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RESUMEN 

La endocarditis infecciosa es una entidad clínica importante y grave, que con frecuencia presenta complicaciones cerebrovasculares 
ocultas o manifiestas, planteando un desafío clínico frecuente de alta mortalidad y morbilidad. Durante el curso de la endocarditis 
infecciosa, la enfermedad cerebrovascular representa la segunda complicación más común, después de la insuficiencia cardíaca. Su 
diagnóstico exige una alta sospecha clínica ante la presencia de factores de riesgo y manifestaciones clínicas sugestivas, con-
firmándose con estudios de imagen. La base del tratamiento es la terapia antimicrobiana temprana, optándose en casos selecciona-
dos por tratamiento endovascular; la evidencia actual no respalda el uso rutinario de antiagregación, anticoagulación o trombólisis. 
Sugiriéndose la cirugía cardiovascular temprana en pacientes con indicación. Debido a la relevancia y frecuencia de esta complica-
ción, así como a su infra-diagnóstico y las controversias en torno a su manejo terapéutico, se presentan y discuten aspectos rele-
vantes a partir del análisis de dos casos clínicos y una revisión de la literatura, con el fin de facilitar la toma de decisiones clínicas. 
Palabras claves: endocarditis infecciosa; vegetación; evento embolico; cirugía cardiaca;  

 

ABSTRACT 

Infective endocarditis is an important and serious clinical entity that frequently presents both occult and overt cerebrovascular compli-
cations, posing a frequent clinical challenge with high mortality and morbidity. Cerebrovascular disease during the course of endocar-
ditis represents the second most common complication after heart failure. The diagnosis requires a high clinical suspicion in the 
presence of risk factors and suggestive clinical manifestations, confirmed with imaging studies. The basis of treatment is early antimi-
crobial therapy, opting for endovascular treatment in selected cases; Current evidence does not support the routine use of antiplatelet 
therapy, anticoagulation, or thrombolysis. Early cardiovascular surgery is suggested in patients with indication. Due to the relevance 
and frequency of this complication, as well as its underdiagnosis and the controversies surrounding its therapeutic management, 
relevant aspects are presented and discussed based on the analysis of two clinical cases and a review of the literature, aiming to 
facilitate clinical decision-making. 
Key words: infective endocarditis; vegetation; embolic event 

 

Introducción 

La endocarditis infecciosa (EI) en el contexto de 

enfermedad cerebrovascular isquémica (EVC) 

aguda plantea un desafío clínico frecuente de 

alta mortalidad y morbilidad, llegando a estar 

presente hasta en una cuarta parte de los pa-

cientes con EI e incrementando su mortalidad 

hasta 3.2 veces.1, 2,  

La carga global de la EI oscila entre 1.5 y 11.6 

casos por cada 100,000 personas; Las compli-

caciones neurológicas se presentan en un 20% 
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a 40% de los casos, alcanzando hasta un 80% 

en formas asintomáticas. Esto contribuye a se-

cuelas y discapacidad, con tasas de mortalidad 

que pueden llegar hasta el 55-58%. Aunque la 

EI representa menos del 10% de EVC car-

dioembólicos, el riesgo de lesiones cerebrales 

embólicas es alto durante la primera semana de 

tratamiento, con una tasa de 4.8 por cada 1,000 

días-paciente 2- 4 

La identificación de esta complicación requiere 

una alta sospecha clínica, habitualmente esta-

blecida en un paciente con sospecha o endo-

carditis confirmada que presenta déficit neuro-

lógico o de forma incidental se documenta afec-

ción neurológica: o en un paciente con EVC is-

quémico especialmente joven como nuestros 

casos en el que se ha descartado otras causas 

más frecuentes y presenta fiebre, sepsis, even-

tos embólicos recurrentes o soplo cardiaco de 

novo.3,5 

El diagnóstico se confirma mediante estudios 

de imagen, y las decisiones terapéuticas deben 

ser individualizadas, reconociendo como pilar 

terapéutico la terapia temprana con antibióticos; 

careciendo actualmente de evidencia sólida la 

antiagregación plaquetaria, anticoagulación y 

trombólisis. En paciente con indicación de ciru-

gía cardíaca se puede realizar tempranamente 

y de forma segura, sugiriéndose ser más con-

servador en casos hemorrágicos.2, 5, 6  

Considerando la importancia de esta complica-

ción en pacientes con EI, su frecuente infra-

diagnóstico y las controversias en su manejo te-

rapéutico, se presentan y analizan dos casos 

clínicos de pacientes que ingresaron con EVC 

isquémico, siendo posteriormente diagnostica-

dos con embolia séptica secundaria a EI.7 

Como el presente estudio es descriptivo no in-

currió en ninguna intervención en la salud de los 

participantes, asegurando así su integridad fí-

sica. Los autores han seguido estrictamente los 

protocolos de confidencialidad de la institución 

y han obtenido el consentimiento informado de 

los pacientes. 

CASOS CLINICOS 

Caso clínico 1: Hombre de 27 años con ante-

cedentes de consumo de cannabis y cocaína 

desde hace 7 años, hipertensión arterial, el cual 

durante hospitalización en el  servicio de nefro-

logía por síndrome nefrótico condicionante de 

enfermedad renal crónica en etapa predialítica 

curso con déficit neurológico agudo de 2 horas 

de evolución manifestado por desviación de co-

misura labial, hemiparesia derecha y pérdida 

del estado de alerta, posterior a su evaluación 

inicial se realizó tomografía axial computarizada 

(TAC) de cráneo que revelo hipodensidad tem-

poral izquierda, confirmando un EVC isqué-

mico. Ver figura 1.    

En el tercer día de hospitalización, presento 

nuevo déficit neurológico transitorio manifes-

tado por disartria, que amerito la realización de 

un nueva TAC de cráneo donde se revelo trans-
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formación hemorrágica de evento isquémico ce-

rebral previo, ese mismo día fue valorado por 

neurocirugía refiriendo manejo conservador 

ante un Glasgow mayor de 12, su edad, volu-

men <10ml, y ausencia de vaciamiento ventri-

cular.  Durante su evaluación se detectó un so-

plo aórtico diastólico, siendo realizado dos días 

después un ecocardiograma transtorácico que 

identifico insuficiencia aórtica severa con sos-

pecha de absceso perivalvular, con lo cual y su-

mado al síndrome de repuesta inflamatoria sis-

témica presente (fiebre de 39 grados centígra-

dos, leucocitosis en su hemograma de 16,000 

células por microlitro de sangre y taquicardia de 

120 latidos minuto) se integró las sospecha 

diagnostica de EI, motivando su ingreso al ser-

vicio de cardiología, el inicio de antibioterapia 

empírica intravenosa a base de ceftriaxona más 

vancomicina ajustada a tasa de filtrado glome-

rular  la cual se mantuvo por 6 semanas  y la 

toma de hemocultivo seriados los cuales no pre-

sentaron desarrollo de microorganismos. Per-

maneció en hospitalización y  al llegar la décima 

semana, con previa firma de consentimiento de-

bidamente informado se sometió a cirugía car-

diovascular de cambio valvular aórtico mecá-

nico, curso con adecuado posquirúrgico en la 

unidad de cuidados coronario y posterior terapia 

intermedia cardiovascular que permitió el inicio 

de su rehabilitación, nuevo ecocardiograma 

transtorácico identifico adecuada funcionalidad 

de la prótesis valvular aortica, lo que conllevo 

su egreso para el seguimiento ambulatorio. Ver 

figura 2 a y b 

Caso clínico 2: Hombre de 33 años, con taba-

quismo activo durante los últimos 15 años, sin 

antecedentes cardiovasculares. Ingresa por dos 

EVC isquémicos de etiología de etiología no de-

terminada, evento inicial 6 meses y actual 2 se-

manas previa, que clínicamente generaron se-

cuelas motoras y sensitivas, requiriendo gas-

trostomía. Ver figura 1 Durante la hospitaliza-

ción, curso con episodios de fiebre nocturna 

>38 grados centígrados sin evidencia de foco 

infeccioso evidente, ante presencia de un soplo 

aórtico holodiastólico de tono áspero (III/IV), se 

realizó hemocultivos resultando negativos a 

desarrollo de microrganismo. Debido a la sos-

pecha de endocarditis infecciosa, se inició anti-

bioterapia empírica intravenosa a base de cef-

triaxona más vancomicina. Un ecocardiograma 

revelo insuficiencia aórtica por vegetación móvil 

(21x3 mm) e insuficiencia mitral secundaria a 

deformidad de la valva anterior en presencia de 

vegetaciones. Ver figura 2 c y d Posterior firma 

de consentimiento debidamente informado se 

sometió a cirugía cardiovascular de cambio val-

vular aórtico y mitral con prótesis biológicas, de-

bido a su adecuado posquirúrgico en la unidad 

de cuidados coronario y posterior terapia inter-

media cardiovascular, se egreso para su segui-

miento ambulatorio vía consulta.  
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Figura 1: Enfermedad cerebrovascular asociada a endocarditis infecciosa. 1a) Infarto embólico en la arteria cerebral media 
izquierda. 1b) TAC muestra hiperdensidad temporal izquierda por conversión hemorrágica.  1c) TAC de cráneo muestra 
hipodensidad parenquimatosa en el lóbulo temporal derecho, indicando infarto subagudo tardío en territorios de las arterias 
cerebral media y anterior.  

 

 
Figura 2 a y b: Ecocardiograma transesofágico 
mostrando imágenes hiperecogénicas de bordes 
irregulares sugestivas de vegetaciones en la válvula 
aórtica y pérdida de continuidad en la valva coronaria 
derecha, causando insuficiencia severa. Figura 2 c y d: 
Ecocardiograma transtorácico ventana paraesternal, c) 
Imagen bidimensional donde se visualiza válvula 
aórtica con vegetaciones en sus valvas. d) Doppler 
color en válvula Aórtica, donde se evidencia flujo 
turbulento en diástole en válvula aórtica por 
insuficiencia aórtica severa (ocupa casi la totalidad del 
TSVI) 
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Cuadro 1: resumen de los casos clínicos: características clínicas y resultados de los principales estudios   
  

Caso 1 
 

 
Caso 2 

 
 
Edad  

 
 27 años  
 

  
33 años  

 
Comorbilidades 

 
Hipertensión arterial sistémica  
Enfermedad renal crónica 
 

  
Sin comorbilidades  

 
Presentación 
neurológica  

 
Desviación de comisura labial, hemipare-
sia derecha y pérdida del estado de alerta 
de 2 horas evolución.  
 

EVC isquémico de repetición de etiología 
no afiliada, condicionando secuelas moto-
ras y sensitivas, requiriendo colocación de 
sonda de gastrostomía 

 
TAC de cráneo  

 
Inicial: Hipodensidad temporal izquierda 
indicativa de EVC isquémico 
 
Posterior (a la semana): hiperdensidad 
en región temporal izquierda correspon-
diente a conversión hemorrágica 
 

 
Hipodensidad parenquimatosa en el lóbulo 
temporal derecho, indicando infarto suba-
gudo tardío 

 
Datos integrados 
en la sospecha 
de EI   
 

 
Soplo aórtico diastólico de nueva aparición 
aunado a episodios de fiebre 

 
Episodios de fiebre y soplo en foco aórtico 
holodiastolico de tono áspero con in cres-
cendo corto-decrescendo largo de intensi-
dad III/IV 

 
 
 
 
 
Ecocardiograma 
transtorácico y 
transesofágico  
 

 
Inicial: VI dilatado con hipocinesia genera-
lizada, FEVI 43%e insuficiencia aórtica se-
vera y absceso perivalvular 
 
 
 
 
Posterior a cirugía; VI dilatado, FEVI 
50%, adecuada funcionalidad de la próte-
sis valvular aortica, sin evidencia de vege-
taciones o fugas paravalvulares (AOE 2.5 
cm2) 
 

 
Inicial: Vi dilatados, FEVI 59%, insuficien-
cia valvular aórtica por vegetación móvil de 
21x3mm e insuficiencia valvular mitral se-
cundaria a deformidad de su valva anterior 
en presencia de vegetaciones 
 
Posterior a cirugía; FEVI 66%, prótesis 
biológica en posición mitral y aórtica con 
adecuada funcionalidad, sin evidencia de 
vegetaciones o fugas paravalvulares (mitral 
V.Max 1.9m/2, Gte medio 9mmHg, AOE 
1.2cm2: aortica V. Max 2.7m/s, Gte medio 
14mmHg, AOE 1.52cm2) 

 
 
Laboratorios  

 
Iniciales: creatinina 3.17 mg/dL, leucócitos 
16.000 células/μL, procalcitonina 8 ng/mL, 
hemoglobina 9.8 g/dL, 
 
Posterior a intervención creatinina 1.6 
mg/dL, leucocitos 7.400 células/μL, procal-
citonina 0.248 ng/mL, hemoglobina 9 g/dL, 

 
Iniciales: creatinina 0.63 mg/dL, leucócitos 
9.000 células/μL, procalcitonina 3 ng/mL, 
hemoglobina 8.9 g/dL, 
 
Posterior a intervención creatinina 1.1 
mg/dL, leucocitos 5.400 células/μL, procal-
citonina 0.2 ng/mL, hemoglobina 10.1 g/dL, 

 
Hemocultivos  

 
Sin desarrollo de microorganismos. 

 
Sin desarrollo de microorganismos. 

 
 
 
Tratamiento 
(manejo de endo-
carditis)  

 
Antibiótico:  empírico intravenoso a base 
de ceftriaxona 2 gramos día más vancomi-
cina 1 gramos dia por 6 semanas  
 
Cirugía cardiovascular 10ma semana; 
cambio valvular aórtico con prótesis mecá-
nica On-X 29 mm 

 
Antibiótico:  empírico intravenoso a base de 
ceftriaxona 2 gramos día más vancomicina 
1 gramo cada 12 horas por 6 semanas 
 
Cirugía cardiovascular 6ta semana; cambio 
valvular mitral con prótesis biológica #25 y 
prótesis aórtica biológica #21 
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DISCUSION 

La EI es una afección grave que frecuente-

mente presenta complicaciones cerebrovascu-

lares clínicas o subclínicas, y que en muchos 

casos son la primera manifestación de la enfer-

medad, como en los casos abordados, en los 

cuales se presentó antes de establecerse el 

diagnóstico, se considera la segunda complica-

ción más común de la EI izquierda, tras la insu-

ficiencia cardíaca. Algunas series como Rozo y 

colaboradores en 2024 identificaron en su corte 

de paciente con EI una prevalencia del 36.7% 

complicaciones cerebrovasculares. 8, 9 

La EI presenta un amplio espectro clínico de-

bido a su compleja fisiopatología, que involucra 

fenómenos inflamatorios, inmunológicos, infec-

ciosos y embólicos. La mayoría de las compli-

caciones cerebrovasculares son asintomáticas, 

conocidas como "embolia cerebral silenciosa". 

Sin embargo, la diseminación de émbolos a los 

vasos cerebrales puede provocar síntomas 

neurológicos, meningitis concomitante (7%), 

formación de abscesos intracerebrales (2%), 

encefalopatía aguda (6%) o hemorrágica cere-

bral (3-5%).8  

Los factores de riesgo para el EVC en pacientes 

con EI incluyen el tamaño >10mm y número de 

vegetaciones, la afectación y absceso valvular, 

infección por Staphylococcus aureus y afeccio-

nes en la válvula mitral, especialmente la valva 

anterior. Siendo igualmente relevantes las con-

centraciones de anticuerpos antifosfolipídicos y 

antecedentes de EVC previos. El EVC en la EI 

se produce por la embolización de vegetaciones 

endocárdicas, que bloquean arterias intracere-

brales y causan isquemia.2, 5,6. 

Los estudios de imagen son fundamentales 

para la confirmación diagnóstica y evaluación 

de complicaciones. La ecocardiografía es la 

modalidad de primera línea, permitiendo carac-

terizar las vegetaciones y evaluar la afectación 

valvular.8 La tomografía computarizada (TC) y 

la resonancia magnética de cráneo son útiles 

para identificar abscesos paravalvulares y otros 

hallazgos.8, 10  

El tratamiento es complejo y carece de pautas 

claras. La trombólisis es controvertida; donde a 

pesar de su beneficio teórico en la resolución 

del trombo, el riesgo de complicaciones hemo-

rrágicas puede alcanzar el 40%. La anticoagu-

lación sigue en debate, con datos que indican 

un aumento un 51-71% de riesgo de transfor-

mación hemorrágica, recomendado suspen-

derla por al menos 14 días o reemplazarla por 

heparina. Los agentes antiplaquetarios no de-

ben usarse para prevenir accidentes cerebro-

vasculares, aunque pueden continuar si hay 

otra indicación. La eficacia del tratamiento en-

dovascular es incierta, aunque algunos estudios 

reportan beneficios en embolias sépticas y 

aneurismas micóticos.11, 12 Ver figura 3 
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Figura 3: Decisiones terapéuticas médicas y quirúrgicas 
en endocarditis infecciosa complicada con enfermedad 
cerebrovascular. 

 

La cirugía es una opción de tratamiento impor-

tante en la EI, necesaria en el 25% a 50% de los 

casos agudos. Debe realizarse sin demora en 

insuficiencia cardíaca, infección no controlada o 

alto riesgo de embolia, salvo en pacientes co-

matosos o con déficit grave. En caso de hemo-

rragia intracerebral, se recomienda posponer el 

reemplazo valvular al menos cuatro sema-

nas8,12,13 

CONCLUSIONES 

Las complicaciones cerebrovasculares clínicas 

o subclínicas, representa un escenario clínico 

grave y frecuente en la endocarditis infecciosa, 

que ensombrece dramáticamente el pronóstico, 

incrementando su mortalidad y morbilidad en 

especial al condicionar secuelas neurológicas 

graves como lo presentado en el caso 2; aspec-

tos que fundamentan la importancia de su reco-

nocimiento precoz y consiguiente inicio de tra-

tamiento. 

La comunicación de los casos presentando a 

pesar de sus limitaciones ilustra un curso clínico 

frecuente de esta complicación, resaltando su 

relevancia e identificando la necesidad de estu-

dios más riguroso que mejore la evidencia y re-

duzca la falta de consenso actual, producto de 

su desafiante diagnóstico y tratamiento.  

La sospecha clínica permanece como el punto 

de inicio para su abordaje, seguida de un estu-

dio ecocardiográfico, considerando a la par es-

tudios como tomografía computarizada o reso-

nancia magnética de cráneo que delimiten el 

grado y la forma de complicación neurológica. 

El tratamiento debe considerar el inicio tem-

prano de la terapia antimicrobiana, y en casos 

seleccionados, se puede optar por intervención 

endovascular. No se recomienda el uso rutina-

rio de antiagregantes, anticoagulantes o trom-

bólisis sin indicación previa. La cirugía cardíaca 

puede realizarse de manera temprana y segura, 

siendo prudente en situaciones hemorrágicas.   
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