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DEFINICION

ENDOCARDITIS INFECCIOSA:

“Infeccion del endocardio”
v' Bacteriana.
v Flngica.
v" Clamidias.
v Ricketsias.

ENDARTERITIS:
“Infeccion del endotelio vascular
extracardiaco”




La endocarditis infecciosa es una infeccion
de las camaras del corazon o valvulas
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ENDARTERITIS
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Fisiopatologia de
Endocarditis:

La lesidOn caracteristica es la
vegetacion o verruga formada por
acumulacion de fibrina, leucocitos,
plaguetas y bacterias.
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Lesion endotelial
por factores -hemodindmicos
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ADYANCED BACTERIAL ENDOCARDITIS OF
AORTIC VALVE: PERFORATION OF CUsP;
EXTENSION TO ANTERIOR CUSP OF MITRAL
VALVE AND CHORDAE TENDINEAE:
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PATOGENESIS

Huésped susceptible:

v Enf. Cardiaca, valvula protésica, drogadiccion,
hemodialisis, catéteres EV
Bacteriemia:

v Espontanea: Masticacion, cepillado dental,
enfermedad periodontal.

v'Secundaria a procedimientos dentales, respiratorios,
gastrointestinales y genitourinarios.

Caracteristicas de microorganismos:
v'Virulencia.
v Capacidad de adhesién al endotelio.




COMMOMN PORTALS OF BACTERIAL EMNTRY IN BACTERIAL ENDOCARDITIS

DEMTAL GENITOURINARY CUTAMECOUS
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CLASIFICACION

AGUDA:

v Valvulas normales.

v Estafilococo.

v Inicio en pocos dias.

v Destruccion rapida de valvulas.

v Sin tratamiento muerte en menos
de 6 semanas.

SUBAGUDA:

v En valvulas anormales.
v Estreptococo viridans.
v Metastasis poco frecuentes.
v Sin tratamiento muerte en 6 meses a un afio.




Valvulopatia aortica (bivalva, reumatica)




CLASIFICACION

@ EN VALVULA NATIVA:

UC 377-65

€ EN VALVULA PROTESICA:

v Precoz: Menos de dos meses
de la cirugia.
v Tardia: Mas de dos meses
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Padgenos Valwilas Nativas Valvulas protésicas .

< B0 amost | = 60 atost | LEVI * | Tewprana * | mermedis® Tardia*
(Hasta &l (el digs-12 (Fde {2
digs) i 252 i eges)
Streptococes £ pp -6 % | 30-96% 2% 1% 7-10% 20-23%
Staphylococeus aureus A0 0% 26-20% T 20-24% 10-15% 18- 20%
Staph Coagulaza neq. 4 8% 2-5% 2% 20-25% 20-25% 10-12%
Enteracoccus spp 8% 117 % 5% & 10% 10-15% 8-12%

BN 410% 5% 2% 10-15% 2-4% 7 %

Fungicas 1- 3% 1-2% 1.5% & 10% 10-15% 1%
Culthros Meg v 2-10% a% T % 27 % 27 % 0%
HALC EK #
Paolimicrobianas - 2% 1-3% 2% 2-4% T % 3T %




* |nicio a dos
semanas de
bacteremia.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

« Confusion

SINTOMAS

« Fiebre 80 - 85%.
« Escalofrios 42-75%
« Sudoracion 25-55%
« Pérdida de peso 25-35%
« Fatiga 25-40%
« Disnea. 20-40%
« Tos. 25 %

« ACV 13-20%
« Cefalea 15-40%
« Nauseas, Vomitos 55%

« Mialgias, artralgias 15-30 %

« Dolor Toracico 8-35%
» Dolor Abdominal 5_1509




MANIFESTACIONES CLINICAS

SIGNOS

- Fiebre 80 - 90%.
* Inicio a dos . Soplo 30 — 85 %

semandas qe » Cambio o nuevo soplo 10-40%
bacteremia. « Anormalidades 30-40%
neurologicas 20— 40 %
« Embolia . 15-50%

« Esplenomegalia 7-10%

« Nodulos de Osler 5_159%
« Hemorragia Subungueal 10—-40 %

= Petequias 6—10 %

» Manchas de Janeway 4-10%

« Manchas de Roth




MANIFESTACIONES CLINICAS

ACROPAQUIA

HEMORRAGIAS
SUBUNGUEALES
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MANCHAS DE JANEWAY



http://web.udl.es/usuaris/dermatol/PaginesGrans/janeway_lesionesG7.html

MANIFESTACIONES CLINICAS

Hemorragias " Nodulos de
subungueales . Osler
Ji
Lestones de Janeway:
Indoloras en palmas
o plantas por embolias

sépticas















Lesiones vasculares
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Examen histologico

Rosa = Fibrina
- Azul = Células inflamatorias y Gérmenes | )




Mecanismo de formacion
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Tipos de compromiso valvular

Reumdtica EI




EXAMENES
COMPLEMENTARIOS

SANGRE:

v Leucocitosis moderada.
v" Anemia normocitica.

v VES aumentada PCR positiva.

HEMOCULTIVOS: (positivo 90-95%)

v" Cruciales para el diagnéstico.
v" Minimo 3 series en sitios diferentes. (Aerobios y anaerobios.
v Independiente de presencia de picos febriles.
v Hemocultivos negativos:
- Tratamiento antibiotico previo.

- Gérmenes de crecimiento lento y requerimiento de medios
especiales.




EXAMENES
COMPLEMENTARIOS

ORINA:

Microhematuria con o sin proteinuria.

ELECTROCARDIOGRAMA:

Trastornos de conduccion.

RADIOGRAFIA DE TORAX:

Derrame pleural.

Insuficiencia cardiaca.

Infiltrados no especificos por embolia
Ensanchamiento mediastinico
Desviacion traqueal

No es muy valorable en decubito




Taquicardia sinusal
Extrasistole ventricular




EXAMENES COMPLEMENTARIOS

ECOCARDIOGRAFIA:

v Transtoracica (Sensibilidad
60-75%).

v Transesofagica ( Sensibilidad
82-95%).
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CRITERIOS DE DUKE

DEFINITIVO:
Patolégico: Microorganismos en vegetacion o
embolia.
Clinico: Dos criterios mayores.

Un criterio mayor y 3 menores.
Cinco menores.

POSIBLE : Un criterio mayor y uno menot.
NQO ENDQOCARDITIS:

v Diagndstico alternativo.
v'Resolucidn del cuadro en menos de 4 dias.

v"No evidencia anatomopatoldgica en autopsia o
cirugia.



CRITERIOS DE DUKE

CRITERIOS CLINICOS MAYORES:

Hemocultivos positivos:
1. Dos hemocultivos separados.

Evidencia de lesion endocardica:
a.- Ecocardiograma positivo.
Masa oscilante.
H.- Nueva insuficiencia valvular.




CRITERIOS DE DUKE

CRITERIOS CLINICOS MENORES:

1. Existencia de factores predisponentes

v Cardiopatia predisponente.
v Adiccidon a drogas parenterales.

2. Fiebre mayor a 389.

3. Fendmenos vasculares:

v Embolia en arteria mayor.
v Infarto pulmonar séptico.
v Hemorragia conjuntival.

v Manchas de Janeway.




CRITERIOS DE DUKE

4. Fendmenos inmunologicos:

v Glomerulonefritis.
v Panadizos de Osler.
v Manchas de Roth.
v Factor reumatoide.

5. Evidencias microbiologicas:

v"Hemocultivos positivos, gérmenes no tipicos de El.
v Demostracion seroldgica de infeccidn activa.

6. Ecocardiograma no tipico de El.




TRATAMIENTO

ANTIBIOTICO DOSIS DURACION
Penicilina G. | 12- 18 millones U/24 | 4 semanas
horas.
Ceftriaxona. |2 gr una vez al dia EV | 4 semanas
o IM.
Penicilina G. | 12- 18 millones U/24
+ horas
o 2 semanas
Gentamicina 3 mg/k dia 6 1 mg/k
¢/8 horas.
Vancomicina | 30 mg/k cada 24 4 semanas

horas en dos dosis.

ENDOCARDITIS
POR
ESTREPTOCOCO
VIRIDANS




TRATAMIENTO QUIRURGICO

“Insuficiencia cardiaca refractaria.
vEmbolia a repeticion.

vAbsceso septal.

vRecidiva.

vEndocarditis micotica.




COMPLICACIONES

v Insuficiencia cardiaca.
v Abscesos.
v Alteraciones de la conduccion.

v Embolismo coronario.

v Aneurisma micotico.

v Insuficiencia valvular.

v Dehiscencia de protesis.
v Perforacion de tabique.
v Infartos renales
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Dr. Ramiro
Lara R.




* Proceso de etiologia generalmente bacteriana,y
con menor frecuencia fungica que se localiza en
el endocardio, en particular en la superficie de
las valvulas

e Incidencia:3,2/100.000/ano

« mas frecuente en varones
« mas frecuente en valvulas
« Aumenta con la edad



Valvula General Frec Frec ADVP
(%) (%)
Mitral 28-45 11

Aortica 5-36 18

1
2

Ao+tM 0-35 3 13
4 Y

Tricusp <6




Endocarditis Infecciosa

Clasificacion
o I o
« Valvula protesica .
= Temprana < 12 meses o

= tardia > 12 meses
e Drogadictos(ADVP)



CLASIFICACION

EN VALVULA NATIVA:

EN VALVULA PROTESICA:

v'Precoz: Menos de dos meses
de la cirugia.
v Tardia: Mas de dos meses



http://images.google.com.bo/imgres?imgurl=http://external.doyma.es/images/25v60n05/grande/25v60n05-13106179fig02.jpg&imgrefurl=http://www.revespcardiol.org/cgi-bin/wdbcgi.exe/cardio/mrevista_cardio.fulltext?pident=13106179&usg=__gSxwO9Dk8rhimItN-__XYQ27RAw=&h=500&w=700&sz=71&hl=es&start=38&tbnid=zKnopigAlJ-ZkM:&tbnh=100&tbnw=140&prev=/images?q=VALVULA+NATIVA&gbv=2&ndsp=20&hl=es&sa=N&start=20

ENC
ENC

ENC

OoCalcC
ocCalcC

OoCarcC

Itis en adictos endovenosos
ItIs nosocomiales
Itis con hemocultivos negativos



CLASIFICACION

AGUDA:
v"Valvulas normales.
v Estafiloco.
v'Inicio en pocos dias.
v'Destruccidn rapida de valvulas.
v'Sin tratamiento muerte en menos de 6 semanas.

SUBAGUDA:

v'En valvulas anormales.

v Estreptococo viridans.

v Metdstasis poco frecuentes.

v'Sin tratamiento muerte en 6 meses a un afio.




Lesion endotelial

por factores -
hemodinamicos
-traumaticos
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Endocarditis infecciosa

Manifestaciones clinicas generales

» Caracter multisistéemico
= infeccion valvular
= embolizacion
= pacteriemia-infeccion metastasica
= manifestaciones inmunologicas
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Endocarditis infecciosa

Localizacion de
vegetaciones
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Vegetaciones endocarditicas




Vegetaciones endocarditicas




Endocarditis infecciosa




Vegetaciones endocarditicas
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Manifestaciones clinicas generales
SIGNOS CLASICOS

 Fiebre

 Soplo cardiaco

« Esplenomegalia
 Lesiones cutaneomucosas

 Hemocultivos (+) y aislamiento del
germen



Manifestaciones clinicas

» Soplo (85%)
* Insuficiencia cardiaca
 Alteraciones del ritmo y conduccion



Manifestaciones clinicas

Perifericas

« Hemorragias en astilla
* Nodulos de Osler
 Lesiones de Janeway
« Petequias (vasculitis y embolismo



MANIFESTACIONES CLINICAS

HEMORRAGIAS
SUBUNGUEALES

MANCHAS DE JANEWAY



http://web.udl.es/usuaris/dermatol/PaginesGrans/janeway_lesionesG7.html

Lesiones vasculares




Endocarditis infecciosa

Manifestaciones clinicas

manchas de Roth

o

o

Edema pulmonar
Distres respiratorio
Infiltrados pulmonares(embolismo)

(]

o



Endocarditis infecciosa

Manifestaciones clinicas

= Embolismo cerebral

= Abceso cerebral
Aneurismas micoticos
Encefalopatia toxica
Meningitis

(]

O

(]

(]

Insuficiencia renal(glomerulonefritis)
Embolismo renal(HTA + hematuria)

O






Tahle 3. Clinical and Laboratory Findings

on Admission in 2781 Patients With Definite Endocarditis
and Historical Comparisons

Findings No. (%) of Patients
Fever, temperature >38°C 2322/2428 (96)
Splinter hemorrhages 213/2655 (8)
Osler nodes 7712648 (3)
Janeway lesions 123/2650 (5)
Roth spots 50/2649 (2)
Vascular embolic event 456/2665 (17)
Conjunctival hemorrhage 122/2655 (5)
Splenomegaly 284/2662 (11)
New murmur 1068/2232 (48)
Worsening of old murmur 359/1787 (20)
Elevated ESR 1611/2645 (61)
Elevated C-reactive protein level 1632/2650 (62)
Elevated rheumatoid factor 138/2549 (5)
Hematuria 666/2587 (26)

International Collaboration on Endocarditis—Prospective Cohort Study (ICE-PCS) Investigators. Clinical Presentation, Etiology,
and Outcome of Infective Endocarditis in the 21st Century. Arch Intern Med. 2009;169(5):463-473



EXAMENES

COMPLEMENTARIOS
SANGRE:

v Leucocitosis moderada.
v Anemia normocitica.

v VES aumentada PCR positiva.

HEMOCULTIVOS: (positivo 90-95%)

v Cruciales para el diagndstico.
v Minimo 3 series en sitios diferentes. (Aerobios y anaerobios.
v" Independiente de presencia de picos febriles.
v Hemocultivos negativos:
* Tratamiento antibidtico previo.

- Gérmenes de crecimiento lento y requerimiento de medios
especiales.




EXAMENES
COMPLEMENTARIOS

ORINA:

v Microhematuria con o sin proteinuria.

ELECTROCARDIOGRAMA:

v Trastornos de conduccidn.

RADIOGRAFIA DE TORAX:

v Derrame pleural.
v Insuficiencia cardiaca.
v Infiltrados no especificos por embolia pulmonar.



EXAMENES
COMPLEMENTARIOS

ECOCARDIOGRAFIA:

v Transtoracica (Sensibilidad
60-75%).

v Transesofagica ( Sensibilidad
82-95%).




e Sensibilidad (50-90%) para vegetaciones
* Aumentacon ETE

* No detecta vegetaciones <2mm

e Un estudio negativo no excluye

« Util para indicar Tto. Quirurgico

» Diagnostico de complicaciones

- Abceso perivalvular
* Rotura de cuerda
 Fistulas

- Abceso miocardico

* RNM es mas sensible
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Systole

Left atrium -

e
e

HMitral valve
Canterior Teaflet)

HMitral ralve
(posterior Teaflet)

Yeqgetation

Left ventricle

Diastole

Left atrium

Hitral ralve
(anterior leaflet)

Hitral ralve
(posterior leaflet)

Left ventricle







CRITERIOS DE DUKE

DEFINITIVO:

Patolégico: Microorganismos en vegetacion o
embolia.
Clinico: Dos criterios mayores.

Un criterio mayor y 3 menores.
Cinco menores.

POSIBLE : Un criterio mayor y uno menot.
NO ENDOCARDITIS:

v'Diagndstico alternativo.
v'Resolucidn del cuadro en menos de 4 dias.

v"No evidencia anatomopatoldgica en autopsia o
cirugia.



CRITERIOS DE DUKE

CRITERIOS CLINICOS MAYORES:

1. Dos hemocultivos separados.

a.- Ecocardiograma positivo.
Masa oscilante.
b.- Nueva insuficiencia valvular.




CRITERIOS CLINICOS MENORES:

1. Existencia de factores predisponentes

Cardiopatia predisponente.
Adiccion a drogas parenterales.

2. Fiebre mayor a 382

3. Fendmenos vasculares:

Embolia en arteria mayor.
Infarto pulmonar séptico.
Hemorragia conjuntival.
Manchas de Janeway.



4. Fendmenos inmunologicos:

Glomerulonefritis.
Panadizos de Osler.
Manchas de Roth.
Factor reumatoide.

5. Evidencias microbiologicas:

Hemocultivos positivos, gérmenes no tipicos de El.
Demostracion serologica de infeccion activa.

6. Ecocardiograma no tipico de El.



Diagnastico por criterios clinicos

e 2 mayores
* 1 mayor y 3 menores
* 5 menores



Germenes mas frecuentes

» Estreptococo

- Subaguda
- Tardia valvular protésica

« Estafilococo
- Aguda
- Temprana valvular
- ADVP

 Gram (-)
- Aguda
- ADVP



TRATAMIENTO

 Guiado por hemocultivo y antibiograma
« Empirico
- Vancomicina+gentamicina
e Estreptococo sensible a penicilina
- Penicilina+gentamicina
- Ceftriaxona
- Vancomicina en alergia a Penicilaina
« Estafilococo Aureus
- Nafcilina + gentamicina

e Valvula protésica
- Nafcilina+gentamicina+rifampicina
- Vancomicina+gentamicina+rifampicina
= Meticilin resistentes



Complicaciones

 Embolias

 Insuficiencia cardiaca

* Abcesos miocardicos perivalvulares
 Embolizacion no septica
 Infeccidn metastasica

e Alteraciones de la conduccion.

* Aneurisma micotico.

 Insuficiencia valvular.

» Dehiscencia de protesis.

e Perforacion de tabique



Tratamiento quirurgico <
IC -1V IC<ll
l _ Tratamiento
Tratamiento médico

médico \ l /

Respuesta - \

v

Curso completo < T Estable

Sustitucion valvular
segun situacion hemodinamica



INDICACIONES DE CIRUGIA

Otras

Regurgitacion valvular aguda no controlada rapidamente
Insuficiencia cardiaca secundaria a disfuncion protésica
Sepsis persistente (>10 dias) pese a antibioterapia correcta

Endocarditis por microorganismos dificiles:hongos,gram(-
),estafilococo aureus(especialmente en protesis y siempre que
no haya una respuesta inmediata al tratamiento antibiotico)

e Abceso perivalvular o periprotésico o fistulas intracardiacas

 Embolismos de repeticion con persistencia de imagenes de
vegetaciones grandes y moviles en ecocardiograma



Profilaxis antibidtica

INDICACIONES

Manipulacion dental
Tonsilectomia

Inyeccion intraligamentosa
C.genitourinaria
C.gastrointestinal

Protesis
C.Congeénitas
Valvulopatias
MCHO
Antecedentes de EI



Profilaxis antibiotica en en procedimientos dentales,
cavidad oral, respiratorio y esofago

« Amoxicilina 2gr 1 hora antes

« Ampicilina 2gr IM 30 minutos antes (en
intolerancia oral)

Alergia a penicilina
* Clindamicina 600 mg 1 hora antes
 Cefalexina 2gr 1 hora antes



Profilaxis antibiotica en procedimientos genitourinarios
y gastrointestinales

« Ampicilina 2 gr IM o IV + Gentamicina
1,5mg/Kg/ 30 minutos antes, 8 h despueés
Ampicilina 1gr IM/1V o Amoxicilina oral 1gr

Alérgicos a penicilina

 Vancomicina 1gr 1V en 1-2 h+Gentamicina 1,5
mg/Kg IV/IM terminando la perfusion 30
minutos después del procedimiento
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Resena Historica

En 1909, en Brasil, Carlos Chagas descubri0 el
Trypanosoma cruzi en el intestino de un
hemiptero,el Panstrongylus megistus (chinche

hocicona).







Agente etiologico

" Trypanosoma cruzi

Huésped

Vector

" Mamiferos

* Vinchucas o chipos




T ripanosomiasis americana

* Es una zoonosis producida por
Trypanosoma cruziy transmitida por

hemipteros hematofagos de la
familia Reduviidae.






T ripanosomiasis americana

*En el hombre la infeccion
puede ser congénita O
adquirida, y afecta, en grado
variable, diversos oOrganos y
sistemas, especialmente
corazon y tubo digestivo.







Distribucion geogratica

* Actualmente es una parasitosis exclusiva de América
Latina, se encuentra desde el norte de Chile hasta el sur
de los Estados Unidos de América.

tiene mayor nimero de afectados :

= Se estima que un 40% de las personas estan infectadas
= El area endémica de Chagas abarca el 60% del territorio nacional.
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Ciclo Vital

En el triatomino En el hombre

Plcadura del triatomino E’

sode los tripomastigotos :
::'antaciclh:-:m enlIIlaE hecge; del animal) penartan en las diferantes celulas
alrededor de la plcadura. En su Interlar

@‘r se transfroman en amastigotos

Tripomastigotos metaciclicos E @

en el Intestin

Los tripomastigotos metaciclloos

Los Los amastigatos
tripomastigotos =e multiplican par
Multiplicacldn en ' ' pueden Infectar fision binaria en las

-:-I:raEﬁ;:elulaEy e células de los tejldos
transforman &n Infectados

amastigotos Intracelulares
en los nuevos sitlos de Infeoclon.

B \el estomago
AR Pedumdel tiatming Pusden aparecer
Bilngeﬂlc’-n de g

-3 partirde este
tripomastigotos
Eplmastigoto en po gotos) ciclo Infeccloso
el estomago

A

Los amastigotos Intracelulares
) se transforman en tripomastigotos,
_ﬂ.= Iniclode la Infeccion salen de la célula y despues

- . entran en la circulaclon sanguinea
ﬂ— Dlagnostioo posible g




Vias de transmision

Por la

*Por via placentaria,lo que
determina la infeccion
congenita.

Por las transtusiones
sanguineas. a
Por transplante de organos
Por la manipulacion de sangre
y animales infectados.






Intomatica
Fiebre elevada

* Signo de Chagoma
« Signo de Romana

Histologicamente los parasitos estan en las
fibras cardiacas.

* Pequeno numero de ninos (miocarditis
aguda o meningoencefalitis que puede se
fatales

()
(a)
[ )

i
Q
72
T
=

Q
=

e Dura de 20 a 30 anos

E,.'l -2 M Y 3 - ™
Fase Crhonica [0e4
e Asintomatica

nsuficiencia cardiaca progresiva
Creciemiento de organos:

 Mega Eso6fago

 Mega Colon

 Mega Ureter

Histoldgicamente habra destruccion de:
e Células ganglionares

* Nervios

» Sistema de conduccion
Fibrosis







Se caracteriza por:
e Fibrosis del miocardio
e Un adelgazamiento
*Debilitamiento de la pared
cardiaca
Esta fibrosis o cicatrizacion
afecta al sistema de conduccion
eléctrica del corazon .




Fisiopatogenia

*[a lesion del sistema especializado conduce a
la formacion de arritmias y trastornos de

conduccion.

[ as alteraciones del tejido especializado se da
por la:

*Respuesta inflamatoria

*Lesiones celulares

*Fibrosis



* Asintomaticos

* Serologia (+)

e ECG normal

e Rx torax con IC<50%

* Ecocardiograma normal
e Holter en 24h. normal

e Electrocardiogram strip

(B Aol

Electrodes
attached
tochest ———

* Rx torax con IC< 50%
* Ecocardiograma normal

e Evidencia en ECG, Holter
de disfuncion sinusal

e Transtornos de conduccion
intraventricular y/o
arritmias ventriculares




* Cardiomegalia

e Eco: Alteracion de la
motilidad parietal

e Ausencia de ICC

* Cardiomegalia
* ICC

e Eco: Aneurisma
apical




Diagnostico
Se realiza tomando en cuenta:

Clinica

Electrocardiograma

Rx y Ecocardiografia

Serologia (+)

Antecedente endemico-epidemioldgico
Antecedentes de politranstusiones

L OT S



1 -Clinica

Cardiovasculares:

e Disnea Convulsiones

e Mareos e Trastornos de la marcha del

e  Sincope | S equilibrio o conducta

e  Alteracién de la sensibilidad
superficial y profunda.

. Neurologicos:

e  Palpitaciones
 Dolor en hipocondrio derecho

Digestivos:

* Disfagia

*  Dolor epigéastrico

e Distension abdominal
e Constipacion

e  (Codlicos

e  Fecal6mas..




2.-Electrocardiograma

Nos brinda informacion pronostica

o Trastornos de conduccion:

Buen
pronosticc

v'Bloquéo de Rama Derecha buen pronostico
v Hemi Bloquéo de Rama Anterior Izquierdo
v’ Bloqueo de Rama Izquierda — Peor
Pronostico

v'Bloquéo Auriculo Ventricular Completo
con ondasQ patologicas — Peor Pronostico
v'Fibrilacion ventricular

v'Fibrilacion auricular



Iranstornos
Electrocardiograticos




Auriculoventriculares

1. Bloqueo AV 1°: 5al25%
2. Bloqueo AV 2°:0.3 al 14.3 %
3. Bloqueo AV 3°:0.1 aun 27.5%




Bloqueo Auriculoventricular de Primer grado




Bloqueo Auriculoventricular de Segundo grado de
Wenckebach (Mobitz 1)
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Bloqueo Auriculoventricular de Segundo grado
(Mobitz II)
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Bloqueo Auriculoventricular Completo
o de Tercer grado




.,

Intraventriculares

1. Bloqueo Completo de Rama Derecha
.mas Hemibloqueo Anterior
Izquierdo :

2. Bloqueo Completo de Rama Derecha
.mas Hemibloqueo Posterior

Izquierdo :

3. Bloqueo Completo de Rama Izquierda:

\\@\y



Bloqueo Completo de Rama Derecha
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Bloqueo Completo de Rama Derecha




Bloqueo Completo de Rama Izquierda
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Auriculoventriculares

1. Extrasistoles auriculares

2. Distfuncion del Noédulo Sinusal

3. Fibrilacion Auricular.-Indica mal
pronostico

4. Aleteo Auricular.- Indica mal

. pronostico
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Extrasistole Auricular




Disfuncion del Nodulo Sinusal




Fibrilacion Auricular
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Aleteo Auricular




Taquicardia Ventricular Sostenida
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Metodo Directo Metodo Indirecto

Microscopia (gota
gruesa y gota
fresca)

Xenodiagnostico y
hemocultivo

Fase Aguda



TIF - HAI - Elisa




Ecocardiograma

*Deteccion de lesiones miocardiacas subclinicas.
*Diagnostico de alteraciones de la motilidad.

= Aneurisma apical.

*Deteccion de trombos murales.

*Funcion sistolica y diastolica.

*Seguimiento de pacientes.
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Estudios Radiograficos

Nos brinda informacion sobre los siguientes
puntos:

a. Evaluacion de agrandamiento de cavidades
cardiacas

b. Evaluacion de la circulacion pulmonar

c. Evaluacion de la presencia de derrame
pericardico



Se presenta de la
siguiente forma:

1. Silueta cardiaca
normal en un 20%

2. Agrandamiento leve
a moderado de la
silueta cardiaca, en
el 75%

3. Agrandamiento
severo de la silueta
cardiaca

(biventricular), en el
23 %
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“*Nifurtimox120mg
v’ 8-10 mg / kg / dia ,por minimo 2 meses

v'12 a 15 mg./kg./dia Recién Nacido, administrados en
dos tomas por 60 dias.

v'en la actualidad casi no se consigue, por que se
suspendio su fabricacion.

“*Benznidazole 100mg

v'5a7mg/kg/dia, en dos tomas a cualquier edad por
30 dias




“*Transplante cardiaco
“*Marcapaso definitivo
% Anticoagulacion
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