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INTRODUCCION

La Endocarditis Infecciosa, es una entidad que se diagnostica
con poca frecuencia en nuestro medio, y se asocia a un alto indice de

mortalidad.

En el diagnostico diferencial de fiebre de origen indeterminado
(FOI) deben considerarse tres grandes grupos nosologicos: a)
enfermedades infecciosas; b) enfermedades del colageno; c)
neoplasias (1).

La endocarditis infecciosa, la fiebre tifoidea y la tuberculosis,
son las entidades mas importantes a considerar dentro del grupo de
enfermedades infecciosas (1).

Debido a una serie de factores que incluyenla mejor
expectativa de vida de pacientes con enfermedad cardiovascular, el
descubrimiento de nuevos antibioticos y la adiccion a drogas por via
venosa, el espectro clinico de la endocarditis infecciosa ha cambiado
durante la Gltima década, y el diagnostico clinico se ha hecho mas
dificil (2).

El presente trabajo, tiene el doble proposito de familiarizar al
médico guatemalteco con los nuevos conceptos sobre endocardits
infecciosa, con el deseo de que esto agilice el diagnostico y mejore el
tratamiento de sus pacientes y de conocer las caracteristicas de esta
enfermedad en nuestro medio, ya que a la fecha existe un solo
estudio sobre endocarditis infecciosa en Guatemala.

En el presente trabajg se analizan 14 casos de endocarditis
infecciosa diagnosticadas clinicamente en el Hospital San Juan de
Dios, durante el periodo 1968-1978. Cuarenta casos adicionales de
endocarditis infeccima diagnosticados macroscopicamente por
autopsia durante el mismo periodo de tiempo, no fueron incluidos
por no tener ni cultivos ni diagnostico microscopico.



OBJETIVOS

Objetivos Generales:

1.-

Conocer las caracteristicas de los casos de endocarditis
infecciosa diagnosticados en el Hospital General San Juan de
Dios, durante los afios de 1968 a 1978.

Objetivos Especificos:

1.

Tratar de orientar los criterios que existen sobre el diagnostico y
tratamiento de la endocarditis infecciosa, mediante un estudio
basado en las Gltimas experiencias clinicas y terapéuticas
reportadas en la literatura mundial.

Mencionar las principales complicaciones de los pacientes con
diagnostico de endocarditis infecciosa en nuestro medio.

Analizar la morbilidad y mortalidad de los pacientes con
diagnéstico de endocarditis infecciosa en el Hospital General
San Juan de Dios, en un periodo de 11 afios.

HIPOTESIS

La participacion de personal médico especializado en
enfermedades infecciosas e inmunologicas, ha difundido nuevos
conocimientos v como consecuencia, mejorado el diagnostico y
disminuido la mortalidad de la endocarditis infecciosa en el
Hospital General San Juan de Dios durante el periodo
1968-1978.




GENERALIDADES

DEFINICION Y CONCEPTO:

Se puede definir la endocarditis infecciosa, como la infeccion
aguda o cronica del endocardio y las valvulas cardiacas, ocasionada
por hongos y/o bacterias (3,4).

La infeccién de un ductus arterioso o una coartacion de la aorta
se clasifican como endarteritis, sin embargo por ser a menudo
indistinguibles de la endocarditis valvular, se les incluye dentro del

mismo grupo (4).
CLASIFICACION:

Existen dos métodos para clasificar la endocarditis infecciosa:

1.- Segiin el agente etiologico, por ejemplo: endocarditis a
estreptococo endocarditis a estafilococo, etc.; siendo éste el método
mas adecuado, ya que proporciona 1nformac10n sobre el curso
clinico, pronostico y tratamiento de 1a enfermedad.

2.- Seglin el curso clinico: endocarditis infecciosa aguda, si el
paciente sobrevive dias o semanas; endocarditis infecciosa subaguda,
si el paciente sobrevive de 6 a 12 semanas y endocarditis infecciosa
cronica, si el paciente fallece después de 12 semanas de enfermedad.

Esta clasificacién en funcién de la duracion de la enfermedad, es
de interés puramente historico, ya que con tratamiento -apropiado, la
mayoria de las endocarditis bacterianas curan.

Es importante mencionar ciertas asociaciones enire el curso
clinico de la enfermedad y el agente etiologico:

La primera, se refiere a los pacientes con endocarditis tipo
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fulminante, que generalmente se debe a Estafilococo coagulasa
positivo, Neisseria gonorrhoeae, Diplococcus pneumoniae o
Estreptococo beta hemolitico del grupo A, en pacientes con valvulas
cardfacas previamente normales. Una vez 1n1c1ada la infeccion, ocurre
severa destru.cclon valvula.r

La segunda, se refiere a pacientes con endocarditis subaguda o
cronica, en los cuales el curso de la enfermedad es més proiongado.
Estos pacientes generalmente presentan una infeccién por
Estreptococo viridans o Estafilococo coagulasa negativa, que ocurre
generalmente sobre una valvula premamente anormal El dafio
adJcmnal se instala lentamente.

Vale la pena mencionar que el Estreptococo viridans también
puede causar enfermedad fulminante en vélvulas normales, que el
Estafilococo aureus puede causar enfermedad subaguda y que el
enterococo cursa con enfermedad aguda y subaguda.

Los tratamientos inadecuados de la enfermedad pueden
modificar el curso clinico de la forma aguda a 1a forma subaguda.

FRECUENCIA:

En los Estados Unidos, la incidencia es mas o menos de 0.8 a 3
por mil admisiones hospitalarias, siendo el sexo masculino el mas
afectado (4,5). La edad ha aumentado durante los altimos treinta
afios. Antes de 1943, la edad promedio era de 39 afios. Estudios
recientes demuestran que el 50o/o de pacientes son mayores de 50
afios (4). Este cambio en la edad se debe principalmente a un mayor
promedio de vida en los pacientes con factores de riesgo de
enfermedad cardiovascular, a una menor incidencia de fiebre
reumatica y a un mejor reconocmuento de las enfermedades
valvulares congénitas y degenerativas.

Es importante mencionar que 1os hombres son afectados a edad

mayor y que las mujeres son usualmente afectadas antes de los 30
anos (5).




PATOGENIA:

En la mayoria de los casos, la infeccion bacteriana afecta
pacientes con cardiopatia reumética valvular. Ocasionalmente puede
afectar pacientes con cardiopatia congénita no necesariamente
valvular vy muy raras veces afecta las valvulas lesionadas por
arterioesclerosis y sifilis.

La valvula mitral es la més frecuentemente afectada, siguiéndole
en frecuencia la vilvula adrtica.

Las valvulas con dafio leve se encuentran mas frecuentemente
comprometidas que aquellas que presentan cicatrices extensas. Esta
aparente contradiccion puede deberse a que los pacientes con lesion
leve, teniendo mayor longevidad, tienen por consiguiente, un riesgo
de contraer la infeccidon mas prolongado (6).

La endocarditis bacteriana es complicacion frecuente de algunas
cardiopatias congénitas, principaimente de la persistencia del
conducto arterioso y los defectos del tabique interventricular. Rara
vez se presenta en los defectos del tabique interauricular.

La via de liegada de las bacterias al corazon es el torrente
sanguineo. Las bacterias penetran a la circulaciéon, algunas veces
durante procedimientos de cirugia menor, tales como, extracciones
dentales, manipulaciones de la uretra, infusiones intravenosas
prolongadas y procedimientos obstétricos. Otras causas que se
pueden mencionar, son las infecciones de los dientes, de la piel y del
tracto genitourinario; sin embargo, Dowling encontro que en la mitad
de los casos estudiados nohabia fuente de entrada aparente para la
infeccion. (7)

Es importante hacer mencidon que laadiccion a narcoticos,
especialmente la heroina, es un factor que frecuentemente
predispone a los individuos a contraer este tipo de infeccién. Cuando
la endocarditis infecciosa se debe a la inyeccion intravenosa de
materiales contaminados, la enfermedad es usualmente aguda y
envuelve a la vilvula tricuspidea con mayor frecuencia.

El asiento primario del desarrollo bacteriano suele localizarse

cerca del borde libre de la vilvula, en la linea de oclusion y sobre la
superficie de salida de la sangre. Esta localizaciobn favorece el
deposito de plaquetas y fibrina conduciendo ésto a la formacion de
una vegetacion, la que al crecer, puede extenderse sobre el
endocardio mural adyacente; mientras tanto, la hoja de la valvula
sufre necrosis gradual, y los capilares rara vez alcanzan la periferia del
4rea necrotica infectada. Ies nidos de bacterias en desarrollo, se
encuentran diseminados a través de la vegetacion y estan localizados
en la porcidn externa, avascular, donde se hallan protegidos de los
mecanismos de fagocitosis, este es el factor principal que permite la
supervivencia de las bacterias y 1a persistencia de la infeccion. A éstas
caracteristicas anatomapatologicas se atribuye el fracaso terapéutico
de drogas cuya accion solo es bacteriostética. K

A partir de la vegetacion, los microorganismos son diseminados
constantemente en la circulacion, sin embargo su permanencia en la
sangre es muy corta, ya que son destruidos en los Organos ricos en
retieuloendotelio, tales como higado, bazo y médula osea.

Las vegetaciones de la endocarditis bacteriana son friables, y en
ocasiones el movimiento y la corriente sanguinea que pasa sobre
ellas hacen que se desprendan fragmentos. Estas particulas son trans—
portadas en |z sangre a todas parfes del cuerpo, donde eventualmente
se alojan como émbolos, ’

El émbolo infectado y las bacterias libres que estin siendo

diseminadas constantemente a través del cuerpo, muy rara vez

originan abscesos metastasicos. Los organismos infectantes son poco
patogenos per se, y una vez separados de la proteccion de la
vegetacién son destruidos, a excepcion de el enterococo, el cual suele
producir supuracion en los lugares de embolia, especialmente el bazo.

ETIOLOGIA:

-

La bacteremia en la endocarditis bacteriana es generalmente
constante, y hemocultivos cuantitativos muestran que el nimero de
microorganismos por milimetro de sangre- también permanece
constante (8,9). En infecciones causadas por ‘estreptococo ¥
estafilococo, atn durante los periodos febriles se han encontrado 30
& menos bacterias por milimetro ciibico {4). En el paciente que no ha




recibido tratamiento previo, seis hemocultivos en 24 horas son
suficientes para aislar el microorganismo, gin embargo la regla en
endocarditis es que: “‘si el microorganismo no es encontrado en los
rimeros tres hemocultivos, dificilmente se encontrard en los
demas” (9,10).

En la endocarditis por hongos, generalmente se presentan
grandes émbolos que ocluyen los vasos, aln si los hemocultivos son
negativos, lo que es usual en éste tipo de infeccion. El
microorganismo puede ser aislado de los émbolos resecados por
procedimientos quirGrgicos.

Entre las bacterias, existen algunas que causan bacteremias
sostenidas y concomitantemente no desarrollan endocarditis, tales
como los bacilos entéricos gram negativos, salmonella, brucella y
meningococo. Por otro lado, existen otras bacterias gue raramente
causan bacteremias, a menos que exista una endocarditis asociada,
como por ejemplo el Estreptococo viridans, el Estafilococo albus y el
enterococo (4).

" Un gran niimero de bacterias han sido implicadas como causa de
endocarditis infecciosa. Sin embargo las mas frecuentes son las
siguientes:

MICROORGANISMOS Y ENDOCARDITIS *

1.- Estreptococos: .. ......ovvnienrutnraenns 600/0—800/0
E.VIFLdanSs: « c oo v o vrrserrmnsonnssnsssnnoss 300/0—400/0
ENErOCOCO: « v v v v v as e osnnasassosnasas 100/0
-Otros estreptococos: . ... .o 200f0—300/0

9. EstafiloCOCOS: v vvveeaninonnannesonrenan 100/0—300/0
B AULOUE. + oo v v esea s sssransaassnnanas 9o/0—2Tofo
B albUus: » o oveve v irva e lo/o—30/0

3.- Otros: gram negativos, hongos,

3o/0—100/0

NEUMOCOCD « « v v v o v v v s s s mmassonssscas e

* Adaptado de Kaye D. Infective
Endocarditis, Oct. 1976.

Estreptococos:

Anteriormente se ha hecho referencia de como Kaye encontro
en sus casos estudiados al estreptococo como causante de
endocarditis en un 60o/o a 800/o (4).

En otros estudios, Tompsett ha encontrado que el estreptococo
es el causante del 90o/o de los casos de endocarditis estudiados por
él (11).

Los grupos de estreptococos mas patogenos para el hombre son
los del grupo A y D. Actualmente el estreptococo alfa o viridans, ha
disminuido su frecuencia como causante de endocarditis, mientras
gue el enterococo ha aumentado. Kaye y sus colaboradores
encontraron en estudios efectuados entre 1932 y 1943, en 173
pacientes con endocarditis bacteriana, que solamente el 20/0 de éstas
eran causadas por enterococo, mientras que en estudios realizados
entre 1944 y 1960 el enterococo fue causante del 100/0 de los casos
estudiados (5).

Estafilococos:

Los estafilococos son causantes de cuadros fulminantes de
endocarditis. La frecuencia con gue se presenta este microorganismo
ha venido en aumento en los Gltimos afios debido al uso
intravenoso de heroina en adictos, y a la mayor frecuencia con que se
practica cirugia cardiovascular.

Kaye, noto un incremento en 1a incidencia de endocarditis por
estafilococo de Bo/o entre 1932 y 1943 a 90/0 de 1944 a 1960 (5).

Vogler, en estudios efectuados en 1948 y 1960 en 148 pacientes
con endocarditis, encontrd . que 45 de éstos presentaban
enfermedad secundaria « estafilococo (12).

Dowling, en revisiones de casos de endocarditis causadas por
estafilococo, encontro ciertos factores que predisponen a este tipo de
infeccion, Estos son: infecciones de la piel, abscesos localizados,
osteomielitis, sépsis puerperal e inyecciones intravenosas  de
productos contaminados. La preexistencia de dafio cardiaco existia
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en un 420/0 de los casos estudiados, dato que esta de acuerdo con la
cifra de 460/0 encontrada por Thayer (5).

En cirugia cardiovascular el Estafilococo albus es el causante
mas frecuente de endocarditis bacteriana, en el 750/0 de los casos,
mientras que en los adictos a la heroina el Estafilococo dorado es el

mas frecuente (560/0) (4).

Bogart, Hodges, Lewis y Fixley, en estudios recientes,
encontraron gue el Estafilococo aureus es ahora el germen mas
frecuentemente encontrado en pacientes con endocarditis bacteriana
post cirugia cardiovascular (13).

Neumococos:

I.a frecuencia del neumococo como causante de endocarditis
bacteriana va en decrescendo en los Ultimos afios. En estudios
realizados en el afio de 1930, se demostrd que el neumococo era
causante de un 80/o a 12 ofo de los casos de endocarditis
bacteriana (5).

En afios recientes la frecuencia del neumococo como germen
causal de endocarditis bacteriana ha disminuido de lo/o a bo/o. La
presencia de neumococo debe sospecharse en pacientes que presentan
simultdneamente neumonia y meningitis.

Hongos:

La endocarditis causada por hongos, ocurre en pacientes que se
encuentran recibiendo tratamientos prolongados con antibioticos o
esteroides, en cirugia cardiovascular y en adictos a narcoticos (5).

Las especies mas frecuentes son la cdndida y el histoplasma,
aunque pueden encontrarse blastomyces, coccidioides, aspergillus y
criptococcus,

La albicans es la especie de candida mas frecuentemente
responsable de endocarditis. Otras candidas responsables de ésta
enfermedad son: la candida parapsilosis, C. guilliermondi, C. krusei,
C. stellatoidea y C. tropicalis (5).
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En la infeccion causada por hongos la embolia de arterias de
grueso calibre es frecuente, particularmente en las extremidades
inferiores.

La vegetacion valvular de la céndida suele ser larga y friable,
presentando un diametro de 1.5a 5 cm.

La endocarditis ccasionada por aspergyllus, ha sido reportada
después de la insercion de una protesis de Starr-Edwars, y en un
prematuro de siete semanas de vida con diagnostico de eritroblastosis
fetal (5).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las manifestaciones clinicas en la endocarditis infecciosa,
dependen del microcrganismo causante. Por ejemplo, la secundaria a
Estreptococo viridans, tiene un inicio insidioso que incluye malestar
general, fiebre de tipo remitente y fatigabilidad; la causada por
estafilococo presenta fiebre alta, embolias multiples, hemorragia
subaracnoidea e insuficiencia cardiaca izquierda aguda, deblda ala
destruccion de la valvula adrtica.

Fiebre: s

La fiebre es el signo mas frecuente de la endocarditis infecciosa,
y puede estar presente en 980/0 de los casos. Usualmente es de tipo
remitente y rara vez intermitente o héctica. En algunos casos, la
elevacion de la temperatura puede ser minima o estar ausente por
periodos variables. La fiebre puede estar ausente en pacientes con
insuficiencia renal, con insuficiencia cardiaca congestiva, asi como en
pacientes que han estado tomando antipiréticos o que han recibido
antibioticos (5). La endocarditis secundaria ‘a gonococo, ha sido
reportada como causa frecuente de dos picos febriles al dia (4).

Soplos cardiacos:

Se encuentran ausentes en un 150/o de los casos, cuando la
lesién envuelve el endocardio mural y no las valvulas, o b1en durante
el inicio de las endocarditis de tipo fulminante. Los llamados soplos
cambiantes son raros, se auscultan en un 50/c & 106/o de los
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pacientes y se asocian a endocarditis de tipo agudo con destruccion
valvular rapida.

Pankey, ha enfatizado la importancia de analizar separadamente
la endocarditis bacteriana aguda de la subaguda cuando se estudia la
incidencia de soplos. En 167 pacientes con enfermedad subaguda,
99.50/0 tenian soplo, comparado con solo 870/o en un grupo de b4
pacientes con enfermedad aguda (14).

Lesiones en Piel y Mucosas:

Estas lesiones las podemos dividir en dos grupos: ihmunolégicas
y embolicas.

Entre las lesiones “inmunologicas’” tenemos las petequias, las
hemorragias en astilla y los nodulos de Osler.

Entre las lesiones “embéolicas” podemos mencionar las manchas
de Roth y las lesiones de Janeway.

Las petequias son las manifestaciones dérmicas mas comunes de
la endocarditis infecciosa. Se ven en un 20o/o a 40ofo de los
pacientes, especialmenie en aquellos con enf ermedad
prolongada (15). Se deben a vasculitis, y la biopsia demuestra una
proliferacion endotelial, sin evidencia de bacterias, ni de embolia (4).
Se encuentran principalmente en las conjuntivas, en donde pueden
presentar centros blanquecinos o grisiceos a los que muchos autores
dan significado diagnéstico (5). También pueden encontrarse en la
mucosa oral y en las extremidades.

Otra lesidn importante de mencionar, son las llamadas
hemorragias en astillas, que son lineas de color rojo obscuro debajo
de las ufias de las manos y de los pies, que en ausencia de
endocarditis infecciosa usualmente se deben a trauma local. Estas
hemorragias tienen valor diagnodstico cuando aparecen -
espontineamente en pacientes bajo observacion.

También pueden observarse los llamados nodulos de Osler, que

son lesiones intracutdneas, duras, nodulares y dolorosas, que miden
de 2 a 15 mm., son de color rojo plirpura, a menudo con centro

12

. . - Ey b N
“ S e
'

blanco e histologicamente corresponden a vasculitis y no a embolia.
Se observan mds frecuentemente en las yemas de los dedos de pies y
manos. N

Osler describi6 este tipo de lesiones en el 700/0 de los casos de
endocarditis infecciosa, sin embargo estudios recientes han
demostrado que son menos frecuentes, apareciendo en un 10o/0 a un
250/0 de los casos estudiados (15). S :

Los nodulos de Osler se observan mdis frecuentemente en la
endocarditis de larga duraciéon y no son patognomonicas, ya que
también se pueden observar en fiebre tifoidea, en infecciones
gonococcicas, en lupus eritematoso diseminado, en endocarditis
marantica, en anemia hemolitica y en pacientes que han tenido
cateteres arteriales infectados (4,16).

Otras lesiones caracteristicas en la endocarditis infecciosa, son
las manchas de Roth, que son lesiones ovaladas, palidas, rodeadas de
un irea de hemorragia, generalmente localizadas cerca del disco
optico en el fondo del ojo, presentes en el Bo/o de pacientes con
endocarditis. No son patognomonicas de ésta enfermedad y pueden
existir también en pacientes con anemia severa y en pacientes con
enfermedad colageno-vascular.

Las lesiones de Jemewey son madculas hemorragicas, no
dolorosas, que se encuentran en las palmas de ]as manos y los pies. Se
deben a embolias sépticas y es posible cultivar microorganismos de
ellas.

Los pacientes con endocarditis infecciosa, también pueden
presentar dedos en forma de palillo de tambor. Reportes antiguos

indican dedos en palillo de tambor en un 430/o a 68o/0 de los-

pacientes, mientras que estudios mas recientes han demostrado una
incidencia variable entre 100/0 a 500/o de los casos (15).

Esplenomegalia:
La esplenomegalia ha sido considerada por largo tiempo como

un hallazgo importante en los pacientes con endocarditis bacteriana
subaguda, y su frecuencia varia del 250/0 al 60o/o de los casos. Ante
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mayor duracion de la enfermedad, el bazo se hace mas palpable,
siendo ésta la razon por la cual, la esplenomegalia es menos comiin en
1a endocarditis bacteriana aguda.

Fenomenos Embdlicos:

La embolia de varios organos y tejidos, es una caracteristica
importante de la endocarditis bacteriana subaguda. Usualmente
ocurre tardiamente en el curso de la enfermedad, pero también puede
aparecer durante el inicio, aproximadamente en una tercera parte de

los casos.

Fl bazo ha sido considerado el organo més comunmente
afectado por embolias en la endocarditis bacteriana del lado
jzquierdo. Blumer descubri6 evidencia clinica de infarto espiénico en
un 47o0/o de sus pacientes (5), mientras que Lerner y Weinstein
diagnosticaron clinicamente infarto esplénico en un.solo caso (b).

Estudios en autopsias de pacientes con endocarditis bacteriana
en los Hstados Unidos, han demostrado la existencia de embolia

esplénica en 440/o de los pacientes.

La embolia pulmonar como resuitado directo de endocarditis
infecciosa, esta casi siempre limitada a los pacientes en los cuales se
encuentra envuelto el lado derecho del corazon, siendo en estos casos
el pulmon el sitio mas cominmente afectado por embolia. De seis
pacientes con endocarditis bacteriana derecha estudiados por Lerner
y Weinstein, cuatro tuvieron infarto pulmonar (5).

El diagnostico clinico de embolia de arteria coronaria, no fue
hecho en ninguno de los casos estudiados por Lerner y Weinstein, sin
embargo estudios post morfem realizados por estos autores, revelaron
esta lesion en dos pacientes (5).

La embolia de las arterias grandes de las extremidades es un
hallazgo poco comin en la endocarditis bacteriana subaguda,
probablemente debido a que el material embolizante es de volumen
pequefio. Por ello las arterias mis comGnmente afectadas son las
arterias radial, braquial y poplitea. Contrariamente la embolia de las
arterias grandes de las extremidades es un fendmeno que se observa
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mas frecuintemente en la endocarditis secundaria a hongos, debido a
que en estos casos las vegetaciones son mas largas y friables y los

fragmentos que se desprenden son
: .. nd A
oclusion de arterias mayores. 5 grandes y capaces de producir

’La embolia del sistema nervioso central como complicacié
tardia en el curso de una endocarditis infecciosa es cgmfm %
corresponde al 50o/0 de todas las manifestaciones neuroldsicas ,Ly
embqhas cerebrales suceden con mayor frecuencia en las raglilas .cleaiug
arteria cerebﬂral media, presentando éstos pacientes trastorn .
mentales que incluyen: pérdida del sensorio, afasia y ataxia (4). .

El desprendimiento y la fragmentacion de las vegetaciones
valvulfires durante el curso de la enfermedad y la liberacién de
pequenos trombos dentro de la circulacidon, son la ca a
frecuente de éstas manifestaciones. ’ e

Se han descrito embolias de 8 a 20 me &
completa de la enfermedad. i meses despues de la cure

Manifestaciones del Sistema Nervioso Central:
Las manifestaciones del sistema nervioso central ocurren en un
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ma%? ia 4;100/0 de p{;\mentes con endocarditis infecciosa. Estas
estaciones son variadas y podemos mencionar entre ellas:

A, Embolias C ‘ .
B ion erebrales, de las que hemos hablado en parrafo
B. Aneurismas Micodticos: éstas son Iesioneé debidas a

iecr)lzl;l(.)hzgqlon septiczit de .los vasa vasorum, de mAas frecuente

ocalizacion en las bifurcaciones de arterias pequefias y periféricas

cc;:tra?o a %o que sucede con los aneurismas congénitos que sé

ﬁsusa‘_alrx; :Irlltem;sﬂ frecuenterriente cerca {Ele} poligono de Willis. Son

rpt e r:l:os, pequenos, asintomaticos, a menos que ocurra
orragia cerebral, lo cual es fatal.

nad La denominacion de “micoticos” es confusa, ya que no tienen
que ver con problema de hongos. ‘
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C. Encefalopatia Toxica o Sindrome Cerebral Agudo: se observa
en pacientes viejos, y varia desde cambios de la personalidad hasta
psicosis franca. Por esta razén, algunos pacientes son erroneamente
hospitalizados en unidades de psiquiatria.

D. Meningismo: se ve generalmente en infeccion secundaria a
Estafilococo aureus. A diferencia de otras infecciones meningeas, en
el meningismo secundario a endocarditis bacteriana, se puede
encontrar liquido cefalorraquideo estéril, con pleocitosis a expensas
de los polimorfonucleares, elevacion de las proteinas y glucosa

pormal (4).

E. Absceso Cerebral: usualmente se debe a embolizacion séptica
del cerebro por estafilococo aureus y sucede con mayor frecuencia en
la endocarditis bacteriana aguda.

F. Otros: otras manifestaciones del sistema nervioso central,
usualmente presentes en endocarditis infecciosa son: cefaleas,
convulsiones, mononeuropatia y corea.

&

Manifestaciones Renales:

Después del bazo, el rifion es el drgano mas frecuentemente
afectado en endocarditis bacteriana del lado izquierdo.

Las lesiones renales presentes son:

a) Infartos Renales (embolico)
b) Glomerulitis Focal (inmunologico)
c) Glomerulonefritis Difusa (inmunologico). (4,17)

El infarto renal es un hallazgo de necropsia. Lerner y Weinstein
no reconocieron ningin caso de infarto renal en pacientes vivos, sin
embargo lo encontraron en un 560/0 de las autopsias realizadas en
pacientes con endocarditis. En éste estudio el infarto renal se
encontrd presente en todos los casos de endocarditis por
estafilococo (5). Otros estudios citan evidencia clinica de infarto
renal hasta en un 500/0 de pacientes con endocarditis (5).

Pankey, en estudios realizados en 60 autopsias, observo infarto
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del rifion en un 38o0/o de los i ab '

0 . pacientes que habian i
endoc_ardltls bactenana subaguda, y en un 230/0 de los ugalfnlegl'do
padecido endocarditis bacteriana aguda (14). 1 o

) Los infartos del rifif)n secundarios a endocarditis bacteriana
rara vez conducen a _dlsturbios serios de la funcién renal sé
acompafian de hematuria en 370/0 a 930/0 de los pacientes (5). Y

com ull\lI Gc: obsiiante que el‘ir‘lfarto renal y la glomerulonefritis focal son
com Ses en la endc]):ardltls bacteriana subaguda, no es frecuente que
an responsables de defectos en el funcic;n i ifid
amiento del
los cuales se presentan usualmente en los estadios tardios 1‘211’;0;1;

enfermedad, y son frecuenteme i e
de origen inmunologico. nte debidos a glomerulonefritis difusa

At

ausencia de hipertension arterial inci i
hermocultivos ne et (o ¥ una elevada 1nc1den01a_de

La incidencia de insuficiencia
7 de ing renal en la endocarditis bacteria
:ul‘::i%da, ha decrecido de un 250/0aun 350/0 en la era prepenicill'nigz
o/0 desde que el uso de éste antibidtico se hizo rutinario (15).

reactif;‘: cgla;ct:rgml?l’ contlm,}a produce una hiperglobulinemia

T n {ioo uccion de anticuerpos contra las bacterias. Por ésta

compleios ApA cr _reurlnatoldeo es fx"ecuentemente positivo.. Los

A orjgingnd ilrcu intes, se depositan en la membrana basal del

o » OFlg o reaccion glomerular que utiliza complemento, con
nsiguiente disminucion de C3 y C4 sérico (4).

Esta forma de glomerulonefritis i ogi
g glom ritls inmunologica es indistinguibl
e la glomerulonefritis post estreptocdcecica (17). El mismo tiii d:

glomerulonefritis pu i :
7 on a atgnt, e Puede ocurriz en el lupus eritematoso, en la malatia

A diferencia del infarto renal, mas frecuente en la endocarditis

g_iu_da por estafi}ococo, la glomerulitis y glomerulonefritis son mas -
cuentes en la endocarditis bacteriana de curso eronico. |

1
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LABORATORIO:

El laboratorio es esencial para el diagnostico de la enfermedad.
Las pruebas de laboratorio mas importantes son:
1-. Examen Hematolbgico:

Este exdmen nos puede demostrar la existencia de anemia de
tipo normocitica normocromica en un 50o/o a 800/0 de los casos.

También podemos encontrar trombocitopenia, acompafiada de
esplenomegalia. El recuento de gldbulos blancos y la formula
leucocitaria suelen ser normales, excepto en los casos causados por
estafilococo, neumococo y gonococo, cuando puede haber
leucocitosis y neutrofilia.

En el frote periférico, podemos encontrar aumento de células
mononucleares grandes (tipo histiocitico) algunas veces vacuolizadas
y fagocitando restos intracelulares; estos histiocitos también se
pueden encontrar en pacientes con otras enfermedades como tifus,
malaria, fiebre tifoidea y tuberculosis, En el 500/o de los casos se
pueden encontrar bacterias en el interior de los leucocitos.

2-. Examen de Orina:

En el examen de orina se puede encontrar proteinuria en b0o/o
a 750/o0 de los casos y hematuria en 370/0 a 930/0 de los casos,
como previamente discutido.

3. Quimica Sanguinea:

El nitrogeno de urea y la creatinina usualmente son normales,
excepto en los casos con glomerulonefritis difusa, como también
expuesto con anterioridad.

4., Hiperglobulinemia:
La hiperglobulinemia con inversion de la relacién de la albimina

globulina, es un hallazgo comiin, especialmente cuando la
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enfermedad se prolonga.
5-, Factor Reumatoideo:

El factor reumatoideo se ha encontrado presente en un 50o/¢
de los pacientes con endocarditis bacteriana subaguda y se negativiza
con un tratamiento adecuado (4). Dicho factor es un anticuerpo
(IgM) que actha en contra de la molécula de inmunoglobulina G.
Esto impide la funcidén de opsonizacion de la inmunoglobulina G, lo
que inhibe la fagocitosis, favoreciendo de esta manera la
infeccion (18).

6.- Complemento:

Los niveles de complemento sérico (C3 y C4) se encuentran
disminuidos en pacientes con glomérulonefritis difusa, por los
mecanismos ya mencionados.

7-. Hemocultivos:

Los hemocultivos son la clave del diagnostico. Deben efectuarse
por lo menos seis hemocultivos en las primeras 24 horas, sembrando
por lo menos 5 ml. en medios para germenes anaerobios (tioglicolato
o carne: picada) y 5 ml. en medios para germenes aerobios (tripticasa
v soya). Por la poca cantidad de bacterias circulantes, algunos autores
recomiendan sembrar 10 ml. (8). La sangre venosa, es tan efectiva
como la sangre arterial (4).

Cultivos estériles o negativos en pacientes con endocarditis,
pueden deberse a (2):

a-. Tratamiento previo con antibidtico (la causa mas frecuente).

b-. P-roblemas técnicos variados (nlimero escaso de bacterias
cn.'culantes, microbios sin pared celular o formas L, anaerobios y
microorganismos dificiles de cultivar como Coxiella burnetti).

¢-.  Ausencia de bacteremia sistémica en endocarditis del lado

derecho.
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d-. Endocarditis Marantica.
8-. Sensibilidad a Antibioticos:
Es imprescindible efectuar sensibilidad a antibioticos para los

microorganismos aislados, siguiendo las técnicas conocidas por Bauer
y Kirby.
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TRATAMIENTO:

Antes del descubrimiento de agentes antimicrobianos efectivos,
la cura de un paciente con endocarditis bacteriana, era poco usual.
En pacientes tratados con compuestos a base de sulfas, la
supervivencia fue de 4ofo al 90/0 (5). Con el descubrimiento de la
penicilina, el pronostico de estos pacientes, se hizo favorable. Desde
entonces, el descubrimiento de nuevos antibioticos, ha mejorado
notablemente la perspectiva de curacion de los pacientes " con
endocarditis infecciosa.

No es posible comparar tasa de cura y supervivencia en grupos
extensos de pacientes con endocarditis infecciosa, porque factores
conocidos que influencian el pronostico, como lo son, la naturaleza
del agente etioldgico, el tiempo y la duracién de la terapia y el
desarrollo de complicaciones, no siempre se han tomado en
consideracion.

Las dificultades terapéuticas no estdn necesariamente
relacionadas con la administracién de antimicrobianos, sino mds bien
con factores tales como la seleccion especifica de la droga ideal, 1a
utilizacion de dosis adecuadas, la via de administracién y la duracion
del tratamiento.

El tratamiento médico de un paciente con endocarditis
!aacteriana, debe tomar en cuenta ciertas reglas generales previo a
iniciar el tratamiento especifico contra el agente causal (4,9).

a-. Los antibidticos a usarse, deberan ser bactericidas.

b Los antibibticos se usarin por via intravenosa y por tiempo
suficiente (4-6 semanas).

c-.  Debe efectuarse sensibilidad en vitro.
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d-. Debe monitorizarse la actividad bactericida . del suero, la que
debe demostrar actividad a una dilucion 1:8 6 mas (19).

e-. Algunos autores consideran que el paciente no debe ser
anticoagulado (19).

Tomando en cuenta los lineamientos anteriormente
mencionados, el tratamiento debera programarse en relacion con el
agente etiologico especifico:

Infecciones por Estreptococo:

- Efectuado el diagnéstico, y demostrada la etiologia por medio
de hemocultivo, debera iniciarse el tratamiento con los antibidticos
abajo mencionados. Debe sefialarse que en los casos graves, el
tratamiento debe iniciarse inmediatamente, aiin antes de obtener el
resultado de la investigacion bacteriologica.

Si el gérmen aislado es un estreptococo gensible a la penicilina,
ol tratamiento debers iniciarse con penicilina G sodica, en dosis de 24
millones de unidades IV por dia y por un tiempo no menor de cuatro
a seis semanas. A(n cumpliendo estas especificaciones se ha
observado recaida en un bo/fo de los pacientes (4).

Lemer y Weinstein (5}, trataron a sus pacientes con endocarditis
bacteriana secundaria a estreptococo sensible a la penicilina,
utilizando penicilina G sodica en dosis de 6 a 12 millones de unidades
diarias, IV por 28 dias. Con este programa el 950/0 de los pacientes
curaron, y no se descubrio recaida clinica o bacteriologica en
ninguno después de seis meses de haber finalizado el tratamiento. En
este grupo de pacientes la sensibilidad de los microorganismos a la
penicilina se determindé con el uso de discos de antibidticos. El

probenecid (Benamid) fué empleado con poca frecuencia.

Friedberg (20), menciona las siguientes normas para el
tratamiento del paciente con endocarditis secundaria a estreptococo:

Si la bacteria aislada es muy suscepiible a la penicilina

{requiriendo menos de 0.2 UI/ml., o sea menos de 0.1 meg/ml in
vitro), se utilizara la penicilina G sédica 1,000,000 UI cada 6 horas
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por'via'intramusculal’, y el tratamiento debera continuarse nor cuatro
sernanas.

g el microorganismo es moderadamente susceptible a la
penicilina (0.2 a 1 Ul/ml., o sea 0.1 a 0.6 mcg/ml.), se administrara
penicilina G sodica 10,000,000 Ul cada 24 horas por via intravenosa,
durante 4 a 6 semanas, agregando estreptomicina 1 gr. por via
intramuscular cada 12 horas para reforzar la accidon de la penieilina.

Si el gérmen es poco susceptible a la penicilina (requiriendo in
vitro mds de 1 Ul/ml., o sea 0.6 mcg/ml.), se empleara penicilina G
sodica en dosis de 20 a 50 millones de UI por dia en infusidon
continua ademas de estreptomicina 2 gr. diarios por via
intramuscular durante 6 semanas O mas. Friedberg aconseja usar en
estos pacientes, ademds del tratamiento anteriormente mencionado,
probenecid 500 mg. cada 6 horas, para retardar la eliminacion renal

de la penicilina y obtener valores sanguineos mas altos.

Algunos autores ponen en duda la ventaja de agregar
estreptomicina en el manejo de las infecciones debidas a organismos
sensibles a la penicilina, mientras que otros han sugerido que la
estreptomicina mejora la actividad de la penicilina in vitro (5).

Trompsett (11), Lerner y Weinstein (5), opinan que es necesario
un periodo largo de tratamiento para producir la tasa maxima de
cura y minima de recaidas. El periodo de tratamiento minimo con el
cual no encontraron recaida, fue de 28 dias.

En los pacientes con alergia a la penicilina, el problema
terapéutico es serio. En estos casos se puede usar la cefalotina en
dosis de 2 gr. IV cada 4 horas, o bien vancomicina 0.5 gr. IV cada 6
horas, ambas por un periodo de 4 semanas. El uso de vancomicina,
esta limitado por la alta incidencia de flebitis asociada a su uso.

Green, Peters y Geraci (21), trataron a 27 de 38 pacientes con
historia de alergia a la penicilina, con penicilina G. Cinco pacientes
adicionales, también con alergia a la peniciling en quienes el
tratamiento con otro antibidtico fue inefectivo, fueron también

tratados con penicilina G.




Doce de estos pacientes presentaron reacciones alérgicas 90
minutos a 9 dias después de iniciada la terapia con penicilina. En dos
de estos pacientes hubo de cambiarse la penicilina por otro
antibidtico, debido a lo severo de la reaccion alérgica. En los otros
diez pacientes se continuo el tratamiento con penicilina hasta que
curaron tanto clinica como bacterioldgicamente. Las reacciones
alérgicas que se presentaron, fueron tratadas con epinefrina y otros
Vasopresores.

Infecciones por Enterococo:

En infecciones debidas a enterococo, se ha demostrado que el
tratamiento més efectivo es el siguiente: penicilina G, 24 millones Ul
diarios mas estreptomicina 1 gr. diario IM por un tiempo de seis
semanas. Con este tratamiento puede obtenerse curasen un 700/0 a
800/0 de los pacientes (5). Recientemente hay estudios que sugieren
que la combinacién ideal para el tratamiento de la endocarditis por
enterococo, es penicilina cristalina, 20 millones Ul diarias, IV, més
gentamicina de 3 a 5 mg/Kg/dia ambas por un tiempo minimo de 6
semanas, debido a que esta asociacidén tiene menor incidencia de
problemas vestibulares (9), y ademds a que se conocen cepas
resistentes a la combinacion de penicilina més estreptomicina (19).

En pacientes alérgicos a la penicilina, la Ginica alternativa posible
es la desensibilizacién progresiva, ya que en este tipo de infeccion el
uso de penicilina es insustituible.

Infecciones por Estafilococo:

Debido a la alta incidencia de infecciones debidas a estafilococo
resistente a la penicilina, varios investigadores recomiendan una
terapia combinada con penicilinas semisintéticas y penicilina G.

No obstante, que las experiencias con penicilinas semisintéticas
es limitada, seha observado que la meticilina u oxacilina solas, son
efectivas en el tratamiento de endocarditis bacteriana producida por
estafilococo resistente a la penicilina G (5).

La meticilina en éstos casos, se usard en dosis de 8 a 12 gr.
diarios, IV y la oxacilina se usari en dosis de 12 gr. diarios IV o més
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es necesario. Estas drogas deberin administrarse por un minimo de

si
seis semanas.

Otro medicamento importante de mencionar en ¢l tratamiento
de la endocarditis por estafilococo resistente a la penicilina, es la
cefalotina, la cual se usard en dosis de 2 gr. IV cada 4 o 6 horas
también por un periodo de 6 semanas.

Infecciones por Hongos:

Los diferentes esquemas terapéuticos usados en endocarditis
secundaria a hongos, han dado malos resultados. Curas ocasionales de
infeccién valvular, han sido registradas con el uso de anfotericina B,
iniciando el tratamiento con 8 mg. diarios IV. Esta dosis se
incrementard en los dias siguientes a 12 mg., 156 mg. y 30 mg.,
completando con ésta {tima dosis 16 dias de tratamiento (5,22).

COMPLICACION ES:

Las complicaciones que mas frecuentemente se presentan en la
endocarditis bacteriana son las siguientes:

1.. Insuficiencia cardiaca congestiva. 2-. Arritmias. 3-.
Insuficiencia renal. 4-. Anemia. 5-. Desordenes del sistema nervioso
central. 6-. Embolias. e

La insuficiencia cardiaca congestiva, es la primera causa de
muerte en pacientes con endocarditis bacteriana. Su tratamiento
consiste en agregar digital y diuréticos, y si no se obtiene mejoria,

‘debera considerarse el reemplazo valvular, principalmente en

pacientes con enfermedad aortica (4).

No hay estudios adecuados con respecto al reemplazo valvular -
mitral, en pacientes con endocarditis infecciosa.
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PROFILAXIS:

En los pacientes con evidencia de anormalidad valvular y en
aquellos con lesiones congénitas del tipo comunicacion
interventricular y persistencia del ductus arterioso, es importante
tomar en cuenta las siguientes consideraciones: .

Los pacientes que se someterin a manipulaciones dentales,
procedimientos en oidos, nariz y amigdalas, deberan ser cubiertos
con penicilina procaina, 600,000 Ul y penicilina cristalina 1 a 2
millones de UI, IM & IV, una hora previo a la intervencion y luego
una vez al dfa por dos dias (19,23).

En pacientes alérgicos a la penicilina, se usard eritromicina 1 gr.
una hora antes del procedimiento, seguido de 500 mg. cada 12 horas
por cuatro dosis.

En pacientes sometidos a cirugia del aparato genitourinario o
gastrointestinal, deben administrarse 600,000 Ul de penicilina
procaina, . mas 2 millones de Ul de penicilina cristalina, IV, una
hora previo a la intervencion y doce horas después de la misma (23).

En los pacientes alérgicos a la penicilina, se usara vancomicina 1
gr. IV, méas estreptomicina 1 gr. IM, una hora antes del
procedimiento y luego se repetirin ambos 12 horas después del
mismo.

PRONOSTICO:

La evolucién natural del padecimiento conduce casi
invariablemente a la muerte. La frecuencia de la recuperacion
espontanea es menor del lofo. En el pasado, se intentaron. muchas
formas de tratamiento sin que ninguna resultara eficaz.Estos
incluian transfusiones de sangre de donadores inmunizados, drogas
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antisépticas, jrradiacién de la valvula c!el Eorazbn, ete. Medlante}a
terapéutica con sulfamidas, se consiguié salvar a un }:equergi
porcentaje de enfermos, probablemente no mayor fiel o/ci.
descubrimiento de los antibioticos represento un camb}o notable len
el pronéstico de ésta enfermedad, ¥ actualmente es posible cor];t;rolar
700/o de éstas infecciones. CoadYuvan aun desenlace fa_vora' e los
siguientes factores en orden de 1mpor.ta'n_c1a: a) La etlologlg pgr
microorganismos sensibles a la penicilina; b) la agsgnc1fa.d (i
insuficiencia cardiaca; c) la presencia de hemocultivos positivos; d) e
inicio reciente de la enfermedad.

El compromiso de la valvula mitral tiene mejor pro’nos’afzo_que
el de la valvula abrtica, ya que la enfermedad de esta: altima,
{frecuentemente se asocia a insuficiencia cardiaca severa, ain en los

estados iniciales de 1a enfermedad.




MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo, analiza 14 casos con diagnostica clinico de
“Endocarditis Bacteriana” registrados en el archivo del Hospital
General Saf’ Juan de Dios comprendidos durante el periodo
1968-1973.

Dos casos adicionales, también con diagnostico de endocarditis
bacteriana no fueron incluidos, por haberse extraviado la papeleria
correspondiente.

En el presente trabajo, el diagnostico de endocarditis bacteriana
se efectud con base a los siguientes parametros:

1-. Historia clinica y hallazgos fisicos consistentes con el
diagnostico (fiebre, soplo cardiaco, hemorragia retiniana y/o
subconjuntival, petequias, esplenomegalia y manifestaciones
musculoesqueléticas (mialgias y artralgias), asociados a:

a) En los pacientes egresados vivos:

—  Hemocultivos positivos.

—  Antecedente de manipulacion dental, procedimiento
obstétrico o quirlirgico y técnicas con manipulacion
uretral, en las tres semanas que precedieron al cuadro
clinico. ”

b) Enlos pacientes fallecidos:

—  Diagnostico confirmado por autopsia.

Los registros correspondientes, fueron criticamente revisados en

funcién de los parametros descritos en las tablas 1 a 6. Algunos de
éstos pardmetros fueron analizados comparativamente con los
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obtenidos en el Hospital Roosevelt, en estudio efectuado en
1977 (24) (tablas 3,4 y 5).

La identificacion de los pacientes como pertenecientes a raza
indfgena o ladina, se basd en los criterios siguientes:

a) Lengua o dialecto usado por el paciente, y/o
b) Vestimenta del paciente.
Se considerd el diagnostico de anemia, cuando el nivel de

hemoglobina era menor de 13 gr. en pacientes masculinos y menor de
12 gr. en pacientes femeninos.
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Paciente Edad Sexo  Sintomasy Signos Hemocultivo Tratamiento Duracion Condicion de egreso i
7 26 a Fem. fiebre, diarrea, hemo- Estaf. Coag. Peni. Crista. 7D. Muerto. ,
rragia retiniana y Positivo. Prostafilina :
subconjuntival, soplo
mitral, hepatomegalia
8 26 a Fem. fiebre, edema en MIs. Estaf. Coag. Meticilina, 20D, Muerto.
soplo mitral, y Negativo. Gentamicina
abrtico.
9 17a Mas nausea, vomitos, ano- Negativo. Peni. Crista. 21 D. Vivo.
rexia, mialgias, Estrepto.
soplo mitral.
10 30a Fem. fiebre, disnea, mial- Estrepto. Peni. Crista. 42 D, Vivo.
co gias y artralgias, so- Gama. Ampicilina.
plo mitral y aértico.
11 35a Fem. fiebre, petequias, man- Negativos. Peni. Crista. 30 D. Vivo.
chas de Roth, soplo Gentamicina.
mitral.
12 28 a Mas. fiebre, soplo abrtico, Negativos Peni. Crista. 31D. Muerto.
petequias, hemorragia Gentamicina.
retiniana, artralgias.
13 44 a Mas. fiebre, escalofrios, Negativos. Peni. Crista. 28 D. Muerto.
soplo mitral, esple-
nomegalia.
- , Hemocultive Tratamiento Duracibn  Condicion de egreso
Paciente Edad  Sexo  Sintomasy Signos 18D Muerto
omi- Negativos. ~ Moeticilina. 36 D. ’
14 Mas. fiebre, nausea, vomi tafilina
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TABLA No. 2
DISTRIBUCION DE PACIENTES SEGUN

EDAD Y SEXO
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50.00/0
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1-.
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TABLA No. b
PRINCIPALES HALLAZGOS FISICOS ENCONTRADOS EN

LOS PACIENTES AL INGRESO

H. Roosevelt. (24)

(25 casos.) .
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"(14 casos)
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HALLAZGOS DE LABORATORIO

en 3 casos para estafilococo Coag. positivo

Positivos: 6 en 3 casos para estafitococo Coag. negativo
en 1 caso para estreptococe gama.-
..Hemocultivos:
o Negativos: en 8 casos
" Efectuados: en 10 de los casos
. Latex Globulina: Positivos: en 4 de los casos
Negativos: en 6 de los casos
Efectuado: en 7 de los casos.
Complemento:
C3 y C4 bajos: en 5 de los casos
Se investigod: en 4 de los casos
Hipergamaglobulinemia:
Se encontrd: en 4 de los casos
Efectuadas: en 6 de los casos
Células L.E.: Positivas: en 0 casos
Negativas: en 6 de los casos
Se investigd: en 14 casos
Anemia: .
Se presentd: en 9 casos (64.2 o/o) :
Se investigd: en 14 casos
Hematuria:
Se presentO: en 4 casos
CONDICION DE EGRESO
1-. Vivos: 8 de los casos estudiados 57.1 ofo ‘
2., Muertos: 6 de los casos estudiados 42.9 o/o |




TRATAMIENTO : horas, falleciendo 20 dias mas tarde.

De los 14 pacientes con diagnostico de endocarditis bacteriana, El Gltimo paciente fallecid al 12 dia de hospi'talifzaci.’o’n sin

en 3 (21.40/0) se inicid tratamiento con penicilina cristalina mas tamiento, esto debido a que durante su hospltah.zamc‘m' el
estreptomicina. Dos de ellos recibieron la penicilina en dosis de 3 tratamienso, o pudo ser confirmado por hemocultivo. El diagnostico
millones de UI, IV, cada 3 horas y la estreptomicina en dosis de 1 gr. magnostlcq nosrizeriormente por autopsia.
IM cada 24 horas por un tiempo variable de 28 dias. El tercer se CONHIMOo P
paciente, recibid la penicilina en desis de 2 millones de UI, IV, cada 3
horas y la estreptomicina en dosis de 30 mg/Kg, IM al dia, por un
periodo de 10 dias, después del cual, debido a reaccién alérgica ala
penicilina, se cambid el tratamiento a vancomicina 18 mg. IV cada 12
horas, administrandose por un periodo de 30 dias.

De los 11 pacientes restantes, en 2 (14.20/0) se inicio
tratamiento con penicilina cristalina en dosis de 3 millones de Ul, IV,
cada 3 horas mas gentamicina 40 mg. IM cada B horas, falleciendo
uno de ellos a los 31 dias de.tratamierito. El otro paciente egresd vivo
después de 30 dias de tratamiento.

En otros 5 pacientes (35.70/0) la penicilina cristalina se
administrd sola, en dosis de 3 millones de UI, IV, cada 3 horas. Uno
de éstos pacientes fallecid a los 28 dias de tratamiento y otro fué
transferido a ampicilina 500 mg. IV cada 6 horas por un tiempo de
30 dias. Los otros 3 pacientes fueron transferidos a tratdmiento - con
prostafilina 1 gr. IV cada 6 horas por un tiempo variable de 20 dias, -
después de que en los hemocultivos de dos de ellos se demostro la pre-
sencia de estafilococo. Uno de ellos fallecion a los 7 dias de tratamien-
to..En el tercer paciente, el cambio se debid a la sospecha clinica de
endocarditis secundaria a estafilococo, aiin cuando el hemocultivo fue
negativo. S . .

En 3 pacientes (21.40/0) se inicid tratamiento con meticilina 2
gr. IV cada 4 horas, por un tiempo variable de 18 dias. En 2 de ellos,
1 a meticilina se administrd combinada con gentamicina 40 mg. IM
cada 8 horas, falleciendo uno de ellos a los 20 dias de tratamiento, y
habiendo el otro egresado vivo a los 44 dias de tratamiento. El tercer
paciente fué transferido de meticilina a prostafilina 2 gr. PO cada 4
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DISCUSION

La endocarditis bacteriana, es una entidad que se diagnostica
con poca frecuencia en nuestro medio.

En el dnico estudio clinico, previamente reportado en
Guatemala en 1977, se describen 25 casos diagnosticados en el
I:Iospital Roosevelt durante un perfodo de 10 afios (24). Sin embargo
éste esiiudio no especifica los parametros utilizados para clasificar a
los pacientes con diagnostico de endocarditis bacteriana, por lo que
la incidencia real, podria ser diferente.

En el presente estudio, se reportan 14 casos diagnosticados en
el Hospital General San Juan de Dios, durante un tiempo similar
(}968-1978). Por consiguiente, en los afios reportados, se han
d1ag:nosticad0 clinicamente conlos doshospitales mas grandes de la
repiblica, solamente 39 casos de endocarditis bacteriana.

En' el presente estudia el 500/0 de los pacientes estudiados
pertenecian al grupo de edades comprendidas entre los 16 a 30 afios.
Ija Eadad promedio en nuestro grupo fué de 28 afios (tabla No. 2)
significativamente menor que la edad promedio de 50 afios reportad;
enp_otros estudios {4,5). Esta diferencia, puede deberse a que en otros
palses las enfermedades cardiovasculares congénitas y " degenerativas
se reconocen con mayor frecuencia, a la vez que la incidencia de
fiebre rc?umética ha disminuido (4,5). En los paises mas desarroliados
los pacientes con secuelas cardiacas tienen también un mayor
promedio de vida.

' El principal motivo de consulta en nuestros pacientes, fue
fiebre en un 93o/o de los casos, seguido de manifestaciones
n.lus:culoesqueléticas en un 36o/o (tabla No. 4). Estos datos son
similares a los encontrados por Lerner y Weinstein (5), quienes
documentaron fiebre en 980/0 de los pacientes, y también son
acordes con estudios efectuados enla clinica Maya, en donde la
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incidencia de manifestaciones musculoesqueléticas fué de 440/0 (25).

En el estudio realizado en el Hospital Roosevelt, el motivo de
consulta mas frecuente fué disnea, presente en el 56o/0 de los
pacientes, mientras que en nuestro trabajo, inicamente 3 pacientes
(210/0) consultaron por éste motivo, aiin cuando en tods los
pacientes se documento soplo cardiaco. .

A pesar de que no conocemos la incidencia de insuficiencia
cardfaca que suponemos fué causa de disnea en el grupo de pacientes
estudiados en el Hospital Roosevelt, es posible que éste grupo de
pacientes haya consultado en una etapa mas tardia de su enfermedad,
lo que también podria relacionarse a la alta mortalidad encontrada.

Como mencionado con anterioridad, en el presente estudio se
auscultd soplo cardfaco en todos los pacientes. En 840/0, el soplo
fue de localizacidbn mitral en dos pacientes (140/0)fué de loca-
lizacion adrtico ¥ en tres pacientes se documentaron soplos tanto adr-
tico como mitral {tabla No. 5). El soplo mitral, fiié el hallazgo = mas
frécuentemente encontrado al éxdmen fisico. Estos datos son similares
a’los reportados en los pacientes del Hospital Roosevelt (24}, en donde
el soplo mitral se encontrd en el 270/0 de los pacientes y el soplo adr—
tico en'el 480/0. ' '

En el presente estudio se efectuaron hemocultivos seriados a
todos los pacientes, encontrandolos positivos en seis casos. De éstos,
tres fueron positivos para Estafilococo coagulasa positivo, dos para
estafilococo coagulasa negativo y en uno se aislo Estreptococo gama.
La alta incidencia de hemocultivos positivos para estafilococo es
interesante, ya que en ninguno de éstos pacientes hubo evidencia de
protesis valvu lares y/o antecedente de adiccion a las drogas.

En 8 pacientes, no se aislo el agente etiologico por
hemocultivos. En 2 de estos pacientes, los cultivos negativos podrian
deberse a tratamiento previo con antibidtico, mientras que en los
otros 6 la causa de hemocultivos estériles pudo ser: técnica
inadecuada de cultivo, o bien, nimero escaso de bacterias circulantes
en el momento de tomar la muestra.

La determinacién de complemento sérico se efectud en 7
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pacientes. (500/0), encontrandose bajos niveles de C3 v C4 en 5 de
ellos. Numerosos estudios han reportado hipocomplementemia en un
elevado porcentaje de pacientes con endocarditis bacteriana, lesion
renal glomerular (17,26) y endarteritis infecciosas (shunt A-V
infectado) ¢27). -

En el 640/0 de los casos se diagnosticd anemia. Este porcentaje
es similar al encontrado por Lerner y Weinstein, quienes
diagnosticaron anemia en un 500/o a 80ofo de los casos
estudiados (5).

El promedio de dias de tratamiento en los pacientes egresados
vivos fue de 36 y se presentaron 2 recaidas (14.20/0) una semana y
dos meses después de que egresaron los pacientes del hospital.

En el presente estudio, 670/0 de los pacientes egresaron vivos,
y 430/o de los pacientes fallecieron en un promedio de 23 dfas
después del ingreso.

El bajo porcentaje de mortalidad encontrado a pesar de haber
sido estafilococo el germen mas frecuentemente aislado, demuestra
tratamiento adecuado en la mayoria de los casos.

Es importante mencionar, que el periodo comprendido entre
1968-1973, se diagnosticaron clinicamente 2 casos de endocarditis
bacteriana, mientras que en el periodo comprendido entre
1974-1978, el nimero de casos diagnosticados fue de 12. Este mejor
reconocimiento de la enfermedad corresponde al periodo en que se
ha contado con la colaboracion de personal médico especializado en
enfermedades infecciosas e inmunologicas, y mejores recursos de
laboratoriof en el Hospital General San Juan de Dios.

DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS BACTERIANA EN
EL HOSPITAL GENERAL

Periodo No. de casos diagnosticados clinicamente
1968-1973 2 casos
1974-1978 12 casos
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CONCLUSIONES

En el presente estudio la edad promed_io de pacientes con
diagnéstico clinico de endocarditis infecciosa, fue de 28 afos,
edad significativamente menor ' que la re'aportacf‘a en ot_ros
estudios. Las posibles razones de esta diferencia han sido

discutidas con anterioridad.

El motivo de consulta mas frecuente en nuestros pacien_tes, fue
fiebre en 93o0/o0, seguido de manifestaciones
musculoesqueléticas en 360/o de los casos.

La presencia de soplo cardiaco se documenté enla totalidgd de
los pacientes estudiados.

Fl estafilococo fue el germen que se aisld con mayor frecuencia
(en 5 de los 6 cultivos: positivos, 830/0) como causante de
endocarditis infecciosa. : ,

La penicilina cristalina fue el antibiotico utilizado con mayor
frecuencia. :

La mortalidad por endocarditis infecciosa en el presente
estudio fue de 4380/o, significativamente rpenor que la
reportada en el Hospital Roosevelt (76?,'0). Sin ergbargo en
condiciones éptimas de diagnostico precoz y tratamiento, esta
cifra podria ser menor. :

En el Hospital General, el diagnéstico de endos:a:f.ditis
infecciosa se hizo mas frecuentemente ‘durante 1os- ultimos
cinco afios, posiblemente por las razones anteriormente

expuestas.
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