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INTRODUCCION 

La endocarditis de válvula protésica (EVP) es una complicación 

no muy frecuente del reemplazo valvular cardiaco, sin embargo, 
debido a que tiene una alta morbi-mortalidad, constituye un serio 
problema médico y quirúrgico, permaneciendo a11n como un reto 

diagnóstico y terapéutico. 
se estima que ocurre en el 1 al 4% de las válvulas protésicas 

implantadas, teniendo una mortalidad entre el 25 al 64% (2), siendo 
que entre el 40 al 50% de los pacientes fallecen durante su 

hospitalización inicial (1). 
Es importante basarse en verdaderos criterios diagnósticos 

para poder obtener mejor información estadística y epidemiológica 
y as! diseñar adecuadamente nuevas investigaciones clínicas para su 

tratamiento y prevención. Durante la última década se utilizaron 

los criterios de von Reyn (2,3), los que se basan en parámetros 

clínicos, microbiológicos histológicos. Recientemente los 

investigadores del Centro Médico de la Universidad de Duke (Ourham, 

NC) ( 2 ,4, 5) propusieron nuevos criterios incorporando los hallazgos 

ecocardiográficos para poder diagnosticar los casos no quirúrgicos, 

pues estos no son confirmados histológicamente. 

Algunos ~utores dividen los casos de endocarditis en válvula 

protésica en 3 grupos: Temprana, si ocurrió dentro de los primeros 

óO días del reemplazo valvular; Intermedia, si se diagnosticó 

después de este período pero antes de 365 días, y •rardia, si 

ocurrió posterior a este tiempo (1,6). Recientemente otros autores 

han preferido divJdirla en Temprana y Tardía, ya sea si ocurrió 

antes o después de l año de la cirugía de recambio valvular (1). 

Se ha demostrado que los microorganismos aislados causantes de 

infección temprana son cepas hospitalarias, en cambio las tardías 

son adquiridas en la comunidad como resultado de bacteriemias 

transitorias ( 1, 7, 8). Los casos intermedios reflejan la 

colonización de microorganismos infectantes al momento de la 

cirugía que por su lento crecimiento tardan en volverse 

clínicamente manifiestos (1). 

1 



Di versos trabajos han demostrado que el máximo riesgo de 

adquirir la infección ocurre· dentro de las primeras 6 semanas 

posteriores al implante valvular, disminuyendo a un nivel estable 

después de 12 meses (1,9,10 1 11). 

En cuanto al riesgo relacionado al sitio de inserción de la 

prótesis, los estudios aún no son concluyentes. Algunos autores han 

encontrado mayor incidencia en reemplazo multivalvular (6); Ivert 

y col.(7) informaron que las Válvulas mecánicas tienen una 

incidencia mayor dentro de los primeros 6 meses del implante, 

siendo ésta equiparable al de las bioprótesis en los meses 

subsecuentes (9). 
La lesión morfológica de la endocarditis es la vegetación 

intracardíaca; sin embargo, su examen directo sólo es posible a 

través de cirugía de corazón abierto, autopsia o remoción 

quirúrgica de un émbolo arterial. Sin embargo en sólo un tercio de 

los casos el diagnóstico se confirma histológicamente, por lo que 

la gran mayoría se diagnostica exclusivamente por criterios 

clinicos (2,4). 

El análisis microscópico del tejido infectado del anillo 

valvular muestra células inflamatorias, tejido necrótico y 

frecuentemente microorganismos en frotis y cultivos (19). 

Las manifestaciones clínicas son numerosas, comprometen muchos 

órganos y frecuentemente no son especificas. Esto explica porque la 

EVP es una entidad que entra en el diagnóstico diferencial de 

muchas otras enfermedades. 

El diagnóstico usualmente se basa en el aislamiento e 

identificación del microorganismo etiológico por hemocultivos. Esto 

debe'apoyarse con estudios tanto invasivos como no invasivos, tales 

como electrocardiogramas seriados, ecocardiogra ffa y 

cinefluoroscopia (1,12,13), con el fin de detectar disfunción de la 

prótesis o la presencia de infección invasiva (14). Es importante 

reconocer que ninguna anormalidad de laboratorio es absolutamente 

diagnóstica de endocarditis en válvula protésica. 

Recientemente se ha prestado gran atención a la 

ecocardiograffa dada su habilidad para detectar vegetaciones, fugas 



perivalvulares y obstrucciones valvulares (5). sin embargo, su 

utiiidad en válvulas protésicas es limitada por reflejar ecos 

intensos. Más reciente se han obtenido resul tactos superiores con la 

incorporación del doppler a color y la ecocardiograffa 

transesofágica (2, 15, 16), lo que depende en gran medida de la 

experiencia del observador. 

Las prótesis mecánicas se acompañan más frecuentemente de 

complicaciones tales como el compromiso del sistema de conducción, 

abscesos anulares, arteritis coronarias, etc., lo que se explica 

por el concepto de que la infección inicia en el tejido adyacente 

al anillo suturado de la prótesis (1). En cambio, las bioprótesis 

pueden ser infectadas en su totalidad y el microorganismo destruir 

el material protésico dando como resultado menor frecuencia de 

abscesos del anillo, llevando éxitos más frecuentes con el 

tratamiento antimicrobiano sólo (1,17). 

Diversos estudios han revelado una mejor evolución de los 

pacientes cuando son manejados con tratamiento médico y quirúrgico 

en forma combinada. Algunos pacientes pueden tratarse sin reemplazo 

valvular, siendo habitualmente los pacientes con EVP tardía causada 

por estreptococos del grupo viridans los que mejor responden 

(l,7,B,18), 

Debido a que estudios previos no proponen un abordaje clfnico­

quirúrgico adecuado para los pacientes con válvulas protésicas 

cardíacas infectadas, se decidió seguir el comportamiento de todos 

los casos de endocarditis protésica del Instituto Nacional de 

Cardiología 11 Ignacio Chávez 11 , para poder evaluar su clasificación 

adecuada, el momento quirúrgico óptimo y a la vez, analizar las 

características clínicas, de laboratorio y microbiológicas, para 

facilitar las decisiones terapéuticas en nuestro medio. Así mismo, 

evaluar la utilidad de la ecocardiografia como un auxiliar 

diagnóstico. 



OBJETIVOS 

Definir el abordaje del paciente con fiebre y/o bacteriemia 
con prótesis valvulares cardiacas. 

Determinar la mortalidad real de la endocarditis protésica en 
el Instituto Nacional de Cardiología. 

Determinar los factores principales que influyen en la morbi­
rnortalidad de la endocarditis protésica. 

Conocer el comportamiento clinico, microbiológico, 

ecocardiográfico, quirúrgico e histopatológico de la 

endocarditis protésica en nuestro modio. 

Ajustar los lapsos de tiempo para definir endocarditis 
protésica temprana y tardía. 

Indagar la sensibilidad y especificidad diagnóstica del 

ecocardiograma en la endocarditis protésica en nuestro medio. 

Sugerir el momento óptimo para el tratamiento quirúrgico en la 
endocarditis protésica. 
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PACIENTES Y METOOOS 

Identificación de Población y Criterios de Inclusión. 

Se incluyó a todos los pacientes con prótesis valvulares 

cardiacas, biológicas y mecánicas, que acudieron al Servicio de 

Urgencias del Instituto Nacional de Cardiología desde el primero de 

Marzo de 1992 hasta el 31 de Octubre de 1993 con historia de un 

proceso febril / quienes se internaron con sospecha clínica de 

endocarditis en quienes no se demostró con los medios clínicos y de 
laboratorio habituales, ningún otro foco infeccioso evidente y que 
en su evolución hospitalaria se confirmó el diagnóstico por 

ecocardiografia, cirugía o histopatologia. 
Se recopilaron sus signos y síntomas, asi como los parámetros 

de laboratorio a su ingreso. Se revisaron antecedentes personales, 

patológicos y quirúrgicos en sus expedientes clínicos. Se les tomó 

una serie de 3 hemocul ti vos aerobios y anaerobios iniciales 

(BACTEC, Beckton Dikinson, México) . 

Además, se interrogó a cada paciente con respecto a factores 

predisponentes, profilaxis recibida y tratamiento antibiótico 

previo a su internamiento¡ posteriormente se efectuó una revisión 

de los hallazgos ecocardiográflcos transtorácicos y 

transesofágicos, los hallazgos quirúrgicos e histopatológicos, asi 

como de la evolución intra y extrahospitalaria hasta la fecha de 

cierre del estudio. 

Definiciones. 
Diagnóstico definitivo: Con base en los criterios de 

Steckelberg (2 1 5) se considero como diagnóstico definitivo de EVP 

cuando el paciente presentaba: 

a) evidencia histopatológica de endocarditis, o 

b) múltiples hemocultivos positivos en ausencia de otro 

foco primario de bacteriemia junto con al menos dos de los 

siguientes signos y síntomas de endocarditis infecciosa: fiebre, 

soplo cardiaco nuevo o cambiante, esplenomegalia, fenómenos de 

hipersensibilidad o microvasculares (lesiones de Janeway, nódulos 



~e Osler o manchas de Roth), o 

c) hemocultivos negativos o intermitentemente positivos 

cuando fueron tomados únicamente posterior a la terapia 

antimicrobiana empírica, con al menos 3 signos o síntomas de 

endocarditis infecciosa. 

Recaída: Se considero recaída si se establecía diagnóstico de 

EVP dentro del año siguiente al tratamiento para el episodio 

inicial. 
Parámetros de laboratorio anormales: Se consideraron como 

parámetros de laboratorio anormales cuando los valores obtenidos se 

encontraban fuera de los rangos adoptados por el Laboratorio 

Central del Instituto de Cardiología. 

Hallazgos ccocardiográficos positivos: Se consideraron bajo 

este rubro a la evidencia de vegetaciones, abscesos y/o la 

presencia de disfunción protésica aguda (con base en los hallazgos 

clínicos y ecocardiográficos previos). 

Hallazgos quirúrgicos: Se consideró como diagnóstico de 

endocarditis la presencia de vegetaciones, abscesos perianulares, 

disrupción del anillo protésico o bien la ruptura de ésta. 

Hallazgos histopatol6gicos positivos: se consideraron estos 

cuando en el frotis de Gram se encontraron estructuras sugestivas 

de microorganismos y/o cuando en la tinción de Hematoxilina y 
Eosina se demostraba infiltración por células inflamatorias. 

Sensibilidad: Se define como sensibilidad de una prueba como 

el porcentaje de veces que ésta da un resultado positivo cuando se 

evalúa a los sujetos con la enfermedad (20). 

Especificidad: Se define como especificidad de una prueba como 

el porcentaje de veces que ésta da un resul tacto normal cuando se 

evalúa a los sujetos sin la enfermedad (20). 

Se dividieron los pacientes según las 2 últimas 

clasificaciones aún en controversia, a saber: 

A) Clasificación A: 
a) Tempranos, menor de 60 dlas. 

b) Intermedios, mayor de 60 y menor de 365 dlas y 
c) Tardíos, mayor de 365 días. 
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B) Clasificación B: 
a) Tempranos, menor de 365 días y 

b) Tardíos, mayor de 365 días. 

se efectuó un análisis comparativo de todos los parámetros 

recopilados para evidenciar beneficio de una clasificación sobre la 

otra. 
La clasificación socioecon6mica se tabuló en base a los 

criterios adoptados por el Sistema de Institutos Nacionales de 

Salud. 

Análisis estadístico. 

Para la fase descriptiva del trabajo, los resultados se 

presentan en tablas de contingencia con porcentajes. Para la 

comparación de las clasificaciones se empleo el método de Xª e 

intervalos de confianza al 95%. 



RESULTADOS 

Se incluyeron 24 pacientes que cumplieron los requisitos 

establecidos durante el periodo mencionado, 22 de los cuales fueron 

de clasificación socioeconómica baja (92%) El 62.5\ (15 pacientes) 

fueron del sexo masculino, con una edad promedio de 40.13 afias (25-
67 años) y 37.5% (9 pacientes) del sexo femenino, con una edad 

promedio de 43.11 años (32-62 años). 

En general, la menor edad fue 25 años y la mayor 67 años. El 

promedio de edad fue 42.2 años, 15 pacientes (62.5%) fueron menores 
de 40 años, 4 (16.7%) entre 40 y 55 años y 5 (20.8%) mayores de 55 

afias. 

La prótesis fue biológica en 13 pacientes (54.2%) y mecánica 
en 10 (41.7%). Sólo un paciente se presentó con una prótesis 

mecánica mitral y una biológica en posición trlcuspidea, mostrando 
los hallazgos de endocarditis en la prótesis mecánica mitral. No se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas en las 
distribuciones por edad, sexo o sitio del implante. 

La distribución según las 2 clasificaciones en controversia, 

basadas en el tiempo de aparición del proceso infeccioso post­
implante y el tipo de prótesis implan.tada se observa en la tabla 1. 

~abla l. Distribución del tipo de prótesis según tiempo de implante 
en pacientes con endocarditis en válvula protésica. 

Clasificación Tipo de prótesis Total 

Mecánica Biológica 

Clasificación A 
Temprana 1 2 3 
Intermedia 1 3 4 
Tardía 9 8 17 
Total 11 13 24 

Clasificación B 
Temprana 2 5 7 
Tardía 9 8 17 
Total 11 13 24 
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No hay diferencia estadísticamente significativa entre 

prótesis biológicas y mecánicas en ambas clasificaciones. El 18.2% 

de las prótesis mecánicas y el 38.5% de las biológicas se 
infectaron antes de cumplir un año de implantadas, lo que 

constituye un 30% del total de prótesis. El 12.5% de ellas se 

infectaron en los primeros 60 dias. 

Basado en el sitio de implante y tipo de prótesis tampoco se 

encontró diferencia significativa. (Tabla 2). 

Tabla 2. Distribución del tipo de prótesis según sitio de implante 
en pacientes con endocarditis en válvula protésica. 

Tipo de prótesis 

Sitio de implante Mecánica Biológica Total 

Mitral 6* 6 12 
Aórtica 3 4 7 
Mitro-aórtico 2 3 5 
Mitro-tricuspídeo o l* l 

Total 11 14 25 

*Un paciente t~vo una prótesis mitral mecánica y una tricuspídea biológica. 

En el 48% de los casos las prótesis fueron mitrales y 28% 

aórticos; 20% fueron mitro-aórticos. 

Según la enfermedad de base, 6 fueron congénitos (25%), todos 

ellos del sexo masculino; la válvula afectada fue la aórtica en 

todos los casos, siendo el recambio por prótesis biológicas en 3 y 

mecánica en 3 casos. La cardiopatía reumática inactiva fue la causa 

del recambio valvular en 17 pacientes (71%) y sólo uno por causa 

degenerativa (paciente masculino con cambios mixomatosos en la 

válvula mitral). 
Los síntomas más frecuentes se resumen en la tabla 3. 

Al correlacionar la sintomatologia con el tipo de prótesis y 

el sitio de implante tampoco se encontraron diferencias 

significativas. Los síntomas más frecuentes fueron síntomas 
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Tabla 3. Sintomatología de pacientes con endocarditis en válvula 
protésica según tiempo de implantada la prótesis (en porcentajes). 

Sin toma n Clasificación A* Clasificación B* 

Te Int Ta Te Ta 

Fiebre 23 96 100 67 100 83 100 

Escalofrío 13 54 67 33 56 50 56 

Diaforesis 10 42 67 33 39 50 39 

Síntomas 
generales 16 67 66 66 66 66 66 

Anorexia 10 42 67 44 33 44 

Nausea-vómito 33 66 33 33 33 

Lesiones 
en piel o 33 17 

Disnea 21 33 o 22 17 22 

Tos 25 o 33 28 17 28 

Hemoptisis 2 o 11 11 

Diarrea 38 67 33 33 50 33 

Mialgias 
y artralg ias. 11 46 66 33 44 50 44 

Síntomas 
neurológicos 17 33 11 17 11 

Dolor 
abdominal 25 33 28 17 28 

Dolor de 
espalda 2 o o 11 11 

Epistaxis 13 o o 17 17 

•Te: temprana, Int; intermedia y Ta1 tardia. 

10 



inespecíficos típicos de un proceso infeccioso sistémico como 

fiebre ( 96\), malestar general (67%), escalofrio ( 54%) y diaforesis 

(42%). 

Siendo la gran mayoría de prótesis implantadas en corazón 

izquierdo sólo se encontró disnea como equivalente rte insuficiencia 

cardiaca en 5 pacientes (21%). 

Las manifestaciones músculo-esqueléticas, tales como mialgias 

y artralgias (46%) y dolor de espalda (8%) no fueron muy 

frecuentes. Las manifestaciones neurológicas, como cefaléa, déficit 

motor o sensorial, sugestivos de émbolos al sistema nervioso 

central se observaron en un 17%. Otros signos sugestivos de 

embolias a otros sitios, como pulmones, manifestado por hemoptisis 

(8%) y tos (25%), fueron relativamente poco frecuentes. 

Analizando ambas clasificaciones en base a los síntomas 

principales no se encontró diferencias entre una y otra. No hubo 

ningún hallazgo de la historia clínica que orientara o sugiriera el 

tiempo post-implante. 
La signologfa encontrada se resume en la tabla 4. 

Al comparar la signolagia can el tipo de prótesis y el sitio 

de implante no se apreciaron diferencias significativas. La fiebre 

fue el signo más frecuentemente encontrado (96%). Un nuevo soplo de 

aparición reciente indicativo de disfunción protésica se apreció 

en 13 pacientes ( 54%), siendo más frecuente en las prótesis 

biológicas (71%). 

Las manifestaciones cutáneas inespecíficas como rash, 

erupciones, etc., y otrlx más sugestivas de endocarditis infecciosa 

como los nódulos de Osler, lesiones de Janeway y las hemorragias en 

astilla fueron encontradas con poca frecuencia; en cambio, las 

petequias se encontraron en el 50% de los pacientes. El 

hipocratismo digital se encontró en el 8% de las pacientes. 

Los eventos tromboembólicos periféricos se vieron sólo en 2 

pacientes y ambos con prótesis aórtJca. Los trastornos de 

conducción intracardiacos se presentaron en 3 pacientes ( 12. 5%) 

siendo más frecuentes en pacientes con prótesis aórticas (28.5%). 
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Tabla 4. Signologia de pacientes con endocarditis en válvula 
protésica según tiempo de implantada la prótesis (en porcentajes). 

Signo clínico 

Fiebre >38 ºC 

Nuevo soplo 

Embolias 

Erupciones cutáneas 

Nódulos Osler 

Lesiones 
de Janeway 

Petequias 

Hemorragias 
en astilla 

Esplenomegalia 

Aneurism. micot. 

Hipocratisrno 
digital 

Manchas de Roth 

Insuficiencia 
renal aguda 

Trastornos 
de conducción 

n 

23 

13 

2 

o 

12 

4 

Claaificaoión A* 

Te Int Ta 

96 100 66 100 

S4 o 100 S6 

33 o 

o 33 

o o o o 

o o 

so 33 o 44 

13 o o 17 

17 o o 22 

o o 

8 o 33 

17 o 33 17 

4 o o 

13 67 33 o 

•Te: temprano, Int: intermedio y Ta: tardf.o. 

Clasificación B* 

Te Ta 

83 100 

so S6 

17 6 

17 

o 

o o 

67 44 

17 

o 22 

17 

17 17 

o 

so o 

Ambas clasificaciones en estudio no mostraron diferencias 

estadísticamente significativas en ninguno de los parámetros, sin 
embargo, se apreció que hay signos que se presentaron con mayor 
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frecuencia en los casos tempranos, como los trastornos de 

conducción intracardíacos; y por el contrario, otros como las 

hemorragias en astilla y la esplenomegalia, fueron más 

característicos de los casos tardíos. El resto de signos no mostró 

diferencias importantes. 

La tabla 5 muestra los hallazgos del laboratorio clínico. 

Sólo el 50% de los pacientes mostraron anemia con hemoglobina 

menor de 12 gr/dl. La leucocitosis se presentó en 17 pacientes 

(71%) y la neutrofilia en 11 de 16 pacientes (69%). La 

plaquetopenia se vio en el 71% de los casos. 

Los reactantes de fase aguda, inespecíficos por naturaleza, 

como la velocidad de eritrosedimentación globular y la protelna e 

reactiva se vieron muy frecuentemente alteradas (94 y 100% 

respectivamente). 
La hipocomplementemla y el factor reumatoide fueron las 

pruebas inmunológicas que con mayor frecuencia se encontraron 

alteradas (64% y 57% respectivamente) • Ninguno de los pacientes 

mostró un VDRL positivo. 

Entre las pruebas de función hepática, la fosfatasa alcalina 

y la transaminasa pirOvica fueron las que más frecuentemente se 

encontraron alteradas (80 y 60% respectivamente). La elevación de 

cuerpos nitrogenados se apreció en menos del 25%; sin embargo,el 

urianálisis reveló alteración en el 91% de los casos, teniendo 

eritrocituria como el hallazgo más frecuente. No hubo evidencia de 

hematuria macroscópica ni cilindros. 

Los valores promedio de los análisis de laboratorio (tabla 6}, 

al compararse las dos clasificaciones según el tiempo de infectados 

post-implante no revela diferencias significativas entre los casos 

tempranos e intermedios de la clasificación A y los casos tempranos 

de la clasificación B, pero si existen francas diferencias entre 

los casos tempranos y tardíos en ambas clasificaciones. 
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Tabla s. Hallazgos de laboratorio cl1nico en pacientes con 
endocarditis en válvula protésica. 

Parámetros Positivoe/n ' 
Hematológicos: 

!lb <12 g/dl 12/24 50 

Leucocitos>lO mil/mmc 17/24 71 

Neutrófilos >80% 11/16 69 

Plaquetas >200 mil/mmc 17/24 71 

VSG >25 U/mmc 17 /18 94 
Renales: 

BUN >26 mg/dl 6/24 25 

Creatinina 
sérica >1.5 mg/dl 5/24 21 

Eritrocituria* 15/22 68 

Proteinuria* 9/22 41 

Leucocituria* 11/22 50 

Bacteriuria* 4/22 18 
Inmunológicas: 

PCR* 13/13 100 

Factor rcumatoide* 8/14 57 

CH50 <80 u 7/11 64 

VDRL* 0/9 o 
Hepáticos 

TGO >25 U/l 11/21 52 

TGP >20 U/l 12/20 60 

Fosatasa 
alcalina > 70 U/l 12/15 80 

Bilirrubina 
total> l. 5 mg/dl 10/19 53 

*Se consideraron mediciones cualitativas. 
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Tabla 6. Hallazgos de laboratorio clínico (en valores promedio) 
segOn tiempo de implante en pacientes con endocarditis en válvula 

rotésica. 

Hematológicos: 
Hemoglobina 

Hematocrito 

Plaquetas 

Leucocitos 

Neutrófilos 

Linfocitos 

ERS 

Renales: 
BUN 

creatinina 
sé rica 

Inmunológicos: 
PCR 

Factor 
reumatoide 

CH50 

Hepáticos: 
TGO 

TGP 

Fosfatasa 
alcalina 

Bilirrubina 
Total 

Claaif lcaci6n A* 

Te Int Ta 

9.7 9.2 12.4 

30 28 37. 6 

156 173 153 

26.8 14.4 13.9 

86 81 76 

10 14.7 17.4 

27.7 20 31. 7 

49 30 22 

2.2 1.3 1.6 

0.7 0.5 4.5 

+ 13.5 72.6 

+ 80 124 

243 22 36 

57.5 26 

117 71 113 

1.8 1.4 1.8 

9.5 

29 

164 

20.6 

83 

12.8 

23.8 

40 

l. 7 

0.6 

80 

132 

28 

94 

l. 6 

Clasificación B* 

Te 

12 .1 

37.6 

153 

13.9 

76 

17.4 

31. 7 

22.3 

1.6 

4.5 

72.6 

124 

36 

26 

113 

1.8 

Ta 

*Te:temprano; Int:intermedio; Ta: tardío. +No se tomaron muestras. 
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Los hemocultivos fueron positivos en la mayoría de los casos 
(96%). Solamente en un paciente portador de 2 prótesis biológicas, 
mitro-aórtico, implantadas en 1977, a pesar de no haber recibido 
tratamiento antibiótico previo no se logró aislar el agente causal. 
Los microorganismos aislados se resumen en la tabla 7. 

Tabla 7. Hallazgos microbiológicos en hemocultivos de pacientes con 
endocarditis en válvula protésica. 

Microorganismo 

Estreptococos 

Staphylococcus aureus 

Estafilococo coagulasa 
negativa 

Fastidiosos 

Hongos 

Negativo 

Total 

n 

2 

24 

\ 

37,5 

25 

12.5 

12.5 

B.3 

4.2 

100 

Los cocos Gram positivos fueron los más frecuentes (75%). En 

pacientes se aisló Staphylococcus aureus, de los cuales sólo uno 

fue meticilino-resistente, respondiendo, sin embargo, adecuadamente 
a la terapia combinada médico-quirúrgica; 17 meses después de la 
cirugía el paciente persistía asintomático. 

No se encontró predilección de los microorganismos por ninguno 
de los tipos de prótesis o sitias de jmplante. 

Dentro de los microorganismos considerados como fastidiosos 
por su dificil aislamiento en los medios de cultivo habituales, 

(grupo HACEK y Brucella sp.) se encontraron un 12. 5% de los 
microorganismos aislados, siendo todos ellos aislados de casos 
tardíos Los microorganismos aislados de este grupo fueron una cepa 

de Kingella kingae, una de Brucella sp y una de Cardiobacterium 

homlnis. 
Si se comparan los hallazgos microbiológicos con el tiempo 
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post-implante de la prótesis (tabla 8), sólo los estafilococos 

coagulasa negativa mostraron diferencia entre una clasificación y 
la otra, aunque no estadísticamente significativa, ya que el 4\ de 

los pacientes con EVP temprana de la clasificación B fueron 

intermedios en la clasificación A. 

Tabla e. Microbiología de pacientes con endocarditis en válvula 
protésica según tiempo de implante (porcentajes). 

Microorganismo Clasificación A* Clasificación B* 

Te Int Ta Te Ta 

Estreptococos 37.5 o 37.5 

StapJJylococcus aureus 8 12.5 12.5 12.5 

Estafilococo 
coagulasa negativa o 4 

Fastidiosos o o 12.5 o 12.5 

Hongos o o o 

Negativo 4 o 

*Te: temprano, Int: intermedio y Ta; tardto. 

Los estreptococos y los microorganismos fastidiosos se 
encontraron sólo en casos tardíos; en cambio, los hongos se 

presentaron únicamente dentro de los primeros 2 meses después de la 

cirugía de implante valvular. 

El Staphylococcus aureus no tuvo predilección, pues su 

incidencia entre temprana y tardía fue similar. 

El 54% (13) de los pacientes recibieron antibióticos previos 

a su internamiento. 

Los factores predisponentes para la infección protésica se 

resumen en la tabla 9. 
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Tabla 9. Factores pradisponentes en pacientes con endocarditis en 
válvula protésica. 

Sitio de infección* n 

Dental 2 8 

Vías respiratorias altas 7 29 

Vi as respiratorias bajas 2 

Genito-urinarias 4 17 

Gastrointestinales 2 8 

Piel 4 

Cirugia cardiovascular 25 

Desconocido 25 

Hubo 6 pacientes que presentaron 2 sitios probables do infección 
eimult.§neamente. 

De todos los pacientes con sitios de infección 
predisponentes, sólo 2 recibieron tratamiento antibiótico adecuado. 

Se realizó ecocardiografia transtorácica a los 24 pacientes; 
en 9 (37.5%) se encontraron vegetaciones y/o hallazgos de 
disfunción protésica. Por limitaciones institucionales el 
ecocardiograma transesofágico se realizó solamente a 5 pacientes, 
sólo en uno ( 20%) el estudio fue positivo evidenciando fuga 
paravalvular en una prótesis mecánica de disco en posición mitral, 
situación no detectada por el estudio transtorácico. 

No se encontró correlación significativa del ecocardiograma 
positivo con el tipo de prótesis y el sitio de implante; así como 
tampoco entre ambas clasificaciones basadas en el tiempo de 
implante. 

En 18 pacientes (75%) el tratamiento fue médico y quirúrgico 
combinado y 6 (25\) sólo médico; de estos últimos, 3 fallecieron 
durante los primeros dias de hospitalización por disfunción 
valvular severa y complicaciones del cuadro séptico. Estos últimos 
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tuvieron como agente causal Estafilococos coagulasa negativa. De 
los tres restantes, 2 pacientes, uno con Estreptococos del grupo 
viridans y otro con Cardiobacterium hominis respondieron a 
tratamiento médico permaneciendo asintomáticos a la fecha de cierre 
del estudio y el otro paciente, en quien se aisló Brucella sp., 

respondió a tratamiento médico inicialmente, presentando recaída 
a los 4 meses y entonces requiriendo recambio valvular. 

Los hallazgos quirúrgicos se muestran en la tabla 10. 
Tabla 10. Hallazgos quirúrgicos en pacientes con endocarditis en 
válvula protésica (n=lB). 

Hallazgo n 

Vegetaciones 13 72 

Abscesos anulares 17 

Perforación valvar 33 

Disrupción del anillo 22 

Las vegetaciones fueron los hallazgos más frecuentes ( 72%). No 
se encontró predilección ni por el tipo de prótesis ni por el sitio 
de implante. 

Se compararon los hallazgos ecocardiográficos con los 
quirúrgicos en cuanto a las vegetaciones (tabla 11). 

Tabla 11. Vegetaciones como hallazgos ecocardiográficos y 
quirúrgicos en pacientes con endocarditis en válvula protésica. 

Hallazgos Ecocardiograma 
quirúrgicos 

Positivo Negativo Total 

Positivo 11 

Negativo 2 13 

Total 9 15 24 
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En 7 pacientes (29\) el diagnóstico fue confirmado por 

vegetaciones, sin embargo, 6 (25\) tuvieron eco negativo con 

hallazgos quirúrgicos confirmatorios y únicamente 2 (8%) resultaron 

falsos positivos del ecocardiograma. Esto da una sensibilidad del 
estudio ecocardiográf ico basado únicamente en las vegetaciones del 
54\ y una especificidad del 82\. 

Los abscesos perianulares se encontraron en 3 pacientes (17%) 

y se vieron únicamente en prótesis biológicas; ninguno de ellos se 
relacionó con trastornos de conducción intracard1acos. La 

perforación y la disrupción del anillo fueron más frecuentes en las 

prótesis biológicas (83 y 75% respectivamente). 

Comparando los hallazgos quirúrgicos por ambas clasificaciones 

según el tiempo de implante no se encontró relevancia estadística. 

Excluyendo los 6 pacientes que recibieron sólo tratamiento 

médico, los hallazgos histológicos se resumen en la tabla 12. 

Tabla 12. Hallazgos histológicos en pacientes operados por 
endocarditis en válvula protésica. 

Hallazgo 

Tinción Gram 

Infiltrado 
inflamatorio 

Positivo Negativo 

10 

No realizado Total 

18 

18 

El infiltrado inflamatorio fue más frecuentemente encontrado 

que los hallazgos en la tinción de Gram. El único paciente al que 

se le encontraron cocos Gram positivos tuvo también evidencia de 

infiltrado inflamatorio; era portador de 2 prótesis mecánicas de 

disco, mitro-aórtico, desarrollando en los hemocultivos 

Enterococcus faecalis. 
Se analizo el resultado histológico según el microorganismo 

aislado apreciándose que los estreptococos del grupo viridans dan 

hallazgos histológicos con menor frecuencia. 

Sólo en 2 pacientes los cultivos de las prótesis fueron 
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positivos (11\). Tampoco se encontró diferencia entre las 2 

clasificaciones segOn el tiempo postimplante. 

se tomó como diagnóstico definitivo el quirürgico-patológico 

Y,Be comparó con el diagnóstico ecocardiográfico (tabla 13). 

Tabla 13. Comparación del diagnóstico quirúrgico-patológico con el 
ecocardiográfico en pacientes con endocarditis en válvula 
protésica. 

Diagn6stico 
quirúrgico patológico 

Positivo 

Negativo 

TOTAL 

Ecocardiograma 

Positivo Negativo Total 

16 2 

18 

19 24 

La ecocardiografia mostró una sensibilidad del 89% y una 

especificidad del 50%. Sólo en 3 pacientes (12.5%) no se logró el 

diagnóstico por los medios anteriores; sin embargo, tuvieron 

sospecha clínica y de laboratorio muy sugestiva, con apoyo 

bacteriológico (2 casos con Estafilococo coagulasa negativo y uno 

con Cardiobacterium hominis). Los 2 primeros fallecieron en las 

primeras horas de hospitalización (no se les realizó autopsia) y el 

último respondió a tratamiento médico en forma adecuada. 

La evolución de los 24 pacientes se muestra en la tabla 14. 

~abla 14. Evolución de los pacientes con endocarditis en válvula 
rotésica. 

Evolución 

Fallecido 

Recaída 

Curación 

Desconocida 

n 

12 

2 

11 

2 

50 

8 

46 

8 
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La evolución de estos pacientes según el tiempo post-implante 
de haber presentado el proceso infeccioso se muestra en la tabla 

15. 

Tabla 15. Evolución de pacientes con endocarditis en válvula 
protésica según tiempo de implante (en porcentajes). 

Evolución Clasificación A* Clasificación e• 

Te Int Ta Te Ta 

Fallecido 100 100 17 100 17 

Recaída o 50 o 28 o 

Curado o o 70 70 

Desconocida o o 12 o 12 

•Te:temprano1 Int; intermedio1 Ta: tardio. 

El 50% de los pacientes fallecieron, quedando incluidos en 
esta proporción todos los casos tempranos e intermedios. La 
mortalidad de los casos tardíos fue del 30%. De los 2 casos 
intermedios que recayeron, uno falleció intrahospitalariamente. No 
se encontró diferencias estadísticas entre ambas clasificaciones. 

22 



DISCUSION 

La probabilidad de EVP en función de la variedad de válvula 
implantada ha sido considerada por un gran número de autores (1). 

Con el advenimiento de la cirugía de válvulas mecánicas se encontró 

que éstas son más susceptibles a la infección que las bioprótesis 
(1,14). Sin embargo, este estudio no demostró diferencias 
estadisticamente significativas entre ambos tipos de prótesis. 

Oksana M. en un estudio realizado en 1992 (23) mostró que los 
dispositivos en posición aórtica son más susceptibles que los 

mitrales y otros autores sugirieron que el reemplazo de múltiples 
válvulas se asocia con un mayor riesgo de subsecuente EVP 
(24,25,26). En nuestra serle el 25\ de los pacientes tenían más de 

una prótesis valvular, siendo más frecuentes las mitrales (50%) y 

aórticas ( 29%) solas. Esto podría correlacionarse con la frecuencia 
de cambio valvular según la válvula afectada en nuestra Institución 
y no necesariamente los pacientes con prótesis mitrales tener mayor 

riesgo de infectarse. Asimismo, llammond et al (27) en su análisis 

sobre 10 años confirma que ninguno de los 2 tipos predispone más al 

desarrollo de EVP. 
Estudios por Ivert et al ( 7) y Calderwood et al ( 28) 

demostraron una susceptibilidad significativamente más alta a 

desarrollar EVP en el sexo masculino que femenino. Este estudio no 
corrobora lo anterior. No se encontraron diferencias significativas 
en la distribución por seKo, a pesar de que en nuestro medio la 

patología valvular es más frecuente en el sexo femenino (23). 
En este estudio se encontró que la clasificación 

socioeconómica baja constituye un factor de riesgo para EVP, 
probablemente condicionado por las condiciones de higiene­
nutricionales en que viven estos pacientes, siendo también alta la 
frecuencia de valvulopatia reumática en esta población y por ende, 

de cambio valvular, a lo que podría atribuirse su mayor incidencia 
de endocarditis en válvulas protésicas (23). 

El grupo etario más frecuente fue en menores de 40 años, lo 
que coincide con la mayor incidencia de casos de cirugía valvular 
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en esta Institución. A diferencia de lo reportado por Terpenning et 

al (29) no se encontró que la edad mayor fuera un factor de riesgo 

para EVP, probablemente por la baja sobrevida de pacientes con 

valvulopatia y edad avanzada en nuestro medio. 

Los paises industrializados, dadas sus condiciones 

socioeconómicas, tienen una mayor probabilidad de sobrevida y 

menores condiciones de hacinamiento. Esto ha permitido el mayor 

desarrollo de casos de valvulopatías por enfermedades 

ateroscleróticas y a la vez, la reducción de casos por enfermedad 

reumática. A esto podríamos atribuir la gran diferencia encontrada 

entre lo reportado por la literatura (22) y nuestro estudio en 

cuanto a la distribución de la EVP según la edad y la enfermedad de 

base. 
La sintomatologia y la signologia de los pacientes con EVP es 

muy inespecifica. Los síntomas clásicos frecuentemente son poco 

notables ya que los síntomas relacionados a la bacteriemia inicial 

pueden ser más prominentes (1). La fiebre fue en nuestra serie el 

único hallazgo consistente (96%). 

Este trabajo corrobora lo anteriormente mencionado, por lo que 

deberá sospecharse el diagnóstico de EVP ante un paciente con 

cuadro febril, prótesis valvular cardiaca y sin evidencia de un 

foco infeccioso aparente. 

un nuevo soplo cardíaco es indicativo de rápida destrucción 

valvular y se cita con una frecuencia de 36 a 52% de los pacientes 

con EVP (1,3,29). En esta serie se encontró hasta en un 54%, y más 

frecuentemente asociado a biopr6tesis lo que se explica dado el 

mecanismo fisiopatológico del proceso infeccioso que invade y 

destruye el material protésico mismo (1). 

Las complicaciones más frecuentes de la EVP son la 

insuficiencia cardiaca y los fenómenos tromboembólicos (1,2). Sin 

embargo, en esta serie estos fenómenos fueron poco frecuentes, lo 

que podría atribuirse al inicio temprano del tratamiento 

antimicrobiano y al momento adecuado del abordaje quirúrgico con 

que fueron tratados la mayoría de nuestros pacientes. 

Las petequias constituyen la manifestación cutánea de 
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endocarditis más frecuentemente encontrada. Lerner et al (21) y 
Garvey et al (30) las reportan en un 30\ y generalmente en casos 

con evolución prolong~da; el presente estudio no reveló diferencias 

entre casos tempranos y tardios, encontrándose hasta en un 50\ del 

total de ellos. Esto probablemente debido a que las manifestaciones 

de microembolias son más frecuentes que lo informado en la 

literatura (31). 

Corroborando lo ya escrito (1), la endocarditis en prótesis 

aórtica tiene mayor probabilidad de complicarse con eventos 

embólicos periféricos y trastornos de conducción intracardiacos. 

Los primeros, probablemente por ser una válvula que permite el paso 

de sangre con alto flujo y a gran velocidad, facilitando el 

desprendimiento parcial o total de las vegetaciones y los segundos, 

probablemente debido a que el tejido cardiaco adyacente a la 

prótesis da paso al tejido especializado de conducción cardiaco. 

Esta última complicación de la EVP se vio más frecuentemente en los 

casos tempranos, tal vez por el mayor grado de invasividad del 

microorganismo causante. 

La anemia se reporta entre el 70 al 90% de los casos de EVP 

(1), y con menor frecuencia en los casos agudos. El 50% de los 

pacientes mostraron anemia, sin encontrarse diferencias 

significativas entre los casos tempranos y tardio5. 

El recuento de leucocitos y neutrófilos, como es de esperarse, 

se vieron más frecuentemente alterados en los casos tempranos, 

probablemente por la mayor virulencia de los microorganismos 

causales. 

La velocidad de sedimentación globular se encontró alterada en 

un 94\ contrario a lo reportado por Garvey et al (30) quien refiere 

una baja frecuencia de esta alteración en casos de endocarditis de 

pacientes postoperados de defectos cardiacos congénitos y en 

endocarditis de válvulas protésicas. 

Las alteracione~ del urianálisis probablemente sean una 

manifestación de microembolias renales o una fase inicial de una 

qlomerulonefritis, por lo que este examen es una prueba de gran 

valor. La mayoria de series lo reportan anormal en más del 90\ de 
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casos (1). En este estudio se corroboraron estos hallazgos. 

Las pruebas inmunológicas como el factor reumatoide, VDRL, 

hipocomplementemia, etc., se ven frecuentemente al te radas en la EVP 

( 1). Este estudio reveló este hallazgo pero predominantemente en 

los casos tardíos, probablemente por el tiempo que requiere el 

microorganismo infectante para activar las respuestas inmunológicas 

del huésped. 
El laboratorio clínico en la EVP orienta únicamente a pensar 

en un cuadro séptico invasiva que puede alterar tanto pruebas 

hematológicas, renales, hepáticas como inmunológicas, sin sugerir 

un diagnóstico certero. Más bien, nos orienta a buscar las 

complicaciones intrínsecas mismas del proceso infeccioso como la 

insuficiencia renal aguda, la coagulación intravascular diseminada, 

microembolias sistémicas, etc .. 

Al igual que lo informado en la literatura médica (2,21), los 

microorganismos más frecuentemente aislados en los casos de EVP 

tardía fueron los estreptococos, en cambio en los casos tempranos, 

el Staphylococcus aureus y levaduras tipo Candida fueron los 

agentes causales. Estos últimos podrían atribuirse a diversos 

factores tales como el uso de antibióticos de amplio espectro, el 

trauma quirúrgico mismo, el empleo de circulación extracorpórea, 

los cuales pueden producir alteraciones en los mecanismos 

inmunológicos del huésped. 

Contrario a lo informado por Wilson y colaboradores ( 2), el 

estafilococo coagulasa negativo se encontró en el 12. 5% de los 

casos siendo el 8% en casos tardíos. Se considera que el 

estafilococo coagulasa negativa, por ser un microorganismo de 

crecimiento lento, se adquiere en el momento quirúrgico y se 

manifiesta en un tiempo intermedio, teniendo una alta resistencia 

antimicrobiana y una alta mortalidad. Ambas características se 

encontraron en esta serie, aún en los casos tardíos. Es por ello 

que la literatura médica (14,28) lo informa como el microorganismo 

predominante en la EVP que ocurre entre 2 y 12 meses después del 

implante valvular. 

26 



La endocarditis infecciosa con cultivo negativo se puede 

presentar hasta en un 9.3% de los pacientes, lo que se ha visto en 

menor porcentaje en casos de drogadictos y portadores de válvulas 

protésicas (1). En esta seria sólo se presentó un caso (4.2\) con 

hemocultivos negativos,lo que probablemente se debió al uso de 

antibióticos de amplio espectro previa a su consulta hospitalaria. 

Sin embargo, en el 54% de los pacientes existió el antecedente de 

recibir tratamiento antibiótico previo y aún as1, en el 12.5\ de 

ellos se lograron identificar microorganismos fastidiosos para su 

aislamiento. 

El porcentaje de casos tempranos de EVP en nuestra Institución 

(29%) fue más alto que el referido en la literatura (2), 

presentando una mortalidad del 100\. La frecuencia elevada de EVP 

temprana sugiere que se requieren estudios futuros de la 

susceptibilidad antimicrobiana para evaluar la eficacia de la 

profilaxis perioperatoria que actualmente se lleva acabo con 

cefalotina y amikacina. 

La causa predisponente para el cuadro infeccioso se encontró 

en un 75% de los casos; sin embargo, muy bajo porcentaje de 

pacientes recibió profilaxis o tratamiento médico adecuado contra 

estas infecciones previas. Esto puede deberse al bajo nivel 

cultural de nuestra población afectada y a la falta de educación 

por parte del servicios de salud para concientizar a este tipo de 

pacientes de los riesgos que corren al no ser atendidos médicamente 

en forma adecuada para tratar los diversos procesos infecciosos, 

por triviales que parezcan. 

El estudio ecocardiográfico es el principal método no invasivo 

para apoyar el diagnóstico de EVP (1,2). Este nos muestra no sólo 

vegetaciones y abscesos sino también disfunciones protésicas agudas 

sugestivas del diagnóstico de endocarditis (2). Se compararon los 

resultados ecocardiográficos con los hallazgos quirúrgicos­

patol6gicos (únicos que proporcionan certeza diagnóstica) y se 

obtuvo con el 

mayor que el 

especificidad 

eco transtorácico una sensibilidad del 89%, mucho 

60% informado previamente (2), y una moderada 

(50%). Esta última probablemente se deba a la 
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dificultad para diferenciar los ecos provenientes de la vegetación 

situada sobre el material protésico metálico, de los ecos de la 

prótesis misma. 
Si se toman únicamente a las vegetaciones como sugestivas del 

diagnóstico ecocardiográfico de EVP, la sensibilidad del eco 

transtorácico baja al 54% y la especificidad sube al 82%. Esto 

puede ser debido a que la vegetación es un hallazgo objetivo del 

proceso infeccioso y a la vez dificil de diferenciarse del material 

protésico mismo. Sin embargo, analizando la evolución de los 

pacientes de esta serie se considera importante tomar en cuenta los 

otros hallazgos ecocardiográficos, ya que ayudan a tomar una 

decisión quirúrgica más temprana y por ende, a obtener un mejor 

pronóstico. 

Basados en todos los estudios ya mencionados (1,14) y 

sobretodo en la estabilidad hemodinámica del paciente, la respuesta 

a la terapia antimicrobiana y la presencia de complicaciones del 

proceso infeccioso, cardiacas o extracardiacas, se debe decidir el 

recambio valvular. En nuestro medio es alto el porcentaje (75%) de 

los pacientes que reciben tratamiento combinado médico-quirúrgico, 

con lo que, como ha sido descrito ( 14), mejora el pronóstico. Se 

registraron 6 pacientes que sólo recibieron tratamiento médico y 
tuvieron una mortalidad del 67%; en cambio, los que recibieron 

tratamiento combinado, tuvieron una mortalidad del 44i. Saffle et 

al (32) acumulando datos de 3 grandes centros demostró una tasa de 

mortalidad más baja entre los pacientes tratados con antibióticos 

más cirugía (23%) que entre esos tratados con sólo antibióticos 

(60%). 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

en todos los parámetros analizados en cuanto al tipo de prótesis 

implantada; únicamente como ha sido informado (1,33), las 

perforaciones valvulares fueron más frecuentes en las prótesis 

biológicas, dado el material de que están construidas, ya que la 

microbiologla no reveló diferencias relevantes como para atribuirlo 

a una mayor virulencia de los microorganismos responsables. 

Contrario a lo previamente informado (1,34,35), los abscesos 
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perianulares, a pesar de haberse encontrado con poca frecuencia en 
esta serie, se presentaron sólo en casos de pacientes con prótesis 
biológicas, y dada la base fisiopatológica del proceso infeccioso 

que explica que al menos en las prótesis mecánicas el proceso se 

inicia a nivel perianular, predisponiendo a la formación de 

abscesos en dicho lugar; no se explica el predominio de estos 

hallazgos en prótesis biológicas. Tal vez en estos casos el absceso 

perianular este en relación al agente causal,el cual en los tres 

fue s. aureus. Por otro lado, en las prótesis biológicas existe 
invasión por el microorganismo del material protésico mismo, lo que 

explica la mayor incidencia de perforaciones (1). En ninguno de los 

casos de absceso perianular existieron trastornos de conducción 

intracardiaca; esto último se presentó sólo en un paciente y sin 

absceso, lo que contrapone lo informado por Anderson et al (35) 

quienes mencionan que la presencia de un defecto de conducción es 

sugestiva de absceso del anillo y que la extensión del absceso 

paravalvular ocasiona los defectos de conducción. 

Solamente en 3 pacientes el diagnóstico de EVP no se confirmó 

por ecocardiografla, cirugia o histopatologla. Se incluyeron en 

este estudio por la fuerte sospecha clínica y de laboratorio, 

cumpliendo los criterios de Steckelberg (2). 

Los resultados histopatológicos fueron desalentadores en este 

estudio. Cowgill et al (36) y Arnett et al (19) reportaron que la 

microscopia del tejido infectado del anillo valvular muestra 

frecuentemente células inflamatorias, tejido necrótico y usualmente 

organismos en frotis y cultivos. En esta serie, sólo en el 9% se 

obtuvo una tinción de Gram positiva y en el 46% el infiltrado 

inflamatorio estuvo presente. Es posible que el tratamiento 

antimicrobiano previo al momento quirúrgico, disminuya la 

frecuencia de estos hallazgos. En apoyo a esto último es de hacer 

mención que en los casos de EVP por estreptococos, los cuales 

habitualmente son muy sensibles a los antimicrobianos usuales, no 

existieron evidencias histopatológicas de infección. 

Por otro lado, se evaluaron ambas clasificaciones según el 
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tiempo de implantada la prótesis, en los diferentes parámetros de 

estudio y no se encontró ningún apoyo para dividir a los casos 

menores de 365 días en tempranos e intermedios como lo menciona 

oonald Kaye (1). Por lo que se sugiere únicamente clasificarlos en 

tempranos y tardíos; ya que tanto el comportamiento clínico como 

los microorganismos aislados son muy similares en los casos 

tempranos e intermedios. 

El momento de la terapia quirúrgica cardiaca para pacientes 

con EVP debe de ser individualizado como lo sugiere Karchmer y 

Bisno (14). La evidencia de disfunción protésica, insuficiencia 

cardiaca, trastornos de conducción intracardiacos (37), 

insuficiencia renal aguda ( 10) / embolias periféricas ( 11), así como 

los casos tempranos (10,11,33), deben de ser manejados 

agresivamente con el objeto de tratar de disminuir la mortalidad, 

ya que 3 pacientes acudieron a esta Institución con una o más de 

las características mencionadas y fallecieron en los primeros días 

de hospitalización sin poder llegarles a ofrecer la alternativa del 

tratamiento quirúrgico. 

La EVP continua teniendo una alta morbi-mortalidad a pesar de 

los adelantos terapéuticos, médicos y quirúrgicos ( 14). Este 

estudio muestra una alta mortalidad como había sido referido por 

otros autores ( 1). Así mismo, se corroboró lo informado en diversos 

estudios (10,11,33), que la recaída así como el inicio de infección 

temprana son indicativos de mortalidad. Esto puede explicarse en el 

caso de recaída, al fracaso del tratamiento antimicrobiano, ya sea 

por resistencia del microorganismo responsable o por otros 

mecanismos bien conocidos como dosis o duración insuficientes. y en 

el caso de infección temprana, por el tipo de microorganismos 

responsables (S. aureus y hongos), que son de alta virulencia. 

Los pacientes con EVP tardía se presentaron con menor 

mortalidad, probablemente atribuible al alto porcentaje de casos 

por estreptococos del grupo viridans, que son microorganismos de 

baja virulencia y sensibles a los regímenes antibióticos 

recomendados, lo que no difiere de lo previamente informado (1). 
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CONCLUSIONES 

* No se encontró ningún parámetro clínico consistente y especifico 
en endocarditis de válvula protésica. 

* No se encontró beneficio alguno en la clasificación: temprana, 
intermedia y tardía, en comparación a la clasificación de temprana 

y tardia. 

*La ecocardiografia fue auxiliar diagnóstico en la endocarditis de 

válvula protésica y mostró una moderada sensibilidad y baja 

especificidad. 

•La mortalidad por endocarditis en válvula protésica fue del 50%, 
siendo del 100\ si ésta es temprana. 

• Es mandataria tanto la profilaxis como el tratamiento antibiótico 

adecuado de los procesos infecciosos en los pacientes con prótesis 
valvulares cardiacas. Para ello es necesario educar a nuestra 

población con respecto a la higiene y a los riesgos que corren al 
no ser atendidos por personal capacitado. 

* Los agentes etiológicos de la endocarditis protésica en nuestro 
medio no difieren significativamente de los reportados por la 

literatura médica. 

* Si bien el momento quirúrgico de los pacientes con endocarditis 
protésica debe de ser individualizado y basado en su presentación 

y evolución cl1nica, se sugiera el siguiente algoritmo para definir 
el abordaje de ellos en nuestro medio: 
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FIEBRE + VALVULA PROTESICA 

sin otro foco infeccioso demostrable 
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