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INTRDDUCCION 

Desde épocas remates el estudio de las enfermedades ~ 
feccioses ha sido motivo de especial interés, los. médicos -
siempre se hen visto etreidos por su conocimiento y manejo. 

El corazón puede participar de cualquier proceso infeE 
sioso, pero quizás el que por su frecuencia y gravedad ocu
pa el primer lugar en importancia es le endocarditis infec
ciosa. 

Desde que Osler describió le forma "maligna" de endo-
cardi tis, es mucho lo que se ha avanzado en el conocimiento 
sobre patogenia, manifestaciones clínicas, diagnóstico y 
tratamiento de esta entidad (1). 

Resulte de especial interés la endocarditis infecciosa 
que se presenta en la edad pediátrica que según reportes es 
una condición poco común (2), y son pocos los estudios que
expresen su frecuencia o el riesgo de adquirir le enferme-
dad en niños susceptibles (3). 

Actualmente es explicable el creciente número de casos 
pediátricos con la enfermedad, debido al reconocimiento tem 
prano de las malformaciones cardiacas congénitas, a le ma
yor sobrevida de los niños con lesiones cardiacas congéni-
tas debido a los avances dramáticos en el tratamiento médi
co y quirúrgico. Esto ha llevado e que se produzca una po-
blación de alto riesgo que sobreviven a la edad adulta y re 
quieren especial cuidado profiláctico (4). 

Asi, a pesar de contar con medios sofisticados de diaQ 
nóstico, medicamentos potentes y grandes avances en el man~ 
jo clínico y en la cirugía cardiovascular, la endocarditis-
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infecciosa en este grupo particular de pacientes en ocasio
nes no se sospecha y el diagn6stico se realiza durante la -
autopsia. 

Dado que son pocos los estudios de la endocarditis in
fecciosa en pacientes con lesiones cardiacas congénitas, de 
ahi nace nuestro interés de revisar el comportamiento gene
ral e intentar analizar los aspectos más relevantes de la -
misma en el cardi6pata congénito, su manejo médico quirúrgl 
co y las posibles medidas preventivas que se pudieran lle-
var a cabo en este grupo particular de pacientes. 
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ANTECEDENTES 

Quizás la primera descripción clinica de la endocardi
tis fue la publicada por Lazere Riviere (5) en el año de --
1546---- "el paciente buscó atención médica a causa de palp2: 
taciones cardiacas, tenia pulsos arteriales pequeños e irr_:: 
gulares, con todas las variantes de irregularidad. El pa- -
ciente presentaba disnea grave con edema en las extremida-
des inferiores¡ sus condicones clinicas empeoraron grande--
mente, presentó hemoptisis y murió-·-·-", la cual ejemplifica 
has ta la focha actual el comportamiento de dicha enfermedad. 

En 1852 Kirker (6) fué el primero en atribuir una emb~ 
lia sistémica a vegetaciones en una válvula cardiaca. Wynge 
(7) y Heiberg (B) en 1870 visualizaron microorganismos en -
las vegetaciones valvulares. Es a Eichorst (5) en 1883 a 
quien se le atribuye la primera clasificación clínica de en 
docarditis en : aguda (séptica), subaguda (verrugosa) y crÓ 
nica (fibrosa)¡ términos que a pesar de sus inconvenientes: 
se mantienen, en algunos sitios en uso hasta la fecha. 

En 1885 Osler (9) señaló que en cerca del 7f'f~ de los -
pacientes con endocarditis infecciosa había una valvulopa-
tia primaria e indicó que en todas las vegetaciones los mi
crococos eran elementos constantes. Posteriormente él mismo 
describió la forma crónica de la enfermedad. Wyssokowitsch
( 10) en 1886 aisló Staphilococcus aureus de un caso de endo 
carditis ulcerativa y produjo la enfermedad en perros. 

A finales de la segunda década de este siglo, refirié~ 
ciase a los pacientes con endocarditis, Blumber predijo 
---"la quimoterapia puede en el futuro ser desarrollada a -
un grado que permita la eliminación de estos microorganis--
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mos del cuerpo"---. En la década de 1920 a 1930 los estu- -
dios clínicos enfatizaron la frecuencia de endocard-L tis in
fecciosa en la enfermedad cardiaca reumática y congénita -
( 11, 12). 

El término "andocardi tis infecciosa" se atribuya a Tha 
yar (13) quien lo usó por primara vez en el año 1931 y rap~ 
pular:Lzado en las s:i.guian tes décadas por otros investigado
res (14). Actualmente se considera el término más apropiado 
desde que hongos y otros microorganismos ( rickettsias, vi-
rus, etc.) se han aislado en un número importante de casos. 
Asi, el ttirmino er1docarditis infecciosa abarca tanto a las
causas bacterianas como no bacterianas. 

A partir de 1937 con la in traducción da las sul fas se 
inició ul tratamiento antimicrobiano para la endocarditis -
infecciosa con resultados poco satisfactorios reportando cu 
raciones entre el 4°/o y 6'/o de los casos ( 15, 16) . En ·J940 : 
Touroff describió un paciente con pernistencia del conducto 
arterioso in fectéido, quien se recuperó después de ligarle -
el conducto ( 17). Una nueva era comenzó en 1943-1944 con el 
advenimiento de la penicilina, logrando el tratamiento exi
toso en varios casos de endocarditis subaguda. Después, con 
la introducción de nuevos antibióticos ha sido posible tra
tar una gran variedad da tipos de endocarditis de etiología 
diferente. Sin embargo, en ocasiones con el tratamiento se
controlaba la infección pero dejaba lesiones valvulares qua 
evolucionaban a insuficiencia cardíaca y a veces a la muer
te. Por esta razón en la actualidad se considera a la endo
carditis infecciosa como una pausa de valvulopatia y por 
ello su prevención y tratamiento médico o quirúrgico es ca
si tan importan te como e 1 con trol de la in fecci6n ( 1B) . 
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Posterior a la introducción de las sulfas y penicilina 
en las décadas del 50 y 60, la mortalidad por endocarditis
in fecciosa permaneció alta ( 19, 20), pero en los reportes -
de los últimos 15 años, con el advenimiento de potentes an
tibióticos, la sobrevida de estos pacientes ha llegado a 
ser común (3). 

Es de interés particular la infección que ocurre en la 
edad pediátrica, que según algunas publicaciones es una con 
dición poco frecuente (21); pero creemos que en los último~ 
años con los avances en cardiología pediátrica y cirugía -
cardiovascular se ha incrementado la posibilidad de sobrevi 
da en los pacientes con enfermedad cardiaca congénita más -
allá de la infancia, lo que ha producido una creciente po-
blación susceptible de presentar la endocarditis (3). Aun-
que rara en los primeros años de vida, la incidencia de la
infección se incrementa progresivamente en pacientes de ma
yor edad (21). Es por ello muestra de inquietud el reportar 
los resultados y experiencias del servicio de Cardiología -
Pediátrica del Instituto Nacional de Cardiología, así como
revisar lo publicado en la literatura en los últimos años,
con el fin de comparar resultados y experiencias. 
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INCIDENCIA 

Al presente no hay información válida estadísticamente 
respecto a la incidencia de endocarditis infecciosa y entre 
otros factores esto se debe a que varían los criterios para 
el diagnóstico de endocarditis, la inclusión o exclusión de 
pacientes con hemocultivo negativo dificulta al menos en 
parte comparar los datos de los diferentes hospitales (22). 
Algunos centros han reportado una disminución en la incide~ 
cia de endocarditis desde la introducción de agentes antiml 
crobianos, mientras otros no indican cambio o quizás hasta
haya ocurrido un incremento de la enfermedad en la era anti 
biótica (23). Las lesiones cardíacas congénitas han sido r~ 
portadas tan frecuentes como la cardiopatía reumática para
el injerto bacteriano ( 14) y entre ellas las que más a men!::! 
do se asocian con la infección en orden de frecuencia fue-
ron en esa serie las lesiones aórticas valvulares congéni-
tas, seguido de defecto septal ventricular, tetralogía de -
Fallot, estenosis subaórtica hipertrófica idiopática y de-
fecto septal auricular. Estos resultados son similares a 
los nuestros, con excepción de la persistencia del conducto 
arterioso que no figura en esos reportes (14, 24), quizás -
debido al diagnóstico temprano de la lesión y su rápida co
rrección quirúrgica. En nuestros casos de endocarditis in-
fecciosa revisados, ésta se injertó en el conducto arterio
so persistente en un 24.2'/o de casos, segundo en frecuencia
después de las lesiones aórticas congénitas. 

Zakrzewsku ( 25) en su ser•ie encontró que la caro iopa
tia congénita sobre la cual se injertó la infección con más 
frecuencia fué la tetralogía de Fallot, seguida por la este 
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nosis aórtica, persistencia del conducto arterioso y es ten~ 
sis pulmonar. Los factores predisponentes encontrados fue-
ron las infecciones del tracto respiratorio (bronquitis, -
neumonía, sinusitis, etc.), otitis media, dermatitis, infe..!;: 
ciones intestinales y circuncisión. Hace dos décadas (26, -
2?) el conducto arterioso persistente y los defectos septa
les ventriculares constituían las malformaciones congénitas 
más comunes de la variedad no cianótica complicada con end~ 
carditis y entre niños con cardiopatía congénita cianótica, 
la tetralogía de Fallot era la más frecuente, como ocurre -
actualmente. Muchos estudios en diferentes épocas reportan
una baja incidencia de endocarditis infecciosa en niños 
(25, 28). Kerr informa que sólo de 'Z'/o a 3'/o de los casos de
ésta ocurren durante la primera década; sin embargo, él mi~ 
mo reportó un caso de endocarditis micótica en un niño pre
maturo de siete semanas de nacido (29). 

En la última década la literatura señala un incremento 
en el número de niños con endocarditis y cardiopatía congé
nita, 1·eportando algunas series lBsiones congénitas asocia
das al 9'J'/o de los casos con la infBcción (3). Recientemen-
te, en nuestro medio Zghaib l4, 30) encontró que la endoc~r 
ditis se injertó en lesiones congénitas en el 18.5'/o de los
casos, hallazgo similar al de otras series ( 31-34), siendo
la lesión congénita de la válvula aórtica y el conducto ar
terioso persistente las malformaciones más frecuentes. 

En los casos que ahora report~mos, los hallazgos fue~ 
ron similares, donde la lesión aórtica (3?.4ia) y la persis
tencia del conducto arterioso (24.3'/o) son las más frecuen-
tes, seguidas de la tetralogía de Fallot (12.2'/o) y defectos 
septales interventriculares (10.3'/o). 
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No obstante, en las últimas décadas los reportes indi
can una disminución de los casos de endocarditis infecciosa 
en pacientes con corto circuito de izquierda a derecha, en
tanto que se incrementan los casos de cardiopatías cianóti
cas (3), nosotros no compartimos tal opinión. 

Con respecto a la incidencia de endocarditis según el
sexo, a diferencia de lo que ocurre en adultos, en nuestra
revisi6n el mayor número de casos correspondió al sexo feme 
nino (66.4ia) con una relación 2:1 (F/M), la mitad de los c; 
sos (51.4ia) ocurrió en la segunda década de la vida. 
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ETIOLOGIA 

Aunque al momento tiene poca significancia clinica, 
tradicionalmente la endocarditis infecciosa se ha clasifica 
do como aguda y subaguda en base al microorganismo responsa 
ble de la infección: aguda (sobrevida menor de 8 semanas): 
cuando los agentes etiológicos eran Staphylococcus aureus,
Streptococus pneumoniae, neisseria gonorrhoeae, streptococ
cus pyogenes y hemophilus influenzas. Si la infección era -
producida por streptococcus alfa o staphylococcus ep:idermi
dis, la endocarditis se consideraba subaguda ( sobrevida ma-
yor de 8 semanas). Sin embargo, en un gran número de pacie~ 

tes no existe ninguna relación con el microorganismo respon 
sable. Es por ello que Lerner y Weinstein ( 14) han sugerid;; 
no usar tal clasificación y señalan que la enfermedad que -
inicialmente es aguda puede transformarse con tratamiento -
apropiado en subaguda, mientras que una enfermedad subaguda 
puede volverse rápidamente peligrosa si aparecen complica-
ciones graves. Otros autores (35, 36) han observado pacien
tes con infecciones por Staphylococcus aureus con un curso
clínico subagudo y, pacientes con endocarditis por strepto
coccus viridans cuyo cuadro clínico era muy agudo. 

En décadas pasadas Pankye ( 37) observó que en 4 a '3'/o -
de los casos con endocarditis habían dos microorganismos 
causales, y en todos ellos uno de los gérmenes era un es-~
treptococo. 

Con el advenimiento de la antibioticotecapia se ha pr~ 
ducido un patrón cambiante de los microorganismos etiológi
cos de la endocarditis infecciosa y dado que no puede pred~ 
cirse el curso de la infección únicamente sobre la base del 
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germen infectante o el sitio anatómico de la infección, uno 
debe considerar inicialmente que todos los pacientes prese!:! 
tan una enfermedad grave y potencialmente letal. En la era
preantibiótica el .s. viridans era el responsable del 9CP/a de 
casos de infección subaguda y en reportes recientes (38) es 
responsable sólo del 35 a 5CP/o de los casos, en cambio, las
infecciones por S. aureus, s. albus, Streptococcus fecalis
( en tero coco), pseudomonas, klebsiellas aerobácter, levadu---
ras y hongos son cada vez más frecuentes. 

El .s. aureus es el que con mayor frecuencia produce 
destrucción y perforación valvular conduciendo a un pronós
tico sombrío a corto plazo, además de incrementar la amena
za para niños con cardiopat1a congénita, el estafilococo 
puede invadir al corazón previamente normal durante algún -
episodio séptico, causando una endocarditis silenciosa, y -
es por esta razón que se recomienda el tratamiento antiest~ 
filococo prolongado en casos de sepsis por este germen aún
sin evidencia clínica de comprorniso cardLco ( 14, 39). 

En los niños mayores de dos años, el microorganismo 
aislado con más frecuencia fué el estafilococo dorado, se-
guido del estreptococo viridans y estafilococo epidermitis, 
responsables estas tres bacterias del BCP/o de los casos de -
endocarditis en niños (25). Otros gérmenes aislados fueron
Pseudomonas, E. coli, H. influenzae y Klebsiella neumoniae. 
Los en terococos han sido reportados en aproximadamente 1CP/a
de todos los casos de endocarditis, principalmente en infa!:! 
tes y hombres mayores sometidos a procedimientos urológicos 
(23, 38). Recientemente el S. aureus ha sido reportado como 
el agente etiológico de sólo el 14Yo de casos de endocardi~ 
tis complicando la cirugía de corazón abierto, quizás debi
do al uso profiláctico de antibióticos penicilinasa resis~ 



11 

tente en el perioperatorio ( 23). 

La endocarditis por neumococo ha disminuido notablemen 

te su frecuencia desde la in traducción de la penicilina y -· 

actualmente se ven en menos del 5°/o las pcoducidas por neum~ 
coco y casos esporádicos para la forma gonocócica. La endo
carditis por hongos es rara en la población general siendo

las especies más frecuentemente involucradas: cándida, as--
pergillus e histoplasma ( 38) y los factores predisponen tes
en estos casos son administración prolongada de antibióti-

cos y esteroides, diabetes mellitus, infusiones glucosadas
intravenosas, alimentación parenteral, cirugía cardíaca y -

otros. 

Así, nuestros resultados arrojan en primer lugar el S. 

viridans (4G'/o) y el s. epidermidis (32.5"/o) como los microor 
ganismos que con más frecuencia causan endocarditis infec--
ciosa en el cardiópata congénito, éstos resultados no difie 

rende lo informado en la literatura (23, 38, 39), ni por: 
lo recientemente publicado por Zghaib y col. (30) en nues-
tro medio. 
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FISIOPATDLOGIA 

Muchos de nuestros conocimientos respecto a la patogé
nesis de la endocarditis infecciosa se originan de meticul~ 
sos estudios histológicos y microbiológicos llevados a cabo 
en los últimos 15 años con modelos animales de endocarditis 
y su corrslación con humanos ( 40). 

La patogénesis de la endocarditis es un proceso compl~ 
jo que requiere la combinación de varios factores para el-
desarrollo de la infección del tejido endocárdico, prepara
ción de la valva cardíaca para la colonización bacteriana -
(pérdida de la integridad tisular o celular), bacteremia, -
adherencia de la bacteria circulante a la superficie valvu
lar preparada, sobrevida de la bacteria adherida con propa
gación de la vegetación endocárdica, turbulencia hemodinámi 
ca y posiblemente también trastornos inmunológicos (40, 41~ 
42). 

La bacteremia per sé no es suficiente para iniciar in
fección endocárdica, por eso la endocarditis es rara en pa
cientes con bacteremia frecuentfe, tales como pacientes inmu 
nodeprimidos ( 43). La superficie endocárdica debe ser madi: 
ficada para predisponer a la colonización por bacterias cir 
culantes, como ocurre en la superficie de las valvas de pa
cientes con lesiones reumáticas. Grantet (44) observó que -
se forman frecuentemente tronibos pequeños de fibi·ina y pla-
quetas sólo en la Unea de cierre valvular, concluyerido que 
la formación de lrornbosis endocárdica microscópica (endoca.::: 
ditü; trombútica no bacteriana) es un prerrequisito para el 
desarrollo de la infección. 

Clínicamente, el daño endotelial es probablemente el -
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mecanismo patogénico mtls cumún paca inducir endocar·ditls 
tromb6tica no bactel'i.ana. La alterac:i.ún endotelial es media 
da pOl' depúsitos de c.omplejos inmunes (en el reumát:ico) o : 

por anomalías hemodin€milcas (flujo sangulneo regui·gitante,
preisenc:i.a de gradiente alto de prnsiún, orificios estre
chos) secundarias a card:Lopa tías (44). Las lesiones cardía-. 
cas que reúnen estos cFiterios como pol' ejemplo, la esteno
sis aórtica, conducto arterioso persisten te y comunicación-· 
interventricular, producen flujo sangulneo turbulento que ·· 
resulta en daño endotelial, por lo que tales lesiones están 
asociadas a una alta incidencia de endocarditis. Por el co;:, 
trario, otras lesiones que no presentan estas característi

cas, como ocurr·e en la comunicación in terauricular tipo os
tium secundum, la endocarditis tiene una baja incidencia. -
Los traumatismos valvulares intracard:íacos propician el ac!:: 

mulo de fibl'ina y plaquetas que constituyen "nidos" apropi~ 
dos para la replicación de microorganismos y, debido a la -
inaccesibilidad de la acción antimicrobiana, de los polimo~ 

fonucleares y de los anticuerpos, estas masas crecen por un 
mayor depósito de fibrina y plaquetas ( 45). 

Una vez la válvula preparada con trombos de fibrina y

plaquetas, la colonización microbiana puede ocurrir como -

consecuencia de cualquier proceso infeccioso capaz de prod!;; 
cir una bacteremia como la neumonía, piodermitis, extreic- -
ción dental, inoculación directa intravenosa y aún por el -

cepillado de dientes. 

Otro determinante de la patogenicidad es la susceptibi 
lidad de la bacteria a la actividad bactericida del comple
mento sérico y su interacción con las plaquetas, ya que - -

existen datos que sugieren que las plaquetas pueden servir
como una barrera adicional para la colonización bacteriana-
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valvular (46, 47). 

La adhesión de las bacterias a la superficie valvular
es un fenómeno complejo, quizás el mecanismo mejor caracte
rizado que promueve la adherencia es la sin tesis, por la 
bacteria de un polisacárido extracelular conocido como Oex
tran ( 48, 49), a mayor cantidad de dex tran producido por la 
bacteria, ésta tendrá mayor adherencia a las valvas cardia
cas y por lo tanto, mayor poder infectante, como ya ha sido 
demostrado in vitro con cepas de estreptococos dextran posi 
tivo ( 49). 

Recientemente ( 50), el papel de la tromboplastlna tis.!:!, 
lar y células blancas en la patogénesis de la endocarditis
infecciosa ha sido estudiada con resultados controversiales 
y serén futuras investigaciones las que ayudarán al campo -
clínico para lograr otras modalidades terapéuticas. 



15 

MATERIAL Y METODDS 

Se r·evisaron los expedientes clínicos de ·107 pacientes 
del Instituto Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez" por
tadores de enfermedad cardíaca congénita, a quienes se les
estableció el diagnóstico de endocarditis infecciosa en el
lapso comprendido entre noviembre de ·]9116 y diciembre de 
1985. 

En todos los casos el diagnóstico se estableció en ba
se al cuadro clínico, la presencia de hernocultivos positi-
vos o por el estudio de la pieza quirúrgica o el estudio- -
postrnortem. 

Se analizaron el sexo, edad, ol tipo de lesión cardia
ca congénita, el factor precipitante en aquellos pacientes
que se pudo determinar y el tiempo transcurrido entre el -
inicio del primer síntoma y el momento de consulta hospita
laria. 

Se estudiaron las mdnifestaciones clínicas y complica
ciones en este grupo de pacientes, las principales anorrnali 
dades de laboratorio, el resultodo de los hernocultivos, el
tipo de germen y el sitio de la infección en las diferentes 
estructuras cardíacas, así corno la indicación y resultados
del tratamiento quirúrgico. 

Se revisó la mortalidad de acuerdo a la época, la cau
sa inmediata de muerte de aquellos casos que se pudo deter
minar y se comentan los hallazgos anatómicos. 
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RESULTADOS 

De los 107 casos revisados 36 (33,e(o) eran hombres y -
71 (66. 3'/o) mujeres (Tabla I). 

La edad de los pacientes varió de los 2 a los 39 años. 
La distribución por edades mostró el mayor número de casas
en la primera y segunda décadas de la vida, constituyendo -
el 90.EP/o del grupo estudiado (Tabla II). 

La lesiún congénita cardiaca, sobre la cual se implan
tó el proceso infeccioso con más frecuencia fué la esteno-
sis aórtica en 40 pacientes (37.4o/n), de los cuales 8 tenían 
estenosis subvalvular y dos pacientes con el tipo supraval
vular; el resto tenía aorta bivalva, la segunda lesión en -
frecuencia fué la persistencia del conducto arterioso en 26 
casos (24.3'/o), seguidos de la tetralogía de Fallot en 13 ca 
sos ( 12.2'/o); comunicación interventricular en 11 ( 10.3'/o) y: 
3 casos (2.~/o) de cada una de las siguientes lesiones: com~ 
nicación interauricular, coartaciún de la aorta y estenosis 
pulmonar. El resto de los casos estaba constituido por pat~ 
logias congénitas menos frecuentes, coma se detalla en la -
Tabla III. Del grupo total (107 casos) 66 pacientes (61.e(o) 
curaron, 41 (38.3'/o) fallecieron (Tabla III). 

El factor precipitante de la infecciún únicamente pudo 
determinarse en 25 casos (23.4o/n) siendo las infecciones de
vías respiratorias (bronquitis, sinusitis, faringoamigdali
tis) y la operaciún, las causas más frecuentemente identifi 
cadas en 9 (8.4o/n) y 8 casos (7.5'/o) respectivamente. Con me: 
nos frecuencia los procedimientos dentales en 5 casos 
(4.EP/o) y en 3 pacientes (2.~/o) se identificó el cateterismo 
cardíaco como causante del proceso infeccioso (Tabla IV). 
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En cuanto al tiempo transcurrido desde el inicio de 
los síntomas y el momento de la consulta hospitalaria más -
de la mitad (64,J'/o) de los casos tenían menos de dos meses
de evolución (Tabla v). 

Las manifestaciones clinicas más importantes se deta-
llan en orden decreciente de frecuencia en la Tabla VI. Co
mo el grupo estudiado es de pacientes con enfermedad cardí~ 
ca congénita diagnosticados previamente o al ingreso por el 
evento infeccioso, todos ellos presentaban soplos cardiacos. 
La fiebre y la insuficiencia cardíaca (87.(Jl/o y 74.8'/o) res-
pectivamente) son los hallazgos más constantes, seguidos de 
manifestaciones clínicas inespecíficas. En este grupo de p~ 
cientes las hemorragias en "astilla", nódulos de osler y 
otras manifestaciones cutáneas de endocarditis infecciosa -
(manchas de Roth, lesiones de Janeway) se encontraron tan -
s6lo en el 3.7/o de los casos. 

La leucocitosis (69. f/o) sedimentación globular elevada 
(52.J'/o), anemia (50.4io), proteinuria y hematuria (46.7)(,) 
fueron las alteraciones de laboratorio más constantes (Ta~ 
bla VII). 

Los hemocultivos (Tabla VIII) fueron positivos en sólo 
40 casos (37.4io) y, en otros 22 pacientes (20.EP/o) se aisla
ron gérmenes patógenos de cultivos de orina, heces, piel o
faringe. En los otros 45 pacientes ( 42. D'/o) ningún microorg~ 
nismo pat6geno pudo cultivarse. 

En la tabla IX se enumeran los gérmenes t:lislados de 
los cultivos de sangre, siendo el estreptococo viridans - -
( 4(Jl/o) y el estafilococo epidernidis ( 32. 5'/o) los microorga-
nismos más frecuentes. Como puede verse, las cepas gram ne
gativas se encontraron en menos frecuencia. 
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De los ·107 casos, en 81 se pudo determinar el sitio 
anatómico sobre el cual había ocurrido el injerto bacteria
no y como se detalla en la Tabla X, en las sigmoideas a6rti 
cas ocurrió en 37 casos ( 45, 7'/o) y en el conducto arterioso: 
en 19 (23.4o/o) seguido de comunicación interventricular o en 
el parche utilizado para su corrección quirúrgica en 9 ca
sos ( 11. 'f/o). Hubo un caso en que la infección se localizó -
en la fístula sistémico pulmonar efectuada en el único pa
ciente con atresia tricuspídea y otro más que la infección
estaba localizada en la arteria coronaria derecha que había 
fistulizado el ventrículo derecho. 

Treinta y nueve pacientes (36.4')1,) fueron sometidos a -
tratamiento quirúrgico, 8 pacientes ( 20. 9)(,) requirieron ci
rugía de urgencia, de los cuales sobrevivieron 6 ( 75. D'/o) y, 

31 pacientes después del manejo médico requirieron cirugía
cardíaca electiva para tratar su cardiopatía de base o bien 
las secuelas producidas por la infección. En este grupo só
lo falleció un paciente (Tabla XI). 

Las complicaciones que presentaron los pacientes se d~ 
bieron fundamentalmente a fenómenos embólicos a diferentes
territorios del organismo. 

Como ya se mencionó, el 61. 7'/o de pacientes egresaron -
curados del proceso infeccioso y/o de la cardiopatía de ba
se debido al tratamiento médico quirúrgico realizado. Cua
renta y un pacientes fallecieron, lo que constituye un 
38.3'/o de mortalidad en este grupo particular de pacientes. 

De los 41 pacientes que fallecieron en 36 de ellos - -
(87.Bo/o) se pudo determinar la causa inmediata de muerte y -
fueron la insuficiencia cardíaca congestiva complicada con
fibrilaciÓn ventricular (38.9'/o), sepsis (22.2)'o) e insufi- -
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ciencia cardíaca refractaria (16.8'/o) las más frecuentes; 
dos pacientes (5.5'/o) fallecieron en la sala de operaciones
y dos más por severo compromiso a nivel de sistema nervioso 
central (Tabla XIV). 

En la Tabla XV se distribuyen por años el número de ca 
sos revisados y la mortalidad: obsérvese que hasta 1970 se
registraron el mayor número de casos 73 (68.2'/o) con una mo~ 
talidad de 43.8'/o en esa época y en los últimos 5 años única 
mente se detectaron 8 casos (7.!:P/o) de los cuales falleció: 
un paciente (12.5'/o). Se realizó autopsia a 19 pacientes - -
(46.3'/o) y las lesiones polipoulcerativas, endarteritis y ve 
getaciones de las sigmoideas fueron las lesiones con más -
frecuencia encontradas, hubo dos casos con infección del -
parche colocado para cerrar la comunicación interventricu-
lar y un caso de endarteritis de la arteria coronaria dere
cha que se abrió al ventriculo derecho diagnosticados por -
autopsia (Tabla XVI). 
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TABLA I 

ENDOCARD!TIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGEN!TAS 

DISTRITUCION POR SEXO n= 107 

SEXO PACIENTES 

FEMENINO 71 (66.4%) 

MASCULINO 36 (33.6%) 

TABLA II 

ENDOCARD!TIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS 

FRECUENCIA POR EDAD n= 107 

EDAD PACIENTES 

MENORES DE 9 AllOS 42 (39.3'.I.) 

10 - 19 AAOS 55 (51.4%) 

20 - 29 AAOS 5 ( 4.6'.I.) 

30 - 39 AAOS ( 4.6%) 
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TABLA lll 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIDPATIAS CONGENITAS 

TIPO DE CARDIOPATIA, FRECUENCIA Y MORB!MORTALIDAD 

CARD!OPAT!A NO CASOS CURADOS MUERTOS 

ESTENOSIS AORTICA 40 (37 .4%) 20 (33.3%) 20 {48.7%) 

P.C.A. 26 (24.3%) 22 (33.3%) 4 ( 9.7%) 

TETRALOGIA OE FALLOT 13 (12.2%) 7 (10.6%) 6 ( 14.6%) 

C. l. V. 11 (1D.3%) 8 (12.1%) 3 ( 7 .3%) 

C.I.A. 3 ( 2.8%) ( 4.5%) 

frl/lo 3 ( 2.8'1'.) 1 ( 1.5%) 2 ( 4.8%) 

ESTENOSIS PULMONAR 3 ( 2.8%) ( 1.5%) 2 ( 4.8'1'.) 

ESTENOSIS MITRAL CONGENITA 2 ( 1.8%) ( 1.5'1'.) 1 ( 2.4%) 

ANEURISMA SENO DE VALSALVA 2 ( 1.8%) 2 ( 3.0%) 

VENTANA AORTO-PULMONAR ( 0.9'1'.) o 1 ( 2.4%) 

TRONCO COMUN ( 0.9%) o ( 2.4%) 

A TRES 1 A TR 1 CUSP IDEA ( 0.9%) 1 ( 1.5%) o 
CORONARIA DERECHA ANC»IALA ( 0.9%) o ( 2.4%) 

TOTAL 107 66 (61.6%) 41 (38.4%) 



ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS 

FACTOR PRECIPITANTE IDENTIFICADO 

INFECCIONES DE VIAS RESPIRATORIAS 

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO 

EXTRACCION DENTAL 

CATETERISMO CARDIACO 

TO TA L 

TABLA V 

9 (36.0%) 

8 (32.0%) 

5 (20 .0%) 

3 (12.0%) 

25 (23.4%) 

22 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS 

TIEMPO DE EVOLUCION ANTES DE LA CONSULTA HOSPITALARIA 

MENOS DE 2 MESES 49 (64.5%) 

DE 2 A 4 MESES 18 (23.6%) 

OE 4 A 6 MESES 5 ( 6.6%) 

DE 6 A 12 MESES ( 2.6%) 

MAS DE 12 MESES ( 2.6%) 

TO TAL 76 (71.0%) 
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TABLA VI 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CAROIOPATIAS CONGENITAS 

MANIFESTACIONES CLINICAS n= 107 

SINTOMAS SIGNOS * 
ASTEllIA - ADINAMIA 54 (50.5%) FIEBRE 93 (87 .0%) 

ANOREXIA 46 (42 .9%) INSUFICIENCIA CARDIACA 80 (74.8%) 

ATAQUE ESTADO GENERAL 45 (42 .0%) PALIDEZ 67 (62.6%) 

NAUSEA - VOMITOS 18 (16.8%) ESPLENOMEGALIA 53 (49.3%) 

ARTRALGIAS 17 ( 15 .9%) HEPATOMEGALIA 37 (34 .6%) 

DIARREA 12 (11.2%) PERDIDA DE PESO 30 (28.0%) 

DOLOR TORACICO 9 ( 8.4%) HIPOCRATISMO DIGITAL 29 (27 .1%) 

HEMOPTISIS 19 (17 .7%) 

PETEQUIAS 19 (17 .7%) 

SIGNOS NEUROLOGICOS 7 (. 6.5%) 

HEMORRAGIAS EN "ASTILLA" 4 ( 3.7%) 

NODULOS DE OSLER 4 ( 3.7%) 

M. JANEWAY-ROTH 3 ( 2.8%) 

* Todos tenlan soplos cardiacos. 
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ENDOCARDITIS INFECC !OSA EN LAS CARDIOPA TIAS CONGENITAS 

ANORMALI DAOES DE LABORATORIO n = 107 

LEUCOCITOSIS (MAYOR DE 13,000 x rrm') 74 (69 .2%) 

ERITROSEDIMENTAC ION ELEVADA 56 (52 .3%) 

ANEMIA (Hb menor de 10 gr) 54 (50 .5%) 

PROTEINURIA - HEMATURIA 50 (46.7%) 

PROTEINA C REACTIVA POSITIVA 33 (30 .8%) 

HIPERGAMMAGLOBUL 1 NEMIA 32 (29 .9%) 

ANTIESTREPTOLISINA O POSITIVA 30 (28 .0%) 

EUGLOBULINAS AUMENTADAS 20 ( 18.7%) 

PLAQUETOPENIA 18 (16.8%) 

COMPLEMENTO DISMINUIDO 7 ( 6 .5%) 

TABLA VIII 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS 

CULTIVOS 

CULTIVOS POSITIVOS EN SANGRE 

CULTIVOS POSITIVOS EN ORINA, PIEL, 

OROFARINGE 

CULTIVOS NEGATIVOS EN SANGRE 

íl= 107 

40 (37 .4%) 

22 (20.6%) 

45 (42.0%) 
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS 

GERMEN ES AISLADOS EN HEMOCUL TI VDS n= 40 

ESTREPTOCOCO V 1 RI NDANS 16 (40 .0%) 

ESTAF 1 LOCOCO EP IOERMIDI S 13 (32.5%) 

ESTAFILOCOCO AUREUS 4 (10.0%) 

SEUDOMONA AUREOGINOSA 2 ( 5.0%) 

NEUMOCOCO 1 ( 2.5%) 

ECHERICHA COL! 1 ( 2.5%) 

ENTEROBACTER SP. ( 2.5%) 

BACILUS SP. ( 2.5%) 

ALKALI GENES FECALIS 1 ( 2.5%) 

TABLA X 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CDNGENITAS 

SITIO DE LA INFECCION n= 81 

SIGMOIDEAS AORTICAS 

CONDUCTO ARTERIOSO ( ENDARTERITI S) 

CIV Y/O PARCHE DE CIV (2) 

SIG. PULMONARES, V. TRI CUSP !DE 

V. MITRAL Y /O SUTURA DE CIA ( 1) 

COARTACION AORTICA + SIG. AORTICAS (2) 

VENTANA AORTOPULMONAR 

FISTULA DE POTTS 

ENDARTERITIS ART. CORONARIA DERECHA 

37 (45.7%) 

19 (23.4%) 

9 (11.1%) 

8 ( 9.8%) 

3 ( 3.7$) 

2 ( 2 .4%) 

1 ( 1.2%) 
. 1 ( 1.2%) 

1 ( 1.2%) 
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TABLA XI 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS 

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO n= 39 

TIPO DE CIRUGIA 

·CIRUGIA DE URGENCIA 

CIRUGIA ELECTIVA 

TABLA XII 

MORTALIDAD 

2/8 (25.0%) 

1 /31 ( 3.2%) 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS 

COMPLICACIONES 

EMBOLIA E INFARTO PULMONAR 20 (27 .0%) 

EMBOLIAS E INFARTOS RENALES 18 (24.3%) 

EMBOLIA CEREBRAL . 13 (17 .6%) 

EMBOLIA PERIFERICA 12 (16.2%) 

EMBOLIA E INFARTO ESPLENICO 4 ( 5.4%) 

EMBOLIA CORONARIA 4 ( 5.4%) 

ANEURISMA MICOTICO 1.3%) 

MENINGITIS 1 ( 1.3%) 

MEDIASTINITIS 1 ( 1.3%) 

TO TA L .74 (69.2%) 



TABLA XI 11 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARO!OPATIAS CONGENITAS 

CURADOS 

FALLECIDOS 

TO TA L 

MORTAL!OAO 

66 (61.7'.t) 

41 (3B.3%) 

107 (100%) 

ENDOCARO!TIS INFECCIOSA EN LAS CAROIOPAT!AS CONGENITAS 

CAUSA INMEDIATA DE MUERTE 

INSUFICIENCIA CARDIACA + FIBRILAC!ON 

VENTRICULAR 

CHOQUE SEPTICO 

INSUFICIENCIA CARDIACA REFRACTARIA 

EDEMA AGUDO PULMON 

HEMORRAGIA I.NTRACEREBRAL 

INTRAOPERATORIA (SANGRADO-CHOQUE) 

TOTAL 

14 (38.9i) 

8 (22.2%) 

6 (16.&i) 

3 ( 8.3%) 

2 ( 5.Si) 

2 ( 5.5%) 

36 (87 .8%) 

2? 



28 

TABLA XV 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENJTAS 

MORTALIDAD DE NOV. 1946 A DIC. 1985 

ARO NO CASOS % 

1946 - 1950 5/7 71.4 

1951 - 1960 12/27 44.4 

1961 - 1970 15/39 38.5 

1971 - 1980 8/26 30.8 

1981 - 1985 1/8 12.5 

TOTAL 41/107 38.3 

TABLA XVI 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARD!OPATIAS CONGENITAS 

PRINCIPALES HALLAZGOS DE AUTOPSIA n= 19 

ENDOCARDITIS POLIPO-ULCERATIVA 16 

ENDARTERITIS EN P.C.A. Y Col'íl 5 

ANEURISMAS MICOTICOS 3 

VEGETACIONES, PERFORACION Y CALCIFICACIONES 

VALVULARES 

ENDOCARDITIS EN PARCHE DE C. l. V. 

1 NFECCION MEN I NGOENCEFALI CA 

PERICARDITIS FIBROADHESIVA CON VERRUGAS 

ENDARTERITIS CORONARIA DERECHA ROTA A V. D. 

ENDOCARDITIS DE ANEURISMA AORTICO CON D!SECCION 

CORONARIA 
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DISCUSION 

La endocarditis in facciosa siempre ha sido motivo de -
estudio apasionado tanto por clínicos como por investigado
res, y producto de ellos es lo que actualmente conocemos en 
cuanto a etiología, fisiopatogenia, microbiología, manejo -
médico quirúrgico y prevención de dicha entidad. 

El reconocimiento de la enfermedad card'Íaca subyacente 
sobre la que se injerta el proceso infeccioso es un hecho -
conocido y motivo de numerosas publicaciones. Es por todos
conocido que los avances en la terapia médico-quirúrgica ha 
permitido una mayor sobrevida de pacientes con defectos ca~ 
díacos cong8ni tos y como consecuencia se crea una población 
con al to riesgo de adquirir la infección. 

Los defectos cardiacos congénitos son las lesiones su~ 
yacentes en 4 a 2~/o (promedio 1~/o) de pacientes con endocar 
ditis, según lo informado en la literatura (31, 51, 52). -
Zghaib y colaboradores (30) en 65 pacientes revisados en e~ 
te instituto, se encontró que en una quinta parte de ellos
la endocarditis estaba injertada sobre una cardiopatía con
génita, siendo las lesiones congénitas de las vélvulas aór
tica y el conducto arterioso persistente las mé.s frecuentes. 

En los 107 casos revisados con lesiones cardiacas con
génitas asociadas a endocarditis infecciosa encontramos un
franco predominio del sexo femenino sobre el masculino, con 
una relación 2:1, diferente a otros reportes que informan -
igual frecuencia en ambos sexos ( 53). E 1 paciente con meno::
edad de nuestra serie fué de dos años, hubo cinco pacientes 
cuya edad estaba entre 20 y 29 años, y cinco mé.s mayores de 
30 años, éstos últimos con lesiones cardiacas congénitas 
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con cortocircuito izquierda a derecha. El 90.EP/o de casos de 
endocarditis ocurrió en la primera y segunda décadas de la-

vida, resultados que coinciden con lo informado en la lite-· 
ratur'B, en que la infección es rara en pacientes menores de 
dos años (25, 28) y excepcional en neonatos (29), hecho - -
atribuible quizá a que estos pacientes menores de dos años-
son atendidos en otros centros hospitalBl'ios. Es e.>:plicable 
que las cardiopatías congénitas acianóticas con poco compr.:: 
miso hemodinámico se toleran hasta la tercera década de la
v ida, sin embargo, constituyen el terreno apropiado para el 
injerto bacteriano, descubr léndose o diagnosticéndose la le 

sión cardíaca congénita bajo estas circunstancias. 

A diferencia de lo publicado en las últimas décadas de 
que existe una disminución en los casos de endocar·ditis en
cardiopatías congénitas con cortocircuito de izquierda a d~ 

recha y aumentan los de las cardiopatías congénitas cianóti 
cas ( 3), fueron la lesión aórtica y la persistencia del co~ 
dueto arterioso las cardiopatías más frecuentes en nuestros 

resultados y con menor frecuencia los casos de tetralogia -
de Fallot, seguido de la comunicación interventricular, re
sultados similares a los de otras series ( 14, 24, 26, 27).-

0entro de las cardiopatías congénitas cianóticas es la te--
tralogia de Fallot la más constantemente encontrada como ya 
ha sido reportado (25), debido probablemente a que es la 
cardiopatía congénita cianótica más frecuente y en ocasio-
nes tolerada hasta la edad escolar. 

Cabe mencionar que cualquier lesión cardiaca congénita 
puede eventualmente complicarse con endocarditis infeccio-

sa, siendo esto de suma importancia desde el punto de vista 
clínico cuando nos enfrentamos a un cardiópata congénito 
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con fiebre o con un proceso infeccioso a cualquier otro ni
vel. 

En solo el 23.'J'h fué posible identificar el factor pre 
cipi tan te del cuadro, hecho congruente con otras series ( 3, 
16, 18, 54) y fueron las infecciones de vías respiratorias
y después de cfrugía las causas más frecuentes, El ca tete-
rismo cardíaco fué el factor principiante de la infección -
en un número menor de casos. 

La mayor parte de los casos tenían menos de dos meses
de evolución del cuadro y sólo dos pacientes daban historia 
de más de doce meses sugestiva de infección. 

Las manifestaciones clínicas de la endocarditis in fec
ciosa se deben al menos a cuatro mecanismos principales co
mo son la destrucción de las valvas y otras estructuras ca~ 
díacas o vasculares causando insuficiencia valvular, distu~ 
bias del ritmo, fístulas, aneurismas, abscesos miocárdicos
y miocarditis; la bacteremia persistente establece focos i!J_ 
fecciosos a distancia en huesos, articulaciones y órganos -
vitales¡ el embolismo arterial sistémico y pulmonal' de la -
vegetación infectada, causando infarto en el cerebro, riñón, 
bazo, pulmón o miocardio y la formación de complejos inmu-
nes en respuesta a la infección, los cuales se depositan en 
vasos sanguíneos y son responsables al menos parcialmente -
de la vasculitis, manifestaciones cut6neas, artritis y glo-
merulonefritis que se ven en esta entidad ( 17, 55). 

La fiebre constituye el signo cardinal de la infección, 
la encontramos en el 87h de casos y, de hecho, el viejo af~ 
rismo que todo proceso febril mayor de dos semanas en un pa 
ciente con cardiopatía valvular o congénita debe hacer pen
sar en endocarditis sigue siendo válido (56); además, es im 
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portante recordar que la fiebre puede estar ausente o ser -
de escasa intensidad en el 3 al 1!3'/o de los casos ( 14, 20).
El segundo hallazgo en frecuencia fué la insuficiencia car
diaca seguida de otros signos y síntomas inespecíficos, au~ 
que siempre presentes como son palidez, astenia, adinamia,
anorexia, ataque al estado general y al igual que otros re
portes (1, 22) encontramos esplenomegalia en casi la mitad
de los casos. 

Las manifestaciones cutáneas consideradas como clási-
cas de la endocarditis (petequias, hemorragias en "astilla", 
nódulos de osler, lesiones de ,Janeway) antes del advenimie~ 
to de los antibióticos, actualmente se observan en un núme
ro escaso de pacientes como ocurrió en esta revisión y como 
ya había sido informado previamente (34, 57). Estas lesio-
nes al momento se consideran secundarias a una reacción in
munológica a diferentes niveles de la economía y no son es
pecíficos de la infección ya que se observan en otras pato
logías y después de cirugía de corazón abierto (58, 59). 

Merece comentarse que como el grupo estudiado de pa- -
cientes era portador de cardiopatías congénitas, tenían so
plos cardíacos, sin embargo, se detectaron en las tres cua~ 
tas partes de ellos, soplos cardiacos diferentes a los ya -
conocidos, hecho de gran importancia para la sospecha de 
una endocarditis asociada a la lesión de base. 

En esta serie las tres principales anormalidades de la 
boratorio en con tracias fueron leucocitos is, eritrosedimen ta
ción elevada y anemia. Como ocurre en cualquier proceso in
feccioso, estas alteraciones inespecíficas son semejantes a 
las informadas en la literatura. Aislar el microorganismo 
infectante de la sangre, es un requisito absoluto para el -
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diagnóstico definitivo de endocarditis infecciosa; dado que 
la bacternmia en estos pacientes es cont:J.nua, cabría espe
rar que los cultivos fueran positivos; sin embargo, hay re
portes de cultivos de sangre negativos en 12 a 29'/a de pa- -
cientes con la infección ( 14, 24), 

Recientemente Zghaib (30) en nuestro medio encontró 
hemocultivos negativos en el 66,EJ/a de pacientes, cifra sem~ 
jante a la que nosotros encontramos, aunque de este grupo -
de pacientes, en 20, !J'/o de casos pudo aislarse un germen pa
tógeno de cultivos de orina, heces, oro faringe o piel, pero 
en el 42'/o de los casos no se pudo cultivar ningún microorg!: 
nismo, Aunque la cifra es alta, las causas de cultivos neg!: 
tivos que pueden explicar parcialmente estos resultados son 
el uso previo de antibióticos, errores en la toma de la -- -
muestra o bacterias de crecimiento len to. 

Encontramos que el estreptococo viridans y el estafilo 
coco epidermidis son responsables de casi el 7'1'/o de los ca
sos de endocarditis. Si bien en la última década se ha vis
to una incidencia creciente de casos producidos por bacilos 
gram negativos, bacterias anaeróbicas y hongos (61, 62), n~ 
sotros los encontramos en un bajo porcentaje y no detecta-
mas ningún caso producido por haemofilus influenzae ni por
hongos en el grupo revisado, 

En 81 pacientes fué posible localizar el sitio anatómi 
ca de la infección por medios clinicos, quirúrgicos o el e~ 
tudio necrópsico. Algunos pacientes tenían más de uno o dos 
sitios afectados, las sigmoideas aórticas y la endarteritis 
a nivel del dueto arterioso fueron los más Frecuentemente -
encontrados. Hubo dos pacientes con infección del parche c~ 
locada para corregir la comunicación interventricular y 
otro ocurrió en el sitio de sutura de la comunicación inter 
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auricular. Merece mencionarse que en los dos pacientes con
endocarditls y coartación aórtica hubo lesiones importantes 
asociadas en las sigmoideas aórticas. 

Del grupo revisado 39 pacientes requirieron cirugía. -
En B de ellos ésta fué de urgencia. En el resto electiva 
después del tratamiento médico y antibioticotsrapia al me--
nos por 4 semanas; hubo dos muertos en el primer grupo y 

uno en la cirugí_a electiva. La intervención quirúrgica se -
basó en las indicaciones absolutas y relativas ya conocidas 
en la endocarditis infecciosa y del estado hemodinámico del 
paciente (63, 64, 65) con resultados quirúrgicos satisfacto 
rios. 

Los fenúmenos embúlicos a diferentes territorios del -
organismo son considerados como otra modalidad de comienzo
de la endocarditis, pudiéndose manifestar con hemiplejía, -
ceguera unilateral, embolia coronaria con infarto del mio-
cardio, hematuria indolora e infarto pulmonar. 

Nuestros resultados no difieren de lo reportado en la
literatura ( 1, 3, 4) en cuanto a la mortalidad por la infec 
ción ( 38. 3'/o) , cifra que se ha modificado muy poco a pesar : 
de contar con antibióticos potentes y diferentes modalida
des terapéuticas médico-quirúrgicas. La causa de muerte si
gue siendo la insuficiencia cardíaca que ocupa el primer l~ 
gar de ahi la importancia en detectarla en sus Fases inicia 
les. Como ya se mencionó en los resultados, la mortalidad -
de los casos ocurridos hasta 1970 era de 43.8'/o y en los úl
timos 15 años disminuyó a 26.fl'/o, cifra que aún es alta. Es
probable que con mayores medidas preventivas, educación de
la población, uso apropiado de antibióticos y adecuado man~ 
jo de las lesiones cardiacas congénitas se logre reducir la 
incidencia de la enfermedad. 
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La endocarditis polipo-ulcerativa en sigmoideas aórti
cas fué la lesión más frecuentemente encontrada en los est~ 
dios postmorten, seguida de endarteritis a nivel del condu~ 
to arterioso, coartación aórtica y arterias coronarias. - -
Otras lesiones a nivel de pericardio, sistema nervioso cen
tral y aneurisma micótico fueron encontradas con menor fre
cuencia. 

TRATflMIENTD 

El tratamiento óptimo de la endocarditis infecciosa r~ 
quiere un esfuerzo multidisciplinario con la colaboración -
estrecha del médico general, cardiólogo, infectólogo, ciru
jano cardiovascular y personal de laboratorio. Independien
temente del microorganismo patógeno, hay c~ertos principios 
básicos en la terapéutica que deben tomarse en cuenta: 

1) El tratamiento debe ser parenteral durante todo el-· 
curso terapéutico. 

2) Emplear fármacos bactericidas. 

3) El tratamiento debe ser prolongado 4-6 semanas y 

aún 8 semanas en casos especiales. 

A pesar que los diferentes regímenes terapéuticos se -
basan fundamentalmente en la 8xperiencia con la población -
adulta, lógicamente pueden aplicar1;e a los niños madi fican
do las dosis. Ante la sospecha de endocarditis si el pacie~ 
te está asintomático o poco comprometido, inicialmente se -
debe tratar de identificar el germen patógeno por laborata-
rio, sin embargo, en aquellos pacientes gravemente enfermos, 
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con compr·omiso hemodinámico severo, requieren de tratamien-· 
to inmediato previa obtención de sangr8 para hemocul ti vos.·· 
La endocarditis por estreptococos sensibles a la penicilina 
pueden ser tratados exitosamente con uno de los siguientes
esquemas: Penicilina G, acuosa endovenosa por 4 semanas, o
bien, dada su sinergia cuando se combina con un aminoglucó .. 
sido se recomienda Penicilina G. acuosa por 4 semanas comb_! 
nada con estreptomicina durante las primeras dos semanas; -
una curación de al menos 9fJ'/o puede ser esperada con cual- -
quiera de los dos regímenes ( 74) , Los pacientes alérgicos a 
la penicilina pueden ser tratados co11 ur¡a cefalosporina de
primera generación (cefazolina o cefalotina) o con vancomi
cina. Para estr·eptococos resistentes a la penicilina (ente
rococos) las cefalosporinas son ineficaces y se recomienda
la combinación de ampicilina més un aminoglucósido. En el -
paciente alérgico a penicilina debe usarse vancomicina com
binada con un aminoglucósido, ya que la actividad de la van 
comicina frente a los en tero cocos es bac teriostética ( 1). 

En el caso de la infección producida por estafilococo
dorado, précticamente en todos los casos son resistentes a
la penicilina y se recomienda usar nafcilina u oxacilina, -
una cefalosporina o vancomicina y otra alternativa sería 
usar meticilina. Un aminoglucósido por una semana puede ser 
agregado, ya sea a la nafcilina u oxacilina, aunque esta 
combinación no parece ser superior a los anteriores ( 68). -

En en paciente alérgico a penicilina puede usarse cefalosp~ 
rina de primera generación o vancomicina. En aquellos casos 
de endocarditis por estafilococo dorado resistente a metic2: 

lina o sin respuesta a la terapia con múltiples drogas, se
recomienda usar vancomicina asociada a rifampicina. 
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Las infecciones por estafilococo epidernidis son casi
exclusivas de pacientes con prótesis valvulares y la mayo-
ria de las cepas son resistentes a la penicilina, por lo 
que la terapia de elección en estos casos es vancomicina 
más rifampicina más gentamicina por 2 semanas, y después 
completar 6 semanas con vancomicina y rifampicina (69, 70), 

El tratamiento de la endocarditis infecciosa por baci
los gram negativos depende de las pruebas de sensibilidad -
in vitro, en general, la klebsiella responde a la asocia- -
ci6n cefalosporina aminoglucósido, Para enterobacter se re
comienda una penicilina de amplio espectro como ticarcilina 
y un aminogluc6sido. Para la infección pseudomonas aerugin~ 
sa se recomienda ticarcilina más tobramicina o substituir -
ésta por amikacina. Por último, para las endocarditis fúngl 
cas, cuyo tratamiento quirúrgico no debe retardarse y el 
cambio valvular es obligado, se administra anfotericina B ,
ketoconazole y fluocitosina oral, mientras se prepara al p~ 
ciente para el acto quirúrgico. 

PREVENCION 

Las razones para prevenir la endocarditis infecciosa -
son claras y concierne a muchos especialistas en el ramo de 
la salud. 

Baste decir que tales medidas deben llevarse a cabo en 
todos aquellos pacientes considerados de alto riesgo de ad
quirir la enfermedad (72) y los diferentes regímenes profi
lácticos ampliamente conocidos (73) en ocasiones no son usa 
dos en la práctica diaria, conduciendo al paciente a graves 
consecuencias. 



CONCLUSIONES 

1. LB endocarditis infecciosa es una entidad prevslente 

hasta la fecha, a pesar de los avances médicos. 
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2. Las lesiones aórticas congénitas, los cortocircuitos de 

ilquierda a derecha y la tetralog'Ía de Fallot son las -
cardiopatías congénitas en las que con mayor frecuencia 
se injerta la endocarditis infecciosa. 

3. LB insuficiencia cardiaca es la causa principal de muer 
te, por lo que debe tratarse en sus estadios iniciales. 

4. En nuestro medio continúan siendo los estreptococos y -
estafilococos, los agentes etiológicos más frecuentes. 

5, La endocarditis infecciosa puede ser la primera manife~ 
tsción clinica de una cardiopatía congénita. 

6. El tratamiento médico-quirúrgico oportuno disminuye la
mortalidsd. 

7. La profilaxis en los pacientes de alto riesgo, constitu 
ye la medida preventiva más adecuada. 
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