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RESUMEN

Objetivo. Este estudio fue designado para determinar la Experiencia del Hospital Juárez de México en pacientes con endocarditis
infecciosa. Material y métodos. Se estudiaron 38 pacientes que ingresaron al Hospital Juárez de México en el periodo compren-
dido entre mayo de 1991 a mayo del 2006 con el diagnóstico de endocarditis infecciosa. Los pacientes se estudiaron con
ecocardiograma transtorácico y transesofágico. Datos clínicos, ecocardiográficos y microbiológicos fueron registrados en una
base de datos. Resultados. La máxima prevalencia se encontró entre la tercera y cuarta décadas de la vida en 24 casos (63.1%).
El 71% egresó por mejoría y 23.6% por defunción. Conclusiones. El presente estudio demuestra que el adecuado manejo
antibiótico es necesario para disminuir la mortalidad. La endocarditis es una enfermedad que involucra alta mortalidad y
morbilidad, aun con los modernos y avanzados métodos de imagen diagnóstico; se incluye el tratamiento antimicrobiano y la
cirugía potencialmente curativa.

Palabras clave: Endocarditis infecciosa, diagnóstico, tratamiento y pronóstico.

ABSTRACT

Objective. This study was designed to determinate the Experienced of the Hospital Juarez de Mexico in patients with infective
endocarditis. Material and methods. We studied 38 patients in the period of May 1991 to May 2006, with diagnostic of
infective endocarditis. The patients were studied by transthoracic and transesophageal echocardiography. Clinical
echocardiographic and microbiologic data were entered in a data base. Results. The maxim prevalence was between the third
and fourth decades of the life in 24 cases (63.1%). 71% was discharged for improvement and 23.6% for death. Conclusions. The
present study demonstrates that adequate antimicrobial treatment is necessary to low mortality. Infective endocarditis is an
evolving disease with a persistently high mortality and morbidity even in the modern era of advanced diagnostic imaging,
improved antimicrobial chemotherapy, and potentially curative surgery.

Key words: Infective endocarditis, diagnostic, treatment and pronostic.

INTRODUCCIÓN

En EU y oeste de Europa, la incidencia de endocardi-
tis adquirida en la comunidad de válvula nativa es de
1.7 a 6.2 casos por 100,000 personas/año. La incidencia
en personas con PVM es aproximadamente de 100 por
100,000 pacientes/año. La endocarditis de válvula pro-
tésica acontece de 7 a 25% de casos de endocarditis. En
Filadelfia la EVP es de 0.9 por 100,000 pacientes/año.
De 7 a 29% del total de casos de endocarditis son noso-
comiales.1

Como antecedentes se tienen: En los siglos XVII y XVIII
Reviere, Lancisi y Morgagni identificación la endocarditis

como causa de muerte. En 1824 y 1835 Jean-Baptiste Boui-
llaud determinó la relación entre endocardio y endocardi-
tis. En 1846 Virchow fue el primero en describir las lesio-
nes características: las Vegetaciones valvulares. En 1869
a 1872 Virchow demostró la etiología microbiana. En 1890
a 1910 se introdujo la técnica de hemocultivos. En 1944
se realizó con éxito en el tratamiento la introducción de
antibióticos. En 1965 se realizó la primera sustitución
valvular.1

MATERIAL Y MÉTODOS

Este estudio se realizó al observar el problema de salud
que implica la endocarditis infecciosa; se reconoce que
existe una amplia literatura y Guías de la Práctica clínica
sobre endocarditis, pero no hay datos registrados sobre la
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experiencia en el Hospital Juárez de México, además de
considerar las anteriores complicadas y poco prácticas para
nuestro medio. Consideramos que es importante determi-
nar la incidencia, factores de riesgo, predisposición, gér-
menes más frecuentes, características clínicas, diagnósti-
co, tratamiento y mortalidad de esta patología de acuerdo
con la experiencia obtenida en esta institución. Conocer
los resultados quirúrgicos de los pacientes tratados mediante
cirugía, así como conocer la correlación del ecocardiogra-
ma con los hallazgos quirúrgicos de la endocarditis infec-
ciosa en esta institución y así poder ofrecer un abordaje
práctico acorde a nuestros recursos.

Se realizó un estudio retrospectivo, observacional en el
que se incluyeron 38 pacientes que ingresaron al Hospital
Juárez de México entre el periodo comprendido entre mayo
de 1991 a mayo del 2006 con el diagnóstico de endocardi-
tis infecciosa (definitivo o de alta probabilidad) de acuerdo
con los criterios de la Universidad de Duke. Se obtuvieron
datos del expediente clínico de historia clínica, explora-
ción física, estudios de laboratorio, ecocardiograma (trans-
torácico y transesofágico en algunos casos), hallazgos qui-
rúrgicos y de patología.

De cada paciente se obtuvo la siguiente información:
Número de expediente, sexo, edad, fecha de ingreso y egreso,
días de estancia intrahospitalaria, motivo de egreso, lugar
de origen y residencia, predisposición, fuente infecciosa,
exploración física, fenómenos vasculares, fenómenos in-
munológicos, hemocultivo (número, germen aislado y
otros cultivos), tratamiento antibiótico inicial de transcurso
y final, datos ecocardiográficos, válvulas afectadas, reali-
zación de cirugía, hallazgos quirúrgicos, cambio valvular,
número de válvulas, tipo de válvulas, criterios mayores,
criterios menores, si el diagnóstico fue probable o
definitivo.

En el estudio ecocardiográfico se utilizó equipo Kon-
tron de 1991 al año 2002 y a partir de esta fecha Vivid 7
realizando estudio completo incluyendo medición de ca-
vidades, flujos, tomándose como datos de interés la pre-
sencia de imágenes sugestivas de vegetaciones en algunos
casos reportadas sus dimensiones, válvulas afectadas, pre-
sencia de regurgitaciones, imágenes sugestivas de trom-
bos, afectación del aparato subvalvular. Para la realiza-
ción de hemocultivos se emplearon frascos de
hemocultivos para adulto investigando germen aislado y
antibiograma.

La cirugía en todos los casos se realizó mediante ester-
notomía media; se utilizó derivación cardiopulmonar y pin-
zamiento aórtico, cuando fue necesario abrir cavidades iz-
quierdas para los procedimientos quirúrgicos se utilizaron
oxigenadores de membrana, reservorios, tubería para deri-
vación cardiopulmonar, cánulas aórticas y venosas.

RESULTADOS

En el periodo de mayo de 1991 a mayo del 2006, se
obtuvieron 38 ingresos de pacientes con el diagnóstico de
probable endocarditis infecciosa. La distribución por sexo
fue 1:1 (Figura 1). Con edades que abarcan desde los 15 a
los 66 años con una media de 32.9 (Cuadro 1).

Encontrándose la máxima prevalencia entre la tercera y
la cuarta décadas de la vida (24 casos) que representan
63.1%. Los días de estancia intrahospitalaria en promedio
fueron de 32.6, con una hospitalización mínima de 36
horas y una máxima de 120 días. El motivo de egreso fue
por mejoría en 71% de los pacientes y en 23.6% por de-
función.

De acuerdo con el lugar de origen tenemos la siguiente
distribución por estados (Figura 2):

• Representando el mayor número de pacientes el D.F.
(34.2%), seguido del Estado de México (23.6%).

• Los estados de Hidalgo, Chiapas, Chihuahua y Gua-
najuato con dos pacientes por cada uno, representando
por cada entidad 5.2%.

Cuadro 1. Datos demográficos de los 38 pacientes.

Edad Hombres Mujeres Total

15-20 0 6 6
21-30 5 9 14
31-40 8 2 10
41-50 3 0 3
51-60 2 1 3
61-70 1 1 2
Total 19 19 38
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Figura 1. Distribución por sexo.
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El mayor número representado por el Estado de México
(39.4%) de los casos y del D.F con 36.8%, representando
conjuntamente 76.3%.

De los diez hemocultivos positivos en un caso se aisló
S. aureus/E. coli y Klepsiella, siendo el único caso polimi-
crobiano. Los gérmenes más comúnmente aislados fueron
S. aureus y Klepsiella (Figuras 3 y 4).

De las 28 vegetaciones valvulares encontradas se obtu-
vieron los siguientes datos:

• La válvula más afectada fue la aórtica (afectación uni-
valvular) 35.7%.

• Seguida de la válvula mitral en 28.5% (afección unival-
vular).

2
Chihuahua

1
Micrococcus sp

Figura 3. Germen.
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E. viridans

Figura 5. Afección valvular.
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Figura 4. Tratamiento, antibiótico inicial.
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Figura 2. Lugar de origen.
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• Afección simultánea de ambas válvulas en 25%.
• La afección de la válvula tricúspide se encontró en 7.1%.

De los 38 pacientes, 28 presentaron evidencia ecocardio-
gráfica de vegetaciones valvulares y dos con vegetaciones en
electrodo de marcapaso. Presentando un total de 30 pacien-
tes con vegetaciones en el ecocardiograma (Figura 5).

DISCUSIÓN

La endocarditis infecciosa es una infección microbiana
que afecta la superficie endotelial del corazón.1-3 La lesión
característica es la vegetación y se clasifica en:

• Aguda.
a) Desarrollo en una a dos semanas.
b) Caracterizada por un importante cuadro tóxico.
c) Se diagnostica habitualmente en menos de dos

semanas.
d) Producida por S. aureus.
e) Lesión invasiva con destrucción valvular y metásta-

sis infecciosa.

• Subaguda.
a) Evoluciona entre unas semanas y varios meses.
b) Cuadro tóxico moderado.
c) Rara vez produce metástasis infecciosa.
d) Producida por microorganismos de baja virulencia

(S. viridans, enterococo, estafilococo coagulasa ne-
gativo o cocobacilos gramnegativos).4-6

Consideraciones importantes

• En los adultos. Dentro de los factores más importantes
se encuentra el PVM, 7 a 30% endocarditis de válvula
nativa, existiendo un riesgo relativo de 3.5 a 8.2% car-
diopatía reumática. Las cardiopatías congénitas son el
factor predisponente en 10 a 20% de los adultos jóve-
nes y 8% en adultos mayores. Las lesiones predispo-
nentes son: PCA, anomalía del tabique interventricu-
lar, válvula aórtica bicúspide.

• En los ancianos. El 25% de los pacientes supera los 60
años. Riesgo cinco veces mayor de EI en pacientes con
más de 80 años. Con una proporción 8:1 relación hom-
bre: mujer en mayores de 60 años. En 50% de los casos
los agentes causales proceden del tracto gastrointesti-
nal. Con una tasa de mortalidad mayor (28% vs. 13%).7 8

• En usuarios de drogas intravenosas.
a) El riesgo es de 2 a 5% pacientes/año.
b) Afección válvulas del hemicardio derecho.

c) Mortalidad mayor en válvulas del hemicardio iz-
quierdo.

d) Staphylococcus aureus (50%).
e) Endocarditis polimicrobiana.
f) Afectación válvula pulmonar (2%).
g) Soplo de insuficiencia tricuspídea (< 50%).

• Endocarditis válvula protésica.9,10

a) 10 a 30% de todos los casos de endocarditis.
b) Riesgo mayor durante los seis primeros meses.
c) Posteriormente riesgo menor, pero persistente (0.2 a

0.35% al año).
° Precoz. < 60 días. Siendo el agente infeccioso

el Staphylococcus aureus.
° Tardía. > 60 días. Staphylococcus coagulasa

negativo. Staphylococcus epidermidis. Estrepto-
coco.

• Endocarditis nosocomial.
a) Con una incidencia de 5 a 29% de todos los casos

de endocarditis.
b) UCI. Instrumentos intravasculares y catéteres infec-

tados producen entre 45 a 65% de los casos de bac-
teremia.

c) La endocarditis derecha se observa en 5% de pa-
cientes con catéteres venosos centrales y 7% de pa-
cientes con catéteres pulmonares.

d) Tasa de mortalidad de 40 a 56%.
e) Cocos grampositivos.

• Endocarditis infecciosa sobre marcapasos.
a) Se presenta en 0.2 a 7% de los pacientes.

° Precoz. De seis semanas a tres meses. Staphylo-
coccus epidermidis (90%).

° Tardía. Después de tres meses. S. aureus o epi-
dermidis y bacilos gramnegativos.

El diagnóstico se realiza con el ecocardiograma transe-
sofágico (ETE), el cual detecta vegetaciones en 90% de los
casos.

AGENTES ETIOLÓGICOS10-13

Streptococcus

• S. viridans.
• Endocarditis subaguda: S. milleri, S. anginosus, S. in-

termedius, S. constellatus.
• S. del grupo D. (S. bovis) 1/5. Pac. ancianos, afectación

de varias válvulas. Antecedente de lesiones gastrointes-
tinales (pólipos o CA de colon).
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• S. faecalis (enterococos) 10% EI. Asociadas a infeccio-
nes genitourinarias.

• Habitual en adictos a drogas IV, nosocomial e IRC.
• S. pneumoniae. E. aguda. Afectación válvula aórtica.

Estafilococos

• S. aureus. EI aguda.
• Adictos a drogas IV, EVP.
• Enfermedad diseminada con infecciones metastásicas

en piel, tej. blandos, huesos, articulaciones, ojos y ce-
rebro.

• > de 1/3 presenta afección al SNC.
• S. epidermidis. EI subaguda. Complicaciones graves (em-

bolización sistémica, ICC, abscesos miocárdicos y des-
trucción valvular). Mort. (> 36%). EVP (40-50%).

Bacterias gramnegativas

• Grupo HACEK responsable de 3% casos EI.
• Haemophilus influenza (62%). Grandes vegetaciones y

embolias arteriales (35 a 60%).
• Grupos de mayor riesgo: Adictos a drogas IV y pacien-

tes con válvulas protésicas.
• ADVP. 5%. Pseudomona, Serratia.
• Los bacilos gramnegativos producen de 15 a 20% de las

EVP precoces y alrededor de 10% de las tardías.

Levaduras y hongos dimórficos

• Cándida. Produce infecciones sobre válvulas nativas en
adictos a drogas IV y pacientes con alimentación paren-
teral.

• Aspergillus. Afecta válvulas protésicas.

Endocarditis
con cultivo negativo14-16

• Son debidos a tratamiento antibiótico que logra supri-
mir la bacteremia, pero no erradica los gérmenes de las
vegetaciones.

• Incidencia de 15 a 20%.

• Consideraciones. Las posibles causas por las cuales los
cultivos pueden ser negativos son las siguientes:

° Tratamiento antibiótico previo.
° Agente etiológico de crecimiento lento.
° Agente etiológico con elevadas exigencias nutricio-

nales (técnicas especiales o medios enriquecidos).
° A. Etiológico anaerobio estricto o no cultivable.

° ETNB o endocarditis marántica.
° Endocarditis de Libman-Sack.

Patogenia

Los depósitos de plaquetas y trombina se ubican en:17-19

• La línea de cierre valvular.
• En las superficies auriculares de la válvula mitral y tri-

cúspide.
• Superficies ventriculares de las válvulas aórtica y pul-

monar.

Circunstancias hemodinámicas que lesionan el endote-
lio:

• Chorro de alta velocidad que impacta el endotelio.
• Flujo desde una cavidad de presión alta hasta una de

presión baja.
• Flujo a gran velocidad por un orificio estrecho.

Las manifestaciones clínicas de la endocarditis son pro-
ducidas por (Figura 6):

• La deformación o perforación de las valvas, rotura de
cuerdas tendinosas, las perforaciones o fístulas entre
grandes vasos y cavidades cardiacas. Pueden producir
ICC progresiva.

• Extensión hasta tejido paravalvular y formar abscesos.
Cambios en el sistema de conducción o pericarditis
purulenta.

• Estenosis funcional valvular.
• Embolización de vegetaciones (11a 43%).
• Infección metastásica.

RESPUESTA INMUNITARIA:

• Factor reumatoide (25 a 50%).
• 60 a 100% anticuerpos antiendocardio y antisarco-

lema.
• 82 a 97% inmunocomplejos circulantes.
• Manifestaciones extracardiacas, artritis, esplenomega-

lia y GMN y mayor duración de la enfermedad.

Manifestaciones clínicas:20-23

• Evidencia de infección sistémica.
• Evidencia de infección intravascular.
• Evidencia de reacción inmunológica frente a infección.

ICC derecha, izquierda o embolización.
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Fenómenos vasculares

• Petequias.
a) Son debidas a microembolias en vasos pequeños de

la piel o de las membranas mucosas.
b) Saco conjuntival, paladar duro, detrás de las orejas

y en el pecho, tronco y extremidades.

• Hemorragias en astilla.
a) 20% subaguda.
b) Hemorragias subungueales.

• Nódulos de Osler.
a) Dolorosos, blandos y eritematosos. Piel de extremi-

dades. Pulpejo de los dedos.

b) 10 a 20% de endocarditis subaguda y < 10% de E.
aguda.

c) Fenómenos inflamatorios alrededor del lugar en que
se quedan alojados pequeños émbolos infectados
dentro de las arteriolas.

• Lesiones de Janeway.
a) Manchas pequeñas < 5 mm rojas, planas y consis-

tentes, contorno irregular en palmas de las manos y
plantas de los pies (Figura 7).

• Lesiones oculares.
a) Petequias conjuntivales.
b) Hemorragias retinianas (10 a 25%).

Figura 7. Lesiones de
Janeway.

Figura 6. Manifestacio-
nes clínicas de la endo-
carditis.
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c) Manchas de Roth Hemorragias retinianas zona cen-
tral blanca o amarilla, rodeado de un halo irregular
rojo brillante.

d) Pérdida de la visión por embolización.

• Dedos en palillo de tambor.
a) Menos de 5% de los casos.

Signos de
embolización

• Desaparición o disminución de los pulsos de una extre-
midad.

• Focalidad neurológica.
• Infartos esplénicos, renales o intestinales. Cuadro de

abdomen agudo.
• Infarto al miocardio.
• Pulso rápido.
• Uno o más soplos regurgitación mitral, aórtica o tricus-

pídea.
• Tríada. Fiebre, anemia y soplo.

Complicaciones

• Insuficiencia cardiaca.
a) La insuficiencia ventricular izquierda refractaria puede

aparecer como consecuencia de rotura de un seno
de Valsalva.

b) Obstrucción del orificio valvular.

• Embolia. 12 a 40% de los pacientes con endocarditis
subaguda y en 40 a 60% de las agudas.

• Alteraciones de la conducción. Con una frecuencia de
4 a 16%. Afección de la válvula aórtica:
a) BAV 1er. grado (45%).
b) BAV 2do grado (15%).
c) Bloqueos de rama aislados (15%).

Indica que un foco de inflamación miocárdico se ha
extendido hasta las proximidades o al interior del nodo AV
o el haz de His y puede estar asociado a un absceso en el
anillo valvular.

Manifestaciones
neurológicas

• 29 a 31% presenta alteraciones neurológicas.
• Cuadros confusionales agudos, síntomas psiquiátricos,

apoplejía, meningoencefalitis, neuropatía de nervios
craneales o periféricos.

Aneurisma micótico

• Aparece de 3 a 15% en:
a) Aorta proximal, incluyendo senos de Valsalva (25%).
b) Arterias viscerales (24%).
c) Arterias de extremidades (22%).
d) Arterias cerebrales (15%).

Diagnóstico diferencial

• Sepsis.
• Neumonía.
• Meningitis.
• Absceso cerebral.
• Apoplejía.
• Malaria.
• Pericarditis aguda.
• Vasculitis.
• Coagulación intravascular diseminada.
• Osteomielitis.
• Tuberculosis.
• Infecciones intraabdominales.
• Salmonelosis.

DIAGNÓSTICO

Manifestaciones clásicas de Oslerian

• Bacteremia o fungemia.
• Evidencia de valvulitis activa.
• Embolia periférica.
• Fenómenos vasculares inmunológicos.

CRITERIOS DE LA
UNIVERSIDAD DE DUKE24-28

Definitiva

• Criterios patológicos.
a)  Microorganismo demostrado en el cultivo o la his-

tología de la vegetación, en una embolia o absceso.
b) Lesiones patológicas: Vegetación o absceso intra-

cardiaco confirmado por histología.

• Criterios clínicos.
a) Dos criterios mayores.
b) Un criterio mayor y tres criterios menores.
c) Cinco criterios menores.

• Posible. Hallazgos sugestivos de endocarditis infeccio-
sa que no cumplen criterios de definitiva o rechazada.
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• Rechazada: Firme diagnóstico alternativo, que explique
las manifestaciones de endocarditis, la resolución del
cuadro en menos de cuatro días con antibióticos, au-
sencia de evidencia patológica en cirugía/autopsia.

Criterios mayores

• Hemocultivos positivos.
a) Microorganismos típicos en dos cultivos separados:

S. viridans, S. bovis. HACEK y S. aureus o bactere-
mia de la comunidad por enterococos en ausencia
de foco primario.

b) Microorganismos compatibles con endocarditis in-
fecciosa aislados de hemocultivos persistentemente
positivos.

c) Hemocultivos extraídos en más de 12 horas de se-
paración.

d) La totalidad de tres o la mayoría de cuatro o más
hemocultivos separados siempre que entre el prime-
ro y el último haya al menos una hora.

e) Hemocultivo único positivo para Coexiella burnetti
o IgG positiva mayor de 1:800.

• Evidencia de compromiso endocárdico.
a) Ecocardiograma compatible con endocarditis infec-

ciosa.
b) Masa cardiaca oscilante.
c) Absceso.
d) Nueva dehiscencia de válvulas protésicas.
e) Nuevo soplo regurgitativo.

Criterios menores

• Factores predisponentes. Enfermedad cardiaca subya-
cente o drogadicción

• Fiebre. Mayor de 38 grados.
• Fenómenos vasculares. Embolias mayores, infartos sép-

ticos pulmonares, aneurisma micóticos, hemorragia in-
tracraneal, hemorragia conjuntival, lesiones de Janeway.

• Fenómenos inmunológicos. Glomerulonefritis, nódu-
los de Osler, manchas de Roth, factor reumatoide.

• Evidencias microbiológicas. Hemocultivos positivos que
no cumplen las condiciones previas o evidencias sero-
lógicas de infección.

• Ecocardiograma compatible con endocarditis, sin cum-
plir, los criterios previos.

Pruebas de laboratorio

• Anemia.
• Neutrófilos. Granulaciones tóxicas.

• VSG (90%). Se eleva ligeramente durante el tratamiento
y desciende de tres a seis meses después del diagnóstico.

• PCR (96%). Disminuye hasta valores normales más rá-
pidamente que la VSG cuando el tratamiento resulta
eficaz.

• Hematuria microscópica y/o leve proteinuria en más de
50% de los casos.

Pruebas serológicas

• Factor reumatoide positivo. > 50% de endocarditis
subaguda de más de seis semanas.

• Aumento policlonal de gammaglobulinas. Falsos posi-
tivos en test serológicos de sífilis.

HEMOCULTIVOS

Se tomarán tres o más muestras de sangre para hemocul-
tivo separadas con un intervalo de 1 h sin tener en cuenta
la temperatura corporal del paciente. Si el paciente ha reci-
bido tratamiento antibiótico de corta duración se esperará
tres días, posterior a la interrupción del tratamiento, antes
de tomar nuevas muestras de sangre para hemocultivo.

En los casos en los que el paciente haya recibido trata-
miento antibiótico prolongado los cultivos de sangre sal-
drán negativos si no se espera entre seis y siete días des-
pués de interrumpir el tratamiento.

Electrocardiografía

• Alteraciones de la conducción o signos de irritabili-
dad miocárdica. Sugiere extensión de la extensión al
miocardio.

• Manifestaciones de un IAM debido a la emboliza-
ción de una vegetación.

Ecocardiograma

Existen tres hallazgos ecocardiográficos que constituyen
criterios mayores para endocarditis infecciosa:

• Una masa móvil y ecodensa unida al endocardio valvu-
lar o mural o material protésico implantado.

• Evidencia de abscesos o fístulas.
• Dehiscencia de una prótesis valvular de nueva apari-

ción, especialmente si ocurre a largo plazo tras la im-
plantación.
a) Ecocardiograma transtorácico: con una sensibilidad

50 a 75%.
b) Ecocardiograma transesofágico con una sensibilidad

95%.
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Rx de tórax

• Existencia de ICC. Émbolos sépticos.
• Crecimiento de la aorta debido a aneurisma micóti-

co.

Fluoroscopia

• Movimiento anormal de una válvula protésica.

TAC y RM

• Ayuda para definir la causa de focalidad neurológica
(infarto, hemorragia de un aneurisma micótico o un
absceso cerebral).

TRATAMIENTO29-32

El tratamiento de la endocarditis infecciosa se basa en
la administración del antibiótico más adecuado, a la dosis
necesaria y durante el tiempo suficiente para erradicar el
germen responsable de las vegetaciones endocardiacas. Este
tratamiento requiere de algunos casos de complementa-
ción de cirugía cardiaca (infección persistente, extensión
perivalvular de la infección, inestabilidad hemodinámica),
siendo que las formas de mayor riesgo (endocarditis aórti-
cas, endocarditis protésicas y las causadas por microorga-
nismos virulentos) sean tratadas en medios hospitalarios
que dispongan de cirugía cardiaca.

Los antibióticos deben de utilizarse a dosis altas y por vía
intravenosa, durante un periodo prolongado de 4-6 sema-
nas, para evitar las recidivas y erradicar focos metastáticos.

En determinadas circunstancias, el estado clínico del
paciente requiere de una actuación rápida (estado séptico,

insuficiencia cardiaca con importante destrucción valvu-
lar), siendo necesario pautar un tratamiento antibiótico
empírico, siempre tras la toma de al menos tres hemocul-
tivos (Cuadros 2-4).

La elección del tratamiento antibiótico empírico:33-36

• Para una endocarditis infecciosa aguda el germen más
probable Staphylococcus aureus, con el fármaco empí-
rico de elección de cloxacilina o vancomicina + genta-
micina.

• Para la endocarditis subaguda: Streptococcus viridans,
siendo el tratamiento de elección de penicilina G Na. o
ampicilina + gentamicina.

• Endocarditis protésica precoz: es Staphylococcus epi-
dermidis con tratamiento antibiótico de elección de ri-
fampicina + vancomicina + gentamicina.
Las endocarditis infecciosas sobre la válvula nativa con
un curso agudo generalmente estafilocócica y las de
curso subagudo estreptocócica.

En las endocarditis en pacientes con prótesis valvulares
se distinguen dos grupos:

• Las precoces que se presentan en los primeros 12 meses
tras la cirugía y sus gérmenes productores son de adqui-
sición nosocomial, Staphylococcus epidermidis, el más
frecuente.

• Las tardías que tienen un espectro microbiológico simi-
lar a la endocarditis infecciosa sobre válvula nativa.37-40

Una vez finalizado el tratamiento antibiótico debe de
procederse a realizar hemocultivos de control antes de ase-
gurar la curación bacteriológica, siendo recomendable rea-

Cuadro 2. Elección de tratamiento antibiótico para la endocarditis
infecciosa debida a enterococos o estreptococos resistentes a la penicilina.

• Penicilina CMI ≤ 8 mg/L y Gentamicina CMI • Penicilina G, 16-20 millones de unidades,
< 500 mg/L. dividida en 4-6 dosis además gentamicina 3

mg/kg IV dividida en dos dosis durante 4 semanas.
• Pacientes alérgicos a la penicilina con • Vancomicina 30 mg/kg/día IV dividida en dos

estreptococos aislados sensibles a la dosis, además de gentamicina (dosis como arrriba)
penicilina/gentamicina. durante 6 semanas.

• Cepas resistentes a la penicilina CMI > 8 mg/L. • Vancomicina además de getamicina (dosis
como arriba) durante 6 semanas.

• Cepas resistentes a la vancomicina, incluidas las • La resistencia de un microbiológico
cepas con baja resistencia a la vancomicina (CMI) experimentado es imprescindible. Si fracasa la
4-6 mg/L o alta resistencia a la gentamicina. terapia antimicrobiana se considerará el

reemplazo temprano de la válvula.

Fuente: Rev Esp Cardiol 2004; 57(10): 952-62.
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lizar el último hemocultivo a los dos meses de haber com-
pletado el ciclo antibiótico, que es el periodo con mayor
riesgo de recidiva. Si reaparece la infección se iniciará nue-
vo antibiótico y se planteará la posibilidad de cirugía.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

El tratamiento quirúrgico ha supuesto un gran avance en
la mejoría del pronóstico de determinadas formas de endo-
carditis. Sin embargo, la decisión de intervenir o no a un
paciente con endocarditis infecciosa en fase de actividad
de la enfermedad debe ser siempre meditada teniendo en

cuenta la situación clínica global del paciente y sus posibi-
lidades reales de supervivencia. En cuanto al tipo de inter-
vención a realizar se habla de un menor riesgo de reinfec-
ción si se implantan bioprótesis, pero no está probado y en
la mayoría de los centros se utilizan prótesis mecánicas
con excelentes resultados.41-45

Las indicaciones de cirugía cardiaca son:

• Insuficiencia cardiaca secundaria a regurgitación valvu-
lar aguda no controlada rápidamente.

• Insuficiencia cardiaca secundaria a disfunción protésica.

Cuadro 4. Tratamiento antimicrobiano para la endocarditis con hemocultivo
negativo para la terapia urgente cuando el microorganismo causante no esté identificado.

Endocarditis de válvula nativa: Vancomicina 15 mg/kg IV cada 12 h 4-6 semanas
+ gentamicina 1.0 mg/kg IV cada 8 h 2 semanas

Endocarditis de válvula protésica: Vancomicina 15 mg/kg IV cada 12 h 4-6 semanas
+ rifampicina 300-400 mg vía oral cada 8 h 4-6 semanas
+ gentamicina 1.0 mg/kg IV cada 8 h 2 semanas

Fuente: Rev Esp Cardiol 2004; 57(10): 952-62.

Cuadro 3. Elección de tratamiento antibiótico para la endocarditis infecciosa por estafilococos.

Régimen Tratamiento antibiótico

• Régimen A endocarditis de válvula nativa.

Estafilococos aureus sensible a Meticilina Oxacilina 8-12 g/ 24 h. IV dividida en 3-4 dosis durante al
(SASM) sin alergia a la penicilina menos 4 semanas, además de gentamicina 3 mg/kg/24 h. IV

(máximo 240 mg/día) dividida en 2-3 dosis durante los 3-5
primeros días del tratamiento.

SASM con alergia a la penicilina Vancomicina 30 mg/kg/24 h. IV dividida en dos dosis durante
4-6 semanas, además de Gentamicina 3 mg/kg/24 h. IV
(máximo 240 mg/día) dividida en 2-3 dosis durante los
primeros 3-5 días del tratamiento.

Estafilococos aureus resistente a la Meticilina Vancomicina 30 mg/kg/24 h. IV dividida en dos dosis durante 6
(SARM) semanas.

• Régimen B endocarditis de material protésico de válvulas cardiacas.

SASM Oxacilina 8-12 g/24 h IV dividida en 3-4 dosis, además de
rifampicina 900 mg/24 h. IV dividida en 3 dosis, ambas
durante 6-8 semanas; además de gentamicina 3 mg/kg/24 h. IV
(máximo 240 mg/día) dividida en 2-3 dosis durante las primeras
2 semanas de tratamiento.

SARM, estafilococo coagulasa negativo Vancomicina 30 mg/kg/24 h. IV dividida en dos dosis durante
6 semanas, además de rifampicina 900 mg/24 h. IV dividida en
tres dosis, además de gentamicina 3 mg/kg/24 h. IV (máximo
240 mg/día) dividida en 2-3 dosis, todas durante 6-8 semanas.

Fuente: Rev Esp Cardiol 2004; 57(10): 952-62.
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• Sepsis persistente (> 7 días), pese a antibioticoterapia
correcta.

• Endocarditis por microorganismos difíciles.
• Hongos, gramnegativos, Staphylococcus aureus.
• Documentación de un abceso perivalvular o periproté-

sico o fístulas intracardiacas.
• Embolismos de repetición con persistencia de imáge-

nes de vegetaciones grandes y móviles en el ecocardio-
grama.

CONCLUSIONES

La incidencia de endocarditis infecciosa encontrada en
el Hospital Juárez de México en un periodo de 16 años fue
de 0.47%. La distribución por sexo encontrada fue de 1:1.
Se encontró un promedio de edad de 32.9 años con mayor
predominancia en la tercera y cuarta décadas de la vida.
Los días promedio de hospitalización se encontraron con
una media de 32.6 (min. tres días; max. 120 días). El mo-
tivo de egreso fue por mejoría en 71% y por defunción en
23.6%. El mayor número de pacientes atendidos eran ori-
ginarios del DF (32.4%) y del Estado de México (23.6%).
En 57.8% se identificó predisposición, representando la
CRI 50%. En el 55.2% de los casos se identificó fuente
infecciosa encabezada por la orofaríngea en 23.8%, segui-
da de las infecciones de vías respiratorias altas, digestiva y
urinaria representando 9.55 cada una.

El número de pacientes que presentó fiebre fue de
84.2%. La presencia de fenómenos vasculares se identificó
en 21%, de los cuales 62.5% correspondió a EVC. Los
fenómenos inmunológicos se presentaron en 2.63%. En
71% de los casos se realizó hemocultivo, reportándose como
positivo en 23.3%; los gérmenes más frecuentemente ais-
lados fueron S. aureus y Klepsiella representando 30% cada
uno y un caso fue polimicrobiano. Los antibióticos más
comúnmente empleados tanto de inicio, mantenimiento y
final fueron la penicilina y amikacina.

En la evaluación ecocardiográfica se encontraron vege-
taciones valvulares en 73.6% y el electrodo de marcapaso
en 5.26%. La válvula más comúnmente afectada fue la
aórtica (univalvular 35.7%), seguida de la mitral (unival-
vular 28.5%, simultánea 25% y tricuspídea 7.1%). En
81.5% se le realizó tratamiento quirúrgico y de éstos 83.8%
se evidenció afección valvular; en 10.5% hubo destruc-
ción valvular, absceso en 16.5%, fístula 3.2% y trombo en
6.4%.

Del total de casos en 76.3% se realizó cambio valvular,
encontrando vegetaciones en 89.6%. El número total de
válvulas afectadas por evidencia quirúrgica fue de 33, rea-
lizándose cambio valvular en la totalidad de las mismas,
con prótesis mecánica en 90.9% y biológica en 9%; sien-
do la prótesis mecánica Carbomedics la más comúnmente

empleada (53.3%). El ecocardiograma presentó una sensi-
bilidad de 93% y una especificidad de 44%. De acuerdo
con los criterios de Duke el diagnóstico fue definitivo en
21%.
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