
RESUMEN
La endocarditis infecciosa es una enfermedad producida por la colonización y proliferación 
de agentes infecciosos en la superficie endotelial del corazón. Su presentación clínica es varia-
ble pues depende de condiciones propias del hospedero, tales como el estado inmunológico, 
la presencia de material protésico y el uso de drogas endovenosas, y del agente causal. El diag-
nóstico se establece, usualmente, mediante la suma de elementos como la historia clínica, el 
examen físico, los hemocultivos, el ecocardiograma y otras ayudas. Presentamos el caso de un 
hombre adulto que acudió al hospital con un cuadro clínico de fiebre e insuficiencia cardíaca 
aguda. Se documentó la presencia de soplo sistólico en el foco aórtico y el ecocardiograma 
reveló insuficiencia valvular grave y una lesión vegetante sobre la válvula aórtica bicúspide. 
Requirió reemplazo valvular y completó el tratamiento antibiótico, dirigido por la sensibilidad 
demostrada, luego de hemocultivos positivos para Streptococcus mitis.
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SUMMARY
Infective endocarditis

Infective endocarditis is a disease caused by colonization and proliferation of infectious agents 
on the endothelial surface of the heart. Its clinical presentation is variable, depending upon 
conditions of the patient, such as immunosuppression, presence of prosthetic material, intra-
venous drug use, and the etiologic agent. Diagnosis is usually established through the addition 
of elements such as medical history, physical examination, results of blood cultures, echocar-
diography and other aids. We present the case of an adult male who came to the hospital with 
fever and symptoms and signs of acute heart failure. The presence of a systolic murmur was 
documented in the aortic area, and the echocardiogram revealed severe valve regurgitation 
and a vegetating lesion on the bicuspid aortic valve. He required valve replacement and 
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completed antibiotic treatment based on the sensitivity 
of the Streptococcus mitis strain that was demonstrated 
in the blood cultures.
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RESUMO
Endocardite infecciosa

A endocardite infecciosa é uma entidade clínica pro-
duzida pela colonização e proliferação de agentes 
infecciosos, na superfície endotelial do coração. Sua 
apresentação clínica é variável pois depende de con-
dições próprias do hospedeiro, tais como o estado 
imunológico, a presença de material protético e o uso 
de drogas endovenosas, e do agente causal. O diag-
nóstico se estabelece, usualmente, mediante a soma 
de elementos como a história clínica, o exame físico, 
os resultados de hemocultura, o ecocardiograma e 
outras ajudas. Apresentamos o caso de um homem 
adulto que foi ao hospital com quadro clínico de 
febre e insuficiência cardíaca aguda. Documentou-
se a presença de sopro sistólico no foco aórtico e o 
ecocardiograma revelou insuficiência valvular grave 
e uma lesão vegetante sobre a válvula aórtica bicús-
pide. Requereu substituição valvular e completou o 
tratamento antibiótico, dirigido pela sensibilidade 
demonstrada, depois de hemocultivos positivos para 
Streptococcus mitis.

PALAVRAS CHAVES
Endocardite; Insuficiência cardíaca congestiva; Bac-
teriemia

INTRODUCCIÓN
Por varias razones, la endocarditis infecciosa (EI) 
continúa siendo una enfermedad importante en la 
práctica clínica diaria, entre ellas: el poco efecto que 
han tenido los adelantos en el diagnóstico y en las in-
tervenciones terapéuticas sobre la supervivencia y la 
morbilidad asociada, lo que resulta en mortalidad sig-
nificativa y secuelas valvulares (1). Además, su forma 
de presentación es muy heterogénea, debido a que 
está influida por las características clínicas de base de 

cada paciente, así como por el microorganismo que 
la genera y el efecto final sobre la estructura y función 
cardíacas, lo que lleva en muchos casos a dificultades 
en el diagnóstico temprano (2). A ello se agrega que la 
naturaleza de la enfermedad dificulta hacer estudios 
clínicos controlados, que permitan depurar las inter-
venciones sobre la misma. Por tanto, actualmente la 
gran mayoría de las recomendaciones de las guías de 
práctica clínica se basan en estudios de cohorte o en 
la opinión de expertos (3).

CASO CLÍNICO
Hombre de 46 años, sin antecedentes médicos de 
importancia, residente en área rural, oficial de cons-
trucción, con cuadro de cinco meses de evolución de 
fiebre objetiva, episódica, con frecuencia semanal, 
vespertina, que mejora con antipiréticos de venta 
libre. Consultó previamente al hospital local donde 
le hicieron estudios, según el paciente, sin hallazgos 
anormales. Dos semanas antes del ingreso aumenta-
ron la frecuencia e intensidad de la fiebre, hasta dos 
veces por día y hasta 40 ºC, asociadas a deterioro 
rápido de la clase funcional, hasta disnea de reposo, 
ortopnea, disnea paroxística nocturna y edema ves-
pertino de miembros inferiores.

En la revisión por sistemas informó la pérdida de 
aproximadamente 6 kg de peso en lo corrido del cua-
dro clínico; además, dolor abdominal difuso, sordo, 
de predominio en el hipocondrio derecho.

Negaba déficit neurológico focal o cefalea así como 
síntomas urinarios. Refirió lesiones plantares de as-
pecto violáceo de una semana de evolución.

Fue remitido a un hospital de segundo nivel, donde 
hicieron una serie de tres hemocultivos y solicitaron 
tomografía axial computarizada (TAC) torácica, abdo-
minal y pélvica, sin hallazgos anormales, según el in-
forme de remisión; le administraron dosis de ceftria-
xona y vacomicina y, en atención al estado general, 
lo remitieron a nuestro hospital para continuar con el 
diagnóstico y el tratamiento. 

Al ingreso estaba tranquilo, con dificultad respiratoria 
leve y oxígeno suplementario. Al examen físico no tenía 
signos de deshidratación; presentaba distensión venosa 
yugular a 45º, punto de máximo impulso (PMI) en el sex-
to espacio intercostal izquierdo (EII) con la línea axilar 
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anterior (LAA), corazón rítmico, soplo sistólico en los fo-
cos de la base, grado III/VI, no irradiado, con presencia 
de S3, sin frote pericárdico; murmullo vesicular normal, 
sin agregados patológicos. Abdomen sin distensión,  

blando, hígado doloroso a 4 cm debajo del reborde 
costal. Extremidades: pulsos simétricos, llenado capilar 
normal, edema simétrico grado I de miembros inferio-
res y lesiones violáceas en las plantas (figura 1). 

Figura 1. Lesiones de Janeway en plantas, de forma bilateral

El electrocardiograma mostró taquicardia con onda P 
negativa en la derivación DII (figura 2, flecha), inter-
pretada como taquicardia atrial; además, con poca 
progresión de la onda R en las derivadas precordiales 
(figura 2, panel C y D).

La radiografía inicial mostró cardiomegalia por creci-
miento de ambas cavidades y signos de hipertensión 
pulmonar poscapilar; no había signos de consolida-
ción ni hallazgos de derrame pleural (figura 3).

Los exámenes sanguíneos dieron los siguientes resul-
tados: Hb 10,1 g/dL, leucocitos 15.200/μL, neutrófilos 
13.400/μL, linfocitos 1.300/μL, plaquetas 247.000/μL, 
VSG: 51 mm, PCR 11,6 mg/dL, AST 106 U/L, ALT 
84 U/L, bilirrubina total y directa 0,6/0,37 mg/dL, io-
nograma y función renal normales, Elisa para VIH ne-
gativa, VDRL negativa, troponina 0,8 ng/mL y péptido 
natriurético tipo B 1.500 ng/L. 

Se le hizo ecocardiografía transesofágica, en la que se 
evidenció válvula aórtica bicúspide (figura 4 panel A) 

con lesión vegetante, móvil, en la valva anterior, con 
extensión a la luz aórtica en sístole y regurgitación a 
la cavidad ventricular izquierda en diástole (figura 4 
panel A), acompañada de lesión sacular paravalvular, 
con comunicación a la luz aórtica, correspondiente a 
la formación de pseudoaneurisma (panel B). Se cata-
logó como grave la insuficiencia valvular. Se estimó 
la fracción de expulsión del 48 % y la fracción de acor-
tamiento del 25 % por modo M, el diámetro de fin de 
diástole fue de 7,2 cm y el de fin de sístole, de 5,4 cm.

Se hospitalizó al paciente en sala general y se solicitó 
evaluación por cirugía cardiovascular para tratamien-
to quirúrgico de la endocarditis, con la indicación de 
falla cardíaca aguda progresiva, a pesar de tratamiento 
médico, con insuficiencia valvular grave y complica-
ción perivalvular; se hizo reemplazo valvular por pró-
tesis mecánica, con éxito quirúrgico y se completaron 
cuatro semanas de tratamiento con ampicilina sulbac-
tam. Los hemocultivos, hechos en un centro de refe-
rencia, fueron positivos para Streptococcus mitis. 
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Figura 3. Radiografía de tórax AP y lateral

Figura 2. Electrocardiograma de 12 derivaciones. Panel A onda P negativa en derivación DII (flecha)
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DISCUSIÓN
Desde el punto de vista sindromático se debe orientar 
este caso como un síndrome febril asociado a falla 
cardíaca, aunque en el cuadro clínico de esta última 
se ha descrito fiebre (4). Las causas más frecuentes 
para considerar son: endocarditis infecciosa, fiebre 
reumática y enfermedad del colágeno tipo lupus 
eritematoso sistémico (LES). La fiebre reumática es 
una enfermedad que afecta el tejido conectivo, más 
frecuente en adultos jóvenes y cuya principal mani-
festación se debe al compromiso endocárdico, mio-
cárdico y/o pericárdico; el LES es una enfermedad in-
flamatoria sistémica de predominio en mujeres, que 
se caracteriza por afectación multiorgánica, tal como 
nefritis, artritis, compromiso de la piel y con menor 
frecuencia carditis y alteración valvular (5).

GENERALIDADES Y CLASIFICACIÓN
La EI consiste en la infección de la superficie endocár-
dica del corazón e implica la presencia de microor-
ganismos en la lesión; con mayor frecuencia afecta 
las válvulas, pero también se puede comprometer 
cualquier componente de esta superficie, incluyendo 
los cortocircuitos, los defectos septales, la pared ven-
tricular, el material protésico o los dispositivos endo-
cárdicos (6). 

En el pasado, se clasificaba la EI como aguda, subagu-
da o crónica, con base en su historia natural sin trata-
miento, pero esta clasificación tiene hoy solo interés 
histórico. La forma aguda se presentaba usualmente 

de forma agresiva, con fiebre alta, compromiso sisté-
mico y disfunción orgánica en un período inferior a 
seis semanas. Usualmente estaba asociada a infección 
por Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, 
Streptococcus pneumoniae o Neisseria gonorrhoeae; 
la forma subaguda abarcaba entre las seis semanas y 
los tres meses, y la forma crónica, después de los tres 
meses. Esta última presentación tenía un curso menos 
llamativo, con fiebre de bajo grado, malestar, pérdida 
de peso y diaforesis nocturna. Con mayor frecuencia 
se debía a infección por estreptococos orales (7).

Actualmente se prefiere clasificar la EI por su locali-
zación: el compromiso de válvulas izquierdas o de-
rechas; la asociación con material protésico: válvula 
nativa (70 % a 80 %) versus válvula protésica; modo de 
adquisición: en la comunidad (50 % a 70 %) versus aso-
ciada al cuidado de la salud o a abuso de drogas endo-
venosas (5 %), y según la etiología microbiológica (8).

EPIDEMIOLOGÍA
Es difícil establecer la incidencia de EI, entre otras razo-
nes por la heterogeneidad de las poblaciones estudia-
das y la disparidad de criterios aplicados para el diag-
nóstico (9,10). Estudios en países industrializados han 
establecido una incidencia de 3 a 9 casos por 100.000 
habitantes por año en la población general, pero se 
reconoce que hay poblaciones con mayor incidencia 
como son los portadores de válvulas protésicas o dis-
positivos intracardíacos, los pacientes con cardiopatías 
congénitas cianosantes no corregidas y el antecedente de 
EI previa (8). La presentación de la EI ha permanecido 

Figura 4. Ecocardiograma transesofágico. Panel A insuficiencia valvular grave, protrusión de vegetación al ventrículo izquierdo (flecha). Panel B: pseu-
doaneurisma paravalvular aórtico (flecha)
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estable en las últimas décadas, a pesar de los adelan-
tos en el diagnóstico y la modificación de conductas 
como la profilaxis antibacteriana (11).

La relación hombre mujer es de 1,7:1, con reportes 
desde 1:1 hasta 3:1 (8). Se ha observado un aumento 
progresivo en la edad media de presentación, proba-
blemente relacionado con el mayor envejecimiento 
de la población, la presencia de enfermedad valvular 
degenerativa asociada, el mayor requerimiento de 
cuidados sanitarios para esta población y el uso más 
frecuente de material protésico y dispositivos endo-
cavitarios. Actualmente la media de edad de presen-
tación es de 50,7 años, más del 50 % de los casos se 
presentan en adultos mayores de 50 años y el 20 % 
ocurren en personas mayores de 80 años (12,13).

FACTORES DE RIESGO
Entre los factores de riesgo reconocidos están los de-
fectos estructurales cardíacos, como el prolapso de la 
válvula mitral, especialmente en presencia de engro-
samiento e insuficiencia valvular; la válvula aórtica 
bicúspide, la enfermedad cardíaca reumática, la en-
fermedad valvular adquirida, la enfermedad cardíaca 
congénita, el antecedente de EI y la miocardiopatía 
hipertrófica; la presencia de válvula protésica o dis-
positivos es un factor de riesgo reconocido. De igual 
forma, algunas situaciones clínicas como la hemodiá-
lisis de larga data, la mala higiene dental, los procedi-
mientos o lesiones en el tracto gastrointestinal, el uso 
de drogas endovenosas y la infección por el virus de 
la inmunodeficiencia adquirida (VIH) (8,14,15).

FISIOPATOLOGÍA 
El endotelio valvular normal es por naturaleza resis-
tente a la colonización bacteriana, por lo que muy po-
cos microorganismos de alta virulencia son capaces 
de infectarlo, aunque esta es la excepción. Se recono-
cen dos elementos importantes en la fisiopatología de 
la EI: el primero de ellos es la lesión endotelial, ocasio-
nada por la presencia de flujo turbulento en el endo-
cardio, usualmente sobre la superficie ventricular de 
las válvulas semilunares y la auricular de las auricu-
loventriculares, que lleva a la exposición de proteínas 
de la matriz extracelular, producción de factor tisular 
y depósito de plaquetas y fibrina, con la formación 

final de la llamada endocarditis trombótica no bacteria-
na (16). El segundo elemento es la bacteriemia, como, 
por ejemplo, la que ocurre de forma intermitente por 
la microflora oral con las actividades cotidianas de hi-
giene o los procedimientos dentales; dependiendo de 
su virulencia, estas bacterias son capaces de adherirse 
al material trombótico localizado en las válvulas o en 
otros sitios, lo que lleva a mayor acúmulo de plaque-
tas y a formación de fibrina, proliferación de bacterias 
y crecimiento progresivo de la vegetación; la adhesión 
depende de componentes de la superficie microbiana 
que reconocen moléculas en la matriz como fibronec-
tina o colágeno, y posteriormente, de la activación 
de integrinas que permiten la internalización del mi-
croorganismo por las células endoteliales, en las que 
puede persistir protegido de las defensas del hospede-
ro y de los antibióticos administrados (16,17).

ETIOLOGÍA
Los principales microorganismos causantes de EI son 
especies de estafilococo y estreptococo, que produ-
cen más del 80 % de los casos; la frecuencia de uno u 
otro germen depende de variables como la edad, las 
comorbilidades, el compromiso de válvulas nativas 
o protésicas y la fuente de la infección. Sin embargo, 
en la actualidad los estafilococos explican la mayoría 
de las endocarditis, probablemente por el aumento 
de las infecciones relacionadas con el cuidado de la 
salud. Paralelamente, ha disminuido la incidencia de 
EI por estreptococos (8,17), posiblemente por el cam-
bio en la prevalencia de los factores predisponentes, 
en especial la enfermedad cardíaca reumática. La ta-
xonomía de los gérmenes causantes de EI ha cambia-
do por la descripción de nuevas especies con base en 
microbiología molecular, lo que hace más compleja 
la clasificación para los clínicos; Streptococcus bovis 
(EB) se asocia con EI en 10 % a 15 % de los casos; se 
origina en el tracto gastrointestinal, está asociado a 
pólipos y cáncer colónico y ha sido reclasificado de 
la siguiente manera: EB biotipo I como Streptoccocus 
gallolyticus subespecie gallolyticus; EB biotipo II/1  
como Streptoccocus lutetiensis y EB biotipo II/2 
como Streptoccocus gallolyticus subespecie pasteu-
rianus. Las bacterias gramnegativas no HACEK (por 
la sigla de Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobac-
terium, Eikenella, Kingella) explican el 1,8 % de las 
EI (18,19).
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La endocarditis con hemocultivos negativos se pre-
senta en 5 % a 10 % de los casos, está relacionada con 
el comienzo de los antibióticos antes de obtener las 
muestras para hemocultivos y en algunas ocasiones 
se explica por la presencia de gérmenes de difícil cre-
cimiento (3,7); los organismos aislados en esta forma 
de presentación son bacterias exigentes, como los es-
treptococos nutricionalmente variantes de los géne-
ros Gemella, Abiotrophia y Granulicatella, los bacilos 
gramnegativos del grupo HACEK como Haemophilus 
parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. 
influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kin-
gella kingae y K. dentrificans, y otros como Brucella y 
los hongos (7); Haemophilus paraphrophilus y Actino-
bacillus actinomycetemcomitans han sido reclasifica-
dos en el género Aggregatibacter.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
El espectro clínico de la EI es sumamente amplio, 
puesto que la forma de presentación depende de mu-
chos factores, entre ellos: la susceptibilidad del hos-
pedero, el germen causal, la duración de la enferme-
dad y las comorbilidades. Aunque los síntomas son 
inespecíficos, se presenta como un cuadro infeccioso 
sistémico en más del 80 % de los casos con fiebre, ano-
rexia, malestar y pérdida de peso; la presentación más 
frecuente es la aguda, pero también se puede presen-
tar de manera subaguda o crónica. Se debe hacer 
una historia clínica completa que incluya los proce-
dimientos quirúrgicos o médicos y la historia recien-
te de infección bacteriana. Especial atención deben 
recibir las lesiones cardíacas preexistentes así como el 
abuso de drogas endovenosas (20) (tabla 1). 

Tabla1. Porcentaje de presentación de síntomas y signos de EI

Síntomas Porcentaje Signos Porcentaje

Fiebre 80 Fiebre 90

Escalofríos 40 Soplo cardíaco 85

Debilidad 40 Cambio del soplo 5-10

Disnea 40 Soplo nuevo 3-5

Diaforesis 25 Fenómeno embólico >50

Anorexia 25 Lesiones en la piel 18-50

Pérdida de peso 25 Nódulos de Osler 10-23

Tos 25 Hemorragias en astilla 15

Lesiones en la piel 20 Petequias 20-40

ACV* 20 Lesiones de Janeway <10

Mialgias/artralgias 15 Esplenomegalia 20-57

Dolor torácico 15 Complicaciones sépticas 20

Dolor abdominal 15 Aneurismas micóticos 20

                                      *  Accidente cerebrovascular

El examen físico debe incluir la determinación del 
punto de máximo impulso y la palpación del pre-
cordio; la auscultación cardíaca permite detectar los 
soplos, especialmente los debidos a insuficiencia o el 
cambio en las características del soplo ya conocido. 

Es importante definir si hay signos de falla cardíaca 
como complicación de la EI (3).

Se deben buscar lesiones embólicas en el fondo de 
ojo, las conjuntivas, la piel y los dedos. Las petequias 
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son las lesiones más frecuentes en la piel, las con-
juntivas (eversión del párpado inferior) o el pala-
dar. Las hemorragias en astilla se presentan como 
lesiones lineales de color marrón rojizo, que se 
extienden por todo el lecho ungueal; su localiza-
ción proximal las relaciona más fuertemente con el 
diagnóstico de EI (8).

Las lesiones de Janeway, los nódulos de Osler y las 
manchas de Roth son hallazgos más específicos de la 
EI; se presentan con mayor frecuencia cuando la bac-
teriemia es prolongada y por tanto son relativamente 
escasas en la actualidad. Las lesiones de Janeway (fi-
gura 1) son maculares, no dolorosas, eritematosas en 
las palmas y plantas. Los nódulos de Osler son áreas 
pequeñas induradas, dolorosas y violáceas que se en-
cuentran en el pulpejo de los dedos de manos y pies 
y se ven con más frecuencia en las formas subagudas. 
Las manchas de Roth son lesiones de la retina hemo-
rrágicas, exudativas, edematosas, de centro pálido. 
Estos dos últimos tipos de lesión son ocasionados 
por el depósito de complejos inmunes y la vasculitis 
focal (3,8).

Se debe hacer una exploración neurológica completa 
para determinar la presencia de compromiso focal, 
derivado de posibles fenómenos embólicos al sistema 
nervioso central (8). Entre las complicaciones extra-
cardíacas de la EI, las cerebrales son las más graves y 
las más frecuentes: se producen en 15 % a 20 % de los 
pacientes (21,22). Incluyen el accidente cerebrovascu-
lar isquémico y/o hemorrágico que puede preceder 
al diagnóstico en el 60 % de los pacientes, la isque-
mia cerebral transitoria, la embolia cerebral silente, el 
aneurisma micótico, el absceso cerebral y la meningi-
tis (23,24). Igual atención debe recibir el compromiso 
de otros órganos, como la osteomielitis vertebral por 
metástasis de la infección, y los infartos renales y es-
plénicos. La endocarditis de cavidades derechas pue-
de llevar a embolia séptica pulmonar y a la formación 
de abscesos (20).

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de EI es un reto clínico en la mayoría 
de los casos. La guía más reciente de la American 
Heart Association y el American College of Cardio-
logy para el diagnóstico y tratamiento de la enfer-
medad valvular propone los criterios modificados 

de Duke para el diagnóstico de la EI (25,26), que tie-
nen sensibilidad y especificidad superiores al 80 % 
(tablas 2 y 3). 

Los hemocultivos son fundamentales para el diag-
nóstico y el tratamiento adecuados de la EI, puesto 
que es vital la identificación etiológica de la enfer-
medad para lograr una terapia efectiva, sin someter 
al paciente a los efectos indeseados de los antibió-
ticos administrados en forma empírica. Tres series, 
con al menos una aeróbica y una anaeróbica entre 
ellas, cada una con 10 mL de sangre, de una vena pe-
riférica con cumplimiento de las normas asépticas, 
logran identificar los microorganismos habituales; 
el rendimiento diagnóstico de repetir las muestras 
a partir de entonces es escaso (3). No se deben to-
mar muestras de líneas centrales por el alto riesgo de 
contaminación (27). 

Teóricamente, la bacteriemia de la EI es constante 
por ser una infección intravascular, por lo cual las 
muestras para hemocultivos se pueden tomar en 
cualquier momento, independientemente de la pre-
sencia de fiebre. En pacientes inestables con sepsis 
grave o choque séptico o cardiogénico en la fase 
aguda se recomienda tomar dos series de hemocul-
tivos con diferencia de una hora, antes de comen-
zar el tratamiento. Se debe plantear la posibilidad de 
suspender los antibióticos en pacientes con sospecha 
de EI que estén clínicamente estables y hacerles tres 
series de hemocultivos. Con el advenimiento de los 
sistemas automatizados de hemocultivos y las técni-
cas moleculares modernas, no se recomienda la ex-
tensión del tiempo de cultivo más allá de los 5 días, 
puesto que la posibilidad de aislamiento de gérmenes 
es muy baja. Cuando la fiebre persiste 7 días después 
de iniciar un tratamiento adecuado se deben repetir 
los hemocultivos (28). 

La EI con hemocultivos negativos puede estar aso-
ciada con la administración previa de antibióticos, 
pero también puede relacionarse con la infección 
causada por microorganismos de crecimiento lento 
o de aislamiento difícil. En estos pacientes se reco-
mienda hacer serología para Coxiella, Bartonella y 
Brucella. En caso de ser negativa, puede considerar-
se la serología para Chlamydia, Legionella y Myco-
plasma, aunque son extremadamente raros como 
causa de EI. 
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Tabla 3. Categorías diagnósticas para EI

Endocarditis infecciosa definida 
 - Criterios patológicos:
 - Demostración de microorganismos en cultivo o examen histológico: vegetación, embolismo, absceso
 - Lesiones en patología: vegetación o absceso intracardíaco encontrado en la patología
 - Criterios clínicos
 - 2 criterios mayores 
 - 1 mayor y 3 menores 
 - 5 criterios menores

Endocarditis infecciosa posible
 - 1 criterio mayor y 1 criterio menor; o
 - 3 criterios menores

Endocarditis infecciosa descartada 
 - Diagnóstico alternativo más probable
 - Resolución del síndrome de la EI con terapia antibiótica menor de 4 días 
 - No hay evidencia patológica de EI en la cirugía o la autopsia, con menos de 4 días de tratamiento
 - No cumple con los criterios para EI posible

Tabla 2. Criterios modificados de Duke para el diagnóstico de la EI

Criterios mayores
Hemocultivo positivo para gérmenes causantes de endocarditis infecciosa
 - Dos hemocultivos positivos, separados, que muestran microorganismos típicos
 - Estreptococos viridans
 - Streptococcus gallolyticus (bovis)
 - Grupo HACEK (Haemophilus parainfluenzae, Haemophilus aphrophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium 

hominis, Eikenella corrodens y Kingella kingae)
 - Staphylococcus aureus
 - Enterococos adquiridos en la comunidad en ausencia de un foco principal
 o

Microorganismos compatibles con los de la EI con hemocultivos persistentemente positivos:
 - Al menos dos posibles cultivos positivos de muestras sanguíneas tomadas a intervalos mayores de 12 h o 
 - Tres o la mayoría de más de cuatro hemocultivos independientes (con la primera y la última muestras tomadas a intervalos de 

al menos 1 h)
o

 Cualquier hemocultivo positivo para Coxiella burnetii, o serología positiva para fiebre Q (fase I anticuerpo IgG título > 1: 800)
Evidencia de afección endocárdica

Ecocardiografía positiva para EI:
 - Vegetación, absceso, nueva dehiscencia parcial de válvula protésica
 - Nueva regurgitación valvular

Criterios menores 
 - Predisposición: enfermedad cardíaca predisponente, abuso de fármacos por inyección
 - Fiebre: temperatura > 38 °C
 - Fenómeno vascular: émbolo arterial grave, infarto pulmonar séptico, aneurisma micótico, hemorragias intracraneales, hemo-

rragias conjuntivales, lesiones de Janeway
 - Fenómeno inmunitario: glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth, factor reumatoide
 - Evidencia microbiológica: hemocultivo positivo que no cumple un criterio importante o evidencia serológica de infección 

activa con un organismo compatible con los de la EI



IATREIA Vol 28(4) octubre-diciembre 2015

465

La ecocardiografía transtorácica (ETT) tiene sensibi-
lidad y especificidad menores que las de la ecocar-
diografía transesofágica; sin embargo, es el punto de 
partida para el estudio imaginológico de todos los pa-
cientes y se la debe hacer lo más rápido posible ante 
la sospecha, idealmente en las primeras 24 horas. A 
los pacientes que tengan mala ventana acústica trans-
torácica, válvula protésica o dispositivo endocárdico 
se les debe hacer inicialmente la ETT y seguidamente 

el ecocardiograma transesofágico (ETE), puesto que 
las mediciones realizadas en el modo M de la ETT son 
importantes (3). Si la ETT es positiva y hay caracterís-
ticas de alto riesgo para complicación perivalvular, al 
paciente se le debe hacer ETE. Si la ETT inicial es ne-
gativa, pero existe una sólida presunción clínica del 
diagnóstico de EI, también se debe hacer ETE. Si la 
ETT es negativa y la sospecha clínica es baja, se deben 
suspender los esfuerzos diagnósticos (3,29,30) (figura 5).

Figura 5. Indicaciones de ecocardiografía en sospecha de endocarditis.  ETT: ecocardiografía trans-
torácica; ETE: ecocardiograma transesofágico

Otras modalidades de imágenes
La TAC multicorte puede detectar la presencia de ve-
getaciones y abscesos perivalvulares, pero su mayor 
utilidad radica en la detección de complicaciones ex-
tracardíacas como fenómenos embólicos, aneurismas 
micóticos, hemorragias y lesiones sépticas a distancia. 
La resonancia magnética, aunque puede detectar al-
teraciones valvulares, se utiliza para la detección 

de alteraciones cerebrovasculares subclínicas, que 
pueden estar presentes hasta en el 50 % de los casos 
y llevar a cambios en la terapia. La tomografía por 
emisión de positrones (PET-CT) con fosfodeoxiglucosa 
(FDG) permite identificar la actividad metabólica, en 
este caso de las células inflamatorias presentes en el 
foco infeccioso. Estudios preliminares han demostrado 
sensibilidad y especificidad altas para el diagnóstico 
de EI en válvula protésica, cambiando la sensibilidad 
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de los criterios de Duke, al ingreso, de 70 % a 97 %. 
Su limitación radica en el aumento de falsos positi-
vos cuando se hace muy tempranamente después del 
procedimiento quirúrgico. También es útil para la de-
tección de infección en presencia de dispositivos (31).

TRATAMIENTO
Se recomienda un equipo multidisciplinario para el 
tratamiento del paciente con EI; debe incluir cardió-
logo clínico, cirujano cardiovascular, anestesiólogo 
cardiovascular y especialista en enfermedades in-
fecciosas. La selección, duración y vía de la terapia 
antibiótica irán de la mano de la identificación del 
germen responsable, su perfil de sensibilidad (con-
centración inhibidora mínima de los antibióticos) y 
los factores asociados, por lo que se insiste en el es-
fuerzo para su correcta caracterización (25) (figura 6). 

Las guías de práctica clínica tienen en cuenta esta 
información para sus recomendaciones sobre el 

tratamiento antibiótico (16). El tratamiento quirúr-
gico se ofrece a cerca de la mitad de los pacientes 
con EI. Esto, con base en el reconocimiento de las 
características de alto riesgo que impiden que el 
tratamiento antibiótico per se resuelva por com-
pleto la infección; entre tales características están: 
la insuficiencia cardíaca progresiva, la infección no 
controlada y fenómenos embólicos a repetición, a 
pesar del tratamiento antibiótico apropiado. El trata-
miento quirúrgico es de alta morbilidad, por lo que 
se debe seleccionar cuidadosamente a los pacientes, 
con el fin de obtener los mayores beneficios de la 
intervención, y aunque el tiempo depende de cada 
situación específica, se sugiere que sea en forma tem-
prana, idealmente en las primeras 48 horas (32). Las 
indicaciones más frecuentes para plantear el trata-
miento quirúrgico fueron: desarrollo de falla cardía-
ca, fenómenos embólicos recurrentes a pesar de un 
tratamiento médico óptimo, bacteriemia persistente, 
formación de abscesos perivalvulares, el tamaño de la 
vegetación y el tipo de microorganismo (32,33).

Figura 6. Tratamiento de la EI
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La insuficiencia cardíaca, que se presenta en 50 % a 
60 % de los pacientes con EI, es la causa más frecuente 
de indicación quirúrgica (29); usualmente se debe al 
daño valvular agudo, con la insuficiencia correspon-
diente; en 29 % de los casos se afecta la válvula aórtica 
y en 20 %, la mitral (34). Las fístulas o la obstrucción de 
las cavidades cardíacas por vegetaciones gigantes son 
causas menos frecuentes de falla cardíaca. Las mani-
festaciones clínicas de esta tienen todo el espectro de 
gravedad desde síntomas leves hasta el choque car-
diogénico y el edema pulmonar refractario. En una 
cohorte prospectiva de 4075 pacientes, 1359 (33,3 %) 
desarrollaron falla cardíaca, de los cuales 906 (66,7 %) 
se encontraban en la clase funcional NYHA III o IV; en 
el análisis de riesgos proporcionales de Cox con ajuste 
por puntaje de propensión (propensity score) se de-
mostró que la mortalidad a 1 año en pacientes con 
tratamiento quirúrgico estaba relacionada no solo 
con la presencia de falla cardíaca, sino también con la 
edad avanzada, la diabetes mellitus, la infección aso-
ciada al cuidado de la salud, microorganismos como 
S. aureus u hongos, la enfermedad cerebrovascular y 
las complicaciones perivalvulares (35). Estas mismas 
variables se deben tener en cuenta en pacientes con 
válvulas protésicas implantadas por vía percutánea 
(36-38). 

La infección no controlada es la segunda razón para 
intervenir quirúrgicamente a los pacientes con EI; 
esta situación se debe sospechar ante la persistencia 
de la fiebre a pesar del tratamiento antibiótico óptimo 
y siempre obliga a investigar la presencia de extensión 
local de la infección como la formación de abscesos, 
pseudoaneurismas o fístulas (31,32,39). La infección 
extracardíaca puede ser la causa de la persistencia 
de la fiebre, por lo que se debe hacer una búsqueda 
exhaustiva. La identificación de gérmenes resistentes 
como S. aureus meticilino-resistente (MRSA) o ente-
rococos resistentes a la vancomicina, y también las 
infecciones raras causadas por bacterias gramnegati-
vas u hongos constituyen otra posible indicación para 
la intervención quirúrgica (40-42).

El inicio de la terapia antibiótica es la intervención 
más significativa para controlar el riesgo embólico; 
los émbolos se presentan en 30 % a 50 % de los pa-
cientes antes de iniciar el antibiótico y la frecuencia 
baja hasta el 6 % una vez se comienza la terapia anti-
microbiana. Existen varias características clínicas que 

predicen el alto riesgo embólico, especialmente du-
rante la primera semana de tratamiento, tales como 
el compromiso de la válvula mitral, la infección por 
ciertos microorganismos como S. aureus y el tamaño 
de las vegetaciones mayor de 10 mm (y especialmente 
si es mayor de 15 mm) (43,44). Las vegetaciones lo-
calizadas en la válvula mitral, en especial en su valva 
anterior, tienen mayor riesgo de embolización (45), 
máxime si son de gran tamaño y móviles (46). Otro 
aspecto importante es el tamaño de la vegetación du-
rante el seguimiento, puesto que se asocia con ma-
yor riesgo de embolismo (47): durante el tratamiento 
antibiótico la vegetación debe disminuir de tamaño 
o permanecer estable, porque, en caso contrario es 
mayor el riesgo de eventos embólicos. Las caracterís-
ticas de la vegetación se pueden determinar también 
por técnicas nuevas como la ecocardiografía tridi-
mensional, aunque en este caso hay diferencias en la 
medición del tamaño de la vegetación con respecto a 
la bidimensional, y el mejor punto de corte parece ser 
más de 20 mm (48). Estas variables se pueden integrar 
en un modelo de predicción clínica para establecer el 
riesgo de embolismo, utilizando la edad, la diabetes 
mellitus, la fibrilación auricular, el evento embólico 
antes de iniciar los antibióticos, el tamaño de la vege-
tación y la infección por S. aureus (49). La decisión de 
operar con rapidez para prevenir la embolia siempre 
es difícil y se debe individualizar, de acuerdo con el 
riesgo basal y las posibles complicaciones (50). Aun-
que algunos estudios observacionales demuestran 
que el tratamiento quirúrgico disminuye la mortali-
dad (51), en especial en ciertos subgrupos de pacien-
tes, el único ensayo clínico con diseño metodológi-
co aceptable llevado a cabo hasta el momento, solo 
pudo demostrar reducción de los eventos embólicos 
en una población altamente seleccionada de pacien-
tes con enfermedad valvular grave y vegetación ma-
yor de 10 mm (52). A la hora de decidir el tratamiento 
quirúrgico se debe tener en cuenta que el EUROSCO-
RE II (European System for Cardiac Operative Risk 
Evaluation) subestima la mortalidad, especialmente 
en pacientes con riesgo predicho mayor del 10 % (53). 

CONCLUSIONES
La EI es una enfermedad infrecuente, con síntomas y 
signos inespecíficos y altas tasas de morbilidad y mor-
talidad, por lo que es necesario tener un alto índice 



IATREIA Vol 28(4) octubre-diciembre 2015

468

de sospecha, con el fin de hacer un diagnóstico pre-
coz, que mejore los desenlaces de los pacientes. Un 
punto fundamental en su diagnóstico y tratamiento 
es la identificación del microorganismo responsable, 
por lo que se insiste en una adecuada técnica para la 
toma de los hemocultivos, siempre antes de comen-
zar el antibiótico, y en diferir la terapia antibiótica 
empírica, mientras la condición clínica del paciente 
lo permita. 

El tratamiento antibiótico depende de la identifica-
ción del germen y de su perfil de sensibilidad, la aso-
ciación con válvulas protésicas y otras características 
propias de cada paciente; por tal razón, es altamente 
individualizado. El tratamiento quirúrgico se ofrece a 
un número importante de pacientes con diagnóstico 
de EI. Se basa en el reconocimiento de característi-
cas de alto riesgo que ameritan la intervención qui-
rúrgica para el adecuado control de la enfermedad o 
sus consecuencias. Tiene alta morbimortalidad por lo 
cual se debe selccionar cuidadosamente a los pacien-
tes. Por la complejidad de estos pacientes, siempre los 
debe evaluar un equipo multidisciplinario en el que 
participen cardiólogos, cirujanos cardiovasculares, 
anestesiólogos cardiovasculares y especialistas en en-
fermedades infecciosas.
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