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RESUMEN

La endocarditis infecciosa ha sufrido cambios epidemiológicos importantes durante el curso de
este siglo. De una mortalidad de casi el 100%, la enfermedad pasó a ser curable en un alto
porcentaje de los casos. La introducción de los antibióticos y de la cirugía cardiovascular valvu-
lar han sido los bastiones de esta mejora notable en el pronóstico. A pesar de esta contribución
monumental, las infecciones causadas por microorganismos resistentes a los antibióticos y la
endocarditis infecciosa protésica mantienen a la endocarditis infecciosa en la categoría de en-
fermedad devastadora.
En esta revisión se describen esquemas antibióticos actuales, indicaciones quirúrgicas para la
cirugía cardiovascular valvular y las operaciones de aplicación reciente en la endocarditis infec-
ciosa, así como sus resultados. REV ARGENT CARDIOL 1999; 67: 675-685.
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Aspectos clínicos y quirúrgicos actuales de la
endocarditis infecciosa

El pronóstico de la endocarditis infecciosa (El)
sufrió un cambio sustancial desde la introducción
del tratamiento antibacteriano a mediados de siglo.
El avance que se produjo en la cirugía cardiovascu-
lar promovió un nuevo descenso en la mortalidad
asociada con esta enfermedad. El reemplazo valvu-
lar y la erradicación quirúrgica de tejido valvular y

paravalvular infectado convirtieron a esta cirugía en
un aliado poderoso al combatir dos de las complica-
ciones más letales de la El: la insuficiencia cardíaca
y la sepsis. Desafortunadamente, la El sigue siendo
una infección devastadora con complicaciones en el
corto y largo plazo de difícil manejo.

Cambios clínicos y microbiológicos en la
endocarditis infecciosa

Las características clínicas de la El experimenta-
ron cambios sustanciales en las dos últimas déca-
das. La enfermedad que clásicamente se presentaba

en jóvenes afectados por una patología valvular reu-
mática, con un síndrome caracterizado por fiebre,
un soplo cardíaco cambiante, fenómenos vasculares
inmunológicos y accidentes vasculares embólicos, en
la actualidad es una rareza clínica.

La patología valvular reumática aún predispone
a la El, pero los avances que se experimentaron en
la reparación quirúrgica de las cardiopatías congé-
nitas y adquiridas, la enfermedad valvular degene-
rativa, las bacteriemias asociadas con catéteres cen-
trales en pacientes hospitalizados y el aumento de
la drogadicción intravenosa contribuyeron a modi-
ficar el panorama epidemiológico de esta enferme-
dad. (1-5) El tratamiento que clásicamente requería
una hospitalización prolongada para la administra-
ción de antibióticos se reemplazó por una mayor
utilización de las ventajas que proporciona la admi-
nistración parenteral de antimicrobianos domicilia-
ria que se tradujo en una disminución de los costos
económicos y en una restitución más rápida de los
pacientes afectados a sus actividades cotidianas. (6)
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Presentación clínica
En su clásica descripción de la El, Osler cita cuatro

manifestaciones cardinales: fiebre, soplo cardíaco, ac-
cidentes vasculares embólicos y lesiones cutáneas in-
munológicas. (7) Una revisión exhaustiva de la litera-
tura reciente muestra que los síntomas más comunes
en la actualidad en pacientes con endocarditis de vál-
vula nativa son fiebre, escalofríos, cefalea, anorexia,
pérdida de peso, artralgias y mialgias. (5, 8) Los sig-
nos clínicos más comunes en el examen físico inclu-
yen la presencia de un soplo cardíaco nuevo o de ca-
racterísticas cambiantes, insuficiencia cardíaca, ane-
mia y fenómenos embólicos y vasculares. Cabe acla-
rar que la amplia dispersión en la frecuencia de estos
signos y síntomas se debe a las diferentes poblaciones
de estos estudios epidemiológicos. Los pacientes
atendidos en hospitales comunitarios se diferencian
de aquellos de centros de alta complejidad donde re-
ciben derivaciones de pacientes para reemplazo val-
vular. La esplenomegalia y el hipocratismo digital no
se observan en la actualidad con la frecuencia que los
caracterizaba. El soplo cardíaco se ausculta con más
frecuencia en las presentaciones subagudas.

Microbiología
La aparición de los antibióticos modificó la mi-

crobiología de la El. Microorganismos como el
neumococo, Neisseria gonorrhoeae y Streptococcus
pyogenes, que en la era preantibiótica eran patógenos
frecuentes, pasaron a ser anecdóticos. Streptococcus
viridans sigue siendo el patógeno más común; sin
embargo, su preponderancia es amenazada por el
estafilococo dorado, el estafilococo albus, especies
de enterococos, enterobacterias y diversos hongos,
los cuales pasaron a cobrar mucha entidad, particu-
larmente en la endocarditis protésica y en las endo-
carditis intrahospitalarias. La endocarditis con he-
mocultivos negativos se observa en un 5% a un 10%
de las series estudiadas. Los gérmenes más comu-
nes en estos casos son los del grupo HACEK, Coxiella
burnetii y Rochalimaea. (9-11)

Diagnóstico
La presencia de hemocultivos positivos en un

paciente con un soplo cardíaco es el hallazgo más
importante en el diagnóstico presuntivo de la El.
Aunque esta entidad se reconoció hace más de 250
años, los criterios diagnósticos para estandarizar su
manejo se desarrollaron en los últimos 20 años. En
1981, Von Reyn y colaboradores propusieron crite-
rios diagnósticos estrictos con la definición de tres
categorías diferentes: "definida", "probable" y "re-
chazada". Aunque eran altamente específicos, la sen-
sibilidad de estos criterios era baja, no contaba con
el apoyo de la ecocardiografía y requería la confir-
mación histopatológica para la categoría definida.
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(12) Los nuevos criterios diagnósticos desarrollados
en la Universidad de Duke por Durack y colabora-
dores se detallan en la Tabla 1. La ecocardiografía
está incluida en los criterios y no se requiere confir-
mación histopatológica. Estos criterios son más sen-
sibles, particularmente en casos de endocarditis de
las cavidades derechas, en presencia de bacteriemia
por Staphylococcus aureus, de endocarditis protésica
y en pacientes con fiebre prolongada de origen des-
conocido. (13-16)

Profilaxis antibiótica
Los pacientes portadores de patología cardíaca

congénita o adquirida y los portadores de prótesis
valvulares son más susceptibles de adquirir El se-
cundaria a la bacteriemia que acompaña a procedi-
mientos dentales, urológicos, gastrointestinales y
quirúrgicos. Recientemente, la American Medical
Association recomendó nuevos esquemas profilác-
ticos. (17)

Tratamiento antibiótico
La El sin tratamiento tiene una mortalidad cerca-

na al 100%, siendo una de las enfermedades infec-
ciosas más devastadoras. Los esquemas antibióticos
fueron evolucíonando y se adaptaron en función de
la resistencia antimicrobiana, los cambios epidemio-
lógicos y la presencia de El protésica. Las pautas
generales para el tratamiento de la El fueron actua-
lizadas recientemente por la American Heart Asso-
ciation. (18)

Curso clínico de la endocarditis
Cuando la respuesta a los antibióticos es apropia-

da, la fiebre desaparece entre los 3 y los 7 días de
iniciado el tratamiento. Los hemocultivos se negati-
vizaron en 96 horas excepto en pacientes infectados
por el estafilococo dorado, en quienes pueden per-
manecer positivos durante una semana. Los pacien-
tes recuperan el apetito y el peso perdidos y la fati-
ga desaparece. La anemia mejora y la eritrosedimen-
tación retorna a valores normales. La esplenomegalia
puede persistir por varios meses y las lesiones cutá-
neas de Osler pueden continuar apareciendo a con-
secuencia de su origen inmunológico. A pesar de una
respuesta adecuada al tratamiento, pueden ocurrir
fenómenos embólicos a consecuencia del despren-
dimiento de vegetaciones friables. La endocarditis
se considera curada cuando el paciente completa el
curso de antibióticos y los hemocultivos permane-
cen negativos dos meses después de terminado el
tratamiento. Se definen como recaída y reinfección
al episodio de El que reaparece dentro de los seis
meses de finalizado el tratamiento y es causada por
el mismo microorganismo en el caso de la recaída o
un microorganismo diferente en el caso de la rein-
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Tabla 1
Criterios de Duke para el diagnóstico de endocarditis infecciosa

Criterios mayores
1) Hemocultivos positivos

a) El organismo identificado en por lo menos dos rnuestras de hemocultivo obtenidas en forma separada es típicamente hallado en
endocarditis infecciosa: Estreptococo viridans u organismos del grupo HACEK.

b) El organismo identificado en por lo rnenos dos muestras de hemocultivo obtenidas en forma separada es consecuencia de una
bacterernia adquirida en la comunidad debida a Estafilococo dorado o enterococo en ausencia de factores predisponentes.

O
c) Hemocultivos persistentemente positivos para gérmenes asociados con endocarditis infecciosa en 2 rnuestras obtenidas con 12

horas de intervalo o
d) Al menos 2 de 3 rnuestras de hemocultivos son positivas. Las muestras deben ser tomadas con al rnenos una hora de intervalo

entre la primera y la última. '
2) Evidencia ecocardiográfica de comprorniso cardíaco.

a) Vegetación intracardíaca rnovible localizada en el aparato valvular, en el trayecto de un flujo de regurgitación o en presencia de
material protésico en ausencia de defectos anatómicos.

b) Absceso intracardíaco.
c) Válvula protésica inestable.
d) Insuficiencia valvular de reciente aparición.

Criterios menores
1) Factores predisponentes

a) Cardiopatía estructural congénita o adquirida.
b) Uso de drogas intravenosas.

2) Evidencia de compromiso vascular.
a) Embolia arterial.
b) Infarto pulmonar séptico.
c) Aneurisma micótico.
d) Hemorragia cerebral.
e) Petequias conjuntivales.
f) Lesiones de Haneway.

3) Fenómenos inmunológicos.
a) Nódulos de Osler.
b) Manchas de Roth.
c) Elevación del factor reumatoideo.

4) Criterios microbiológicos.
a) Hemocultivos positivos que no curnplen criterios mayores.

5) Criterios ecocardiográficos.
a) Consistente con endocarditis pero sin cumplir con los criterios ecocardiográficos rnayores.

Diagnóstico definitivo de endocarditis infecciosa
Diagnóstico patológico definitivo
1) Microbiológico.

a) Demostración por cultivo de microorganismos en vegetaciones cardíacas, embolias sépticas o abscesos intracardíacos.
2) Patología.

a) El análisis anatomopatológico de vegetaciones intracardíacas y/o material de abscesos cardíacos muestra la presencia de micro-
organismos.

Diagnóstico clínico definitivo
1) Presencia de dos criterios rnayores.
2) Presencia de un criterio mayor y dos criterios menores.
3) Presencia de cinco criterios menores.

Diagnóstico posible
Hallazgos insuficientes para diagnóstico definitivo o para el rechazo del diagnóstico.
Diagnóstico rechazado
1) Diagnóstico alternativo.
2) Desaparición de las manifestaciones clínicas de endocarditis infecciosa con menos de cuatro días de tratamiento.
3) Ausencia de evidencia quirúrgica o necrópsica de endocarditis infecciosa.

Fuente: Durack DT, Lukes AS, Bright DK, and the DUKE Endocarditis Service. New criteria for diagnosis of infective endocarditis: utilization
of specific echocardiographic findings. American journal of Medicine 1994; 96: 200-209.
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fección. Los pacientes drogadictos intravenosos y
aquellos con cardiopatías congénitas son más sus-
ceptibles a este evento. (19)

Resultados del tratamiento antibiótico
La cura con tratamiento antibiótico como única

intervención depende de si la El es protésica y del
microorganismo causal de la enfermedad. La cura
es de alrededor del 90%, el 65% y del 60% para la
endocarditis de válvula nativa causada por
Streptococcus viridans sensible a la penicilina, el esta-
filococo dorado y enterococos, respectivamente. Para
los microorganismos del grupo HACEK, el éxito del
tratamiento se aproxíma al 85%.

La incidencia de recaída y de reinfección a los
quince años en pacientes con El de válvula nativa
fue del 2,7% y el 4,5%. La sobrevida a los 10 años fue
del 81% y un 60% de los pacientes requirió cirugía
en el largo plazo. (20)

Tratamiento quirúrgico de la endocarditis
infecciosa

Introducción
Dos axiomas celosamente respetados por los ci-

rujanos rezan: "Nunca operar a pacientes con insu-
ficiencia cardíaca" y "Nunca implantar material pro-
tésico en pacientes con infecciones activas". Ambos
son ignorados por los cirujanos cardiovasculares
contemporáneos cuando tratan a pacientes con en-
docarditis infecciosa. (21) Es más, la insuficiencia
cardíaca y la sepsis que no responden al tratamien-
to médico constituyen indicaciones quirúrgicas ab-
solutas en el tratamiento de esta enfermedad. En
pacientes infectados por microorganismos resisten-
tes a la antibioticoterapia, la cirugía se torna indis-
pensable para erradicar y curar la infección. En pa-
cientes con abscesos paravalvulares y destrucción
significativa del tejido cardíaco, la cirugía desempe-
ña un papel fundamental como complemento de la
terapia antimicrobiana.

La insuficiencia cardíaca severa como consecuen-
cia de la destrucción valvular se convirtió en la com-
plicación más letal de la El. (22) En pacientes refrac-
tarios al tratamiento inotrópico, la mortalidad se
aproxima al 100%. (21) En estos casos, la cirugía val-
vular, a pesar de los riesgos asociados, brinda la
única alternativa de sobrevida.

Los detalles técnicos de la cirugía de la El esca-
pan al objetivo de este artículo; aquellos interesados
en estos aspectos pueden consultar las publicacio-
nes de Tirone David, (23, 24) de Jean Paul Cachera
(25) y de Bruce Lytle. (26) En una revisión reciente,
Cohn y colaboradores (27) recomiendan como prin-
cipios generales del tratamiento quirúrgico de la
endocarditis infecciosa los siguientes pasos:
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Resección quirúrgica de los tejidos infectados: los teji-
dos valvulares infectados deben ser removidos qui-
rúrgicamente. Los abscesos paravalvulares y los te-
jidos necrosados también deben ser sujetos a un des-
bridamiento quirúrgico agresivo, aunque esto sig-
nifique la interrupción o la destrucción de estructu-
ras anatómicas.

Reparación de los defectos anatómicos causados por la
infección: muchas veces, a consecuencia de la infec-
ción o del desbridamiento quirúrgico, se producen
defectos anatómicos en el corazón. (28, 29)

Los defectos más frecuentes son la destrucción de
la raíz aórtica, el desarrollo de fístulas entre la aorta y
las aurículas, (30) o entre distintas cavidades cardía-
cas, la interrupción de los anillos valvulares aórtico,
mitral o tricuspídeo, y la aparición de abscesos en el
tejido fibroso entre los anillos valvulares aórtico y
mitral. Estas anomalías deben ser reparadas quirúrgi-
camente, si es posible evitando el uso de material pro-
tésico. Entre los materiales biológicos más utilizados
en estos procedimientos figuran elpericardio autólo-
go y el bovino. (24, 31) Los homoinjertos son ideales
para la reconstrucción de la raíz aórtica. (32)

Fijación de la prótesis o el injerto en tejido sano: las
suturas para el implante valvular deben ser ubica-
das en tejido sano o reparado para prevenir la futu-
ra dehiscencia protésica. Además del seguimiento
de estos principios quirúrgicos, es fundamental ob-
tener muestras de tejido infectado y vegetaciones
para tinción de Gram, cultivo, antibiograma y estu-
dio anatomopatológico.

Si hasta el momento de la cirugía no se pudo iden-
tificar el microorganismo responsable de la infección,
(33-36) la muestra quirúrgica puede ser la que per-
mita la identificación bacteriológica.

Indicaciones quirúrgicas
Insuficiencia cardíaca: ésta es una de las indicacio-

nes quirúrgicas más comunes (37, 38) y una de las
consideradas absolutas o mayores. (21) Cuando la
destrucción valvular o la presencia de vegetaciones
provoca insuficiencia valvular aguda, habitualmen-
te ésta es mal tolerada y se acompaña de insuficien-
cia cardíaca. El apoyo circulatorio con drogas ¡no-
trópicas o con balón de contrapulsación (por insufi-
ciencia mitral) en ciertas ocasiones mejora el estado
hemodinámico. Sin embargo, si la respuesta a esta
terapéutica es inadecuada, el cuadro clínico empeo-
ra evolucionando hacia el shock cardiogénico segui-
do de falla multiorgánica. En la era antibiótica, la
insuficiencia cardíaca reemplazó a la sepsis como la
causa más importante de muerte en pacientes con
El. (21) A pesar del elevado riesgo quirúrgico en este
grupo de pacientes,, (58) el reemplazo valvular re-
presenta la única esperanza de sobrevida. Los resul-
tados quirúrgicos son más favorables si la operación
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se lleva a cabo cuando aparecen los primeros signos
de deterioro hemodinámico. (39)

Fracaso del tratamiento antibiótico: cuando la anti-
bioticoterapia es ineficaz para controlar la infección,
se torna necesaria la resección quirúrgica de la vál-
vula y de los tejidos adyacentes infectados. Esta es
una indicación quirúrgica que se considera absolu-
ta o mayor, aun en ausencia de insuficiencia cardía-
ca, ya que el fracaso del tratamiento aritimicrobiano
resulta en la destrucción valvular seguida de insufi-
ciencia cardíaca refractaria y falla orgánica multisis-
témica como en la era preantibiótica.

La falta de respuesta al tratamiento antibiótico se
observa con más frecuencia en pacientes con infec-
ciones causadas por Staphylococcus aureus, algunas
enterobacterias, Pseudomonas y hongos. (40) La El
protésica a menudo es resistente al tratamiento an-
tibiótico, sobre todo la precoz (dentro de los 60 días
del implante valvular). (40)

Abscesos y fístulas paravalvulares: la destrucción de
tejido paravalvular con la producción de abscesos y
fístulas se ve con más frecuencia en la El de la vál-
vula aórtica (29) y cuando la infección es causada
por microorganismos con gran poder destructivo
como el estafilococo dorado, Pseudomonas aeruginosa
o los hongos. Los defectos electrocardiográficos de _
la conducción sugieren abscesos de la raíz aórtica.
Una elevación de la saturación venosa de oxígeno o
step up en-e1 cateterismo del corazón derecho es su-
gestiva de comunicación entre las cavidades izquier-
das con las derechas.

La ecocardiografía, particularmente la ecocardiogra-
fía transesofágica, es de gran utilidad en el diagnóstico
de abscesos paravalvulares y fístulas intracardíacas.

La probabilidad de un tratamiento antibiótico
exitoso en estos casos es baja. La presencia de absce-
sos paravalvulares y fístulas se considera práctica-
mente una indicación quirúrgica absoluta.

Embolia séptica recurrente: la presencia de más de
un episodio de embolia séptica de significación clí-
nica es una indicación quirúrgica relativa o menor.
Si bien la intervención quirúrgica podría prevenir
futuros eventos embólicos, el riesgo de la operación
se debe contemplar frente al beneficio potencial que
se obtiene con la prevención de estos eventos. (40)

La presencia y el tamaño de las vegetaciones
(diagnosticadas mediante ecocardiografía transeso-
fágica) facilitan la toma de decisiones quirúrgicas.
Los pacientes portadores de vegetaciones de más de
un centímetro están expuestos a un riesgo mayor de
eventos embólicos. (41)

Endocarditis infecciosa protésica: el riesgo de adquirir
El luego del reemplazo valvular aórtico o mitral oscila
entre un 0,5% y un 1% por paciente por año. (42) Esta
infección afecta en forma comparable a pacientes con
prótesis biológicas o mecánicas. Este riesgo es máxi-
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mo dentro de los primeros tres meses del implante y
luego disminuye y se mantiene en un nivel más bajo
durante los años posteriores. (43) St. Jude Medical in-
corporó recientemente agentes bacteriostáticos (sales
de plata) en los materiales de esta válvula para dismi-
nuir este elevado riesgo inicial. (44,45)

Cuando la El protésica ocurre dentro de los pri-
meros 60 días del implante valvular, se denomina
precoz. Los agentes causales más frecuentes en es-
tos casos son el estafilococo dorado, otras especies
de estafilococos, enterobacterias y hongos, agentes
aislados comúnmente en El nosocomiales. (40, 42)
En estos casos, la indicación quirúrgica se vuelve
absoluta, ya que la erradicación de la infección es
poco probable porque el material protésico está im-
pregnado de microorganismos y con supuración. La
dehiscencia protésica causada por la infección tam-
bién es una indicación quirúrgica absoluta.

La endocarditis protésica que se presenta después
de los 60 días del reemplazo valvular se denomina
tardía. Los agentes causales tienden a ser menos viru-
lentos y la probabilidad de cura con antibióticos sin
intervención quirúrgica en estos casos es alta. (40,42)

La presencia de insuficiencia cardíaca, sepsis y
destrucción paravalvular también se debe consíde-
rar una indicación quirúrgica absoluta en pacientes
con El protésica. (42)

La disfunción protésica debida a destrucción de
las valvas de las prótesis biológicas o por otras razo-
nes (46) en válvulas mecánicas se acompaña de re-
gurgitación valvular aguda e insuficiencia cardíaca
severa. En estos casos, la indicación quirúrgica se
vuelve absoluta y urgente. (42)

Endocarditis micótica y endocarditis causada por mi-
croorganismos virulentos: como consecuencia de la vi-
rulencia de las infecciones fúngicas, en estos casos la
El se acompaña de destrucción severa de la válvula
afectada, de los tejidos paravalvulares y del resto del
esqueleto fibroso del corazón. La probabilidad de
cura con tratamiento médico es baja. (40) La indica-
ción quirúrgica en estos casos es absoluta. (42)

Vegetaciones de más de 1 cm: la evolución de la eco-
cardiografía transesofágica (47) hizo que ésta se con-
virtiera en una herramienta fundamental en la eva-
luación, el diagnóstico y el seguimiento de la endo-
carditis infecciosa. Esta modalidad ecocardiográfi-
ca permitió el diagnóstico de vegetaciones en las
válvulas cardíacas en las cavidades izquierdas con
una sensibilidad del 95%. La presencia de vegeta-
ciones de más de 1 cm es una indicación quirúrgica
relativa, aun en ausencia de embolias periféricas.
Aunque las vegetaciones de este tamaño, principal-
mente en posición mitral, están asociadas con una
incidencia alta de embolias, (41, 48) el riesgo de es-
tos eventos se debe ponderar con el riesgo quirúrgi-
co previo a la toma de decisiones.
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Oportunidad quirúrgica
La oportunidad quirúrgica durante el curso de la

El es de importancia crucial. Si la operación se indi-
ca en forma prematura, muchos pacientes son ex-
puestos innecesariamente al riesgo asociado con la
cirugía, ya que una gran variedad de El responden
al tratamiento médico como única intervención te-
rapéutica. (40) Debido a la destrucción valvular, un
porcentaje alto de enfermos en algún momento re-
querirá la reparación quirúrgica de la válvula afec-
tada. El riesgo quirúrgico y el riesgo de reinfección
son sustancialmente más bajos cuando la reparación
quirúrgica se realiza fuera de la fase aguda del pro-
ceso infeccioso. (38) Por el contrario, si la operación
se demora, numerosos pacientes no recibirán el be-
neficio de la intervención debido al deterioro hemo-
dinámico írreversible, la falla sistémica multiorgá-
nica o a embolias periféricas con daño del sistema
nervioso central o de otros órganos. (49) Si la cirugía
se realiza en forma tardía, la destrucción de tejido
cardíaco puede ser de una magnitud tal que ya no
sea posible la reparación quirúrgica, lo cual deja al
trasplante como única alternativa. (83)

No existe ningún algoritmo para determinar la
oportunidad quirúrgica. La clave del manejo correcto
de estos pacientes es el seguimiento estrecho de los
parámetros clínicos, bacteriológicos y hemodinámi-
cos y el conocimiento de las indicaciones quirúrgi-
cas para decidir la intervención en el momento opor-
tuno. Wilcox y colaboradores desarrollaron un es-
quema como guía para el manejo de estos pacientes
(21) (Figura 1).

Resultados del tratamiento quirúrgico

Reemplazo valvular aórtico
Resultados tempranos: la cirugía de reemplazo val-

vular aórtico en pacientes con El es una intervención
riesgosa. La mortalidad dentro de los 30 días de la
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C
Régimen antibiótico eficaz
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Vegetación en 2-D
solamente

Sin insuficiencia
Sin émbolos

Fig. 1. Opciones para el tratamiento de los pacientes con endocar-
ditis infecciosa.

operación (mortalidad quirúrgica) es de alrededor del
10%, porcentaje que triplica la mortalidad asociada
con el reemplazo valvular aórtico por otra patología
(3,26%) (STS database). En un trabajo presentado por
Aranki y colaboradores, (38) la mortalidad quirúrgi-
ca fue del 12% (25 pacientes) entre 200 enfermos ope-
rados en el Hospital Brigham & Womeri s de Boston.

La mortalidad quirúrgica en pacientes con El no
protésica fue menor (7,5%, 10/132 pacientes) que la
de pacientes con El protésica (22%,15/68 pacientes).
Esta diferencia alcanzó significación estadística.

La mortalidad quirúrgica fue del 15% para los
pacientes operados durante la fase activa de la in-
fección, más del doble que la de los pacientes opera-
dos una vez que la infección fue erradicada (7%).
Estos resultados sugieren que la cirugía se debería
postergar hasta que el proceso infeccioso activo esté
resuelto, siempre y cuando sea posible, para dismi-
nuir el riesgo quirúrgico.

Un análisis estadístico de variables preoperatorias
(individuales ymúltiples) identificaron a laendocardi-
tis bacteriana protésica y a los pacientes con insuficiencia
cardíaca en clase funcional IV (NYHA) como factores
independientes de riesgo para mortalidad quirúrgica.

Resultados alejados: de los 175 pacientes dados de
alta luego de la cirugía, el seguimiento fue comple-
to para el 95%. La mortalidad alejada fue del 25% y
la sobrevida a los 5 y a los 10 años fue del 81% y
63%, respectivamente. No se encontró diferencia sig-
nificativa en la sobrevida alejada entre pacientes afec-
tados por El protésica y no protésica ni entre las for-
mas activa y curada. La infección causada por el es-
tafilococo dorado se identificó como un factor de
riesgo para mortalidad alejada; sin embargo, esta
variable no tuvo el poder necesario para alcanzar
significación estadística. (38)

La El recidivó en 24 pacientes, de los cuales 14 re-
quirieron una reoperación. El único factor identifica-
do como predictivo de esta complicación fue la pre-
sencia de endocarditis activa en el momento de la ci-
rugía. La probabilidad de estar libre de El luego del
reemplazo valvular aórtico a los 5 y a los 10 años fue
del 96% y el 86% para endocarditis curadaydel 89% y el
83% para endocarditis activa, respectivamente. (38)

Endocarditis infecciosa de la válvula mitral
Resultados tempranos: la El afecta con menos fre-

cuencia a la válvula mitral (26%) que a la válvula
aórtica (67%). (37) La extensión de la infección más
allá del tejido valvular es menos frecuente en la en-
docarditis mitral que en la aórtica.

El reemplazo quirúrgico de la válvula mitral en
la endocarditis infecciosa es una intervención de alto
riesgo. En análisis de variables individuales, la
mortalidad por reemplazo valvular mitral por El fue
del 10,85%. Más del doble que la de la misma opera-
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ción asociada con patología no infecciosa (5,11%)
(STS database). En el mismo trabajo de Aranki y cola-
boradores, (50) la mortalidad quirúrgica fue del 5,2%.
En el grupo de endocarditis no protésica, la mortali-
dad fue del 1,4%, mientras que en el de endocarditis
protésica fue del 16,6%. Esta diferencia alcanzó sig-
nificación estadística.

Resultados alejados: en el mismo trabajo de Aranki
y colaboradores, de los 91 pacientes dados de alta
luego de la cirugía el seguimiento fue completo en
el 97% de ellos. La mortalidad en el largo plazo fue
del 22%, la sobrevida a los 5 y a los 10 años fue del
83% y el 63%, respectivamente. Los pacientes con El
protésica tuvieron una mortalidad alejada mayor, la
que alcanzó significación estadística. (50) No se re-
gistró diferencia en la mortalidad en reoperaciones
por reinfección en pacientes con endocarditis activa
o curada, protésica o no protésica. (50)

Cirugía de la válvula tricúspide
La El de la válvula tricúspide es mucho menos fre-

cuente que la de las válvulas de las cavidades izquier-
das. Los pacientes que utilizan drogas intravenosas
(40, 51) y los pacientes con accesos intravenosos de
localización central (52) representan la población de
alto riesgo para la infección de esta válvula y para la
endocarditis de la válvula pulmonar.

La resección quirúrgica total o parcial de la válvu-
la tricúspide es una alternativa válida, (53) princi-

palmente en drogadictos intravenosos, en quienes la
anticoagulación está contraindicada y la reinfección
es altamente probable. Arbulu y colaboradores (51)
realizaron 53 valvectomías tricuspídeas por El. Un
solo paciente falleció por insuficiencia cardíaca (2%),
seis pacientes requirieron reemplazo tricuspídeo en-
tre 2 días y 13 años desde la operación. Treinta y sie-
te pacientes (67%) no necesitaron otra intervención
quirúrgica. Si el paciente tolera la insuficiencia tri-
cuspídea severa, la resección de la válvula tricúspide
es rápida, minimiza el traumatismo quirúrgico y eli-
mina el riesgo de reinfección protésica. (54) Si el pa-
ciente desarrolla insuficiencia cardíaca derecha en el
futuro, el implante valvular se puede realizar una vez
que la infección se haya erradicado.

El intervalo entre la resección valvular y el poste-
rior implante de una prótesis, preferentemente me-
cánica (sujetos jóvenes), puede ser suficiente para la
rehabilitación social del paciente y el posterior cum-
plimiento del régimen de anticoagulación. El reem-
plazo valvular tricuspídeo con homoinjertos mitra-
les se utilizó esporádicamente. (55, 56)

Intervenciones quirúrgicas de aplicación reciente
en la endocarditis infecciosa

La mayor parte de los resultados quirúrgicos se
basan sobre técnicas convencionales de reemplazo
valvular aórtico y mitral con prótesis mecánicas y
biológicas.

1 2
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Fig. 2. Descripción de la función de riesgo estratificado de endocarditis recurrente en pacientes con homoinjertos libres implantados en
comparación con aquellos con válvulas protésicas mecánicas o bioprotésicas. Los pacientes con endocarditis localizada originariamente
tenían un índice de riesgo constante de 3,1 eventos por 1.000 pacientes por mes en comparación con 0,45 eventos por 1.000 por rnes en
pacientes con endocarditis extensa originariamente.
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La evolución de la cirugía valvular cardíaca com-
prendió el desarrollo de nuevas y sofisticadas técni-
cas quirúrgicas, entre ellas los homoinjertos y la ope-
ración de Ross y las plásticas de la válvula mitral (con
conservación de ambas valvas y del aparato subval-
vular). Instituciones con vasta experiencia en estas
técnicas comenzaron a aplicarlas en la cirugía de la El.

Homoinjerto aórtico: desde el implante del primer
homoinjerto aórtico por Donald Ross en Londres en
1961, las técnicas de preservación e implante de es-
tos injertos se han mejorado. (57) Gracias a ello, los
beneficios relacionados con su óptima hemodinamia,
(43, 58) su degeneración estructural lenta, (59) su baja
trombogenicidad (59) y su resistencia a las infeccio-
nes (54) lograron popularidad.

El riesgo de El protésica no es una constante du-
rante el período posoperatorio. Si se consideran pró-
tesis mecánicas y biológicas, este riesgo vaa en aumen-
to desde el momento del implante, para alcanzar su
frecuencia máxima a las 6 semanas del posoperato-
rio. Luego el riesgo declina hasta alcanzar un nivel
constante alrededor de los 9 meses después del im-
plante. Una de las ventajas de los homoinjertos en la
cirugía de la endocarditis infecciosa es la ausencia
de este riesgo ínicial elevado y, por lo tanto, una inci-
dencia menor de reinfección precoz tanto en la El
protésica como en la no protésica (60) (Figura 2).

Los homoinjertos también otorgan flexibilidad
para diversas reconstrucciones de la raíz aórtica, (61-
63) aun después del desbridamiento quirúrgico agre-
sivo del anillo valvular. Incluso en caso de resección
total de la raíz aórtica, el homoinjerto puede implan-
tarse en el tracto de salida del ventrículo izquierdo.
La valva anterior de la válvula mitral del homoin-
jerto aórtico se puede utilizar como material para la
reparación de defectos anatómicos causados por la
destrucción de tejidos, particularmente entre los
anillos valvulares aórtico y mitral.

Operación de Ross (autoinjerto): la durabilidad del
beneficio de la cirugía de Ross (reemplazo de la vál-
vula aórtica con la válvula pulmonar del propio pa-
ciente y reconstrucción del tracto de salida del ven-
trículo derecho con un homoinjerto pulmonar) que-
dó ampliamente demostrada cuando el primer pa-
ciente sometido a esta operación en 1967 estaba vivo
y asintomático 28 años después.

Muchos de los beneficios de esta operación son
similares a los del homoinjerto aórtico: mínimo gra-
diente transvalvular, excelente durabilidad (proba-
blemente superior a la del homoinjerto aórtico) (64)
y posibilidad de crecimiento, de importancia fun-
damental en pacientes pediátricos. (65) La hipotéti-
ca resistencia del tejido viable del autoinjerto a las
reinfecciones es una de las características únicas de
esta operación. Sin embargo, el valor práctico de esta
virtud aún no está demostrado.

Los resultados de la cirugía de Ross para el trata-
miento de la El son alentadores pero, hasta el mo-
mento su aplicación se limita a instituciones con
vasta experiencia en esta complicada operación.

Plástica de la válvula mitral: esta operación es am-
pliamente aceptada en el tratamiento de las patolo-
gías reumática, (66, 67) degenerativa (68) e isquémi-
ca. (69, 70) La mortalidad quirúrgica en general es
más baja que la del reemplazo valvular mitral, (71,
72) posiblemente gracias a la conservación de la vál-
vula y su continuidad con el aparato subvalvular.
(73, 74) La incidencia de eventos tromboembólicos
y El también es más baja que después del reempla-
zo debido a la menor cantidad de material protésico
necesario para la plástica. (75) La durabilidad de la
plástica es excelente (76) y no requiere anticoagula-

-ción prolongada. (68)
Dreyfus y colaboradores presentaron 40 pacien-

tes a quienes se les practicó una plástica mitral por
El. La mortalidad quirúrgica fue del 2,5% (1/40), la
mortalidad tardía fue del 2,5% (1/40) con un segui-
miento- medio de 30 meses. Un paciente requirió una
reoperación temprana, la cual fue tratada con una
nueva plástica mitral con buenos resultados. No se
registraron reoperaciones en el largo plazo ni recu-
rrencia de la El. (77) Otros autores (78-80) pertene-
cientes a grupos quirúrgicos con vasta experiencia
en la aplicación de esta técnica publicaron resulta-
dos similares.

Reemplazo valvular mitral con homoinjerto: esta téc-
nica se encuentra en su fase inicial. (81) Los resulta-
dos preliminares son alentadores. (82)

CONCLUSION
En las postrimerías del Siglo XX, los antibióticos

y la cirugía cardiovascular permiten la curación de
diversas variantes de endocarditis infecciosa. La in-
fección de la válvula nativa causada por microorga-
nismos resistentes a los antibióticos y la El del Siglo
XXI llevarán al desarrollo de novedosas y más sofis-
ticadas alternativas terapéuticas para el tratamiento
de la endocarditis infecciosa.

SUMMARY

MANAGEMENT OF INFECTIVE
ENDOCARDITIS NEXT TO THE END OF THE
TWENTIETH CENTURY

Infective endocarditis has undergone significant
epidemiologic changes during the course of this
century. Its prognosis has evolved from that of a
lethal condition to the present one as a disease with
a high likelihood of cure. The introduction of an-
tibiotics and cardiac valvular surgery were instru-
mental interventions devoted to attain this change
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in clinical outcome. Despite these huge contribu-
tions, at present, antibiotic-resistant organisms and
prosthetic valve endocarditis are the causes that
make infective endocardítis a disease of devastat-
ing consequences.
In this review we discuss current antibiotic proto-
cols, surgical indications and new surgical proce-
dures, as well as their results in the treatment of
infective endocarditis.

Keywords Infective endocarditis -Antibiotics-
Surgery
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