sobre la epidemiologia y el impacto
de esta enfermedad durante el afio 1990-2010, se observo que el aumento de
la poblacién con enfermedad renal terminal (ESRD) conlleva la necesidad de
terapia de sustitucion renal permanente, por ende, incrementando la aparicion
de secuelas y complicaciones (4). Los pacientes con hemodidlisis crénica
tienen un riesgo elevado de endocarditis infecciosa (El), en particular aquellos
que usan catéteres venosos centrales. Este grupo de pacientes puede
representar un tercio de las endocarditis de véalvulas nativas adquiridas en el
hospital. Es importante destacar que el riesgo de padecer El en pacientes con

ESRD es 50-60 veces mayor que la poblacion en general (5).

Los factores de riesgo emergentes para EIl son el uso de drogas 1V, dispositivos
intracardiacos electronicos, enfermedad valvular degenerativa, valvulopatia
asociada a trasplante cardiaco, hemodialisis, infeccion por HIV y diabetes
mellitus(5). Los pacientes con hemodialisis pueden presentar episodios de
bacteriemia debido a la necesidad de accesos vasculares o una fistula
arteriovenosa permanente (6). En el caso de la dialisis peritoneal se necesita la
colocacion de un catéter intraperitoneal y para los pacientes trasplantados se

debe administrar terapia inmunosupresora de por vida (7). Las caracteristicas



mencionadas son factores de riesgo que aumentan la susceptibilidad de

infecciones, siendo la El, aquella con mayor relevancia clinica.

A pesar de los avances en el diagnostico y tratamiento, la El todavia esta
asociada con una alta mortalidad. Las guias para el manejo clinico hasta hace
poco estaban basadas en las opiniones de expertos, debido a la baja incidencia
de la enfermedad, ausencia de ensayos clinicos aleatorizados y un limitado
namero de metaandlisis (8). Sin embargo, la introduccion de la guia “ESC
Guidelines on the prevention, diagnosis and treatment of IE” en el afio 2009,
introdujo muchos conceptos innovadores como la limitacion en la profilaxis
antibiotica para pacientes de alto riesgo, identificacion de El nosocomial y el
tiempo adecuado para una intervencion quirargica terapéutica. Existe también

una decision controversial respecto a la remocion del catéter de hemodialisis
(9).

Debido a que es una enfermedad con una incidencia muy baja, existe un
namero limitado de estudios que nos ayuden con la creacion de guias y
protocolos nacionales, y por lo tanto el manejo clinico esta basado en la
experiencia de los médicos. Al obtener estadisticas acerca de la El, se puede
informar a los pacientes con enfermedad renal terminal (ESRD) sobre las
complicaciones graves asociadas al tratamiento sustitutivo renal. El objetivo de
la investigacion es brindar conocimiento a los profesionales de la salud,
principalmente especialistas en enfermedades infecciosas, cardidlogos,
internistas e intensivistas, en fisiopatologia, diagnéstico, tratamiento y
prevencion de la El asociada a tratamiento sustitutivo renal (10).



Planteamiento del problema

Los factores de riesgo emergentes para El son el uso de drogas IV, dispositivos
intracardiacos electronicos, enfermedad valvular degenerativa, valvulopatia
asociada a trasplante cardiaco, hemodialisis, infeccion por HIV y diabetes
mellitus (5). Los pacientes con hemodialisis pueden presentar episodios de
bacteriemia debido a la necesidad de accesos vasculares o una fistula
arteriovenosa permanente (6). En el caso de la didlisis peritoneal se necesita la
colocacidon de un catéter intraperitoneal y para los pacientes trasplantados se
debe administrar terapia inmunosupresora de por vida (7). Las caracteristicas
mencionadas son factores de riesgo que aumentan la susceptibilidad de

infecciones, siendo la El, aquella con mayor relevancia clinica.

A pesar de los avances en el diagndstico y tratamiento, la El todavia esta
asociada con una alta mortalidad. Las guias para el manejo clinico hasta hace
poco estaban basadas en las opiniones de expertos, debido a la baja incidencia
de la enfermedad, ausencia de ensayos clinicos aleatorizados y un limitado
numero de metaanalisis (8). Sin embargo, la introduccién de la guia “ESC
Guidelines on the prevention, diagnosis and treatment of IE” en el afio 2009,
introdujo muchos conceptos innovadores como la limitacién en la profilaxis
antibiotica para pacientes de alto riesgo, identificaciéon de El nosocomial y el
tiempo adecuado para una intervencién quirdrgica terapéutica. Existe también

una decision controversial respecto a la remocion del catéter de hemodialisis

(9).



Objetivos de Investigacion

Objetivo General

Identificar la prevalencia de endocarditis infecciosa en pacientes con
tratamiento sustitutivo renal atendidos en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo
durante el periodo 2017-2020.

Objetivos Especificos

= Determinar el nUmero de pacientes en tratamiento sustitutivo renal con
endocarditis infecciosa.

= Establecer el grupo etario con mayor prevalencia de endocarditis
infecciosa y tratamiento sustitutivo renal.

» |dentificar la modalidad de tratamiento sustitutivo renal asociado con
mayor frecuencia a endocarditis infecciosa.

» Relacionar la duracién del tratamiento sustitutivo renal con la aparicion
de endocarditis infecciosa.

= Reconocer los principales patégenos causales de endocarditis infecciosa

en pacientes con tratamiento sustitutivo renal.



Justificacion

Debido a que es una enfermedad con una incidencia muy baja, existe un
namero limitado de estudios que nos ayuden con la creacién de guias y
protocolos nacionales, y por lo tanto el manejo clinico esta basado en la
experiencia de los médicos. Al obtener estadisticas acerca de la El, se puede
informar a los pacientes con enfermedad renal terminal (ESRD) sobre las
complicaciones graves asociadas al tratamiento sustitutivo renal. El objetivo de
la investigacion es brindar conocimiento a los profesionales de la salud,
principalmente especialistas en enfermedades infecciosas, cardi6logos,
internistas e intensivistas, en fisiopatologia, diagndstico, tratamiento y

prevencion de la El asociada a tratamiento sustitutivo renal (10).

Aplicabilidad y utilidad de los resultados del estudio

La finalidad de formar un equipo de trabajo especifico es mejorar la
supervivencia del paciente y evitar secuelas permanentes. Un estudio de
prevalencia de esta enfermedad en nuestro medio aportara una vision general
de los tipos de tratamiento sustitutivo renal que conllevan mayor riesgo de
endocarditis infecciosa, asi como las comorbilidades asociadas y tipo de
valvulas cardiacas asociadas con mayor frecuencia en esta infeccion. El trabajo
puede contribuir con recomendaciones para un protocolo de atencién en

pacientes con terapia sustitutiva renal.



Marco Teorico

CAPITULO |

Enfermedad renal cronica
Definicion
La enfermedad renal crénica hace referencia a la alteracion persistente de la
funcién renal y de la estructura del rifidn, siendo este mayor a 3 meses, con la
presencia o no de deterioro de la funcion renal; también puede ser definido por
un FG <60ml/min/1,73 m2 sin que coexistan signos de enfermedad renal (11).

Es considerada una de las enfermedades que representan un gran problema

de salud publico debido a su alta prevalencia y su alto costo.

Factores de riesgo

Dentro de los factores de riesgos existen aquellos modificables y otros no
modificables. Los factores de riesgo no modificables comprenden la edad,
sexo, raza y bajo peso al nacer. La edad avanzada y el sexo masculino se
asocia con un mayor riesgo de ERC. Las personas de raza negra presentan
ERC de manera més frecuente, esto se ha asociado a que ellos tienen una
mayor prevalencia de hipertension arterial, con lo cual a la larga termina
asociandose con alteraciones a nivel renal (11). El factor del bajo peso se
asocia con una masa renal reducida al nacer con un numero de nefronas

reducido.

Los factores de riesgo modificables comprenden aquellos que se consideran
predictores y otros que son considerados factor de riesgo de progresion de
ERC. La hipertension arterial, que puede ser la causa o la consecuencia de la
ERC, actia como un acelerador de la progresion de ERC ya que causa un
aumento de la presion glomerular que conlleva a una serie de alteraciones que
finalizan con engrosamiento de las paredes vasculares, perdida de la
autorregulacion renal, esclerosis glomerular, fibrosis intersticial y atrofia tubular.
La diabetes en un factor iniciador, quizds el mas importante, aunque la

proteinuria que causa la diabetes actia como factor de progresion en estos



pacientes. La obesidad muestra una fuerte relacién con el riesgo de ERC, ya
gue esta causa una hiperfiltracion glomerular, ademas de verse asociada a un
mayor riesgo de diabetes mellitus. La dislipidemia y el tabaquismo afectan a
nivel del arbol vascular repercutiendo en la funcion renal. El estado de
hiperuricemia se ha visto relacionado con enfermedades como la nefrolitiasis
arica, gota, artritis gotosas, nefropatia por acido uUrico. Este estado se asocia
con una mayor morbimortalidad cardiovascular, HTA, desarrollo de nefropatia

en pacientes diabéticos y progresion de la ERC (12).

Fisiopatologia

La fibrosis renal es la manifestacion patoldgica final comun en muchas
enfermedades renales, caracterizada por glomeruloesclerosis y fibrosis
tubulointersticial que resultan en la alteracion de la arquitectura renal normal,
rarefaccion capilar microvascular y atrofia tubular; todos estos cambios llevan a
una disminucién en la capacidad de filtracion y por ultimo a enfermedad renal
terminal. Esto ocurre debido a que el endurecimiento arterial afecta la
autorregulacion de las arteriolas glomerulares aferentes, lo que causa un
aumento de la presion intraglomerular progresiva y dafio con atrofia tubular. La
microinflamacién glomerular inicia por la activacién de células endoteliales en
respuesta a la hipertensiébn, en conjunto con células inflamatorias
desencadenando la proliferacibn de células mesangiales. Factores de
crecimiento estimulan las células mesangiales para que regresen a su forma de
mesangioblastos, siendo capaces de producir matriz extracelular en exceso
causando una expansiéon mesangial, un signo precoz de glomeruloesclerosis
(13). El estrechamiento de los podocitos deja areas de la membrana basal
glomerular expuesta a la capsula de Bowman con la que forma adhesiones, las
cuales contribuyen al desarrollo de glomeruloesclerosis. Colagenos, proteinas
de la membrana basal, proteoglicanos y glicoproteinas se depositan en el rifion

afectado créonicamente.

La filtracion glomerular reducida es causante de una hiperfiltracion
compensatoria en otros glomérulos, con el pasaje de proteinas y otras

moléculas como la albumina, proteinas de variado peso glomerular, TGF-B1,



acidos grasos y marcadores proinflamatorios de estrés oxidativo. Estas
sustancias atraen células inflamatorias al intersticio renal e inician interacciones
con los miofibroblastos del intersticio (14). A medida que la fibrosis evoluciona,
el epitelio tubular dafiado pierde su capacidad regenerativa y desencadena una
reaccion de apoptosis, causando atrofia tubular y creando glomérulos no
funcionales. El area de fibrosis intersticial esta relacionada estrechamente con

el prondstico de la funcién renal.

Manifestaciones clinicas

La mayoria de los pacientes se presentan asintomaticos al momento del
diagnéstico, ya que los hallazgos patologicos en la funcién renal suelen ser
encontrados durante los chequeos de rutina. Las manifestaciones clinicas
responden a una acumulacion de toxina urémicas por la disfuncion renal, estas
contribuyen a la inflamacion, disfuncion inmune, enfermedad vascular,
alteracion de las plaguetas, aumento del riesgo de sangrado, disbiosis intestinal

y alteracion del metabolismo de los farmacos (15).

El paciente renal crénico tiene una fascie palida debido a la anemia tipica en
ellos. El espectro de los sintomas que presentan es muy amplio ya que a
menudo la ERC es secundaria a enfermedades sistémicas. Son comunes en
ellos la hipertension, disnea, cambios cognitivos, anorexia, vomitos, nicturia,
hematuria, proteinuria, edema periférico, picazon y calambres (llustracion 1)
(13).

Diagnostico y clasificacion

Para un correcto manejo del paciente renal, se debe tener claro que la ERC se
refiere a la anormalidad en le funcion y estructura de rindn por un tiempo mayor

a tres meses. Esto incluye uno o mas de los siguientes criterios:

1. Disminucion de la tasa de filtracion glomerular (GFR) por debajo de
60 mL/min/1.73 m2.
2. Presencia de albuminuria (30 mg por 24 horas o relacion albumina /

creatinina en orina [ACR] 30 mg /g)



3. Sedimento urinario alterado, imagenes o histologia que sugieran
dafio renal.
4. Trastornos tubulares renales

Antecedentes de trasplante de rifidén

Una vez establecido el diagndstico de enfermedad renal cronica, el siguiente
paso es identificar el estadiaje de la enfermedad, e mismo que se basa en la
GFR, albuminuria y la causa de la ERC (llustracion 2). El indicador mas comun
de filtracion glomerular es la creatinina y la formula mas utilizada en los
Estados Unidos y en otras partes, es la de la CKD-EPI 2009, aunque en
situaciones donde se requiere una mayor precision se puede utilizar la
ecuacion de la CKD-EPI 2012, en la cual se utilizan los valores de cistatina C y
creatinina. El uso de la cistatina en esta féormula es muy util en individuos con
una alteracion en la produccién o metabolismo de creatinina. La cuantificacion
de albumina en orina idealmente se prefiere por ACR, ya que tiene una mejor
precision en valores bajos de albuminuria, ademas los valores mas precisos
vienen de la primera muestra de la mafiana o de la recoleccién de orina en 24h.
El ultrasonido de rifiones para evaluar la morfologia y descartar obstruccién
debera ser considerado en todos los pacientes con ERC. La identificacion de la
patologia causal es de inmensa importancia debido al prondstico y tratamiento
de la enfermedad, entre ellas se debe considerar: diabetes, hipertension
enfermedad autoinmune, exposicion a nefrotoxinas, infecciébn cronica,

malignidad, obstruccion urinaria y enfermedad renal genética o familiar(16).
Complicaciones y tratamiento

Durante cualquier periodo de cinco afios, menos del 2% de las personas con
ERC progresan a requerir tratamiento para la ERC, con el 1.1% de las
personas con ERC estadio 2, 1 - 3% de las personas con ERC estadio 3,y 19 -
9% de personas con ERC en etapa 4 que necesitaran dialisis o un trasplante
de rifion.

Los pacientes renales cronicos tienen una tendencia presentar anemia, siendo
esta de tipo normocrémica, normocitica e hipoproliferativa. Aunque los niveles
de eritropoyetina se encuentren en valores normales o inclusos un poco

elevados, pero en ellos estos niveles igual son considerados inapropiadamente
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bajos. Los inhibidores de la eritropoyesis inducidos por uremia, reduccion de la
supervivencia de los glébulos rojos y deficiencia de hierro también pueden

contribuir a la anemia de la ERC.

La enfermedad mineral ésea es una complicacion comun de la ERC y puede
mostrarse como cualquiera de las siguientes: alteraciones del calcio, fosfato,
hormona paratiroidea o el metabolismo de vitamina D. Las anomalias 6seas
que presentan estos pacientes se clasifican tipicamente en términos de
rotacion, mineralizacion y volumen, y por lo general, se manifiesta después de
algunos afos de dialisis. Sin embargo, los cambios subclinicos en el
metabolismo 6seo ocurren en etapas mucho mas tempranas de la ERC (13).
Todos estos cambios se manifiestan como dolor de huesos o un aumento de la

fragilidad oOse.

La afectacion cardiovascular en pacientes con ERC es muy frecuente y la
mortalidad por esta es 57% mas alta en aquellos con una GFR menor a 60
mL/min por 1:73 m2. y 63% mas alta en pacientes con albuminuria, en
comparacion con personas sin ERC. Existe una relacidn inversa entre el riesgo
de infarto de miocardio o muerte cardiovascular y la disminucién de GFR. Las
guias de practica clinica recomiendan el tratamiento con agentes
antiplaquetarios, este resulta ser efectivo en reducir el riesgo de infarto, aunque
un estudio asocio el uso de agentes antiplaquetarios con un riesgo de sangrado
mayor del 33% y 49% con eventos de sangrado menos, lo cual quiere decir que

en pacientes de bajo riesgo los efectos adversos superan a los beneficios (13).

En pacientes con ERC e hipertensién arterial las guias recomiendan manejar
presiones igual o menor a 130/80 mmHg. Un metaanalisis de 11 estudios, que
recolecto informacion de 9287 pacientes con ERC, encontrd que la disminucion
intensiva de la presion sanguinea reduce el riesgo de progresion a enfermedad
renal terminal, pero solo en aquellos que presentaban proteinuria. El control
intensivo de la PA no tiene efecto sobre la mortalidad del paciente. En el caso
de dislipidemias, el uso de estatinas reduce la mortalidad general en un 19%, la
mortalidad cardiovascular en un 22% vy los eventos cardiovasculares en un 24%

en pacientes con ERC que no reciben dialisis.
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La guia KDIGO recomienda la referencia a la especialidad de nefrologia
principalmente en los siguientes casos: cuando la eGFR se encuentra por
debajo de 30 mL/min/1.73m2 y/o la ACR urinaria este por encima de 300 mg
por 24h. También se suele tomar en cuenta la presencia de albuminuria mayor
a 2200 mg por 24h. Otros indicadores como la presencia de 20 globulos rojos
por campo de alta potencia sin otra patologia subyacente, presencia de
cilindros en orina u otra indicacion de glomerulonefritis. La importancia de una

referencia radica en la oportuna elaboracion de un plan de reemplazo renal.

La decision de empezar la terapia de reemplazo renal depende de la presencia
de sintomas y no tan solo en los niveles GFR. Dentro de las indicaciones
urgentes para iniciar la terapia se encuentra la encefalopatia, pericarditis y
pleuritis causada por niveles altos de uremia. Los pacientes que no se
encuentren en las situaciones anteriores deberan ser evaluados de manera
independiente y se tomaran en cuenta los sintomas relacionados a la
hiperuricemia como las nduseas, vomitos hiporexia, frote pericardico, asterixis,
o alteracibn neuroldgica; alteracion electrolitica o signos de sobrecarga

refractaria al tratamiento (16).

La educacion al paciente es un elemento fundamental para que entienda la
complejidad de la enfermedad y ayude a tomar decisiones acerca de su
tratamiento. El trasplante renal es el tratamiento de eleccion en los pacientes
con enfermedad renal terminal, y esta tiene un mejor pronostico si se realiza
después de poco tiempo de haber iniciado la terapia de dialisis. Las terapias
alternativas para la enfermedad terminal pueden incluir hemodidlisis, diélisis
peritoneal o atenciéon conservadora sin dialisis. El inicio de la didlisis se ha
asociado con deterioro funcional acelerado y alta mortalidad a corto plazo en

pacientes mayores con mal estado funcional.
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CAPITULO Il

Endocarditis Infecciosa

Generalidades

La endocarditis infecciosa es una entidad poco comun que afecta el endocardio
del corazon. Las valvulas cardiacas son las estructuras principalmente
involucradas en esta patologia que se caracteriza por tener un curso
inflamatorio, exudativo y proliferativo (6). Estd asociada con la formacion de
una biopelicula colonizada por microorganismos infecciosos, en su mayoria
bacterias, pero pueden también encontrarse hongos, bacterias de crecimiento
intracelular (p.ej. Rickettsia, Chlamydia) y virus. Existen grupos de riesgo en los
cuales la incidencia de esta infeccion es mas elevada; asi es el caso de
valvulas protésicas, valvulas cardiacas reparadas con material protésico
(incluye autoinjertos e implante de valvulas transcatéter), dispositivos
cardiacos, usuarios de drogas intravenosas, endocarditis previas y cardiopatias

congénitas cianoticas (17).

Clasificacion

La endocarditis infecciosa se clasifica segun la localizacion de la vélvula
cardiaca afectada y si existe 0 no la presencia de material intracardiaco
(prétesis valvular, marcapasos, etc.) (18):

» Endocarditis infecciosa de valvula izquierda de origen nativo
- Aguda: curso clinico de la enfermedad menor a un mes
- Subaguda: curso clinico de la enfermedad menor a seis meses
- Crbnica: curso clinico de la enfermedad mayor a seis meses
» Endocarditis infecciosa de vélvula izquierda de origen protésico
- Temprana: menor a un afio luego de la intervencion quirargica
- Tardia: mayor a un afo luego de la intervencion quirdrgica
» Endocarditis infecciosa de valvula derecha
» Endocarditis infecciosa asociada con la presencia de dispositivos

intracardiacos
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También se puede clasificar de acuerdo con la forma como se adquiera la

infeccion:

» Endocarditis infecciosas asociada con los servicios sanitarios
- Nosocomial: aparicion de la infeccion en pacientes hospitalizados
después de 48 horas del ingreso
- No nosocomial: aparicion de la infeccion antes de las 48 horas de
ser hospitalizado (hemodidlisis, administracion de terapia
intravenosa en casa)
» Endocarditis infecciosa adquirida en la comunidad

» Endocarditis infecciosa relacionada al uso de drogas parenterales

El resultado de la prueba microbiolégica también facilita clasificar esta

patologia:

» Endocarditis infecciosa con hemocultivos positivos: estafilococos,
estreptococos, enterococos y estafilococos coagulasa negativo.
» Endocarditis infecciosa con hemocultivos negativos:
- Uso previo de antibiéticos
- Asociado frecuentemente a hemocultivos negativos: bacterias del
grupo HACEK y hongos.
- Hemocultivos constantemente negativos: es producida por
bacterias de crecimiento intraceluar como Brucella spp., Coxiella
burnetii, Bartonella, Tropherima whipplei, Mycoplasma spp., y

Legionella spp.

Epidemiologia

En las ultimas décadas la demografia y factores de riesgo para la endocarditis
infecciosa han cambiado en muchos aspectos. La edad de aparicion de esta
patologia ha aumentado, siendo la poblacién mayor a 50 afios (47-69 afios) el
grupo mas afectado. Esto se debe al envejecimiento poblacional sostenido que
da como resultado degeneracién de estructuras bioldégicas como las valvulas
cardiacas. Otra causa son las infecciones relacionadas a los servicios de salud

junto con la creacién de nuevas modalidades terapéuticas invasivas tales como
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catéteres intravasculares, dispositivos cardiacos electronicos y fistulas

arteriovenosas (7).

Se reporta una incidencia de tres a 10 casos por cada 100.000 habitantes al
afio en paises desarrollados, y en los adultos de edad avanzada entre 70-80
afios, se reportan 14.5 casos por cada 100.000 habitantes al afio. Otras
variables se relacionan con la region geogréfica, la concentracion de
poblaciones en riesgo y la existencia de instituciones de alta concentracion.
Aproximadamente dos tercios de los casos de endocarditis infecciosa se

presentan en los hombres con una relacién hasta 9:1 frente al sexo opuesto

(4).

Los grupos de riesgo que tienen una predisposicion para la aparicion de esta
patologia son aquellos con anomalias estructurales cardiacas. La condicién
cardiaca mas frecuente asociada con endocarditis infecciosa, para paises en
desarrollo sigue siendo la cardiopatia reumética, a diferencia de paises
desarrollados donde el porcentaje es muy bajo (19). Dentro de este grupo
también estan aquellos pacientes portadores de dispositivos cardiacos como
marcapasos y DEA, y valvulas protésicas que pueden representar el 10-30%
de casos.

Etiologia

La microbiologia de la endocarditis infecciosa puede variar segun los factores
de riesgo, aunque los microorganismos que la ocasionan son principalmente
estreptococos y estafilococos, sumando alrededor del 80% (17). En el caso de
la endocarditis asociada a servicios de salud, ha surgido un aumento de la
prevalencia de casos por Staphylococcus aureus y estafilococos coagulasa
negativos. Por otro lado, la prevalencia de infecciones por Streptococcus del
grupo viridans ha disminuido (6). La tercera causa de endocarditis infecciosa es
ocasionada por enterococos, y se asocia al entorno sanitario junto con las

bacterias gramnegativas y hongos que son patégenos raros.

Los agentes causales también difieren geograficamente por regiones. Segun

datos del estudio de Murdoch et al., en Norteamérica el 43% de las
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endocarditis infecciosas eran ocasionadas por S. aureus, el 17% por
estreptococos (9% streptococos sp., 6% S. bovis, 2% Streptococcus del grupo
viridans), 13% enterococos, 12% estafilococos coagulasa negativo y 7% con
cultivo negativo. A nivel de Europa el 31% se produce por estreptococos, 28%
S. aureus, 13% estafilococos coagulasa negativo, 10% con cultivo negativo y
9% enterococos. En Latinoamérica el 39% de casos es ocasionado por
estreptococos (26% Streptococcus sp., 7% S. bovis, 6% Stretococcus del grupo
viridans), 20% con cultivo negativo, 17% S. aureus, 8% enterococos y 7%
estafilococos coagulasa negativos (20).

El 45-60% de los casos de endocarditis se producen por la infeccién de
Streptococcus viridans, que forma parte de flora microbiana de la orofaringe.
Otros microorganismos de importancia son Streptococcus mitis (31%),
Streptococcus bovis (27%), Streptococcus milleri (Streptococcus anginosus)
(4%) (6). En aquellos pacientes que no presentan enfermedad valvular los
gérmenes involucrados son los estreptococos betahemoliticos del grupo A, B,
C y G, y esta asociada con complicaciones extracardiacas. EI neumococo
afecta principalmente la valvula aortica y tiene una tasa de mortalidad elevada

(35%), sin embargo, solo se encuentra en 1-3% de casos de endocarditis.

En los usuarios de drogas intravenosas se encuentra como agente causal
principalmente a S. aureus y también S. pyogenes. El primero esta asociado
con complicaciones cardiacas, sepsis e infeccion del SNC. Los enterococos
forman parte de la flora del tracto gastrointestinal y genitourinario, y se asocia
con endocarditis nosocomial en pacientes de edad avanzada, afectando a
ambos sexos por igual. El grupo HACEK también es un agente causal de
endocarditis y estd conformado por bacterias gramnegativas presentes en la
flora normal del aparato respiratorio. Los hongos patdgenos que ocasionan
endocarditis son Candida sp., Histoplasma sp. y Aspergillus sp. y tienen la

particularidad de poseer una tasa de mortalidad que alcanza el 50% (20).

Un porcentaje pequefio de hemocultivos obtenidos en estos pacientes dan un
resultado negativo. Se debe diferenciar un verdadero cultivo negativo de
aguellos cuyo resultado se ve alterado por el uso previo de antibiéticos. Es
ocasionada por microorganismos de dificil crecimiento cuando se utilizan
técnicas convencionales de microbiologia. Para identificar estos patdogenos se

16



necesita métodos de diagnosticos especializados como serologia o PCR de
muestras de sangre o biopsias de las valvulas afectadas (21). La etiologia
puede varia segun la region geografica y factores epidemioldgicos, pero los
patbgenos mas importantes son Coxiella Burnetti, Bartonella henselae,
Bartonella Quintana, Brucella sp. y Aspergillus sp. Los factores de riesgo
incluyen contacto con ganado y gatos, viajes a oriente medio y consumo de

leche no pasteurizada (22).

Fisiopatologia

El endocardio es resistente a la colonizacidon de bacterias, pero cuando existe
una injuria a nivel de la superficie valvular cardiaca, los microorganismos
encuentran un lugar propicio para adherirse y colonizar el tejido valvular. Una
vez que la bacteria se ha incrustado en la lesion endocardica forma una
biopelicula caracterizada por una matriz extracelular (fibrina) y plaquetas; de
esta manera se crea las vegetaciones 0 masa infecciosa de la endocarditis
(23). El dafio valvular se puede producir por el flujo turbulento de sangre debido
a enfermedades como cardiopatia reumatica y lesibn mecanica por la colacién

de catéteres intracardiacos y electrodos.

La bacteriemia es necesaria para la aparicion de endocarditis de vélvulas
nativas, asi como en pacientes que tiene valvulas protésicas. Sin embargo, se
desconoce la cantidad de inoculo para producir infeccibn pues existen
situaciones tales como procedimientos dentales o el cepillado de dientes donde
se puede detectar niveles bajos de bacteriemia, siendo insuficientes para
ocasionar endocarditis. Algunos microorganismos se pueden adherir a los
componentes del endotelio dafiado como fibronectina, laminina y colageno.
Otros pueden unirse directamente o ser internalizadas por las células

endoteliales (24).

Manifestaciones clinicas

La historia clinica es una de las herramientas mas importantes y esta puede

variar segun el patégeno causal, presencia de cardiopatia previa, presencia de
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vélvulas protésicas o dispositivos cardiacos. Las manifestaciones sistémicas
(90%) que se asocian con frecuencia son fiebre, escalofrios, pérdida de peso y
anorexia. Un 25 % de pacientes presenta complicaciones embolicas que
pueden involucrar cualquier 6rgano en el cuerpo. Si son de gran tamafio

pueden reducir el aporte de oxigeno y causar infarto del tejido afectado (22).

A nivel cardiaco se encuentran las vegetaciones clasicas que pueden producir
perforacion de las valvas, ruptura de las cuerdas tendinosas, septum
interventricular o masculos papilares. También ocasiona abscesos miocéardicos
o pericardicos, e infarto de miocardio. En los rifiones pueden aparecer infartos
renales debido a embolias o glomerulonefritis por la formacion de
inmunocomplejos. Las manifestaciones neurovasculares incluyen aneurismas
micoticos en las arterias, aneurismas cerebrales y eventos cerebrovasculares
(25).

En el bazo, la endocarditis infecciosa puede causar infartos, abscesos
acompafnados de fiebre, dolor y leucocitosis; esplenomegalia que se ve en la
infeccion crénica causada por Coxiella burnetti (fiebre Q) y estreptococos del
grupo viridans (6). En los pulmones los vasos sanguineos se pueden ocluir
debido a émbolos sépticos y producir tromboembolismo pulmonar. Se
acompafia de neumonia, derrame pleural o empiema. El tromboembolismo
pulmonar es una complicacion comun de la endocarditis de la valvula
tricispidea o la colocacién de catéteres venosos centrales cerca del flujo

sanguineo pulmonar (17).

Las manifestaciones cutaneas de la endocarditis son las petequias, infartos
cutaneos, nédulos de Osler acompafiados de trombosis y necrosis, y lesiones
de Janeway ocasionadas por embolias sépticas. A nivel ocular los pacientes
con endocarditis infecciosa pueden presentar manchas de Roth en los ojos que
son hemorragias de la retina con un centro palido en el fondo de ojo. La
endoftalmitis, una inflamacion del revestimiento de la cavidad intraocular
aparece como resultado de la bacteriemia, afectando también el vitreo y humor

acuoso (20).
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Diagnostico

El diagndstico de la endocarditis infecciosa se hace a través de hallazgos
clinicos, métodos microbiologicos o serolégicos y pruebas de imagen. Debido a
la aparicion de nuevos factores de riesgo, los datos epidemiologicos son
importantes para la sospecha clinica de la endocarditis infecciosa. Por ejemplo,
la sospecha de la infeccion es alta ante un paciente febril portador de
dispositivos cardiacos o material intravascular protésico. Esto tiene valor
pronostico pues permite identificar qué tipo de pacientes se van a beneficiar

con el uso temprano de antibiéticos o cirugia valvular cardiaca (22).

Las técnicas de hemocultivo modernas son capaces de aislar la mayoria de los
microorganismos que causan endocarditis infecciosa. Esta es la primera
prueba que se debe hacer dentro de los laboratorios de rutina cuando existe la
sospecha de endocarditis. En el caso de una verdadera endocarditis con cultivo
negativo se tiene que hacer otras pruebas, por ejemplo, serologia, técnicas
especiales de cultivo, cultivo de tejido valvular, histopatologia con tinciones

especiales, PCR, inmunohistologia e inmunohistoquimica (20).

Los criterios de Duke (llustracion 3) son el gold standard para la estrategia
diagnostica de endocarditis infecciosa. Estos criterios clasifican a los pacientes
en tres grupos: definitiva, posible y rechazada con base a criterios mayores y
menores. Los criterios mayores se basan en los hallazgos microbioldgicos,
evidencia de afectacién endocardica y serologia positiva. Los criterios menores
son clinicos e incluyen condiciones médicas de base como enfermedades
cardiacas congénitas, uso de dispositivos cardiacos y drogas intravenosas.
También se toma en consideracion los fendbmenos vasculares encontrados en
el examen fisico. Los criterios de Duke tienen su mayor utilidad en la
investigacion epidemioldgica y clinica mas que en el ambito hospitalario
(llustracion 3) (26).

Las pruebas de imagenes son indispensables para diagnosticar esta patologia.
El pilar mas importante es la ecocardiografia. La ecocardiografia transtoracica
se debe realizar en todos los casos sospechosos de endocarditis infecciosa. La
ecocardiografia transesofagica es importante cuando la prueba antes

mencionada resulta negativa para caracterizar identificar y caracterizar lesiones
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(27). Existen otras pruebas como la TC cardiaca que posee una precision
diagnostica similar a la ecocardiografia transtoracica, excepto para identificar

vegetaciones pequefias (28).

Tratamiento

El esquema de antibibticos consiste en farmacos bactericidas y una duracion
prolongada, mas de 4 semanas. Inicialmente el tratamiento es empirico basado
en factores de riesgo del paciente y epidemioldgicos. La terapia empirica se
debe iniciar con rapidez. Se debe obtener tres series de hemocultivos en
intervalos de 30 min antes de iniciar los antibiéticos (17). La eleccién de los
farmacos depende de ciertos factores: si el paciente ha recibido antibidticos
previamente, las vélvulas afectadas son nativas o protésicas, entorno donde se
pudo adquirir la infeccion, y conocimiento de la epidemiologia y factores de

riesgo.

Los regimenes se clasifican de la siguiente forma, si la endocarditis fue
adquirida en la comunidad o las valvulas protésicas fueron colocadas hace mas
de 12 meses, se utiliza ampicilina con cloxacilina u oxacilina mas gentamicina.
Para pacientes alérgicos a la penicilina se usa vancomicina mas gentamicina.
En caso de que la endocarditis haya sido adquirida en el entorno hospitalario o
el tiempo de reemplazo valvular sea menor a 12 meses, se utiliza vancomicina

mas gentamicina y rifampicina (22).

Para las infecciones por estreptococos se debe determinar la sensibilidad a la
penicilina, si es sensible se usan penicilina G, amoxicilina, ceftriaxona,
penicilina o ceftriaxona mas gentamicina y vancomicina (alergia a la penicilina).
En caso de cepas resistentes a la penicilina se utiliza el mismo grupo de
antibioticos, pero en dosis mas altas, ampicilina mas gentamicina, vancomicina

mas gentamicina, linezolid o daptomicina (6).

Si el microorganismo patogeno son los estafilococos, las valvulas afectadas
nativas y existe una sensibilidad alta a la penicilina, se utiliza cloxacilina u
oxacilina, y como terapia alternativa cotrimoxazol con clindamicina. Para cepas

resistentes a la penicilina se utiliza vancomicina o daptomicina como
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alternativa. En pacientes con valvulas protésicas y cepas sensibles a la
penicilina se utiliza cloxacilina u oxacilina mas rifampicina y gentamicina. Para
cepas resistentes a la penicilina o pacientes alérgicos el esquema consiste en

vancomicina con rifampicina y gentamicina (20).

Para tratar la endocarditis por enterococos sensibles a la penicilina y
gentamicina, se utiliza amoxicilina y gentamicina, ampicilina y gentamicina, o
vancomicina y gentamicina. En caso de cepas resistentes un régimen
alternativo aceptable es ceftriaxona con ampicilina. También se puede utilizar
vancomicina, daptomicina y linezolid. ElI grupo HACEK se puede tratar con
ceftriaxona, ampicilina-sulbactam y ciprofloxacino para pacientes alérgicos a la

penicilina (3).

La endocarditis ocasionada por enterobacterias se maneja con penicilinas de
espectro ampliado o cefalosporinas mas un aminoglucésido o fluoroquinolona.
La Pseudomona aeruginosa es un agente patégeno de importancia debido al
aumento de cepas resistentes a multiples antibioticos. Su manejo consiste en
un régimen con beta lactdmicos anti-pseudomonas mas tobramicina o una

fluoroquinolona (29).

Las indicaciones quirdrgicas para endocarditis infecciosa son insuficiencia
cardiaca por disfuncion valvular o fistula intracardiaca, bacteriemia persistente
o crecimiento de la vegetacién, complicacion de una infeccion como absceso o
lesidbn penetrante, y prevencion de episodios embolicos cuando las

vegetaciones son moviles y miden mas de 10 mm (17).

Complicaciones

Las complicaciones de la endocarditis infecciosa son variadas y pueden
comprometer la vida del paciente. Se pueden presentar abscesos
perivalvulares y fistulas, absceso cardiaco a nivel adrtico y abscesos
esplénicos. Las complicaciones de las valvulas del corazon izquierdo son las
siguientes: la insuficiencia cardiaca es la mas frecuente y grave por su alta tasa

de mortalidad; infeccion no controlada que se presenta como un cuadro
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persistente o extension perivalvular. Los eventos embdlicos también son

frecuentes y se relacionan con la migracion de vegetaciones cardiacas (8).

A nivel neurolégico se puede presentar signos focales, eventos
cerebrovasculares isquémicos, TIA, hemorragias intracerebrales o
subaracnoideas, abscesos, meningitis y encefalopatia toxica. Los aneurismas
micéticos son el resultado de embolias sépticas arteriales al espacio
intraluminal o vasa vasorum. Los infartos esplénicos son comunes y con
frecuencia asintomaticas (6). Las manifestaciones musculoesqueléticas como
artralgias, mialgias o lumbalgias son frecuentes en la endocarditis. Un
porcentaje muy pequefio puede presentar espondilodiscitis u osteomielitis

vertebral piogénica.

Las miocarditis pueden ocasionar falla cardiaca, y se asocia con abscesos o
reacciones inmunes. Esta complicacion puede acompafiarse de arritmias
ventriculares. Las alteraciones de la conduccion eléctricas del corazén son
poco comunes, pero se asocian con mal prondéstico y mortalidad elevada. Estas
pueden ser bloqueo auriculoventricular (av) de primer, segundo y tercer grado,
blogueo de ramas, bloqueo av completo y fibrilacién auricular (22). A nivel renal
se presenta lesibn renal aguda debido a mdltiples causas como,
glomerulonefritis o formacion de inmunocomplejos, infarto renal por embolias

sépticas e inestabilidad hemodinamica ocasionada por una falla cardiaca.
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CAPITULO I

Endocarditis infecciosa y enfermedad renal crénica

El riesgo de padecer endocarditis infecciosa es mas elevado en pacientes con
enfermedad renal crénica en comparacion con otros grupos poblacionales y
patologias. En el afio 2001 la incidencia de endocarditis en pacientes con
trasplante renal funcional se registrdo en 200 casos por cada 100000 personas
al aflo y para pacientes en didlisis la incidencia en algunos estudios puede
llegar a 1000 pacientes por cada 100000 personas al afio (30). Esta infeccién
tiene una tasa elevada de mortalidad a los 30 dias y en el primer afio después
de haber sido hospitalizados, 30-35% y 55-65% respectivamente.

Uno de los factores importantes para la aparicion de endocarditis en pacientes
con hemodialisis cronica es la bacteriemia y su origen son los accesos
vasculares, ya sea catéteres venosos para dialisis, fistulas arteriovenosas o
injertos arteriovenosos. Los microorganismos que se aislan con frecuencia son
S. aureus y estafilococos coagulasa negativos, asi también los bacilos
gramnegativos en un menor porcentaje (31). Un estudio reciente identifico
como agentes causales a S. aureus, estafilococos coagulasa negativos,
enterococos, estreptococos y endocarditis con cultivo negativo (26). En el
estudio mencionado anteriormente, durante el primer afio de terapia de
sustitucion renal, 34% de los casos de endocarditis infecciosa ocurrieron en

hemodidlisis y solo el 2% en didlisis peritoneal.

Los pacientes con hemodialisis y endocarditis infecciosa tienen una mortalidad
hospitalaria y a un afio después, mas elevada en comparacion con los
pacientes en dialisis peritoneal y trasplantados (32). Los pacientes con
enfermedad renal crénica tienen un mayor riesgo de enfermedad valvular
degenerativa, y los hace propensos a padecer endocarditis (7). El sexo y la
diabetes mellitus como enfermedad de base no incrementan el riesgo de

endocarditis infecciosa.

El diagnostico de endocarditis es complicado de diferenciar respecto a una

infeccion del acceso vascular. Los criterios de Duke en este grupo de pacientes
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requieren la presencia de bacteriemia en ausencia de un foco de infeccion
removible para hacer el diagnostico de endocarditis infecciosa. La fiebre
también es menos frecuente en los pacientes con hemodialisis debido

alteracién de la inmunidad causado por niveles altos de uremia (3).
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CAPITULO IV

Materiales y Métodos

Disefio y metodologia del estudio

Se realizo un estudio de prevalencia, retrospectivo y analitico, en el cual se
revisaron los datos de las historias clinicas proporcionadas por los tratantes del
servicio de emergencias, la Dra Luz Clara Abarca Coloma y el Dr Carlos
Enrigue Mawyin Mufioz, de pacientes con diagnéstico de enfermedad renal
cronica en tratamiento sustitutivo renal que presentaron el diagndéstico de

endocarditis infecciosa durante el periodo 2017-2020.
Poblacion de estudio

En el presente estudio se realizd el analisis de una base de datos de 139
pacientes, a quienes se aplicaron criterios de inclusién. 93 fueron considerados
como casos presuntivos de endocarditis infecciosa y de estos solo 10 tuvieron

la confirmacion del diagnéstico.

Criterios de inclusion
» Pacientes con diagndéstico de endocarditis infecciosa ingresados en el
Hospital Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo 2017 — 2020
» Pacientes en tratamiento sustitutivo renal

» Pacientes con historia clinica, datos de laboratorio, microbioldgicos e

imagenes.

Variables

Nombre Variables |Definicion de 1aTipo RESULTADO
variable

Edad Tiempo transcurrido/Cuantitativa- Edad en afios
a partir deldiscreta
nacimiento de un
individuo

Sexo El sexo es un/Cualitativa- = Masculino
conjunto dedicotomica = Femenino
caracteristicas
biolégicas, fisicas,
fisiologicas Vi
anatémicas que
definen a los seres
humanos como
hombre y mujer.

Modalidad de TSR |La terapia de/Cualitativa- = Hemodialisis
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sustitucion renal es
el reemplazo de la
funcién del rifion en
pacientes con
insuficiencia renal, y
para ciertos casos
de intoxicacién.

politdbmica

Dialisis peritoneal
Trasplante renal

Duracién del TSR El tiempo que elCuantitativa- Tiempo en meses
paciente llevalcontinua
realizando TSR
desde su diagnéstico
con ESRD.

Patégenos causales [Los patogenos son|Cualitativa = Bacterias grampositivas
agentes infecciosos = Bacterias gramnegativas
que pueden =  Grupo HACEK
provocar = Microorganismos con
enfermedades a su cultivo negativo
huésped.

Tipos de valvulas Son estructuras quelCualitativa- = Natural

cardiacas en condiciones(dicotémica = Reemplazada: Origen
normales controlan nativo (prétesis animal) o
el flujo de sangre protésica mecénica
para abastecer las
necesidades del
organismo

Hallazgos Signos  patologicos|Cualitativa = Vegetaciones

ecocardiograficos

encontrados en esta
prueba de imagen.

Abscesos y afectacion
perivalvular
Dehiscencia de nueval
valvula protésica

Catéter de
hemodialisis

El catéter de dialisis
es un catéter
utilizado para

movilizar la sangre
del paciente, hacia y|
desde la maquina de

Cualitativa

Sitio de insercién (v.
yugular, femoral Vi
subclavia)

Temporal o permanente

hemodidlisis.
Clasificacion de Clasificacion segun|Cualitativa =  Aguda
endocarditis las  caracteristicas = Subaguda
bacteriana clinicas de la » Protesis valvular

enfermedad Y|

gérmenes

patdégenos.

Recoleccién y procesamiento de los datos

La informacién requerida por los investigadores se obtuvo por medio de la

recoleccion de datos de las historias clinicas de los pacientes que cumplieron

con los criterios de inclusién para el estudio. La informacion fue registrada en

una base de datos de Excel para su respectiva tabulacion, y elaboraciéon de

tablas y gréficos.

Consideraciones éticas

El estudio realizado no requirié del uso de consentimiento informado, debido a

qgue la informacién recogida se obtuvo a través del nimero de historia clinica

proporcionada por el

hospital,

privacidad y confidencialidad de los pacientes.

26

con previa autorizacion,

manteniendo la



CAPITULO V

Resultados

La base de datos entregada por el hospital contaba con un total de 139
pacientes con diagnéstico CIE-10 de endocarditis bacteriana y enfermedad
renal crénica en tratamiento sustitutivo renal, de los cuales, al aplicar los

criterios de inclusion, se obtuvo una poblacion de 93 pacientes.

De los 93 que fueron tomados en cuenta para el estudio, solo el 10.8%
contaban con diagnostico confirmatorio de endocarditis bacteriana, es decir 10
pacientes, mientras que los 83 restantes fueron tomados como casos
presuntivos, ya que no contaban con pruebas de imagenes o laboratorio

concluyentes para su diagndéstico definitivo (Ver tabla 1).
Tabla 1: Prevalencia de endocarditis infecciosa

ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Faorcentaje Faorcentaje
Frecuencia  Porcentaje valido acumulado
Valido S 10 108 108 108
Mo 83 8972 8972 100,0
Total 583 100,0 100,0

La edad promedio dentro de los 93 pacientes que se encontraban en terapia
sustitutiva renal fue de 61 afios, con una minima de 14 afios y una maxima de
91 afios (Ver tabla 2). En los 10 pacientes que contaban con el diagnostico
confirmatorio de endocarditis bacteriana la media de edad fue de 57.10 (Ver
tabla 3). El sexo que tuvo mayor prevalencia fue el femenino con un 60%,

en comparaciéon con el sexo masculino que fue de 40% (Ver tabla 4).
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Tabla 2: Estimacion de edad en poblacién total

Estadisticos

EDAD
[+l Valido 93
Ferdidos 0
Media 61,13
Mediana 62,00
Moda EG7
Minimo 14
Maximao a1

a. Existen multiples
modos. Se muestra el
valor mas pequefo.

Tabla 3: Estimacion de edad en pacientes con endocarditis definitiva

EMDOCARDITIS _

INFECCIOSA I Media
EDAD  Si 10 5710

Mo a3 61 61

Tabla 4: Estimacidn sexo

SEX0?
Forcentaje Forcentaje
Frecuencia  Porcentaje valido acumulado
Valido  Femenino i 60,0 60,0 60,0
Masculing 4 40,0 40,0 100,0
Total 10 100,0 100,0

De los 93 pacientes, 91 de ellos estaban en terapia de sustitucion renal con
modalidad de hemodialisis, mientras que solo 2 recibieron diélisis peritoneal.
Los 10 pacientes con endocarditis bacteriana confirmada se realizaban
hemodidlisis (Ver tabla 5). La media de duracién la terapia de los 10 pacientes
fue de 26.70 meses, en comparacion a la de los pacientes sin diagnostico de
endocarditis confirmada que fue de 19.66 meses (Ver tabla 6).
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Tabla 5: Estimacién de la modalidad de la TSR

EMDOCARDITIS INFECCIOSA

Si Mo Tatal
MODALIDAD TSR Hemodialisis 10 a1 91
Dialisis peritoneal i 2 2
Total 10 a3 93

Tabla 6: estimacién de la duracion de la TSR

ENDOCARDITIS Desy. Desv. Error

IMFECCIOSA I Media Desviacian promedio
DURACION DEL TSR Si 10 26,70 35447 11,209
(EN MESES) Mo a3 19,66 14535 1,602

La terapia sustitutiva renal trisemanal tuvo una mayor prevalencia dentro de los
93 pacientes, que la realizada dos veces a la semana, siendo 89 y 4 el nimero
de pacientes respectivamente. Los 10 pacientes con endocarditis confirmada
estuvieron sometidos a un régimen trisemanal de hemodidlisis (Ver tabla 7). El
sitio de insercion para catéter de hemodidlisis mas usado en estos
pacientes, segun su frecuencia de mayor a menor fueron: yugular
derecho, fistula AV, subclavio izquierdo, subclavio derecho y femoral

izquierdo (Ver tabla 8).

Tabla 7: Localizacién del acceso vascular

EMDOCARDITIS INFECCIOSA

Si Mo Total
FRECUEMCIA DEL TSR  Trisemanal 10 74 84
Dos veces por semana ] 4 4
Total 10 83 a3
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Tabla 8: Frecuencia del TSR

SITIO DE INSERCION DEL CATETER?

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia  Porcentaje valido acumulado
Walido  Yugular derecho 2 20,0 20,0 20,0
Fistula AV 2 20,0 20,0 40,0
Subclavio izguierdo 3 30,0 30,0 70,0
Subclavio derecho 2 20,0 20,0 a0,0
Femaral izquierdo 1 10,0 10,0 100,0

Total 10 100,0 100,0

De los 10 pacientes con diagnostico confirmado de endocarditis infecciosa, el
20% fue subaguda, el 20% fue asociada a protesis valvular y el 60% fue aguda
(Ver tabla 9). La patégena causal aislado en la endocarditis subaguda fue
Enterococcus faecalis. En la endocarditis aguda se aislaron Staphylococcus
aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii y Escherichia coli,
siendo el primero el de mayor prevalencia. En aquellos pacientes con protesis
valvular se aisld Klebsiella productora de carbapenemasas y Enterococcus
faecalis (Ver tabla 10).

Tabla 9: Prevalencia segun el tipo de
endocarditis

CLASIFICACION DE ENDOCARDITIS

Faorcentaje Forcentaje
Frecuencia  Forcentaje valiclo acumulado
Yalido Subaguda 2 2,2 20,0 20,0
Pratesis valvular 2 22 200 40,0
Aguda B 6,5 60,0 100,0
Tatal 10 10,8 100,0
Perdidos 0O a3 34,2
Total a3 100,0
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Tabla 10: Patégenos causales

CLASIFICACION

Pritesis
Subaguda Aguda valvular Tatal

PATOGEMO CALISAL1 k. Pneumaoniae BELEE I 1 I 1

KPC 0 0 1 1

5. AlUreus 0 2 0 2

5. Aureus Qxacilina ] 1 ] 1

Resistente

A. Baumannii MDR 0 1 ] 1

E. Coli BLEE 0 1 0 1

Enterococcus Faecalis 2 0 1 3
Total 2 6 2 10

El tipo de vélvula comprometida con mayor frecuencia fue la natural 80%
en comparacion con la protésica que fue de 20% (Ver tabla 11). Respecto a
los hallazgos ecocardiograficos, se encontraron vegetaciones en el 100% los
pacientes con endocarditis, 40% de estas se encontraban en la valvula aortica,
40% en la valvula mitral, y solo un 20% en la valvula tricaspidea (Ver tabla 12).
Los abscesos y la afectacion perivalvular se encontraron solo en el 30% de los

pacientes (Ver tabla 13).
Tabla 11: Tipo de valvula cardiaca afectada

TIPO DE VALVULA CARDIACA?

Forcentaje Forcentaje
Frecuencia  Porcentaje valido acumulado
Valido  Matural 8 80,0 80,0 800
Protésica 2 20,0 20,0 100,0
Total 10 100,0 100,0

Tabla 12: Localizacion de las
vegetaciones

LOCALIZACION DE VEGETACIONES

Forcentaje Forcentaje
Frecuencia  Forcentaje valido acumulado
Walido Valvula tricuspidea 2 2,2 20,0 20,0
Valvula adrtica 4 43 40,0 60,0
Valvula mitral 4 4.3 40,0 100,0
Total 10 10,8 100,0
Perdidos 0 a3 a4,z
Tatal 83 100,0

31



Tabla 13: Abscesos y afectacion perivalvular

ABSCESOS Y AFECTACION PERIVALVULAR

Faorcentaje Faorcentaje
Frecuencia  Porcentaje valido acumulado
Walido Si 3 32 300 300
Mo 7 7.5 700 100,0
Total 10 108 100,0
Ferdidos 0 a3 a9.2
Total 53 100,0

La mortalidad de los pacientes con endocarditis fue alta, de los 10 pacientes 9

fallecieron y solo 1 se encontraba vivo (Ver tabla 13).

Tabla 14: Mortalidad de la endocarditis infecciosa

WIVO O FALLECIDO

Wivio Fallecido Total
EMDOCARDITIS Si 1 9 10
INFECCIOSA No 23 60 a3
Total 24 69 93
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Discusion

El objetivo de nuestro estudio es determinar la prevalencia de la endocarditis
infecciosa en pacientes con enfermedad renal crénica y tratamiento sustitutivo
renal en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo. La prevalencia de endocarditis
infecciosa (casos confirmados) en pacientes con tratamiento sustitutivo renal
fue del 10.8%. Sin embargo, el porcentaje de casos presuntivos fue del 89,2%,
pero estos pacientes no contaban con las pruebas de imagenes o laboratorio

concluyentes para establecer el diagndstico definitivo.

En este estudio se obtuvo una prevalencia del 60% para el sexo femenino en
comparacion con el sexo masculino que representa el 40%. La prevalencia del
sexo femenino fue superior frente al sexo masculino en la endocarditis
infecciosa; esto contrasta con el estudio de Chaudry et al. (26) cuando se

comparan ambos grupos.

La edad promedio en los pacientes con endocarditis infecciosa es de 57,10
afos, esto contrasta con otros trabajos de investigacion, en los cuales la edad
con mayor prevalencia supera los 60 afios. (17,26)

La modalidad de terapia de sustitucién renal mas frecuente en los pacientes
con endocarditis infecciosa fue la hemodidlisis. Esto concuerda con un estudio
del Clinical Journal of American Society of Nephrology, el cual obtuvo una
prevalencia del 68% (26). La media de duracion del tratamiento sustitutivo renal
para la aparicion de endocarditis infecciosa en estos pacientes fue 26,7
semanas (801 dias), que es similar al tiempo que estuvieron en hemodialisis
los pacientes del estudio de Chaudry et al. (845 dias). El nimero de eventos
aumenté conforme se incrementaba el tiempo que estaban sometidos a
hemodidlisis cronica (26). Los pacientes que tuvieron endocarditis infecciosa
recibian terapia de sustitucion renal tres veces por semana, pues este
representa un factor de riesgo para los pacientes con enfermedad renal cronica
en hemodialisis crénica. Segun varios estudios, este grupo de pacientes tienen

una alta incidencia de bacteriemia por infecciones asociadas catéter de HD,
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manipulacion repetida de accesos vasculares, inmunidad alterad por la uremia

y calcificacion de las valvulas cardiacas aortica y mitral (26,33,34).

La incidencia de endocarditis infecciosa fue mas elevada en aquellos pacientes
portadores de un catéter de hemodidlisis (80%) en comparacion con los que
tenian una fistula arteriovenosa (20%), similar a lo descrito por Chaudry et al.
en el estudio Risk of Infective Endocarditis in Patients with End Stage Renal

Disease.

Los pacientes que tuvieron un curso de la enfermedad subito o agudo
representan el 60% de los casos de endocarditis infecciosa, mientras que la
endocarditis subaguda y en pacientes con prétesis valvular 20% cada una. En
general la endocarditis aguda puede ser causada por S. aureus, y en este
estudio se pudo aislar a ese germen como el principal patégeno. Las
endocarditis subagudas se producen con mayor frecuencia por estreptococos
(viridans, del grupo D no enterococos y enterococos). Los pacientes con
protesis valvulares se infectan por contaminacion durante la cirugia, esta puede
ser temprana o tardia, lo cual determina el patégeno causal. En el estudio
realizado se pudo aislar bacterias presentes en ambos grupos (temprana o

tardia), bacilos coliformes y estreptococos (35).

Las vegetaciones valvulares forman parte de los criterios imagenoldgicos para
el diagnéstico de endocarditis infecciosa. EI 100% de los pacientes en el
estudio tenian este hallazgo ecocardiografico, 40% de estas se encontraban en
la vélvula adrtica, 40% en la valvula mitral, y solo un 20% en la valvula
tricispidea; lo cual coincide con otro estudio que reporta la mayor afectacion
del corazén izquierdo en pacientes con hemodialisis cronica (33). Los pacientes
con valvulas nativas (80%) tuvieron una mayor incidencia de endocarditis
infecciosa en comparacion con aquellos que tenian reemplazo valvular (20%).
Por otro lado, los abscesos y afectacion perivalvular solo estuvo presente en el

30% de los pacientes con endocarditis infecciosa.

La mortalidad de los pacientes con endocarditis infecciosa, que tienen

enfermedad renal cronica en hemodialisis, alcanza el 90% en este estudio.
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Esto se debe a muchos factores de riesgo importantes como la duracién de la
terapia de sustitucion renal, los patégenos aislados, que con frecuencia
presentaban resistencia a antibioticos, la manipulacién repetida de accesos
vasculares y el riesgo de bacteriemia e infecciones frecuentes asociadas al

catéter de hemodialisis.

Conclusiones

e El presente estudio lleva a la conclusibn que la prevalencia de
endocarditis bacteriana en pacientes con enfermedad renal crénica que
se encontraban en terapia sustitutiva renal atendidos en el Hospital
Teodoro Maldonado Carbo fue del 10.8%. Esta patologia fue mas

frecuente en pacientes del sexo femenino.

e El tratamiento sustitutivo renal relacionado con la mayoria de los casos
de endocarditis fue la hemodidlisis, y el tiempo de duracién de esta fue
mayor en aquellos que presentaron endocarditis en comparacion con los
gue no se lleg6 a un diagnostico concluyente. La frecuencia de la terapia

sustitutiva asociada con los casos de endocarditis fue la trisemanal.

e El tipo de endocarditis mas frecuente en estos pacientes fue la aguda. El
patégeno aislado con mayor frecuencia en la endocarditis aguda fue S.
aureus, en la endocarditis subaguda fue E. coli, y en la endocarditis en

pacientes con protesis valvular se aislaron KPC y E. faecalis.

Los hallazgos ecocardiograficos que se encontraron en la totalidad de
pacientes con el diagnostico confirmado de endocarditis fueron las
vegetaciones. La mortalidad es muy alta en pacientes con endocarditis

bacteriana que cursan tratamiento sustitutivo renal.

Recomendaciones

Segun los resultados obtenidos a partir del estudio, se recomienda:

¢ Una mejor higiene cutanea y cuidado de los accesos vasculares.

e Desinfeccion de heridas.
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Disminucion o erradicacion de portadores crénicos bacterianos
(biopeliculas) en la piel.

Tratamiento antibiético para cualquier foco de infeccién bacteriana.

No automedicarse con antibioticos.

Medidas de control de higiene estrictos para prevenir infecciones durante
procedimientos de alto riesgo.

Se recomienda la realizacion de una fistula arteriovenosa seis meses

antes de que los pacientes inicien hemodialisis.
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ANEXOS

Cognitive changes

« CKD increases risk of cognitive impairment by 65%

- cognition is affected early in CKD but different skills
decline at different rates

«language and attention may be particularly affected

Appearance
- pallor secondary to anaemia of CKD

Hypertension
- common in CKD as either
primary or secondary effect

Gastrointestinal symptoms

« anorexia, vomiting, and taste disturbance may occur
with advanced CKD. Their cause is incompletely
understood, and may have a genetic component.

« uraemic odour may occur in advanced CKD, caused
by breakdown of urea by saliva

Shortness of breath

- may be due to any of:
fluid overload, anaemia
cardiomyopathy, or occult
ischaemic heart disease Change in urine output

« polyuriawhere tubular concentrating ability is
impaired

= oliguria

« nocturia as a consequence of impaired solute

diuresis or cedema

« persistently frothy urine may indicate

proteinuria

Kidneys
« kidney shape on imaging
may give clues to cause

of CKD

« bilaterally small
kidneys with thinned
cortices suggest
intrinsic disease
(eg, glomerulonephritis)

«unilateral small kidney may
indicate renal arterial disease

« clubbed calyces and cortical scars

Haematuria

« glomerular bleeding results from immune injury to the
glomerular capillary wall. Differentiated from lower tract
bleeding by microscopy showing dysmorphic red cells

suggest reflux with chronic infection and casts
or ischaemia Proteinuria

« enlarged cystic kidneys suggest cystic « tubular damage results in low grade proteinuria typically
kidney disease <2 g, of low molecular weight proteins (eg, beta-2

microglobulin)

« glomerular damage results in loss of selectivity to protein
filtration often exacerbated by hyperfiltration. Losses
>35 g are regarded as nephrotic range

Itch and cramps
- commeon in advanced CKD
- cause of itch is incompletely understood
but may involve deregulation of immune
response and opioid systems Peripheral cedema
« cramps are typically worse at night, and % « due to renal sodium retention
are likely to be due to neuronal irritation - exacerbated by reduced oncotic gradient in nephrotic
caused by biochemical abnormalities of CKD syndrome, because of hypoalbuminaemia

llustracion 1 Manifestaciones clinicas de la enfermedad renal crénica

Adaptado de: Webster AC, Nagler EV, Morton RL, Masson P. Chronic Kidney Disease. The
Lancet. marzo de 2017;389(10075):1238-52.
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Categorias por IAC (mg/g) o proteinuria en
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llustracion 2 Estadios de la enfermedad renal cronica

Adaptado de Lorenzo Sellares, Victor. Enfermedad Renal Crénica | Nefrologia al dia [Internet].
www.nefrologiaaldia.org. 2020 [citado 8 de noviembre de 2020].

TABLE 1. Modified Duke Criteria for the Diagnosis of IE (Clinical Criteria)>®

Major criteria Minor criteria
Positive blood cutture for IE with a typical organism from 2 separate Predisposition: predisposing heart condition or VDU
blood cultures
Persistently positive blood cuttures for any organism (at least 2 positive Fever >380°C
cultures of samples drawn >12 h apart)
Single positive blood culture for Coxiella burnetii or anti-phase | 1gG Vascular phenomena: arterial emboli, septic pulmonary infarcts,
antibody titer of > 1:800 mycotic aneurysm, intracranial hemorrhage, conjunctival

hemorrhages, and Janeway lesions

Echocardiogram positive for [E including vegetation, abscess, new Microbiological evidence that does not meet major criteria
partial dehiscence of a prosthetic valve, or new valve regurgitation

Positive blood culture not meeting major criteria

Immunological phenomena (Osler nodes, Roth spots, rheumatoid
factor, or gomerulonephritis)

*E = infective endocarditis; VDU = intravenous drug use.

“Definite IF is defined as meeting 2 major clinical criteria, | major criterion with 3 minor criteria, or 5 minor criteria. Possible IF is defined as meeting | major criterion with |
minor criterion or 3 minor criteria. Of note, a diagnosis of IE is rejected when a firm altemative diagnosis is present, when signs/symptoms resolve with <4 days of antibictic
therapy, when there is absence of pathological evidence for IE at the time of surgery (with antibictic therapy of <4 days), and when criteria for possible IE are not met.

llustracion 3 Criterios modificados de Duke para el diagndstico de endocarditis infecciosa (criterios clinicos).

Adaptado de: Hubers SA, DeSimone DC, Gersh BJ, Anavekar NS. Infective Endocarditis: A
Contemporary Review. Mayo Clin Proc. mayo de 2020;95(5):982-97.
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