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1. INTRODUCCIÓN 
 
 
 
 

1.1 ANTECEDENTES HISTÓRICOS 
 
Riviere en 1646, Lancisi en 1706 y Morgagni en 1701, describieron en su época a pacientes que 

fallecían   por  endocarditis.  Jean  Baptise  Bouillaud  introdujo  los  términos  endocardio  y 

endocarditis entre 1824 y 1835.1  Virchow estaba familiarizado hacia 1846 con el aspecto de las 

vegetaciones  valvulares   en   la  necropsia;  pero  el  origen  microbiano  de  la  endocarditis 

infecciosa  se  apreció  plenamente  hasta  que  Virchow,  Winge  y  Heiberg  demostraron  por 

separado la presencia de bacterias en las vegetaciones, entre 1869 y 1872.1
 

 

Sir William Osler estudió ampliamente esta enfermedad y seleccionó la endocarditis infecciosa 

como tema de sus conferencias Goulstonianas de 1885. 

 

Entre las contribuciones ulteriores de importancia para los conocimientos sobre la evolución 

natural,  patogénesis  y  patología  de  la  enfermedad  se  cuentan  las  de  Lenharz,  Hartitz  y 

Schottmuller  en  Alemania:  Horder  en  Gran  Bretaña,  y  Blumer,  Thayer,  Allen,  Libman  y 

Fiedberg, y Beeson en  Estados Unidos. Kerr publicó en 1955 una monografía clásica en que 

resumía  el  estado  de  conocimientos  sobre  la  endocarditis  bacteriana  subaguda  en  aquel 

entonces.  La historia de los primeros intentos de tratamiento de la endocarditis se relaciona 

bastante con la de la penicilina. El  primer paciente que recibió este medicamento por vía 

parenteral fue un joven con endocarditis estreptocócica que atendió Dawson en octubre de 

1940, en la Columbia University de Nueva York, aunque la dosis fue insuficiente para lograr la 
 

curación, antecedió por espacio de varios meses a la primera administración de penicilina a un 

paciente por el grupo de Florey, en Oxford5. 

 
Después de fracasos iniciales, hacia 1944 estaba claro que la penicilina a diferencia de las 

sulfonamidas, curaba muchos más casos de endocarditis  estreptocócica. En años posteriores 

Bloomfield,  Hunter,  Finland,  Geraci,  Weinstein  y  sus  respectivos  grupos  de  colaboradores 

contribuyeron con los primeros e importantes estudios sobre la antibioticoterapia para la 

endocarditis.8
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1.2 EPIDEMIOLOGIA 
 
 

EVOLUCION DE LA ENDOCARDITIS. 
 

 

La endocarditis infecciosa es actualmente una enfermedad diferente de la observada antes del 

advenimiento de los antibióticos, cuando se describieron exhaustivamente sus características 

clínicas sobresalientes. Desde 1961, en los análisis sobre la “era cambiante de la endocarditis 

moderna” se indican las tendencias siguientes: 

 

 Aumento en la mediana de la edad de los pacientes 
 

 Aumento en la proporción de varones sobre mujeres 
 

 Aumento de la proporción de casos agudos 
 

 Disminución  del  número  de  pacientes  con  los  signos  típicos  o  clásicos  de  la 

endocarditis  bacteriana  subaguda  avanzada,  como  los  nódulos  de  Osler,  dedos 

hipocráticos o manchas de Roth. 

 Disminución ligera de la proporción de casos por estreptococos. 
 

 Aumento en la proporción de casos por bacilos grammnegativos, hongos y diversos 

microbios raros7. 

Estos cambios de importancia en las características clínicas y epidemiológicas de la 

endocarditis infecciosa no pueden explicarse con base en alteraciones de la virulencia 

de  los  microorganismos  infectantes5.  Se  deben  más  bien  a  modificaciones  de  la 

población  susceptible y tratamiento a mayor brevedad del padecimiento subagudo, 

antes que surjan manifestaciones avanzadas y efectos de la antibioticoterapia4. 
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2. ANTECEDENTES. 
 

 
 

2.1 FACTORES DE RIESGO PARA DESARROLLO DE ENDOCARDITIS 
 
 
 

HUÉSPEDES SUCEPTIBLES 
 

 
 

Los cambios de la población de riesgo son los factores causales más importantes en la 

evolución  del  espectro  clínico  de  la  endocarditis.  En  países  desarrollados  hubo 

disminución  constante  de  la  prevalencia de  vasculopatía  reumática,  que  era  el 

sustrato más frecuente de la endocarditis16. Entretanto, aumentó el número de niños 

con cardiopatías congénitas que sobreviven a la operación paliativa o correctiva. 

También es mayor  la proporción de ancianos en países desarrollados, por lo que la 

endocarditis se ha vuelto más frecuente en esta población pese a que las valvulopatías 

degenerativas al parecer se acompañan de riesgo relativamente bajo de infección19-20. 

La mediana de edad de los  enfermos con endocarditis tuvo incremento constante 

durante las últimas tres décadas, de 30 a 50 años. A la fecha, casi 25% de los pacientes 

tienen  más  de  60  años.  En  el  mismo   periodo,  la  proporción  de  varones  con 

endocarditis ha crecido, de manera que es el doble que las mujeres en general y casi el 

quíntuple entre los mayores de 60 años20. 

 
 

CARDIOPATÍAS PREEXISTENTES. 
 

 
 

Algunos pacientes sufren endocarditis incluso sin tener cardiopatía diagnosticada. Esto 

es más frecuente en personas con endocarditis bacteriana aguda, en especial menores 

de  2  años  y  drogadictos12. Sin  embargo,  en  muchos  pacientes  surge  endocarditis 

infecciosa con una cardiopatía preexistente9.
 

Pese a la amplia variación de un estudio a otro, la propensión relativa de diversas 

lesiones   cardiacas  a  quedar  infectadas  puede  calcularse  si  se  toma  nota  de  la 

frecuencia de casos de endocarditis infecciosa en los informes publicados de estudios 

clínicos. 

El prolapso de la válvula mitral (PVM) ocupa un sitio interesante en el espectro de 

lesiones  cardiacas  que  predisponen  a  la  endocarditis.  Este  padecimiento  habitual 
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incrementa el riesgo de endocarditis infecciosa de 5 a 6 veces. Hoy se sabe que el PVM 

está presente en una proporción considerable de casos de endocarditis infecciosa, que 

incluye  15-30% de los subagudos. En el pasado, muchos de estos casos se atribuían 

incorrectamente a la lesión reumática ligera en la válvula mitral. Aunque el PVM  es 

frecuente, la endocarditis  infecciosa no, de modo que el riesgo de que una persona 

con PVM sufra endocarditis infecciosa es bajo8. 

 
 

ENDOCARDITIS EN FARMACODEPENDIENTES 
 

 
 

Los farmacodependientes que se inyectan en la vena tienen alto riesgo de endocarditis 

infecciosa.   La   bacteriemia   relacionada   con   este   hábito   es   frecuente,   sea   por 

inoculación directa de las bacterias o secundaria a infecciones locales en los sitios de 

inyección (celulitis, abscesos, tromboflebitis supurativas). Los drogadictos pocas veces 

se inyectan en condiciones de esterilidad, e incluso a veces toman agua de los 

excusados para disolver las sustancias1.  No obstante los microorganismos que causan 

la  endocarditis  relacionada  con  farmacodependencia  se  obtienen  de  la  flora  de 

superficie normal en la piel   del toxicómano con mayor frecuencia que de la sustancia 

misma o su solvente6. Las  cepas de S. aureus causan más casos de endocarditis en 

farmacodependientes  parenterales  que cualquier otra  especie  (casi 59%);  pero  las 

infecciones por bacilos gramnegativos, en particular especies de pseudomonas (15%) u 

hongos (5%) son mucho más frecuentes en los no adictos. Cándida, parapsilosis y otras 

especies del género se cuentan entre los hongos que  más a menudo son causa de 

endocarditis  relacionada  con  medicamentos;  mas  se  ha  informado  de  infecciones 

ocasionales   por   una   amplia   gama   de   especies   de   hongos.    Las   infecciones 

polimicrobianas y con cultivos negativos ocurren cada una en 5% de 

farmacodependientes con endocarditis12. 

Con frecuencia la endocarditis en farmacodependientes tiene evolución aguda que 
 

indica  la  alta  frecuencia de  infección por  S. aureus,  esto  explica  parcialmente el 

incremento global a moderado de la proporción de casos agudos durante el último 

cuarto de siglo6. 
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La incidencia de infección de válvulas del corazón derecho es mucho mayor entre 

farmacodependientes parenterales en especial por S. aureus,   que en cualquier otro 

grupo de enfermos de endocarditis en diversos estudios  clínicos, la válvula tricúspide 

está afectada en el 40 a 70% de los casos, y la aortica mitral o ambas en 30 a 40% de 

los  casos.  Las  vegetaciones  tricuspídeas  suelen  embolizar  a  los  pulmones,  donde 

causan pequeñas  opacidades radiográficas múltiples, causadas por infarto pulmonar 

séptico12. 

Este es un signo muy característico de farmacodependientes con infección aguda del 
 

corazón derecho12. No obstante debe recordarse que en casi la mitad de toxicómanos 

con endocarditis la infección se localiza en las válvulas del corazón izquierdo. También 

es posible la afección simultánea de varias válvulas en uno u otros lados. Casi  nunca 

hay infección de la válvula pulmonar aun entre drogadictos, ya que incluye apenas el 

2% de los casos6. 
 

 
 
 
 

ENDOCARDITIS DESPUÉS DE LA CIRUGÍA CARDIACA 
 

 
 

Las operaciones del corazón han dado origen a una nueva población de pacientes con 

alto riesgo de endocarditis infecciosa. El número y variedad de casos de endocarditis 

por cardiopatía aumentó de manera constante desde la década de 1950, cuando los 

cirujanos  observaron que la endocarditis por S. epidermidis era muy frecuente con 

operaciones  de  valvulotomía  mitral1.  Es  probable  que  estos  microorganismos  se 

inoculen directamente en el endocardio a través de pequeñas grietas en los guantes 

del  cirujano,  que  se  producen   durante  la  palpación  de  válvulas  endurecidas  o 

calcificadas14.  En  décadas  posteriores,  S.  epidermidis  que  raras  veces  infecta  las 

válvulas nativas, se ha convertido en causa importante de endocarditis de las prótesis 

valvulares inmediata y tardía. La contaminación de  la sangre por S. epidermidis que 

circula en los oxigenadores de bomba puede iniciar la  infección al momento de la 

operación,  con  lo  que  produce  endocarditis  precoz  de  prótesis  valvulares8.  En  la 

variante tardía por lo general se desconoce el origen de la  bacteremia causal de la 

infección, pero se cree que es la flora normal de la piel o el  aparato digestivo en 

muchos casos. 
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Los bacilos gramnegativos y hongos infectan las prótesis valvulares con mucha mayor 

frecuencia  que  las  válvulas  nativas,  en  especial  cuando  la  infección  surge  en  el 

posoperatorio inmediato15. 

La frecuencia de endocarditis postcardiotomía ha disminuido durante el último cuarto 

de  siglo  gracias  a  los  adelantos  técnicos  y  posiblemente  de  la  antibioticoterapia 

profiláctica,  sin   que  esto  se  haya  comprobado4.  El  periodo  de  índice  máximo 

corresponde  a  las  primeras  cinco  semanas  del  posoperatorio,  después  de  lo  cual 

disminuye con mucha rapidez. Es importante mencionar que se pone de relieve que S. 

epidermidis y otros microorganismos con frecuencia se inoculan en el transoperatorio 

o  postoperatorio  inmediato,  mientras  los  estreptococos  que  infectan  las  prótesis 

durante bacteriemias  pueden hacerlo en cualquier momento. El índice de índice de 

EPV anual es de casi el 1%7. 

 
 

ENDOCARDITIS EN NIÑOS 
 

 
 

Aunque   la   endocarditis   infecciosa   ocurre   a   cualquier   edad,   es   relativamente 

infrecuente en niños y rara en lactantes. Los análisis de la experiencia clínica indican 

que la infección endocardica en lactantes y niños de muy corta edad por lo general se 

relaciona con  infección evidente en otras partes. En consecuencia, la endocarditis 

infecciosa debe  considerarse complicación rara de la septicemia por estafilococos o 

estreptococos   del    grupo    B,   o   de   neumonía,   otras   infecciones   respiratorias, 

osteomielitis   y   quemaduras    graves.   La   endocarditis   en   pacientes   con   estas 

enfermedades tiende a depender de microorganismos patógenos invasivos, por lo que 

su evolución suele ser aguda. En niños de  mayor edad, es frecuente la endocarditis 

subaguda sin una vía de entrada evidente de los microorganismos. La endocarditis por 

Haemophilus influenzae tipo B es rara, pese a que  este  microbio es la causa más 

frecuente de bacteriemia en niños22. 

Las principales lesiones cardiacas causales son la tetralogía de Fallot y otras variantes 
 

de cardiopatía congénita cianótica, estenosis aórtica, conducto arterioso permeable, 

comunicación interventricular defectuosa, estenosis pulmonar y coartación aórtica.  La 

comunicación interauricular del tipo fosa oval muy raras veces se infecta25. 



8  

 
 
 

El diagnostico de endocarditis infecciosa es más difícil en niños, en especial lactantes. 

Es frecuente que el médico centre la atención en una infección bacterémica primaria y 

grave,  de  modo  que  la  endocarditis  es  un  dato  inesperado  que  se  identifica  por 

necropsia. Las  manifestaciones clínicas de la fiebre reumática aguda pueden tener 

similitud con la endocarditis y viceversa, pero raras veces coexisten22. 

La selección de la antibioticoterapia en niños debe basarse en los mismos principios 
 

que en adultos, con ajuste apropiado de la dosis según la edad20-25. Si hay insuficiencia 

cardiaca que no responde de manera satisfactoria al tratamiento médico, al igual que 

en  adultos, en niños la inserción de prótesis valvulares u otras medidas quirúrgicas 

potencialmente   curativas,  no   deben   postergarse “hasta   que   se  erradique   la 

infección”20-25. 

 
 

ENDOCARDITIS EN OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA 
 

 
 

Cuando  la  endocarditis complica  el embarazo,  lo  más  probable es  que  lo haga  al 

momento del parto o en el puerperio. El parto normal se acompaña de bajo riesgo  de 

endocarditis, incluso en mujeres con valvulopatía preexistente, más la bacteriemia 

relacionada con complicaciones infecciosas perinatales como endometritis, 

parametritis, tromboflebitis séptica en venas pélvicas o infecciones urinarias, pueden 

infectar   el   endocardio.   El   aborto   séptico   o   infección   pélvica   relacionada   con 

dispositivos  intrauterinos también constituyen vías de entrada por la bacteriemia y 

también producen  endocarditis. Los microorganismos causales más frecuentes son 

Streptococcus faecalis,  estreptococos del grupo B, staphiloccocus aureus y a veces 

Bacteriodes o bacilos gramnegativos entéricos4. 
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ENDOCARDITIS NOSOCOMIAL 
 

 
 

Este tipo adquirido en hospitales es cada vez más frecuente, Pelletier y Petersdorf 

identificaron  no  al  menos  35  casos  de  probable  endocarditis  nosocomial  en  128 

pacientes (28%). Esto  no es sorprendente ya que los cuidados médicos intensivos 

pueden predisponer de diversas maneras a endocarditis23. 

Las  lesiones  endocárdicas  iatrogénicas  pueden  aparecer  posterior  a  operaciones, 
 

catéteres  de  vigilancia  de  presión  intracardiaca,  fístulas  ventriculoauriculares  y 

catéteres de alimentación si llegan a la aurícula derecha. Otras vías de entrada de 

microorganismos son además las heridas, sitios de biopsia, marcapasos, sondas IV y 

catéteres arteriales, sondas urinarias y vías aéreas artificiales26. 

 
 

La  bacteriemia  nosocomial causada  por  infecciones  locales  son  frecuentes  en 

enfermos graves, además que en ocasiones por descuido se administran soluciones 

infectadas vía intravenosa. 

Muchos   de   los   factores   mencionados   coexisten   en   quemados   graves.   Los 

microorganismos principales que producen endocarditis nosocomial son estafilococos, 

especies  de  cándida y  bacilos  gram  negativos.  Staphylococcus  aureus  se  relaciona 

sobre todo con infecciones de heridas, celulitis e infecciones de cánula. S. epidermidis 

con fistulas ventriculoauriculares  y Cándida albicans con alimentación parenteral4. 

La endocarditis nosocomial puede afectar prótesis valvulares o válvulas nativas. El 
 

pronóstico  en  pacientes  con  válvulas  nativas  es  peor  que  con  otras  variantes  de 

infección  de  estas válvulas.  Por  lo regular  tienen enfermedades  graves,  las cuales 

hacen que se demore el diagnóstico de endocarditis al opacar los signos  y síntomas, 

además que los microorganismos causales por lo general son más difíciles de erradicar 

que los estreptococos8. 
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ENDARTERITIS INFECCIOSA 
 

 
 

Las  infecciones  vasculares  extracardiacas  pueden  guardar  similitud  con  muchas 

manifestaciones  clínicas  de  la  endocarditis,  incluidos  los  fenómenos  vasculares e 

inmunitarios.  En  el  pasado,  casi  el  25%  de  los  pacientes  con  conducto  arterioso 

permeable no corregido  sufrían endarteritis bacteriana. Aunque las infecciones de 

coartaciones aórticas eran bien conocidas, también eran menos frecuentes, el índice 

de  endocarditis de la válvula aórtica trivalva acompañante era el triple que el de 

endarteritis   de  la  coartación.  Las  fistulas  arteriovenosas  traumáticas  a  veces  se 

complican   con    endarteritis;   pero   es   raro   que   se   infecten   los   aneurismas 

ateroescleróticos. Cuando la endarteritis bacteriana se acompaña de aneurismas, los 

microorganismos por lo general proliferan en un trombo de capas múltiples de la luz 

del aneurisma, no en las vegetaciones8. 

 
 

La gama de microorganismos causales de endarteritis infecciosa es similar a la de la 

endocarditis,   excepto   que   son   más   frecuentes   las   infecciones   por    bacilos 

gramnegativos, en especial Salmonella en los aneurismas ateroscleróticos1. La embolia 

difiere  según el sitio de infección, por  lo que ocurren petequias en la piel de las 

extremidades  superiores de pacientes con aneurisma abdominal infectado e infartos 

pulmonares en personas con infección de fístula de diálisis en el antebrazo22. 

Muchas lesiones vasculares congénitas o adquiridas que predisponen a la endarteritis 
 

son corregibles con las operaciones modernas, de modo que la endarteritis es rara 

actualmente   en   países   desarrollados,   excepto   en   fistulas   arteriovenosas   para 

hemodiálisis7. 
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2.2. MICROORGANISMOS CAUSALES. 
 
 
 

Pese a que unas cuantas especies originan la mayor parte de las infecciones, la gama 

de especies microbianas que pueden causar endocarditis infecciosa es muy amplia. Los 

estreptococos  y  estafilococos  causan  más  del  80%  de  las  infecciones  en  válvulas 

nativas12.  En éstas son infrecuentes las infecciones por Staphylococcus epidermidis, 

bacilos  entéricos y hongos. Estos microbios originan una proporción más alta de las 

infecciones en farmacodependientes que se inyectan en venas y sujetos con prótesis 

valvulares. Esto difiere mucho de un centro clínico a otro. 

Los estreptococos generan más casos de endocarditis que cualquier otro grupo de 

microorganismos. Los estreptococos alfa hemolíticos y S. viridans originan la mayor 

parte  de   estos  casos.  S  viridans  está  omnipresente  en  la  flora  bucofaríngea  y 

gastrointestinal. Es un microorganismo patógeno de bajo grado que con frecuencia se 

recupera de los  especímenes clínicos en cultivos mixtos con otros microbios; pero 

pocas   veces   produce   enfermedad.   Por   lo   tanto,   su   relación   estrecha   con   la 

endocarditis  bacteriana  subaguda  depende  de  la  frecuencia  con  que  entre  en  el 

torrente sanguíneo y su capacidad para adherirse al endocardio, no de su virulencia. 

En  orden  de  frecuencia  decreciente  las  especies  siguientes  producen  endocarditis 

bacteriana subaguda: S. sanguis, S. mutans, S. intermedius y S. Imitis12. 

 
 

Unos cuantos casos   resultan de cepas dependientes de la nutrición que requieren 

medios   complementados  con   L-cisteína   o   piridoxina   para   su   proliferación.   En 

comparación con otras de S. viridans estas cepas son más difíciles de aislar en la sangre 

y de erradicar con antibioticoterapia. 

Los  estreptococos  del  grupo  D  ocupan  el  siguiente  lugar  en  frecuencia  entre  los 
 

estreptococos como causa de endocarditis. S. bovis es una especie no enterocóccica 

del   grupo  D  que  origina  casi  20%  de  los  casos  estreptocócicos12.  Las  lesiones 

gastrointestinales, en especial el cáncer del colon, son frecuentes en pacientes con 

Bacteriemia,   endocarditis   o   ambas   por   este   microorganismo17.  Por   tanto,   su 

recuperación de cultivos sanguíneos indica búsqueda inmediata de afección colónica, 

sin importar que la persona tenga o no síntomas gastrointestinales25. 
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Las cepas de S. fecalis (enterococo)  producen casi 10% de los casos enterocóccicos. Se 

afirma que esta especie causa endocarditis en mujeres jóvenes y varones  viejos, ya 

que  se  relaciona  con  infecciones  genitourinarias  en  mujeres  en  edad  de  gestar  y 

urinarias en varones con hipertrofia prostática. 

La endocarditis por S. pneumoniae se ha vuelto infrecuente desde el advenimiento de 

la penicilina. Esta especie causa la variante aguda. En alcohólicos debilitados es factible 

la  coexistencia  con  meningitis  y  neumonía  neumocócica.  Esta  triada,  denominada 

síndrome de Austria se acompaña de pronóstico muy reservado11. 

Muchas otras cepas de estreptococos a veces ocasionan endocarditis pero son raras si 
 

se comparan con los del grupo D y S viridans12. 
 

Staphylococcus aureus es la causa principal de endocarditis bacteriana, predomina 

como tal en drogadictos con endocarditis y es origen frecuente de EPV. Dado que es 

un microbio  patógeno primario   invasivo las personas con endocarditis   bacteriana 

aguda   estafilocócica    a   menudo   tienen   afección   diseminada   con   infecciones 

secundarias en huesos, articulaciones, ojos o cerebro8. 

S. epidermidis, que es causa infrecuente de endocarditis de válvulas nativas, produce 
 

en éstas  infección  indolente,  subaguda  o  crónica. En  contraste  franco,  es  origen 

habitual de EPV de evolución clínica aguda o subaguda23. 

 
 

Muchas especies de bacilos gramnegativos que colonizan, infectan o producen ambos 

efectos en humanos se han notificado como causa de endocarditis, por lo menos en 

algunos pacientes; pero originan una proporción mínima de casos en válvulas nativas. 

Por ejemplo, es rara la endocarditis por Escherichia Coli y Klebsiella, pese a que estas 

dos especies son la causa más frecuente de bacteriemia gramnegativa20. Las razones 

de esta disparidad sorprendente tal vez sean numerosas, incluidas la baja adhesividad 

de los bacilos gramnegativos entéricos a las válvulas cardiacas y fibrina. No obstante 

estos  factores,  dos  grupos  especiales  están en mayor  riesgo  de endocarditis  por 

gramnegativos, a saber, farmacodependientes y personas con prótesis valvulares. Los 

bacilos   gramnegativos   originan   13   a   20%   de   los   casos   de   endocarditis   en 

farmacodependientes que se inyectan en las venas. 



12 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Predominan Pseudomonas, Serratia y Enterobacter. Los bacilos gramnegativos causan 

casi 20% de la EPV inmediata y caso 10% de la tardía25. 

 
 

Cohen y cols. Informan de casos interesantes y raros que provocaron especies de 

Salmonella, Brucella, Acinetobacter y otros bacilos gramnegativos. Las endocarditis por 

bacterias anaerobicas son raras (1% o menos), quizá porque la tensión de oxígeno en 

la  sangre  cardiaca es demasiado alta para la proliferación de estas especies  en el 

endocardio. 

Entre otras  formas  menos  frecuentes  de  endocarditis  infecciosa  es  significativo  el 

número  de casos que dependen del grupo de microorganismos denominado con el 

acrónimo  “HACEK”  (Haemophilus,  Actinobacillus,  Cardioespecies  de  Haemophilus y 

Kingella)3. 

 
 

Neisseria gonorrhoeae causa endocarditis aguda que con frecuencia afecta el corazón 

derecho.   Al  igual  que  los  neumococos  es  causa  rara  de  endocarditis  desde  la 

introducción de la penicilina2. 

Muchas especies de hongos pueden afectar al endocardio; pero solo dos géneros 

producen  la  mayor  parte  de  los  casos  de  endocarditis  micóticas,  a  saber,  las  de 

Candida y Aspergillus. 

 
 

Cándida causa infecciones de válvulas nativas en drogadictos y pacientes que reciben 

alimentación parenteral, mientras que Aspergillus suele afectar prótesis valvulares. Las 

micosis de válvulas nativas son raras en los no farmacodependientes6. 
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2.3 ENDOCARDITIS CON CULTIVOS NEGATIVOS 
 
 
 

Este término se emplea  cuando la persona tiene cultivos sanguíneos persistentemente 

negativos. En tales casos, el diagnóstico se basa en manifestaciones clínicas que a 

veces se confirman con la progresión de la enfermedad y la respuesta al tratamiento 

empírico. En caso de que persistan los resultados negativos de los cultivos sanguíneos, 

el  diagnóstico causal se elabora sólo mediante detección de los microorganismos en 

un émbolo infectado o en vegetaciones extraídas durante operaciones o necropsia. 

A este tipo de endocarditis se le atribuye el 15 a 20% de los casos26. 



14 
 

 

2.4 PATOGÉNESIS Y PATOGENIA DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA 

Y NO INFECCIOSA. 

 
 

ENDOCARDITIS NO INFECCIOSAS 
 

 
 

Las lesiones trombóticas estériles o ETNB pueden surgir en las válvulas cardiacas de 

personas   con  diversos  padecimientos  clínicos.  En  ocasiones  se  han  identificado 

pequeños  agregados de plaquetas en válvulas normales, pero son frecuentes en las 

superficies de válvulas lesionadas por enfermedades congénitas o afección reumática, 

así como por endocarditis infecciosa1. 

La   endocarditis   marántica   tiene   mayor   frecuencia   en   pacientes   con   cánceres 
 

avanzados, mas  también suele complicar otras enfermedades consuntivas crónicas o 

uremia. Las vegetaciones estériles o endocarditis de Libman –Sacks a veces surgen en 

pacientes con lupus eritematoso diseminado (sistémico)3. 

 
 

El factor común que origina los depósitos de plaquetas es la lesión endotelial. Esto 

expone  el  tejido conectivo subendotelial, que contienen fibras de colágena, lo cual 

hace  que  las  plaquetas  se  agreguen  en  dichos  sitios.  Estos  trombos  plaquetarios 

microscópicos se convierten en émbolos inocuos que viajan a otros sitios o la fibrina 

los  estabiliza  y  se  forman  las  grandes  vegetaciones  de  ETNB.  Este  fenómeno  es 

reproducible en experimentos y si  se introduce un catéter en el corazón del animal, 

con lo que se forma ETNB en los sitios de lesión endotelial25. Los catéteres de vigilancia 

de la presión intracardiaca  producen lesiones idénticas en personas. Las bacterias 

circulantes pueden colonizar tanto  la endocarditis experimental como la de humanos 

y originar endocarditis infecciosa11. 

Las vegetaciones de la ETNB son masas friables de color blanco o bronceado, por lo 
 

general situadas   a lo largo de las lesiones de oclusión valvular. Varían mucho en 

tamaño y, aunque  a  veces  son  microscópicas,  es  frecuente  que  sean  más  bien 

grandes y  exuberantes, con la tendencia correspondiente a causar infartos extensos 

cuando se rompen  y llegan a las arterias que se distribuyen en el miocardio, bazo, 

riñón, cerebro, mesenterio o extremidades3. 
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La reacción inflamatoria es mínima en el sitio de inserción, de modo que es frecuente 

que   puedan   desprenderse   con   facilidad   mediante   pinzas   las   vegetaciones   de 

formación reciente, con lo que da  una superficie de aspecto normal a simple vista. No 

debe  sorprender   que  estas  vegetaciones  de  fácil  extracción  se  embolicen  con 

frecuencia17. 

 
 

ENDOCARDITIS INFECCIOSAS 
 

El fenómeno principal que origina la formación de este tipo de endocarditis es la 

adherencia  de  los  microorganismos  que  circulan  entre  el  torrente  sanguíneo  a  la 

superficie endocárdica. Si los microbios persisten y proliferan en dicha superficie, el 

resultado  es  endocarditis infecciosa. En el  caso  de la  EBS,  que  suele  aparecer  en 

válvulas  que estaban anormales, es probable que las bacterias circulantes colonicen 

áreas de ETNB preexistente5. No se sabe si  la EBA, que con frecuencia afecta válvulas 

de aspecto normal, surge de igual manera, por colonización de vegetaciones estériles 

microscópicas,   o   por    invasión   directa   del   endotelio   normal   en   cuanto   a 

farmacodependientes que se inyectan en venas, las partículas introducidas por vía IV 

pueden lesionar el endotelio valvular y, de tal suerte causa la formación de diminutos 

trombos plaquetarios6. 

Las bacterias proliferan con rapidez a la vez que se alojan en las áreas de ETNB, pronto 
 

alcanzan poblaciones numerosas y después entran en fase de reposo. La vegetación es 

un estroma de sostén idóneo para la proliferación de colonias microbianas, ya que los 

nutrimentos  esenciales  difunden desde la sangre. La presencia de bacterias es un 

estímulo  considerable para la trombosis ulterior, que quizá medie la tromboplastina 

generada  por  los   leucocitos  cuando  quedan  expuestos  a  la  fibrina.  Después  se 

depositan nuevas capas de fibrina alrededor de las bacterias en proliferación, lo que 

extiende las vegetaciones17. 

Los conocimientos acerca de sitios usuales de vegetaciones tienen importancia para 
 

comprender y tratar la endocarditis12. 
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La frecuencia de afección de cada válvula guarda relación proporcional directa con la 

presión  sanguínea media a que está expuesta, por lo que en la endocarditis es más 

frecuente en el corazón izquierdo que en el derecho. Esto es confiable en cuanto a la 

EBS, no lo respecto de la endocarditis aguda en farmacodependientes. En este grupo 

predomina  la  infección  de  la  válvula  tricúspide  por  invasión  de  microorganismos 

patógenos primarios, en especial de Staphylococcus aureus8. 

Por  lo  regular  las  vegetaciones  se  localizan  en  sentido  distal  a  anormalidades 
 

anatómicas del corazón o grandes arterias. El trabajo de Rodbard, quien desarrolló la 

idea unificadora de que la endocarditis suele ocurrir donde la sangre fluye de un sitio 

de alta  presión (por ejemplo ventrículo izquierdo) a otro de baja presión (aorta) a 

través  de  un  orificio  angosto  (como  la  válvula  aórtica  estenótica),  explican  esta 

observación10. Entre  los  ejemplos de enfermedades en humanos se encuentran la 

estenosis  aórtica,  comunicación  interventricular,  coartación  aórtica  e  insuficiencia 

mitral. También pueden surgir vegetaciones en las lesiones por chorro, que son áreas 

endoteliales de rugosidad y  fibrosis reactiva en sitios donde el flujo regurgitante y 

turbulento de sangre tiene contacto con el endotelio. Un ejemplo de estas lesiones es 

el parche de Mac Callum en la pared de la aurícula izquierda de algunos pacientes con 

insuficiencia mitral, donde en ocasiones aparecen vegetaciones infectadas26. 

Las vegetaciones de la endocarditis infecciosa varían mucho en sus características 
 

morfológicas, desde pequeños nódulos verrugosos hasta masas polipoides grandes de 

aspecto semejante al de la coliflor1. También es muy diverso su color, que va de blanco 

a bronceado a gris verdusco. En general las vegetaciones de la EBA y la endocarditis 

micótica son de mayor tamaño que las de la EBS. 

En  cuanto  a  sus  características  histológicas  es  frecuente  encontrar  colonias  de 

microorganismos en una matriz de fibrina y plaquetas15. 

La reacción inflamatoria en el sitio de inserción puede llegar a ser extensa, incluso con 

la  progresión a un absceso franco; pero las vegetaciones por lo general contienen 

leucocitos  relativamente contados. Los pocos macrófagos presentes no llegan a las 

bacterias por la  interposición de capas de fibrina, que forman barreras protectoras 

alrededor de las colonias3. 
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La  formación  de  un  absceso  es  una  de  las  complicaciones  más  frecuentes  de  las 

complicaciones  más  importantes  de  la  infección  valvular.  A  menudo  los  abscesos 

surgen por extensión directa de la infección al esqueleto fibroso del corazón, es decir, 

el anillo de  tejido conectivo de sostén que rodea a las válvulas. Desde este sitio es 

posible   que   el   absceso   se   extienda   al   miocardio   adyacente.   La   diseminación 

hematógena a veces produce abscesos en otras partes del miocardio25. 

Lo más frecuente es que los abscesos surjan durante la evolución de la  EBA que 
 

depende de microorganismos patógenos primarios adaptados a la invasión de tejidos. 

Los abscesos son raros en la EBS  a menos que haya prótesis valvulares12. Se identifican 

en la mayoría de pacientes que fallece a raíz de infección activa de tale prótesis, por lo 

general con  diseminación alrededor del anillo de suturas de fijación de la prótesis y 

causan  dehiscencia  parcial  de  la  misma.  Los  abscesos  de  los  anillos  valvulares  se 

localizan cerca del sistema de conducción cardiaco, de modo que las anormalidades de 

éste y arritmias son manifestaciones clínicas habituales12. 

 
 

ENDOCARDITIS CICATRIZADA 
 

 
 

Los datos de cicatrización son posibles incluso en las endocarditis activa y no tratada. 

Los  histiocitos  avanzan  con  lentitud  hacia  la  base  de  las  vegetaciones,  donde  el 

endotelio empieza a cubrir la superficie desde la periferia. Aunque este fenómeno de 

cicatrización fracasa en pacientes no tratados, progresa hasta completarse durante el 

tratamiento  con  éxito  y  después  de  éste.  Los  macrófagos  ingieren  los  desechos 

bacterianos y fibrina, mientras los fibroblastos organizan las lesiones al depositar fibras 

de  colágeno.  El  endocardio  cubre  poco  a  poco  la  superficie  de  las  vegetaciones 

decrecientes.  Es  frecuente  que  se  deposite  calcio  en  el  sitio  de  antiguas  colonias 

bacterianas. A veces se observan cocos grampositivos muertos todavía reconocibles en 

los cortes de válvulas resecadas durante  operación o necropsia, meses después de 

erradicar la  infección  con  antibioticoterapia1.  Son  frecuentes  las  cicatrices  de  la 

válvula  curada,  al  igual  que  su  engrosamiento  por  formación  de  nueva  colágena, 

perforación o rotura y lesión de las estructuras de sostén; por tanto, son habituales las 
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anormalidades valvulares funcionales residuales, que van desde insignificantes hasta 

graves9. 

 
 
 
 

El deterioro de la función valvular suele continuar con ritmo impredecible después de 

erradicada la infección, a raíz de estrés mecánico. La superficie valvular cicatrizada 

queda   susceptible  a  la  reinfección,  sin  importar  que  se  preserve  o  no  función 

hemodinámica adecuada22. 

 
 

2.5 MANIFESTACIONES CLINICAS 
 
 
 

Las  definiciones  clínicas  de  endocarditis  infecciosa  (EI)  son  importantes  ya  que  el 

subdiagnóstico puede conducir a la catástrofe y la muerte clínica, mientras que el 

sobrediagnóstico puede dar lugar a semanas de tratamiento antibiótico innecesario 

con  costos excesivos y potencialmente evitables relacionados con las drogas efectos 

secundarios. Puede, por ejemplo, ser extraordinariamente difícil distinguir entre IE y 

una  fuente   alternativa  de  infección  en  un  paciente  con  enfermedad  cardíaca 

bacteriémica subyacente. 

Pelletier y Petersdorf propuso las primeras definiciones de casos de EI en 1977, sino 

que se basó en un examen patológico de los tejidos extirpados durante la cirugía o la 

autopsia28.   Aunque  este  método  de  diagnóstico  es  muy  específico,  carecía  de 

sensibilidad, y una definición explícita de un diagnóstico patológico nunca fue creado. 

Por otra parte, la dependencia de las muestras histopatológicas para el diagnóstico no 

suele ser práctica clínica.  Las modificaciones de la definición de caso de von Reyn y 

compañeros  de  trabajo  mejora  la  especificidad,  aunque  no  se  llevó  a  cabo  una 

validación prospectiva29. 

 
 

El avance más importante en las herramientas para el diagnóstico de endocarditis fue 

el desarrollo de la ecocardiografía y su inclusión en los criterios de Duke. Los estudios 

que  toman  en  cuenta  la  ecocardiografía  han  mejorado  la  precisión  diagnóstica  y 

permitir un enfoque racional para el paciente con sospecha de IE. Además, los nuevos 

avances  en  los  métodos  de  diagnóstico  de  patología  y  autoimmunohistochemical 

deben  incorporarse  en  los  futuros  estudios  de  IE,  en  particular  en  pacientes  con 

prótesis valvulares. 28
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Pelletier y criterios Petersdorf - El sistema de clasificación de Pelletier y Petersdorf 

constaba de tres categorías de casos: definitiva, probable y posible.28
 

 
 
 
 

Las  manifestaciones  clínicas  y  de  laboratorio  de  la endocarditis  infecciosa  pueden 

dividirse, para conveniencia, en tres categorías: 

- Datos de infección diseminada 
 

- Datos de lesión intravascular 
 

- Datos de reacción inmunitaria  a la infección 
 

 
 

Los síntomas de la EBS tienen evolución muy insidiosa y variable. La fiebre, escalofríos 

y  sudoración nocturna indican infección diseminada. Son característicos el malestar 

general, la  anorexia y la debilidad17. Es frecuente que haya disminución ponderal. 

También lo son las cefaleas y síntomas musculo esqueléticos como mialgias, artralgias 

y   dorsalgias.   Los   datos   de   lesión   intravascular   corresponden   a   síntomas   de 

insuficiencia del corazón derecho o  izquierdo y a manifestaciones de embolia como 

lesiones  neurológicas  focales,  dolor  torácico,  del  flanco  o  del  cuadrante  superior 

izquierdo; hematuria, o isquemia de una extremidad. A menudo los síntomas persisten 

y empeoran intermitentemente a lo largo de cuatro a ocho semanas antes de que se 

diagnostique la enfermedad15. 

Los síntomas son de progresión acelerada y mayor intensidad en la variante aguda de 
 

endocarditis infecciosa. 
 

Los síntomas de insuficiencia cardiaca pueden surgir o empeorar repentinamente en 

las  variantes agudas o subagudas como consecuencia de complicaciones mecánicas, 

entre éstas la perforación de una cúspide valvular, rotura de una cuerda tendinosa o 

aparición  de  estenosis  funcional  causada  por  obstrucción  del  flujo  sanguíneo  por 

amplias vegetaciones24. 

También es posible la insuficiencia cardiaca insidiosa o preexistente, que empeora 
 

debido al daño progresivo de las válvulas o estructuras afines. La miocarditis y el 

infarto   miocárdico  por  embolia  de  arterias  coronarias  pueden  contribuir a  la 

insuficiencia cardiaca15. 



20 
 

Criterios de Duke para Endocarditis Infecciosa28-29.
 

 

 
 

Criterios Mayores: 
 

A. Hemocultivos positivos para Endocarditis Infecciosa (IE) 
 

1-  Microorganismos  típicos  compatibles  con  IE  con  al  menos  2  hemocultivos 

separados, como los siguientes: 

  Streptococcus viridans, Streptococcus bovis, o grupo HACEK*, o 
 

  Staphylococcus aureus o enterococo adquirido en la comunidad, en ausencia de un 

foco primario. 

 
 

2- Microorganismos compatibles con IE en hemocultivos persistentemente positivos 

definidos como: 

  2 muestras de hemocultivos positivos tomados en forma separada por >12 horas, o 
 

  Todos de 3 o la mayoría de 4 hemocultivos separados (con la primera y la última 

muestra separados por 1 hora) 

B. Evidencia de compromiso endocárdico 
 

1- Ecocardiograma positivo para IE definido como: 
 

· Masas   intracardiacas   oscilantes   (vegetaciones)   en   válvulas   o   estructuras 

adyacentes,  en  dirección  del  jet  de  regurgitación,  o  en  material  implantado  en 

ausencia de una explicación anatómica alternativa, o 

· Abscesos, o 
 

· Nueva dehiscencia parcial de válvula protésica 
 

 
 

2- Nueva regurgitación valvular (empeoramiento o cambio de un soplo preexistente 

insuficiente). 
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Criterios Menores: 

 

 
 

  Predisposición: cardiopatía predisponente o uso de drogas endovenosas 
 

  Fiebre: temperatura > 38,0° C (100,4° F) 
 

  Fenómenos   vasculares:   embolia   arterial   mayor,   infartos   pulmonares   sépticos, 

aneurisma micótico, hemorragia intracraneal, hemorragia conjuntival, y lesiones de 

Janeway 

  Fenómenos inmunológicos: glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth, y 

factor reumatoide 

  Evidencia microbiológica: hemocultivos positivos pero no encontrado como criterio 

mayor   más  arriba  o  evidencia  serológica    de  infección  activa  con  organismos 

compatibles con IE 

  Hallazgos  ecocardiográficos:  compatible  con  IE  pero  no  encontrado  como  criterio 

mayor más arriba 

Criterios clínicos para endocarditis infecciosa requiere: 
 

• Dos criterios mayores, o 
 

• Uno mayor y tres criterios menores, o 
 

• Cinco criterios menores 
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2.6 HISTOPATOLOGÍA DE LA ENDOCARDITIS 
 
 
 

Morfológicamente en la endocarditis infecciosa tanto en sus formas subaguda como 

aguda  de  la enfermedad, desde el punto de vista macroscópico se caracteriza por 

presentar  vegetaciones friables, muchas veces voluminosas y verrugiformes, que se 

encuentran   adheridas   a   las   válvulas   cardiacas,   endotelio   o   endocardio,   son 

generalmente  friables,  únicas o múltiples, en los casos subagudos las vegetaciones 

generalmente son más pequeñas y es raro que erosionen las válvulas. Desde el punto 

de vista microscópico se caracterizan por la presencia de  fibrina, células inflamatorias 

y  bacterias  u otros  microorganismos. Las válvulas aórtica y mitral  representan las 

localizaciones más comunes  de la infección, aunque también se pueden afectar las 

válvulas  del  corazón  derecho,  sobre  todo  en  adictos  a  drogas  intravenosas6.  Las 

vegetaciones pueden ser únicas o múltiples, y pueden afectar a más de una válvula. A 

veces, las vegetaciones erosionan el miocardio subyacente para producir una cavidad 

abscesificada (absceso del anillo), una de las varias complicaciones importantes3. 

El aspecto de las vegetaciones está influenciado por el tipo de gérmenes responsables, 
 

el grado de reacción del huésped a la infección y la terapia antibiótica previa. La 

endocarditis micótica, por ejemplo, tiende a producir vegetaciones más grandes que la 

infección  bacteriana. Los émbolos sistémicos pueden ocurrir en cualquier momento 

debido  a  la  naturaleza  friable  de  las  vegetaciones,  y  los  émbolos  pueden  causar 

infartos en el  cerebro,  los riñones, el miocardio y otros tejidos7. Debido a que los 

fragmentos  embólicos  contienen  gran  número  de  microorganismos  virulentos,  es 

frecuente el desarrollo de abscesos en los lugares de los infartos infartos sépticos). 

Las  vegetaciones  de  la  endocarditis  subaguda  se  asocian  con  menos  destrucción 

valvular  que las de la endocarditis aguda, aunque la distinción entre las dos formas 

puede  ser  difícil18.  Desde  el  punto  de  vista  microscópico,  las  vegetaciones  de  la 

endocarditis infecciosa subaguda típica tienen con frecuencia tejido de granulación en 

sus bases (lo que sugiere cronicidad). Con el paso del tiempo puede aparecer fibrosis, 

calcificación y un infiltrado inflamatorio crónico16. 
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2.7 ENDOCARDITIS DEL LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO 

(ENFERMEDAD DE LIBBMAN-SACKS). 
 

 
 
En  los  pacientes  con  LES  se  encuentra a  veces  una  valvulitis  mitral  y  tricúspide,  con 

vegetaciones estériles pequeñas, llamadas endocarditis de Libman-Sacks25. 

Morfológicamente,  las  lesiones  son  vegetaciones  pequeñas,  únicas  o  múltiples,  estériles 

granulosas,  de  color  rosado  y  de  un diámetro  variable  entre  1  y  4  mm.  Pueden  estar 

localizadas en las superficies inferiores de las válvulas auriculoventruiculares, el endocardio 

valvular, las cuerdas o el endocardio mural de las aurículas o los ventrículos. Desde el punto de 

vista  histológico,   las  verrugas  consisten  en  un  material  eosinófilo,  fibrinoso,  finamente 

granular, que puede  contener cuerpos hematoxilínicos (el equivalente tisular de células LE 

observadas en la sangre y la médula ósea). Puede existir una valvulitis intensa, caracterizada 

por necrosis fibrinoide de la  sustancia  valvular, muchas veces contigua a la vegetación. En 

algunos casos las vegetaciones de las valvas pueden ser difíciles de diferenciar respecto a las 

observadas en la endocarditis infecciosa o la ETNB3. 

 
 
Las  lesiones  trombóticas  de  las  válvulas  cardíacas,  con  vegetaciones  estériles  o,  rara  vez 

engrosamiento fibroso, son comunes en el síndrome antifosfolípidico. 

La presencia de anticuerpos antifosfolipídicos circulantes también es frecuente en casos de 

trombosis venosa o arterial, aborto repetido o Trombocitopenia. La válvula mitral se afecta con 

más frecuencia que la aórtica; la insuficiencia es la anomalía funcional usual26. 
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3. LA AUTOPSIA. 
 
 

 

3.1. Definición: 
 

Según el diccionario de la real academia la define como la acción de ver con los propios ojos. 

Para The  Webster’s New Twentieth Century Dictionary lo define como todo aquel exámen y 

disección del cuerpo posterior a la muerte para descubrir su causa y el daño producido por la 

enfermedad. Actualmente también se utiliza el término necropsia. 

 
 

3.2. Historia de la Autopsia: 
 

Las primeras autopsias se hicieron en el siglo VI, esto fue durante la epidemia de la plaga en 

San Bizancio, en Italia en 1286, buscando una relación entre la enfermedad de las gallinas y la 

muerte de los humanos. 

El renacimiento de los estudios anatómicos se realizó con autopsias y no con disecciones. Los 

conocimientos anatómicos de Galeno se consideraban firmes y no había motivo para dudar de 

ellos, en cambio, si era necesario explicarse la muerte de algún personaje en esa época. Esto 

explica que la escuela de medicina en Bolonia hacia el siglo XIV dependiera de la más antigua 

escuela de derecho y que por causas legales se efectuaran autopsias antes que las disecciones 

anatómicas. 

En Europa en 1360 mediante la legislación municipal se realizaban disecciones de todos 

aquellos cadáveres ejecutados. Aunque las antiguas religiones no favorecieron el estudio de 

los cuerpos humanos. 

En 1410 Pietro de Argelata realizó la autopsia del papa Alejandro VI. En algunas ocasiones las 

dudas religiosas fueron motivo de autopsia. En 1533 Hernando de Sepúlveda y Rodrigo 

Navarro efectuaron, en la ahora República Dominicana, la primera autopsia del Nuevo Mundo; 
 

buscando saber si tenía una alma o dos, unos gemelos toracópagos, para poder administrar 

uno o dos bautizos. 

No es hasta 1507, en que la autopsia se considera un procedimiento médico tras la publicación 
 

de  “De abditis non nullis ac mirandis morborum et sanationum causis” (sobre algunas causas 
 

ocultas de las enfermedades y su curación), por el médico Florentino Antonio Benivieni (1443- 
 

1502). Posteriormente en 1543 Andrés Vesalio publicó “De humanis Corpori Fabrica”. 
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En 1671 , a los 79 años y con mas de 700 autopsias, Juan Bautista Morgagni (1682-1772), 

publica su obra “De Sedibus et causis morborum per anatomem indagatis” (sitios y causas de 

enfermedad investigados por anatomía”. 

 
 
Quien introdujo un cambio conceptual de la autopsia estudiando los órganos en forma 

ordenada y minuciosa, inclusive con el Microscopio fue Rodolfo Virchow (1821-1902) 

publicando “Die Cellular Pathologie in Ihrer Begrundung auf Physiologische und Pathologische 

Gewebe” (La patología celular basada en la histología fisiología y Patología). 

 
 
 
 

3.3 Papel actual de la autopsia 
 
 
La  autopsia  siempre  ha  sido  considerada  elemento  fundamental  en  la  formación  del 

anatomopatólogo y de suma utilidad para el resto de profesionales médicos; 

lamentablemente, estas últimas décadas ha disminuido enormemente el interés por ella, por 

motivos   diversos  no  siempre  justificados,  siendo  un  fenómeno  observado  en  todas  las 

latitudes. Somos testigos de todos los cambios que se han operado tanto en el conocimiento 

como en la práctica de la medicina. Se han desarrollado nuevos procedimientos diagnósticos 

con tecnologías cada vez más  sofisticadas que han conducido a una mejora sustancial en el 

diagnóstico clínico, que ha llevado a  su  vez a suponer que es innecesario el estudio post 

mortem, que aportaría poco al conocimiento del caso. 

 
El campo  de  actividad  del  anatomopatólogo  se  ha  visto  enriquecido  con  procedimientos 

diagnósticos  que  han  adquirido  considerable  desarrollo  tales  como  la  citopatología,  la 

microscopia electrónica, la biopsia por congelación, y al que se han agregado procedimientos 

como la  inmunohistoquímica, la citometría de flujo, la citogenética, que en muchos casos, 

obligan a la superespecialización. No obstante, la autopsia debe mantener su sitial y el interés 

sobre todo del patólogo en etapa de formación, ya que es la que ha de proporcionarle la base 

doctrinaria y su sólida formación como anatomo patólogo. 

 
La autopsia es un procedimiento laborioso y costoso para una institución, por lo que exige que 

su  realización sea la adecuada que justifique todo el esfuerzo que demanda; así mismo el 
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patólogo  debe  tomar  conciencia  de  su  importancia  y  no  considerarla  un  procedimiento 

rutinario. 

 
 
 
 
 
Probablemente como reflejo de lo que sucede en la práctica hospitalaria, los médicos en 

general,  con pocas excepciones, han perdido interés en la realización de la autopsia y no 

colaboran  con  los  médicos  anatomopatólogos  para  llevarse  a  cabo,  y  así  es  preocupante 

escuchar que aún en nuestros hospitales considerados como  "docentes", sólo ocasionalmente 

se hacen autopsias; ni que decir de los demás centros hospitalarios públicos o privados. 

 
La autopsia es considerada uno de los procedimientos básicos de la auditoría interna y la 

fiscalización  del  acto  médico,  que  debe  realizarse  en  todo  centro  hospitalario  ya  que 

contribuye a mantener la calidad de la atención médica; lo anterior está evaluado y dispuesto 

por organismos internacionales. 

 
La  autopsia  médico  legal  es  capítulo  aparte,  pero  debe  ser  realizada  bajo  los  mismos 

lineamientos generales y consecuentemente por médicos patólogos forenses. Es alentador ver 

la  inclusión de la patología de la autopsia en la reciente currícula de formación del médico 

legista. Por otro lado, la autopsia médico legal debe formar parte en la formación general del 

anatomopatólogo. 

 
Se considera la autopsia necesaria para adquirir mayor conocimiento de las enfermedades 

conocidas como de las nuevas enfermedades que surgen y que beneficie al mejor cuidado de 

los  pacientes. Es fuente de órganos para trasplante inmenso recurso de datos estadísticos, 

fuente  inagotable para la educación médica tanto en el pre grado como en el post grado. 

Proveedora de material para investigación. En los pacientes con cáncer, sirve para documentar 

la  extensión  y  compromiso  real  de  la  enfermedad,  documentar  la  efectividad  real  de  la 

terapéutica o conocer la causa de su fracaso. Tiene una gran utilidad para esclarecer la causa 

de muerte súbita en niños y adultos, cuando es intrahospitalaria, ya que la muerte súbita extra 

hospitalaria pertenece al campo médico legal. 
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Existen estudios importantes y  grandes series de revisiones de casos donde la correlación en 

el  diagnóstico clínico y postmortem   se menciona no existe en el 30 a 40 por ciento de los 

casos  en estas series las enfermedades infecciosas fueron la causa más común de la muerte en 

casi la mitad de los casos, seguidas por las enfermedades cardiovasculares y las  enfermedades 

neoplásicas en menor porcentaje. Las infecciones fueron reconocidas clínicamente en el mas 

de la mitad de los casos y se perdieron, o resultan ser incorrectas en el en poco menos de la 

mitad de los casos. La tuberculosis  comprende la mayoría   las infecciones bacterianas más 

importantes y se le diagnosticó clínicamente  en gran parte de los casos. Casi el total de las 

infecciones por hongos más importantes no hubo  sospecha clínica. La enfermedad cardíaca 

reumática fue la alteración cardiovascular más frecuente y se le diagnosticó clínicamente en el 

gran porcentaje de los casos. Episodios vasculares pulmonares son la causa menos frecuente 

de muerte y no se sospecha clínicamente en más de la mitad de los casos.  Las neoplasias 

malignas fueron diagnosticadas de forma incorrecta en una cuarta parte de los casos. 
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4. OBJETIVOS 
 
 
 
 

 

4.1. Objetivo general 
 

Analizar y evaluar el valor del estudio postmortem por medio de la  realización de autopsias, 

evaluando como patología a la endocarditis para determinar la correlación clínico patológica 

que existe con este padecimiento. 

 
 

4.2. Objetivo específico 
 

1.  Evaluar en  cada  uno  de  los  casos estudiados  los  factores  de  riesgo y  criterios clínicos 

descritos para endocarditis. 

2. Especificar la localización macroscópica de las lesiones en endocarditis comparando con lo 

ya descrito en la literatura asociándolo a los factores de riesgo. 

3. Comparar los diagnósticos clínicos con el reporte de autopsia, para evaluar la discrepancia 

que existe en el diagnóstico de endocarditis. 
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5. JUSTIFICACIÓN 
 
 
 
La endocarditis es un padecimiento que se presenta con cierta frecuencia, si bien existen 

criterios  diagnósticos bien descritos para su diagnóstico, así como estudios de laboratorio y 

gabinete, muchas  veces el cuadro clínico es muy   amplio, por lo que se adopta un manejo 

multidisciplinario  de  los  pacientes,  donde  intervienen  especialistas  y  sub especialistas,  no 

logrando llegar a  un diagnóstico  adecuado o bien realizar diagnósticos obligados y dirigidos 

hacia  alguna  entidad  específicamente  y  no  integrando  estos  para  conducir  al  diagnóstico 

adecuado  en  este  caso  de endocarditis,  por  lo  tanto  este  padecimiento  se  encuentra 

subdiagnosticado. 

Actualmente la autopsia no deja de ser una herramienta útil para evaluar la calidad de la 

atención  médica, sin embargo, en las últimas décadas y debido a diversos factores esta se 

encuentra en decadencia. 

Es de gran importancia retomar la realización de las autopsias, mas aun en aquellos hospitales 

que se rigen por la enseñanza de médicos en formación y residentes. 
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6. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 
 
 

 

6.1 Criterios de inclusión 
 
 

 
Todas aquellas autopsias con diagnóstico de endocarditis infecciosa durante el periodo 

de 1999 al 2009. 

 

 
 

6.2 Criterios de exclusión 
 

Aquellas  autopsias,  en  las  cuales  no  se  incluye  como  diagnóstico  la  endocarditis 

infecciosa. 

 
 

6.3 Recursos Humanos. 
 

Se   contó   con   la   participación   de   4   médicos   Anatomopatólogos   adscritos   al 

departamento  de  patología,  quienes  fueron  revisores  de  las  autopsias,  médicos 

residentes prosectores en turno, un eviscerador   de turno matutino, dos químicas 

farmacobiólogas  y un residente de anatomía patológica encargado del proyecto, así 

como  dos asesores en el mismo uno de ellos adscrito al departamento de Anatomía 

Patológica y  médico cardiólogo encargado de la unidad de Investigación, todos del 

Hospital General Dr. Miguel Silva. 
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6.4 Recursos materiales 
 

- Archivo del departamento de Anatomía Patología (libros de autopsia de 1999- 
 

2009) 
 

- Archivo de fotografías del departamento de Anatomía Patológica 
 

- Archivo de laminillas y bloques de parafina 
 

- Procesador de tejidos 
 

- Baterías de tinción: hematoxilina eosina, PAS (ácido peryodico de Schiff), Gram y 

grocott. 

- Laminillas y cubreobjetos 
 

- Microscopio de luz 
 

- Cámara fotográfica 
 

- computadora 
 
 
 
 

6.5 Técnicas de tinción 
 
 

Tinción de hematoxilina y eosina 
 
 

Reactivos: 
 
 

1.   Hematoxilina de Harris 
 

2.   Eosina 
 

Procedimiento: 
 

1.   Desparafinar, introducir en xilol por  5 minutos, dos baños e introducir por 2 

segundos en alcohol absoluto y 5 minutos en alcohol del 96% en dos baños, 

lavar con agua, mantener por 5 minutos en hematoxilina, lavar con agua, 

Alcohol acido de  70% con ácido  clorhídrico  al 1% por 2 segundos y lavar, 

someter a solución acuosa de carbonato de litio al 1% por 2 segundos, lavar 

con agua, meter a eosina por 5 minutos, lavar con agua. 
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 Tinción de PAS  (Acido peryodico de Schiff) 
 
 

1.   Solución de ácido periódico 
 

2.   Reactivo de Schiff, disolver un gramo de fuscina básica en 200 ml en agua 

caliente y agitar hasta disolver. Adicionar 2 gr. De metasulfito de potasio o 

de sodio y mezclar. Agregar 2 ml de HCl, mezclar y dejar reposar durante 

toda la noche.  Adicionar 2 gramos de carbón activado por uno o dos 

minutos. Filtrar a través de papel de Whatman. Guardar en un recipiente 

oscuro. 

 
 

Procedimiento: 
 

 

A.- 2 minutos en ácido peryódico 
 

B.- lavar en agua destilada 
 

C.- 8 minutos en fuscina básica 
 

D.- lavar en agua destilada por 5 minutos 
 

E.- Contrastar con hematoxilina. 

Tinción de Grocott: 

Soluciones: 
 

1.   Acido crómico al 5% 
 

2.   Solución de nitrato de plata 5% 
 

3.   Metenamina al 3% 
 

4.   Solución bórax al 5% 
 

5.   1% de bisulfato de sodio 
 

6.   Cloruro de oro 1% 
 

7.   Tiosulfato de sodio 2% 
 

8.   Solución green Light 
 

Procedimiento: 
 

1.  Desparafinar los cortes y hacer 2 cambios de xilol y pasar por alcohol absoluto y al 95% 
 

y lavar con agua destilada. 
 

2.  Oxido al 5% en ácido crómico por una hora. 
 

3.  Lavar por 4 segundos 
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4.  Lavar en 1% de bisulfito de sodio por un minuto y remover el residuo con ácido 

crómico. 

5.  Lavar por 5 a 10 minutos con agua 
 

6.  Lavar de tres a cuatro cambios con agua destilada. 
 

7.  Trabajar con nitrato de plata metenamina en 58ºC, por 30 minutos a 60 minutos. 
 

8.  Se lava en 6 cambios con agua destilada 
 

9.  Se somete a solución de cloro de oro al 0.1% por 5 minutos. 
 

10. Se lava con agua destilada 
 

11. Remover la plata con solución de hiposulfato de sodio al 2% por 2 minutos. 
 

12. Se somete a solución green light por 45 segundos. 
 

13. Deshidratar con dos cambios de alcohol 95%, alcohol absoluto, lavar con 2 cambios 

de xilol. 

 
 
 
 
 
Tinción de Gramm: 

 

 

Se deja un minuto en cada reactivo a excepción del alcohol cetona que es de 2 segundos, con 

proceso de lavado después de someterse a cada reactivo. 

 

Reactivos: 
 

 
1.   Violeta de cristal; violeta cristal (cantidad de color 90%/10 gr. En 500 ml) alcohol 

absoluto. 

2.   Yodo: cristales de yodo 6 gr. Yodo de K 12 gr. Agua destilada 1800 ml. 
 

3.   Alcohol cetona: cetona 40 ml. Alcohol etílico 95% en 460 ml. 
 

4.   Safranina: safranina 99% 10 gr. Agua destilada 1000 ml. 
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Tinción de Tricrómico de Masson: 

 
 

1. Desparafinar e hidratar hasta el agua destilada de manera habitual. 
 

2.   En material fijado en soluciones de formaldehído o alcohólicas se recomienda hacer un 

mordentaje previo con líquido de Bouin durante 1 hora a 56-60 ºC o toda la noche a 

temperatura ambiente. 

3.   Enfriar y lavar en agua destilada hasta que desaparezca el color amarillo. 
 

4.   Teñir con hematoxilina férrica durante 10 minutos. Lavar en agua corriente durante 10 

minutos. 

5.   Lavar en agua destilada. 
 

6.   Teñir con la solución de escarlata-fucsina ácida durante 2-5 minutos. 
 

7.   Lavar en agua destilada. 
 

8.   Tratar con la solución de ácido fosfomolíbdico-fosfotúngstico durante 10-15 minutos si 

se va a colorear con la solución de azul de anilina, o en la solución acuosa de ácido 

fosfotúngstico al 5% durante 15 minutos si se desea teñir con verde luz. 

9.   Teñir con solución de azul de anilina 15 minutos o con solución de verde luz 5 minutos. 
 

10. Lavar en agua destilada. 
 

11. Diferenciar en la solución de ácido acético al 1% durante 3-5 minutos. 
 

12. Deshidratar, aclarar y montar. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Parafina
http://es.wikipedia.org/wiki/Hidrataci%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Formaldeh%C3%ADdo
http://es.wikipedia.org/wiki/Alcohol
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Hematoxilina_f%C3%A9rrica&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Minutos
http://es.wikipedia.org/wiki/Minutos
http://es.wikipedia.org/wiki/Agua_destilada
http://es.wikipedia.org/wiki/Anilina
http://es.wikipedia.org/wiki/%C3%81cido_ac%C3%A9tico
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6.6 Diseño del estudio. 
 
 
 

Se realizó una revisión de 11  años, en el periodo de 1999 al 2009, revisando los 

reportes  de material de autopsia, obtenidos del archivo de anatomía patológica del 

Hospital General Dr. Miguel Silva de Morelia Michoacán, así como material de revisión 

correspondiente  a   laminillas  portaobjetos,  bloques  de  parafina  y  fotografías  de 

imágenes  macroscópicas obtenidas  del  mismo archivo.  Durante  éste  periodo  se 

realizaron un total de 442  necropsias, de los   cuales 17 (3.84% de las necropsias) 

correspondieron al Diagnóstico de  ENDOCARDITIS INFECCIOSA, motivo del presente 

reporte. 

Se trata de un estudio descriptivo, retrospectivo y transversal. 
 

Los  criterios  de  inclusión  fueron  aquellos  casos  con  diagnóstico  postmortem  de 

endocarditis infecciosa,  y se evaluaron  los factores de riesgo que se asocian a este 

padecimiento realizando una correlación anatomo clínica, de acuerdo al  diagnostico 

clínico, y los hallazgos obtenidos en la autopsia. 

Se revisaron los expedientes clínicos, y las variables que se evaluaron fueron: 
 

Edad, sexo, días de estancia intrahospitalaria, factores predisponentes como diabetes, 

hipertensión, alcoholismo, tabaquismo, uso de drogas, neoplasias, VIH, embolismo, 

alteraciones endócrinas, malformaciones congénitas y presencia de prótesis valvular; 

los  datos  clínicos  de  fiebre,  soplos  cardiacos,  alteraciones  neurológicas;  datos  de 

laboratorio  en donde se incluyeron la cuenta total de leucocitos, alteraciones en el 

examen general de orina, hemocultivo, y resultados del estudio de ecocardiografía. 

En la evaluación postmortem, se valoró: 
 

El corazón desde el punto de vista macroscópico, describiendo su peso, localización de 

la   lesión   y   características   macroscópicas   de   la   misma,   así   como   descripción 

microscópica, y los padecimientos agregados en el resto de la economía. 

Se realizó con el apoyo de los médicos residentes  en turno y revisado por  4 patólogos 

adscritos al departamento de anatomía patológica de la institución mencionada. 
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7. RESULTADOS 
 
 
 

Se  revisaron  un  total  de  17  casos  con  diagnóstico  postmortem  de  endocarditis 

infecciosa, de los cuales 10 casos correspondieron a hombres (58.8%)  y los restantes 

fueron  mujeres (41.2%), con una   edad   de presentación promedio de 34.47± 13.53 

años, los días de estancia intrahospitalaria  fueron en promedio de 8.7 ± 10.11 días, 

con un rango de un día  hasta 34 días. 

Respecto a los factores predisponentes, el 47% eran alcohólicos, el 41% tenían el 

antecedente  de  tabaquismo,  23.5%  consumían  drogas  como  marihuana,  cocaína, 

heroína y/o drogas intravenosas, el 23.5% de los casos fueron pacientes diabéticos, el 

17.64% tuvo instalación de catéter subclavio,  el 11.7% de los casos eran  hipertensos, 
 

una  paciente  se  encontraba  con  embarazo  (5.8%)  de  36  semanas  de  gestación  y 

únicamente uno de los pacientes (5.8%), tuvo diagnóstico de VIH. 

Cuatro de  los  pacientes  (23.5%)  además  tuvieron  como  diagnóstico  postmortem 

padecimientos neoplásicos tales como teratoma quístico maduro en ovario ( 2 casos), 

un  tumor  de  Klatskin-Alteimer  y un  sarcoma  de  Kapossi  en  un  paciente con 

diagnóstico  VIH. 

 
 

FACTORES DE RIESGO 
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Se ha identificado también la   asociación de este padecimiento con malformaciones 

congénitas  del  corazón,  de  las  cuales,  se encontraron  3  casos  (17.64%),  dos 

correspondieron a aorta bivalva (67%) y un caso a persistencia del conducto arterioso 

(33%). 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 

Únicamente  el 17.64% de los casos no tuvieron ninguna asociación con los factores de 

riesgo establecidos para este padecimiento. 
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Dentro del cuadro clínico, éste  se caracterizó por la presencia de  fiebre en un 52.9% 

de los casos, las alteraciones neurológicas se observaron en 7 casos (41.1%),  y fueron 

la presencia  de  crisis convulsivas tónico clónicas principalmente y en menor grado 

alucinaciones, únicamente en uno de los pacientes (5.8%) se describió la presencia de 

soplo y el 17.64% se asoció a embolismo. 

 
 

 
 
 
 

Dentro de las alteraciones de laboratorio; 10 casos (58.8%) presentaron anemia, con 

un predominio de anemia grado IV; y el 35.29% presentaron  leucocitosis. 

Los agentes causales se identificaron  solo en dos de los casos, y correspondieron a un 

caso con  estreptococo beta hemolítico del grupo A y el otro con Staphilococus Aureus. 

EL   exámen   general   de  orina   se   reportó   únicamente   en   tres   casos   (17.64%), 

encontrándose presencia de bacterias, proteinuria y leucocitosis. 

Solo en tres casos se   realizó ecocardiografía, encontrándose los siguientes 

hallazgos: El primero de los casos mostró Endocarditis bacteriana aórtica,  función del 

ventrículo izquierdo   disminuida que correspondió a Endocarditis aórtica en estudio 

postmortem, el segundo caso reporto en ecocardiograma   endocarditis bacteriana 

aórtica y aorta bivalva que correspondió posteriormente a Aorta bivalva, en el tercer 

caso la ecocardiografía reportó dilatación de las cavidades derechas y del tronco de la 

arteria  pulmonar, insuficiencia de la válvula tricúspide por doppler color, datos de 

hipertensión  pulmonar moderada a importante, dos vegetaciones moderadamente 

calcificadas dependientes de válvula antero medial mitral, que producen insuficiencia 
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valvular y aorta ligeramente esclerosa, que correspondió a endocarditis  de la válvula 

mitral  en  autopsia.  Cabe  mencionar  que  los  tres  reportes  tuvieron  una  adecuada 

correlación. 

 
Dentro de los hallazgos postmortem se determinó la localización macroscópica de las 

lesiones, las cuales se encontraron en la válvula aórtica en 5 casos (29%), válvula mitral 

5 casos (29%), válvula tricúspide en 4 (24%), válvula aortica y mitral en uno de los 
 

casos (6%) y  no especificándose la localización en  2 de las autopsias revisadas. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
Las lesiones se describieron como vegetaciones que median desde 0.4 cm hasta 2.5 

cm la de diámetro mayor, de color blanco, gris, amarillo, firmemente adheridas en los 

sitios antes descritos. 

 
El peso del corazón varió desde los 210 grs hasta los 900 grs, con un peso promedio de 

 

448.75 grs. ± 200.91 grs. 
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Fotografía 1. Lesión nodular firmemente adherida, localizada en válvula mitral, color amarillo 

claro, 1.5X2 cm, bordes bien definidos, consistencia firme, superficie irregular, centro color café  
 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fotografía 2. Endocarditis en válvula aórtica bivalva 
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Fotografías 2 y 3. Endocarditis en válvula aórtica bivalva. 
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Se   realizaron   tinciones   de   Hematoxilina-Eosina,   Gramm,   PAS,   rojo   sirio   y   Masson. 

Microscópicamente  se observó de manera general la presencia de Infiltrado inflamatorio con 

leucocitos polimorfonucleares, menos frecuente la presencia de mononuclerares e infiltrado 

linfoplasmocítico, otros hallazgos reportados fueron la presencia de macrófagos espumosos, 

neoformación   vascular,   tejido   de   granulación,   zonas   hialinizadas,   el   endocardio   con 

engrosamiento fibroso acentuado y  miocitolisis coagulativa focal, entre los  músculos papilares 

también se reportó un  coagulo organizado adherido a la pared, proliferación de fibroblastos y 

abundante neovascularización, focos de colágeno rodeado por linfocitos, células plasmáticas y 

macrófagos de  manera menos frecuente   calcificación y células gigantes multinucleadas. En 

cuatro casos (23.52%) se describen además la presencia de colonias bacterianas. 
 
 
 
 

 

 
 
 

 

Fotografía 4.Tinciones especiales de rojo sirio y Fontana Masson. 
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Fotografía 5. Miocitolisis coagulativa con la presencia de infiltrado inflamatorio de tipo 

polimorfonuclear. 
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Fotografía 6. Presencia de infiltrado inflamatorio polimorfonuclear, y 

linfoplasmocítico,  así como de abundantes macrófagos espumosos y algunas fibras de 

tejido conjuntivo. 
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Fotografía  7.  Tejido  de  granulación,  infiltrado  de  tipo  mononuclear  y  macrófagos 

espumosos. Tinción de Fontana Masson. 
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Los  principales diagnósticos secundarios dentro de la patología postmortem fueron los 

siguientes: Tuberculosis pulmonar, bronconeumonía, enfisema panacinar pulmonar, 

broncoaspiración, pielonefritis, cistitis aguda, Peritonitis, esofagitis, gastritis, 

pancreatitis, colesterolosis, laringitis aguda hemorrágica, traqueítis aguda inespecífica, 

gastritis aguda hemorrágica, Ateroesclerosis aórtica I-A, teratoma quístico maduro en 

ovario derecho,  aracnoiditis basal probablemente secundario a cisticerco calcificado, 

hepatitis séptica, esplenitis séptica, gastritis, síndrome mielodisplásico compatible con 

anemia refractaria con  exceso de blastos, insuficiencia cardiaca congestiva venosa, 

ateroesclerosis generalizada,   gastritis crónica activa folicular, fibrosis hepática septal, 

laringotraqueobronquitis  aguda  y  crónica  con  erosión  epitelial,  eteatosis  hepática 

microvesicular grado II. 

 

Llama  la  atención  que  solo  3  de  los  17  casos  (17.64%)  tuvieron  una  adecuada 

correlación clínica, lo cual se encuentra  por debajo de lo esperado según lo reportado 

en la literatura5. 

El 58.8% de las endocarditis fueron diagnosticadas por un patólogo, el resto por los 

tres patólogos restantes en la misma proporción. 
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Tabla 1. 
 

 

No. 
 

Autopsia 

Días de 
 

estancia 

DIAGNÓSTICO CLINICO DIAGNÓSTICO POSTMORTEM* 

A-99-03 34 ENDOCARDITIS BACTERIANA,  aorta 
bivalva. 

Edocarditis   en   velo   valvular   aórtico, 
peritonitis, cistitis aguda. 

A-99-06 1 Insuficiencia cardiaca crónica. Endocarditis en válvula mitral, Tb 
pulmonar, bronconeumonía, pielonefritis 
cistitis aguda. 

A-99-37 3 Encefalitis viral, infarto agudo al 
miocardio. 

Endocarditis en VI junto a válvula mitral, 
teratoma quístico maduro en ovario 
derecho, aracnoiditis basal probable 
secundario a cisticerco calcificado, 
espatoesplenitis séptica. 

A-00-19 2 Falla orgánica múltiple Endocarditis en auricula derecha, 
síndrome mielodisplásico compatibe con 
anemia con exceso de blastos. 

A-02-36 19 ENDOCARDITIS BACTERIANA, 
Aorta   bivalva   e   insuficiencia 
cardiaca. 

Endocarditis  en  válvula  aórtica  bivalva, 
historia    clínica    de    drogadicción    por 
cocaína, heroína y marihuana. 

A-03-07 3 Muerte cerebral, paro 
cardiorespiratorio  reversible, 
insuficiencia respiratoria 
crónica agudizada, infección de 
vías respiratoiras  bajas, 
neumopatía intersticial. 

Endocarditis en válvula aórtica, 
Neumonía intersticial inespecífica, edema 

cerebral. 

A-04-16 7 ENDOCARDITIS BACTERIANA, 
septicemia por S. Aureus. 

Endocarditis en válvula aórtica, 
meningitis aguda, esplenitis séptica, 
microabscesos hepáticos. Historia de 
septicemia por S. Aureus. 

A-04-25 18 Choque hipovolémico, 
postoperada laparotomía 
exploradora y yeyunostomía. 

Endocarditis en válvula tricúspide, 
carcinoma   en   vías   biliares,   peritonitis 
aguda inespecífica, colangitis ascendente. 

A-05-24 1 Acidosis mixta grave, falla 
orgánica  múltiple,  celulitis  en 
miembros pélvicos. 

Endocarditis    en    válvula    no    descrita, 
pielonefritis crónica, cistitis crónica. 

A-06-02 3 Insuficiencia respiratoria grave, 
neumonía atípica. 

Endocarditis infecciosa en válvula 
tricúspide, glomerulonefritis 
membranosa, bronconeumonía. 

A-06-14 2 Choque séptico por S. B 
hemolítico  del  grupo  A,  falla 
orgánica múltiple, CID. 

Endocarditis  infecciosa  aguda  y  crónica 
en  válvula  no  descrita,  choque  séptico 
probable secundario a S. Bhemolítico del 
grupo A. 
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A-06-26 1 Tromboembolia pulmonar, 
embarazo de 36 SDG. 

Endocarditis en válvula mitral, 
pielonefritis crónica bilateral inespecífica, 
necrosis tubular aguda, cistitis aguda 
purulenta, esplenitis séptica. 

A-07-01 8 Insuficiencia respiratoria grave, 
acidosis respiratoria, neumonía 
intersticial. 

Endocarditis en válvula tricúspidea, 
bronco neumonía. 

A-07-08 28 Falla orgánica múltiple, 
desequilibrio  hidroelectrolítico, 
insuficiencia renal crónica. 

Endocarditis en válvula mitral, 
pielonefritis crónica bilateral, historia de 
diabetes mellitus y  status 
postamputacion miembro pélvico 
derecho 45 días. 

A-08-14 11 Insuficiencia respiratoria (4 
días), persistencia del conducto 
arterioso (1 años), estenosis 
valvular aórtica (16  años), 
insuficiencia  valvular 
tricuspidea. 

Endocarditis  en  válvula  aórtica,  historia 
clínica de PCI, persistencia del conducto 
arterioso. 

A-08-20 2 Insuficiencia respiratoria aguda, 
neumonía atípica, VIH 

Endocarditis    infecciosa    en    ventrículo 
izquierdo, VIH, sarcoma de Kaposi 
bronconeumonía,   meningitis 
probablemente piógena. 

A-09-23 5 Insuficiencia respiratoria aguda, 
neumonía atípica, VIH. 

Endocarditis en válvula tricuspidea, 
teratoma en ovario izquierdo. 

 
*Principales diagnósticos probablemente asociados a la endocarditis. 
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8. DISCUSIÓN 
 

 
 

El interés por  realizar esta revisión es que además de ser la endocarditis infecciosa  un 

padecimiento muy común, frecuentemente se encuentra subdiagnosticada, ya que 

como muestra el estudio  su cuadro muchas veces es inespecífico, por lo que a pesar 

de que los  criterios diagnósticos son ampliamente conocidos; cuando se   presenta 

asociado a otros padecimientos, el diagnóstico clínico se dificulta. Cabe mencionar que 

en  este  hospital,  la  población  que  acude  es  tanto  de  bajos  recursos  como  nivel 

sociocultural, además de que frecuentemente acuden con una enfermedad avanzada, 

grave, que de primera intención no lleva al clínico a pensar en esta entidad. 

 
Como muestra el estudio, los factores relacionados con la aparición de endocarditis 

bacteriana fueron el alcoholismo, la presencia de catéter subclavio, las malformaciones 

congénitas del corazón, diabetes mellitus tipo 2, neoplasias y  adicción; factores todos 

ellos reconocidos en la literatura mundial. 

 
La edad de presentación, en los casos no asociados a una cardiopatía congénita se 

encontró ente los 34-50 años, mientras que  con presencia de cardiopatía congénita 

se  presentó  un  caso  de  16  años,  lo  que  concuerda  con  los artículos  médicos 

publicados,  ya  que  a  esta  edad, este  tipo  de  cardiopatía  tiene  mayor  riesgo  de 

presentación.  Se encontró también endocarditis en una paciente embarazada, lo cual 

puede explicarse por  la mayor frecuencia de infección urinaria asociada al embarazo, 

además de las  infecciones perinatales como endometritis, parametritis, tromboflebitis 

séptica en venas pélvicas todos ellos patologías asociadas a bacteremias, que pueden 

ser el origen de una endocarditis bacteriana infecciosa. Los casos asociados al uso de 

drogas o  farmacodependencia  por vía intravenosa, han sido también descritos,   así 

como en los pacientes con VIH. 

 
 
 
 
 

Dentro de la localización anatómica de las vegetaciones, también se mencionan los 

sitios ya  descritos, reportándose la frecuencia en base a los antecedentes, en este 

caso, los pacientes adictos, la presentaron en un 75% en la válvula aórtica, y uno de los 

casos tanto en la aórtica como en la mitral y no en la válvula tricúspide, donde en estos 

casos de drogadicción intravenosa se presenta con un porcentaje mayor, sin embargo 
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el segundo sitio más común en pacientes farmacodependientes por vía intravenosa se 

describe  que es en válvula aórtica. El resto de las localizaciones en válvula mitral y 

tricuspidea,  están  descritas,  con  frecuencia,  tanto  para  pacientes  con  cardiopatía 

congénita como  aquellos con padecimientos infecciosos respectivamente. 

 
Como pudimos ver, el cuadro clínico fue similar, tuvo una duración variable, y solo la 

mitad de los casos presentaron  fiebre, el cual es un dato clínico, que frecuentemente 

hace sospechar al médico, sobre la posibilidad del diagnóstico de endocarditis. El otro 

síntoma de presentación fueron las alteraciones neurológicas como las alucinaciones y 

la presencia de crisis convulsivas, lo cual mucha veces induce al médico a buscar una 

afección primaria del Sistema nerviosos central delirio, cefalea, así como la presencia 

de datos neurológicos. 

 
Dentro de los estudios diagnósticos, valoramos la presencia o ausencia de anemia, 

leucocitosis, la cual es de presentación variable, hemocultivos, estos últimos en la 

mayor parte de los casos llama la atención que no se realizaron. 

 
Estudios previos  de  grandes  series  internacionales  de  autopsia  revelan  cifras 

importantes en la discrepancia que existe hasta de en el resultado de autopsia y el 

diagnóstico clínico que van desde el 30 al 40%, de este porcentaje lo  ocupan  como 

primer  lugar las enfermedades de tipo infeccioso, en segundo lugar enfermedades 

cardiovasculares  y  en  tercero  generalmente  las  neoplasias.  El  presente  trabajo 

comparamos que la discrepancia con el diagnóstico clínico y postmorem se encontró 

muy    similar   a las   cifras reportadas   en la literatura, para   padecimientos 

cardiovasculares. 

 
Cabe mencionar, que las autopsias son solicitadas en aquellos casos en los cuales 

existe  controversia en el diagnóstico, por lo tanto es entendible que disminuya la 

sensibilidad en el diagnóstico clínico. 
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9. CONCLUSIONES 
 

 
 

Al  realizar   este   estudio   concluimos   que   la   endocarditis   es   un   padecimiento 

subdiagnosticado,  que  si  bien  están  descritos  criterios  diagnósticos  puntuales,  en 

muchos  de  los  casos  el  cuadro  clínico  llega  a ser  inespecífico, y  el  abordaje 

multidisciplinario   llega  en  ocasiones   a  entorpecer  y  establecer  un  diagnóstico 

adecuado. 

 
Estudios previos  de  grandes  series  internacionales  de  autopsia  revelan  cifras 

importantes en la discrepancia que existe en el el diagnóstico clínico y el diagnóstico 

postmortem, cabe mencionar, que las autopsias son solicitadas en aquellos casos en 

los  cuales  existe  controversia  en  el  diagnóstico,  por  lo  tanto  es  entendible  que 

disminuya la sensibilidad en el diagnóstico clínico. 

 
El  presente  trabajo  comparamos  que  la  discrepancia  con  el  diagnóstico  clínico  y 

postmortem  se encontró muy similar  a las  cifras  reportadas en la  literatura,  para 

padecimientos cardiovasculares  señalando  además que la autopsia no deja de ser una 

herramienta de enseñanza invaluable para todo médico particularmente aquellos en 

formación  así como  un control de calidad interno dentro de  en un hospital, por lo 

tanto la  disminución en la práctica de las mismas, repercute negativamente en la 

educación de un médico así como en el control de calidad de la medicina basada en 

evidencias a un grado desconocido. 

 
Gracias a este trabajo una vez mas llegamos a la conclusión de  que las autopsias de 

rutina  revelan hallazgos inesperados que son de importancia clínica, y que   dan un 

énfasis continuo en la evaluación de la autopsia la cual es necesaria para la mejora de 

la calidad de la atención al paciente. 
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