
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

FACULTAD DE MEDICINA 

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGPADO 

INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y 

NUTRICION ''SALVADOR ZUBIRAN" 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA UNA PROPUESTA DIAGNOSTICA 

BASADA EN UN PERFIL DE RIESGO 

TESIS DE POSTGRADO 

QUE PARA OBTENER LA ESPECIALIDAD EN 

MEDIC NA INJ:ERNA 

p E s T 

DR. RAUL NAVARRETE GAONA 

DIRECTORES DE TESIS: DR. ARTURO ORE>- TEJEDA 
M. EN C. LILIA CASTILLO MARTlNEZ 

r·------·------·------
ri¡-' H 1 .. -; : . .: L: .. J.t.'<J 

·· ME:~!CO. D. F .. OCTUBRE 2003 
- --~ _- __ ~-"':i_~~i_J 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



Autori7.ú :;: i;] •J1recci~,1, .. : .. , 
UN/~M ~ ·Jifttn:~1~ ' 'l !;.:;· 

conlef1id,, 

'.35J'.:'~'.gc,;~L A./crivO) rrcle -&oioVU\. 
FECH-"-'-------º1- _ . - j' 3 

UN>VERS~N~L~~.;,;,~E MÉX<CO 

FACULTAD DE :'>IEDICINA 
DIVISIÓN DE ESTUDIOS DE POSTGR..-"DO 

INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y 
NUTRICIÓN -SALVADOR ZUBIRÁN"' 

DIVISIÓN DE MEDICINA INTER."IA 

Í ~i:iSIS CON r 
'· FALLA ft!? f)lHí'PN . ~ _ _,.i:.i ' -''-"U.!!: __ ; 



ENDOCARDITIS l.i""l"FECCIOSA: UNA PROPUESTA 
DIAGNÓSTICA BASADA EN UN PERFIL DE RIESGO 

TESIS QUE PARA RECIBIR EL TÍTULO 
DE 1"IÉDICO INTE&"'ISTA PRESENTA: 

DR. RAÚL NAVARRETE GAONA 

DIRECTORES DE TESIS: 

DR. ARTURO OREA TEJEDA 
Director de la Clínica de Insuficiencia Cardiaca 

Instituto Nacional de Ciencias :\-lédicas y 
Nutrición .... Salvador Zubirán-

~~~~ 
M. en C. LILIA CASTILLO i.'\>L~TÍNEZ 

Coordinadora de Proyectos de Investigación 
Clínica de Insuficiencia Cardiaca 

.. DR. SAL\.· .• \DOR /l 'BIRAN .. r----- -------.. fllRECCION DE ENSEÑANZfl. 



AGRADECilVIIENTOS 

Expreso mi más sincero agradecimiento: 

Al grupo :Vkdico dd Departamento de Cardiología del 
INCi'vlNSZ que compartieron sus valiosos conocimientos y me 
brindaron las t3cilidades necesarias para desarrollar el presente 
estudio. 

Dr. Jorg~ Oseguera i\r1oguel 
Dr. Joel Dorantes García 
Dr. Rene Narvñ.ez Davis 
Dr. Enrique . ...\.sensio Lafuente 
Dr. Arturo Orea Tejeda 
Dr. Pablo Hernández Reyes 
Dra. Verónica Rebollar Gonzákz 
Dra. i\.-largarita Fernández López 
Lic. Lilia Castillo C\-tartínez 

Al Dr. Arturo Orea Tejeda y Lic. Lilia Castillo Martínez. 
especialmente por su apoyo y asesoramiento.. que fueron 
indispensables para la realización del presente trabajo. 

A la Dra. Alethse De la Torre Rosas. por su empeño e 
importantes observaciones que hicieron posible la realización 
de esta tesis. 

Al Dr. Jorge Oseguera :Vloguel. por su amistad. apoyo y 
valiosos consejos. 

3 
¡-- ':···.·-;:_:; C:iN ., 
LLUl·"~l.'.:~L c.:uu.aj 



Dedicatoria 

A mis padres O Raúl(t) y Lydia. por su esfuerzo y gran apoyo 
que he recibido durante toda mi formación académica. 

A mis hermanas Karla e Iliana. por la confianza que siempre 
me han brindado. 

A mi esposa Leticia~ por su comprensión~ paciencia e 
incondicional apoyo. 



Contenido 

l. INTRODUCCIÓN .......................................•.............•...................••. 6 

11. DEFINICIÓN DEL PROBLEiVIA.------··---------·········-------··------···----·---- 8 

111. .JUSTI FI C.-\ CI ÓN ..•.•.•.•• ·--·······················----·-········-··············-······'······ 9 
IV. H I PÓTES IS ...••.••.............••.•...........•••.....•.••••••••••••.•••. c •••••••••••••••••••••••••• 1 O 

V. OB.J ETIVOS ..••••..••...•...•..••..........•.•...•......••••• c •••• ; •• ; ••••••••••••••••••••••••••••• 11 

VI. MA TERlALES Y :\1.ÉTODOS ••.•••••••••••••••••••.•.•••.•••.. :;:: •• :.:.: ••....•••••••. 13 

VII. RES U L T ADOS ....•........••••••.•••••...••••••.••••••••• :;; .. :'.: ••••• ~:~.': •. ~:L: .... --.~--'· Í 6 

VIII. DISCUSIÓN·····················--·-············-···:.: ___ ';.;::: ....••••••••••....•.• ::.::: ••••••• 26 

LX. UTILIDAD Y PERSPECTIVAS •••• - •••••• ; •• ;;L:: .... :.:;.::.~;'.;;~---······:: ... 30 

X. Lil\-llT ACI ONES ••.••.....•.••..•....•..•.....•••...••• ~: •.••••••. :: ••• :~: ..••....••••••••. _ .•. , 31 

XI. CONCLUSIONES ..•..••••.••••••••••••••••.••••••••••••••••••.•• :.:.: ••••• : •••.•.••.••••.•••••• 32 

XII. ANEXOS ........•.•••••••.•••••.•......•..•.•••......•••...••••.• : •.•••.•••••..••••. : ... ·-···----·--- 34 

XIII. REFEREN CL~S B 1 BLI OG RÁFICAS •••••••• :: •...•...•. :;;; ••••••.•••••.••••••••• 41 

5 



l. INTRODUCCIÓN 

La endocarditis infecciosa (EI) es una de las formas de infección 

endovascular más comunes y peligrosas. sumando aproximadamente de 

L0,000 a l5,000 nuevos casos por año en los Estados Unidos de 

Norteamérica .. con una incidencia de aproximadamente 1 paciente por cada 

l 000 admisiones hospitalarias, 1 esto significa una incidencia global de l. 7-

6.2 casos de EI por cada 1000,000 personas/año en la población generaJ,2
•
3 

cuya mortalidad global continúa siendo tan alta como del 20 al 25o/o. 2 A 

pc:!sar de contar con procedimientos no invasivos para su detección., la EI 

continua siendo una enfermedad dificil de diagnosticar .. muchos casos son 

diagnosticados por la presencia de varios hall=gos clínicos. ninguno de 

los cuales por si sólo es patognomónica de la enfermedad:' El diagnóstico 

temprano depende de un alto índice de sospecha clínica. especialmente en 

pacientes con cardiopatías congénitas.. válvulas protésicas.. e incluso 

eventos previos de EI. 5
·
4

·
6

·
7

·
8

·
9

·
1º La presentación clínica de la El puede ser 

modificada, particularmente por una mala técnica de cultivo. empleo 

previo de antibióticos., intección por agentes del grupo I--L..\.CEK 11
•

1
:!.IJ.l-l o 

por gérmenes virulentos que frecuentemente resulta en un síndrome de 

presentación agudo .. asL el diagnóstico temprano depende de un acertaáo 

juicio clínico. ~specialmt!nte en pacientes con factores de 
riesgo. l'j. t s.1 i:'>.~.1 :-.1 x.10 

ó r-~---~~~:-;--::~~~ J- -·- . : 
ll~bJ)) :•'[.\ 



El ecocardiograma transtorácico tiene una alta especificidad pero baja 

sensibilidad paro la detección de vegetaciones. 1
''.:

0 las imágent!s suelen ser 

técnicamente inadecuadas en mas del ::?.0°/o de los pacientes: más a.ún~ la 

ecocardiografia transtorácica es deficiente en la valoración de lesiones 

asociadas a válvulas protésicas.. formación de abscesos. perforación de 

valvas y destrucción tisular. 5•
1'>.:o.:1.:: '\.'" aunque un ecocardiograma de 

buena calidad puede excluir el diagnóstico en pacientes de bajo 

riesgo~s.ts.i-: un estudio negativo no descarta la presencia de El o sus 

complicaciones si existe una fuerte sospecha_:s.i:?.:!J 
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ll. DEFINICIÓN DEL PROBLEMA 

El diagnóstico de la endocarditis infecciosa dept!ndt! dt! un juicio 

clinico adecuado para evitar un retraso en la identificación de la 

enfermedad,. iniciar un oportuno trata1niento de la El y sus cornplicai.:iones: 

así. es esencial poner especial atención en la prevención.-1..n.1"1.l''·' ... l\-1ás del 

SS<Vo de los pacientes con El presentan un soplo cardiaco co1no expresión de 

una valvulopatia preexistente o una insuficiencia valvular causada por la 

propia infección; más del 90o/o de los enfermos con un nuevo soplo 

regurgitan te desarrol lnn insuficiencia cardiaca congestiva. y la 

descompensación cardiaca es una de las complicaciones rn:.is importantes en 

EL constituyendo al mismo tiempo uno de los predictores más fuertes de 

resultados adversos. 11 • 1 ·J.:?-t.:?5 .~n La extensión perianul::ir del proceso 

infeccioso es una complicación que ocurre del l O al -10% de todas las El t!n 

válvulas nativas y del 45o/o a más del 60% en válvulas protésicas. 19·~::::?:.:!: 7 .:!:M.::9 

En estos pacientes ta.rnbic!n es posible encontrar en un 5 a 50'Vo trastornos 

del ritmo o la conducción9
•
30

•
31

•
32

•
33

.-1
7 asociados a extensión perianular del 

proceso infeccioso. siendo una complicación frecuente de la El que predice 

una alta morbilidad atribuida a choque séptico. 19.:?J.::::?:-~.::::?:5 . .:?.7 •3-t.Js.Jn 

s 



UI. .JUSTIFICACIÓN 

Curiosamente .. se solicitan en exceso estudios ecocardiográficos para 

enfermos con fiebre y/o soplos cardiacos en quienes el diagnóstico de El es 

poco probable .. 5 ·.:!º·
37 lo que obliga a hacer más eficiente el uso de recursos 

como el ecocardiograrna y evitar la sobre demanda. Por otra parte.. la 

experiencia clínica muestra que los enfermos frecuentemente son referidos 

de manera tardía para estudios de imagen. interconsultas a especialistas o 

realización de cirugía .. incluso cuando el diagnósdco se había establecido o 

sospechado previamente. 

Desafortunadamente en muchos centros no se cuenta con los recursos 

necesarios para establecer un diagnóstico oportuno, por lo que pensamos 

que la aplicación de la ecuación con múltiples variables en casos de 

sospecha clínica puede orientar al médico en la toma de decisiones 

terapéuticas iniciales y/o reterir a los enfermos de manera oportuna a 

centros especializados en busca de apoyo diagnóstico y terapéutico 

especifico. 

9 



IV. HIPÓTESIS 

Hipótesis nula: 

No es posible predecir la presencia de vegetaciones valvulares y 

establecer el diagnóstico de endocarditis infecciosa en sujetos con factores 

de riesgo .. características clínicas., microbiológicas y electrocardiográficas. 

sin realizar previamente un estudio ecocardiográfico. 

Hipótesis alterna: 

Mediante la aplicación de un modelo matemático, es posible 

predeterminar la presencia de vegetaciones valvulares y establecer el 

diagnóstico de endocarditis infecciosa en sujetos con factores de riesgo y 

sospecha clínica de padecer la enfermedad antes de realizar un estudio 

ecocardiográfico. 

e:""'""~..;..-~--'---· - -

____________ .... 
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V. OB.JETIVO 

Objetivo general: 

El objetivo del presente est:udio fue construir un mode.lo matemático 

que facilite el diagnóstico de El en sujetos con sospecha clínica. utilizando 

los principales factores de riesgo y características clínicas, microbiológicas 

y electrocardiográficas. 

Objetivos específicos: 

a) Conocer las características clínicas y demográficas de los pacientes 

con endocarditis infecciosa del instituto. 

b) Identificar Jos factores de riesgo más frecuentes que predisponen a 

padecer endocarditis infecciosa. 

c) Conocer la frecuencia con que se presentan los fenómenos 

vasculares e inmunológicos en la población del instituto. 

11 



d) Conocer la frecuencia y localización con que se presentan eventos 

embólicos como compHcación de endocarditis infecciosa. 

e) Conocer la tI-ecuencia de trastornos del riLmo y la conducción 

encontrados en enfl:!rrnos con endocarditis infecciosa. 

f) Identificar a los agentes causales de la endocarditis intecciosa en 

nuestra población. 

g) Identificar la localización más tt-ecuente de las vegetaciones que 

afectan a las válvulas cardiacas en enfermos con endocarditis infecciosa. 

h) Conocer la sensibilidad y especificidad de la aplicación de nuestro 

modelo matemático basado en factores de riesgo., características clínicas., 

microbiológicas .. electrocardiográficas y ecocardiográficas para establecer el 

diagnóstico de endocarditis infecciosa comparado con los criterios vigentes 

de la Universidad de Duke. 

r--····· ··-·-··· _______ ____..,_ 

!'.! / r,~_:,,:;.~}\ :~t-: c .. :,·?~~~::.filJ 



VI. i"1ATERIALES Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio retrolectivo.. transversaL observacional y 

comparativo, mediante la revisión de los expedientes clínicos de todos los 

pacientes que entre Enero de 1987 a Diciembre del 2002 ingresaron de 

manera consecutiva al servicio de urgencias o sectores de hospitalización 

del Instituto Nacional de Ciencias l\-Iédicas y Nutrición ··Salvador Zubirán"' 

con el diagnóstico de sospecha de El aguda o subaguda. St! registraron 

datos a cerca de su historia clínica y se consideraron útiles para revisión 

aquellos expedientes que contaran con una información completa. 

a) Grupos de estudio. Se dividió la población en tres grupos de 

acuerdo a los siguientes criterios: 

l. Grupo 1 (caso de endocarditis comprobada). Todos los 

enfermos que reunieran características clínicas y microbiológicas para 

establecer el diagnóstico definitivo de El según los crherios del Duke 

Endocarditis Service (DES) en válvula nativa o protésica. 12•3~·38·39 y que 

además el diagnóstico de certeza fuera evidenciado mediante un 

ecocardiograma tr:::instorácico yio fuera corroborado mediante esrudio 

histopatológico obtenido de material quirúrgico. 

13 
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2. Grupo 2 (caso de endocarditis clínica). Aquellos casos que 

cumplieran con criterios clínicos y microbiológicos para El (según el 

DES). 1 ~·34--l~.J·> cuyo diagnóstico no fi..lera corroborado por estudio 

ecocardiográfico o histológico. 

3. Grupo 3 (control). Consistió en aquellos individuos de las mismas 

características socioculturales (seleccionados de manera aleatoria)~ que 

acuden regulann~nte a la consulta externa del hospital. a quienes les fue: 

solicitado un estudio ecocardiográfico como parte de una valoración 

cardiológica integral y en quienes no existiera algún dato clínico .. 

microbiológico o ecocardiogr:ifico de sospecha para el diagnóstico de 

endocarditis infecciosa. l:!.J-'.JR.39 

b) Criterios de Exclusión: Se excluyó del estudio a aquellos 

pacientes en cuyo expediente clínico no se encontraran documentados 

los datos útiles de la historia clínica y exploración física completa, que 

no contaran por lo menos con un ecocardiograma transtorácico34
·
38 y 

electrocardiograma realizados dentro de la institución durante la 

hospitalización .. que no reunieran los criterios de endocarditis definitiva 

según DES. 1 ::?.J~.JX.JC) que fueran trasladados a otra institución o hayan 

solicitado un egreso hospitalario voluntario (Figura l ). 

'1,_. 
J.i 



e) Variables de Estudio. Las variables analizadas fueron edad. 

género. pérdida ponderal, cuenta de leucocitos y hen1oglobina. presencio. 

de fiebre, valvulopatia.. historia de cardiopatía reumática inactiva. 

cardiopatía congénita presencia de válvula protc!sica .. cirugía cardia...:a 

previa.. insuficiencia cardiaca previa.. fracción de expulsión del 

ventriculo izquierdo.. trastornos del ritmo y la conducción .. presencia de 

soplo previo .. aparición de un nuevo soplo .. modificación de un soplo 

previo .. presencia de manchas de Roth .. exudados cotonosos .. hemorragia 

retiniana.. nódulos de Osler. lesiones de Jane\.vay. petequias y 

hemorragias en astilla .. presencia de émbolos sépticos .. hemocultivo 

positivo y microorganismo aislado. 

d) Análisis Estadístico. Los resultados se expresaron como 

frecuencias., porcentajes., promedios y desviación estándar. Para 

examinar diferencias entre los grupos se aplicó la prueba de Chi 

cuadrada de Pearson para variables categóricas y análisis de varianza 

para variables continuas. el valor de significancia estadística de p fue < 

0.05. Finalmente se obtuvo una ecuación matemática a partir de un 

modelo de regresión logística con las variables que tuvieron 

significancia estadística. 

15 



Vll. RESULTADOS 

Durante el periodo de estudio se revisó un total de ::.os expedientes 

médicos de pacientes que ingresaron a nuestro Instituto con el diagnóstico 

de probabilidad o sospecha clínica de EL Fueron rechazados 40 casos de 

alta probabilidad o sospecha clínica de El por no contar con información 

útil completa .. otros 1 O l casos fueron rechazados por no cumplir con los 

criterios de inclusión. Los 64 casos restantes integran ~ grupos específicos 

de estudio (36 casos en t!l grupo 1 y 27 en el grupo ::!) que fueron 

comparados con un grupo control de 39 individuos elt.!gidos de manera 

aleatoria. El perfil del estudio se muestra en la figura l. Las características 

clínicas y demográficas de los sujetos estudiados se representan en la tabla 

1. en donde se observa que en el grupo l y::!: la cuenta leucocitaria. pérdida 

pondt:!ral y tempc:!ratura corporal fueron mayores con1paradas con el grupo 

control. 

Los factores de riesgo observados con mayor frecuencia fueron: 

valvulopatía predisponente,. cardiopatía congénita .. cardiopatía reumática 

inactiva,. insuficiencia cardiaca previa y presencia de prótesis valvular. 

Haciendo una comparación entre los tres grupos.. la valvulopatía 

preexistente (aórtica. mitral y tricuspidea). cardiopatía reumática y 

congt!nita,. presencia de válvula protésica .. cirugía cardiaca previa e 

16 



insuficiencia cardiaca al momento del diagnóstico sobrepasaron en número 

de casos en el grupo uno con respecto al grupo 2 y 3. No se encontró ningún 

caso de uso de drogas ilícitas por vía endovenosa (tabla 2). 

Tabla l. Características clínicas y demográficas de los grupos de estudio .. 

N 37 27 39 
Edad (aftos) 45.114 -LIS.53 45.0 ±IH.09 -43.09 :f· I 9.0 1 0.898 

Género M/F (º/•) 23/14 (62.2/37.8) 14/13 (51.9/-18.1) 12127 (30.R/tl'J.2) 0.0::?.I 
IMC(Kg/m2) 24.0 ±4.6 2b.5 _!."i.2 26.3 .:_7.8 0.371 
Diabetes (º/•) 4 (10.8) 6 {22.:?) 5 (12.8) 0.40<) 
Inmunodeficiencia 16 (-l3.2) 14 (51.85) 14 (35.89) OA35 
(•/o) 
Cuenta lcucoc::itaria 11.711 ±6.0'7 11.24 :f_b.56 6.57 ±1.8'7 <U.0001 
(K/uL) 
Hemoglobina (gr/di) 10..37 ±3.05 11.12 .±-2.96 13.60 ±2.60 <0.0001 
Pérdida de peso (Kg) 8.81 i7.1-I X.80 +7.5-i o 0.995 

Temp. corporal (ºC) 38.33 i0.74 38.22 i 1-35 36.54 ±0.26 <0.0001 

Fiebre de ori2cn 10 (27.02) 4tl-Uil) 2 (5.12) 1).031 
desconocido (º/•) 

Tabla 2. Factores de riesgo predisponentes para endocarditis infecciosa. 

Grupo 1 
n=37 

Valvulopatia (%) 11 (29.7) 
- Mitral 5 (13.5) 
- Aórtica 4 (10.8) 
-Tricúspide 2 (5.4) 

Cardiopatía reumática (o/o) 5 (13.5) 
Cardiopatia congénita (o/o) 2 (5.4) 

-CIA o 
-CIV 1 
-rCA 1 

Válvula protésica (%) 2 (5.4) 
Cirugia cardiaca previa (%) 1 (2..7) 
Insuficiencia cardiaca (o/o) 16(43.2) 
-Clase NVHA 1 12 (32.4) 
-Clase NVHA 2 3 (8.1) 
-Clase NVHA 3 1 (2.7) 
-Clase NVl-IA 4 o 
Fracción de expulsión (%) 55.73 ±9.81 

CIA = Comun1cac1ón mtcrnuncular. 
CIV =Comunicación intervcntricular. 

Grupo:?: 
n=27 

1 (3.7) 
o 

1 (3.7) 
o 

2 (7-4) 
1 (3.7) 

1 
o 
o 

2 (7.4) 
o 

3 (11.1) 
2(7.4) 

o 
1 (3.7) 

o 
60.78±6.80 

PCA = Persistencia del conducto arterioso. 

Gr,upo3 p 
N=39 
1 (2.6) <0.0001 

o 0.010 
1 (2.6) o.oto 

o o.oto 
o 0.064 
o 0.212 
o NS 
o NS 
o NS 
o O.t88 
o 0.406 
o <0.0001 
o n 

o n 

o NS 
o -

63.90±4.76 <O.OOOt 

NYHA =Clase Cuncional de insuficiencia cardiaca segUn la New York Heart Association. 

17 
--- ---------] 

Llf. ; . ]¿i L ;:_1__ ' ~·~:EN J 



En el grupo 1 fue mas frecuente la presencia de fiebre, fenómenos 

vasculares e inmunológicos, superando a los encontradas en los restantes 

grupos; de igual forma, tampoco encontramos casos en los que se 

demostrara modificación de un soplo previo, manchas de Roth, exudados 

cotonosos, hemorragia retiniana, nódulos de Osler, lesiones de Janeway o 

hemorragias en astilla en los grupos 2 y 3 (tabla 3)_ 

Tabla 3 .. Presencia de fiebre. fenómenos vasculares e inmunológicos .. 

Pacientes con fiebre(º/•) 34 (91.9) 21 (77.8) 1 (2.6) <0.0001 
Embolo séptico(•/.) 15 (40.5) 6(22.2) o <O.OS 
Soplo previo(º/.) 18 (48.6) 5 (18.5) 3 (7.7) <0.0001 
Aparición de nuevo soplo ('"Yo) 22 (59.5) 7 (25.9) () <0.0001 
Modificación de soplo previo(º/.,) 3 (8.1) o o 0.064 
Glomcruloncfrttis (º/•) 2 (5.4) 1 (3.7) 2 (5.1) 0.947 
Manchas de Roth (ª/.) 4 (10.8) o o 0.024 
Exudad05 cotonosos (º/•) 3 (8.1) o o 0.064 
Hemorragia retiniana (º/•) 2 (5.4) o o 0.162 
Nódulos de Osler (º/o) 3 (8.1) o o 0.064 
Lesiones de Janeway (º/•) 6(16.2) o o 0.003 
Petequias ('"Yo) 5 (13.5) 3 (11.1) o 0.067 
Hemorragias en astilla (º/a} 9 (24.3) o o 0.000 

Fue más frecuente la presencia de émbolo séptico en el grupo 1 con 

respecto al grupo 2, con mayor frecuencia en pulmón y sistema 

osteoarticular, seguido por tejidos blandos, cerebro, bazo y riñón. No se 

registraron eventos embólicos en el grupo control (Tabla 4). 
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Tabla 4. Frecuencia y localización del émbolo séptico en los diferentes grupos. 

Grupo 1• 
n=lS 

Pulmón(%) 5 (13.51) 
S. osteoarticular (%) 5 (13.51) 
Tejidos blandos (%) 2 (5.4) 
S. nervioso central(%) 1 (2.7) 
Bazo(%) 1 (2.7) 
Riñón(%) 1 (2.7) 

Grupo2• 
n=6 

2 (7.4) 
2 (7.4) 
1 (3.7) 
1 (3.7) 

o 
o 

Grupo3 
n=O 

•El po.-ccntaje total de casos de Cmbolos sépticos en el grupo 1 
observado en el gnapo ~para un valor dep de <0.05 

fue de 40.5% comparado con un 22.2% 

Los trastornos del ritmo y de. la conducéión'.cardiaca fueron más 

comunes en el grupo 1, a diferencia del~po '2 :con menos casos de 

bloqueo completo de rama, taquicardia sinusal, fibrilación auricular y 

complejos ventriculares prematuros (tabla 5). 

Tabla 5. Trastornos del ritmo y de conducción en endocarditis infecciosa. 

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 /> 
n=37 n-27 N=;J9 

Bloqueo de rama (%) 
-BFA 
-BRDHH 
-BRIHH 
B-AV(o/o) 
Bradicardia sinusal (%) 
Taquicardia sinusal (%) 
Fibrilación auricular(%) 
Complejos ventriculares 
prematuros (o/o) 

11 (29.72) 
8 (21.52) 

1 (2-70) 
2 (5.40) 
1 (2.70) 
1 (2.70) 

JO (27.02) 
2(5.40) 
2 (5.40) 

BFA"' Bloqueo de fa.<;efcuto antcnor. 
BRDllll - Bloqueo de nuna derecha del hu: de His. 
BRUUI - Uloquoo de: rnma. i7.quicrda del ha7 de: lli!s. 
IJ..A V - Bloqueo nuriculovcntnc:ular 

2 (7.40) 
o 

1 (3.70) 
1 (3.70) 
1 (3.70) 

o 
5 (18.51'>'•) 

o 
o 

19 

1 (2.56) 
o 

1 (2.56) 
o 
o 
o 
o 
o 

1 (2,56) 

0.006 
<0.0001 

NS 
NS 

0.516 
NS 

<0.0001 
NS 
NS 



Respecto a los hallazgos microbiológicos, los hemocultivos 

resultaron positivos en 29 de los 37 casos (85.3%) del grupol, comparados 

con 14 casos (58.3o/o) del grupo 2. Los agentes etiológicos encontrados mas 

frecuentemente en ambos grupos fueron: Estafilococo y Estreptococo 

(Gráfica 1). 

Gráfica 1. Hallazgos bacteriológicos en endocarditis infecciosa. 

*Endocarditis cllnica 
(grupo2) 

"'Endocan::litis 

comprobada (gnipo 1) J.Q,¡iiiJiíO\mllli;.omii.iai .................... ~...,..._· 

0.00% 20.00% 40.00% 

'"'Endocarditis comprobada (grupo 1) 

DBrucella .0.00% 

Cl Ktebsiella 6.89% 

• Pseudornonas 6.89% 

CJCéndida sp. 6.89% 

Cl Enterobactena 10.34% 

1:1 Estreptococo 17.24% 

CJ Estafik>coco 51.72% 

60.00% 80.00% 100.00-"-

*Endocan:htis cllnica (grupo 2) 

7.14% 

14.28% 

21.42% 

21.42% 

35.71% 

120.00% 

"'El resultado de hemocuttivos poaltivoa en el grupo 1 fue de 29 (85-3%) comparado con 14 (58.3%) ntSuttados positivos en 
al grupo 2. pa0.021 
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La localización de una vegetación fue más frecuente en la válvula 

mitral (72.97%), seguida por la válvula aórtica (10.81 %); ,en los restantes 6 

casos del grupo 1 (16.21%) la vegetación se encontró dentro del ventrículo 

izquierdo (Gráfica 2). 

Gráfica 2. Localización de la vegetación en el grupo de 
endocarditis infecciosa comprobada por estudio 

ecocardiográfico. 

et Válvula Mitral 

• Válvula Aórtica 
• lntraventricular 
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De los resultados destaca la presencia de valvulopatia (p=<0.000 l) , 

fracción de expulsión < 55o/o (p=<0.000 l) e insuficiencia cardiaca previa 

( p=<0.000 1) fueron los factores de riesgo de mayor peso para desarrollar 

EL . .:..\sí misn10~ dentro de las características clínicas sobresalientes (y con 

significancia estadística) que se obser..:aron con mayor frecuencia en el 

grupo l respt!cto al grupo :2 y grupo control. sobresale la presencia de fiebre 

(p=<0.0001 ). soplo cardbco previo (p=<0.0001 ). aparición de un nuevo 

soplo (p=<0.000 1 ). presencia de bloqueo de rama (p=0.006). presencia de 

émbolos sépticos t_p=<ü.05). lesiones de Janeway (p=0.003). hemocultivos 

positivos (p=0.021) y anemia (p=<0.0001 ). 

~Iediante un análisis de regresión logística que incluyó las variables 

que en conjunto tuvieran una mayor significancia estadística para el 

diagnóstico de certeza de El. se construyó un modelo matemático del perfil 

de riesgo (representado en la tabla 6). de donde se creó la siguiente 

ecuación: 

f=l f l +e<--<) X 100 

f=l / 1 + e.-r:p [- 4.2021 + (2.9890 x Valvulopatía) + (2.4590 x Insuficiencia 

Cardiaca) + (l.3371 x Embolo Séptico)+ (2.0954 x Fiebre)+ (2.0622 x 

Aparición de Soplo)+ (1.6335 x Bloqueo)] x 100 

en donde la presencia de la variable =l y la ausencia= O. 



Tabla 6. i\-lodelo de regresión logística con las variables de mayor 

significanci:.t estadística. 

OR IC(95'"/a) v .. \.Rl..\BLE (Sil:"oío) 

(constante dd 

modelo- -i.2.02 1) 

Valvuloputiu 

Insuficiencia curtJiaca 

2.9890 19.8666 ·· -··--·----~ ---~---· ---- ---1._¡-so3~-272." í-.323 

Embolo séptico 

Fiebre 

A.p11rición de soplo 

Bloqueo de rama 

2.-1590 

1..3371 

2.095-' 

2.062.2 

1.6335 

'""E:'l::.ictitud del modelo: 89.3°/o 

Así por ejemplo: 

t 1.6933 

.3.8078 

8.1287 

7.8633 

5.1217 

2..:?014-62.1134 

0.9607· 15.0926 

1.2715-51.9670 

l.9527-31.6655 

o. 7903-33. 1 90 l 

0.0252 

0.0035 

0.0571 

0.0268 

0.0037 

0.0867 

Se puede presentar el caso de un hombre con sospecha de El. que 

presenta corno hall=gos clínicos o antecedentes de importancia la presencia 

de valvulopatia. insuficiencia cardiaca. fiebre, aparición de soplo, bloqueo, 

y que no se demuestre algún émbolo séptico. Sustituyendo valores de la 

ecuación tenemos: 
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x=[-4.2021+(2.9890x1)+(2.4590x 1)+(1.3371x0)+(2.0954x1)+(2.0622x1 )+ 

(l.6335xl)] 

X= -4.2021 + (2.9890 + 2.4590 + 0 + 2.0954 + 2.0622 + l.6335) 

x= 7.0370 

Entonces: 

f= 1/1 + e(-.<J X 100 

f= 1/ [ + e(-7 .0J7 l X 100 

f= 1/(1 +0.00009) X [ 00 

f= 1 /l.00009 X 100 

f= 0.9999 X 100 = 99.99o/o-

De lo anterior tenemos que, en este caso hay una probabilidad del 

99.99% de que este paciente realmente tenga El y sea demost:rada por 

estudio ecocardiográfico. 



Con un punto de corte del 50o/o de probabilidad para endocarditis. se 

compararon los resultados obtenidos en el modelo contra los encontrados 

mediante los criterios de DES. así tenemos: 

Endocarditis 
por ecuación 

Endocarditis 
por ecuación 

Sensibilidad: 83.S'Yo 
Especificidad: 92.0°/o 

SI 

NO 

Total 

Valor predictivo positivo: 86°/o 
Valor predictivo negativo: 92% 

Endocarditis 
comprob.:.uJa 

(DES) 

SI 

31 

6 

37 

25 

Endocarditis 
comprobad:.a 

(DES) 

NO 

s 36 

61 66 

66 103 



VIII. DISCUSIÓN 

El criterio diagnóstico original para endocarditis bacteriana propuesto 

por von Reyn.,""· 1
-'- basado en características clínicas y microbiológicas~ ahora 

ha sido sustituido por el criterio de Duke. 1 1. 1 ~·3 ""'· 38•39 donde se enfatiza el 

papel de la ecocardiograt1a tanto para hacer el diagnóstico como para 

establecer el pronóstico. s.:?.J e incorpora el uso de drogas intravenosas como 

factor de riesgo para obtent!r una mejor caracterización de los pacientes para 

estudios clínicos y epidemiológicos. 1
1.

3
-1. 

La fiebre.i· 9 ·t 1.i~.J.i.Js .. uJ es el síntoma mas común en la mayoría de los 

enfermos con El demostrada ecocardiográficamente. en la que 

frecuentemente existen émbolos sépticos., 19 hemocultivos positivos y con 

frecuencia ingresan a hospitalización para esrudio de fiebre de origen 

desconocido. -t t &~ pesar de reunir de manera satisfactoria los criterios 

diagnósticos de endocardiris infecciosa. los hemocultivos continuaron 

siendo persistentemente negativos en una proporción importante de casos 

en nuestra serie.. superior a la informada por otros autores (5-

20o/o).5·4·11·13·'4-~~-34 posiblemente atribuido al uso indiscriminado de 

antimicrobianos antes de ser reft:ridos para evaluación diagnóstica. La 

frecuencia con la que se identificaron émbolos sépticos es similar a la 

informada en la literatura (40-69o/., y 12-40o/o en El aguda y subaguda 

respectivamente)~ sin embargo difiere t:n cuanto a la localización de los 

mismos cuando se:: compara con otros informes .. -:-.:f>.:S . .3t. 1: •. u.w En nut!stros 

::!6 r----:-:--~~~~ --~.--··--~-. ---::...· 
Lx:,_:~L , . :._:_,'x!Ctl?N J 

-----------...... 



casos fue más frecuente observar ¿rnbolos en pulmón y sistema 

osteomuscular. Aquí también .. la valvulopatfa previa., aparición de un nuevo 

soplo e insuficiencia cardiaca cobraron significancia estadística como 

factores de riesgo para el desarrollo de El. 

En diterentes series.:?t.:J exclusivamente la presencia de vegetaciones 

(figura ::?.) estuvo asociada a un alto indice de complicaciones: una 

incidencia del 1 00°/o de falla cardiaca y alta incidencia de intervenciones 

quirúrgicas. eventos embólicos y muertt::s. lo cual contrasta con una menor 

frecuencia de complicaciones en enfermos sin anormalidades valvulart::s 

demostrables. :?:t • .3o En concordancia con otros reportes. :J.:..i . .:?-:-.J.:.Js . ..is la 

presencia de abscesos fue más fi-ecuente en la válvula aórtica., lo que debe 

tenerse siempre en consideración .. pues la detección dt.! los mismos por 

ecocardiograma transesofágico llega a ser tan alta como del 1 OO~"á . .:3 .-l
6 En 

este sentido., un recurso sencillo de detección puede ser el 

electrocardiograma en busca de trastornos de conducción (en especial el 

bloqueo del fascículo anterior, p=<0.0001) que indique extensión 

perivalvular del proceso infeccioso o formación de absceso paraval,-ular en 

casos de El .. observación que ha sido descrita por otros autores. 19
·
30

·
3

:7!.
33 

Mediante ecocardiograrna transesofágico se documentaron 4 casos con 

lesión perianular, todos ellos con trastornos del ritmo y/o conducción, en 3 

de estos casos (75o/o) la válvula aórtica fue la afectada (figura 3). La 

vulnerabilidad anatómica ocurre en la porción más delgada del anillo 

valvular, cerca del septurn membranoso y Nodo auriculoventricular (NA V), 

desarrollándose abscesos y bloqueos cardiacos como secuela frecuente de la 

EL~~.Jo 
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La extensión del proceso infeccioso usualmente se desarrolla desde la 

válvula aórtica hacia el septum y puede dar lugar a importantes alteraciones 

de la conducción de carácter intermitente o fijo. destacando los bloqueos de 

nima .. bloqueos auriculoventriculares y bloqueo cardiaco completo: mas 

aún .. la presencia de bloqueos de rama fijos casi siempre sugit.::r:;! ent~nnedad 

dentro del septum intraventricular y usualmente indica extensión perianular 

de la infección con un peor pronóstico. ~-i • .: 8 . ..:·~.Jo.n.Js_.i-:-. .ix Se ha dernostr:ido 

que la presencia de un nuevo bloqueo auriculoventricular (BA V) o bloqueo 

de rama en el c!lcctrocardiograma (ECG) .. tienen un valor predictivo positivo 

que va desde un 66% hasta el SSo/o para la presencia de absceso que 

complica a la EJ. 19
·
3

:::?·
33 

Se logró identificar que los procesos dentales .. int""ección de vías 

urinarias y de senos paranasales fueron focos primarios para el desarrollo de 

endocarditis infecciosa .. sin embargo .. en la mayoría de los casos no fue 

posible establecer un origen.6
"
7 En términos reales. la frecuencia global de 

fenómenos vasculares/inmunológicos también es baja (desde el-+ al 40% en 

series grandes de diferentes hospitales),9
•

1
1.

3
•·

3 "'·"'º y puede explicarse por un 

tiempo relativamente corto entre el desarrollo del proceso infeccioso y el 

establecimiento del diagnóstico, o bien a un predominio de EI por 

Staphylococcus y Streptococcus cuya patogenia no permite el tiempo 

suficiente para que ocurran -~manifestaciones periféricas clásicasH 

observadas en los procesos crónicos. 1 1. 1::?..JK A diferencia de lo informado por 

otros autores .. -:-.<;.i::?..::?.::?..::?.-:'.Jo.Js.J 9
.·N nosotros encontramos una mayor frecuencia 

de endocarditis por Staph;vlococcus. La endocarditis en v:íhrulas nativas o 

protésicas debida a inf"ección por Staph_vlococcus aureus. constituye un 

2S --.-------, .-· l 
: ~·~ ·.: ~·~- ~ 

------.:.--5 



fuerte predic-tor de alto riesgo para morbilidad y mortalidad temprana 

intrahospitalaria.. especialmente si se relacionan con embolización 

sistérnica.9·~-'-25 ·-'"· 50 En nuestra serie,. en el grupo 1 ocurrieron 5 muertes 

(13.5o/o) atribuidas a choque séptico secundario a El. en uno de éstos fue 

evidente una progresión de bloqueo de f3.scículo a bloqueo completo de 

rama relacionada a la presencia de absceso en el anillo aórtico y contigüidad 

mitroaórtica. No se reportaron muertes en el grupo 2 y. sólo fue posible 

encontrar un caso de lesión subvalvular (demostrada por ecocardiograma 

transesofágico) .. la cual no estuvo asociada a trastornos del ritmo o 

conducción cardiaca. 

Respecto a la edad. algún tipo de inmunodeficiencia. pérdida 

ponderal,. cardiopatía congénita., presencia de válvula protésica, cirugía 

cardiaca previa, glomerulonefritis y hemorragia retiniana no hubo 

diferencias significativas entre los grupos de estudio. Otras de las variables 

analizadas y reconocidas corno factores predisponentes tradicionales y 

características clínicas .. ·6·M·
9

•
11

•
17

•
31

•
34··'° para el diagnóstico de El tales como la 

presencia de cardiopatía reumática, modificación de un soplo previo, 

manchas de Rorh, exudados cotonosos, nódulos de Osler, hemorragias en 

astilla y el género masculino muestran una tendencia hacia la significancia 

estadística. la cual probablemenre pueda ser manifiesta al aumentar el 

tamaño de la muestra; y quizá esto último explique también el porqué la 

presencia de cardiopatía congénita. presencia de prótesis valvulares o 

cirugía cardiaca previa en nuest:ros casos no fue estadistic::unente 

significativa. 
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IX. UTILIDAD Y PERSPECTIVAS 

La aplicación del modelo matemático propuesto no intenta sustituir 

los criterios diagnósticos vigentes de endocarditis infecciosa propuestos por 

el grupo de la Universidad de Duke cuya sensibilidad en del 80%.'-' 

Por el contrario, su utilización pretende aumentar la agudeza 

diagnóstica. y al mismo tiempo mejorar la capacidad predictiva en enfermos 

con alta sospecha de padecer la enfermedad, por lo que consideramos que 

será interesante validar la aplicación de la ecuación en un estudio 

prospectivo. 
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X. LliVllTACIONES 

El número de casos de esta serie es pequeño. En términos absolutos .. 

el único método objetivo disponible para establecer categóricamente el 

diagnóstico definitivo es el estudio histopatológico de especimt!nes 

obtenidos postmortcm o material quirúrgico (figura ...+) .. sin embargo .. t!l 

retrazo en establecer una indicación quirúrgica y una adecuada respuesta al 

tratamiento médico implica que es ésta una forma frecuente de llegar al 

diagnóstico definitivo así corno recurrir a procedimientos no invasivos. ::m 

No fue posible hacer una comparación de todos los casos definitivos 

y de sospecha clínica de endocarditis mediante un ecocardiograma 

transesofágico .. puesto que en años previos no se contaba con el recurso 

técnico para la realización del mismo; y si bien éste último es más sensible 

que el ecocardiograrna tra.nstorácico .. :?.o.:?t.:?:!.SI no sustituye a la evidencia 

microbiológica o histopatológica directa del proceso infeccioso obtenida a 

partir del material quirúrgico o autopsia como el estándar de oro para el 

diagnóstico de EL°'· 1 1.2o.Jx 
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XI. CONCLUSIOl'o'"ES 

1. La endocarditis infecciosa es una de las formas de infección 
endovascular más comunes y peligrosas cuya mortalidad global es 
alta. continua siendo una .:nfennedad difícil de diagnosticar y el 
diagnóstico temprano depende de un acertado juicio clínico en 
pacientes con factores de riesgo. 

2. La fiebre es el síntoma más común en la mayoría de los casos de El 
demostrada ecocardiográficamente~ en estos enfermos frecuentemente 
existen émbolos sépticos. fenómenos inmunológicos y vasculares. 
hernocultivos positivos y con frecuencia ingresan a hospitalización 
para estudio de fiebre de origen desconocido. 

3. La frecuencia global de fenómenos vasculares e inmunológicos es 
baja. 

4. La endocarditis en válvulas nativas o protes1cas debida a infección 
por Staphylococcus aureus, constituye un fuerte predictor de alto 
riesgo para morbilidad y mortalidad. 

5. Son frecuentes los trast.ornos del ritmo y la conducción en pacientes 
con valvu!opatia infecciosa demostrada por ecocardiografia. que 
sugiere extensión perianular de la intección y predice una alta 
mortalidad atribuida a choque séptico por El. 
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6. El uso del electrocardiograma en búsqueda de trastornos de 
conducción (en especial el bloqueo del fascículo anterior) puede ser 
un recurso diagnóstico accesible para la detección dt! una posible 
extensión perivalvular o formación de absceso en que complica a la 
EL 

7. Fue posible construir un modelo matemático del perfil de riesgo 
mediante un análisis de regresión logística que incluyó variables que 
tuvieran mayor significancia estadística para el diagnóstico de certeza 
de EL 

8. La presencia de fiebre. valvulopatía previa. apanc1on de un nuevo 
soplo cardiaco, insuficiencia cardiaca (FE <55°/o). émbolos sépticos 
y bloqueos de rama (BFA) cobraron significancia estadística corno 
predictores del diagnóstico de EI y demostración de vegetaciones 
valvulares. 

9. La aplicación de la ecuación matemática con variables significativas 
en casos de sospecha clínica puede orientar al médico en la toma de 
decisiones oportunas. 

1 O. La utilización del modelo matemático del perfil de riesgo incrementó 
la agudeza diagnóstica de los criterios de EI de la Universidad de 
Duke en enfermos con sospecha clínica de padecer la enrermedad. 
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XII. ANEXOS 

Figura l. Perfil del estudio. 

205 casos con sospecha 
de endocarditis 

infecciosa 

40 casos de EI 
con datos 
incompletos 

Grupo 1 
37 casos 
corroborados por 
e;:cocardiografia 

1 O l casos con 
diagnóstico de El 
posibh:s o rechazados~ 
traslados hospitalarios y 
egresos voluntarios 

Grupo 2 
27 ca.sos con 
diagnósti'co 
clínico de:: El 

Grupo 3 
39 sujetos 
controles 
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Figura 4. Apariencia microscópica de una colonia de 
S. aureus afectando a una válvula cardiaca nativa en 
un enfermo con endocarditis infecciosa. 
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Criterios von Reyn para el diagnóstico de endocarditis infecciosa 1 

Definitiva 
Evidencia directa dt: endocarditis infocciosa basada c:n histología di;: cirugia 
O autopsia.. o hallazgos bacteriológicos (tinción Je: Gra.m. o cultivos) dt: una 
vegt:tación valvular ü ¿mbolus pcrit'Cricos. 

Probublc 
(:\..) Ht:mocultivos pcrsistcntcmcntc positivos:!. mas uno deo los siguientes: 

- Nut:vo soplo rc.:gurgitantc. \l 
- Cardiupatia pn.:<lispuncntt.:3 y fcnón1cno vascular"' 

(8.) Ht!n1ucultivos ncgativtJS ~) inll.:nnitcntcmcntc positivos 5 mas los siguit:ntcs: 
- Fiebre 
- Nuevo soplo regurgitantc. y 
- Fc:nUmc:no vascular. 

Posible 
(..\ .. ) I·lt!mocultivos pcrsisti..:ntt.:mt!ntc positivos mas uno de los siguientes: 

- Cardiopatía prcdisponc.:ntl.!. o 
- Fenómeno vascular 

(B.) Hemocultivos negativos o intC"rmitentemente positivos con los tres 
siguit:ntC"s: 

- Fie:bre 
- Cardiopatía pn:<lisponc;.!ntc.:. y 
- Fcnómt:no vascular 

Rechazada 
(A.) Endocarditis poco probable. diagnóstico alternativo aparente 
(B.) Endocarditis probahlc. resolución con terapia anti microbiana empírica 
(C.) Endocarditis con cultivo nC"gativo diagnosticada clínicamente. pero 

c:xcluida <.!n el ostmnrtcm . 

.-\daptado d.: rcfcn!ncia :--<o . ..J. 
Por lo menos dos hcm1..h.;ulti'wos •>btt:nidos • .;on Jos .. k dos positi ... os. tn:s de tres positivos. o por lo 

mt:nos 70'~-.. de ..:ultivos pt.is1uvns si -;e rcali7..aron cuatro o mas cultivos. 
3 Cardiopatia cong.i:nila o valvular <.ti:tinii.Ja. o una prolt:sis cardiaca (cxclu~.:ndo marcapasos 
pennanc:ntes ). 
" Petequias. hemorragias :.:n .1sr1lla. hemorrag.1as ..:onJuntivalcs. manchas de Roth. nóduh...,~ .Je O<ih:t". 
lesiones .J..: Janc .... a~. m.:ning1t1'i ..l.sc!ptica. _;lom<!rulonclf-itis. y ¿nlb•ilos en pulmón. "'iste;:ma n.:r.do"'o 
<:c!ntral • ..:uronarias :!"' pcn1"<!r1..:•>'i. 
• Alguna proporc1on .Jt!" ~cn1•J<..:U1t1\os p., ... 1t1vos qu.: r\o ·;atisfacc IJ .JctiniciOn .Jc per.>1st..::nr.:mcntc 
positl\O. 
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Criterios diagnósticos de endocarditis inf'ccciosa 
de la Universidad de Dukc* 

Endocarditis lnf"ccciosa Definitiva 
~ ·---·-· ----------i. 

_·.·::u:·_r,_~EN j 
Criterio Patológico 

.'-'ticroorganismos: dt.:mostrados mi;:diantc cullivo n histología en una vi;:gc:t!:u..:ión. 
o en una vi;:gctación qut: huya c:tnbolizado. o t:n un obsccso intr.Jcardiuco. o 

Lc:siones putológic:..1s: vc~t:taciün o abscesos intracardio.cos prest.!ntes. confirmado 
mc:diantc!' histologia mostrando t:ndocarditis :ictiva. 

Critt.:riu Clínico** 

Dos critt.:rios mavon:s. o 
Un critt:rio may~r y tres criterios menores. o 
Cinco criterios menores 

Endocarditis Inf"ecciosa Posible 

Hallazgos compatibles con endocarditis infecciosa que son insuficic:ntes para 
sc:r definitiva pt:ro no permiten descartarla. 

Endocarditis inf"ccciosa Descartada 

Diagnóstico alternativo sólido para las manifestaciones dt:: t:ndocarditis. o 
Rt!solución de las manifestaciones dt! t!ndocarditis. con antibióticos durante cuatro 

días o mt!nos. o 
No existe evidencia patológica de endocarditis infecciosa en cirugia o aucopsi~ 

despuCs de antibioticotcrapia por cuatro días o mc:nos. 

Adaptado de n..:fc:rcnc:ia No. 3-L 
.. - Vl.!'r lista 1..lc: definiciont:s uso.dos en los criterios clínico de la sit!uientt! tabla 
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Definiciones de la terminología empleada en los criterios 
diagnósticos de Duke de la endocarditis* 

1 

Criterios J'.\.tavorcs 

l lcmucult1vo Pos1t1vo para cndocard1t1s 1nfccc1osa 

1 
1 t\rticroorganismo típico par..t la cn.Jocarditis infi.:l..':Cil>~a t:n dos hemocultivos 

st:parados: 
Estn:ptococos viridans. Stn:p. hovis. grupo 11/\CEK. o Estafilococos aurcus 
o Entcrococcts ad4uiridos en la comunidad. en ausencia de un foco primario. ll 

Hi.!n1ocultivo pcrsistcntcnH:ntc positivo. dctini<lo corno d desarrollo <le: un 
microorgm1ismo con1putiblc con cnducan.Jitis intC:cciusa en: 

1.- Hc.:ntoculti\.os tomaJu ..;lln una Jifcn.:m.::ia ma\.or a 1:: horas. o 
::.- Tn:s h~mocultivos tJ la ma~llria J.c cuatro o ~as hcrno...:ulti\.os dif.:rcntes. 

tom:.H.Jos pnr lo mcnus 1 hr. J.e J.ifcrcncia cntrc cl prin1cro ~ cl último. 

Siognos de afcctaciún cndocán.lica 

Ecoi.:ardiograma positivo para cnt.iocaniistis inti.:cciosa 

1.- i\.-1asa intracardiaca o~cilantc sohrc una válvula o sobre un aparaco 
subvalvular. o en el tra)ccto dt! un flujo de n:gurgitación. o sobre matt:rial 
implantaJ.o. cn ausencia J.c otra explicación anatómica altemati"~l. o 

:::!.- Absceso. o 
3.- Dehisc..:ncia parcial de una válvula prott!sica Uc nueva aparición. o 

Regurgitación valvular de nueva aparición (el aumento o la modificación 
de un soplo fll) son -;ulicicntcs}. 

Criterios i\-lcnorcs 

Predisposición: Pato logia cardia...:a prcdisp ... mcntc o abuso de drogas por vía intravenosa 
Fiebre: ~ .38 ºC ( 100...l- <:>F ) 
Fcnc)mcnos vasculares: cmbl"llias a grandes arterias. infartos pulmonares ~c!pticos. 

a.neurisma. micótico. hcml1rragia intracraneal. hemorragias conjuntivalcs. lesiones 
de Janc"""ªY 

Fcn<irncnos inmunolú:.!icos: g.lnmeruloncfritis. nOdulos de 05ler. manchas de Roth. 
fhctor rcumatoidc 

Evidencia microhiolúeica: hc-mocultivo po-;itivo sin cumplir las condiciones dt:I 
criterio rna,:..or Jc-tini.Jas antcrionnentc. l) signos -.;crolúg.ii.::o!> de infección activa por 
microorganismo~ ..;1_Hnpatihlcs ..:on ..:ndll<.:arditis infccciosa. 

Ecocartlio~ran1a: ..;ompatiblc ..:on cndocan.Jitis infcccio~.a. pero ~in cumplir las 
com..ik:ioru..::s del ..:ritcril-. rna)nr .Jctin1das .lnlcrionnt!ntt!. 

'. ... -\.<lapt:..ido l •. k n.:fcrcnciu ~1J. 34. 
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