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La endocarditis infecciosa, aunque infrecuente, si-
gue produciendo una importante morbilidad y morta-
lidad. Sólo uno de cada 1.000 ingresos en el hospital
es debido a endocarditis infecciosa y su incidencia 
se estima entre 40 y 60 casos por 1.000.000
personas/año. A pesar de la disminución de la fiebre
reumática, el mejor tratamiento de las infecciones fo-
cales o el empleo sistemático de profilaxis antibiótica,
su incidencia no ha disminuido en los últimos 30
años1. Más que una enfermedad única, lo que común-
mente llamamos endocarditis infecciosa no es sino un
grupo de infecciones diversas, con aspectos epidemio-
lógicos, clínicos, pronósticos y evolutivos muy dife-
rentes pero con un par de cosas en común: su localiza-
ción en el endocardio valvular o mural y la lesión
fundamental, la vegetación constituida por material fi-
brinoplaquetario, escasamente inflamatorio y lleno de
microorganismos. Es el tipo de microbio, más que las
características del paciente, lo que determinará la clí-
nica, la evolución y el pronóstico de la infección.

En las dos últimas décadas ha habido grandes avan-
ces en el conocimiento de la endocarditis infecciosa y
se han introducido nuevos procedimientos diagnós-
ticos, tanto en el ámbito de la imagen como de la mi-
crobiología2,3. Distintas sociedades médicas, incluida
la Sociedad Europea de Cardiología, han publicado
documentos de consenso destinados a promover el
conocimiento de la infección, las bases clínico-micro-
biológicas del diagnóstico y el mejor tratamiento mé-
dico y quirúrgico disponibles en la actualidad4. Sin
embargo, estas innovaciones no han mejorado el pro-
nóstico de los pacientes con endocarditis y algunas in-
fecciones aún determinan tasas de mortalidad del or-
den del 40-50%5. Sin duda, son las infecciones de las
válvulas protésicas y las producidas por organismos
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muy virulentos las que llevan asociadas las tasas de
mortalidad más elevadas; sin miedo a equivocarnos, de
las más altas entre las enfermedades infecciosas.

A nuestro juicio, la introducción de nuevos antibió-
ticos con acción bactericida más rápida e intensa no va
a mejorar sustancialmente el pronóstico de los pacien-
tes con endocarditis infecciosa. Creemos, sin embargo,
que sólo la más rápida detección de los pacientes de
alto riesgo y una intervención quirúrgica precoz, antes
del desarrollo de complicaciones graves6, pueden evi-
tar la que de otra manera sería una evolución inexora-
ble fatal. En este punto radica el mayor interés del artí-
culo publicado en este número de REVISTA ESPAÑOLA

DE CARDIOLOGÍA por Manzano et al7.
Los autores analizaron los síndromes coronarios

agudos en una extensa serie de pacientes con endocar-
ditis con un perspicaz enfoque, dada la escasez biblio-
gráfica y la penuria de información sobre las caracte-
rísticas de estos enfermos. En este sentido, el trabajo
de Manzano et al7 aporta una detallada descripción clí-
nica y patológica que nos permite comprender mejor
un problema que, aunque infrecuente, tiene gran im-
portancia pronóstica. La observación de que los pa-
cientes con síndrome coronario agudo fallecieron con
una frecuencia significativamente superior que los pa-
cientes del grupo control (el 64 frente al 32%) es una
información nueva con implicaciones prácticas. Estos
pacientes, que a menudo presentaron fiebre y dolor to-
rácico como manifestaciones iniciales, tenían infeccio-
nes de la válvula aórtica, la mitad de ellos presentaba
endocarditis protésica y con gran frecuencia tenían
grandes vegetaciones y extensión de la infección más
allá del anillo valvular.

No obstante, el estudio no nos permite conocer si la
presencia del síndrome coronario agudo es, por sí mis-
mo, un factor de riesgo independiente de mortalidad
en endocarditis, aunque parece verosímil que así pu-
diera ser. Seguramente se pueda establecer una asocia-
ción entre el síndrome coronario y el desarrollo de
shock cardiogénico y el fallecimiento de alguno de los
pacientes de la serie, pero la conjunción de factores de
riesgo en muchos enfermos –fracaso cardiaco, compli-
caciones perianulares, seudoaneurismas, fístulas, blo-
queo auriculoventricular y embolismos sistémicos–
nos impide entender cuál fue el papel del síndrome co-
ronario en la evolución fatal de la mayoría de ellos.
Posiblemente, sólo una serie mayor con un tratamiento

VÉASE ARTÍCULO EN PÁGS. 24-31



estadístico diferente podría responder a dicha pregun-
ta. Sin embargo, con los datos disponibles encontra-
mos otro factor, crucial para entender el rápido desa-
rrollo de tan extensas lesiones cardiacas y las
complicaciones observadas: «el factor microbiano». El
64% de los casos diagnosticados en esta serie eran in-
fecciones causadas por estafilococos y, en menor nú-
mero, por levaduras.

Staphylococcus aureus es, entre los patógenos endo-
cárdicos, el que con mayor frecuencia determina las
lesiones más extensas y graves que afectan no sólo a
los velos valvulares, sino que se extienden profunda-
mente al anillo valvular, el miocardio subyacente y el
aparato de sostén. Cuando actúan sobre una válvula
protésica, la invasión del miocardio puede darse por
segura8. Una capacidad invasiva similar puede obser-
varse en la endocarditis producida por estafilococos
coagulasa negativos cuando asientan tanto sobre una
válvula protésica como sobre una natural9,10. Esta ca-
pacidad invasiva, junto con la diseminación de la in-
fección por el torrente circulatorio con embolismos ce-
rebrales y miocárdicos, explica la elevada mortalidad
de la endocarditis estafilocócica. Por esta razón, cree-
mos que el aislamiento de S. aureus en un paciente
con endocarditis izquierda constituye la principal se-
ñal, y a veces la más precoz, de que estamos ante un
enfermo con alto riesgo de mortalidad y obliga a una
rápida actuación que a menudo debe incluir una susti-
tución valvular urgente.

Nueve de los 14 pacientes estudiados por Manzano
et al7 fueron operados, la mayoría de ellos de manera
urgente, de los cuales 5 fallecieron. En otros 3 la susti-
tución valvular no se pudo realizar por causas diversas
y todos fallecieron. Sólo 2 pacientes no necesitaron ci-
rugía y sobrevivieron a la infección, ambos con infec-
ciones por organismos poco virulentos. Estos datos
dan idea de que la cirugía cardiaca en estos pacientes
con infecciones estafilocócicas, aunque con riesgos de
mortalidad aún muy elevados, ofrece una posibilidad
de supervivencia. Como ya se señaló hace casi 30
años11, una indicación más precoz de la cirugía cardia-
ca, incluso antes del desarrollo de fracaso cardiaco y

otras previsibles complicaciones, podría ser, en el esta-
do actual del arte, la única manera de disminuir la
mortalidad de la endocarditis estafilocócica.
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