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Introducción	
 
1.   Infecciones cardiovasculares  
Las infecciones cardiovasculares (ICV) son entidades de difícil manejo que 

presentan un alto riesgo de mortalidad y de complicaciones severas1. Dentro 

de estas complicaciones, el diagnóstico temprano de posibles embolias 

sépticas hematógenas es un reto en la práctica clínica diaria y resulta crucial 

para el correcto manejo de estos pacientes2. Los hemocultivos y los hallazgos 

del ecocardiograma continúan siendo los pilares en la sospecha y en el 

diagnóstico inicial. Sin embargo, el rendimiento de las pruebas diagnósticas 

actuales no es óptimo3, persistiendo un alto porcentaje de pacientes sin un 

diagnóstico de confirmación que asegure el tratamiento más eficaz posible. 

Las dificultades radican en la interpretación de los estudios microbiológicos y 

ecocardiográficos, principalmente en los pacientes portadores de válvulas 

protésicas (VP) y dispositivos de electroestimulación cardiaca (DEC)4. 

 
1.1. Endocarditis infecciosa 
La endocarditis se define como una inflamación de la superficie endocárdica 

del corazón, que engloba las válvulas cardiacas, el endocardio mural, o el 

endocardio que cubre las VP, y los componentes intracardiacos de los DEC 

como marcapasos y desfibriladores. En la mayoría de los casos, la 

inflamación está relacionada a una infección bacteriana o fúngica, y 

raramente se relaciona a trastornos inmunológicos o a procesos neoplásicos 

(endocarditis marántica)5. 

 

La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad con una notable morbi-

mortalidad1,2,6. Presenta una incidencia anual de 3-10 casos por cada 100000 

habitantes (figura 1), la cual no ha disminuido a pesar de las múltiples 

estrategias de prevención7-9. La tasa de mortalidad sigue siendo elevada 

durante el primer año tras el diagnóstico (20-30%), pese a los avances en las 

estrategias diagnósticas y terapéuticas10. 
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Se han observado importantes cambios en el perfil epidemiológico de la EI en 

las últimas décadas. La presentación clásica de la EI en pacientes  varones 

jóvenes con valvulopatía reumática ha cambiado en la actualidad. La 

prevalencia de la cardiopatía reumática ha disminuido en los países del primer 

mundo, debido en gran parte a las mejoras de los estándares de calidad en 

salud y a la disponibilidad de antibióticos antiestreptocócicos para el 

tratamiento de la faringitis11. En la actualidad, las enfermedades valvulares 

degenerativas han dado lugar a un aumento en la edad promedio de los 

pacientes con EI, pasando de una media de 40 años en la década de los 

ochenta, a una media de 70 años en la última década12, así como a una 

amplia variedad de comorbilidades asociadas.  

 

Los cambios epidemiológicos de la EI son reflejo de los avances médicos. La 

EI asociada a cuidados sanitarios (nosocomiales o no nosocomiales), 

representa del 25-30% de los casos en los estudios de cohortes 

contemporáneos9,13. El uso prolongado de catéteres intravenosos, el aumento 

significativo de procedimientos invasivos (implantación de VP, prótesis 

vasculares y DEC), y otras condiciones coexistentes como la diabetes y la 

infección por el virus de inmunodeficiencia humana, han dado como resultado 

un aumento en la tasa de bacteriemias estafilocócicas, agente patógeno 

agresivo precursor de la EI14-16.  
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Figura1.	 Distribución	 anual	
de	casos	de	EI	en	el	 	Hospital	
Clínic	 de	 Barcelona	 desde	
1979.		
	
+	Válvulas	nativas		

+	VP		

+	DEC		

+Usuarios	 de	 drogas	 por	 vía	

parenteral		
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La naturaleza cambiante de la EI y las múltiples posibilidades de presentación 

y curso de la enfermedad, la han convertido en una entidad con un alto nivel 

de complejidad en la práctica clínica. Por este motivo, estos pacientes 

necesitan un diagnóstico preciso y una rápida actuación por un grupo 

interdisciplinario de especialistas (grupo de EI) que incluya cardiólogos, 

especialistas en enfermedades infecciosas, cirujanos cardiovasculares, 

microbiólogos, neurólogos, neurocirujanos y especialistas en imagen 

diagnóstica,  entre otros17. 

 

1.2 Endocarditis sobre válvulas protésicas  
La EI sobre válvula protésica (EVP) es la forma más severa de EI y ocurre en 

el 1-6% de los pacientes portadores de prótesis, con una incidencia de 0.3-

1.2% pacientes/año18. La EVP representa el 10-30% de todos los casos de 

EI19 y afecta por igual a ambos tipos de prótesis (biológicas y mecánicas)20,21 

(figura 2). 

 

           
 

La EVP precoz es aquella que ocurre en el primer año tras la cirugía, y la EVP 

tardía es la que aparece después del primer año22. Además del tiempo de 

presentación, la diferencia más importante entre ambos grupos radica en el 

perfil microbiológico; la primera principalmente se presenta en los dos 

primeros meses posteriores a la cirugía y es causada predominantemente por  

Estafilococo coagulasa-negativos y Estafilococo aureus23, mientras que en la 

EVP tardía los microorganismos implicados son similares a los encontrados 

en las EI sobre válvulas nativas (EVN), principalmente Estafilococo, 

Estreptococo del grupo viridans y Enterococo22.  

 

	Introducción	

Figura	2.		Ejemplo	de	válvulas	protésicas.	
	

A. Prótesis	mecánica	Saint	Jude	(St.	Jude	
medical,	Inc,	St.	Paul	Minn).	

B. Prótesis	biológica	Carpentier	Edwars	
(Edwards	lifesciences).	
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La presentación clínica en la EVP es a menudo atípica y sin hallazgos 

relevantes de las técnicas de imagen, lo que conlleva una baja capacidad 

diagnóstica según los criterios diagnósticos actuales (criterios de Duke 

modificados)23. Complicaciones como la formación de abscesos y la 

dehiscencia de las válvulas pueden presentarse hasta en el 60% de los 

pacientes, siendo necesaria la cirugía que es técnicamente compleja, de alto 

riesgo y con tasas de EVP recurrentes que van del 6-15%24. Recientemente, 

se han reportado casos de infección posterior al implante valvular aórtico 

transcatéter (TAVI) (Figura 3), que debe ser manejado de la misma manera 

que el resto de las EVP25,26. 

 

   

         
 

La mortalidad de la EVP es elevada, principalmente en la infección por  

Estafilococo aureus, cuyas cifras de mortalidad en el primer año ascienden a 

casi el 50%27,28. La EVP continua asociada a dificultades en el diagnóstico, a 

una óptima determinación de la estrategia terapéutica y, por consiguiente, a 

un mal pronóstico de los pacientes. 

 
1.3  Infección de dispositivos de electroestimulación cardiaca 
Los DEC fueron introducidos en la práctica clínica en los años sesenta. 

Desde entonces, su uso ha venido en aumento a nivel mundial y 

actualmente se incluyen en este grupo los desfibriladores automáticos 

implantables, los dispositivos de resincronización cardiaca y los marcapasos 

(Figura 4)29. 

 

 

Figura	3.	Implante	valvular	aórtico	
transcatéter	(TAVI).	
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La infección del DEC es una entidad grave, asociada a una alta tasa de 

mortalidad30. La implementación de los DEC progresivamente en aumento, 

junto con la implantación a pacientes de mayor edad con más comorbilidades 

asociadas, ha hecho que aumente de forma paralela la infección y una mayor 

frecuencia de EI asociada31. La incidencia global de EI sobre los DEC oscila 

entre el 0,3 y el 7%31,32. 

 
 

Los factores de riesgo asociados a la infección de los DEC son la insuficiencia 

renal, el uso de corticoides, el fallo cardiaco congestivo, hematomas en 

formación, la diabetes mellitus, el uso de anticoagulantes, la existencia de 

fiebre en las 24 horas previas a la implantación y la ausencia de profilaxis  

antibiótica. Adicionalmente, las características propias del procedimiento 

quirúrgico y las revisiones periódicas de los DEC, pueden jugar un papel 

importante en la aparición de infección33-38. 

 
Se debe distinguir entre la infección local de los DEC y la EI asociada a los 

DEC. La infección local se define como la infección limitada al bolsillo del 

generador y se sospecha clínicamente por la presencia de signos locales 

como inflamación, eritema, calor, dehiscencia y drenaje purulento (Figura 5). 

La EI relacionada a DEC es, por definición, la infección de la porción 

intracardiaca del cable, que puede permanecer circunscrita al cable o 

extenderse a las válvulas cardiacas, el endocardio mural o la vena cava 

superior29. 

 

 

Introducción	

Figura	 4.	 Marcapasos	 con	 sus	 diferentes	
componentes,	 generador	 y	 cables	 (Revo	
MRI,	Medtronic).	
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Los microorganismos detectados con mayor frecuencia (60-80%) son 

Estafilococos, siendo los más frecuentes los Estafilococos coagulasa-

negativos39,40. 

 

Con excepción de las infecciones locales superficales, el tratamiento de estos 

pacientes requiere antibioticoterapia prolongada y la retirada de todo el DEC 

(percutánea o quirúrgica), lo que disminuye significativamente la mortalidad a 

un año41. Las estrategias diagnósticas y terapéuticas, así como la 

determinación  del tiempo de reimplantación de los DEC en estos pacientes 

es particularmente difícil42. 

 
2. Complicaciones  
La EI se asocia a una alto porcentaje de complicaciones. Las probabilidad de 

presentar complicaciones dependen de varios factores, que incluyen 

principalmente el patógeno infectante, la duración de la enfermedad antes del 

inicio de la terapia, el tipo de lesión valvular y las comorbilidades subyacentes. 

Las complicaciones pueden presentarse antes, durante o después de 

implementar el tratamiento específico1. 

 

La EI puede presentar complicaciones cardiacas, neurológicas, renales y 

musculoesqueléticas, así como complicaciones relacionadas a infecciones 

sistémicas como embolias, metástasis sépticas y aneurismas micóticos. 

 

 

Figura	 5.	 Signos	 de	 infección	 local	 en	 un	
paciente	con	un	desfibrilador	automático	
implantable.	

Introducción	
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La verdadera incidencia de complicaciones es difícil de evaluar ya que las 

series de casos suelen ser retrospectivas. La infección debida al Estafilococo 

aureus, está relacionada a un mayor número de complicaciones en 

comparación con el resto de patógenos43. En una revisión donde se 

incluyeron 223 casos de EI encontraron una complicación en el 57% de 

pacientes, dos complicaciones en el 26%, tres o más en el 8% de los 

pacientes y en un 6% tenían seis o más complicaciones44. 

 

Casi la mitad de los pacientes con EI que presentan complicaciones severas 

van a requerir un tratamiento quirúrgico; las principales razones incluyen 

evitar la progresión a fallo cardiaco, daños estructurales irreversibles debido a 

infecciones severas y prevenir la aparición de embolias sistémicas45,46. 

 

Se han dividido las complicaciones en dos grandes grupos para un mejor 

análisis y comprensión. 

 

2.1    Complicaciones cardiacas  
Las complicaciones cardiacas son las complicaciones más frecuentes de la 

EI, ocurren hasta en el 50% de los pacientes y representan una de las 

principales causas de muerte y de indicación de cirugía urgente en las fases 

activas de la infección47,48. 

 
2.1.1  Insuficiencia cardiaca 
La Insuficiencia cardiaca (IC) es la complicación más frecuente de la EI y, a 

su vez, representa la indicación más común de cirugía urgente46 (Tabla 1). Se 

evidencia en el 42-60% de los casos de EVN49. 
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																		Tabla	1.	Indicaciones	y	tiempos	de	cirugía	en	EI	sobre	válvulas	izquierdas.	

(Tomado	de	las	últimas	guías	de	la	Sociedad	Europea	de	Cardiología	201548) 
	

 

  
 

La principal causa de IC en los pacientes con EI es la insuficiencia valvular, 

resultado del daño directo de la válvula debido a la infección. También puede 

deberse a fístulas intracardiacas y más raramente a una obstrucción 

valvular50. La correlación entre IC y mortalidad depende de diferentes factores 

como: el agente patógeno ( la infección por Estafilococo aureus aumenta la 

probabilidad de IC), la válvula afectada (es más común su presentación 

cuando la infección afecta la válvula aórtica que cuando afecta la válvula 

mitral) y por el tipo de indicación quirúrgica (reparación vs remplazo de la 

válvula)51. 

 

La IC puede presentarse clínicamente con disnea, edema pulmonar y shock 

cardiogénico49,52. El grado de IC (moderada a severa) es el predictor de 

mortalidad intra-hospitalaria más importante a 6 meses y 1 año49,53. 

 

Introducción	
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2.1.2   Extensión perivalvular  
La extensión perivalvular de la infección es la principal causa de infección no 

controlada y se asocia a un mal pronóstico y a una alta probabilidad de 

indicación quirúrgica urgente en la EI48. En este grupo se incluyen los 

abscesos perivalvulares, las fístulas y los pseudoaneurismas54,55. 

 

La incidencia de abscesos perivalvulares en los pacientes con EI es del 30-40 

%56-59, siendo más frecuentes en EI sobre válvula aórtica (10-40% en EVN)60 

y su frecuencia en las EVP es del 56-100%48,61. 

 

Los abscesos perivalvulares pueden extenderse a los tejidos de conducción 

cardiaca adyacentes y generar bloqueos. Además, se relacionan a un 

aumento significativo de embolias sistémicas y de mortalidad57,59. Los 

abscesos perivalvulares deben sospecharse ante la presencia de trastornos 

de la conducción cardiaca en el electrocardiograma y/o bacteriemia 

persistente o fiebre a pesar del tratamiento antibiótico adecuado62. 

 

Las fístulas y los pseudoaneurismas, son complicaciones graves de la EI, 

frecuentemente asociadas a daños valvulares y perivalvulares severos62-64. La 

incidencia de las fístulas en los pacientes con EI es del 1,6%, siendo el 

Estafilococo aureus el patógeno más comúnmente asociado (41%)54. 

 
2.1.3 Miocarditis y pericarditis 
Como sus nombres indican, la miocarditis y la pericarditis son procesos 

inflamatorios que afectan el músculo cardiaco y la membrana externa del 

corazón. La miocarditis puede llegar a desarrollar IC en el paciente con EI y 

está normalmente relacionada con la formación de abscesos perivalvulares y 

a una reacción inmunológica. Las arritmias ventriculares pueden ser  

secundarias a la afectación miocárdica y son indicativas de un peor pronóstico 

de los pacientes. La mejor forma de evaluar el compromiso miocárdico de la 

EI es con el uso de la ecocardiografía y la resonancia magnética (RM). 
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La respuesta inflamatoria, la IC, las complicaciones perivalvulares y la 

infección en si, pueden causar derrame pericárdico, que es un signo de mayor 

gravedad en los pacientes con EI. Raramente, la afectación pericárdica puede 

deberse a la ruptura de un aneurisma o a la presencia de una fístula, con 

dramáticas consecuencias. La pericarditis purulenta es rara y necesita de 

drenaje quirúrgico urgente65,66. 

 

2.1.4  Trastornos del ritmo y de la conducción cardiaca  
Los trastornos del ritmo y de la conducción cardiaca son complicaciones 

infrecuentes de la EI, que se encuentran presentes entre el 1%-15% de los 

casos. Sin embargo, están asociadas a un peor pronóstico y a una mayor 

mortalidad67. Se relacionan principalmente con complicaciones perivalvulares, 

fundamentalmente con aparición de un bloqueo aurículo-ventricular (grado I-II 

y III) por destrucción del anillo aórtico, cerca del cual transcurre el haz de His. 

 
La aparición de taquiarritmias pueden ser el resultado de isquemias 

coronarias, secundarias a pequeñas embolizaciones de fragmentos de 

vegetación. La fibrilación auricular puede ser preexistente o ser una 

complicación de la EI, asociándose a un peor pronóstico, debido en parte al 

mayor riesgo que tienen los pacientes de desarrollar fallo cardiaco y embolias 

sistémicas68. 

 
2.2   Complicaciones extracardiacas 
En este grupo se incluyen diversos tipos de complicaciones y manifestaciones 

de difícil diagnóstico (clínica silente), principalmente relacionadas con la 

presencia de embolias sistémicas hematógenas. 

 
2.2.1  Embolias sistémicas  
La embolia sistémica es una complicación frecuente y potencialmente mortal, 

relacionada con la migración de vegetaciones cardiacas a la circulación 

sanguínea. La mayoría de embolias sistémicas pueden ser totalmente silentes 

y encontrarse presentes en el 20-50% de los pacientes48. 
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Las embolias sistémicas pueden ocurrir en cualquier momento de la evolución 

de la EI (principalmente antes del inicio de las manifestaciones clínicas). Por 

otra parte, el riesgo de nuevos eventos embólicos disminuye tras dos 

semanas de tratamiento antibiótico (6-21%)69. 

 

El cerebro, el bazo y la columna vertebral son las principales localizaciones 

embólicas en las EI izquierdas, mientras que el pulmón es lugar más habitual 

en embolizaciones de las EI derechas. Es importante recalcar que los 

pacientes con EI derecha pueden tener una embolia sistémica cuando 

presentan foramen oval permeable70.  

 

Los factores de riesgo para la embolización incluyen la presencia de 

vegetaciones en EI izquierdas, el tamaño de la vegetación (> 1 cm), el agente 

patógeno (más frecuentes en infecciones por Estafilococo aureus y hongos), 

la presencia de anticuerpos antifosfolípido, la edad, la diabetes, fibrilación 

auricular y presencia de eventos embólicos antes del inicio de antibióticos68. 

 

La detección precoz de la embolia sistémica hematógena, tiene un impacto 

directo en la duración del tratamiento antibiótico y en la conducta médico-

quirúrgica, así como en el pronóstico favorable y en la disminución 

significativa de la tasa de recidiva de EI71. 

 

2.2.2   Complicaciones neurológicas 
Las complicaciones cerebrovasculares sintomáticas de la EI pueden ocurrir 

hasta en el 30% de los pacientes, consecuencia principalmente de 

embolismos por vegetaciones cardiacas72. Además, en el 35-60% de los 

pacientes con EI pueden ocurrir complicaciones cerebrovasculares 

asintomáticas73. 

 

Los factores de riesgo relacionados con la embolia cerebral incluyen el agente 

patógeno (más frecuente en infecciones por Estafilococo aureus), el tamaño  

de la vegetación y el retraso en el inicio del tratamiento antibiótico74. 
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La presentación clínica es variable y puede incluir varios síntomas o signos en 

el mismo paciente, siendo los accidentes cerebrovasculares isquémicos los 

más comúnmente diagnosticados. Otros eventos como los accidentes 

isquémicos transitorios, los abscesos cerebrales, aneurismas micóticos, las 

meningitis, las encefalopatías, las meningoencefalitis y las hemorragias 

intracraneales o subaracnoideas, son menos frecuentes75.  

 

Las complicaciones neurológicas están asociadas a una elevada mortalidad y 

a secuelas, particularmente en los pacientes que presentan accidentes 

cerebrovasculares72. 

 
2.2.3  Complicaciones musculoesqueléticas 
Dentro de las complicaciones musculoesqueléticas se incluyen la 

espondilodiscitis y la artritis séptica. La aparición de artritis séptica aguda 

(mono o poliarticular), puede ser la primera manifestación clínica en un 

escaso porcentaje de pacientes con EI. Particularmente, debe sospecharse 

en aquellos casos donde crezcan patógenos relacionados a EI (Estafilococos 

y Estreptococos) en el aspirado articular. 

 

Síntomas musculoesqueléticos tales como mialgias, artralgias y dolor de 

espalda son frecuentes en los pacientes con EI. El dolor de espalda se 

encuentra presente en el 13% de los pacientes con EI y es el síntoma más 

frecuente en los pacientes con espodilodiscitis76,77. La espondilodiscitis tiene 

una tasa de prevalencia de hasta un 19% en los pacientes con EI77. La EI 

puede complicarse con una espondilodiscitis o ser complicación de la misma 

en un alto porcentaje, tanto es así, que la tasa de prevalencia de EI en los 

pacientes con diagnóstico inicial de espondilodiscitis es de hasta un 27%78, 

evidenciando la asociación existente (principalmente en pacientes con 

bacteriemia por Estafilococo y Estreptococo)79. 

 

En todo paciente con diagnóstico inicial de espondilodiscitis y artritis séptica, 

con factores cardiacos predisponentes para EI debería indicarse un estudio 

ecocardiográfico. 

Introducción	



	 	 	

13	
	 	

2.2.4 Aneurismas micóticos 

El aneurisma micótico es consecuencia de un embolismo séptico en los vasa 

vasorum del lumen arterial, con la consiguiente infección de la pared vascular. 

Los aneurismas micóticos son de pared delgada y friable, con una alta 

tendencia a la ruptura y a la hemorragia. 
 

La localización intracraneal es la más frecuente (2-4%), sobre todo en la 

bifurcación de la arteria cerebral media, siendo asintomáticos en la mayoría 

de los casos80. La detección temprana y tratamiento precoz son esenciales 

debido a la alta morbi-mortalidad secundaria a la rotura del aneurisma. A todo 

paciente con EI y sintomatología neurológica debe realizarse de forma 

sistemática un estudio de imagen diagnóstico (TC y/o RM), para descartar la 

presencia de un aneurisma micótico81. 

 

2.2.5   Complicaciones esplénicas 
Las complicaciones esplénicas (infartos y abscesos) se relacionan con la 

presencia de embolias sépticas. Los infartos esplénicos son comunes y 

frecuentemente asintomáticos, los abscesos esplénicos se presentan en el 

5% de los pacientes y deben sospecharse ante la presencia de fiebre 

persistente/recurrente, dolor abdominal o bacteriemia82. 

 

El tratamiento de las complicaciones esplénicas consiste en una pauta de 

antibióticos adecuada. La esplenectomía puede ser considerada en la rotura 

esplénica o ante la presencia de abscesos de gran tamaño que no responden 

a los antibióticos, y se debe realizar antes de la cirugía valvular para evitar el 

riesgo de infección posterior de la VP. El drenaje percutáneo de los abscesos 

es una alternativa de tratamiento en aquellos pacientes con un alto riesgo 

quirúrgico83. 

 
2.2.6   Manifestaciones cutáneas y oftalmológicas 
Las manifestaciones cutáneas y oftalmológicas (Figura 6) se asocian con 

fenómenos vasculares inmunológicos y embolias sépticas, aunque su
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 incidencia ha disminuido significativamente en la era antibiótica actual. 

 

Las principales lesiones son los nódulos de Osler, induraciones eritematosas 

dolorosas de pequeño tamaño y coloración rojiza, que habitualmente 

aparecen en los pulpejos de los dedos, y las lesiones de Janeway, máculas 

hemorrágicas de tamaño variable y de forma irregular, no dolorosas, que 

suelen aparecen en palmas de las manos y plantas de los pies. Menos 

comunes son las hemorragias subungueales en astilla (de su nombre en 

ingles “Splinter hemorrhages”) y las hemorragias retineales o manchas de 

Roth84. 

 

 A  B  

 C  D  

 
2.2.7  Complicaciones renales 
Las complicaciones renales de la EI incluyen infartos y abscesos renales 

(relacionados a embolias sépticas), glomerulonefritis (debido al depósito de 

inmunoglobulinas y complemento en la membrana glomerular) y nefritis 

intersticiales agudas inducidas por medicamentos. 

 

El fallo renal agudo se presenta entre el 6-30% de los pacientes con EI y está 

asociado a peor pronóstico85, las causas son multifactoriales y secundarias 

principalmente a nefrotoxicidad por antibióticos (fundamentalmente 

aminoglucósidos y vancomicina), nefropatía por contrastes yodados 

(utilizados en estudios de imagen) y a hipoperfusión por disfunción 

hemodinámica (en pacientes con IC o sepsis severa)86. 
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Figura	6.			Manifestaciones	
periféricas	de	EI.	
	

A. Lesiones	de	Janeway	
B. Manchas	de	Roth	
C. Hemorragias	en	

astilla	(Splinter)	
D. Nódulos	de	Osler	
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3.   Diagnóstico 
La EI es una entidad que puede presentarse con manifestaciones clínicas 

diversas e inespecíficas. La historia clínica de la enfermedad es muy variable 

y depende del microorganismo patógeno, la presencia o ausencia de 

enfermedad cardiaca preexistente, las comorbilidades asociadas y la 

existencia o no de dispositivos cardiacos (VP o DEC), lo que convierte su 

diagnóstico rápido y preciso en un reto de la práctica clínica. 

 

Los principales signos clínicos de la EI son la fiebre (90% de los casos) y la 

presencia de soplos cardiacos (85% de los casos). La esplenomegalia y las 

manifestaciones cutáneas son signos clínicos que apoyan el diagnóstico87,88. 

Los signos clásicos como los nódulos de Osler , las lesiones de Janeway y las 

manchas de Roth son cada vez menos comunes. En la actualidad, 

complicaciones como la IC, los accidentes cerebrovasculares y las metástasis 

sépticas (p.ej. espondilodiscitis y abscesos periféricos) son mucho más 

comunes. 

 

En general, la sensibilidad y la especifidad de cualquier signo clínico es baja, 

y el diagnóstico de la EI no debe excluirse únicamente en base a los 

hallazgos del examen clínico. 

 
3.1   Criterios diagnósticos 
Los primeros criterios diagnósticos de la EI fueron establecidos en el año de 

1982 por Von Reyn y cols.89, los cuales fueron sustituidos por los Criterios de 

Duke, publicados en el año de 1994 por Durack y cols.90. Finalmente, estos 

últimos criterios fueron modificados en el año 2000 por Li y cols.91 (Criterios 

de Duke modificados) (Tabla 2), siendo los criterios recomendados en la 

actualidad. 
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                           ETT:	Ecografía	trastorácica;	ETE:	Ecografía	transesofágica	
 

El diagnóstico de la EI se basa en la integración de criterios clínicos, 

microbiológicos y de imagen. Los criterios de Duke modificados incluyen estos 

tres aspectos y definen los casos de sospecha de EI en 3 categorías 

basándose en la combinación de criterios mayores y menores91 (Tabla 3). 
Alternativamente, si se cuenta con una muestra de anatomía patológica 

(cirugía o autopsia), se puede realizar un diagnóstico histológico o por cultivo 

directo de vegetaciones o abscesos. 
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Según estudios epidemiológicos, la sensibilidad de los criterios diagnósticos 

es aproximadamente de un 80% cuando se evalúan al final del seguimiento3. 

Sin embargo, los criterios de Duke modificados muestran una disminución 

significativa de su rendimiento diagnóstico, especialmente en el caso de EVP, 

EI sobre DEC y EI derechas, en donde deben ser usados sólo como una guía 

diagnóstica y no deben remplazar el juicio clínico92. 

 

 
 
 

Tabla	3.		Diagnóstico	de	EI	según	los	criterios	de	Duke	modificados.	
(Adaptado	de	Li	y	cols.91)			
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3.2  Pruebas de laboratorio 
En los pacientes que cursan con EI los resultados de laboratorio son 

típicamente inespecíficos. Puede presentarse un aumento de los marcadores 

de inflamación e infección (VSG, PCR, leucocitosis), anemia (normocítica, 

normocrómica), positividad en el factor reumatoideo y hematuria 

microscópica. Sin embargo, estos hallazgos carecen de especificidad, por lo 

que no son incluidos dentro de los criterios diagnósticos actuales y se usan 

únicamente para la estratificación del riesgo48. 

 

3.3 Diagnóstico microbiológico 
La identificación del microorganismo patógeno es crucial en el diagnóstico y 

tratamiento específico de la EI. Para el diagnóstico se deben extraer de un 

acceso venoso periférico estéril, al menos 3 frascos de hemocultivos de 10 ml 

cada uno, con un intervalo de 30 minutos, para ser incubados en medios 

aerobios y anaerobios. Debe evitarse la toma de muestra a través del catéter 

central, por el riesgo de contaminación. Puesto que la bacteriemia en la EI es 

constante, se pueden extraer las muestras en cualquier momento, y no 

esperar a que la extracción coincida con los picos febriles. Si se toman las 

muestras antes del inicio de los antibióticos y se siguen todas estas 

recomendaciones, el patógeno es identificado hasta en el 90% de los casos 

(patógenos típicos como son los Estafilococos, Estreptococos y 

Enterococos)93,94. 

 

La EI con hemocultivos negativos, hace referencia a aquellos casos donde no 

crece un microorganismo patógeno en las muestras habituales. La incidencia 

oscila entre el 10-30% de los casos y a menudo plantea dilemas diagnósticos 

y terapéuticos considerables. Las principales causas son el uso previo de 

antibióticos, las infecciones causadas por hongos y bacterias exigentes 

(bacterias intracelulares), y bacterias de lento crecimiento como las del grupo 

HACEK (Haemophilus parainfluenzae, Actinobacillus, Cardiobacterium 

hominis, Eikenella corrodens y Kingella Kinage)95.Cuando los hemocultivos 

son negativos al 5º día, se deben realizar estudios serológicos sistemáticos en 

sangre para Coxiella burnetii, Bartonella spp., Aspergillus spp., Mycoplasma
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pneumonia, Brucella spp. y Legionella pneumophila, seguidos de estudios 

específicos de reacción en cadena de la polimerasa para Tropheryma 

whipplei, Bartonella spp. y hongos (Candida spp. y Aspergillus spp.)96. 

 

Cuando todos los estudios microbiológicos son negativos, debe considerarse 

el diagnóstico de endocarditis no infecciosa y realizar estudios de anticuerpos 

antinucleares y anticuerpos antifosfolípidos (anticuerpos anti-cardiolipina y 

anti B2-glicoproteina). En el caso de pacientes con VP biológicas de origen 

porcino, que tengan el resto de estudios negativos, se debe descartar una 

reacción alérgica de rechazo, realizando anticuerpos antiporcinos97. 

 

El estudio histológico de las muestras quirúrgicas o de los fragmentos 

embólicos, sigue siendo el patrón oro para el diagnóstico de EI. Todas las 

muestras tomadas durante el curso quirúrgico deben ser recogidas en un 

recipiente estéril, sin fijador o medio de cultivo. Las muestras completas se 

deben enviar al laboratorio de microbiología para el diagnóstico y la óptima 

identificación de microorganismos. Existen nuevas técnicas que combinan la 

reacción en cadena de la polimerasa con la espectrometría de masas para la 

caracterización directa de bacterias en sangre periférica o en muestras 

quirúrgicas, con resultados alentadores 98,99. 

 

3.4 Imágenes diagnósticas 
 

3.4.1 Ecocardiografía 
La ecocardiografía juega un papel importante en la evaluación de los 

pacientes con EI. Es útil tanto en el diagnóstico, como en la evaluación de la 

gravedad de la enfermedad, la predicción del riesgo embólico, la respuesta al 

tratamiento, el pronóstico a corto y largo plazo, y para el seguimiento de los 

pacientes48,100 (Tabla 4). 
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La ecocardiografía debe realizarse de forma precoz ante la sospecha de EI. 

La decisión de realizar inicialmente una ecocardiografía transtorácica (ETT) o 

una ecocardiografía transesofágica (ETE) depende del grado de sospecha 

clínica y las posibles dificultades técnicas, siendo normalmente usada la ETT 

para la valoración inicial de los pacientes de bajo riesgo.  

 

 
 

La ETE debe realizarse en caso de una ETT negativa asociada a un alto 

grado de sospecha clínica, calidad subóptima (pacientes con obesidad y 

enfisema pulmonar), en pacientes portadores de VP y/o DEC y para descartar 

complicaciones locales en aquellos pacientes con ETT positiva101. En los 

casos con estudio ecocardiográfico inicialmente negativo, se debe repetir la 

ETT/ETE al cabo de 5-7 días si el nivel de sospecha clínica sigue siendo alto, 

o incluso antes, en el caso de bacteriemia por Estafilococo aureus 102. 

Tabla	4.		Recomendaciones	para	realizar	una	ecocardiografía	en	los	pacientes	con	EI	
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La presencia de vegetaciones, abscesos, pseudoaneurismas y una nueva 

dehiscencia en una válvula protésica, son considerados criterios mayores en 

el diagnóstico de la EI101,103 (Figura 7).  
 

El rendimiento diagnóstico de la ecocardiografía varía considerablemente 

dependiendo de la técnica empleada (ETT o ETE), el tipo de válvula afectada 

y de las características propias del paciente. La sensibilidad de la ETT en la 

detección de vegetaciones en las VN y en las VP es del 70% y del 50%, 

respectivamente. La ETE presenta mayor sensibilidad en ambos casos, 96% 

y 92%, respectivamente. También existen diferencias significativas en la 

detección de abscesos, donde la ETT tiene sensibilidades en torno al 50%, en 

comparación de un 90% para la ETE101,103. 

 

 

 
 

 

En los últimos 10 años se ha producido un gran desarrollo de la 

ecocardiografía tridimensional en tiempo real (Eco-3DTR)104-106. El estudio es 

particularmente útil para la evaluación de abscesos perivalvulares, 

regurgitaciónes periprotésicas, perforaciónes valvulares y dehiscencias107. 

Aunque en la práctica clínica es cada vez mas común la realización de la 

técnica junto a la ETE convencional, todavía en la actualidad debe 

considerarse como una técnica en fase de investigación. 

 

 

Figura	7.	Hallazgos	principales	en	
el	diagnóstico	de	EI.	(Adaptado	de	
Cahill	y	Prendergast10)	
	

A. Vegetación	 en	 una	 EI	
estafilocócica	(flecha).		

B. ETE	 con	 una	 vegetación	
mitral	(flecha).	

C. ETE	con	varios	abscesos	(*)	
alrededor	 de	 la	 válvula	
aórtica	(flecha).	

D. Flujo	 de	 regurgitación	
mitral	 (flecha)	 en	 una	
dehiscencia	 de	 nueva	
aparición	 en	 una	 válvula	
mitral.	
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Los resultados de la ecocardiografía pueden llegar a ser falsamente negativos 

hasta en el 15-30 % de los casos, principalmente en aquellos pacientes 

portadores de dispositivos cardiacos (VP-DEC), vegetaciones de pequeño 

tamaño (< 2-3 mm), fases precoces de la enfermedad y en EI derechas. En 

algunos casos pueden producirse falsos diagnósticos de EI, especialmente 

aquellos en los que es difícil diferenciar vegetaciones de trombos, roturas de 

cuerdas, enfermedades valvulares degenerativas o mixomatosas, lesiones 

reumatoideas y vegetaciones maránticas103. Por lo tanto, los resultados de los 

estudios ecocardiográficos deben interpretarse con precaución, teniendo en 

cuenta la presentación clínica y la probabilidad que tenga el paciente de 

presentar una EI.  

 

El diagnóstico por imagen de los pacientes con EI, ya no se limita a la 

ecocardiografía convencional, debe incluir otras técnicas de imagen 

anatómicas y funcionales que ayuden a mejorar el rendimiento diagnóstico 

según los criterios actuales, así como la detección de posibles complicaciones 

(cardiacas y extracardiacas). 

 

3.4.2  Tomografía computarizada multicorte (TCMC) 
Los recientes avances en la resolución temporal y espacial de los equipos de 

TCMC, permiten obtener imágenes cardiacas de alta resolución. En la 

actualidad, la principal aplicación de la TCMC es la evaluación de la 

enfermedad coronaria. Sin embargo, también se ha utilizado para la 

enfermedad valvular, como la estenosis aórtica y, más recientemente, en la 

EI108-110. 

 

Los riesgos potenciales de embolización de las vegetaciones y/o la posible 

descompensación hemodinámica durante la angiografía coronaria (cuando 

está indicada), han llevado a considerar la TCMC- arteriografía, como una 

técnica alternativa para algunos pacientes con EI 111.  
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En los pacientes con EVN y EVP, los resultados de la TCMC en la detección 

de anomalías valvulares, son comparables con los hallazgos intraoperatorios, 

sin evidencia de diferencias significativas con la ETE108,109. La ETE es 

superior en la detección de pequeñas vegetaciones y de perforaciones 

valvulares. Sin embargo, el TCMC parece tener ventajas en aquellos 

pacientes con calcificaciones valvulares más extensas, en la evaluación de la 

afectación y extensión perivalvular de la enfermedad, tales como abscesos y 

pseudo-aneurismas (Figura 8) o en los casos de EVP, donde la sombra 

acústica puede disminuir la sensibilidad de la ETE.  

 

      
 

 

La TCMC con contraste es útil en la identificación de embolias sistémicas 

(cerebrales, pulmonares e intra-abdominales) y en la detección de 

complicaciones vasculares periféricas (aneurismas micóticos y 

hemorragias)112. Sin embargo, la técnica está limitada por el uso de contraste 

yodado en pacientes con afectación de la función renal, en pacientes con 

inestabilidad hemodinámica y aquellos con alergia al yodo. Son necesarias 

recomendaciones específicas para definir claramente las situaciones 

adecuadas en las que esta modalidad debería ser tenida en cuenta. 
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Figura	 8.	 Tomografía	 cardiaca	 en	 corte	
axial	 con	 evidencia	 de	 un	 pseudo-
aneurisma	(flecha),	en	un	paciente	con	EI	
sobre	una	VP	aórtica.	(Tomado	de	Thuny	
y	cols.5)	
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3.4.3 Resonancia magnética  
Existe abundante literatura que demuestra que la RM puede identificar daños 

valvulares y perivalvulares en pacientes con EI. Sin embargo, la identificación 

de complicaciones cerebrales embólicas (clínicas y subclínicas), sigue siendo 

la principal indicación de esta técnica en los pacientes con EI113. El uso 

sistemático de la RM puede evidenciar lesiones cerebrales hasta en el 82% 

de los pacientes73 (Figura 9). La RM también es capaz de identificar lesiones 

cerebrales subclínicas en el 30-40% de los pacientes114. Independientemente 

de los síntomas neurológicos, la mayoría de anomalías son lesiones 

isquémicas de pequeño tamaño (50-80%)115 y, en menor frecuencia, se 

presentan otras lesiones como hemorragias parenquimatosas o 

subaracnoideas, abscesos y aneurismnas micóticos (<10%) 73,115,116. 

 

               
 

La RM cerebral no tiene impacto en el diagnóstico de EI en los pacientes con 

síntomas neurológicos, puesto que ya tienen un criterio menor de Duke.	Pese 

a que la detección de complicaciones cerebrales en la EI puede influir en las 

decisiones clínicas, no se recomienda de forma sistemática la realización de 

una RM cerebral117. 

 

La RM es útil en la detección de complicaciones embólicas intra-abdominales 

(principalmente infartos y abscesos esplénicos). Otra complicación frecuente 

de la EI es la espondilodiscitis, en donde la RM es considerada actualmente 

como el patrón oro118 (Figura 10). 
 

Introducción	

Figura	 9.	 	 Corte	 axial	 de	 una	 RM	 en	
secuencia	 de	 difusión	 que	 muestra	
múltiples	 lesiones	 hiperintensas	 en	
territorio	 de	 la	 arteria	 cerebral	 media	
izquierda,	 relacionadas	 a	 embolismos	
sépticos	en	un	paciente	con	EI.	



	 	 	

25	
	 	

 

            
 

 

La RM presenta algunas limitaciones, como son la escasa disponibilidad en 

algunos centros, el tiempo que se emplea en la prueba y la interferencia de 

los campos magnéticos, que no permite su utilización en algunos pacientes 

con dispositivos cardiacos implantables. 

 

 

3.4.4 Tomografía por emisión de positrones / tomografía 
computarizada (PET/TC) con 18F-Fluorodesoxiglucosa 
(18F-FDG). 
 

La PET/TC con 18F-FDG es una técnica híbrida de Medicina Nuclear con 

amplia aplicabilidad en el campo de la oncología, que ha probado en los 

últimos años su rendimiento diagnóstico en patologías inflamatorias e 

infecciosas119-121. 

 

 

 

 

Figura	 10.	 	 Corte	 sagital	 de	 una	 RM	 de	
columna	en	secuencia	T2,	con	evidencia	de	
una		espondilodiscitis	L5-S1	(flecha).	

Introducción	
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La FDG es un análogo no-fisiológico de la glucosa que sufre metabolismo por 

los mismos procesos fisiológicos, incluyendo la absorción por los 

transportadores de membrana celular (principalmente el transportador de 

glucosa-1, GLUT-1) y la transformación por la enzima glucolítica, 

hexoquinasa, en la FDG-6-fosfato, permaneciendo dentro de la célula (Figura 
10).La utilidad de la PET/TC radica en la capacidad que tiene el radiotrazador 

(18F-FDG) de incorporase activamente en los leucocitos activados y en los 

macrófagos presentes en el foco de inflamación/infección119,122. 

 

 
 

 

 

 

Estudios recientes han mostrado resultados alentadores de la PET/TC en el 

diagnóstico de pacientes con ICV, principalmente en aquellos pacientes con 

sospecha de EI e infección de DEC124-126 (Figura 11). 
 

 

 

                 

Introducción	

Figura	10.		Metabolismo	de	la	FDG	dentro	de	la	cascada	inflamatoria.		
	(Tomado	de	Vaidyanathan	y	cols.123)	
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Saby y cols.124 determinaron el valor de la PET/TC en los pacientes con 

sospecha de EVP, proponiendo un nuevo algoritmo diagnóstico en este 

escenario (Figura 12). En una muestra de 71 pacientes identificaron que la 

sensibilidad y la especificidad de la PET/TC fueron, respectivamente, 73% y 

80%. Curiosamente, evidenciaron que incluir la captación patológica de 18F-

FDG en torno a la VP como un nuevo criterio diagnóstico mayor, aumentaba 

significativamente la sensibilidad de los criterios de Duke modificados en la 

admisión, del 70% al 97%, cuyo resultado fue debido a una significativa 

reducción en el número de EI consideradas como posibles. 

 

El papel de la PET/TC también ha sido investigado en el diagnóstico de las 

infecciones sobre DEC. En un estudio que incluyó a 66 pacientes, Serrazin y 

cols.125 identificaron mediante una escala visual cualitativa, valores de 

sensibilidad y especificidad del 89% y 86%, respectivamente. Por otra parte, 

los autores también demostraron la capacidad que tiene esta técnica para 

reconocer los cambios inflamatorios recientes postimplantación y el grado de 

infección en los bolsillos de los dispositivos (superficial o profunda), lo que 

modifica de forma significativa el tratamiento (extracción completa del 

dispositivo o tratamiento antibiótico). 

 

Figura	11.	 Paciente	 con	 sospecha	de	 infección	del	 bolsillo	 del	 generador	de	un	
marcapaso.	 El	 estudio	 PET/TC	 confirma	 el	 diagnóstico,	 también	 identifica	
compromiso	del	trayecto	proximal	del	cable	del	marcapaso	(A,	corte	sagital)	y	de	
la	VP	aórtica	que	portaba	el	paciente	(B,	corte	axial).	

Introducción	
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La PET/TC también ha demostrado su utilidad  en la detección de embolias y 

metástasis sépticas127-129 (Figura 13 A), entre las que destacan aquellas de 

difícil localización anatómica y clínica silente, como en el caso de la 

espondilodiscítis130,131. Por último, la PET/TC juega un papel potencial en el 

diagnóstico de lesiones neoplásicas asociadas a EI (tumores colorrectales 

relacionados a EI por Estreptococo bovis132 y a Enterococo faecalis133, así 

como otras lesiones malignas no sospechadas (Figura 13 B).  

 

 

 

 

 

 

Introducción	

 

Figura	12.	Algortimo	diagnóstico	en	la	sospecha	de	EVP	propuesto	por	Saby	y	cols.124.	
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  A	     

  B    
 

 

Las limitaciones de la PET/TC incluyen la dificultad para la localización de 

émbolos sépticos en el cerebro, debido a la alta absorción fisiológica del 

radiotrazador en la corteza cerebral, y al hecho de que en este área, las 

lesiones son generalmente de escaso tamaño (< de 5 mm), encontrándose en 

el límite del umbral de resolución espacial de los equipos PET actuales. 

 

Existe escasa documentación del mismo grupo de autores, que han 

evidenciado la posible utilidad de la gammagrafía con leucocitos autólogos 

marcados con 99mTc-HMPAO (Hexametil-propilenamino-oxima)134,135 en el 

diagnóstico de la EI y la infección de los DEC. La técnica ha mostrado ser 

más específica en la detección de los focos de infección. Sin embargo, 

presenta una serie de desventajas importantes al compararla con la PET/TC: 

riesgo por manipulación de productos sanguíneos, tiempo prolongado del 

estudio y una menor resolución espacial y de calidad de la imagen por baja 

eficiencia en la detección de fotones (Figura 14). Por lo tanto, en la práctica 

clínica, la gammagrafía con leucocitos podría estar indicada únicamente en 

los casos con hallazgos inconclusos de la PET/TC (posibles casos falsos 

positivos) o en la sospecha precoz postimplantación de la EVP136 (inferior a 

los dos meses) . 

 

 

 

Introducción	

Figura	 13.	 Imágenes	 PET/TC	
con	 hallazgos	 extracardiacos	
en	pacientes	con	EI.	
	
A. Metástasis	 séptica	 en	 el	

sacro	(corte	axial	y	sagital).	
B. Adenocarcinoma	 de	 colon	

(corte	axial	y	coronal).	
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En resumen, las ICV son enfermedades prevalentes con un alto índice de 

mortalidad y complicaciones severas, principalmente de tipo embólico. La 

variabilidad epidemiológica, la carencia de criterios diagnósticos precisos, la 

demora en el diagnostico inicial y el alto índice de pacientes sin diagnóstico 

concluyente, hacen que en la actualidad continúen siendo un reto en la 

práctica clínica. La PET/TC puede desempeñar un papel decisivo en este 

complejo escenario, al ser una técnica que permite de forma sencilla la 

valoración integral del paciente, con la consiguiente mayor eficacia en la 

localización y caracterización de posibles focos de infección no sospechados 

o embolígenos en el contexto de una EI y en la detección de posibles 

neoplasias asociadas. 

 
 
 
 
 
 
 
 

Introducción	

Figura	14.		Paciente	con	diagnóstico	de	El	sobre	trayecto	auricular	del	cable		del	
marcapaso.	 El	 estudio	 PET/TC	 (A,	 corte	 axial)	 confirma	 el	 diagnóstico.	 La	
gammagrafía	con	leucocitos	marcados	del	mismo	paciente	(B,	corte	axial)	es	de	
difícil	 interpretación	debido	 a	 la	menor	 eficiencia	 en	 la	 captación	 fotónica	 y	 la	
escasa	correlación	anatómica.	
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Hipótesis de trabajo 
 
 

La PET/TC con 18F-FDG puede ser una técnica útil en el diagnóstico de las 

ICV y en la detección de posibles embolias sistémicas hematógenas. 

Objetivos  
 

Objetivo principal: 
	
Valorar el rendimiento diagnóstico de la PET/TC con 18F-FDG en pacientes 

con sospecha de ICV. 

 

Objetivos secundarios: 
	

1. Determinar el rendimiento diagnóstico de la PET/TC en la EI. 

2. Determinar el rendimiento diagnóstico de la PET/TC en la infección de 

los DEC. 

3. Analizar el papel de la PET/TC  en la detección de embolias sistémicas 

hematógenas en los pacientes con ICV. 

4. Valorar la utilidad de la PET/TC en la detección de otras etiologías 

infecciosas  en los pacientes con sospecha de ICV. 

5. Determinar el valor añadido de la PET/TC en la detección temprana de 

neoplasias malignas en los pacientes con ICV. 

6. Evaluar la concordancia interobservador y el valor de los métodos de 

cuantificación (SUV) en el diagnóstico de ICV. 

7. Determinar el rendimiento diagnóstico de la PET/TC en la 

espondilodiscitis hematógena. 

8. Comparar el rendimiento diagnóstico de la PET/TC  con el de la RM en 

la espondilodiscitis hematógena. 

9. Valorar la utilidad del PET/TC en la detección de otros posibles focos 

de infección en los pacientes con espondilodiscitis hematógena. 

10. Evaluar la utilidad de los métodos de cuantificación (SUV) en el 

diagnóstico de espondilodiscitis hematógena. 
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Investigación y resultados 
 
 
 
1.Rendimiento diagnóstico de la PET/TC con 18F-FDG en la 
endocarditis infecciosa y en la infección de los dispositivos 
implantables de electroestimulación cardiaca: un estudio de 
corte transversal. 

 

- Granados U, Fuster D, Pericas JM, Llopis J, Ninot S, Quintana E, Almela M, 

Pare C, Tolosana JM, Falces C, Moreno A, Pons F, Lomeña F, Miro JM. 

Diagnostic accuracy of 18F-FDG PET/CT in infective endocarditis and 

implantable cardiac electronic device infection: a cross-sectional study. J Nucl 

Med. 2016;57:1726-1732. 
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Resumen:	

• Estudio transversal que incluye 80 pacientes consecutivos con 

sospecha de EI e infección de DEC. 

• Se realiza PET/TC con las siguientes indicaciones: sospecha de EVN  

(n:21), EVP (n:29) o  infección de DEC (n= 30) . 

• El diagnóstico final de infección se estableció en 31/80 pacientes: EVN 

(n:6), EVP (n:12), EI asociada a DEC (n:8) e infección de DEC (n= 5). 

• Los valores de sensibilidad, especificidad, VPP y VPN de la PET/TC 

fueron 82%, 96%, 94% y 87%, si se excluyeran las VN estos valores 

fueran 96%, 94%, 93% y 97%, respectivamente. 

• La PET/TC identificó 8 casos de embolismos sépticos en los pacientes 

con infección (4 embolias pulmonares, 2 esplénicas y 2 vertebrales) y 3 

casos de cáncer colo-rectal . 

• La PET/TC fue capaz de reclasificar 63/70 casos (90%) inicialmente 

clasificados como posibles EI por los criterios de Duke modificados. 
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2. Comparación prospectiva de la PET/TC con 18F-FDG de 
cuerpo entero y la RM de columna vertebral en el diagnóstico 
de la espondilodiscitis hematógena.	
 
 
- Fuster D, Tomás X, Mayoral M, Soriano A, Manchón F, Cardenal C, Monegal 

A, Granados U, Garcia S, Pons F. Prospective comparison of whole-body 

(18)F-FDG PET/CT and MRI of the spine in the diagnosis of haematogenous 

spondylodiscitis. Eur J Nucl Med Mol Imaging. 2015;42:264-271. 

 

 

- Fuster D, Tomás X, Granados U, Soriano A. Prospective comparison of 

whole-body (18)F-FDG PET/CT and MRI of the spine in the diagnosis of 

haematogenous spondylodiscitis: response to comments by Soussan. Eur J 

Nucl Med Mol Imaging. 2015;42:356-357. 
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          Resumen: 

	

• Serie prospectiva observacional que incluye a 26 pacientes con dolor 

de columna y síntomas clínicos sugestivos de infección activa. Se 

comparan los resultados del estudio PET/TC con los de la RM en el 

diagnóstico de la espondilodiscitis.  
 

• El diagnóstico de espondilodiscitis se confirmo en 18/26 pacientes. El 

Staphylococcus aureus fue el microorganismo causal mas frecuente 

(50%).  

 

• Los valores de sensibilidad, especificidad, VPP, y VPN para la PET/TC 

fueron de 83%, 88%, 94% y 70 %. La RM obtuvo valores del 94%, 

38%, 77% y 75%, respectivamente. 

 

• Se encontraron diferencias estadísticamente significativas en los 

valores de media del SUVmax entre los pacientes infectados y no 

infectados (6,52 y 3,67, respectivamente; p= 0,0013). 

 

• La combinación de la PET/TC y la RM identificó correctamente la 

infección en el 100% de los pacientes con espondilodiscitis.  
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Resumen (carta al editor): 
 

• El articulo dio lugar a una carta al editor donde se ponían en tela de juicio 

los resultados de la RM.  

 

• Se argumentó que la baja especificidad de la RM en el estudio (38%), se 

debió al numero de falsos positivos (5/8), dado principalmente a la 

dificultad que presenta la RM de diferenciar infección en aquellos 

pacientes con antecedentes de fracturas vertebrales previas y 

enfermedades degenerativas severas de la columna. 

 

• Concluimos que dada su elevada especificidad y valores óptimos de 

sensibilidad, la PET/TC debe ser considerada conjuntamente con la RM 

en las pruebas de imágenes de primera línea en el estudio de la 

espondilodiscitis, principalmente en aquellos pacientes con resultados 

sugestivos de infección por RM sin compromiso de partes blandas.  
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Discusión 
 
 

La EI y las infecciones relacionadas a los DEC siguen siendo entidades 

infradiagnosticadas. Como consecuencia de ello, la demora en el tiempo de 

instauración del tratamiento antibiótico y la necesidad de realizar cirugía 

cardiaca, conllevan a un mal pronóstico en una proporción considerable de 

pacientes.  

 

La presencia de VP y DEC disminuye la sensibilidad y especificidad de la 

ecocardiografía, aproximadamente hasta un 20% para la ETT y alrededor de 

un 10% (en manos de operadores con experiencia) para la ETE4. Erba y 

cols.134,135 han propuesto a la gammagrafía con leucocitos marcados como 

una técnica diagnóstica en este complejo escenario. Sin embargo, esta 

técnica requiere tiempos prolongados que suponen una demora no 

despreciable, manipulación de productos sanguíneos y presenta una baja 

resolución espacial, incluso al complementar la técnica con imágenes 

SPECT/TC (tomografía por emisión de fotón único/tomografía 

computarizada). Pese a que ha demostrado una ligera mayor especificidad 

que la PET/TC en la sospecha de EVP, la sensibilidad es significativamente 

menor,  por lo que solamente estaría indicada en aquellos casos con 

resultados dudosos de la PET/TC136. 

 

Inhibición de la captación miocárdica de 18F-FDG 
 

Cuando la PET/TC se utiliza para diagnosticar la inflamación o la infección 

cardiaca, es importante diferenciar entre la captación patológica de 18F-FDG 

en las lesiones y la captación fisiológica de 18F-FDG en el miocardio normal. 

La captación por el miocardio normal depende principalmente de la insulina, 

de los niveles de glucosa y de los niveles de ácidos grasos libres en la 

sangre, de acuerdo con el ciclo de Randle (ciclo de la glucosa-ácido graso)137. 
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Niveles elevados de insulina y de glucosa en la sangre, con una disminución 

de los ácidos grasos libres circulantes, conducen a un aumento en el 

consumo de glucosa por el miocardio, mientras que un aumento en los niveles 

de ácidos grasos durante un estado de ayuno, con la consiguiente 

disminución de los niveles de insulina y glucosa, desplaza el consumo de 

energía del miocardio de la glucosa por el consumo de acidos grasos. 

 

Se han descrito varios métodos de supresión del metabolismo de la glucosa 

cardiaca:  

 

♦ Intervalos de ayuno prolongado (que conduce a una disminución de la 

glucosa en sangre y los niveles de insulina y, finalmente, un aumento 

en los niveles de ácidos grasos en la sangre)138. 

♦  Dietas bajas en carbohidratos (minimizando la glucosa en sangre y los 

niveles de insulina)139. 

♦ Comidas ricas en grasas (elevación de los niveles de ácidos grasos en 

la sangre)140. 

♦ La administración de heparina no fraccionada (que induce la lipolisis in 

vivo, produciendo un aumento de hasta 5 veces en los niveles de 

ácidos grasos en la sangre141. 

♦ La combinaciones de todos los métodos anteriores.  

 

Los primeros estudios donde se valoró la utilidad de la PET/TC en la EI, 

mostraron baja sensibilidad de la técnica en la detección de los focos 

infecciosos intracardiacos, que era atribuido principalmente a la captación 

fisiológica del miocardio. Varios trabajos han desarrollado diferentes 

estrategias para inhibir la captación miocárdica.	En la mayoría de los estudios, 

la PET/TC fue realizada después de un período de ayuno prolongado (al 

menos 12 h) y una preparación previa al estudio con una dieta rica en grasas 

y baja en hidratos de carbono.  
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Williams y cols.140, en un serie de 101 pacientes, mostraron que una comida 

con alto contenido graso y bajo contenido en carbohidratos y proteínas, 

ingerida 3-6 h antes de la inyección de la 18F-FDG, era útil para conseguir una 

correcta visualización del miocardio, al encontrar valores promedios de 

SUVmax significativamente inferiores al compararlos con el grupo que 

solamente realizo el ayuno estándar (8,8 ± 5,7 y 3,9 ± 3,6, 

respectivamente).En nuestra serie, encontramos valores similares de media 

de SUVmax en el grupo de los pacientes con una inhibición completa del 

miocardio usando heparina (3,7 ± 1,3). Sin embargo, sólo se pudo considerar 

una completa inhibición de la captación en 49 pacientes (61%) y una 

inhibición parcial en 11 pacientes (14%) (Figura 15), por lo que sería 

interesante comparar ambos métodos para definir si la supresión de la 

captación miocárdica podría ser mejorado. El procedimiento más exacto de 

inhibición que se describe en la literatura (88% de los pacientes con una 

completa inhibición de la captación miocárdica) combina el ayuno 

prolongado(>12h), una dieta baja en hidratos de carbono y la administración 

de heparina142. 

               PET/TC																													PET				

	A      

	B       

	C			 	   

Figura	15.	Niveles	de	inhibición	
de	 la	 captación	 miocárdica	 de	
18F-FDG	 (Imágenes	 PET/TC	 en	
cortes	 axiales	 e	 imágenes	 PET	 en	
cortes	coronales).	
	

A. Inhibición	completa	
B. Inhibición	parcial	
C. Sin	Inhibición		
(captación	fisiológica)	
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Rendimiento diagnóstico de la PET/TC 
 

Existe un número creciente de estudios de diferentes autores con resultados 

alentadores de la PET/TC en el diagnóstico de la EI y la infección de los 

DEC123-126. Bensimhon y cols.143 encontraron que la PET/TC es útil en el 

diagnóstico de infección de los DEC, sobre todo en la infección de los 

bolsillos. Sarrazin y cols.125 ampliaron estos resultados al mostrar que la 

PET/TC permite diferenciar infección de cambios postimplantación y evalúa la 

extensión del proceso infeccioso. Saby y cols.124 fueron los primeros en 

estudiar el impacto que tiene la PET/TC en la sensibilidad de los criterios de 

Duke modificados para el diagnóstico de la EVP. Más recientemente, Pizzi y 

cols.126 demostraron que  al incluir los resultados de la PET/TC dentro de los 

criterios mayores de Duke al ingreso, se aumenta significativamente la 

sensibilidad diagnóstica del 52% al 90,7%, con sólo una pequeña disminución 

en la especificidad, debido principalmente a una significativa reducción en el 

número de casos posibles de EI (54% a 5%). Sin embargo, estos autores 

incluyeron pacientes inicialmente rechazados según los criterios de Duke 

modificados, probablemente haciendo menos costo-efectivo la indicación de 

la técnica en la sospecha de EI. Nuestro estudio no incluía los pacientes 

inicialmente rechazados por los criterios de Duke modificados, lo que muestra 

una alta especificidad en todas las indicaciones en las que la PET/TC se 

realizó (incluyendo y excluyendo VN, la especificidades fueron 96% y 94%, 

respectivamente).	Por otra parte, la PET/TC permitió la reclasificación del 90% 

de los pacientes que fueron clasificados inicialmente como posible EI.		

	

Pizzi y cols.126 recomiendan la realización de la PET/TC con sincronismo 

electrocardiográfico y TC cardiaco con contraste. Sin embargo, no 

evidenciaron diferencias significativas en términos de sensibilidad y de 

especificidad entre esta técnica y el protocolo convencional (PET/TC sin 

sincronismo cardiaco y sin contraste).	Por otro lado, la PET/TC con contraste 

y estudio TC cardiaco representa un aumento tanto de la complejidad del 

procedimiento como de la dosimetría (aumento de la dosis media de radiación 

efectiva de 15,3 a 25,3mSv). 

Discusión	
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Tal y como fue evidenciado por Chen y cols.144 la captación miocárdica 

observada en el período postoperatorio inmediato puede ser más 

probablemente relacionada a cambios inflamatorios persistentes en lugar de 

una infección en curso. En nuestra serie sólo encontramos 2 falsos positivos, 

ambos sugestivos de EVP precoz (1 y 8 meses después de la cirugía, 

respectivamente). Sin embargo, no encontramos ningún falso positivo en el 

grupo de sospecha de infección sobre DEC, incluso en aquellos pacientes con 

dispositivos de reciente implantación (inferior a 1 año). 

 

En nuestra serie de pacientes evidenciamos el alto VPN que presenta la 

PET/TC (97% si se excluyen las EI sobre VN), lo cual supone un impacto 

significativo sobre el manejo quirúrgico de los pacientes con EI que portaban 

simultáneamente VP y DEC, al ayudar a seleccionar que dispositivo debía ser 

retirado. 

 

En la sospecha de EVN, la PET/TC no parece ser útil en el diagnóstico de 

focos cardiacos de infección. Sin embargo, la técnica es de suma importancia 

en estos pacientes, al identificar focos extracardiacos de infección no 

sospechados (embolias sépticas, metástasis sépticas y puerta de entrada de 

la infección) y diagnósticos alternativos. En nuestro estudio, la PET/TC 

identificó el origen del cuadro infeccioso en 7/15 pacientes (47%) con 

sospecha inicial de EI sobre VN, que finalmente fueron descartadas. Por este 

motivo, la PET/TC debería tenerse en cuenta en este grupo de pacientes. 

 

Detección de embolias sépticas 
 
Las embolias sistémicas hematógenas son complicaciones frecuentes y 

potencialmente mortales en las ICV, que pueden encontrarse presentes en el 

20-50% de los pacientes48 . La detección temprana de las mismas tiene un 

impacto directo en la duración del tratamiento antibiótico y en la conducta 

médico-quirúrgica, así como un valor pronóstico favorable y evitar de forma 

significativa la tasa de recidiva71.  
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La PET/TC también ha demostrado su utilidad en la detección de 

complicaciones embólicas, entre las que destacan aquellas de difícil 

localización anatómica y clínica silente como son las espondilodiscítis127-129. 

En nuestra serie de pacientes con sospecha de EI e infección de DEC, la 

PET/TC fue capaz de identificar embolias sépticas silentes en 8 pacientes 

(26%), principalmente localizadas en el pulmón y en la columna. 

 

La espondilodiscitis tiene una tasa de prevalencia de hasta un 19% en los 

pacientes con EI76. La EI puede complicarse con una espondilodiscitis o ser 

complicación de la misma en un alto porcentaje, tanto es así, que la tasa de 

prevalencia de EI en los pacientes con diagnóstico inicial de espondilodiscitis 

es de hasta un 27%78, evidenciando la asociación que existe entre ambas 

entidades y planteando la necesidad de valorar específicamente la utilidad de 

la PET/TC en esta patología. 

 

La espondilodiscitis hematógena se sospecha inicialmente durante el 

diagnóstico diferencial del dolor de espalda en pacientes con fiebre. El 

diagnóstico incluye procedimientos invasivos como la biopsia por punción 

lumbar, que puede ocasionalmente no ser diagnóstica. La técnica de imagen 

actualmente considerada como el patrón oro es la RM118. Sin embargo, en 

ocasiones no puede realizarse o sus resultados son equívocos debido a la 

presencia de osteoartritis, fracturas vertebrales, material de osteosíntesis y 

procesos inflamatorios no infecciosos como la espondilitis anquilosante145.  

 

Nuestro estudio puso en evidencia que la RM tenía valores de sensibilidad 

elevados (94%), con una baja especificidad (38%), relacionado a la presencia 

de un número elevado de falsos positivos de hasta 5/8 pacientes. El 

diagnóstico erróneo en estos pacientes fue debido a otros procesos como la 

enfermedad degenerativa articular y fracturas vertebrales previas. 
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La PET/TC desempeña un papel importante en el despistaje de la 

espondilodiscitis hematógena en pacientes con bacteriemia y síntomas 

infecciosos, ya que la infección por RM solo se hace evidente una vez que el 

médico sospecha la existencia de una lesión diana. Estudios preliminares con 

la PET/TC han demostrado resultados similares a los métodos 

convencionales de Medicina Nuclear e incluso en algunas series, resultados 

mejores que los obtenidos por RM, principalmente en pacientes con patología 

degenerativa de la columna y pacientes con espondilodiscitis de bajo grado146-

149. Un meta-análisis de 12 estudios proporcionó datos del rendimiento 

diagnóstico de la PET/TC en la espondilodiscitis y confirmó su idoneidad para 

descartar la infección. Sin embargo, los estudios revisados incluyeron 

muestras de pequeño tamaño y diversos tipos de equipos (PET y PET/TC)149. 

Hasta ahora, la SPECT/TC con Galio 67 (67Ga) ha sido considerada como la 

técnica de elección de Medicina Nuclear en el diagnóstico de la 

espondilodiscitis150, pero los resultados de un estudio previo de nuestro grupo 

nos llevó a concluir que la PET/TC podría sustitutir esta técnica147. En esta 

serie, la exactitud global de la gammagrafía ósea combinada con la 

SPECT/TC con 67Ga, fue inferior a la obtenida con la PET/TC (79% vs 88%, 

respectivamente). 

 

Gratz y cols.151 mostraron el potencial de la PET en una serie de pacientes 

con sospecha de espondilitis, comparándolo con la RM, la gammagrafía ósea 

y la gammagrafía con 67Ga. Su conclusión fue que la PET era superior a las 

otras técnicas, principalmente en aquellos pacientes con bajo grado de 

espondilitis (al comparar con la RM), infección de tejidos blandos adyacentes 

(al comparar con el 67Ga) y pacientes con cambios artrodegenerativos 

marcados (al comparar con la gammagrafía ósea ). Sin embargo, el número 

de pacientes fue bajo y no había ninguna correlación anatómica debido a la 

utilización de la PET sin TC. 
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Nuestros resultados con la PET/TC en el diagnóstico de infección de la 

columna vertebral son alentadores, con sensibilidad del 83%, especificidad 

del 88% y un sobresaliente VPP del 94%, lo cual hace de la técnica una 

herramienta indispensable para diferenciar la espondilodiscitis de otros 

procesos. Únicamente obtuvimos un resultado falso positivo de la PET/TC, 

que fue un paciente que tuvo un diagnóstico final de cambios post-fractura 

reciente. El estudio mostró como hallazgo más relevante, que la combinación 

de la PET/TC y la RM detecta la infección en el 100% de pacientes con 

espondilodiscitis, lo cual evita un retraso en el diagnóstico y sus consiguientes 

complicaciones potenciales. La PET/TC fue capaz de identificar otros focos de 

infección en el 22% de los pacientes con diagnóstico final de espondilodiscitis,  

encontrando 3 casos con EI y un caso con artritis séptica del hombro. Estos 

hallazgos modificaron de forma significativa el enfoque diagnóstico y 

terapéutico de los pacientes. 
 

Detección de procesos neoplásicos 
 
La EI puede ser un marcador de procesos neoplásicos ocultos152. Algunas 

bacterias causantes de EI se han reportado en asociación con cánceres de 

colon. La relación más fuerte y mejor documentada es la infección por 

Estreptococo bovis, concretamente la subespecie gallolyticus, la cual se ha 

relacionado con la presencia de neoplasia gastrointestinal, que en la mayoría 

de los casos es un adenoma o un carcinoma colónico132,153. La detección de 

una neoplasia en el contexto de la EI, puede afectar significativamente otras 

decisiones terapéuticas y el tiempo de realización de la cirugía cardiaca. Por 

lo tanto, las perspectivas en el enfoque de la EI se deben basar en la 

implementación de pruebas diagnósticas disponibles y fáciles de realizar, que 

proporcionen un estudio general del paciente y datos rápidos sobre los 

distintos problemas, para así poder aplicar medidas específicas. En nuestra 

serie, la PET/TC detectó 3 lesiones colónicas, posteriormente confirmadas 

como neoplásicas, relacionadas con infección por Estreptococo bovis y 

Enterococo faecalis. Todas las lesiones neoplásicas fueron diagnosticadas en 

una etapa inicial y, por lo tanto, eran potencialmente curables, evidenciando 
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una vez más el importante valor añadido de la técnica PET/TC en este 

complejo escenario.  

 

Análisis visual y cuantitativo 
 

La interpretación clínica de los estudios PET/TC se realiza habitualmente 

mediante el análisis visual directo de las imágenes en cortes paralelos a los 

ejes axial, coronal y sagital. En la serie de pacientes con sospecha de EI e 

infección de los DEC, el criterio de infección fue visual, considerando como 

caso positivo el aumento de la captación focal o heterogénea de 18F-FDG en 

relación a las VN, VP o los DEC, presente tanto en la imágenes corregidas 

por atenuación como en las no corregidas.	Sarrazin y cols.125 estudiaron el 

valor de una escala semicuantitativa de 4 grados para la captación de 18F-

FDG, sin poder discriminar con precisión la infección en los pacientes con 

DEC. En nuestra serie hemos utilizado el SUVmax y 2 ratios del SUV (con la 

media del SUV del pool vascular y la media del SUV hepático), concluyendo 

que el SUVmax es el parámetro semicuantitativo más adecuado, con una 

sensibilidad y una especificidad superiores al 90%. Sin embargo, no 

evidenciamos un valor adicional al utilizar el SUVmax en comparación con el 

análisis visual, por lo que la evaluación semicuantitativa no debe ser 

recomendada en la práctica clínica diaria para el diagnóstico de la infección 

en estos pacientes. 

 

En la serie de casos con sospecha de espondilodiscitis, el criterio de infección 

fue visual, considerando como positivo una captación de 18F-FDG mayor a la 

captación de la médula ósea en las vértebras adyacentes y/o captación de 

tejidos blandos adyacentes.	 Hungenbach y cols.154, encontraron que el 

análisis del patrón de captación de la 18F-FDG, de acuerdo con la gravedad 

de la enfermedad en una escala semicuantitativa, proporcionaban resultados 

fiables para el diagnóstico o exclusión de la espondilodiscitis. Debido a la alta 

especificidad de este método, un resultado negativo de la PET/TC, reducía la 

necesidad de intervención quirúrgica en aquellos pacientes con resultados 

dudosos. En nuestra serie de casos, la cuantificación usando el SUVmax  
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mostró diferencias significativas en la captación de 18F-FDG entre pacientes 

infectados y los no infectados (p <0,005), pero estos resultados fueron pobres 

en comparación con la evaluación visual, sobre todo debido a la baja 

sensibilidad de sólo el 56%. Sin embargo, si corregíamos el SUVmax usando 

la captación de fondo de un área de la columna vertebral, mejorábamos 

significativamente la discriminación entre los pacientes infectados y los no 

infectados (p <0,001), con una mejora en la sensibilidad de 56% al 89%, y 

100% de especificidad en ambos análisis. 

 
Inclusión de la PET/TC en los nuevos algoritmos diagnósticos  
 
En la más reciente guía (2015) de la Sociedad Europea de Cardiología49 la 

PET/TC ha sido incluida dentro de los criterios mayores de Duke en la 

sospecha de EVP, considerando positivo para EI la captación anormal de 18F-

FDG alrededor de la VP. Además, la PET/TC fue incluida dentro del algoritmo 

diagnóstico como una prueba de imagen en la detección de eventos 

embólicos, tanto en la sospecha de EVN como en la EVP (Figura 16). Sin 

embargo, la técnica no fue incluida en el diagnóstico de la infección de los 

DEC, al considerar que no  existían datos suficientes. 

                         
 Figura	16.		Algoritmo	diagnostico	de	EI	de	la	

Sociedad	Europea	de	Cardiología	201549.	
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Nuestro trabajo en EI e infeccion relacionada a los DEC dio lugar a un análisis 

editorial perspectivo publicado en el mismo número de la revista155. En esta 

editorial, Gomez y cols., realizan inicialmente un repaso de las principales 

características clínicas y epidemiológicas de la EI y de la infección 

relacionada a los DEC, señalando posterioremente las dificultades en el 

diagnóstico de la enfermedad, relacionadas principalmente a la presencia de 

materiales intracardiacos implantables, planteando así la necesidad clínica 

apremiante de nuevas herramientas diagnósticas. Los autores realizaron un 

análisis detallado de los resultados de nuestro estudio y los compararon con 

los datos previamente publicados. Posterior al análisis de nuestro trabajo, 

recomiendan el uso de la PET/TC como herramienta diagnóstica en todos los 

pacientes posibles, ya que proporciona información complementaria a la ETT 

y la ETE a nivel cardiaco, así como información en el resto del cuerpo de 

focos de infección extracardiacos y posibles complicaciones. El grupo de 

expertos llego a la conclusión que ha llegado el momento de propagar un 

mensaje claro: implementar la utilización de la PET/TC con 18F-FDG en el 

algoritmo diagnóstico de los pacientes con sospecha de EI e infección 

relacionada a los DEC.  

 

De acuerdo a lo anterior y según los resultados de nuestra serie, 

consideramos que la PET/TC debe incluirse en el algoritmo diagnóstico de EI, 

tanto en la sospecha de infección de las VP como de los DEC, reduciendo la 

tasa de pacientes mal diagnosticados. También consideramos que la técnica 

debe ser de elección en la detección de complicaciones sistémicas, tales 

como émbolos sépticos y neoplasias insospechadas, influenciando de forma 

sustancial el manejo y el pronóstico de los pacientes. Pese a que la técnica no 

demuestra ser útil en el diagnóstico de EVN, en este grupo de pacientes 

mejora significativamente la detección del origen de la infección. 

 

La PET/TC se debe considerar en la evaluación de los pacientes con 

sospecha de espondilodiscitis, principalmente en aquellos pacientes en los 

que la RM es sugestiva de infección pero no presentan afectación de partes 

blandas, evitando falsos positivos en los resultados. La cuantificación con el

Discusión	



	 	 	

65	
	 	

 

SUVmax, especialmente corregido por el valor medio del SUV de fondo, 

discrimina la infección de la columna vertebral de otros procesos. Los 

resultados de nuestra serie indican que la PET/TC es una técnica 

complementaria a la RM en el diagnóstico de espondilodiscitis infecciosa. 
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Conclusiones 
 
 

 

1. La PET/TC ha demostrado ser una técnica con un alto rendimiento 

diagnóstico en los pacientes con EVP, no obstante su rendimiento 

diagnóstico es subóptimo en la EVN. 

 

2.  La PET/TC ha demostrado ser una técnica con un alto rendimiento 

diagnóstico en los pacientes con EI relacionada a los DEC, así como  

para la identificación de infección de los diferentes componentes de los 

dispositivos. 

 

3. El papel que juega la PET/TC  en la detección de embolias sistémicas 

hematógenas en los pacientes con ICV es muy importante, al permitir 

realizar una valoración integral con una sola técnica diagnóstica. 

 

4. La PET/TC es útil en la detección de otras etiologías infecciosas en los 

pacientes con sospecha de ICV, al determinar en un número 

considerable de pacientes el origen de la infección. 

 

5. El valor añadido de la PET/TC en la detección de neoplasias malignas 

en los pacientes con ICV es importante al realizar un diagnóstico 

precoz con impacto en el tratamiento y en el pronóstico de estos 

pacientes. 

	

6. La concordancia interobservador de la técnica fue muy alta. El SUVmax 

fue el método más efectivo para determinar la infección. Sin embargo, 

no encontramos mejorías significativas al utilizar los métodos 

semicuantitativos en términos de sensibilidad y especificidad al 

compararlos con el análisis visual. 
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7. La PET/TC ha demostrado ser una técnica con un alto rendimiento 

diagnóstico en los pacientes con espondilodiscitis hematógena. 

 

8. En la espondilodiscitis hematógena, la PET/TC presenta valores de 

especificidad y VPP superiores a la RM, debido principalmente al 

numero de falsos positivos de la RM en los pacientes con 

espondiloartropatias degenativas y fracturas vertebrales. 

 

9. El estudio PET/TC permite una valoración integral de los pacientes en 

una sola técnica, identificando la infección y otros posibles focos de 

infección a distancia, en los pacientes con espondilodiscitis 

hematógena. 

 

10.  El SUVmax es capaz de diferenciar la espondilodiscitis de otros 

procesos de la columna. El uso de SUVmax corregido por el valor del 

SUVmax del fondo, tiene un mayor nivel de significancia que el uso del 

SUVmax únicamente.	
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