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1 N T R o o u e e 1 o "· 

El advenimiento de las prótesis valvulares ha permitido resolver 

las diferentes valvulopatias, sin embargo no estan exentas de com

pl Jcaciones, una de las mas serlas por su elevada morbi-mortalidad 

es la Infección. La endocarditis en prótesis valvular (EPV) es en

tidad poco frecuente pero seria compl icaclón del remplazo valvular 

cardlaco 1- 2 (Oismukes 1973, Rossiter 1978). 

El primer caso descrito en la historia de la medicina, sobre en

docarditis infecciosa se remonta al año de 1646 y lo real Izó Lazare 

Rlvlere. 

En JS83, Elchorst publicó la primera clasificación clinlca de

las diferentes formas de endocarditis; aguda (séptica). subaguda 

(verrucosa) y crónica. 

Osler en IBBS, observó que el 75% de sus pacientes con endocar

ditis Infecciosa, tenían compromiso de las valvulas cardiacas. Des

cribió los hallazgos clínicos y patológicos de la enfermedad, hacle~ 

do énfasis en la presencia de micrococos en las vegetaciones como -

hallazgo constante. En 1909, el mismo autor describe la forma cró

nica de la enfermedad, publ !cando sus observaciones y la descripción 

de los agentes etiológicos en la casuística de !¡3 casos. 

Hasta entonces, no había encontrado ninguna forma de tratamiento 

efectiva para la enfermedad. Las sulfas se empezaron a utll Izar en

e! año de 1937; pero los resultados fueron muy pobres, unlcamente -

se obtenfa la curación entre el 4 a 6% de los pacientes; probable

mente estas drogas ejercieron un papel Importante en la prevención

de la infección de la valvulas cardíacas, mediante el control de las 

enfermedades extracardlacas por agentes sensibles a las mismas. 

Con la Introducción de la penlci llna en el año de 1943, se lnl-

cfa .una nueva era en el tratamiento de esta enfermedad. En los sl-

gulentes años se han Incorporado paulatinamente otros agentes anti

microbianos, los cuales han permitido tratar la endocarditis infec

ciosa con mejores resultados. En el transcurso de los últimos años, 

con la Incorporación de la cfrugia cardiaca en el tratamiento con-

junto, ha cambiado el curso, manejo y pronostico de los pacientes -
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con esta entidad)-~ La substltucl6n valvular es en la actualidad 

la piedra angular en el tratamiento de esta enfermedad. No obstan

te que la pr6tesls valvular contempla el riesgo de endocarditis, • 

cuyo pronóstico es más severo que la Infección sobre una valvula·

nat lva, S-G, 

El objetivo de este estudio es anal Izar la experiencia del Hos· 

pita! de Cardlologla y lleumologla "Luis Méndez", del Centro Médico 

Nacional del IMSS, en el manejo de pacientes con endocarditis lnfe~ 

el osa en pr6tes Is valvulares. 
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MATERIAL Y ME TODOS 

De un total de once aílos, de enero de 1975 hasta diciembre de 

1985, se rev 1 sa ron retros pee t 1 vamen te un tata 1 de 217 exped 1 en• 

tes clínicos del archivo del Hospital de Cardiología y Neumología 

del Centro Médico Nacional del IMSS; todos correspondieron a pa

cientes con diagnóstico de endocarditis Infecciosa; 53 de ellos -

con endocarditis en prótesis valvular (24%). 

De estos 24 fueron hombres y 29 mujeres; la edad promedio fué 

de 38 aílos con rango de 9 a 75; agrupados por décadas, 1 perte

neció a la primera década (2%), 3 a la segunda década (6%), 19 a 

la tercera (36%), 17 a la cuarta (32%), 9 a la quinta (17%), 3 a 

la sexta (6%), 1 a la octava (2%). 

La Indicación de Implante de prótesis fué en 44 pacientes por 

valvulopatía reumática, los no reumáticos fueron: 2 con esteno· 

sis aórtica, 2 con prolapso mitral, 1 con Insuficiencia aórtica· 

+persistencia del conducto arterioso, 2 con probable degenera

ción mlxomatosa y 2 con endocarditis Infecciosa en válvula nativa. 

La localización, tipo y número de prótesis Implantada en este 

grupo de pacientes se resume en la siguiente tabla. (Tabla 1). 

POSICION PROTESIS BIOLOGICAS MECANICAS No. PACIENTES % 

A6rtlca 10 13 25 

MI tra 1 9 20 29 55 

Aórtica+ Mitral 6 11 

Mitral +Tricúspide 2 

Aórtica+ Mitral + 2 6 

Tricúspide. ( 

TOTAL E s . 21 46 53 99,9 
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De las 21 prótesis biológicas señaladas en la Tabla No. 1; 

12 fueron de lonescu/Shilley (1/S), 5 fueron de Hancock (H) -

1 de Ange 11/Shl1 ley (A/S), 1 de duramadre, 1 de Carpent ler/E! 

wards (C/E) y un tubo valvulado de Hancock. De las q6 prótesis 

mecánicas; zq fueron de 6jork/Shllley (B/S), 17 de Starr Ed-

wards (S/E) y 5 de Llllehel/Kaster (L/K). 

De los 53 pacientes, solo en un caso se encontró afección -

de más de una prótesis; ambas mecánicas, las cuales correspon

dieron a L/K en posición mitral y B/S en posición aórtica. 

Todos los pacientes en este estudio, presentaron dos o más 

de los siguientes criterios; 

1.- Fiebre sin causa de origen extracardfaco. 

z ... Presencia de 11soplo nuevo11
, 

3.- Manifestaciones periféricas, petequias, nódulos de Osler,

leslones de Jane1<ay, he morraglas en astil la, esplenomegal la. 

~.-Presencia de bacteremia por el mismo micro-organismo. 

S.- Corroboración hlstopatológlca de Endocarditis Infecciosa en 

autopsia o cirugía. 

Tomando el tiempo transcurrido desde la intervención quirúr

gica para el cambio valvular y la aparición de la enfermedad, d.!_ 

vi dimos los pacientes en dos grupos; grupo 1, aquel los que pre-

sentaron el cuadro el ínlco en un lapso de O a 60 dfas después de 

la operación, designándolos como endocarditis temprana. El grupo 

11, aquel los que presentaron las manifestaciones el ínlcas después 

de 60 dlas de realizada la clru¡¡fa, deslgnándoseles como endocar

ditis tardfa. 
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Comparacl6n de endocardlt Is temprana y tardía, en pr6tes Is 

mecánicas y b lológlcas. Tabla: No, 11. 

PROTESIS MECANICAS PR.OTESIS BIOLOGICAS 

Mitrar Aórtica Trie. Mitral A6rtlca Trie. 

ENOOCARO r T r s 10 9 6 3 

TEMPRANA 

ENOOCARO IT 1 S 17 8 2 

TARDIA 

TOTALES 27 17 2 13 5 
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R E S U L T A O O S. 

ENDOCARDITIS TEMPRANA. 24 pacientes conforman el grupo de endo

carditis temprana, con un total de 31 pr6tesls, 21 fueron mecá

nicas, en posición mitral, 9 en aorta, 2 en tricúspide, 10 co-

rrespondleron a bioprótesls, 6 en posición mitral, 3 en aorta y 

en tricúspide. (Tabla 11). 

El lapso transcurrido entre la cirugía y desarrollo de sínto

mas fué de 39 dlas con rango de 17 a 60 dlas, 

La duración de la slntomatologfa fué en promedio de 18 dlas 

con una variación de 24 horas a 30 días. 

Los principales factores predlsponentes de este grupo fueron 

los s lgulentes: 

Factores pred 1 sponentes 

Infección de vfas respiratorias 

Gastroenteritis 

Infección de herida quirúrgica 

Infección de vías Urinarias 

Tromboflebltls 

Con más de un factor 

Número % 

29 

25 

21 

17 

12 

37 

Las principales manifestaciones clfnfcas fueron las siguientes: 

Han f fes tacl ones clínicas Número % 

FI ebre 24 100 

Leucoc f t6s f s 17 71 

Anemf a 16 67 

Nuevo Soplo 13 54 

1.c.c. refractar fa 11 46 

Embol fas 37 

Esplenomegal fa 6 25 

Petequias, nódulos de Osler, 6 25 

1 es Iones de Jane1<ay. 
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El hemocultlvo permltl6 ldentl ficar el agente etiológico, los 

hemocultlvos fueron positivos en 14 casos, lo cual representa un 

58% de poslt lvldad en endocartldls temprana, los gérmenes alsla-

dos por este medio fueron: 

Germen aislado Número 

Estafl lococo Epldermldls 21 

Estafl lococo Dorado 2 

Estreptococo B. Herolltlco 2 8 

Germenes Gram negat lvos 3 12 

Hongos (aspergl 11 lus) 8 

T O T A L 14 58 

De los pacientes con hemocultlvos negativos en dos se Identifi

caron gérmenes Gramm negativos y en uno hongos (Aspergllllus), 

por a u tops 1 a, 

El total de pacientes que presentaron Endocardit Is temprana a 

16 (60%) se logró determinar el gérmen etiológico, ya sea por he

mocultlvo, cultivo de material de cirugía o autopsia, se deseen~ 

ció en 8 pacientes (33%). Gráfica No. 1. 

A todos los pacientes se les real Izó Ecocardlograma bldimensi~ 
nal; en 5 se demostraron vegetaciones (21%), dos con disfunción -

de prótesis, una con Insuficiencia de la prótesis. l/S en posición 

aórtica y otro con desprendimiento de la prótesis B/S mitral. En 

2 pacientes se real Izó Fonocardiograma, en uno se demostró Insu

ficiencia severa de la prótesis B/S en posición mitral. 

De este grupo fal lecleron 20 pacientes (83%) con endocarditis 

Infecciosa temprana, las causas de muerte fueron las siguientes: 



CAUSAS DE MUERTE 

Insuficiencia Cardíaca 

Embolias sistémicas 

Séps 1 s 

TOTAL 
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NUMERO CASOS 

20 

37 

25 
21 

83 

En 5 de los 7 pacientes que fal lecferon por insuficiencia car_ 

dTaca se les encontró disfunción de la prótesis en el transoper!!_ 

torio o autopsia. Gráfica 11. 

De los 24 pacientes con endocarditis temprana 20 reclbleron

traramlento médico, de los cuales fallecieron 17, se sometieron 

a tratamiento quirúrgico 1¡ pacientes, de ellos fallecieron 3,-• 

Los datos anteriores nos muestran una mortal ldad total para ende 

carditis temprana del 83%. Gráfica No. 111. 

De este grupo de pacientes a 5 se les practicó estudio necró.e_ 

slco. El primero, portador de prótesis B/S en posición mitral,

fallecieron por Insuficiencia cardíaca refractaria secundarla al 

proceso Infeccioso y disfunción de la prótesis por Insuficiencia. 

La necropsia mostró vegetaciones y absceso del anll lo. lle se ai~ 

ló nlngun gérmen, El segundo y tercer caso correspondieron a bio 

prótesis aórticas, con disfunción por destrucción de las valvas; 

uno fa! lec16 por septlsemia y coagulación lntravascular disemi

nada y el otro por Insuficiencia cardíaca refractaria. En uno de 

ellos el Eco falló a detectar la presencia de vegetaciones, el

hemocultlvo fué positivo para Aspergill ius Sp. En la autopsia se 

encontró aneurisma micótico en la pared 1 lbre del ventriculo i~ 

qulerdo, Los dos últimos casos fallecieron por choque séptico. 



- 9 - s:J~A ~1.swJ1iDD~fE 
. DE, .U BIBUDfECA r,A 

ENDOCARDITIS TARDIA. 29 pacientes Integran este grupo, en los 

cuales se encontraron 11 prótesis blológlcas, 7 en posición -

mitral, 2 en aorta, 2 en tricúspide; 25 prótesis mecánicas, 17 

en posición mitral, 8 en posición aórtica. Tabla 11. 

El tiempo transcurrido desde la Intervención quirúrgica se 

encontró un promedio de 39 meses con rango de 75 días.ª 10 años. 

La duración de la slntomatología fué en promedio de 18 dlas 

con rango de 7 a 91 dlas. 

Los principales factores predlsponentes encontrados fueron: 

FACTORES PRED 1 SPONENTES 

Infección de vfas respiratorias 
Infección de vías urinarias 

Extracc Iones dentarl as 

Infección heridas 

Gastroenterl tls 

Sin factores predlsponentes 

NUMERO CASOS 

9 
4 

2 

9 

Las principales manifestaciones clfnlcas fueron: 

MAN 1 FES TAC IONES CL 1N1 CAS NUMERO CASOS 

Fiebre 29 
1.c.c. refractar! a 15 

Cuadros embóll ces 12 
(cereb ra 1 es todos) 

Esplenomegal la 9 

Nuevo Soplo 8 

Leucoc 1 tós Is 

Petequias, Nódulos Osler, 5 
les Iones de Janeway 

% 

31 
14 

10 

7 

7 
21 

% 

96 
52 

41 

37 

33 
17 

17 
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En 2 pacientes se encontraron alteraciones electrocardlográ

flcas del tipo del bloqueo aurfculo-ventrlcular de ler. grado; 

ambos con prótesis en poslc16n aórtica, en uno de el \os con pr§_ 

tesis de B/S, en la necropsia se encontró absceso del anillo; 

en el otro con prótesis de S/E no se realizó cirugía ni autopsia, 

En los 29 casos se tomaron hemocu\tlvos, en 13 fueron poslt i

vos (45%). Los gérmenes aislados fueron los siguientes: 

GERMEN ES A 1 SLADOS 

Estreptococo 

Gérrrenes Gram negativos 

Estdfi \ococo Dorado 

NUMERO DE CASOS 

24\'. 

14 

7 

En 16 pacientes los hemocultlvos se encontraron negativos. 

De estos en 3 se a Is 16 estafl lococo dorado y en 2 Aspergl 11 lus 

Sp. en material quirúrgico o de autopsia. 

En total de pacientes con endocarditis infecciosa tardía en 

los que se logró determinar el agente etiológico fueron 18 ca

sos (62%), mediante hemocu\tlvos, muestras de material trans

operatorlo o de autopsia. Gráfica l. 

A 16 pacientes se les real Izaron estudios no invasivos; a 

15 se les practicó ecocardlograma bidimensional 3 fonocar

dlograma. En un caso el Eco demostró vegetaciones gigantes y 

disfunción de la prótesis l/S mitral por estenosis. La ciru

gía demostró las vegetaciones. En los otros 4 casos el Eco no 

demostró vegetaciones, pero si datos de disfunción de las pró

tesis por Insuficiencia; 2 en posición aórtica, L/K respectiva

mente y 2 B/S en posición mitral. 
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En 3 se confirmo la disfunción por cirugía y/o autopsia.- --

Estos fueron los 2 aórticos y uno mitral. El fonocardlograma

detect6 2 casos que tenían Insuficiencia de la prótesis en po

sición aórtica; una S/E y otra B/S. En la el rugía se derrostró

desprendlmlento de 50% de la prótesis S/E y vegetaciones en la

B/S sin disfunción ni abscesos. 

En 2 casos se encontraron falsas negativas por el Eco, fué

reportado corro normal. Se encontró durante la el rugía obstruc

ción parcial de una prótesis de duramadre en posición aórtica. 

En este grupo fa! \ecleron 14 pacientes (gráfica l 1), Las---

causas de muerte fueron las siguientes: 

CAUSAS DE MUERTE NUMERO CASOS % 

1nsuflclencla Cardíaca 7 24 

Embolias sistémicas 4 14 

Choque séptico 10 

TOTAL 14 48 

De este grupo de pacientes recibieron tratamiento médico --

15, de los cuales fal \ecleron'<¡, Se sometieron a tratamiento qu.!_ 

rúrglco 14 pacientes, en todos se real lz6 recambio valvular é

protéslco. Las Indicaciones para cirugía fueron: embol la slste

temlca en 4, disfunción de prótesis en 3, insuficiencia cardí~ 

ca congestiva refractaria en 4, e lnfeccl6n persistente en 2. -

Fallecieron 7 pacientes (gráfica IV). 3 en el post-operatorio 

Inmediato y los restantes en un lapso de 6 a 90 dlas; 4 con ba

jo gasto cardiaco y 3 con séps Is. 

En la clrugfa se encontró ( tabla 1 l) 6 con disfunción; 3 -• 

prótesis mecanlcas en posición aórtica, 1 con Insuficiencia Pª!.ª 

valvular y otra con obstrucción; 3 en posición mitral con Insu

ficiencia; una biológica y dos mecánicas, 4 pacientes con pró--
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tesis mecánicas presentaron abscesos en el anll lo; 2 en sltua-

cl6n a6rtlca y 2 en mitral. En 12 casos se encontraron vegeta

ciones, 3 en prótesis aórticas y 9 mitrales. 

Cuatro pacientes de este grupo tJenen estudio por necropsia; 

el primero con prótesis de l/S en posición rnitral, present6 ve

getaciones, en el cultivo se aisló estafilococo dorado. El se-

gundo caso portador de prótesis de B/S en posicl6n mltral,se -

encontr6 absceso del anl l lo y vegetaciones, el cultivo de mate

rial de autopsia se als ló Aspergí 11 ius Sp .. Previo a la el rugía 

los hemocultlvos se reportaron negativos y no se real Izó culti

vo de la prótesis Infectada. El tercer caso tenía prótesis de -

BIS en posición aórtica con disfunción por Insuficiencia, absc!"._ 

so del anll lo, se encontraron vegetaciones y se aisló Aspergl-

ll Jus Sp .. El cuarto caso una prótesis de S/E mitral con veget~ 

clones y desprendimiento parcial. Previo a la cirugfa los hemo

cultlvos fueron negativos. El material cultivado de la necrop-

s 1 a tamb r én fué negat 1 vo. 
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DISCUSION. 

La endocarditis es una comollcaclón del remplazo valvular,-

ª pesar de los avances de la terap(a antlmlcroblana, técnicas -

diagnósticas y procedimientos qulrúrglcos.7(Mansur 1980). 

El Indice de mortal ldad para endocardlt Is en prótesis valvu

lares se ha reportado entre un 3S a 60% en estudios reclentes3-B. 

El diagnóstico está basado en un elevado Indice de casos por 

la sospecha clfnlca, la presencia de fiebre es el dato más con~ 

tante Indicativo de endocarditis Infecciosa; como lo muestra 

nuestra serle, con resultados muy similares a los reportados en 

la Literatura mundial, la fiebre se encuentra en casi todos los 

paclentes9·IO-l I. 

El gérmen más frecuentemente aislado en la endocarditis tem

prana es el estafilococo en un 47.5% y de este un 27% correspo!!_ 

de a estafilococo epldermldls. El estreptococo es el gérmen als 

lado con mayor frecuencia en la endocarditis tardla, en un 42%2~ 
En nuestro medio el gérmen más frecuentemente aislado, en los -

casos de endoca rd 1t1 s temprana fué e 1 es ta f l lococo en 29% de 1 os 

cuales el 21% corresoondló a estafilococo epldermldls y un 8% a 

estafl lococo Dorado. 

Los principales factores predisponentes reportados en pacie!l 

tes con endocarditis tempranR , son l1as contaminaciones trans•

operatorlas e Infecciones postoperatorias de heridas qui rúrglcas 

segun lo enfatiza Blakemore y asoclados! 2 (Blakemore 1971). Las 

Infecciones postoperatorlas de herl das qui rúrgl cas son causadas 

principalmente por estafilococo y y bacilos Gram negativos, a_<!. 

qulrídos lntrahospltalarlamente.
2

(Wllson 1982). 

En nuestro grupo de pacientes con endocarditis temprana en -

prótesis valvular, los principales factores pre'disponentes en-

centrados fueron: Infección de vfas respiratorias 29%, gastroe!!_ 

terltls en 25%, Infección de heridas quirúrgicas en 21%, lnfec-
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cfón de vías urinarias en 17%. Los pacientes que presentaron 

m~s de un factor predlsponente correspondió a un 3n. 
La vfa de contaminación en p11cientes con endocarditis tardia 

en prótesis valvulares es posiblemente similar a la de paclen· 

tes con endocarditis en valvula nativa y puede ser relacionado 

a bacteremías transitorias asociadas a manipulaciones dentarias 

u otros procedimíentos invasivos, traumas o infecciones perlfe

rfcas.13"1 A pesar de la terapia antlmicrobiana la mortal !dad -

de pacientes con endocarditis en prótesis es deprlmentemente·-

alta14"8"15"7. La mortalidad en 230 pacientes con endocarditis 

en prótesis valvulares de 5 Instituciones médicíls fué de 55?~¡ 

la mortal ldad en pacientes con endocarditis temprana fué del--

77% y 42% para endocarditis tardla!
2

"
2 

En nuestro grupo de pa· 

cientes se presentó una mortal ldad del 831'. para endocarditis -

temprana y de li8~~ para endocarditis tardía, datos que son dls 

cretamente más elevados a los descritos en la 1 iteratura mundial. 

En estudios de la CI lnica Mayo (1982) la principal causa de

muerte en pacientes con endocarditis en prótesis valvular temp!_a 

na fué el choque séptico en 36%, insuficiencia cardíaca congestl_ 

va la más frecuente en pacientes con endocarditis tardía en -

64%. Los pacientes que presentaron mejor pronostico fueron los 

que tubleron endocarditis tardía con infección pur estreptoco

co o bacilos Gran negativos, la mayor mortalidad fué en los que 

presentaron endocarditis temprana con infecciones por estafi

lococo, hongos y bacilos Gram negativos!
6 

En nuestro estudio la 

principal causa de muerte en pacientes con endocarditis temprana 

fue la Insuficiencia Cardiaca Congestiva Refractaria en un 37%, 

embol las slstemlcas 25% y 21~ sépsls. En la endocarditis tardia 

la principal causa de muerte fué la Insuficiencia Cardiaca con

gestiva refractaria en 24%. En cuanto a los gérmenes aislados -

en los pacientes con endocarditis temprana fue el estafilococo 

en un 30% y el estreptococo en 24% en la endocarditis tardía. 
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La experlncla acumulada muestra que la intervención quirúr· 

glca agresiva temprana, especialmente en pacientes con cndocard.!_ 

tls en prótesis valvulares de aparición temprana, ouede reducir 

la alta motal !dad, Saffle y colaboradores~7 (1977) anal Izan el· 

reporte de la experiencia recolectada en 3 instituciones y aco'!!_ 

paran los resultados de pacientes con endocarditis en prótesis 

valvulares, tratados con solo medidas médicas y la evolución de 

pacientes tratados con medidas médldas y remplazo de las próte· 

sis Infectadas. La mortal ldad fué menor en pacientes que fueron 

sometidos a resección de la prótesis infectada. Dentro de nues· 

tro grupo de pacientes aparentemente los que fueron sometidos a 

tratamiento quirúrgico tubieron mejores resultados; sin embar-

go por ser pocos los casos sometidos a tratamiento quirúrgico-

no es posible establecer diferencias. 

El uso de antlcoagulantes como terapia en pacientes con e~ 

docardltls en prótesis valvulares ha sido controvertido. Desde· 

el reporte de Thlll Meyer 
18 

publicado en 19117, muchas autor! 

dades han creldo en la historia natural de la endocarditis con

alto riesgo de sangrado del Sistema /forvioso Central secundarlo 

a tromboembol.lzacf6n! 9"2º Sin embargo aumenta el riesgo de e!!: 

bol lzaclón al suspender los antlcoagulantes en pacientes con 

prótesis valvulares. Es recomendable el uso de antlcoaguiantes 

en pacientes con endocarditis Infecciosa en prótesis valvulares, 

pues dicha terapia no aumenta el riesgo de morb/mortalldad, espe 

clalmente de sangrado en el SNC. secundarlos a tromboembol lsmo.
21 

Pa~~ algunos autores las embol las sistémicas son la causa de -

uerte en un rango de 37a 73% de los paclente~-ll-B En nuestro· 

grupo se encontraron embol las sistémicas en la mitad de los pa· 

cientes; de estos fal lecleron por embol la como causa directa de 

muerte 10 pacientes que corresponde a un 19%. 

De acuerdo a reportes previos, la valvula aórtica ha sido -

afectada más frecuente que la mitral, esta diferencia ha sido· 

estadlstlcamente slgnlflcatlv~.Para Slaughter et·al
2 

no han en~ 
contrado diferencias significativas en las Infecciones de la aÓ!, 

ta y Ja mitral. En nuestro grupo las más afectadas fueron las co 
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locadas en posición mitral. 

Se ha dicho que las prótesis biólogicas son más resistentes-

al desarrollo de endocadltls, más dificil de desarrollar absce

sos, que sufran desprendimientos perlvalvulares, más facll de -

ester JI lzacfón con terápia antimlc'robiana~ 3 - 24 .Rosslter et·al~S 
reportan que no hay diferencias en Ja frecuencia de Infección o 

mortal ldad en pacientes que son portadores de prótesis biológicas 

comparados con pacientes portadores de prótesis mecánicas. En -

nuestro grupo fué mayor el número de pacientes con prótesis me· 

cánlcas que desarrollaron endocarditis, probablemente sea debido 

a que es mayor el número de prótesis mecanlcas que se implantan. 

Está claramente establecido que una de las mayores dificulta

des para detectar vegetaciones por medio del Eco Bldlmenslonal

constltuye Ja presencia de prótesis y con mayor razón si esta -

es mecánlca. 26 • 2?-ZB. En nuestra serie el Eco Bidimensional solo 

demostró vegetaciones y/o datos de de disfunción en JO casos Ja

que representa un 19%. 
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e o N e L u s 1 o N E s . 

Se pueden hacer las siguientes consideraciones: 

1.- La endocarditis en prótesis valvulares sigue siendo una grave 

compl lcac16n del remplazo valvular. 

2.- El diagnóstico a pesar de los avances tecnológicos es a veces 

dificil de establecer; sigue siendo el cuadro clfnlco el mé

todo más út 11 para 1 a sospecha d 1agnóst1 ca. 

3.- El cuanto al dlagn6stlco, el Eco Bldlmenslonal es poco útil; 

sirve principalmente para pacientes portadores de biopr6tesls. 

4.- Se ha demostrado que existen diferencias en cuanto a la Horbl

mortal ldad en pacientes con endocardi t Is temprana tardía. -

El tratamiento médico y quirúrgico con recambio valvular te!!'_ 

prano ha demostrado significativa disminución de la mortal 1-

dad en pacientes con endocarditis temprana. El tratamiento -

médico brinda buenos resultados en la endocardl t Is tardía causa-

da por estreptococo, 
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