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A pesar de los avances en el diagnóstico y tratamien-
to de la endocarditis infecciosa (EI) en las últimas dos
décadas, la mortalidad de esta afección sigue siendo
elevada. Oscila entre un 15 y un 27%, como se de-
muestra en el artículo de Casabé et al y en otras series1-3.
Es probable que esta mortalidad se deba a un perfil di-
ferente de la EI, que en la actualidad se presenta en for-
ma más compleja. Por este motivo, hoy día es impor-
tante identificar los factores predictores de mortalidad
en las distintas poblaciones, con el fin de cambiar el
pronóstico de la enfermedad.

Los cambios en el espectro clínico de la EI a través
de los años están bien documentados en la bibliografía2.
Éstos son el envejecimiento de la población, los cam-
bios en la enfermedad cardíaca subyacente, el desplaza-
miento de la valvulopatía reumática por valvulopatías
degenerativas, congénitas y mixomatosas, y un mayor
porcentaje de pacientes en los que no se identifica una
enfermedad cardíaca predisponente. Al mismo tiempo,
hay un aumento progresivo de pacientes con dispositi-
vos intravasculares, prótesis cardíacas y marcapasos en-
docavitarios, y un mayor número de enfermos someti-
dos a procedimientos médicos invasivos, como diálisis,
cirugía extracorpórea, canulación endovenosa prolon-
gada. Por último, en las poblaciones urbanas se detecta
un número creciente de usuarios de drogas intraveno-
sas, todo lo cual se asocia a un cambio en el espectro
microbiológico. Ejemplos de estos cambios son la re-
ducción de las EI producidas por estreptococos del gru-
po Viridans en aproximadamente un 35%, con un au-
mento de los Staphylococcus aureus en un 50%. Existe,
además, un incremento de otros estreptococos, con un

ED I TO R I A L E S

Desafíos actuales de la endocarditis infecciosa
Sandra Braun

Departamento de Enfermedades Cardiovasculares. Hospital Clínico Universidad Católica de Chile.
Santiago. Chile.

Correspondencia: Dra. S. Braun.
Departamento de Enfermedades Cardiovasculares. Hospital Clínico.
Universidad Católica de Chile.
Marcoleta, 367. Santiago. Chile.
Correo electrónico: vbraun@puc.cl

marcado descenso de las EI con hemocultivos negati-
vos a cerca del 5%4.

Uno de los cambios en el espectro microbiológico
procede del progresivo aumento de Staphylococcus

aureus como agente causal de las EI, especialmente en
prótesis, como confirman Casabé et al1. Este microor-
ganismo produce un cuadro tóxico infeccioso grave,
rápidamente progresivo, altamente embolígeno con di-
seminación y extensión de la infección, que conduce
con rapidez a la destrucción valvular y a la muerte por
compromiso multisistémico. Muchas veces carece de
las manifestaciones físicas de EI en su inicio. A su vez,
la alta virulencia de los Staphylococcus aureus proba-
blemente explica el número creciente de válvulas que
se infectan sin una enfermedad cardíaca previa (el
41% en la serie de Casabé). Publicaciones recientes
han demostrado un espectacular aumento de la fre-
cuencia de las bacteremias por Staphylococcus aureus,
asociadas a una mayor resistencia antibiótica. Este in-
cremento se explica, en parte, por el progreso en las
terapias y la evolución de las intervenciones médicas,
el número creciente de procedimientos invasores, del
uso de aparatos protésicos y de catéteres intravascula-
res, lo que ha resultado en una gran población en ries-
go5. También debemos considerar la aparición de
usuarios de drogas intravenosas con EI, cuatro pacien-
tes en esta serie, que en un 74% se infectan con este
microrganismo, con un compromiso predominante de
la válvula tricúspide (70%)6. El riesgo que presentan
estos pacientes de desarrollar una EI fluctúa entre un 3
y un 25%. Por este motivo, algunos autores recomien-
dan efectuar un ecocardiograma en todo paciente con
una bacteremia por Staphylococcus aureus que no res-
ponda con prontitud a la terapia antibiótica.

Entre los grandes avances que han permitido el
cambio de pronóstico de la EI se encuentran el desa-
rrollo de las nuevas técnicas de diagnóstico bacterioló-
gico y el ecocardiograma, que permite visualizar las
lesiones características de la EI y sus complicaciones.
Con respecto al tratamiento, no cabe duda de que los
antibióticos y la cirugía cardíaca cambiaron radical-
mente el curso clínico y el pronóstico de esta enferme-
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dad.
Las nuevas técnicas microbiológicas han permitido

reducir a un mínimo el porcentaje de hemocultivos ne-
gativos en pacientes que no han recibido tratamiento
antibiótico previo al diagnóstico de la enfermedad.
Así, el registro ICE-RD (International Collaboration
on Endocarditis investigation-Retrospective Data) que
incluye cerca de 2.200 pacientes que cumplen con cri-
terio de EI definitiva (Duke) comunica sólo un 2% de
hemocultivos negativos4. Las técnicas microbiológicas
actuales, con métodos automatizados, períodos de in-
cubación prolongados, el uso de medios de cultivo en-
riquecidos y cultivo de tejidos, permiten identificar
microorganismos de difícil desarrollo. Las pruebas se-
rológicas posibilitan la identificación de bacterias fas-
tidiosas causantes de un reducido porcentaje de EI,
cuyo diagnóstico de otra manera sería difícil de esta-
blecer. Las nuevas técnicas moleculares (reacción en
cadena de la polimerasa y análisis secuencial del ADN
amplificado) están resultando ser de gran utilidad para
mejorar la detección e identificación de agentes causa-
les no cultivables de la EI7. A pesar de todos estos
avances, el porcentaje de hemocultivos negativos en
las distintas series tiene una gran dispersión, entre el
2,5 y 31%2. En un elevado porcentaje de estos casos
existe el antecedente de tratamiento antibiótico previo
a la toma de muestras de sangre. En estas circunstan-
cias, las resinas captadoras de antibióticos pueden me-
jorar el rendimiento diagnóstico en un reducido núme-
ro de casos. Éste es uno de los puntos que se pueden
mejorar si se considera antes la posibilidad de la enfer-
medad y se aplican todas las herramientas microbioló-
gicas disponibles hoy día, como ha demostrado el
ICE-RD4.

El ecocardiograma también constituye un avance
fundamental en el diagnóstico de esta enfermedad. Si
bien el ecocardiograma transtorácico fue inicialmente
una importante herramienta para el diagnóstico de EI,
el ecocardiograma transesofágico es el que tiene una
mayor sensibilidad y especificidad, ya que permite
discernir estructuras de hasta 1 mm de tamaño, como
es el caso de las vegetaciones, perforaciones valvula-
res y abscesos menores de 5 mm. Es también el mejor
método para evaluar las prótesis valvulares cardíacas.
La sensibilidad del ecocardiograma transesofágico
para detectar vegetaciones fluctúa entre el 87 y el
100%, y la especificidad entre el 91 y el 100%. Para
la detección de abscesos, la sensibilidad es del 80-
87%. Es importante destacar que el valor predictivo
negativo del ecocardiograma transesofágico es del
98%9. El examen tiene limitaciones cuando la infec-
ción es muy inicial, cuando han embolizado las vege-
taciones, o cuando existen lesiones valvulares previas,
reumáticas o degenerativas que, en ocasiones, hacen
imposible identificarlas, así como en el estudio de las
válvulas protésicas en que se agregan artefactos pro-
ducidos por el material protésico y la atenuación

acústica.
Con la introducción de los antibióticos, la mortali-

dad de 100% se redujo a cifras menores del 30%. Sin
embargo, a pesar de que hoy día contamos con una
amplia diversidad de antibióticos, la aparición de re-
sistencia antibiótica de los microorganismos patóge-
nos en muchas ocasiones limita las opciones terapéuti-
cas.

La cirugía cardíaca oportuna, que permite erradicar
el foco infeccioso y corregir las complicaciones mecá-
nicas de la EI que llevan a la insuficiencia cardíaca, es
el otro factor que ha influido en el cambio de pronósti-
co de la enfermedad. El porcentaje de pacientes que
requieren de cirugía es del 25-40% en hospitales gene-
rales y del 50-60% en centros de atención terciaria. La
mortalidad operatoria fluctúa entre 8 y el 16%10.

En el análisis clínico de la EI es difícil extraer con-
clusiones universales, debido a la baja incidencia de la
enfermedad y la imposibilidad de efectuar estudios
con un grupo control. Las publicaciones generalmente
corresponden a estudios observacionales restringidos a
unos pocos centros, cuyos resultados están influidos
por características regionales, socioeconómicas y po-
blacionales. Así, si se comparan los estudios de EI en
los países con inversión per cápita en salud semejante,
se observan claras diferencias regionales, incluso den-
tro de Europa. Esto ocurre, por ejemplo, en el espectro
microbiológico de los agentes causales y en el porcen-
taje de casos de resolución quirúrgica11,12. Por otro
lado, se ha demostrado que la incidencia de EI es ma-
yor en las poblaciones urbanas que en las rurales, lo
que puede estar reflejando el impacto del uso de dro-
gas intravenosa y otros factores socioeconómicos. Las
EI adquiridas en la comunidad tienen características
diferentes a las tratadas en centros de atención tercia-
ria, donde un elevado porcentaje de estos pacientes
son derivados para la resolución quirúrgica de sus
complicaciones. Éste es el caso de la población de pa-
cientes analizada por Casabé et al1. En general, los es-
tudios provenientes de centros terciarios incluyen a
pacientes de mayor complejidad, con un mayor núme-
ro de operaciones y una proporción más elevada de
pacientes con prótesis valvulares cardíacas y de mar-
capasos endocavitarios3,13.

Otro elemento que ha contribuido a cambiar nuestro
enfoque de la EI es el hecho de que los criterios de
diagnóstico son actualmente más estrictos. Desde 1994
se han incorporado los hallazgos ecocardiográficos
propios de la EI como un criterio diagnóstico mayor.
Esto ha permitido incorporar, en las series clínicas más
modernas, a pacientes que previamente no quedaban
clasificados como EI definitiva, ya sea porque no tení-
an confirmación histológica o una necropsia que con-
firmara la EI.

La población del estudio de Casabé et al cumple con
todas las características típicas de los pacientes de un
centro de referencia terciario, en la cual hay un núme-
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ro significativo de enfermos derivados para la resolu-
ción quirúrgica de su enfermedad1,13. Esto podría ex-
plicar que el 18% de los hemocultivos fueran negati-
vos, muchos de ellos con el antecedente de haber
recibido antibióticos previos al diagnóstico. De la mis-
ma forma, Casabé et al obtienen un elevado número de
EI en prótesis, el 39% de ellas tempranas, relacionadas
con cirugía extracorpórea, y un alto porcentaje de re-
solución quirúrgica de la EI (64%). Esta casuística es
en todo semejante a nuestra experiencia en el Hospital
de la Universidad Católica de Chile durante el período
1980-1999, un centro hospitalario de tercer nivel, en el
que analizamos 261 episodios consecutivos de EI y en
el que encontramos un 27% de hemocultivos negati-
vos, un 28% de EI en prótesis y un 52% de casos con
resolución quirúrgica3.

Los predictores de mortalidad identificados en la se-
rie de Casabé fueron la sepsis descontrolada y la insu-
ficiencia cardíaca avanzada. Estos predictores de mor-
talidad son propios de pacientes de centros terciarios y
reflejan básicamente la presencia de enfermedad muy
avanzada, una mayor virulencia de los microorganis-
mos involucrados y la presencia de daño valvular ex-
tenso.

Del análisis anterior se desprende que el abordaje
actual de la EI, a pesar de ser perfectible, es adecuado,
y que la mortalidad se debe al diagnóstico en una eta-
pa muy avanzada de la enfermedad. Es prioritario, por
ende, que la comunidad médica tome conciencia de
los cambios que ha experimentado el perfil epidemio-
lógico y clínico de la enfermedad, para poder identifi-
car a las poblaciones vulnerables. El envejecimiento
de la población, los cambios en los factores de riesgo
cardíacos, las poblaciones emergentes de inmunode-
primidos y usuarios de drogas intravenosas, el crecien-
te número de pacientes con el antecedente de haber
sido expuestos a procedimientos médicos invasivos o
portadores de dispositivos endovasculares, determinan
una población susceptible de desarrollar una enferme-
dad con aspectos clínicos y epidemiológicos entera-
mente diferentes.

No podemos dejar de mencionar la profilaxis de la
EI, que sería la manera más sencilla y económica de
evitar la enfermedad. Hasta el momento no ha sido po-
sible demostrar la efectividad de la profilaxis antibióti-
ca de EI. La American Heart Association ha estratifica-
do las condiciones cardíacas preexistentes de acuerdo
con el riesgo de presentar complicaciones y muerte
ante el desarrollo de EI, y han publicado las recomen-
daciones de profilaxis antibiótica para grupos específi-
cos de pacientes en relación con ciertos procedimientos
que se asocian a diferentes grados de bacteremias. Sin
embargo, no hay estudios suficientes que avalen estas

recomendaciones13. Existen estudios que están plante-
ando la posibilidad de reabrir los debates acerca del
daño potencial del uso indiscriminado de antibióticos
en la profilaxis de EI, que podría ser más dañina en la
población general que los beneficios no demostrados
de la profilaxis de EI4.

En conclusión, los predictores de malos resultados
del tratamiento de la EI están bien identificados y se
encuentran definitivamente relacionados con un diag-
nóstico tardío de la enfermedad. Es importante que la
comunidad médica sea informada sobre los cambios
en las características de los pacientes susceptibles de
contraer esta afección. El desafío del clínico en la ac-
tualidad es identificar a las poblaciones vulnerables,
para detectar la enfermedad a tiempo permitiendo una
terapia oportuna con buenos resultados.
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