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INTRODUCCIÓN

La proliferación de microorganismos en el endotelio
cardiaco tiene como consecuencia el desarrollo de una en-
docarditis infecciosa (EI), antes llamada endocarditis
bacteriana, cuya lesión caracteristica en el sitio de infec-
ción, la vegetación, consiste en una masa de plaquetas, cé-
lulas inflamatorias y microcolonias de distintos microorga-
nismos, que pueden ser no solo de bacterias sino también
de hongos; siendo el área más afectada las válvulas cardiacas.

La endocarditis puede clasificarse deacuerdo con la evolu-
ción temporal de la enfermedad, el sitio de la infección, la
causa de la infección o la presencia de un factor de riesgo
predisponerte como el consumo de drogas por vía
intravenosa, o infección por el virus HIV.

También puede clasificarse como aguda cuando la enfer-
medad conlleva fiebre hectica; que lesiona pronto las es-
tructuras cardíacas, produce focos metastásicos extracardicos
diseminados por vía hematógena y si no se recibe trata-
miento, evoluciona hasta causar la muerte del paciente en
cuestion de semanas. La endocarditis subaguda que sigue
un curso más larvado; produce lesiones cardiacas estructu-
rales lentamente y rara vez origina infecciones metastasicas.

Desconocemos cual es la prevalencia de la Endocarditis
Infecciosa en Honduras pero siendo que la alta frecuencia
observada de factores de riesgo como son las infecciones
nosocomiales, el HIV/SIDA y las valvulopatias mitrales
consideramos que la frecuencia de la EI puede ser más alta
que en paises desarrollados. Presentamos una  revisión  ac-
tualizada sobre endocarditis infecciosa, partiendo desde la
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etiología, patogenia, manifestaciones clínicas (cardiacas y
extracardiacas), criterios diagnósticos, tratamiento antibió-
tico, quirúrgico, complicaciones y pronóstico.

DEFINICIÓN

Es una infección de la superficie endocárdica del corazón,
cuya lesión característica es la vegetación, compuesta por
una colección de plaquetas, fibrina, microorganismos y
células inflamatorias.1,2

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia precisa de la EI es difícil de conocer debido a
los cambios en el tiempo de la definición de caso, de los
factores de riesgo. En general se estima que la incidencia
de IE de válvula nativa adquirida en la comunidad oscila
entre 1,7 y 6,2 por 100.000 personas y año, mientras que
la endocarditis de válvula protésica supone del 7%-25%
de los casos de endocarditis. Los hombres la padecen con
más frecuencia que las mujeres con una proporción 6:1
(Ref No.2). La edad media de los pacientes se está
incrementando gradualmente, ocurriendo más de la mitad
de los casos en pacientes mayores de 60 años3.

FACTORES DE RIESGO

Existen factores que favorecen la apricion de Endocarditis
bacteriana, los cuales son:
1. Cardiopatía estructural: Aproximadamente tres de cada

cuatro pacientes con EI tienen una anomalía cardiaca
preexistente. En la actualidad el prolapso de la válvula
mitral es la más frecuent. También son frecuentes otras
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lesiones valvulares, reumáticas, degenerativas o congé-
nitas, cómo la aorta bicúspide. Otras cardiopatías con-
génitas predisponentes son la persistencia del conduc-
to arterioso, el defecto del septo ventricular, la coarta-
ción de aorta y la tetralogía de Fallot.

2. Válvulas protésicas: Entre 1%-4% de los pacientes a
los que se implanta una prótesis valvular desarrollan
EI durante el primer año y 1% al año después.

3. Uso de drogas por vía parenteral: A menudo afectan al
lado derecho del corazón.

4. Infecciones nosocomiales: Suponen el 10% de los ca-
sos de EI y al menos la mitad de ellas se deben a dispo-
sitivos intravasculares infectados.

5. Historia previa de EI.
6. Infección por VIH: Se pueden ver infecciones por or-

ganismos inusuales como salmonella o listeria.
7. Otras causas identificadas menos frecuentemente son:

embarazo, fistulas arteriovenosas, catéteres centrales,
shunts peritoneo-venosos y shunts ventrículo-auricu-
lares. Los pacientes con lesiones ulceradas en el colon
están predispuestos a desarrollar endocarditis por
streptococcus bovis.1

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La fiebre es el síntoma más frecuente, sin embargo, puede
estar ausente o ser mínima en pacientes con insuficiencia
cardiaca, debilidad severa, insuficiencia renal o hepática,
tratamiento antimicrobiano previo o endocarditis causada
por organismos poco virulentos. Otros síntomas frecuen-
tes son malestar general, anorexia, pérdida de peso y sudo-
ración nocturna.1-4

En el examen físico la mayor parte de los pacientes con EI
tienen un soplo cardiaco, habitualmente preexistente. La
aparición de un nuevo soplo de regurgitación, o el aumen-
to de uno previo, son una clave importante. Hay que vigi-
lar los signos de insuficiencia cardiaca y buscar estigmas
periféricos clásicos como petequias en la piel, la conjuntiva
o la mucosa oral, hemorragias en astilla, nódulos de Osler
(nódulos subcutáneos dolorosos que aparecen a menudo
en los pulpejos de los dedos), lesiones de Janeway (lesiones
eritematosas, hemorrágicas o pustulosas, no dolorosas que
se suelen ver en palmas y plantas) y esplenomegalia. Se

debe examinar el fondo de ojo en busca de manchas de
Roth (lesiones exudativo-hemorrágicas en la retina) y rea-
lizar una exploración neurológica.4

HALLAZGOS DE LABORATORIO

A todos los pacientes con sospecha de EI se les debe reali-
zar:
– Hemograma, VSG, perfil bioquímico que incluya bio-

logía hepática y función renal y un estudio de orina
con sedimento, ya que es frecuente encontrar anemia,
elevación de la velocidad de sedimentación, hematuria.

– Hemocultivos: Se deben obtener un mínimo de tres
hemocultivos.Entre un 2% y un 5% de los pacientes
con EI tienen hemocultivos negativos cuya  causa más
frecuente es el uso previo de antibióticos.

– Electrocardiogrma: La detección de un bloqueo AV,
fascicular o de rama debe hacer sospechar la extensión
perivalvular de la infección con formación de absce-
sos.

– Rx de tórax: puede ser normal o evidenciar
cardiomegalia  o datos sugestivos de congestion
pulmonar.

– Ecocardiograma: Se considera un hallazgo positivo para
el diagnóstico la identificación de vegetaciones o abs-
cesos.

DIAGNÓSTICO

La definición de caso propuesta por Petellier y Petersdof
(1971) basaba el diagnóstico en hallazgos patológicos, el
cual tenía razonable especificidad pero baja sensibilidad;
clasificaba los casos como definitivo, probable y posible y
fue sustituida por la de von Ryen (1984) en un intento de
mejorar tanto especificidad como la utilidad clínica.

En 1994 y con la informacion obtenida a través de la
ecocardiografia se proponen los criterios de Duke. El diag-
nóstico de EI requiere la valoración de datos clínicos,
ecocardiográficos y de laboratorio. Se clasifica la EI como
segura, posible o descartada. La utilidad de estos criterios
ha sido validada. Tienen una especificidad del 99% y un
valor predictivo negativo mayor del 92%  (Ref. 5-7).
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CRITERIOS DE DUKE MODIFICADOS (UNI-
VERSIDAD DE DUKE, 1994)5

I. CRITERIOS MAYORES :
A.- Microbiológico:

a.-Microorganismos típicos aislados de 2 hemocultivos
separados
Strept. viridans
Strept. bovis
Grupo HACEK (Grupo de bacterias Gram nega-
tivas de lento crecimiento que incluyen:
Haemophilus aphrophilus, Actinobacillus
actinomy-cetencomitans, Cardiobacterium
hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae)
Staph. aureus
Enterococcus adquirido en la comunidad

b.- Microorganismos compatibles con endocarditis in-
fecciosa aislados de hemocultivos persistentemente
positivos: Hemocultivos separados más de 12 ho-
ras. Tres o una     mayoría de cuatro o más, de los
que el primero y el último estén tomados   con, al
menos, una hora de diferencia.

c.- Hemocultivo único positivo a Coxiella burnetti o
título de anticuerpo IgG fase I a Coxiella burnetti
> 1:800.

B.- Evidencia de afectación endocárdica:
a.- Nueva regurgitación valvular (El aumento o cam-

bio en un soplo preexistente no es suficiente).
b.- Ecocardiograma positivo:

Masa intracardiaca oscilante
Absceso perianular
Nueva dehiscencia de una válvula protésica.

II.-CRITERIOS MENORES:
– Enfermedad cardiaca predisponente o uso de drogas

por vía intravenosa.
– Fiebre
– Fenómenos vasculares:

Embolias, infarto pulmonar séptico, aneurisma
micótico, hemorragia intracraneal, hemorragia conjun-
tival, lesiones de Janeway.

– Fenómenos inmunológicos:
Factor reumatoide, glomerulonefritis, nódulos de Osler
y manchas de Roth.

– Evidencia microbiológica:
Hemocultivos positivos que no cumplen criterios ma-
yores

Evidencia serológica de infección activa con un ger-
men compatible con endocarditis infecciosa.

DEFINICIÓN DE CASO
I. Endocarditis infecciosa definitiva:

A.- Criterio patológico:
Microorganismo demostrado mediante cultivo o
histología de una vegetación o en una vegetación
que ha embolizado, o en un absceso intracardiaco.
Lesión patológica: vegetación o absceso
intracardiaco

B.- Criterio clínico:
2 criterios mayores.
1 criterio mayor y 3 menores.
5 criterios menores.

II.- Posible endocarditis infecciosa:
1 criterio mayor y 1 criterio menor.
3 criterios menores.

III.-Endocarditis infecciosa descartada:
– Diagnóstico alternativo firme.
– Resolución de las manifestaciones con tratamiento an-

tibiótico en cuatro días o menos.
– No evidencia patológica de endocarditis en la cirugía

ni en la autopsia después de cuatro días o menos de
tratamiento antibiótico.

– No cumplir criterios para posible endocarditis infec-
ciosa.

COMPLICACIONES

El el curso de la enfermedad la EI puede presentar diferen-
tes complicaciones siendo las mas frecuentes las complica-
ciones:

– Cardiacas: La causa más frecuente de insuficiencia car-
díaca en los pacientes con EI es el deterioro valvular.
Es más frecuente en la infección de la válvula aórtica
que en la de la mitral. El embolismo de fragmentos de
vegetaciones en el arbol coronario puede causar un in-
farto agudo de miocardio. La erosión de un aneurisma
micótico del seno de Valsalva originará fístulas, peri-
carditis, hemopericardio y tamponamiento.

– Neurológicas: Entre un 20% y un 40% de los pacien-
tes con EI desarrollan complicaciones neurológicas. Un
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65% de los eventos embólicos en la EI afectan al siste-
ma nervioso central.

– Embolismo sistémico: Son una complicación frecuen-
te de la EI, afectando con mayor frecuencia a bazo,
riñón, hígado y arterias iliacas y mesentéricas

– Fiebre prolongada: La fiebre en la EB se resuelve gene-
ralmente en dos o tres días de tratamiento antibiótico
adecuado si los gérmenes son poco virulentos y en un
90% en dos semanas. Las causas más frecuentes de
persistencia de la fiebre más de 14 días son la exten-
sión perivalvular de la infección, a menudo con for-
mación de abscesos, la aparición de focos metastásicos
de infección, la hipersensibilidad a fármacos y la in-
fección nosocomial y otras complicaciones de la hos-
pitalización como el embolismo pulmonar.

TRATAMIENTO

Antibióticos
Los antibióticos se deben administrar a unas dosis que con-
sigan concentraciones séricas bactericidas sostenidas y du-
rante un tiempo suficiente para erradicar los microorga-
nismos que crecen en las vegetaciones. Se requiere un tra-
tamiento prolongado ya que las concentraciones bacterianas
dentro de las vegetaciones son altas, los microorganismos
no son accesibles a las células fagocíticas y a menudo, están
en un estado de actividad fagocítica reducida. La determi-
nación de la concentración inhibitoria mínima de penicili-
na es necesaria para definir el tratamiento óptimo de la
infección estreptocócica. Se debe determinar la susceptibi-
lidad de los estafilococos a meticilina (o cloxacilina),
vancomicina, rifampicina y aminoglucósidos. Las cepas
resistentes a meticilina tienen resistencia cruzada a todos
los betalactámicos, a menos que los resultados de suscepti-
bilidad in vitro demuestren lo contrario. La necesidad de
un tratamiento prolongado y la sensibilidad in vitro redu-
cida a los antimicrobianos usados comúnmente ha condi-
cionado la necesidad de utilizar tratamiento antibiótico
combinado. El tratamiento óptimo para la endocarditis
enterocócica requiere una combinación bactericida sinérgica
de un antibiótico activo a nivel de la pared celular
(penicilína, ampicilína o vancomicina) más un
aminoglucósido.8 La combinación de un beta-lactámico y
un aminoglucósido es altamente efectiva en la endocardi-
tis  estreptocócica. La asociación de penicilina o ceftriaxona

y un aminoglucósido durante dos semanas es muy eficaz
en la endocarditis por Streptococcus viridans y la combina-
ción de nafcilina y un aminoglucósido durante dos sema-
nas también lo es en la endocarditis del lado derecho por
Staphylococcus aureus.9

En pacientes cuidadosamente elegidos, hemodinámica-
mente estables, cumplidores y capaces de controlar los as-
pectos técnicos del tratamiento intravenoso, este se puede
completar domiciliariamente, con una monitorización re-
gular. La vía oral no se debe utilizar como tratamiento ini-
cial, pero sí puede ser usado posteriormente en casos selec-
cionados, para el caso, si el organismo causal es conocido,
se ha estudiado la susceptibilidad antimicrobiana y los ni-
veles de susceptibilidad son altos y además hay razones su-
ficientes para preferir el tratamiento oral al intravenoso.

El tratamiento de las EI por causa menos frecuentes está
peor definido aminoglucósidos y fluorquinolonas son
bactericidas para bartonella, aunque la mayor parte de las
EI por bartonella que han sido comunicadas han sido tra-
tadas con asociación de un beta-lactámico y un
aminoglucósido y han requerido recambio valvular.10,11 Para
la endocarditis debida a Coxiella burnetti  (fiebre Q) se re-
comienda utilizar doxiciclina junto a un segundo antibió-
tico durante tres o cuatro años, hasta que el título de
anticuerpos IgG caiga por debajo de 1:400. La combina-
ción de doxiciclina e hidroxicloroquina durante 26 meses
tiene un índice de recaídas menor que la asociación de
doxiciclina con una fluoroquinolona durante 60 meses. La
erradicación requiere habitualmente reemplazamiento
valvular, aunque puede ocurrir recidiva de la infección en
la prótesis.

El tratamiento de la EI con hemocultivos negativos, en
ausencia de claves clínicas que sugieran una causa específi-
ca, generalmente incluye penicilina, ampicilina, ceftriaxona
o vancomicina asociadas a un aminoglucósido. Si se trata
de una prótesis colocada en los 12 meses previos, el trata-
miento debe incluir, al menos, vancomicina y gentamicina.
En los casos en que una EI con cultivo negativo comience
después de los 12 meses del recambio valvular, se debe aña-
dir al tratamiento ceftriaxona o cefotaxima para cubrir or-
ganismos HACEK. Si la fiebre debida a la EB persiste des-
pués del tratamiento empírico, puede ser precisa la cirugía
para reemplazamiento valvular y obtención de material para
estudio microbiológico y patológico.
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Tratamiento Anticoagulante.
El tratamiento anticoagulante no ha demostrado que pre-
venga los embolismos en la EI y puede aumentar el riesgo
de hemorragia intracraneal. En los pacientes con endocar-
ditis de válvula nativa, el tratamiento anticoagulante se debe
limitar a los pacientes que tengan una indicación para ello
independientemente de la EI. En los paciente con EI de
una válvula protésica que requiera anticoagulación, esta se
debe mantener con precaución. Está justificado suspender
temporalmente la anticoagulación en casos de embolismo
cerebral con hemorragia o aneurisma micótico, hasta que
la complicación se haya resuelto. Cuando se planea realizar
cirugía cardíaca, el tratamiento anticoagulante oral se debe
sustituir por heparina.

Cirugía
La combinación del tratamiento médico y quirúrgico pue-
de disminuir la mortalidad entre los pacientes que tienen
insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad perivalvular
o infección no controlada a pesar del tratamiento antibió-
tico adecuado. La cirugía se debe efectuar antes de que se
produzca un severo deterioro hemodinámico o de que haya
extensión de la infección a los tejidos perivalvulares.12 La
EI producida por algunos patógenos (Pseudomona
aeruginosa, Brucella, Coxiella burnetti, Candida, otros hon-
gos y probablemente el enterococo que no tiene un régi-
men antibiótico con sinergia) precisa generalmente ciru-
gía, ya que el tratamiento antibiótico solo no suele tener
éxito. Otra indicación quirúrgica frecuente es la EI que
afecta a una válvula protésica. En los casos en que la infec-
ción comienza más de 12 meses después del implante, no
hay evidencia de extensión perivalvular y se debe a S.
viridans, enterococo o microorganismos HACEK, se pue-
de intentar la curación sólo con tratamiento antibiótico.
La recaída de una EI de válvula protésica tras un trata-
miento médico apropiado requiere una valoración cuida-
dosa de la extensión perivalvular y de posibles focus
metastásicos de infección. No hay datos de estudios con-
trolados que apoyen la cirugía en caso de embolización o
de grandes trombos residuales. Las vegetaciones grandes,
especialmente en la valva anterior mitral, se asocian con un
riesgo de embolismo mayor. El aumento de tamaño de las
vegetaciones también identifica a un grupo de pacientes
con mayor riesgo de complicaciones. La persistencia de
vegetaciones es frecuente tras un tratamiento con éxito de
la EI y no se asocia necesariamente con complicaciones
tardías. Las características de la vegetación raramente justi-
fican la cirugía. Una complicación neurológica reciente es

una contraindicación relativa para el recambio valvular. Si
es factible, se debería retrasar dos o tres semanas después
de un infarto embólico y al menos un mes después de una
hemorragia intracraneal.

La duración del tratamiento antibiótico después de la sus-
titución valvular depende del tratamiento previo, de la pre-
sencia de extensión perivalvular y de los hallazgos
microbiológicos y patológicos, pero la suma del tratamien-
to pre y post-operatorio debe ser, al menos, igual a la reco-
mendada. En los pacientes con cultivo intraoperatorio po-
sitivo, absceso miocárdico o una tinción de Gram positiva
en la prótesis extirpada, es razonable administrar un curso
de tratamiento antibiótico postoperatorio completo.

MANEJO DE LAS RECIDIVAS
Generalmente ocurren en los dos primeros meses tras la
suspensión del tratamiento antimicrobiano. El índice de
recidivas para la EI de válvula nativa por S. viridans sensi-
ble a penicilina es menor de un 2% y para la enterocócica
de un 8% a un 20%. En los pacientes con EI por S. aureus,
enterobacterias y hongos el fallo del tratamiento suele ocu-
rrir durante el curso terapéutico inicial. El índice de recaí-
das en la EI de válvula protésica es de un 10% a un 15% y
puede ser indicación de tratamiento médico y quirúrgico
combinados.13-15

MORTA LIDAD
La mortalidad de la EB varía dependiendo de los siguien-
tes factores: microorganismo causal, presencia de compli-
caciones, enfermedades coexistentes y uso adecuado del
tratamiento médico y quirúrgico. La mortalidad total es
de un 20% a un 25% y la de la EI del lado derecho en
usuarios de drogas por vía parenteral de un 10%. Las prin-
cipales causas de muerte son los embolismos del sistema
nervioso central y el deterioro hemodinámico.

PROFILAXIS:
La profilaxis de la EB es una práctica rutinaria a pesar de
que ningún estudio prospectivo ha demostrado que tal tra-
tamiento es beneficioso.16,17

Procesos en los que esta indicada la profilaxis:
- Situaciones en las que el riesgo de EB se considera alto y
la profilaxis se considera aconsejable:
1- Válvulas protésicas.
2- Historia previa de EI.
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3- Cardiopatías congénitas cianóticas complejas.
4- Conductos pulmonares o sistémicos quirúrgicamente

reconstruidos.

– Situaciones en las que el riesgo de EB se considera mode-
rado y usualmente se ofrece profilaxis:
1- La mayor parte del resto de las malformaciones

cardiacas congénicas salvo el defecto auricular ostium
secundum aislado y los defectos del septo auricular o
ventricular y el ductus arteriosus patente quirúrgica-
mente corregidos.

2- Valvulopatías adquiridas.
3- Miocardiopatía hipertrófica.
4- Prolapso valvular mitral con regurgitación y/o engro-

samiento de la válvula
5- Defectos intracardiacos corregidos en los seis meses pre-

vios o que se asocien con inestabilidad hemodinámica
significativa.

-Situaciones en las que el riesgo de EI siguiendo a procedi-
mientos dentales o quirúrgicos es bajo y no se recomienda
profilaxis:
1- Soplos funcionales, fisiológicos o inocentes.
2- Defecto del septo auricular.
3- Prolapso de la válvula mitral sin regurgitación ni en-

grosamiento valvular
4- Insuficiencia tricuspídea ligera o hemodinámicamente

no significativa.
5- Enfermedad coronaria, incluyendo los injertos aorto-

coronarios.
6- Lesiones intracardiacas corregidas más de seis meses

antes y sin anomalies hemodinámicas significativas.
7- Fiebre reumática o enfermedad de Kawasaki previas sin
disfunción valvular.
8- Marcapasos y desfibriladores automáticos implantados.

Procesos que pueden originar Bacteriemia Transitoria:

– Intervenciones orales o dentales en las que la mucosa
es penetrada: extracciones, cirugía periodontal y lim-
pieza y eliminación del sarro.16

– Procedimientos genitourinarios: Dilatación de esteno-
sis, prostatectomía, endoscopias e inserción de catéteres.

– Los procedimientos invasivos gastrointestinales, como
la colonoscopia con biopsia y la colangiopancreatografía
retrógrada endoscópica tienen un riesgo menor, pues-
to que la bacteriemia capaz de causar EI ocurre en
menos de un 5%-10% de los casos.

Pautas de Antibióticos:

-Procedimientos dentales o del tracto respiratorio superior:
Amoxicilina, 2 g. V.O. 1 hora antes del procedimiento.
Los pacientes alérgicos a penicilina deben recibir 1 hora
antes del procedimiento clindamicina (600 mg I.V.),
cefalexina o cefradoxilo (2 g) o azitromicina (500 mg). Los
pacientes incapaces de tomar medicación oral deben ser
tratados con 2 g de ampicilina IM o IV 30 minutos antes
del procedimiento o con clindamicina (600 mg IV) o
cefazolina (1 g IV) en caso de alergia a penicilina.
-Procedimientos genitourinarios o gastrointestinales: Los
pacientes de alto riesgo pueden ser tratados con ampicilina
(2g IV o IM) más gentamicina (1,5 mg/kg, hasta 120 mg)
30 minutos antes del procedimiento, seguido de 1 g de
amoxicilina 8 horas más tarde. En los pacientes alérgicos a
penicilina se emplea gentamicina y vancomicina (1 g IV)
una o dos horas antes del procedimiento. Los pacientes
con riesgo moderado pueden ser tratados con amoxicilina
(2 g VO) o ampicilina (2 g IM o IV) en los primeros 30
minutos tras comenzar el procedimiento, o bien con
vancomicina (1 g IV) en los alérgicos a penicilina. Si los
pacientes están recibiendo antibióticos por otras indica-
ciones, se debe elegir un tratamiento alternativo de una
clase diferente. Los pacientes con riesgo de EB moderado
o alto que sufren procedimientos que afectan a tejidos in-
fectados deben recibir profilaxis con un antibiótico que
cubra el germen causal.
Las recomendaciones previas se pueden aplicar a la mujer
embarazada. El parto vaginal y la cesárea no requieren pro-
filaxis.
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