
■ INTRODUCCIÓN

La endocarditis infecciosa posee una incidencia
global que oscila entre 2 y 12 casos por 100.00 habi-
tantes al año, según los distintos estudios (1). La ma-
yoría de las veces está producida por Streptococos vi-
ridans o estafilococos, sin embargo son numerosos
los microorganismos que pueden producirla (2). 

Presentamos a continuación un caso de endo-
carditis infecciosa producida por Streptococcus aga-
lactiae.

■ CASO CLÍNICO

Paciente de 56 años con antecedentes de diabe-
tes tipo 2 y obesidad. Ingresa por cuadro de varias se-
manas de evolución de fiebre, escalofríos, malestar ge-
neral, vómitos y dolores difusos en el tórax y la región
lumbar. A la exploración presenta aceptable estado ge-
neral, temperatura 39ºC, y soplo sistólico de intensidad
II/VI en el foco mitral irradiado a la axila izquierda,
mientras que el resto de la exploración es normal.

En los análisis de sangre aparecen leucocitos
11.400/mm3 (69% granulocitos), plaquetas
92.000/mm3, velocidad de sedimentación globular 52
mm en la primera hora, glucosa 281 mg/dl, triglicéri-
dos 279 mg/dl y fosfatasa alcalina 322 UI/l, mientras
que el resto del hemograma, bioquímica y coagula-
ción son normales. En la orina se detectan 100 mg/dl
de proteínas, 250 mg/dl de glucosa y 25 hematíes por
campo en el sedimento.

En el electrocardiograma se observa un hemi-
bloqueo anterior como única alteración. Las radiogra-

fías de tórax y de la columna vertebral, y la ecografía
y la tomografía computarizada abdominales son nor-
males. La ecocardiografía muestra una válvula mitral
desestructurada y con prolapso de ambas valvas.

En los hemocultivos crece Streptococcus agalac-
tiae, por lo que se instaura tratamiento con cefotaxi-
ma a la dosis de 1 gramo cada 8 horas por vía intra-
venosa. En un principio se produce una buena
respuesta clínica, con desaparición de la fiebre, pero
5 días después de iniciarse el tratamiento la paciente
comienza a notar palpitaciones, disnea y ortopnea, y
reaparece la fiebre. En ese momento el soplo sistólico
posee una intensidad de IV/VI, y se auscultan abun-
dantes crepitantes en ambas bases del tórax. Las nue-
vas radiografías de tórax reflejan alteraciones alta-
mente sugestivas de edema agudo de pulmón. La
ecocardiografía de control pone de manifiesto una
mayor desestructuración de la válvula mitral, presen-
cia de vegetaciones en ambas valvas de la válvula
mitral e insuficiencia mitral severa. Pese al tratamien-
to intensivo con diuréticos, vasodilatadores, agentes
inotrópicos, penicilina a altas dosis y gentamicina,
evoluciona desfavorablemente, desarrolla un bloqueo
aurículoventricular de tercer grado, que requiere la
implantación de un marcapaso temporal, y fallece
unas 12 horas después de iniciarse el cuadro de dis-
nea, mientras estaban realizándose los preparativos
para someterla a tratamiento quirúrgico.

■ DISCUSIÓN

Streptococcus agalactiae con frecuencia forman
parte de la flora respiratoria, genital e intestinal en el
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hombre. Como patógeno, es importante sobre todo
por producir meningitis y septicemia en los niños re-
cién nacidos, e infecciones puerperales (3). En los
adultos no gestantes sólo ocasionalmente provoca in-
fecciones de úlceras de decúbito, pielonefritis,
endometritis, artritis, neumonía, endocarditis y otras
infecciones localizadas. Generalmente afecta a pa-
cientes con factores predisponentes como diabetes,
alcoholismo, neoplasias, hepatopatía, insuficiencia
renal, enfermedades neurológicas o adicción a las
drogas (4-6).

Se han descrito unas cuantas decenas de ca-
sos de endocarditis de la válvula mitral provocados
por S. agalactiae. En general, estas infecciones se
caracterizan por tener un pronóstico peor que las
producidas por la mayoría de los otros gérmenes
(7-9).

En nuestra paciente resulta especialmente lla-
mativa la extraordinaria agresividad y la fatal evolu-
ción de la infección, pese al tratamiento con cefota-
xima, un antibiótico eficaz contra dicho
microorganismo (10).
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