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RESUMEN:  

La Endocarditis Infecciosa (E.I.), es una enfermedad que involucra el endocardio 

del corazón, y afecta principalmente las válvulas cardíacas, requiere manejo médico 

multidisciplinario precoz, su perfil epidemiológico se ha modificado en el tiempo, 

como sus factores de riesgos. Su diagnóstico y tratamiento siguen siendo un desafío 

a pesar de los avances en la medicina y su mortalidad sigue siendo elevada. Se 

necesitan datos epidemiológicos, clínicos e imagenológicos actualizados de los 

pacientes con E.I. en nuestro hospital. Objetivo: Determinar los factores asociados 

a mortalidad en pacientes con Endocarditis Infecciosa, atendidos en el hospital 

Edgardo Rebagliati Martins. Método: Estudio descriptivo, retrospectivo y de  

cohorte transversal, en pacientes mayores de 18 años ingresados en el Hospital 

Nacional Edgardo Rebagliati Martins con el diagnóstico de E.I. durante el período 

comprendido desde el 01 de enero del 2015 al 31 de diciembre del 2019. Se 

recolectarán los datos de las historias clínicas y serán almacenados en una ficha de 

recolección de datos para su descripción y análisis de las variables asociadas a 

mortalidad intrahospitalaria de los pacientes de E.I. 

PALABRAS CLAVES: Endocarditis, infección, vegetación, Staphylococcus 

Aureus. 
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I.- INTRODUCION:  

La Endocarditis Infecciosa (E.I.), es una enfermedad infecciosa que afecta la 

superficie endocárdica, incluye las válvulas cardíacas y puede comprometer tejidos, 

defectos anatómicos y cuerdas tendinosas (1). 

En la literatura encontramos referencias bibliográficas multivariada, donde citamos 

autores que contribuyeron a describir y darle forma a la enfermedad que hoy 

conocemos (2): 

Lazare Riviére (1589-1655) en 1646 describe el primer caso, encontrando en la 

necropsia un “Antrax” en ventrículo Izquierdo, lesión que se extiende a válvula 

aórtica.  

Jean Nicolás Corvisart (1755-1821) introdujo el término vegetación, describiendo 

un caso de endocarditis en la válvula mitral. 

René Theophile Hyacinthe Laennec (1781-1826) con la invención del estetoscopio 

ayudó a mejorar el diagnóstico de E.I, describiendo 2 formas vegetantes: la globular 

y verrugosa, así como atribuyó en sus libros el primer caso a Riviére. 

Jean Baptiste Bouillaud (1796-1881) proporcionó la asociación de la fiebre 

reumática y lesión valvular cardíaca, así como acuñó el término de “Endocardio y 

Endocarditis”. 

William Senhouse Kirkes (1823-1864) describió una serie de casos de E.I. con 

embolización periférica, detallando signos y síntomas periféricos (3). 

William Osler (1849-1919) en 1885, con más variables asociadas a su diagnóstico, 

como la cardiopatía preexistente, bacteriemia, embolia cutánea y visceral, signos 

periféricos y proceso endocárdico activo, amplió la comprensión de las 
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manifestaciones clínicas, fisiopatológicas y microbiológicas, quedando asentadas 

las bases fisiopatológicas de la E.I (4). 

Gracias a estos aportes, entendemos que la etiopatogenia (5): Se inicia con la 

presencia de una lesión a nivel del endotelio que puede ser ocasionada por la 

presencia de catéteres, presencia de un flujo sanguíneo turbulento o de alta 

velocidad, presencia de las válvulas estenótica o insuficientes secundaria a cambios 

degenerativos que se presentan en edades avanzadas, procesos inflamatorios, 

presencia de shunt entre la circulación sistémica o pulmonar en pacientes con 

cardiopatías preexistentes o adquiridas. Esta lesión conduce a un proceso 

trombogénico, depositándose en la lesión plaquetas, glóbulos rojos y fibrina, 

terminando con la formación de una vegetación conocida como endocarditis 

trombotica no bacteriana (ETNB) (6), y por último, la adherencia endotelial  de 

gérmenes, capaces  de sobreexponer el factor tisular, fibronectina, dextranos, como 

ciertos estreptococos y estafilococos que contienen estas proteínas llamadas 

adhesinas en la pared celular, depositándose sucesivamente en la ETNB 

aumentando el tamaño de la vegetación formando un “biofilm” de multicapas 

bacterianas que contienen polisacáridos y matriz proteica que contribuyen a la 

resistencia antibiótica (7). En un 25% puede aparecer sin causa subyacente (8). 

En la aparición de la enfermedad intervienen 3 factores importantes (9):           

Los factores predisponentes, son todas aquellas condiciones cardiovasculares 

predisponentes que favorecen la aparición de la E.I: Alteraciones anatómicas 

congénitas como comunicación interauricular o ventricular, frecuentes en las 

primeras décadas de la vida; valvulopatías degenerativas y prolapso de la válvula 

mitral más frecuentes en edades avanzadas, valvulopatía reumática más frecuentes 
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en adultos y jóvenes; endoprótesis mecánicas o biológicas, hallazgos 

ecocardiográficos patológicos, E.I. previa (10). 

Los factores agravantes, son aquellas comorbilidades o condiciones no 

cardiovasculares que se suman a los descritos previamente, aumentando la tasa de 

morbimortalidad, en las guía europea de E.I. del 2015 (11), toma mucha 

importancia en la valoración inicial y predictores de mal pronósticos, entre ellas 

mencionamos edad avanzada, diabetes mellitus, HTA, EPOC, cirrosis hepática, 

colagenopatías, usuarios de drogas endovenosas, inmunosupresión por VIH-SIDA, 

VHB, cáncer, corticoterapia crónica, citotóxicos, hemodiálisis, etc.(12,13) 

Y el factor desencadenante, constituido por el agente causal, las características 

patogénicas y virulencia del germen.  La etiología de E.I. involucra diversos agentes 

infecciosos, siendo el más común, el Staphylococcus Aureus, que suele presentarse 

de forma aguda y agresiva, destrucción valvular o produciendo dehiscencia 

protésica, otros agentes causales tenemos al Staphylococcus coagulasa negativo, 

Streptococcus viridans, Streptococcus Bovis, Enterococos, grupo HACEK (14), 

Hongos y otros gérmenes Atípicos, que estos su evolución pueden ser más subaguda 

o crónica.    

Se registran múltiples manifestaciones clínicas y muchos autores coinciden en 

describir signos y síntomas característicos, dentro de ellos se menciona: fiebre, 

escalofríos, mialgias, pérdida de peso y apetito, disnea, debilidad, soplo cardíaco, 

esplenomegalia, fenómenos inmunológicos: nódulos de Osler, manchas de Roth, 

glomerulonefritis, fenómenos vasculares: lesiones de Janeway, hemorragias en 

astilla; entre otros.  
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Hacia el año 2000 se recomiendan los CRITERIOS DE  DUKE MODIFICADOS, 

con criterios mayores y menores para establecer el diagnóstico de endocarditis 

infecciosa, éstos presentan una sensibilidad y una especificidad de más del 

80%(11,15). 

La tasa de incidencia en países Europeos especialmente en España y Francia oscilan 

entre un 2.7 a 3.7 episodios por cada 100 000 habitantes al año (16). En EE.UU 

entre el año 2000 y 2011 la incidencia aumento de 11 a 15 episodios por cada 100 

000 habitantes y la tasa de letalidad global fue de 30%.(17) 

El registro EURO- ENDO describe 3116 pacientes, realizado en Enero del 2016 y 

Marzo del 2018, mostró que el 56,6% tenían E.I. de la válvula nativa (NVE), el 

microorganismo identificado con mayor frecuencia fue el estafilococo en un 44.1% 

de los pacientes, la localización más frecuente de la E.I. fue la válvula aórtica en el 

49,5%, la muerte intrahospitalaria ocurrió en el 17,1% de los pacientes y fue mayor 

en E.I. de válvula protésica (PVIE) (18). 

En un estudio realizado por Manuel Anguita y colaboradores, realizado en 2 

hospitales de España en los años 1987-2001 se incluyeron 222 pacientes, 

encontrándose que la mortalidad global fue del 17%, así mismo la supervivencia 

global a los 6 años fue del 72% y la de los pacientes que habían sobrevivido a la 

fase activa de la enfermedad del 80%. Además se encontró que la edad > 65 años 

(hazard ratio [HR] = 3,35; intervalo de confianza [IC] del 95%, 1,90-4,15), el 

desarrollo de insuficiencia cardíaca (HR = 3,36; IC del 95%, 1,75-3,88) y la 

necesidad de cirugía urgente (HR = 6,80; IC del 95%, 4,67-7,34) fueron predictores 

independientes de mayor mortalidad (19). 
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Otro estudio realizado por Varela y colaboradores realizados entre los años 2002-

2016 en España, incluyeron todos los pacientes sometidos a cirugía por E.I., 

encontró que la supervivencia en pacientes a largo plazo, de los pacientes dados de 

alta vivos fue del 89,1%, 87,4% y 77,6% después de uno, dos y cinco años (20). 

En nuestra región mencionamos el estudio ECNEI-2 realizado en Chile en los años 

1998-2008 describen 506 pacientes con E.I. encontrándose la mortalidad de un 

26.1%, la valvulopatía reumática con 22.6% encabeza la lesión subyacente 

predisponente y el germen común identificado fue el Staphylococcus Aureus con 

un 29.2% (21). 

Dentro de nuestra estadística nacional tenemos el estudio de Polo Lecca y 

colaboradores, realizado en el Instituto Nacional Cardiovascular (INCOR), entre 

los años 2012 al 2016, se estudiaron 59 casos, como resultado tenemos que la 

cardiopatía congénita 42.3% fue el factor predisponente, la válvula aórtica la más 

afectada en 72.8% y el germen común identificado fue el Staphylococcus Aureus 

en un 51.5%, con una mortalidad global de 20.3% (22). 

Otro estudio nacional realizado por Romaní y colaboradores, en el Hospital 

Nacional Arzobispo Loayza, entre los años 2002 al 2007, se incluyeron 33 casos 

donde los factores predisponentes tenemos a la cardiopatía reumática en 37.5%, la 

válvula aórtica más afectada 60.6%, el Streptococcus viridans fue el agente 

etiológico más frecuente con un 54.5% y tasa de mortalidad de 6%.(23). 

La evolución de la enfermedad va a depender mucho de los factores de riesgo o 

comorbilidades presentados al diagnóstico, localización valvular, tipo de válvula 

afectada (nativa o protésica), clínica, complicaciones, agente etiológico, resistencia 
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bacteriana, retraso en el diagnóstico o tratamiento y, a pesar de los avances en el 

diagnóstico, el uso de nuevas herramientas imagenológicas como la TC, RM, la 

SPECT/TC o PET/TC 18-FDG, las nuevas técnicas quirúrgicas e incorporación de 

nuevos antibióticos, la E.I. sigue siendo una enfermedad que cobra vidas en todo el 

mundo, llegando a presentar tasas de mortalidad global de hasta un 30% (1, 11). 

En estos tiempos de globalización, la información y referencia bibliográfica 

extranjera respecto a esta enfermedad se viene actualizando constantemente, 

sacando nuevos estudios y guías de prácticas clínicas, pero en nuestros medios, 

especialmente en nuestro hospital hace falta actualizar esa información, ya que nos 

brindará una mejor valoración al paciente, identificar los factores de riesgos que se 

asocian a una mayor morbimortalidad, así como a crear una base estadística para 

futuros proyectos de investigación. 

II.- OBJETIVO: 

a) OBJETIVO GENERAL: 

Determinar los factores asociados a la mortalidad en pacientes con Endocarditis 

Infecciosa, atendidos en el hospital Edgardo Rebagliati Martins, comprendidos 

desde el 01 de enero 2015 al 31 de diciembre 2019. 

b) OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

Determinar las características epidemiológicas asociadas a la mortalidad con 

pacientes diagnóstico de E.I. definida. 

Determinar las características clínicas de los pacientes con diagnóstico de E.I. 

definida. 
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Determinar las características ecocardiográficas de los pacientes con diagnóstico de 

E.I. definida. 

Determinar el agente microbiológico causal más frecuente en E.I. definida 

Determinar la tasa de mortalidad intrahospitalaria de los pacientes con E.I. definida. 

Determinar la asociación de mortalidad intrahospitalaria con las comorbilidades, 

presentadas durante el tiempo de estudio. 

III.- MATERIALES Y MÉTODOS 

a) DISEÑO DE ESTUDIO: 

Estudio descriptivo, retrospectivo y cohorte transversal. 

b) POBLACION: 

Todos los pacientes ingresados al Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins 

con el diagnóstico de Endocarditis Infecciosa durante el periodo comprendido 

desde el 01 de enero del 2015 al 31 de diciembre del 2019. 

b.1) CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

 Pacientes mayores de 18 años. 

 Pacientes que cumplan con diagnóstico de Endocarditis infecciosa definida 

según criterios de Duke Modificado: (15). 

Evidencia patológica: Microrganismos demostrados por cultivos o 

histología de la vegetación, absceso o lesiones patológicas 

intracardiacas. 

Evidencia clínica demostrada por: (ANEXO 1: Cuadro Nro. 1) 
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o 2 criterios mayores  

o 1 criterio mayor y 3 menores 

o 5 criterios menores  

 Gestantes y adultos mayores. 

b.2) CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

 Pacientes con registro incompleto de historias clínicas. 

 Pacientes que no cumplan con los criterios de E.I. definida según criterios 

de Duke Modificado. 

 Menores de 18 años. 

IV.- DEFINICION OPERACIONAL: 

Las características de cada variable, se describen y adjuntan en el ANEXO 2  

V.- PROCEDIMIENTOS Y TÉCNICAS 

La búsqueda y recolección de datos se constituirá de la siguiente manera: Se 

solicitará a estadística de la institución, las historias clínicas de pacientes que 

presentan diagnóstico de E.I. al egreso (CIE 10: I33.0), se hará el listado de todas 

las historias clínicas encontradas. Seguido, se procederá a la búsqueda de las 

historias clínicas físicas y/o digitales en el área de archivo. Por último se registrará 

toda la información obtenida en la ficha de recolección de datos (FRD), serán 

enumeradas respectivamente y almacenadas en una carpeta de archivo, donde se 

harán la depuración y selección de aquellas FRD que cumplan con los criterios de 

inclusión para diagnóstico definido de E.I. (ANEXO 3). 
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Los datos obtenidos de cada FRD se recolectará en una base de datos digital, en 

este caso utilizaremos el software Microsoft Excel 2013 donde estarán numerado 

cada hoja digital, igual que las FRD, los datos obtenidos se trasladarán al software 

STATA versión 25.0, donde realizará el análisis estadístico. 

VI.- PLAN DE ANÁLISIS 

Se utilizará estadística descriptiva para caracterizar la cohorte de pacientes 

hospitalizados con E.I.; los datos nominales se describirán utilizando proporciones. 

Las variables continuas con distribución normal se describirán con medias y 

desviación estándar (DE), se usarán medianas y rangos intercuartílicos (RIC) para 

representar datos que no tuvieran distribución normal. Las variables categóricas se 

compararán con una prueba exacta de χ2 o de Fisher. Las pruebas U de Mann-

Whitney o t de Student evaluarán variables continuas. Un valor de P inferior a 0,05 

se utilizará para representar el umbral de significación estadística. Ajustaremos 

modelos de regresión logística univariable y multivariable para asociar la relación 

en el resultado de mortalidad intrahospitalaria y las comorbilidades. Los análisis 

estadísticos se realizarán con STATA versión 25.0. 

VII.- ASPECTOS ÉTICOS DEL ESTUDIO 

El estudio se presentará al comité de ética e investigación del Hospital Edgardo 

Rebagliati Martins y al comité de ética de la Universidad Peruana Cayetano Heredia 

(UPCH) para aprobar la autorización, la revisión y publicación de los resultados de 

la misma. Se respetará la confidencialidad de la información personal recolectados 

a través de las historias clínicas de los pacientes. Debido al tipo de estudio realizado, 

no se solicitará consentimiento informado. 
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IX.- PRESUPUESTO Y CRONOGRAMA 

IX.I.- PRESUPUESTO:  

Tabla Nro. 1: 

Fuente de financiamiento: Gastos propios. 

 UNIDAD COSTO UNIT. COSTO TOTAL 

Recursos Humanos    

Asesor 1 Ad honórem S/.00.00 

Investigador 1 Ad honórem S/.00.00 

Materiales    

Papel Bond A4 x 500 hojas de 

80gr 

02 S/. 10.00 S/. 20.00 

Lapiceros tinta azul punta 0.8  10 S/. 01.00 S/. 10.00 

Folders A4 03 S/. 10.00 S/. 30.00 

Engrampadora 01 S/. 15.00 S/. 15.00 

Grapas x caja de 20Planchas 01 S/. 02.00 S/. 02.00 

Perforador 01 S/. 10.00 S/. 10.00 

Copias Fichas de recolección 

de datos 

200 S/. 00.10 S/. 20.00 

Tableros de madera A4 01 S/. 20.00 S/. 20.00 

USB  2GB 02 S/. 15.00 S/. 30.00 

Laptop o Computadora 01 S/. 00.00 S/. 00.00 

Otros gastos: pasajes, comida, 

etc. 

 S/. 50.00 S/. 50.00 

TOTAL S/. 207.00  

Son dos cientos y siete con 00/00 Soles. 
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IX.II.- CRONOGRAMA: 

Tabla Nro. 2 

ACTIVID

ADES 

AÑO 2020 AÑO 2021 

M
a
r
 

A
b

r 

M
a
y
 

J
u

n
 

J
u

l 

A
g
 

S
et

 

O
ct

 

N
o
v
 

D
ic

 

E
n

e 

F
eb

 

M
a
r
 

A
b

r 

M
a
y
 

J
u

n
 

Definición 

del tema de 

investigaci

ón 

X                

Diseño de 

la 

investigaci

ón y 

Asesoría 

X X               

Revisión 

bibliográfic

a y análisis 

de la 

literatura 

X X X X X            

Elaboració

n del 

proyecto de 

investigaci

ón 

  X X X            

Solicitar 

Autorizacio

nes 

    X            

Recolecció

n de datos a 

través de la 

fichas 

creadas 

     X X X         

Análisis 

estadístico 

y discusión  

       X X        

Elaboració

n del 

informe 

final 

         X X X X X X X 

Sustentació

n 
               X 

Publicación                X 



 

X.- ANEXOS 

 

ANEXO 1: 

Cuadro Nro. 1: 

 

CRITERIOS MAYORES 

 

1.-Hemocultivos positivos para EI: 

a. Microorganismos típicos de EI en 2 hemocultivos separados: 

S. viridans; S. bovis; HACEK; S. aureus ó enterococcus adquiridos en la 

comunidad sin foco primario o 

b. Microorganismos compatibles con EI a partir de hemocultivos 

persistentemente positivos: 

Al menos 2 hemocultivos positivos de muestras sanguíneas tomadas con un 

intervalo de más de12 horas de separación o en 3/3 positivos o la mayoría de al 

menos 4 hemocultivos separados (con 1 hora al menos entre el primero y el 

último) o 

c. Un único hemocultivo positivo para Coxiela burnetti o un  título d 

anticuerpos de IgG de fase 1> 1: 800 

 

2. pruebas de imagen positivas para EI 

a. Ecocardiografía positivo para EI: 

Vegetaciones 

Abscesos, pseudoaneurismas, fistula intracardiaca 

Perforación valvular o aneurisma 

Dehiscencia parcial nueva o válvula protésica  

b. Actividad anómala alrededor del lugar del implante de la válvula protésica 

detectada por 18F-FDG PET/TC (solo si la prótesis lleva implantada más de 

3 meses) o SPET/TC con leucocitos marcados con isótopos. 

 

CRITERIOS MENORES 

 

1. Predisposiciones como enfermedad cardiaca predisponente o uso de drogas 

por vía parenteral. 

2. Fiebre, definida como T > 38º 

3. Fenómenos vasculares (incluidos los que se detectan sólo por imágenes) 

émbolos en arterias mayores, infartos pulmonares sépticos, aneurismas 

infeccioso (micóticos), hemorragia intracraneal, hemorragia conjuntival y 

lesiones de Janeway. 

4. Fenómenos inmunológicos: glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de 

Roth y factor reumatoide. 

5. Evidencia microbiológica: hemocultivo positivo que no cumple un criterio 

mayor de los que se indican más arriba evidencia serológica de infección activa 

con un microorganismo compatible con EI. 

 

E.I. Definida: 2 criterios mayores ó 1 criterio mayor + 3 criterios menores. 

E.I. Posible: 1 criterio mayor + 2 criterios menores. 

Rechazada: ausencia de criterios mayores o < de 5 criterios menores. 



 

ANEXO 2: VARIABLES Y CARACTERÍSTICAS:  

Tabla Nro. 3: 

VARIABLES 
DEFICION 

OPERACIONAL 

TIPO DE 

VARIABL

E 

ESACALA 

DE 

MEDICION 

VALOR 

CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS:  

EDAD 

Tiempo que ha vivido 

una persona desde su 

nacimiento hasta el 

momento del diagnóstico 

de E.I. 

Cuantitativa 

discreta 
Razón Edad en años 

SEXO 

Según las características 

sexuales secundarias del 

individuo. 

Cualitativa 

dicotómica 
Nominal 

Masculino 

Femenino 

PROCEDENCIA 
Lugar de ubigeo actual 

de la persona/ paciente. 

Cualitativa  

Politómica 
Nominal 

Lugar de 

Procedencia 

COMORBILIDAD

ES 

Patologías o 

enfermedades 

coexistentes con la E.I. 

mencionaremos : 

-HTA 

-DM 

-ERC 

-HD 

-VIH 

-Cáncer 

-Valvulopatía previa 

-Cardiopatía congénita 

-Catéteres intravenosos 

-DEIC (Dispositivo extra 

cardíaco implantable: 

Marcapaso, Desfibrilador 

interno.) 

-Enfermedad coronaria 

crónica 

-EPOC 

-Drogas E.V. 

-Endocarditis previa 

-Otros 

Cualitativa 

Dicotómica 
Nominal 

SI(  ) NO (  ) 

 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 

SÍNTOMAS 

Manifestaciones 

subjetivas asociados a la 

E.I. 

Cualitativa 

Politómica 
Nominal 

-Fiebre 

-Escalofríos 

-Artralgias 

-Dolor 

Torácico 

-Disnea 

-Ortopnea 



 

SIGNOS 

Manifestaciones 

objetivas asociado a la 

E.I. 

Cualitativa 

Politómica 
Nominal 

-Soplo 

Cardíaco 

-Nódulos de 

Osler 

-Lesiones de 

Janeway 

-Hemorragia 

en astilla 

-Manchas de 

Roth 

-Hemorragia 

Conjuntival 

-

Glomerulonefri

tis 

-Embolia 

Vascular 

-Insuficiencia 

cardíaca 

CARACTERÍSTICAS ECOCARDIOGRÁFICAS 

Válvula Afectada 

Localización valvular 

intracardiaca afectada 

por la E.I 

Cualitativa 

Politómica 
Nominal 

Aórtica 

Mitral 

Pulmonar 

Tricúspide 

Tipo de Válvula 

Se referirá a la naturaleza 

de la válvula afectada: 

Nativa o protésica 

Cualitativa 

dicotómica 
Nominal 

Nativa 

Protésica 

Lesión Valvular 

Definida como cambio 

anormal estructural de la 

válvula cardíaca afectada 

por la E.I. encontrado 

por ecografía trans 

torácica o trans 

esofágica. 

Cualitativa 

Politómica 
Nominal 

-Vegetación  

-Absceso 

-

Pseudoaneuris

ma 

-Dehiscencia 

valvular 

-Perforación 

-Fístula 

-Aneurisma 

CARACTERÍSTICAS MICROBIOLÓGICAS/ HEMOCULTIVOS 

HEMOCULTIVO 

Medio diagnóstico que 

se realiza para la 

detección e 

identificación de micro 

organismos en la sangre 

causantes de E.I. : 

-Staphylococcus Aureus 

-Staphylococcus Aureus 

Meticilin Resistente 

(SAMR) 

Cualitativa 

Politómica 
Nominal 

-

Staphylococcus 

Aureus                       

-

Staphylococcus 

Aureus 

Meticilin 

Resistente 

(SAMR)                       

-



 

-Staphylococcus 

Coagulasa Negativo 

(incluye S.Epidermidis, 

S.Saprophyticus, 

S.Capitis. 

S.Haemolyticus) 

-Streptococcus Viridans 

-Enterococo(incluye E. 

faecalis, E. faecium ) 

 -Grupo HACEK 

(Haemophilus spp. 

Aggregatibacter spp. 

Cardiobacterium 

hominis. 

Eikenella corrodens. 

Kingella spp) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Staphylococcus 

Coagulasa 

Negativo 

-Streptococcus 

Viridans 

-Enterococo 

- Grupo 

HACEK                       

-Otros 

gérmenes 

Atípicos. 

-Ninguno 

 

MORTALIDAD HOSPITALARIA 

MORTALIDAD 

INTRA 

HOSPITALARIA 

Desenlace fatal que 

origina la muerte del 

paciente con diagnóstico 

de E.I durante la 

hospitalización del 

paciente 

Cualitativa 

dicotómica 
Nominal SI/NO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ANEXO 3: FICHA DE RECOLECION DE DATOS: 

 

Tabla Nro. 4: 

 

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS “FRD” 

Nro. de Historia clínica: ________  Nro. de FRD: _________ 

Fecha de Ingreso: __________  Fecha de Egreso: _________ 

Datos Epidemiológicos: 

Edad: 

Sexo:  Masculino (  )  Femenino (  ) 

Procedencia:___________________ 

Comorbilidades: 

HTA:  SI(  ) NO ( ) 

DM:   SI(  ) NO (  ) 

 

ERC:   SI(  ) NO (  ) 

 

Hemodiálisis: SI(  ) NO (  ) 

 

VIH:   SI(  ) NO (  ) 

 

Cáncer: SI(  ) NO (  ) 

 

Valvulopatía previa:   

  SI(  ) NO (  ) 

 

Cardiopatía congénita:   

  SI(  ) NO (  ) 

Catéter intravenosos:    

  SI(  ) NO (  ) 

 

DEIC:   SI(  ) NO (  ) 

 

Enfermedad Coronaria:     

  SI(  ) NO (  ) 

 

EPOC:  SI(  ) NO (  ) 

 

Endocarditis Previa:   

  SI(  ) NO (  ) 

 

Doga E.V.:  SI(  ) NO (  ) 

 

Otros: _______ 

Características Clínicas: 

Síntomas: 

Fiebre (  )  Escalofríos (  )  Artralgias (  )        

Dolor torácico (  )       Disnea (  )    Ortopnea (  )  

Signos: 

Soplo Cardíaco (  )  Nódulos de Osler (  )       Lesiones de Janeway (  ) 

Hemorragia en astilla (  ) Manchas de Roth (  )      Hemorragia Conjuntival (  ) 

Glomerulonefritis (  )   Embolia Vascular (  )      Insuficiencia cardíaca (  )  

 



 

Características Ecocardiográficas: 

Lesión Valvular:       

Aórtica (  ) Mitral (  ) Pulmonar (  )  Tricúspide (  )  

Tipo de Válvula: 

Nativa (  ) Protésica (  ) 

Lesión Valvular: 

Vegetación (  )     Absceso (  )  Pseudo aneurisma (  )         

Dehiscencia Valvular (  )       Perforación (  ) Fístula (  )           

Aneurisma (  ) 

Características Microbiológicas: 

Hemocultivo: 

  Staphylococcus Aureus: (  ) 

                       Staphylococcus Aureus Meticilin Resistente (SAMR): (  ) 

                       Staphylococcus Coagulasa Negativo: (  ) 

                       Streptococcus Viridans: (  ) 

             Enterococo: (  ) 

                       HACEK: (  ) 

                       Otros gérmenes atípicos:_____________ 

                       Ninguno(  ) 

 

Mortalidad Intra Hospitalaria:  SI (  )  NO (  ) 


