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Endarteritis infecciosa en 
conducto arterioso persistente 
y embolismo pulmonar séptico

Sr. Editor:

La endarteritis infecciosa fue la causa más frecuente de
muerte en pacientes con conducto arterioso persistente
(CAP) antes de la introducción de la terapia antibiótica y el
cierre quirúrgico de éste1; sin embargo, actualmente es una
complicación rara2. La endarteritis infecciosa es especial-
mente infrecuente en pacientes asintomáticos, sobre todo si
el CAP es silente a la auscultación cardiaca, y en este grupo
son muy pocos los casos referidos en la bibliografía3. 

Presentamos el caso de una mujer de 56 años de edad,
con antecedentes personales de CAP detectado en la adoles-
cencia a raíz de la auscultación de un soplo cardiaco. Acu-
dió a urgencias por fiebre fluctuante sin foco aparente y es-
casa respuesta a los antitérmicos habituales, junto con una
pérdida de 5 kg de peso de 2 meses de evolución. 

Tras su ingreso se obtuvieron 3 hemocultivos que fueron
positivos para Streptococcus viridans. Se solicitó una ecocar-
diografía transtorácica en la que se observó un ventrículo iz-
quierdo con función sistólica conservada, insuficiencia aórtica
ligera y una estructura fijada a la pared de la arteria pulmonar
con movimiento errático indicativo de vegetación (fig. 1). Con
el diagnóstico de endocarditis infecciosa bacteriana subaguda
se inició tratamiento con penicilina G y gentamicina.

La evolución de la paciente fue, en principio, satisfacto-
ria. A los 10 días del ingreso presentó un nuevo pico febril
acompañado de dolor en el costado derecho de tipo pleuríti-
co. Se realizó una radiografía de tórax en la que se apreciaba
un aumento de densidad en el lóbulo inferior del pulmón de-
recho. Una nueva ecocardiografía transtorácica mostró la
desaparición de la vegetación que previamente existía. La
sospecha de embolismo pulmonar, de probable origen sépti-
co, se confirmó mediante la realización de una gammagrafía
pulmonar de ventilación-perfusión. Se estableció el diagnós-
tico de endarteritis bacteriana subaguda sobre CAP, compli-
cada con embolismo pulmonar séptico. Se completó el trata-
miento antibiótico durante 4 semanas con penicilina y 2
semanas de gentamicina. La paciente fue dada de alta pen-
diente de cierre del CAP.

La incidencia de CAP ha aumentado espectacularmente
en las últimas 2 décadas, debido al incremento en la supervi-
viencia de niños prematuros, situándose actualmente en tor-
no al 0,02-0,04% de los nacidos a término4. Las complica-
ciones más frecuentes del CAP son la insuficiencia cardiaca
izquierda y la endocarditis infecciosa (endarteritis)1. 

El cierre quirúrgico o percutáneo del CAP está indicado
prácticamente en todos los casos, salvo en los que han desa-
rrollado hipertensión pulmonar grave e irreversible y en los
que presentan un CAP silente (pacientes asintomáticos y sin
soplo audible). También deben ser intervenidos todos los
pacientes que han presentado un episodio de endarteritis5,6.
En pacientes con CAP pequeño, asintomático, pero audible
en la auscultación, el cierre de éste es un tema controvertido
y no hay una recomendación clara en las guías de práctica
clínica6-8.

Este caso corresponde a una paciente con un CAP peque-
ño, asintomático, sin ningún procedimiento de riesgo previo,
que desarrolla una endarteritis infecciosa, complicada con
embolismo pulmonar séptico. De esta manera, se muestra
que la endarteritis infecciosa puede aparecer como una com-
plicación del CAP, aunque sea excepcional en pacientes
asintomáticos. Como muestra el caso expuesto, el riesgo de
infección está presente incluso en conductos pequeños asin-
tomáticos, y, por tanto, se debería considerar su cierre profi-
láctico.
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Fig. 1. Ecocardiograma transtorácico (eje paraesternal corto). Se
aprecia la arteria y la válvula pulmonar con una estructura fijada a la
pared arterial que indica la presencia de una vegetación.
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Cardiopatía hipertensiva: propuesta
de clasificación clínica

Sr. Editor:

La hipertensión arterial (HTA) es altamente prevalente1-3

y origina numerosas complicaciones; entre éstas, las más
frecuentes e importantes son las cardiacas3-5. Pese a ello, no
disponemos de ninguna clasificación de la cardiopatía hiper-
tensiva (CH) con utilidad práctica. Se presenta una nueva
clasificación de la CH tricotómica, similar a la tumor, node,

metastasis (TNM) para el cáncer.
La HTA provoca alteraciones estructurales y funcionales

del corazón que afectan al miocardio auricular y ventricular,
y a las arterias coronarias epicárdicas e intramurales6-13. De
ahí nacen las 3 principales cardiopatías de la HTA: insufi-
ciencia cardiaca, isquemia miocárdica y fibrilación auricu-
lar, que pueden aparecer solas o combinadas, con diferente
gravedad y en diferentes fases evolutivas.

Sin embargo, la definición y las clasificaciones de la CH
publicadas hasta ahora no son unánimes ni incluyen todas
estas posibilidades. La primera, propuesta por la New York

Heart Association, hacía equivalente la CH a la insuficiencia
cardiaca en un paciente con HTA14. Posteriormente, se ha li-
mitado la definición de CH a la presencia de hipertrofia ven-
tricular izquierda hipertensiva15 o, como mucho, de disfun-
ción diastólica16 u otras anormalidades puramente
hemodinámicas17. Las diferentes clasificaciones de CH pro-
puestas (tabla 1) adolecen de la misma cortedad18-22, a pesar
de la importancia que las directrices de práctica clínica otor-
gan a la detección de complicaciones en la HTA a la hora de
plantear el tratamiento23.

Proponemos que se utilice el término «cardiopatía hiper-
tensiva» para englobar el complejo y variable conjunto de
efectos que provoca en el corazón la elevación crónica de la
presión arterial en el paciente con HTA. Se incluirían así la
presencia de signos anatómicos16 o bioquímicos17,24 de hiper-
trofia ventricular izquierda o disfunción ventricular, sea
diastólica o sistólica, de isquemia miocárdica y de alteracio-
nes del ritmo.

En consecuencia, proponemos una clasificación tricotó-
mica de la CH que contemple las 3 manifestaciones princi-
pales citadas. Este tipo de clasificación es muy frecuente; la
de más solera es la TNM, que lleva más de 50 años en uso
en oncología. A cada uno de los 3 encabezamientos se asig-
na ulteriormente una gradación de 0 a 3 (desde las formas
más ligeras o iniciales a las más graves o avanzadas), tam-
bién de empleo corriente en cardiología.

En la tabla 2 se resume la clasificación propuesta. La de-
nominación «VIA» hace referencia a los 3 principales com-
ponentes: ventrículo, isquemia y arritmia. En cuanto a la
afección ventricular, las 3 categorías seleccionadas corres-
ponden a las 3 fases de la antigua «cardiopatía hipertensi-
va»: hipertrofia ventricular izquierda (diagnosticada por
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