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RESUMEN

La endocarditis infecciosa es una enfermedad severa asociada a una alta 

tasa de mortalidad y morbilidad a nivel mundial. En nuestro país existen pocos 

estudios que hayan analizado la mortalidad de estos pacientes.

El objetivo del estudio fue analizar los factores asociados a la mortalidad de 

los pacientes con endocarditis infecciosa.

Fue un estudio observacional y retrospectivo de los pacientes tratados con 

endocarditis en el Hospital Salvador B. Gautier durante el periodo 2017 a 2022. 

Para el análisis se usó el estadístico chi-cuadrado para relacionar los múltiples 

factores asociados a la mortalidad. Un total de 39 pacientes son incluidos en el 

estudio.

La edad promedio 50.9 años (IC 95% {45.2-56.6} ), sexo masculino 69%, las 

principales comorbilidades HTA con 61.9%, IRC 28.6%, dispositivos en un 

28.6%, valvulopatía 19%, ICC en un 16.7%, diabetes mellitus 14.3% y 

fumadores 26.3%. La fiebre el síntoma de presentación más frecuente 65.8% y 

disnea 55.3%. El 100% tenía vegetaciones. Los cultivos estaban positivos solo 

un 33.3%, el principal germen encontrado fue Staphylococcus aureus en 15.8% 

y enterococos 5.2%. Válvula más afectada la mitral 33.3%, aorta 26% y 

tricúspide 20.5%, afectando mitral y aorta 14.5%. La mortalidad fue de 30.8%. 

La causa de muerte fue la insuficiencia cardíaca 50% y sepsis 42.9%. La 

mortalidad fue asociada a la no respuesta al tratamiento antibiótico en un 23% 

(chi-cuadrado 12.13, P <0.001).

En conclusión, la mortalidad por endocarditis infecciosa está asociada a la 

no respuesta al tratamiento antibiótico y las principales causas de muerte fueron 

la insuficiencia cardiaca y sepsis.



ABSTRACT

Infective endocarditis is a severe disease associated with a high rate of 

mortality and morbidity worldwide. In our country there are few studies that have 

analyzed the mortality of these patients.

The objective of the study was to analyze the factors associated with the 

mortality of patients with infective endocarditis.

It was an observational and retrospective study of patients treated with 

endocarditis at the Salvador B. Gautier Hospital during the period 2017 to 2022. 

For the analysis, the chi-square statistic was used to relate the multiple factors 

associated with mortality. A total of 39 patients are included in the study.

Average age 50.9 years (95% CI {45.2-56.6} ), male sex 69%, main 

comorbidities AHT with 61.9%, IRC 28.6%, devices in 28.6%, valve disease 

19%, CHF in 16.7%, diabetes mellitus 14.3% and smokers 26.3%. Fever the 

most frequent presenting symptom 65.8% and dyspnea 55.3%. 100% had 

vegetations. The cultures were positive only 33.3%, the main germ found was 

Staphylococcus aureus in 15.8% and enterococci 5.2%. 33.3% mitral valve most 

affected, 26% aorta and 20.5% tricuspid, affecting 14.5% mitral and aorta. 

Mortality was 30.8%. The cause of death was heart failure 50% and sepsis 

42.9%. Mortality was associated with non-response to antibiotic treatment in 

23% (chi-square 12.13, P <0.001).

In conclusion, mortality from infective endocarditis is associated with non

response to antibiotic treatment and the main causes of death were heart failure 

and sepsis.



CAPÍTULO I

I . INTRODUCCIÓN.

La endocarditis es una enfermedad infecciosa del endotelio vascular, de las 

válvulas cardiacas o del endocardio auricular o ventricular, que se caracteriza 

por la formación de verrugosidades constituidas por colonias de gérmenes que 

se alojan en redes de fibrina y plaquetas. La colonización de los gérmenes 

puede destruir los aparatos valvulares, producir abscesos en el corazón, 
perforar las paredes endoteliales, producir septicemia, embolias sépticas y, 

finalmente; causar una respuesta inmunológica sistémica.1

A pesar de los avances en el diagnóstico y tratamiento es una patología de 

alta morbimortalidad, que según algunas series ronda entre un 15-20%.2 La cual 

tiene una incidencia anual que varía según en los diferentes países desde 3 a 

7 casos por cada 100 000 habitantes3.

La endocarditis infecciosa es un síndrome heterogéneo que está muy 

influenciado por la epidemiología de la infección. Por ejemplo, en los países en 

desarrollo donde la fiebre reumática sigue siendo endémica, los adultos más 

jóvenes con cardiopatía reumática de larga duración suelen presentarse con un 

curso clínico subagudo que abarca varias semanas y que supone la infección 

de la válvula nativa izquierda por estreptococos del grupo viridans. Por el 

contrario, en los grandes centros docentes de atención terciaria de los países 

desarrollados, los pacientes que han recibido previamente cuidados sanitarios 

suelen presentarse con una enfermedad aguda causada por Staphylococcus 

aureus, con focos metastásicos de infección y peores resultados4.

I.1 Antecedentes

En el estudio realizado en nuestro país por los Dres. Gómez, Bello y Pimentel 

en 2011, de un total de 5,310 pacientes evaluados por el Servicio de Cardiología 

del Hospital Dr. Salvador B. Gautier durante el periodo enero 1998 - noviembre 

2008, 35 (0.66%) fueron admitidos con el diagnóstico de endocarditis infecciosa 

y solo 13 pacientes fueron incluidos en el estudio. Hubo un predominio del sexo 

masculino con 10 casos (76.9%) sobre el femenino con 3 pacientes (23.1%). La 

edad promedio fue de 44.8 años. El síntoma más frecuente fue la fiebre 



prolongada (100%). Las caries dentales fueron el factor predisponente más 

frecuente y estuvo presente en 4 pacientes (30.8%). El hallazgo al examen 

físico más frecuente fue el soplo (84.6%). Los dos gérmenes aislados en los 

hemocultivos fueron el Estafilococo aureus y el Estreptococo viridans. Al 61.5 

por ciento de los casos se le observó una vegetación siendo la válvula mitral la 

localización más frecuente (50.0%). El manejo terapéutico que se usó con 

mayor frecuencia al momento del ingreso fue Gentamicina + Penicilina 

Cristalina (38.5%). La mortalidad fue de un 14 por ciento21.

Según Cruz, Marin y Migueles en un estudio realizado en Lima, Peru, en 

2018, Se encontraron 62 pacientes con endocarditis infecciosa con un promedio 

de edad de 49,7 años, 61,2% de ellos de sexo masculino, 21% de ellos con 

válvula protésica y 13% con antecedentes de enfermedad reumática. Las 

comorbilidades más frecuentes fueron hipertensión arterial, diabetes mellitus y 

enfermedad renal crónica. El 72,5% de los pacientes se presentaron con 

síndrome febril y soplo asociado. Un 87,1% presentaban vegetaciones al 

ecocardiograma. El 67,1% de los pacientes tenía hemocultivo positivo, de los 

cuales el microorganismo más frecuente el Staphylococcus aureus (22,6%). Un 

24,2 % de los pacientes requirieron tratamiento quirúrgico. La mortalidad 

intrahospitalaria fue de un 19,3%.5

En un estudio realizado por Thala y colaboradores, De 8588 artículos 
examinados, se incluyeron 14. Cinco estudios informaron tendencias 

temporales de consumo de drogas inyectables (UDI) entre los pacientes con 

endocarditis infecciosa observándose un aumento notable de la prevalencia. 

Staphylococcus aureus fue el patógeno más común en 7 de 9 estudios que 

incluyeron hallazgos microbiológicos. La mortalidad hospitalaria osciló entre el 

3,7 % y el 14,4 %, mientras que el porcentaje de pacientes que se sometieron 

a cirugía osciló entre el 6,4 % y el 16,0 %.6

Ferrer, Fu, Espíritu, Parhuana, realizaron un estudio de 2014 a 2020 donde 

se estudiaron 26 pacientes; la edad promedio fue 46,96 ± 15,6 años, predominó 

el sexo masculino (57,7%), el 57,7% (n=15) tuvieron hemocultivo negativo, la 

sintomatología más frecuente fue soplo cardíaco (67,6%), fiebre (26%) y disnea 

(23,4%), la complicación predominante fue la insuficiencia cardíaca (61%). Las 



comorbilidades (47,1%) fueron el principal factor de riesgo. La válvula mitral 

(51,7%) fue la más comprometida. El régimen antibiótico vancomicina + 

ceftriaxona y vancomicina + gentamicina ambos con 19,2% fueron los más 

usados. El 88% presentaron valores de amplitud de distribución eritrocitaria 

(ADE) > 14,4%. De 10 que fallecieron, 9 tuvieron ADE > 14,4%.7

En un metaanálisis realizado por Noubiap, Nkeck, Kwondom y Flore en 

África, se recuperaron 2141 registros de la base de datos y búsquedas 

bibliográficas, de los cuales se incluyeron un total de 42 estudios en esta 

revisión sistemática. La cardiopatía reumática fue el factor de riesgo más común 

de endocarditis infecciosa en adultos (52^0% [IC 95% 42-4-61-5]), seguido de 

válvulas protésicas (20^3% [16^9-24^0]. Se informó cardiopatía congènita en el 

7^2 % (95 % IC 5^3-94) y valvulopatia degenerativa en el 6^2 % (4^1-8^6) de 

los pacientes con endocarditis infecciosa. Se notificó endocarditis infecciosa 

previa en el 5^2 % (IC del 95 % 3^9-6^7) de los pacientes, mientras que el 7-9 

% (4d-12^9) de los pacientes eran consumidores de drogas por vía

intravenosa. La presencia de un marcapasos se informó en el 1 ^3% (IC 95% 

0^5-24) de los pacientes. Las pruebas microbiológicas (principalmente 

hemocultivos) fueron positivas en el 48^6 % (95 % IC 42^2-51^1) de los 

pacientes con endocarditis infecciosa, con especies de Staphylococcus (41^3 % 

[95 % IC 36^2-46^ 5]) y especies de Streptococcus (34-0% [29-0-39-3]) los 
microorganismos más comúnmente identificados. La tasa combinada de 

tratamiento quirúrgico de la endocarditis infecciosa fue del 49^1 % (IC del 95 % 

43^2-55d). La tasa de mortalidad intrahospitalaria agrupada fue del 22^6 % (IC 

del 95 % 19^5-25^9). Otras complicaciones frecuentes incluyeron insuficiencia 

cardiaca (47-0% [IC 95% 38-2-56-0]), lesión renal aguda (22-8% [18-8-27-0]) y 

eventos embólicos (31- 1% [22^2-407]).8(1)

En un metaanálisis realizado por Melaku, Srikanth, Gebreyohannes, 

Mekonnen y Befekadu desde 2000 a 2016, se identificaron veinticinco estudios 

observacionales (retrospectivos, 14; prospectivos, 11) que incluían a 22 382 
pacientes. Las estimaciones de mortalidad general agrupadas para los 

pacientes con endocarditis infecciosa que se sometieron a un seguimiento a 

corto y largo plazo fueron del 20 por ciento y del 37 por ciento, respectivamente.



Se encontró que la prevalencia combinada de complicaciones cardíacas en 

pacientes con endocarditis infecciosa era del 39 por ciento, mientras que la 

embolia séptica y las complicaciones renales representaron el 25 por ciento y 

el 19 por ciento, respectivamente. Un total de 1974 (8,8 %) pacientes

presentaban endocarditis infecciosa por infección de la válvula mitral, mientras 

que 2162 (9,7 %) se debían a afectación de la válvula aórtica y se notificó 

combinación de válvulas en 18 246 (81,5 %) pacientes. Mientras que 2278 

(10,2%) pacientes habían adquirido endocarditis del lado izquierdo, el resto lo 

constituyeron tanto del lado derecho como del izquierdo, 20.104 (89,8%). A 

pesar de la intervención médica, solo 3496 (15,6%) pacientes fueron

intervenidos quirúrgicamente.9(2)

I.2 Justificación

La endocarditis infecciosa es una enfermedad que a pesar de que tiene una 

baja incidencia a nivel mundial, no se puede negar que posee una alta tasa de 

mortalidad, la cual suele ser por complicaciones de causa cardiovascular, 

además de que al momento del diagnóstico una gran proporción de pacientes 

ya habrán presentado un evento embolico, son de tratamiento quirúrgico y a 

esto se suma la edad de los pacientes y las comorbilidades que presenten.

Dado que no contamos en nuestro país con un registro de la situación actual 

de la endocarditis infecciosa y los factores asociados a la mortalidad de los 

pacientes cursando con esta patología, se justifica que se realice este estudio 

y, poder así buscar las herramientas para reducir el deceso de los mismos.



CAPÍTULO II

II . PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La endocarditis infecciosa es una entidad con tasa de mortalidad elevada a 

nivel mundial, que a pesar de los avances en el diagnóstico y tratamiento es 

una patología de alta morbimortalidad, que según algunas series ronda entre 

un 15-20%.2, asociada a múltiples factores de riesgo, que representa un alto 
costo en los servicios hospitalarios por el tratamiento prolongado que debe 

llevar y las complicaciones que pueden presentar los pacientes que cursan con 

esta.

La mortalidad por endocarditis infecciosa está dada por diferentes factores 

como son la edad, los fenómenos embólicos, la respuesta al tratamiento 

instaurado, las complicaciones cardiacas que pueden presentar (insuficiencia 

cardiaca, valvulopatías, rotura de cuerda tendinosas,) que hacen que el 
paciente cuente con criterios quirúrgicos para tratar la enfermedad y sus 

complicaciones y reducir la morbimortalidad, pero que muchas veces no se 

realiza a tiempo y esto conlleva a que exista una tasa alta de mortalidad, y que 

se comprobó en un estudio europeo donde la sobrevida fue mayor en los 

pacientes que no tuvieron criterios quirúrgicos y los que tuvieron criterios 

quirúrgicos y se operaron, y aquellos que teniendo endocarditis infecciosa con 

criterios quirúrgicos no se operaron. La tasa de mortalidad hospitalaria se 

asocia con factores de riesgo conocidos, incluyendo endocarditis infecciosa de 

válvula protésica, edad, comorbilidad, infección por S. aureus, insuficiencia 

cardíaca, complicaciones cerebrales, lesiones perivalvulares y tamaño de la 

vegetación. La principal causa de muerte fue la insuficiencia cardíaca19. Dado 

el interés que suscita saber e identificar a tiempo los pacientes con endocarditis 

infecciosa, establecer las principales causas que llevaron a la muerte a estos 

pacientes, nos planteamos las siguientes interrogantes:

¿Cuáles son los factores asociados a la mortalidad de los pacientes con 

endocarditis infecciosa ingresados en el hospital Salvador Bienvenido Gautier 

en el periodo de 2017 a 2022?

¿Cuáles son las características clínicas de estos pacientes?

¿Cuál fue el germen más encontrado?



CAPÍTULO III

III . OBJETIVOS

III.1 General

Identificar los factores asociados a la mortalidad de los pacientes con 

endocarditis infecciosa ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, periodo 

de 2017 a 2022.

III.2 Específicos

1. Analizar las características clínicas y sociodemográficas de los pacientes 

con endocarditis infecciosa.

2. Identificar el germen más frecuente encontrado en los pacientes con 

endocarditis infecciosa.

3. Identificar los pacientes con endocarditis infecciosa que presentaran 
criterios quirúrgicos y vincular estos criterios encontrados con la 

mortalidad de los mismos.

4. Establecer la causa de muerte de los pacientes con endocarditis 

infecciosa.



CAPÍTULO IV

IV . MARCO TEÓRICO

IV .1.1. Definición

La endocarditis infecciosa es una enfermedad inflamatoria, exudativa y 

proliferativa que afecta principalmente las válvulas cardiacas; su diagnóstico es 

fundamentalmente clínico, con apoyo de algunos hallazgos bacteriológicos y de 

imagen. Se asocia con frecuencia a la formación de estructuras constituidas por 

células inflamatorias y fibrina, colonizadas por microorganismos que se alojan, 

por lo común, en el aparato valvular, el endotelio vascular y el endocardio 

ventricular y auricular; ello se vincula a agentes infecciosos, principalmente 

bacterianos, y con menor frecuencia, a hongos, rickettsias, clamidias y virus.10

IV .1.2. Epidemiología

La endocarditis infecciosa es un síndrome heterogéneo que está muy 

influenciado por la epidemiología de la infección. Por ejemplo, en los países en 

desarrollo donde la fiebre reumática sigue siendo endémica, los adultos más 

jóvenes con cardiopatía reumática de larga duración suelen presentarse con un 

curso clínico subagudo que abarca varias semanas y que supone la infección 

de la válvula nativa izquierda por estreptococos del grupo viridans. Por el 

contrario, en los grandes centros docentes de atención terciaria de los países 

desarrollados, los pacientes que han recibido previamente cuidados sanitarios 

es común que se presenten con una enfermedad aguda cuya duración puede 

medirse en días, causada por Staphylococcus aureus, con focos metastásicos 

y peores resultados.4

En la mayor revisión exhaustiva al estimar la carga de endocarditis infecciosa 

a nivel mundial, Bin Abdulhak et al. informó que la tasa de incidencia osciló entre 

1,5 casos y 9,6 casos por cada 100.000 habitantes.11(3)

La incidencia de la endocarditis está influenciada por múltiples factores del 

huésped que modifican el riesgo de infección. Estos factores son los trastornos 

cardíacos anatómicos subyacentes (generalmente, valvulares) que provocan 

flujo sanguíneo turbulento y alteración de las células endoteliales. Además, 



debido al envejecimiento de la población, en los países desarrollados ha 

aumentado el número de pacientes con degeneración mixomatosa de la válvula 

mitral, con prolapso e insuficiencia consecuentes. Al mismo tiempo, el descenso 

de la incidencia de fiebre reumática ha reducido el riesgo general de 

endocarditis infecciosa en personas más jóvenes. Los avances médicos 

también modifican la incidencia de la misma. Por ejemplo, la disminución del 

uso de catéteres tunelizados y el aumento del uso de las fístulas arteriovenosas 

para la hemodiálisis crónica reducen el riesgo de septicemia. La mejora de la 

salud dental en los países desarrollados también puede afectar a la incidencia 

de endocarditis infecciosa, pero todavía no se ha confirmado.

Históricamente, se ha observado una predilección por el sexo masculino. 

Esto se debe, en parte, a una mayor contribución del consumo de drogas por 

vía intravenosa (CDVI), que es más frecuente en los hombres, pero incluso en 

las cohortes con endocarditis y una baja frecuencia del CDVI siguen 

predominando los hombres. 4

IV .1.3. Etiología

A medida que cambian los factores de riesgo del paciente, también cambia 

la microbiología de la endocarditis. Aunque los estreptococos y estafilococos 

han representado colectivamente aproximadamente el 80 por ciento de los 
casos de endocarditis infecciosa, la proporción de estos dos organismos varía 

según la región y ha cambiado con el tiempo. La aparición de la endocarditis 

asociada a la asistencia sanitaria ha ido acompañada de un aumento de la 

prevalencia de Staphylococcus aureus y estafilococos coagulasa negativos, 

mientras que la proporción de endocarditis por estreptococos del grupo viridans 

(VGS) ha disminuido. Enterococos son la tercera causa de endocarditis 

infecciosa y están cada vez más vinculadas al contacto sanitario.12

Los microorganismos HACEK son bacilos gramnegativos exigentes que 

comprenden especies de Haemophilus (excepto H. influenzae),

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (antes Actinobacillus

actinomycetemcomitans) y Aggregatibacter aphrophilus (antes Haemophilus 

aphrophilus); Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, y Kingella kingae 

y K. denitrificans. Colonizan la orofaringe y las vías respiratorias superiores, y 



causan endocarditis infecciosa de presentación subaguda adquirida en la 

comunidad. La mayoría de los microorganismos pueden necesitar varios días 

de incubación en los hemocultivos. Debido al curso clínico indolente, el 

diagnóstico suele retrasarse, y se forman grandes vegetaciones que pueden 

observarse en la ecocardiografía. Como resultado, es frecuente la embolia 

cerebral o en otras áreas sistémicas.4

IV .1.4. Fisiopatología

La infección del endocardio depende de la existencia de bacteremia en 

circunstancias que permitan la colonización de sus superficies internas o del 

endotelio vascular. El choque de flujos turbulentos de alta velocidad sobre las 

superficies endocárdicas favorece el daño endotelial, el cual se traduce en un 

estímulo trombogénico que desencadena un proceso inflamatorio, seguido de 
depósitos de fibrina y agregación plaquetaria. 13 Esta lesión, que se denomina 

endocarditis trombótica no bacteriana (ETNB), sirve como un nido para la 

adherencia posterior de bacterias u hongos del torrente sanguíneo4. Este tipo 

de flujos sanguíneos se asocia a alteraciones de la anatomía valvular, ya sea 

congénitas, degenerativas o por colocación de prótesis valvulares. Sin 

embargo, en algunos casos, la alta virulencia de algunos microorganismos 

permite la invasión de válvulas sanas. Este proceso infeccioso puede persistir 

de manera local y dar lugar a ulceración, formación de abscesos o destrucción 

del aparato valvular al extenderse al tejido paravalvular, tabique interventricular; 

puede ocasionar alteraciones en el sistema de conducción y originar arritmias, 

como bloqueo de rama izquierda, bloqueo AV de primer grado o completo. Las 

vegetaciones pueden fragmentarse y enviar émbolos sépticos que pueden 

alojarse en la circulación coronaria, cerebral, renal, extremidades y sistema 

esplácnico. Las macroembolias son características de la endocarditis por 

hongos. Al ocluir algún vaso, puede originar un infarto en el territorio tributario 

de dicha arteria y dar lugar a una endarteritis séptica, con su posible evolución 

a un aneurisma, el cual puede romperse, con evento hemorrágico mortal. La 

destrucción del aparato valvular puede ocasionar sobrecarga aguda o 

subaguda del ventrículo involucrado, con insuficiencia cardiaca progresiva y, en 

ocasiones, mortal. En el caso de prótesis valvulares, la infección afecta el tejido 



perivalvular con dehiscencia, formación de abscesos e invasión 

miocárdica.13(4)

IV .1.5. Presentación clínica

IV .1.5.1 Factores de riesgo

En el International Collaboration on Endocarditis-Prospective Cohort Study 

(ICE-PCS) se ha descrito detalladamente la presentación clínica en 2.781 

pacientes con endocarditis infecciosa confirmada. Predominó la endocarditis de 

las válvulas nativas (72%), seguida por la endocarditis de las válvulas 

protésicas (21%) y la endocarditis de los marcapasos o los desfibriladores 

automáticos implantables (DAI) (7%). De forma compatible con numerosas 
series anteriores, en este estudio de cohorte internacional se observó que la EI 

se manifiesta con vegetaciones definidas con más frecuencia en la posición de 

la válvula mitral (41%), después en la posición de la válvula aórtica (38%), y que 

afectan con mucha menos frecuencia a las válvulas tricúspide (12%) y pulmonar 

(1%).2

La insuficiencia mitral asociada a prolapso de la válvula mitral (PVM) 

degenerativo, sobre todo con engrosamiento mixomatoso avanzado de las 

valvas, es el trastorno predisponente de la EI más frecuente, y es mucho más 

habitual que la valvulopatía mitral reumática. La segunda lesión de la válvula 

nativa más frecuente que predispone a la endocarditis es la insuficiencia aórtica. 

El riesgo de endocarditis en pacientes con válvula aórtica bicúspide (VAB) es 

bajo, con una incidencia de aproximadamente el 2 por ciento durante períodos 

de seguimiento que varían de 9 a 20 años.12'13

En los pacientes mayores de 65 años de edad, la estenosis aórtica no 

reumática se considera la lesión de la válvula aórtica en la endocarditis, con una 

proporción casi tres veces superior a la observada en los pacientes más jóvenes 

(28 y 10%, respectivamente). La endocarditis infecciosa puede afectar también 

a válvulas estructuralmente normales, con asociaciones de riesgo a edad 

avanzada, insuficiencia renal con necesidad de hemodiálisis e infección 
causada por S. aureus o enterococos. La cardiopatía congénita, aparte de la 

enfermedad de la VAB, es un trastorno predisponente de la endocarditis 



infecciosa aproximadamente en el 5-12 por ciento de los casos. La 

comunicación interventricular no reparada es la lesión de la cardiopatía 

congénita que se asocia con más frecuencia a la endocarditis infecciosa, 

seguida por las lesiones obstructivas del tracto de salida ventricular, como la 

tetralogía de Fallot. Cualquier lesión de cortocircuito muy turbulenta puede 

predisponer a los pacientes afectados a la endocarditis infecciosa, al igual que 

la presencia de material protésico utilizado para las derivaciones paliativas, los 

conductos o los cierres de los cortocircuitos, especialmente si queda un 

cortocircuito residual después de la intervención quirúrgica.4, 14,15,16

Existen otros trastornos que contribuyen a las lesiones cardíacas anatómicas 

anteriores en la predisposición al riesgo de endocarditis. Comprenden los 

antecedentes de endocarditis anterior, la presencia de un acceso intravenoso 

crónico, el consumo de drogas por vía endovenosa y los dispositivos 

intracavitarios permanentes. Los trastornos médicos generales predisponentes 

son la diabetes mellitus, los tumores malignos subyacentes, la insuficiencia 

renal que requiere hemodiálisis y el tratamiento inmunodepresor crónico. 

Pueden identificarse antecedentes de una intervención invasiva o dental en los 

60 días anteriores a la presentación clínica de la endocarditis en alrededor del 
25 por ciento de los pacientes. Aproximadamente, el 50-65 por ciento de los 

pacientes pueden tener antecedentes de cardiopatía. Cada vez es más 

preocupante el aumento de la frecuencia de la endocarditis asociada a los 

cuidados sanitarios. En un informe reciente de los investigadores del ICE- 

PCS,18 el 19 por ciento de los casos de un estudio de cohorte de 1.622 

pacientes con endocarditis se consideraron nosocomiales (se definió en 

relación con la hospitalización durante más de 2 días antes de la presentación 

con EI). Otro 16 por ciento de los casos estaban relacionados con la asistencia 
sanitaria no nosocomial (p. ej., hemodiálisis ambulatoria, quimioterapia i.v., 

cuidado de heridas o residencia en un centro de cuidados a largo plazo) recibida 

en los 30 días anteriores a la aparición de los síntomas de endocarditis 

infecciosa. Un estudio reciente demostró que se identificó un portal de entrada 

del patógeno responsable de la endocarditis casi en el 75 por ciento de los 

pacientes gracias a una búsqueda sistemática. En este estudio, el punto de 

entrada más frecuente fue cutáneo (40%), asociado a asistencia sanitaria, como 



acceso vascular o foco quirúrgico, o puntos usados por drogadictos por vía 

intravenosa. El segundo portal de entrada más frecuente (29%) fue oral/dental, 

con una infección activa implicada con mucha más frecuencia que una 
intervención dental previa. En tercer lugar, se detectó una causa digestiva en el 

23% de los pacientes, en la mayoría con una neoplasia en el colon, o con menos 

frecuencia, enfermedad ulcerosa o inflamatoria. Se detectó con mucha menos 

frecuencia (< 5%) una entrada portal, otorrinolaringológico o respiratorio.4,17

IV .1.5.2. Síntomas

Hasta un 90 por ciento de los pacientes presentan fiebre, a menudo asociada 

con síntomas sistémicos de escalofríos, pérdida de apetito y pérdida de peso. 

Se detectan soplos cardíacos en hasta un 85 por ciento de los pacientes. Hasta 

un 25 por ciento de los pacientes sufren complicaciones embolicas en el 

momento del diagnóstico. Por lo tanto, se debe sospechar endocarditis en 

cualquier paciente que presente fiebre y fenómenos embólicos. Aun se puede 

observar los signos clásicos de las formas subagudas de endocarditis 

infecciosa en países en vías de desarrollo, aunque los signos periféricos de la 

endocarditis infecciosa son cada vez más infrecuentes en todas partes, por la 

detección temprana de la enfermedad. Sin embargo, siguen siendo frecuentes 

los fenómenos vasculares e inmunitarios como las hemorragias en astilla, las 

manchas de Roth y la glomerulonefritis.

Los émbolos cerebrales, pulmonares o esplénicos ocurren en el 30 por ciento 

de los pacientes, y a menudo son la forma de presentación de la enfermedad. 

En un paciente febril, la sospecha diagnóstica puede reforzarse por signos de 

laboratorio que indican infección, como la elevación de la proteína C reactiva 

(PCR), la velocidad de sedimentación globular (VSG), la tasa de sedimentación 

globular, la leucocitosis, la anemia y la hematuria microscópica. Sin embargo, 

estos signos carecen de especificidad y no se han integrado en los criterios 

diagnósticos actuales. La presentación atípica es frecuente en personas de 

edad avanzada o pacientes con inmunodeficiencia, en los que la fiebre es 

menos frecuente que en los sujetos jovenes.18



IV .1.5.3. Exploración física

Puede oírse un soplo definido al menos en el 80 por ciento de los pacientes 

en la presentación, en particular en la endocarditis infecciosa del lado izquierdo. 

En el extenso ICE-PCS, el soplo fue nuevo casi en un 50 por ciento de los 

pacientes.2 En el mismo estudio se observó el empeoramiento de un soplo 

preexistente en el 20% de los casos. La presencia de un nuevo soplo cardíaco 

también se observó con más frecuencia en pacientes con endocarditis 

complicada por insuficiencia cardiaca y un galope S3 y los estertores 

pulmonares podrían fundamentar aún más este diagnóstico. Se detectaron 
soplos en menos de la mitad de los pacientes con endocarditis infecciosa que 

complica un dispositivo cardíaco implantado,20 y se escucharon con poca 

frecuencia en pacientes con endocarditis del lado derecho. La insuficiencia 

cardiaca estrepitosa, el edema pulmonar y el shock cardiógeno se relacionan 

más a menudo con la insuficiencia aórtica aguda grave asociada a la 

endocarditis y, en menor medida, a la insuficiencia mitral aguda grave.

Generalmente, se identifica una anomalía neurológica central, y pueden 
detectarse déficits focales compatibles con accidente cerebrovascular en el 10

20 por ciento de los pacientes2. En la endocarditis infecciosa subaguda, 

indolente, el paciente suele buscar atención médica debido a un accidente 

cerebrovascular agudo, que en la mayoría de los casos es tromboembólico, 

aunque a veces se produce debido a complicaciones de un aneurisma micótico 

cerebrovascular intracraneal, como una rotura hemorrágica. Las convulsiones, 

los déficits visuales, los déficits de los nervios craneales, la hemorragia 

subaracnoidea y la encefalopatía tóxica son otras complicaciones neurológicas 

potenciales de la endocarditis. El desarrollo de deterioro neurológico durante el 

curso de la endocarditis se asocia a un aumento significativo de la mortalidad.

En la exploración abdominal pueden encontrarse hallazgos inespecíficos de 

dolor y molestias, sobre todo en el cuadrante superior izquierdo, que indican 

embolia esplénica e infarto, sobre todo si está complicado por un absceso 

esplénico. Con frecuencia, no se identifica por los hallazgos o los síntomas 

localizados, sino que se descubre por casualidad en la tomografía 

computarizada (TC) o cuando se utilizan otras pruebas de imagen.



Generalmente, la esplenomegalia se asocia a un curso más prolongado de la 

endocarditis infecciosa subaguda, y suele observarse en alrededor del 10 por 

ciento de los pacientes en las series clínicas más recientes, en las que el 

diagnóstico se establece al principio del curso de la enfermedad2'15'22.

Debido a los avances que permiten un diagnóstico y un tratamiento precoces, 

actualmente no suelen observarse las manifestaciones periféricas clásicas de 

la endocarditis infecciosa. Las petequias son las más frecuentes, y se producen 

en la conjuntiva, la mucosa oral o las extremidades. Las lesiones de Janeway 

son máculas hemorrágicas indoloras, con una predilección por las plantas de 

los pies o las palmas de las manos, y son secuelas de la embolia séptica 

periférica, sobre todo asociada a la endocarditis estafilocócica.

Las hemorragias subungueales en astilla son lesiones lineales indoloras, de 

color rojo oscuro, que se localizan en el lecho ungueal proximal y pueden 

confluir. Los nodulos de Osler son lesiones nodulares, eritematosas, dolorosas, 

que suelen localizarse en la yema de los dedos de las manos y de los pies, 

causados por el depósito de complejos inmunitarios y por vasculitis localizada. 
Las manchas de Roth son hemorragias retinianas con un centro pálido de fibrina 

coagulada, que también están relacionadas con la vasculitis mediada por 

complejos inmunitarios secundaria a la endocarditis infecciosa. En raras 

ocasiones, a estos hallazgos se asocia una glomerulonefritis difusa mediada 

por complejos inmunitarios. Tanto los nódulos de Osler como las manchas de 

Roth pueden observarse en otros trastornos, como el lupus eritematoso 

sistémico (LES), la leucemia y la endocarditis no bacteriana.4

IV .1.6. Diagnóstico

En el año 2000, se recomendaron los criterios de Duke modificados para la 

clasificación diagnostica. Estos criterios se basan en los hallazgos clínicos, 

ecocardiográficos y biológicos, así como en los resultados de los hemocultivos 

y la serología. Esta clasificación tiene una sensibilidad general de 

aproximadamente el 80 por ciento cuando los criterios se evalúan al final del 

seguimiento de los pacientes en los estudios epidemiologicos.23



Los criterios clínicos principales son:

1) hemocultivos positivos para las bacterias que generalmente se asocian a 

la endocarditis infecciosa, o cultivos positivos de forma persistente para 

microorganismos que se asocian a la endocarditis infecciosa con poca 

frecuencia, o hemocultivos o pruebas serológicas claramente positivos para C. 

burnetii, y 2) pruebas de que el endocardio está afectado en la ecocardiografía, 

que debe mostrar vegetaciones, insuficiencia valvular nueva significativa, 

dehiscencia de una válvula protésica o hallazgos compatibles con extensión 

perivalvular de la infección, como abscesos. Los criterios clínicos menores son: 

1) trastornos cardíacos predisponentes o consumo de drogas por vía i.v.; 2) 

fiebre persistente con temperaturas superiores a 38 °C sin una explicación 

alternativa; 3) fenómenos vasculares, como embolia sistémica o pulmonar, 

aneurisma micótico o lesiones hemorrágicas intracraneales o cutáneas; 4) 

fenómenos inmunológicos, como nódulos de Osler, manchas de Roth o 

glomerulonefritis, y 5) un estado de hemocultivos positivos que no cumplen los 

criterios principales o pruebas serológicas de infección activa con un 

microorganismo que podría asociarse a la endocarditis infecciosa. Según esta 

clasificación diagnóstica, se establece un diagnóstico definitivo de EI en 

presencia de: a) dos criterios principales; b) un criterio principal y tres criterios 

menores, o c) cinco criterios menores. Puede hacerse un diagnóstico clínico 
posible de endocarditis infecciosa en presencia de: a) un criterio principal y un 

criterio menor, o b) tres criterios menores. El diagnóstico de endocarditis se 

descarta si la evaluación clínica: a) no cumple los criterios de la endocarditis 

posible; b) revela la resolución completa de un síndrome de endocarditis 

infecciosa sospechosa o la ausencia de pruebas anatómicas de endocarditis 

infecciosa durante un curso de antibioterapia de 4 días o menos, o c) si se 

confirma un diagnóstico alternativo que explique la presentación inicial.4

IV .1.6.1. Ecocardiografía

La ecocardiografía, ya sea transtorácica (ETT) o transesofágica (ETE), es la 

técnica de elección para el diagnóstico de la endocarditis infecciosa y tiene un 

papel esencial en el manejo y la monitorización de estos pacientes. La 
ecocardiografía puede realizarse en cuanto exista sospecha de endocarditis. La 



ecocardiografía transesofágica tiene que hacerse en caso de ecocardiograma 

negativo cuando haya un alto índice de sospecha de endocarditis, sobre todo si 

la ecocardiografía transtorácica es de calidad subóptima. La ecocardiografía 

transesofágica también debe realizarse a pacientes con ecocardiografía 

transtorácica positiva para descartar complicaciones locales.

En pacientes con bacteriemia por S. aureus, la ecocardiografía está 

justificada por la frecuencia de endocarditis en este contexto, la virulencia del 

microorganismo y sus efectos devastadores una vez que se produce infección 

intracardiaca.

Hay tres hallazgos ecocardiográficos considerados principales criterios 

diagnósticos de endocarditis: vegetación, absceso o seudoaneurisma y nueva 

dehiscencia de una prótesis valvular. Actualmente, la sensibilidad de la 

ecocardiografía transtorácica para el diagnóstico de vegetaciones en válvulas 

nativas y protésicas es del 70 y el 50 por ciento respectivamente, y la de la 

ecocardiografía transesofágica, del 96 y el 92 por ciento. La especificidad 

descrita tanto de la ecocardiografía transtorácica como de la transesofágica se 

encuentra en torno al 90 por ciento.

En los casos de evaluación inicial negativa, se debe repetir la ETT/ ETE 5-7 

días después si el grado de sospecha clínica sigue siendo alto o incluso antes 

en caso de infección por S. aureus. También se debe usar otras técnicas de 

imagen en esta situación. Por último, es obligatorio realizar un seguimiento 

ecocardiográfico para monitorizar las complicaciones y la respuesta al 

tratamiento.18,24

IV .1.6.2. Tomografía computarizada multicorte

La tomografía computarizada multicorte (TC) puede usarse para detectar 

abscesos y seudoaneurismas con una precisión diagnóstica similar a la de la 

ETE, y posiblemente superior en cuanto a la información que proporciona sobre 

el grado y las consecuencias de cualquier extensión perivalvular, incluida la 

anatomía del seudoaneurisma, abscesos y fístulas.25,18



En la endocarditis aórtica, la TC puede, además, ser útil para definir el 

tamaño, la anatomía y la calcificación de la válvula aórtica, la raíz y la aorta 

ascendente, una información que se puede utilizar para la planificación 

quirúrgica. En la endocarditis pulmonar/Endocarditis derecha, la TC puede 

revelar enfermedad pulmonar concomitante, incluidos abscesos e infartos.

Un estudio reciente ha señalado que la TC multicorte puede ser equivalente 

o superior a la ecocardiografía en la evaluación de la disfunción de válvulas 

protésicas para la demostración de vegetaciones relacionadas con prótesis, 

abscesos, seudoaneurismas y dehiscencias18'26.

IV .1.6.3. Imagen por resonancia magnética

Debido a que tiene mayor sensibilidad que la TC, la resonancia magnética 
aumenta la probabilidad de detectar las complicaciones cerebrales de la 

endocarditis. Diversos estudios que han utilizado resonancia magnética 

cerebral sistemática durante la endocarditis infecciosa aguda han demostrado 

de forma consistente lesiones frecuentes en el 60-80 por ciento de los 

pacientes27. Independientemente de los síntomas neurológicos, la mayoría de 

las anomalías son lesiones isquémicas (en un 50-80 por ciento de los 

pacientes), y las lesiones isquémicas pequeñas son más frecuentes que los 

infartos que afectan a grandes territorios.28 En menos del 10 por ciento de los 
pacientes, se encuentran otras lesiones como hemorragias parenquimales y 

subaracnoideas, abscesos o aneurismas micoticos.27,28,29,30

La resonancia magnética cerebral sistemática tiene impacto en el diagnostico 

de endocarditis infecciosa, ya que añade un criterio de Duke menor en 

pacientes que presentan lesiones cerebrales en ausencia de síntomas 

neurológicos. En un estudio, los hallazgos de resonancia magnética cerebral 

cambiaron el diagnóstico de endocarditis infecciosa en un 25 por ciento de los 

pacientes que no tenían inicialmente un diagnóstico definido de endocarditis, lo 

que permitió un diagnóstico más precoz.29,31

La resonancia magnética cerebral es anormal en la mayoría de los pacientes 

con endocarditis infecciosa que tienen síntomas neurológicos. Tiene mayor 

sensibilidad que la tomografía en el diagnóstico de la lesión culpable, sobre todo 



en accidente cerebrovascular, accidente isquémico transitorio y encefalopatía. 

La resonancia magnética puede detectar también otras lesiones cerebrales que 

no estén relacionadas con los síntomas clínicos. La resonancia magnética 

cerebral no tiene impacto en el diagnostico de endocarditis en pacientes con 

síntomas neurológicos, debido a que ya presentan un criterio Duke menor, pero 

puede influir en la estrategia terapéutica, especialmente sobre el momento de 

la cirugía. En pacientes sin síntomas neurológicos, la resonancia magnética 

muestra lesiones cerebrales en al menos la mitad de los pacientes, sobre todo 

lesiones isquémicas. La resonancia magnética abdominal sistemática detecta 

lesiones en 1 de cada 3 pacientes evaluados, sobre todo esplénicas. Las 

lesiones isquémicas son las más frecuentes, seguidas de los abscesos y las 

lesiones hemorrágicas.32,33,34

IV .1.6.4. Imagen de cardiología nuclear

El principal valor añadido de estas técnicas es la reducción de la tasa de 

endocarditis mal diagnosticada, clasificada en la categoría de «endocarditis 

infecciosa posible» según los criterios Duke y la detección de complicaciones 

embolicas periféricas e infecciosas metastasicas. Las limitaciones del uso de 

18F-FDG PET/TC están representadas por la localización de los émbolos 

sépticos en el cerebro, debido a la alta captación fisiológica del marcador en la 

corteza cerebral y a que las infecciones metastásicas en esta localización 

suelen ser < 5 mm, que es el umbral de resolución espacial de los escáneres 

de PET/TC actuales. Se debe interpretar con precaución los resultados de la 

18F-FDG PET/TC de pacientes sometidos recientemente a cirugía cardiaca, ya 

que la respuesta inflamatoria posoperatoria puede dar lugar a una captación de 

18F-FDG no especifica en el posoperatorio inmediato. Además, un gran número 

de condiciones patológicas pueden simular el patrón de aumento focal de 

captación de 18F-FDG que se observa típicamente en la endocarditis, como la 

presencia de trombos activos, placas ateroscleróticas blandas, vasculitis, 

tumores cardiacos primarios, metástasis cardiacas desde un tumor no cardiaco, 

inflamación posquirúrgica y reacciones de cuerpo extrano.35,36



IV .1.7. Tratamiento antimicrobiano

No solo es importante diagnosticar la endocarditis, también es esencial 

realizar un diagnóstico etiológico para asegurar que se administra el tratamiento 

antimicrobiano óptimo para la curación.4

IV .1.7.1. Estreptococos del grupo viridans y Streptococcus gallolyticus

Los regímenes de tratamiento varían, dependiendo del tipo de válvula (nativa 

o protésica) y de si el aislado estreptocócico es sensible a la penicilina o no. En 

cuanto a esta última cuestión, la definición de la sensibilidad a la penicilina, se 

basa en las concentraciones inhibidoras mínimas (CIM) que son específicas 

para el tratamiento del síndrome de endocarditis; el estado altamente sensible 

a la penicilina se define como el de un aislado con una CIM de 0,12 pg/ml para 
la penicilina. El tratamiento con penicilina G sódica cristalina acuosa o 

ceftriaxona sódica debe ser microbiológicamente curativo en el 98% o más de 

los pacientes con EI de una válvula nativa que terminan 4 semanas de 

tratamiento. Debido a la facilidad de la administración de una dosis al día de 

ceftriaxona por vía parenteral, se utiliza este fármaco en la mayoría de los 

tratamientos, en lugar de administrar penicilina G cristalina acuosa por vía 

intravenosa, que requiere de cinco a seis dosis al día. La posología de una vez 

al día de la ceftriaxona sódica ha sido fundamental en algunos casos para evitar 

que los pacientes tengan que permanecer ingresados en un centro de 

enfermería para recibir varias dosis de antibiótico todos los días. En estos 

pacientes, la dosis diaria de ceftriaxona sódica se ha administrado en diversos 

centros ambulatorios en los que se administran fármacos por vía parenteral 

habitualmente.18,37

La vancomicina se recomienda en pacientes que no toleran el tratamiento 

con penicilina o cefalosporina debido a antecedentes de reacciones alérgicas 

mediadas por la inmunoglobulina E (IgE).

En algunos pacientes puede utilizarse un régimen de tratamiento de 2 

semanas, pero debe basarse en la opinión de un especialista en enfermedades 

infecciosas. El régimen combinado consiste en penicilina G sódica cristalina 

acuosa o ceftriaxona sódica más sulfato de gentamicina. El régimen de 2 



semanas debe limitarse a los casos de endocarditis de la válvula nativa sin 

complicaciones, causada por VGS o cepas de S. gallolyticus altamente 

sensibles a la penicilina.4'18

IV .1.7.2. Estreptococos ß-hemoliticos

A diferencia de la endocarditis infecciosa causada por VGS y S. gallolyticus, 

la endocarditis causada por estreptococos ß-hemoliticos típicamente se 

caracteriza por un inicio agudo con destrucción rápida de la válvula y otras 

complicaciones que suelen requerir la intervención quirúrgica cardiovascular. 

Se recomienda consultar con un especialista en enfermedades infecciosas y 

con un cardiólogo. Debido a la poca frecuencia de la endocarditis infecciosa 

causada por estos microorganismos, hay pocos datos de estudios clínicos 

prospectivos en los que basar las decisiones terapéuticas. No obstante, el 
tratamiento para la EI causada por Streptococcus pyogenes (grupo A) consiste 

en penicilina G cristalina acuosa o ceftriaxona o cefazolina, y dura por lo menos 

4 semanas. Para las infecciones causadas por los otros tipos de estreptococos 

ß-hemoliticos (grupos B, C, F y G), algunos médicos recomiendan la 

gentamicina durante las primeras 2 semanas de tratamiento.4,18

IV .1.7.3. Estafilococos

Como se ha mencionado antes, los estafilococos se han hecho más 

prominentes como microorganismos de la endocarditis infecciosa en los paises 

desarrollados. Además, la resistencia a los antibióticos ha aumentado de forma 

espectacular en los últimos años y, en muchos pacientes, las opciones 

terapéuticas son limitadas, aunque el uso de estos fármacos no se ha analizado 

extensamente en estudios clinicos prospectivos.

Las infecciones causadas por estafilococos sensibles a la oxacilina pueden 

tratarse con nafcilina u oxacilina, que se administra por via intravenosa durante 

6 semanas en la de la válvula nativa del lado izquierdo o en la endocarditiis del 

lado derecho complicada. Aunque antes se consideraba un fármaco opcional 

que podía administrarse en los primeros 3-5 dias de tratamiento, ya no se 
recomienda el uso de gentamicina debido al riesgo de nefrotoxicidad. En el caso 

poco frecuente de que un aislado sea sensible a la penicilina (CIM < 0,1 pg/ml 



con resultado negativo en la detección de la producción de P-lactamasa), puede 

utilizarse penicilina G cristalina acuosa. La cefazolina es una opción para los 

pacientes con infección del lado izquierdo que son intolerantes a las penicilinas, 

pero no han tenido una reacción alérgica mediada por IgE a las penicilinas.37,38

En los pacientes que no toleran el tratamiento con P-lactámicos puede 

utilizarse vancomicina, pero muchos prefieren un tratamiento más largo. La 

daptomicina, 6 mg/kg/día por vía intravenosa, es otra opción de tratamiento en 

los pacientes que no toleran los P-lactámicos.18

IV .1.7.4. Enterococos

Los enterococos son microorganismos causales frecuentes en la 

endocarditis infecciosa, sobre todo en la población anciana y el tratamiento 

requiere tanto penicilina o ampicilina como un aminoglucósido (generalmente 

gentamicina) para intentar la curación de la infección. Debido a la duración 

recomendada del tratamiento de 4-6 semanas, en estos pacientes ancianos 

suele ser difícil terminar el régimen que contiene un aminoglucósido sin que se 

produzca nefrotoxicidad y/u ototoxicidad.

Para la endocarditis de las válvulas nativas causada por cepas sensibles a 

la penicilina y la gentamicina, se recomienda un tratamiento antibiótico de 4 
semanas para los pacientes que han tenido síntomas durante 3 meses o 

menos, y de 6 semanas para los síntomas de la endocarditis que han estado 

presentes durante más de 3 meses o para la endocarditis de válvula protésica. 

Si un aislado es resistente a la gentamicina y sensible a la estreptomicina, debe 

administrarse estreptomicina con ampicilina o penicilina.4

En diversos estudios de cohortes que incluyen cientos de casos de 

endocarditis con E. faecalis, que la ampicilina más ceftriaxona es tan eficaz 

como la ampicilina más gentamicina para tratar la endocarditis infecciosa por E. 

faecalis sin alto grado de resistencia aminoglucosidica. También es una 

estrategia más segura, ya que no presenta ninguna nefrotoxicidad.39,40,41 

Además, esta es la combinación de elección para tratar la endocarditis por E. 

faecalis con alto grado de resistencia aminoglucosídica. Si se va a optar por 

gentamicina, la dosis diaria total de esta se puede administrar en una única 



dosis al día en lugar de las dos o tres dosis divididas que se había recomendado 

hasta ahora y, además, la duración del tratamiento de la endocariditis por E. 

faecalis sin resistencia amino glucosídica se puede acortar de manera segura 

de 4-6 semanas a solo 2, lo que reduce la tasa de neurotoxicidad a cifras muy 

bajas.18

Algunos aislados de enterococos son resistentes a la penicilina; la mayoría 

no producen p-lactamasa como mecanismo de resistencia a la penicilina, y 

deben tratarse con una combinación de vancomicina y gentamicina. Para los 

aislados extremadamente infrecuentes que producen p-lactamasa, puede 
utilizarse ampicilina-sulbactam con gentamicina.4

IV .1.7.5. Microorganismos HACEK

La primera opción de tratamiento para la endocarditis infecciosa causada por 

microorganismos del grupo HACEK es la ceftriaxona, que se administra durante 

4 semanas para la infección de las válvulas nativas y durante 6 semanas para 

la endocarditis de válvula protésica. La cefotaxima y la ampicilina-sulbactam 

son fármacos alternativos aceptables, pero su uso se ha limitado debido a la 

facilidad de dosificación (una vez al día) de la ceftriaxona, que no comparten 

estas otras dos opciones de tratamiento. Si no producen betalactamasa, una 

opción posible es ampicilina (12 g/dia i.v. en 4 o 6 dosis) más gentamicina (3 

mg/kg/dia divididos en 2 o 3 dosis) durante 4-6 semanas. El ciprofloxacino (400 

mg/8-12 h i.v. o 750 mg/12 h oral) es una alternativa no tan bien validada.4,18

IV .1.7.6. Hongos

Los hongos se observan con más frecuencia en la endocarditis infecciosa 

protésica, la endocarditis infecciosa de adictos a drogas por vía parenteral 

(ADVP) y pacientes inmunodeficientes. Predominan las infecciones por 
Candida y Aspergillus spp., el cual causa endocarditis con hemocultivo 

negativo. La mortalidad es muy alta (> 50%) y el tratamiento requiere la 

combinación de antifúngicos y sustitución valvular quirúrgica. El tratamiento 

antifúngico para la endocarditis por Candida incluye la administración de 

anfotericina B liposomal (u otras formulaciones lipídicas) con o sin flucitosina o 

una equinocandina a dosis altas; para la endocarditis infecciosa por Aspergillus, 



el voriconazol es el fármaco de elección y algunos expertos recomiendan la 

adición de una equinocandina o anfotericina B.

Se recomienda consultar con un especialista en enfermedades infecciosas 

del equipo multidisciplinario de endocarditis.18

IV .1.7.7. Endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo

La endocarditis con hemocultivo negativo se refiere a la endocarditis 

infecciosa en la que no se puede hacer crecer ningún microorganismo causal 

mediante los métodos habituales de hemocultivo. La endocarditis con 

hemocultivo negativo puede ocurrir en hasta un 31 por ciento de todos los casos 

de endocarditis y a menudo plantea un número considerable de dilemas 

diagnósticos y terapéuticos. La endocarditis con hemocultivo negativo suele 

aparecer como consecuencia de un tratamiento antibiótico previo, por lo que es 

necesario retirar la terapia antibiótica y repetir el hemocultivo. La endocarditis 

con hemocultivo negativo puede estar causada por hongos o bacterias de 

cultivo exigente, principalmente bacterias intracelulares. El aislamiento de estos 

microorganismos precisa de un cultivo en medios específicos y su crecimiento 

es relativamente lento. Según la epidemiologia local, se debe recomendar 

pruebas serológicas sistemáticas para Coxiella burnetii, Bartonella spp., 

Aspergillus spp., Mycoplasma pneumoniae, Brucella spp. y Legionella 

pneumophila, seguidas de pruebas de reacción en cadena de la polimerasa 

(RCP) para Tropheryma whipplei, Bartonella spp. y hongos (Candida spp., 
Aspergillus spp.) de la sangre. La mayoría de los estudios que utilizan RCP de 

sangre para el diagnóstico de endocarditis con hemocultivo negativo ha 

subrayado la importancia de Streptococcus gallolyticus y S. mitis, enterococos, 

Staphylococcus aureus, Escherichia coli y bacterias de cultivo exigente, con 

prevalencia de cada una de ellas que varía según el estado y la condición del 

paciente.18

Cuando todas las pruebas microbiológicas sean negativas, se debe 

considerar sistemáticamente un diagnóstico de endocarditis no infecciosa y 

realizar pruebas para anticuerpos antinucleares y síndrome antifosfolipídico 

(anticuerpos anticardiolipina —inmunoglobulina [Ig] G— y anticuerpos anti-_2- 

glucoproteina 1 [IgG e IgM]).4,18



IV.1.7.8. Tratamiento empírico

El tratamiento de la endocarditis debe iniciarse inmediatamente. Hay que 

extraer tres series de hemocultivos a intervalos de 30 minutos antes de empezar 

la terapia antibiótica. La elección inicial del tratamiento empírico depende de 

varias consideraciones:

1. Si el paciente ha recibido terapia antibiótica previamente.

2. Si la infección afecta a una válvula nativa o a una protésica (y si es así, en 

qué momento se realizó la cirugía —endocarditis de válvula protésica temprana 

frente a tardía—).

3. Lugar de la infección (extrahospitalaria, endocarditis infecciosa nosocomial 

asociada a procedimientos diagnósticos y terapéuticos o endocarditis no 

nosocomial) y conocimiento de la epidemiologia local, sobre todo en cuanto a 

la resistencia a los antibióticos y patógenos específicos con hemocultivo 

verdaderamente negativo.

4. La administración de cloxacilina/cefazolina se asocia a tasas de mortalidad 

más bajas que otros betalactámicos, como amoxicilina/ácido clavulánico o 

ampicilina/sulbactam, y la vancomicina para el tratamiento empírico de la 

bacteriemia/endocarditis por S. aureus sensible a la meticilina.18

IV .1.8. Indicaciones de cirugía

Actualmente, la cirugía es el pilar del tratamiento de la endocarditis 

complicada. Las directrices prácticas actuales aconsejan considerar la cirugía 

en presencia de: 1) insuficiencia cardíaca; 2) características que indican un alto 

riesgo de embolia, y 3) infección no controlada.4

IV .1.8.1. Insuficiencia cardiaca en la endocarditis infecciosa

La insuficiencia cardiaca es la complicación más frecuente de la endocarditis 

infecciosa y representa la indicación más habitual para cirugía en este contexto 

clínico. La insuficiencia cardiaca se observa en un 42-60% de los casos de 
endocarditis de válvula nativa, es más frecuente cuando la endocarditis afecta 

a la válvula aortica que cuando afecta a la mitral. La insuficiencia cardiaca está 

causada principalmente por la aparición o empeoramiento de una insuficiencia 



aortica o mitral grave, aunque también la pueden causar fístulas intracardiacas 

y, más raramente, obstrucción valvular.

La insuficiencia valvular en la endocarditis de válvula nativa puede ocurrir 

como consecuencia de una rotura de cuerdas de la válvula mitral, rotura de 

valva (valva flotante), perforación de valva o interferencia de la vegetación con 

el cierre de la valva. Una situación especial es la infección de la valva mitral 

anterior como consecuencia del flujo regurgitante infectado de una endocartis 

aortica. El aneurisma resultante en el lado auricular de la valva mitral puede 

conducir a una perforación mitral.

La presentación clínica de la insuficiencia cardiaca incluye disnea, edema 
pulmonar y shock cardiogénico.

La insuficiencia cardiaca de moderada a grave es el más importante predictor 

de muerte durante el ingreso, a los 6 meses y a 1 año.18

La cirugía debe realizarse con carácter de emergencia, independientemente 

del estado de la infección, cuando los pacientes sufran edema pulmonar 
persistente o shock cardiogénico a pesar del tratamiento médico. La cirugía 

debe realizarse con carácter urgente cuando la insuficiencia cardiaca sea 

menos grave. También debe realizarse cirugía urgente a los pacientes con 
insuficiencia aortica o mitral grave y grandes vegetaciones, incluso en ausencia 

de insuficiencia cardiaca.18

IV .1.8.2. Infección incontrolada

La infección incontrolada es una de las complicaciones de las endocarditis 

más temidas y la segunda causa de cirugía. Se considera infección incontrolada 

cuando se produce una infección persistente y hay signos de infección 

localmente incontrolada. La infección por microorganismos resistentes o muy 

virulentos suele producir una infección incontrolada.

La extensión perivalvular en la endocardiis es la causa más frecuente de 

infección incontrolada y se asocia a mal pronóstico y alta probabilidad de 

cirugía. Las complicaciones perivalvulares incluyen la formación de abscesos, 

seudoaneurismas y fistulas.



Los resultados de la cirugía cuando la indicación quirúrgica es la infección 

incontrolada son peores que cuando la cirugía está indicada por otras razones. 

La cirugía se ha indicado cuando hay fiebre y hemocultivos positivos 

persistentes durante varios días (7-10) a pesar de una pauta antibiótica 

adecuada y cuando se haya excluido los abscesos extracardiacos (esplénicos, 

vertebrales, cerebrales o renales) y otras causas de fiebre. No obstante, no está 

claro cuál es el mejor momento para la cirugía en esta difícil situación.18

IV .1.8.3. Prevención de la embolia sistémica

Los eventos embólicos son una frecuente complicación de la en que pone en 

riesgo la vida del paciente y está relacionada con la migración de las 

vegetaciones cardiacas. El cerebro y el bazo son las localizaciones más 

frecuentes de embolización en la endocarditis izquierda, mientras que la 

embolización pulmonar es frecuente en la endocarditis sobre válvula nativa 

derecha y por cable de marcapasos. Los accidentes cerebrovasculares son una 

complicación grave y se asocian a un aumento de la morbilidad y la 

mortalidad.42 Por el contrario, las complicaciones embolicas pueden ser 

completamente silentes en un 20-50 por ciento de los pacientes, sobre todo las 

que afectan a la circulación esplénica o cerebral, y pueden ser diagnosticadas 

mediante técnicas de imagen no invasivas, pero que cae a un 6-21 por ciento 

cuando inicia el tratamiento antibiótico.

Los pacientes con vegetaciones > 10 mm de longitud tienen mayor riesgo de 

embolia y este riesgo es todavía mayor en pacientes con vegetaciones más 

grandes (> 15 mm) y móviles, sobre todo en la endocarditis infecciosa

estafilocócica que afecta a la válvula mitral.

La cirugía está indicada para pacientes con vegetaciones > 10 mm que 

persisten después de uno o más episodios embólicos clínicos o silentes a pesar 

del tratamiento adecuado.

IV .1.9. Otras complicaciones de la endocarditis

IV .1.9.1. Complicaciones neurológicas

Se producen complicaciones neurológicas sintomáticas hasta en un 25 por 

ciento de los pacientes con endocarditis infecciosa, y suelen ser consecuencia 
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de embolizaciones desde las vegetaciones y la mortalidad asociada suele ser 

de un 30 por ciento43. La presentación clínica es variable y puede incluir 

múltiples síntomas o signos en el mismo paciente, aunque predominan los 

signos focales, y los accidentes cerebrovasculares isquémicos son los que se 

diagnostican más frecuentemente. También se puede producir un accidente 

isquémico transitorio, hemorragia intracerebral o subaracnoidea, absceso 

cerebral, meningitis y encefalopatía toxica, y hay evidencia firme de que un 35

60 por ciento de los pacientes con endocarditis infecciosa sufren otros episodios 

embólicos cerebrales clínicamente silentes.18 La endocarditis por S. aureus se 

asocia más frecuentemente a complicaciones neurológicas que la causada por 

otras bacterias. La longitud y la movilidad de la vegetación también se 
correlacionan con la propensión embolica. Las complicaciones neurológicas se 

asocian a un exceso de mortalidad, así como a secuelas, sobre todo en los 

accidentes cerebrovasculares. El diagnóstico rápido y el inicio de un tratamiento 

antibiótico adecuado son esenciales para prevenir una primera complicación 

neurológica o una recurrencia. La cirugía precoz en pacientes de alto riesgo es 

otro de los pilares de la prevención embolica, mientras que los fármacos 

antitrombóticos no tienen ningún papel.

IV .1.9.2. Aneurismas infecciosos

Los aneurismas infecciosos (micóticos) se producen por la embolización 
arterial hacia el espacio intraluminal o los vasa vasorum o por la ulterior 

propagación de infección a través de los vasos de la íntima. Los aneurismas 

infecciosos son típicamente de pared fina y friable, por lo que tienen gran 

tendencia a roturas y hemorragias.

En el caso de aneurismas infecciosos intracraneales, su rotura se debe tratar 

inmediatamente con procedimiento quirúrgico o endovascular. Los aneurismas 

infecciosos sin rotura se tienen que someter a seguimiento por imagen cerebral 

seriada con tratamiento antibiótico. Si el tamaño del aneurisma disminuye o si 

se resuelve completamente, no suelen ser necesarias la cirugía o la 

intervención endovascular. No obstante, si el tamaño del aneurisma aumenta o 

permanece invariable, es probable que el paciente requiera intervención. Por 

otra parte, si el aneurisma infeccioso es voluminoso y sintomático, se



recomienda neurocirugía o tratamiento endovascular. Por último, cuando se 

requiera cirugía cardiaca precoz, se puede considerar una intervención 

endovascular preoperatoria antes del procedimiento, dependiendo de las 

lesiones cerebrales asociadas, el estado hemodinámico del paciente y el riesgo 

del procedimiento.18

IV .1.9.3. Complicaciones esplénicas

Los infartos esplénicos son frecuentes y, muy a menudo, asintomáticos. La 

fiebre persistente o recurrente, el dolor abdominal y la bacteriemia indican la 

presencia de complicaciones (abscesos esplénicos o rotura). Aunque los 

émbolos esplénicos son comunes, los abscesos esplénicos son raros. La fiebre 

persistente o recurrente y la bacteriemia apuntan al diagnóstico.

IV .1.9.4. Miocarditis y pericarditis

La insuficiencia cardiaca puede deberse a una miocarditis, que se asocia 

frecuentemente a la formación de abscesos o reacción inmunitaria. Las 

arritmias ventriculares pueden indicar afección miocárdica e implican mal 

pronóstico. La mejor forma de evaluar la afección miocárdica es mediante 

ecocardiografia o RM cardiaca.

La respuesta inflamatoria, insuficiencia cardiaca, complicaciones 

perianulares o la propia infección pueden causar derrame pericárdico, que 

puede ser un signo de gravedad de la endocarditis infecciosa. En raras 

ocasiones la rotura de seudoaneurismas o fistulas puede comunicarse con el 

pericardio, con consecuencias dramáticas y a menudo fatales. La pericarditis 

purulenta es rara y puede requerir drenaje quirurgico.44'45

IV .1.9.5. Insuficiencia renal aguda

La insuficiencia renal aguda es una complicación frecuente de la endocarditis 

infecciosa y puede empeorar su pronóstico. El comienzo de disfunción renal se 

asocia independientemente a aumento del riesgo de muerte durante el ingreso 

y de episodios posoperatorios. La disfunción renal aguda tiene lugar en 

aproximadamente un 6-30 por ciento de los pacientes. Las causas suelen ser 

multifactoriales: a) glomerulonefritis vasculitica y por inmunocomplejos; b) 

infarto renal, fundamentalmente debido a émbolos sépticos que pueden ocurrir 
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en cualquier momento de la enfermedad; c) deterioro hemodinámico en casos 

de insuficiencia cardiaca o sepsis grave o después de cirugía cardiaca; d) 

toxicidad antibiótica (nefritis intersticial aguda), sobre todo relacionada con 

aminoglucósidos, vancomicina (toxicidad sinérgica con aminoglucósidos) e 

incluso dosis altas de penicilina, y e) nefrotoxicidad de los agentes de contraste 

usados en las pruebas de imagen.

IV .1.10. Pronóstico y evolución

Las tasas brutas de supervivencia a largo plazo después de concluir el 

tratamiento se encuentran en un 80-90 por ciento a 1 año, un 70-80 por ciento 

a los 2 años y un 60-70 por ciento a los 5 años. Los principales predictores de 

la mortalidad a largo plazo son la edad avanzada, las comorbilidades, las 

recurrencias y la insuficiencia cardiaca, sobre todo cuando no se puede realizar 
cirugía cardiaca.18

IV .1.11. Prevención

Se debe considerar la profilaxis antibiótica para los pacientes en mayor 

riesgo de endocarditis infecciosa:

a. Pacientes con cualquier válvula protésica, incluso transcáteter, o aquellos 

en los que se ha usado mucho material protésico para la reparación valvular 

cardiaca.

b. Pacientes con un episodio de endocarditis infecciosa previo.

c. Pacientes con cardiopatía congénita (cualquier tipo de cardiopatía 

congénita cianótica o de cardiopatía congénita reparada con material 

protésico).18

IV. 1.11.1. Procedimientos dentales

Solo se debe considerar la profilaxis antibiótica ante procedimientos dentales 

que requieran manipulación de la región gingival o periapical del diente o 

perforación de la mucosa oral.18



V. HIPÓTESIS

Los pacientes con endocarditis infecciosa que fallecen por esta causa son 

añosos, con múltiples factores de riesgo y de carácter quirúrgico.



VI. VARIABLES

Independiente

1- Mortalidad

Dependientes

2- Edad.

3- Sexo.

4- Comorbilidades

5- Tabaquismo

6- Manifestaciones clínicas.

7- Criterios quirúrgicos

8- Germen aislado.

9- Causa de muerte.



VI .1. OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES.

VARIABLES CONCEPTO INDICADOR ESCALA

Sexo Condición biológica 

que distingue al 

hombre de la mujer.

Masculino

Femenino

Nominal

Edad

Tiempo transcurrido 

desde el nacimiento 

hasta la actualidad.

Años cumplidos. Numérica

Comorbilidades Patologías o 

condiciones que 

existían antes de la 

presentacion de la 

enfermedad actual.

HTA

DM2

ERC

ACV

Dispositivos 
intracardiacos

Cardiopatía 
congénita

Cardiopatía 
reumática

Valvulopatía

ICC

Nominal

Tabaquismo Persona que usa o 

usaba cigarrillo o 

tabaco.

Usuario de 

cigarrillo o tabaco

Nominal

Manife 
stacion 
es 
clínicas
.

Conjunto de signos y 

síntomas que 
presenta un paciente 

por determinada 

enfermedad.

Fiebre persistente, 
artralgias, 
debilidad general. 
Disnea, tos 
Fatiga. Soplo 
cardiaco, 
anomalía 
neurológica.

Nominal



Criterios 
quirúrgicos

Cuando el paciente 

cumple con uno o 

más de los siguientes 

factores.

- Insuficiencia 
cardiaca por 
insuficiencia mitral 
o aortica aguda 
grave con 
compromiso 
hemodinámico

-Infección 
incontrolada

-Vegetación 
mayor a 10mm en 
válvulas aorticas y 
mitral o 
fenómenos 
embólicos a pesar 
de tratamiento 
médico adecuado.

Nominal

Germen aislado Agente patógeno de 

la endocarditis 

identificado por 

hemocultivo.

hemocultivo 
positivo (S. 
aureus, S. 
pneumoniae, S. 
viridans, 
enterococos, 
HACEK, otros.)

hemocultivo 
negativo

Nominal

Mortalidad Recuento de casos 

fallecidos durante la 

estancia hospitalaria.

Fallecimiento Nominal

Causa de muerte Evento final que llevo 
al deceso del 
paciente.

Sepsis, falla 
cardiaca y 
tromboembolismo 
pulmonar.

Nominal



VII . Material y métodos

VII .1. Tipo de estudio

Estudio descriptivo, retrospectivo, de corte transversal que se realizó con el 

objetivo de identificar las características clínicas y la mortalidad de los 

pacientes con endocarditis infecciosa ingresados en el hospital Salvador B. 

Gautier en el periodo 2017 a 2022.

VII .2. Área de estudio

Este estudio se realizó en el hospital Salvador B. Gautier, que está ubicado 

en el ensanche la fe del Distrito Nacional; delimitado al norte por la calle Gerard 

Pérez, al sur por la calle Alexander Fleming, al este por la calle 39 y al oeste 

por la calle Juan 23.

VII .3. Universo

Todos los pacientes ingresados en el departamento de cardiología con 

diagnóstico de endocarditis infecciosa desde 2017 hasta 2022.

VII .4. Muestra

Se tomaron todos los pacientes que cumplieron con los criterios de 

inclusión.

VII .5. Criterio

VII .5.1. De inclusión

• Pacientes con sospecha de endocarditis infecciosa que por criterios de 

Duke tienen una endocarditis definitiva o probable.

• Pacientes mayores de 18 años.

VII.5.2. De exclusión

• Pacientes con endocarditis infecciosa descartada por criterios de Duke

• Pacientes con otra causa probable de sus manifestaciones clínicas y 

hallazgos ecocardiográficos.



• Pacientes cuyos expedientes clínicos se encuentren incompletos y 
cuyos datos sean imposibles de recuperar.

• Pacientes sin registro de resultado de ecocardiograma

VII .6. Instrumento de recolección de datos

Se realizó mediante un formulario de recolección de datos, que fue revisado 

y llenado cuidadosamente con la información obtenida de los expedientes.

VII .7. Procedimiento

Se extrajo la información necesaria a través del instrumento de recolección 

de datos para luego organizarse y archivarse digitalmente, para entonces 

plasmarse en tablas y gráficos. Se recolecto la información de los pacientes 

ingresados con endocarditis infecciosa de 2017 a 2022.

VII .8. Tabulación

Los datos encontrados fueron tabulados y graficados en Excel.

VII .9. Análisis

Se analizaron todos los datos recogidos a través del programa Epi-Info y 

Office Excel.

VII .10. Aspectos éticos

El presente estudio será ejecutado con apego a las normativas éticas 

internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaración de 

Helsinki y las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las 

Ciencias Médicas (CIOMS).2 El protocolo del estudio y los instrumentos 

diseñados para el mismo serán sometidos a la revisión del Comité de Ética de 

la Universidad, a través de la Escuela de Medicina y de la coordinación de la 

Unidad de Investigación de la Universidad.

El estudio implica el manejo de datos identificatorios ofrecidos por personal 

que labora en el centro de salud (departamento de estadística). Los mismos 

serán manejados con suma cautela, e introducidos en las bases de datos 

creadas con esta información y protegidas por una clave asignada y manejada 

únicamente por la investigadora. Todos los informantes identificados durante 



esta etapa serán abordados de manera personal con el fin de obtener su 

permiso para ser contactadas en las etapas subsecuentes del estudio.

Todos los datos recopilados en este estudio serán manejados con el estricto 

apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de los/as contenida en los 

expedientes clínicos será protegida en todo momento, manejándose los datos 

que potencialmente puedan identificar a cada persona de manera 

desvinculada del resto de la información proporcionada contenida en el 

instrumento.

Finalmente, toda información incluida en el texto del presente anteproyecto, 

tomada en otros autores, será justificada por su llamada correspondiente.



VIII . RESULTADOS

Se estudiaron un total de 39 pacientes. La edad promedio fue de 50.9 años 

± 17.56. El 74.4% eran del sexo masculino. Entre los antecedentes el 15.8% 

eran diabéticos, insuficiencia renal el 31.6%, algún evento cerebrovascular el 

10.5%, insuficiencia cardiaca el 18.4%, presencia de algún dispositivo el 31.6%, 

cardiopatia reumática el 5.3%, cardiopatia congènita el 5.3%, hipertensión 

arterial el 68.4%, alguna valvulopatia el 21.1%, endocarditis previa el 5.3% y 

eran fumadores el 26.3%. (Tabla 1)

t Los valores más-menos son medias ± DE. Se muestran números y porcentajes para 
variables categóricas y medias o medianas (con rangos intercuartílicos) para variables 
continuas. * No significancia p >0.05

Tabla 1. Características Generales •

EI

N=39

Valor P

Sexo (Masculino) 29 (74.4%) NS

Edad (años) media ± DE 50.9± 17.5 NS

Factores de riesgo cardiovasculares

- HTA 26 (68.4%) 1.038

- DM2 6 (15.8%) 0.01

- Tabaquismo 10 (26.3%) 1.846

- Insuficiencia cardiaca 7 (17.4 %) 0.615

- Evento cerebrovascular 4 (10.5%) 2.06

- Insuficiencia Renal 12 (31.6%) 1.385

- Dispositivos 12 (31.6%) 1.385

- Cardiopatia reumática 2 (5.3%) 0.923

- Cardiopatia congènita 2 (5.3%) 0.923

- Endocarditis previa 2 (5.3%) 0.923

- Valvulopatia 8 (21.1%) NS



La fiebre fue el síntoma de presentación más frecuente 65.8% y disnea 

55.3%.

Gráfico 1: endocarditis infecciosa según los síntomas.

El 100% tenía vegetaciones. Los cultivos estaban positivos solo un 33.3%, el 

principal germen encontrado fue Staphylococcus aureus en 15.8% y 

enterococos 5.2% (Gráfico 2). Válvula más afectada la mitral 33.3%, aorta 26% 

y tricúspide 20.5%, afectando mitral y aorta 14.5% (Grafico 3). La mortalidad 

fue de 30.8% (Grafico 4). La causa de muerte fue la insuficiencia cardíaca 50% 

y sepsis 42.9% (Grafico 5). La mortalidad fue asociada a la no respuesta al 

tratamiento antibiótico o infección incontrolada en un 23% (chi-cuadrado 12.13, 

P <0.001).

Gráfico 2: endocarditis infecciosa según el hemocultivo.



Gráfico 3: Endocarditis infecciosa según la valvula afectada y su relación con 
la mortalidad.
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Gráfico 4: Endocarditis infecciosa según la mortalidad.
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Gráfico 5: Endocarditis infecciosa según la causa de muerte.

CAUSA MUERTE
Pe

rc
en

t

Gráfico 6: Endocarditis infecciosa según criterios quirúrgicos asociados a la 
mortalidad.
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IX . DISCUSIÓN

Según los datos obtenidos el sexo masculino fue el mas afectado que se 

correlaciona con todos los estudios revisados, la edad promedio fue de 50.9 

años lo cual se relaciona con lo encontrado por Cruz y Marin.

Dentro de los factores de riesgo los mas frecuentes fueron la hipertensión 

arterial, la insuficiencia renal, la presencia de algún dispositivo y el tabaquismo, 

lo cual se pudo establecer en el estudio por Ferrer y Cruz. La disnea y la fiebre 

fueron los síntomas de presentación predominantes que fueron más frecuentes 

que lo encontrado por Ferrer.

Los cultivos estaban positivos solo el 33 por ciento y el germen más 

encontrado fue Staphylococco aureus que fue similar pero menor a lo 

establecido en el metaanálisis de Noubiap. La válvula más afectada fue la mitral 

que difiere de lo referido por Melaku en su metaanálisis donde la combinación 

de válvulas aortica y mitral fue lo más prevalente.

La mortalidad fue de un 30.8 por ciento y la principal causa de muerte fue la 

falla cardiaca. Dentro de los criterios quirúrgicos la infección incontrolada fue el 

factor de riesgo más asociado a la mortalidad. Estos datos son similares, 

aunque con una mortalidad mayor, a la encontrada en el metaanálisis de 

Noubiap que fue de un 22.6 por ciento y en el metaanálisis de Melaku donde la 

mortalidad rondó entre un 20 y un 37 por ciento siendo la presencia de criterios 

quirúrgicos pero que no se operaron la principal causa de mortalidad.



X . CONCLUSIONES

La edad media de los pacientes estudiados fue de 50.9 años ± 17.56, 

de ellos el 74.4 por ciento pertenecían al sexo masculino. Las 

comorbilidades más prevalentes fueron la hipertensión arterial, seguida 

por la insuficiencia renal, presencia de algún dispositivo el 31.6 por 

ciento y el 26.3 por ciento de los pacientes eran fumadores.

La fiebre y la disnea fueron los principales síntomas de presentación.

No se encontraron significancia estadística relacionados entre la 
mortalidad y hemocultivo positivo o negativo, tampoco entre la válvula 

afectada.

La principal causa de muerte fue la insuficiencia cardiaca y la sepsis.

De los criterios quirúrgicos establecidos como es la vegetación 

mayor a 10mm o fenómenos embólicos, desarrollo de insuficiencia 

cardiaca y la infección no controlada, solo esta última alcanzó 
significancia estadística al relacionarse con la mortalidad de los 

pacientes con endocarditis infecciosa.



XI . RECOMENDACIONES

En base al estudio realizado, formulamos las siguientes 

recomendaciones:

• Creación de un registro nacional obligatorio en el que se reporte la 
incidencia de endocarditis infecciosa, tratamiento elegido para los 

mismos y aparición o no de complicaciones, esto a fin de poder crear 

estadísticas.

• Creación de una guía nacional de endocarditis infecciosa que permita 

brindar un mejor servicio a nuestros pacientes, más oportuno en su 

diagnóstico y un tratamiento más unificado.

• Equipar los hospitales con ecocardiogramas y reactivos para 

hemocultivos con personal especializado para la toma adecuada de las 

muestras para establecer un diagnóstico más certero y así ofrecer el 

tratamiento más adecuado a nuestros pacientes.

• Mejorar la accesibilidad a centros con equipo quirúrgico para tratar las 

complicaciones de los pacientes con endocarditis y brindar un servicio 

quirúrgico a tiempo cuando se amerite.

• Orientar a la población sobre el cese de tratamiento antibiótico empírico 

no justificado que lleva a la resistencia antibiótica.

• Realizar trabajos similares a este a mayor escala, multicéntrico y 

prospectivo.
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XIII. Anexos

XIII.1 Cronograma

Descripción Mes Año

Selección del tema Septiembre 2022

Revisión, análisis y obtenciónde referencias 

bibliográficas

Octubre -

Diciembre 2022

Elaboración del anteproyecto
Enero

2023

Sometimiento y Aprobación del 
anteproyecto

Enero-Febrero
2023

Revisión de expedientes y llenado de 

instrumento de recolección

Marzo
2023

Tabulación y análisis de datos Abril 2023

Redacción y revisión del informe final Abril-mayo 2023

Encuadernación Junio 2023

Presentación de tesis Junio 2023



XIII.2 Instrumento de recolección de datos.

Hospital Salvador B. Gautier 

Departamento de Cardiología

Factores asociados a la mortalidad de los pacientes con endocarditis 
infecciosa ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, periodo de 2017 
a 2022.

Datos generales:

Edad:  Sexo:  Record : fecha de ingreso:
, fecha de egreso/deceso:_____________________

1. Comorbilidades:

Si/No

Diabetes mellitus

Cardiopatía 
isquémica

Cardiopatía 
reumática

Cardiopatía 
congénita

Hipertensión arterial

Insuficiencia cardiaca

ERC

Dispositivos 
intracardiacos

Valvulopatía

2. Tabaquismo ? si____no____

3. Síntomas de presentación:

• Disnea Fatiga fiebre

• Tos____ Dolor torácico____ hiporexia



4. Criterios quirúrgicos:

ICC si___no

Vegetación mayor a 10mm si no

Infección incontrolada si___no

Uno o mas episodios embólicos a pesar de tratamiento inicial si no

5. Tratamiento antibiótico:

Especificar:

hubo cambio en la antibioterapia inicial?

5. Otras complicaciones:

IRA___ Complicaciones neurológicas
Especificar:, TEP, TVP

6. Hallazgos ecocardiográficos:

RM, RAo, RT, RP: moderada:severa:
FEVI:rotura de cuerda___ , tamaño de la vegetación

Germen: _______________________________

Falleció? Si no.



XIII.3 Costos y recursos

*Todos los costos de la investigación serán cubiertos por la sustentante

Humanos

Sustentante; uno Asesores: dos, un metodológico y un clínico

Equipos y materiales Cantidad Precio Total

Papel bond 20 (8 1/2 x 11) 2 resmas 240.00 720.00

Lápices 5 unidades 10.00 50.00

Borrador 1 unidad 5.00 5.00

Sacapuntas 1 unidad 15.00 15.00

Lapiceros 6 unidades 30.00 180.00

Corrector 1unidad 75.00 75.00

Información

Libros, Revistas, Artículos en línea, Otros documentos

Económicos

Papelería (copias) 2,000.00

Impresiones 7,000.00

Encuadernación 2000.00

Empastado 6,000.00

Alimentación y Transporte 6,000.00

Imprevistos 7,000.00

Total 31,045.00
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