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OBJETIVOS. Describir las caracteristicas epidemioldgicas,
clinicas y prondsticas de la endocarditis sobre valvula
nativa izquierda (EVNI) por estafilococos coagulasa
negativos (ECN).

PACIENTES Y METODO. Estudio prospectivo multicéntrico de
las endocarditis recogidas en la Cohorte Andaluza para el
Estudio de las Infecciones Cardiovasculares en los aios
1984-2005.

ResuLTADOS. De las 470 EVNI recogidas, 39 (8,3%) fueron
causadas por ECN con un aumento del 30% de incidencia
en la ultima década. La edad media fue 58,32 = 15 aiios,
27 pacientes (69,2%) eran varones y 21 (53,8%) tenian
valvulopatia previa. En la mitad de los casos el origen se
considero nosocomial (el 90% tras manipulaciones
vasculares). La mediana del intervalo entre la aparicion de
sintomas y el diagnéstico fue de 14 dias (rango: 1-120). Las
complicaciones mas frecuentes fueron: insuficiencia renal
(53,8%), complicaciones cardiacas (28,2%), afectacion del
sistema nervioso central (25,6%) y shock séptico (7%). La
cirugia fue necesaria en 18 pacientes (46,2%) y 9 (23,1%)
fallecieron. Los factores que se asociaron con una
mortalidad mayor fueron la insuficiencia renal aguda

(p = 0,023), el fallo ventricular izquierdo (p = 0,047) y un
tiempo de evolucion previo al diagndstico inferior a 21 dias
(p = 0,018). La EVNI por ECN ocurre en pacientes mas
ancianos (p = 0,018), es con mayor frecuencia de origen
nosocomial (p < 0,001) y desarrolla mas fracaso renal
agudo (p = 0,001). La mortalidad es menor que la EVNI
producida por Staphylococcus aureus (47,7%), pero mayor
que la EVNI por Streptococcus viridans (10,6%).
ConcLusionEes. La EVNI por ECN es una entidad cuya
incidencia esta aumentando a expensas de una poblacion
de edad avanzada, que requiere frecuentemente
maniobras diagndsticas o terapéuticas cruentas como
consecuencia de sus enfermedades concomitantes.

A pesar de ello, la mortalidad no parece ser mayor que

en las EVNI causadas por otros patogenos.
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Left-sided native valve endocarditis by coagulase-negative
staphylococci: an emerging disease

OBJECTIVES. To describe the epidemiological, clinical, and
prognostic characteristics of patients with left-sided native
valve endocarditis (LNVE) caused by coagulase-negative
staphylococci (CoNS).

PATIENTS AND METHOD. Prospective multicenter study of
endocarditis cases reported in the Andalusian Cohort for the
Study of Cardiovascular Infections between 1984 and 2005.
ResuLTs. Among 470 cases of LNVE, 39 (8.3%) were caused
by CoNS, a number indicating a 30% increase in the
incidence of this infection over the last decade. The mean
age of affected patients was 58.32 = 15 years and 27
(69.2%) were men. Twenty-one patients (53.8%) had
previous known valve disease and half the episodes were
considered nosocomial (90% of them from vascular
procedures). Median time interval from the onset of
symptoms to diagnosis was 14 days (range: 1-120). Renal
failure (21 cases, 53.8%), intracardiac damage (11 cases,
28.2%), and central nervous system involvement (10 cases,
25.6%) were the most frequent complications. There were
only 3 cases (7.7%) of septic shock. Surgery was
performed in 18 patients (46.2%). Nine patients (23.1%)
died, overall. Factors associated with higher mortality in
the univariate analysis were acute renal failure (P = 0.023),
left-sided ventricular failure (P = 0.047), and time prior to
diagnosis less than 21 days (P = 0.018). As compared to
LNVE due to other microorganisms, the patients were
older (P = 0.018), had experienced previous nosocomial
manipulation as the source of bacteremia (P < 0.001), and
developed acute renal failure more frequently (P = 0.001).
Mortality of LNVE due to CoNS was lower than mortality
in Staphylococcus aureus infection, but higher than in
Streptococcus viridans infection.

ConcLusions. Left-sided native valve endocarditis due

to CoNS is now increasing because of the ageing

of the population. This implies more frequent invasive
procedures (mainly vascular) as a consequence of

the concomitant disease. Nonetheless, the mortality
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associated with LNVE due to CoNS does not seem
to be greater than infection caused by other pathogens.

Key words: Infective endocarditis. Native valve.
Coagulase-negative staphylococci.

Introduccion

Los estafilococos coagulasa negativos (ECN) son gérme-
nes frecuentemente aislados en el ambito hospitalario.
En las dltimas dos décadas su incidencia ha aumentado
progresivamente hasta llegar a ocupar el tercer lugar
como responsables de bacteriemial. Los ECN, por su
capacidad de adherencia y formacién de slime o biopelicu-
las?, son patégenos frecuentemente involucrados en in-
fecciones de material protésico® y muy resistentes al
tratamiento antimicrobiano. Universalmente, han sido
considerados la primera causa de endocarditis infecciosa
(EI) sobre valvula protésica®, y sobre valvula nativa su in-
cidencia era tan sélo testimonial’?. Sin embargo, en los
ultimos anos varios trabajos han alertado sobre el aumen-
to progresivo de su incidencial12, Algunos aspectos epi-
demiolégicos, diagnésticos y pronésticos de esta entidad
son todavia poco conocidos debido a la cortedad de las se-
ries, al escaso seguimiento y a que en muchas ocasiones
los casos eran procedentes de un solo centro con los sesgos
inherentes a este tipo de estudios. En otros estudios mas
amplios los sesgos pueden derivar de la muy diversa pro-
cedencia de los casos (dreas geogréaficas muy dispares) que
puede originar diferencias a la hora de tratar los casos
(en recogidas retrospectivas) o variaciones importantes
en la sensibilidad de los gérmenes, que podrian acarrear
diferencias en la mortalidad global!2. Siendo el nuestro
un grupo de estudio con un d&mbito de trabajo muy similar,
hemos querido aportar nuestra experiencia sobre esta
cuestion, que creemos de interés para otras zonas de nues-
tro pais.

Pacientes y método

El Grupo para el Estudio de las Infecciones Cardiovasculares de la
Sociedad Andaluza de Enfermedades Infecciosas esta compuesto por

TABLA 1. Gérmenes causantes de endocarditis sobre valvula
nativa izquierda

Patégeno | Numero | Porcentaje
Streptococcus grupo viridans 113 24
Staphylococcus aureus 103 21,9
Enterococos 52 10,9
Otros estreptococos 48 10,2
Estafilococos coagulasa negativos 39 8,3
Polimicrobiana 18 4
Bacilos gramnegativos 12 2,6
Coxiella burnetti 10 2,1
Brucella spp. 9 1,9
Hongos 5 1,1
Grupo HACEK 5 1,1
Otros 12 2,6
No filiada 44 9,3

Total 470 100

Grupo HACEK: Haemophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens y Kingella kingae.
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siete hospitales del Servicio Andaluz de Salud. La cohorte de pacien-
tes con endocarditis infecciosa estd formada por los casos de dicha en-
tidad diagnosticados a partir de los criterios de Duke modificados!®'*
en pacientes mayores de 18 afios, recogidos de forma prospectiva du-
rante el periodo desde enero de 1984 hasta junio de 2005 en una base
de datos comun con 150 variables en la que se recogen datos epide-
miolégicos, clinicos, diagndsticos y terapéuticos.

Para este estudio se analizaron todos los casos de endocarditis in-
fecciosa sobre vdlvula nativa izquierda causados por ECN. Se exclu-
yeron los pacientes con afectacién valvular exclusivamente derecha y
las endocarditis causadas por dos o mds gérmenes. Consideramos un
origen nosocomial en aquellos casos en los que se recogia una estancia
y/o manipulacién en el entorno hospitalario en los 6 meses preceden-
tes al diagnéstico'®. Los hemocultivos se realizaron siempre de mane-
ra seriada (minimo de tres muestras separadas cada 30 min) y la iden-
tificacion se realizé con los métodos automatizados de cada centro.
Para evitar los sesgos de una eventual contaminacién sélo se incluye-
ron como EI por ECN en esta serie los casos de origen comunitario con
dos tandas de hemocultivos (cada una con tres extracciones separadas
30 min entre si) espaciadas al menos 12 h, exigiéndose la positividad
en al menos cuatro de las extracciones. En los casos de origen nosoco-
mial en que se habia iniciado con prontitud el tratamiento antimicro-
biano tras la aparicién de fiebre, se exigi6é al menos una tanda com-
pleta de hemocultivos positivos. En los pacientes en los que sospeché
como origen inicial de la bacteriemia una manipulacién vascular o un
catéter, se exigi6 que los hemocultivos fueran también positivos a las
72 h de la manipulacién y/o retirada del catéter.

La indicacién de cirugia se realiz6 segun el clinico que atendia al
paciente. Cinco de los hospitales disponian de cirugia cardiaca y otros
dos derivaban a los pacientes a otros pertenecientes al grupo, cuando
se preveia la necesidad de ella. Tras el alta, a los pacientes se les rea-
lizaron hemocultivos de control a los 2 meses para asegurar su defini-
tiva curaciéon microbiolégica. El seguimiento clinico se prolongé du-
rante un minimo de 1 afio para valorar adecuadamente la necesidad
de cirugia diferida.

Se realiz6 el test de chi al cuadrado (o el test de Fisher cuando se es-
timé6 procedente) para la comparacion de variables cualitativas y la
prueba de la U de Mann-Whitney para variables cuantitativas. Para
el andlisis multivariado se utilizaron modelos de regresién logistica.
En todos los casos se consider6 que existia significacién estadistica
cuando el valor de p fue inferior a 0,05.

Resultados

Se recogieron 626 casos de endocarditis infecciosa de
los cuales 470 fueron sobre valvula nativa. De éstos,
39 (8,3%) fueron causados por ECN (tabla 1), siendo cata-
logadas 37 como definidas y 2 como posibles. La propor-
cién respecto al total de endocarditis sobre vdlvula nativa
paso del 6,4% en el periodo de 1984-1994 al 9,1% en el de
1995-2005, lo que supone un incremento relativo del 30%
(fig. 1). Existieron pequeiias diferencias entre los centros,
variando su proporcién entre el 5,1% en el centro de menor
incidencia y el 10,8% en el centro de mayor. La tasa glo-
bal de endocarditis nosocomial en nuestra serie (excluyen-
do la endocarditis sobre vdlvula protésica precoz) fue del
15,3%, siendo los ECN el primer agente etiolégico, con el
29,5% de los aislamientos.

La edad media fue de 58,32 = 15 afios y 27 (69,2%) eran
varones. Un total de 21 pacientes (53,8%) tenian una val-
vulopatia de base; enfermedad reumética, 9 (23,1%); dege-
neracién mixoide, 5 (12,8%); esclerosis valvular aértica,
4 (10,3%); valvula adrtica bictuspide, 2 (5,1%), y comunica-
cién interventricular, 1 (2,6%). La infeccién asent6 sobre
la valvula aértica en el 51,3% de los casos, sobre la mitral
en el 43,6% y en 2 casos (5,1%) la afectacion fue mitroadr-
tica. El 61,5% (24 pacientes) presentaba alguna enferme-
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Figura 1. Incidencia de la endocarditis infecciosa sobre valvula nativa iz-
quierda (EVNI) por estafilococos coagulasa negativos (ECN) respecto al total de
endocarditis sobre vélvula nativa en las dos ultimas décadas (1984-1994 y
1995-2005).

dad concomitante, y fue la insuficiencia renal crénica la
ma4s frecuente con 8 casos.

En 21 pacientes (53,8%) la adquisicion de la endocarditis
se consider6 nosocomial: 8 pacientes en hemodidlisis (5 de
ellos con cultivo de catéter de didlisis concordante), 4 cate-
terismos cardiacos, 4 flebitis por catéteres periféricos (2 de
ellos con cultivo concordante), 2 pacientes con catéteres
centrales permanentes para quimioterapia (todos con cul-
tivo concordante), 2 resecciones prostaticas, con sondaje
permanente (ambas con aislamiento del germen en la ori-
na)y 1 drenaje quirurgico de un absceso pancreatico. El
porcentaje de casos nosocomiales pasé del 44, 4% en el pe-
riodo 1984-1994 al 56,7% en el periodo 1995-2005. De los
18 pacientes considerados no nosocomiales, en 4 (22,2%) se
sospeché un foco de entrada: 3 habian tenido panadizos cu-
taneos (1 de ellos con aislamiento concordante) y 1 pacien-
te era adicto activo a drogas por via parenteral.

La especie mas frecuentemente aislada fue Staphylococ-
cus epidermidis con 22 casos (56,4%), seguido de S. lug-
dunensis con 6 (15,4%), S. hominis con 4 (10%), S. hae-
molyticus con 3 (7,7%) y S. auricularis, S. warneri y
S. saprophyticus con 1 caso cada uno (2,5%). En otro caso
la especie no fue tipificada. Un total de 17 cepas (43,6%)
eran resistentes a meticilina (el 62% de las nosocomiales y
el 22% de las comunitarias; p = 0,023). La relacion entre
adquisicién nosocomial, resistencia a meticilina y aisla-
miento de las diversas cepas se muestra en la tabla 2. Las
sensibilidades a otros antimicrobianos se describe con méas
detalle en la tabla 3.

La mediana entre el inicio de los sintomas y el diagnés-
tico fue de 14 dias (rango: 1-120), sin apreciarse diferen-
cias entre casos comunitarios o nosocomiales. Las carac-
teristicas clinicas y evolutivas, asi como la diferencia
global con las endocarditis sobre valvula nativa izquierda
causadas por el resto de gérmenes estan recogidas en
la tabla 4. La mediana del periodo en alcanzar la apirexia
fue de 3 dias (rango intercuartilico [RIQ]: 1-5). Hubo com-
plicaciones cardiacas en 11 casos, rotura valvular en 6
(15,4%), absceso en 4 (10,3%) y fistula aértico-cavitaria en
1(2,6%).

TABLA 2. Relacion entre tipo de adquisicion y sensibilidad
ameticilina en las diversas cepas de ECN aisladas

Adquisicion )
. Tota
Cepa aislada Nosocomial Comunitaria N (%)
N (%) N (%)
S. epidermidis 15 (68,2) 7(31,8) 22
MS 5(33,3) 4(57,1) 9 (41)
MR 10 (66,6) 3(42,8) 13 (59)
S. lugdunensis 1(16,7) 5(83,3) 6
MS 1(100) 5(100) 6 (100)
MR 0(0) 0(0) 0(0)
Otros ECN* 5(45,5) 6 (54,5) 11
MS 2 (40) 5(83,3) 7 (63,6)
MR 3 (60) 1(16,7) 4(36,4)

*QOtros ECN: S. auricularis, S. hominis, S. haemolyticus, S. saprophyticus
y S. warneri.

ECN: estafilococos coagulasa negativos; MR: cepas resistentes

a meticilina; MS: cepas sensibles a meticilina.

TABLA 3. Sensibilidad a diversos antimicrobianos
segun las cepas

Cepas MS (N = 22) Cepas MR (N = 17)

Antimicrobianos n (% de cepas n (% de cepas
sensibles) sensibles)
Penicilina 7(31,8) 0(0)
Cefazolina 22 (100) 0(0)
Cotrimoxazol 22 (100) 8(47,1)
Rifampicina 22 (100) 15 (88,2)
Clindamicina 22 (100) 9(52,9)
Ciprofloxacino 22 (100) 4(23,5)
Gentamicina 21 (95,5) 7(41,2)
Tetraciclina 19 (86,4) 15 (88,2)
Eritromicina 14 (63,6) 4(23,5)

MR: resistentes a meticilina; MS: sensibles a meticilina.

TABLA 4. Comparacion de las caracteristicas epidemioldgicas,
clinicas y evolutivas de la EVNI por ECN y por otros gérmenes

Variable | ECN | Otros | P

Numero total de casos 39 431 -
Edad media (afios) 58,32+15 51,29+18 0,019
Endocarditis previa 1(2,5%) 24 (5,5%) 0,712
Valvulopatia previa 21(53,8%) 272(63,1%) 0,301
Enfermedad concomitante 24 (61,5%) 204 (47,3%) 0,062
Nosocomialidad 21 (53,8%) 52 (12%) 0,001
Foco de origen conocido 25(64,1%) 172 (39,9%) 0,003
Afectacion del SNC 10 (25,6%) 127 (29,4%) 0,715
Embolias 16 (41%) 179 (41,5%) 1
Insuficiencia renal 21(53,8%) 115 (12%) 0,001
Shock séptico 3 (7,7%) 52 (12%) 0,603
Insuficiencia ventricular

izquierda 23 (569%) 215 (50%) 0,307
Cirugia 18 (46,2%) 139 (32,1%) 0,077
Mortalidad 9(23,1%) 117 (27,1%) 0,707

ECN: estafilococos coagulasa negativos; EVNI: endocarditis sobre valvula
nativa izquierda; SNC: sistema nervioso central.

En todos los pacientes se realizé al menos una ecocar-
diografia. En 27 casos (69,2%) fue transtoracica (ETT), en
2 (5,1%) fue exclusivamente transesofagica (ETE), mien-
tras que en 10 (25,6%) se realizaron ambas modalidades.
En 35 pacientes (89,7%) se objetivaron vegetaciones, y se
realizaron mediciones de las mismas en 30: el tamaiio fue
menor de 1 cm en 19 (63,3%), entre 1y 1,9 cm en 9 casos
(80%), y entre 2y 2,9 en 2 casos (6,6%). Del resto de pa-
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TABLA 5. Factores asociados con mayor mortalidad en la EVNI
por ECN (analisis univariado)

Factor | N@ | Mortalidad | p
Edad
> 65 afios 16 (41) 3(18,75) 0,41
< 65 afios 23 (58,9) 6 (26)
Sexo
Varén 27 (69,2) 5(18,51) 0,40
Mujer 12 (30,7) 4(33,3)
Enfermedad concomitante
Si 24 (61,5) 7(29,1) 0,46
No 15 (38,4) 2(13,3)
Enfermedad valvular
Si 21 (53,8) 5(23,8) 0,70
No 18 (46,1) 4(22,2)
Valvula afectada
Mitral 17 (43,5) 5(29,4) 0,3
Adrtica 20 (51,2) 3(15) 1
Mitral y aértica 2 (5,1) 1(50)
Insuficiencia ventricular
Izquierda
Si 23 (59) 8(34,8) 0,05
No 16 (41) 1(6,25)
Shock séptico
Si 3(7,7) 2 (66,6) 0,12
No 36 (92,3) 7(19,4)
Embolias
Si 16 (41) 4(25) 1
No 23 (58,9) 5(21,7)
Cepa aislada
S. epidermidis 22 (56,4) 5(22,7) 1
S. lugdunensis 6(15,4) 2(33,3) 0,5
Otros ECN* 11 (28,2) 2(18,2)
Resistencia a meticilina
Si 17 (43,6) 5(29,4) 0,2
No 22 (56,4) 4 (18,2)
Insuficiencia renal aguda
Si 21 (53,8) 8(38,1) 0,023
No 18 (46,1) 1(5,5)
Tiempo de evolucién
> 21 dias 13 (33,3) 0(0) 0,018
<21 dias 26 (66,6) 9 (34,6)

*Otros ECN: S. auricularis, S. hominis, S. haemolyticus, S. saprophyticus
y S. warneri.

ECN: estafilococos coagulasa negativos; EVNI: endocarditis sobre valvula
nativa izquierda.

cientes, en 3 (7,6%) se objetivaron datos indirectos de en-
docarditis (engrosamiento valvular con ETT en dos casos y
perforacion de valva en un tercero) y tan s6lo hubo un caso
en el que no se apreciaron anomalias valvulares al menos
sugerentes de endocarditis (intensa calcificacion de val-
vas, con regurgitacion grave).

Con respecto al tratamiento, todos los pacientes recibie-
ron antibioterapia, con una mediana de 28 dias (RIQ:
26-42). La pauta mas frecuente fue la asociacién de cloxa-
cilina o vancomicina con un aminoglucésido (14 pacien-
tes, 35,9%), seguida de la monoterapia con cloxacilina o
vancomicina (13 pacientes, 33,3%) y de la combinacién con
cloxacilina o vancomicina mas aminoglucésido y rifampici-
na (7 pacientes, 18%).

Un total de 18 pacientes (46,2%) requirieron tratamien-
to quirdrgico: 14 por fracaso ventricular izquierdo, 3 por
fracaso ventricular y sepsis persistente y 1 por embolias
de repeticion tras 10 dias de tratamiento antimicrobiano
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correcto. En dos casos la cirugia fue diferida (a los 3 y
17 meses del alta hospitalaria) mientras que en el resto
se produjo durante su ingreso, con una mediana de tiempo
con respecto al inicio del tratamiento antimicrobiano de
15 dias (RIQ: 5-42). Todos los pacientes intervenidos mos-
traron datos anatomopatoldgicos de endocarditis infeccio-
sa (EI) y el cultivo se realiz6 en 14 de ellos; resulto positi-
vo en tan sélo dos casos. En estos 18 pacientes los criterios
clinicos de Duke previos a su intervencion ya los habian
catalogado como EI definidas en todos ellos: 7 pacientes te-
nian dos criterios mayores y tres menores, 8 dos mayores y
dos menores y 3 dos mayores y uno menor. De los 21 pa-
cientes no intervenidos 19 EI fueron consideradas defini-
das: 2 con dos criterios mayores y tres menores, 7 con dos
mayores y dos menores, 6 con dos mayores y uno menor y
4 con uno mayor y tres menores. Hubo 2 pacientes que fue-
ron catalogados como EI posibles, ambos con un criterio
menor y dos mayores.

La mortalidad intrahospitalaria fue del 23,1% (9 de
39 pacientes) y 1 paciente fallecié a los 15 dias del alta
por hemorragia digestiva masiva sin que pudiera realizar-
sele la necropsia. No hubo diferencias entre los 21 pacien-
tes tratados exclusivamente con antibioterapia (4 falleci-
mientos, el 19%) y los 18 que se sometieron a cirugia
(5 fallecimientos [27%]; p = 0,7). Hubo un tnico caso de
recidiva en 1 paciente con infeccién por ECN resistente a
meticilina que habia sido tratado exclusivamente con van-
comicina durante 6 semanas. Finalmente, curé tras 8 se-
manas de tratamiento con linezolid y rifampicina. Las ce-
pas resistentes a meticilina no mostraron una mayor
mortalidad y en cambio S. lugdunensis tuvo una mortali-
dad ligeramente mas alta (tabla 5) y una mayor necesi-
dad de cirugia (el 66,7 frente al 36,3% de los infectados por
S. epidermidis y el 54,5% de los infectados por otras cepas
de ECN.

La insuficiencia renal, el fracaso ventricular izquierdo y
un tiempo de evolucion previo al diagnéstico de menos de
21 dias fueron factores asociados a una mayor mortalidad
en el analisis univariado, pero no se observo significacion
estadistica en el estudio multivariado (datos no expuestos).

Analizando las endocarditis sobre védlvula nativa iz-
quierda causadas por ECN frente a los otros microorga-
nismos més frecuentemente aislados (tabla 6), encontra-
mos que con respecto a las endocarditis producidas por
S. aureus existian diferencias significativas en la edad me-
dia (mayor) y en la presencia de enfermedades concomi-
tantes, en el méds frecuente origen nosocomial y en el me-
nor desarrollo de shock séptico y mortalidad (el 23,1 frente
al 47,5%; p = 0,032).

Las diferencias fundamentales respecto a la endocardi-
tis del mismo tipo causada por estreptococos del grupo vi-
ridans son también la mayor edad de los pacientes y la
presencia de otras enfermedades, el origen nosocomial y el
desarrollo de fracaso renal. Hubo un mayor porcentaje de
fracaso ventricular y la mortalidad fue mayor, si bien no
alcanzé significacion estadistica (el 23,1 frente al 10,6%;
p =0,062).

Discusion
La incidencia de ECN en endocarditis sobre valvula

nativa de nuestro estudio fue similar a otras series publi-
cadas que han referido cifras muy préximas al 8%, con-
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TABLA 6. Caracteristicas diferenciales de la epidemiologia, evolucion y prondstico de las EVNI causadas por ECN,

Staphylococcus aureus y estreptococos del grupo viridans

ECN Staphylococcus Estreptococos p ECN frente p ECN frente
Variable _ aureus grupo viridans a Streptococcus a estreptococos
N =39 o
(N =103) (N =113) aureus grupo viridans
Ntmero 39 103 113 - -
Edad media 58,3 +15 51,8 +17 49,12 + 18 0,02 0,007
Sexo masculino 27 (69,2) 71(68,9) 75 (66,3) 1 0,844
Enfermedad concomitante 24 (61,5) 45 (43,6) 36 (31,8) 0,08 0,002
Nosocomial 21 (53,8) 19 (19,4) 1(0,8) < 0,001 < 0,001
Complicaciones cardiacas 11(28,2) 29 (28,1) 21 (18,6) 1 0,255
Embolias 16 (41) 60 (58,3) 46 (40,7) 0,089 1
Insuficiencia renal 21 (53,8) 42 (40,7) 16 (14,2) 0,255 < 0,001
Shock séptico 37,7 25/103 (24,3) 4(3,6) 0,032 0,373
Insuficiencia ventricular 23 (58,9) 54 (47,7) 42 (37,1) 0,61 0,02
Cirugia 18 (46,1) 31(30,1) 53 (46,9) 0,196 1
Mortalidad 9 (23,1) 49 (47,6) 12 (10,6) 0,012 0,062

Las cifras entre paréntesis corresponden a porcentajes.

ECN: estafilococos coagulasa negativos; EVNI: endocarditis sobre valvula nativa izquierda.

firmando asi su tendencia ascendente en los dltimos
afios!%16-18, Por otro lado, el elevado porcentaje de EI de
adquisicién nosocomial confirma también la tendencia as-
cendente en este sentido'®?2, y son los ECN los gérmenes
mas prevalentes en este grupo, lo que coincide con algunos
trabajos en los que representa el 30-40% de los aislamien-
tos'®22 mientras que, en cambio, en otras apenas supera
el 1%%, sin que las razones de esta disparidad estén claras.

Las caracteristicas epidemiolégicas de este estudio des-
criptivo hablan de una poblacién susceptible con una re-
lacién causa-efecto de ida y vuelta: los pacientes, al ser
mads ancianos y tener, por tanto, mas patologia de base, re-
quieren con mas frecuencia maniobras agresivas, ya sean
diagnésticas o terapéuticas, fundamentalmente de origen
vascular. Estas maniobras son, precisamente, las que dan
lugar a bacteriemias por ECN, causa inicial de la posterior
endocarditis.

Al contrario de lo establecido en otras series!?, hasta en
el 50% de los casos el diagnéstico se realizé en las prime-
ras 2 semanas de aparicion de los sintomas. Este dato pue-
de deberse no tanto a una presentacion florida como a una
elevada sospecha diagnéstica, ya que esta entidad, como
hemos visto, aparece con frecuencia en pacientes hospita-
lizados o con un estrecho seguimiento ambulatorio.

Tradicionalmente, se ha considerado la EVNI por ECN
una entidad relativamente benigna y de curso subagu-
do®1° si bien recientemente se ha publicado un trabajo en
nuestro pais en el que se atribuye una elevada mortali-
dad a la EVNI por ECN que alcanza el 47%'®. La mortali-
dad de nuestra serie es menor y similar a la de la mayor
serie publicada hasta ahora'? (el 23,1 frente al 19%) a pe-
sar de que en nuestra serie hubo menos intervenciones
quirdrgicas (el 46,2 frente al 54%) y se excluyeron, por
sus peculiares caracteristicas clinicas y pronésticas, los ca-
sos de endocarditis derechas. No hemos encontrado dife-
rencias en la presentacion clinica ni en los datos de labo-
ratorio de la EVNI causada por ECN y en la causada por
otros gérmenes. No obstante, cabe resenar que al analizar
el subgrupo de las EVNI causadas por S. lugdunensis res-
pecto a las EVNI causadas por otros ECN, parece haber
un comportamiento mas agudo y agresivo, como ya se ha
postulado en otros trabajos??, con mayor tendencia a de-
sarrollar insuficiencia cardiaca y fallo renal, si bien no al-

canza significacion estadistica por la cortedad de la mues-
tra. El hecho de que en nuestro estudio aquellas EI con cli-
nica inferior a 21 dias tuvieran una mayor mortalidad, pa-
rece apoyar este hecho.

A diferencia de estos estudios en los que se llega a equi-
parar los ECN con el S. aureus en términos de agresividad
y mortalidad, nuestros datos sefialan que en la EVNI cau-
sada por ECN es menos frecuente el desarrollo de shock
séptico y la mortalidad es menor, lo que parece indicar un
comportamiento menos agresivo. No obstante, hemos de
reconocer que la mortalidad de la EVNI por S. aureus de
nuestra serie es excesivamente alta comparada con otros
estudios multicéntricos?425, 1o cual puede ser debido en
parte a que es una serie prolongada en el tiempo (cuando
no existian tantas evidencias a favor de un tratamiento
quirdrgico precoz) y a que, a diferencia de estos estudios,
hemos excluido los casos de afectacién valvular exclusiva-
mente derecha.

La variabilidad en las pautas antibiéticas impide deter-
minar la superioridad de determinadas combinaciones y,
de hecho, no encontramos diferencias significativas entre
las EVNI producidas por ECN sensibles o resistentes a
meticilina en cuanto a la evolucién y al pronéstico. La alta
incidencia de cepas resistentes a meticilina y la conse-
cuente indicacién de farmacos nefrotéxicos, en ocasiones
asociados, explican la mayor frecuencia de insuficiencia
renal con respecto a las EVNI causadas por otros gérmenes.

Finalmente, es dificil delimitar la mortalidad atribuible
a la EVNI por ECN, ya que en muchos casos esta entidad
se sobreafiade a otra enfermedad de base que, 16gicamen-
te, condiciona el pronédstico del paciente.

Podemos concluir, por tanto, que las EVNI por ECN van
a seguir aumentando en frecuencia por las caracteristicas
de la poblacién que actualmente atendemos en los hospi-
tales y que dentro de la pléyade de gérmenes causantes
de EVNI, los ECN ocuparian un lugar intermedio, situan-
dose su mortalidad entre la producida por S. aureus y la
producida por los estreptococos del grupo viridans.

Addendum 1

El Grupo para el Estudio de las Infecciones Cardiovasculares esta
enmarcado dentro de la Sociedad Andaluza de Enfermedades Infec-
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ciosas. Esta formado por internistas con especial dedicacién a las en-
fermedades infecciosas y miembros de la sociedad interesados en el es-
tudio de las infecciones cardiacas y vasculares. Los investigadores
principales en cada centro son los que figuran como autores del pre-
sente articulo.

Addendum 2

Este trabajo fue financiado por el Ministerio de Sanidad y Consu-

mo, Instituto de Salud Carlos III, Red Espariola de Investigacién en
Patologia Infecciosa (REIPI RD06/0008).
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