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l. lNTRODUCClON

La endocarditis infecciosa ee una entidad patol6gica
cuya presentación clinlca no tiene un patrón establecidoj y
es a través de la sospecha clinica. y del conooimiento de
los factores predieponentee que se puede orientar a un
diagnóstico aoertado. y en forma temprana, ya que de la
rapidez con que se inicie la terapia adecuada. dependerá el
apareclmiento de las complicaciones, e influirá en el
pron6stico del paciente.

-En el presente estudio se identifio6 la frecuencia en
que lal:J manifestaciones ineepecificae se presentaron en
pacientes atendidos en el Hospital General San Juan de Dios,
durante el periodo de enero de 1985 a diciembre de 1995. con
diagnóstico confirmado por hemocultlvo y/o ecocardiografia de
endocarditis infecciosa, siendo loe más frecuente fiebre y

taquicard1a, asi como loe hallazgos de laboratorio siendo loa
más frecuentes la elevaci6n de la velocidad de sedimentaci6n
y el hetllocult1vo positivo.



II. DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

La endocarditis infecciosa es una afeoción localizada y
constituida por iibrina. plaguetas, y microorgani8MOB que ee
tAn adheridos a lae válvulas cardiacas o a otras superficies
endote~lale6 (vasos y corazón). (6.11,16.17)

La variedad de manifestaciones clinieae que puede preeen
tar un paciente son variadas incluyendo datos inespecificoB y
sietémicoB como fiebre. anorexia, pérdida de peso, malestar
genera1, diaforesis (6.16.17), y signos clinicos que nos
orienten a la presencia de esta pato logia. manchas de Roth,
n6duloe de Oelar, lesiones de Janeway. y hemorragias en
astilLa <6.15.16,17}a La amplia gama de presentaciones hace
imperativo el conocimiento de la frecuencia en que estos
hallazgos clinicos se presentan en pacientes con endocarditis
infecc~oBa.

Sin el tratamiento adecuado. la mortalidad se aproxima
al 100 %. A pesar de que BU progresión varia desde una
infecc~ón sutil, indolente, de decaimiento, hasta una eepaie
fulminante e irreversible.(l,2,3,6)

La endocarditis debe ser considerada en el diagnóstico
diferencial de una amplia variedad de condiciones, puesto
que la detección y terapia antibiótlca apropiada e inmediata
disminuirá el número de complicaciones del paciente y
mejorará su pronóstico. (1,2,16.17)

Puesto que el diagnóstico clinico es fundamental en
nUestro medio, por la poca accesibilidad a métodos diagnósti
C06 definitivos. se establecieron las caracterieticas
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liniCaB más frecuentes en pacientes con diagnóstico ecocar
~iOgráfico y/o bacteriológico de endocarditis infecciosa, así
como Loa datos de laboratorio de obtención. inmediata
(hematologia completa, quimica sanguinea, exámen de orina) en
unO de los centroe hospitalarios de referencia más importante
del país, el Hospital General San Juan de Dios.
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III. JUSTIFICACION

~El efecto principal de diversas infeociones humanas guar
da relaci6n directa con la localizaoi6n anat6mica especifi
ea de la enfermedad, Y lae anomalias fls1opato16s1cae que ee
desarrollan dependen sobre todo de la dlefunc16n del 6rgano
afectado o el principalmente perturbado. (13)

La endocarditis bacterlana surae cuando los mlcroorsanle
mes colonizan el endocardio. Loe mloroorsanlemoe por lo
seneral son bacterias, Y eu~len afectar las válvulas
cardiaoas, siendo la lesión oaraoterietica una vegetaci6n.
( 16.17)

Todas las manifestaciones clinloae y de laboratorio re

flejan loe efectos de una infeoción lntravaecular eistémlca,
aei como la reaoci6n fisiol6gioa e inmunltarla del paciente a
la misma. (6. 13)

El reconocimiento olinioo temprano es de importancia
capital ya Que. un diasn6stioo exaoto y un tratamiento
adeouado reduoe la mortalidad caracterietica de la era
preantib1ót1ca. (16.1B) por lo Que se deben tener datos
fidedignos obtenidos de una casuiet10a propia e identificar
loe datos clin100e qU6 oon mayor fr6cuencia ee encuentran en
lae personas que consultan a nU8Btroe centros &eietencialee.

Aotualmente loe datos clinicoe, d~ laboratorio Y de
otros métodos diagnósticos a los que ee tiene acoeso, corres
ponden a inetltucion5e de servioio en su mayoria 1nternaoiona
lee, no aplic~bles al 100% a las oaracteristicae culturales,
eocioecon6m1o~s propias de la poblaoión a Quien se presta ser
vicio en loe oentros &eistenc1alee de Guatemala. El dato
diagnóstico cruoial en endocarditis bacteriana es la
confirmaoión de baoteremia/ fungemia, siendo los hemocultivo6
oon resultado positivo en 85% de loe pacientee,(9,14) V la
oonfirmación ecocardi~gráfica de las vegetaciones valvularee
en 90% de loe pacientes. (6.15,16)
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Siendo el Hospital General San Juan de Dioe uno de los
principales centros ~sistenciales de referencia de nuestro
pais, se efectuó este estudio sobre las caracteristi
cas clinicas Y de laboratorio más frecuentes en pacient6s con
diagnóetico de endocarditis infecoiosa, para la posterior ela
boración de un protooolo de diagnóstico, apoyado en la clini
ca y en loe métodos diagnósticos aocesibles en nuestro medio.
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IV. OBJETIVOS

1. GENERAL

Describir los hallazgos clinicoB y de laboratorio más ire
cuentemente encontrados en pacientes con diagnóstico clinico.
bacteriológico y/o de ecocardiograma. de endocarditis 1nfee
close..

2.ESPECIFICOS

Identificar la frecuencia de manifestaciones "clásicas" en
pacientes con diagnóstico de endocarditis infecciosa.

Identificar las anormalidades determinadas a través de las
pruebas de laboratorio realizadas a 108 pacientes con dlagn6s
tlco de endocarditis infecciosa.

Determinar la frecuencia con que se presentan sintomaa y/o
signoe de fenómenos emb61icoB en los pacientes con endocardi
tia infecciosa.

Determinar el porcentaje de pacientes con hemocultivo nega
tivo. con diagnóstico confirmado de endocarditis infecciosa.

6
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Establecer el porcentaje de pacientes oon ecocardiograma no
concluyente o negati.vo con sospecha clínica de endocarditis.

Describir anomalías electrocadiosráficas más frecuentemen
te encontradas en pacientes con diagnóstico de endocarditis
infecciosa.

Describir las manifestaciones inespecíficae que más frecuen
temente se presentan en pacientes con diagnóstico de enclocar
ditie infecciosa.
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V. REVISION BIBLIOGRAFICA

ENDOCARDITIS INFECCIOSA

1. DEFINICION:
Endocarditis infecciosa ee, por definición, la infección

microbiana de una vegetación flbrinoplaquetaria en la superfi
oie endotelial del corazón. (7) Lo habitual es que se afee

ten las válvulas. pero la infección puede estar situada en un
defecto septal o en el endocardio mural. (13)

El microorganismo por lo general 6S una bacteria, el sl
tic afectado es usualmente una válvula del coraz6n. y la le

alón caracterietlca ea una vegetación. (13) Para uso gene
ralo el término endocarditis infecciosa ee más apropiado que
endocardltla bacterlana. ya que la enfermedad también puede
ser causada por hongos y chlamydla. (15.16)

Aunque la infección afecta fundamentalmente las válvulas
cardiac8e o el endocardio mural~ 108 cambioe per1fér1co8 se
cundar108 a émbol08 blandos (o sépticos) asooiados con vaecu
litis~ o con oomplejos antigeno-anticuerpo~ pueden ser tan no
tables que resulten prominentes. (1,2.10) Asi puee. la
d1sfunción neurológica~ los cambios en piel y articulaciones.
o la insuficiencia renal pueden dominar el cuadro o dirigir
la atención hacia otros órganos que no son el coraz6n.{6)

El compromiso del corazón izquierdo es más común que el
del lado derecho; la válvula mitral es más comunmente afecta
da que l~ válvula a6rtica. El compromieo del lado derecho S6
ve incrementado con el abuso de drogas IV. (2~3~6~15.17)

La infección de una comunicación arteriovenosa o de la
coartación de la aorta ee denominan~ con mayor propiedad en
darteritie~ y ocasionan un sindrome clinico similar. (15)

2. CLASIFICACION

La más importante clasificación está. basada en el micro
organismo infectante (p.ej.. endocarditis por S. aureue).
puee tiene imp11cacionee en el tratamiento V también en la
evoluci6n del pacien~e. (3)

s
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Existen diferentes clasificaciones de la endocarditis;
según BU tiempo de evolución se clasifica en endocarditis agu
da Y endocarditis Bubaguda.(15,16) Casi Biempre~ la endocardi
tia aguda está ocasionada por Staphylococcua aureUB~ asienta
sobre una válvula normal~ es rápidamente deBtructiva~ produ
ciendo focos metastásicOB Y. de no Ber tratada es mortal en
menos de eeie semanas. (3)

La endocarditis subaguda suele deberse al Streptococcus
v1ridans y, sin tratamiento~ trata más de seis semanas Y. has

ta inclu80~ un año~ en llevar a la muerte.
(13) Sin embargo

esa clasificación no es ut11izada~ ya que ciertos organismos
pueden producir un curao crónico o agudo. (3) Existen ea
sos agudos debidos a Streptococcus viridans y casos de evolu
ción subaguda causados por S. aureus. (3,10.15,16~17)

Existe otra clasificación para la endocarditis infecc10
ea: la endocarditis valvular prim1t1va~ la endocarditis de
los drogadictos por via IV. y la endocarditis de las válvulas

protésicas. (15~16)

3. FACTORES PREDISPONENTES

Las válvulas cardiacBe normales son extraordinariamente
resistentes a la adherencia de lae bacterias

y la consiguien

te infección, en animales de experimentación. la inyecci6n de
una concentración elevada de bacterias p16genae no consiguen
producir endocarditis. (6)

Para que ee produzca endocarditis infecciosa es neceaa
rio la interacci6n de varioe factores. (13)

Primero~ debe estar alterado el endotelio valvular para
que eea un terreno conveniente para el depósito de bacterias
u hongoe~ eeta alteración puede Ber conseouencia de turbulen
cia hemodinámica~ traumatismo u otras fuerzas ignoradas. (3)

El daño a la superficie endotelial~ tanto si es por cica
trización (como ee el caso en la fiebre reumática), como si
ee por trauma directo

( como ea el caso de un flujo sanguineo

turbulento e de loe ohorroa de eyecci6n producidos por shunts
intracardiacoB)~ convierte al tejido susceptible a la coloni
zac1ón de loa IDicroorganismoe circulantes. (6)

Segundo~ debe eY-istir una fuente de microorganismos: bac
teriemia. la cual puede ser de dos tipos: 1.- persistente co
mo la causada por pneumonia~ osteomielitis. pielonefritis~
diálisie). o 2.- p~sajera, que ee da en personas normales.
producida toda vez que una membrana mucosa abundantemente co
lonizada experimenta un traumatismo. Son origen tipico de
eeta bacteremia las intervencicnes dentarias~ Y los procesos
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sastrolntestiné11es -en~oacopias. rectoslgmoidoacopias. enemaede he.rio, biopeias hepaticas- procedimientossenitol1rinarios
-retiro de cateter foley infectado, aborto-o (1.3)

Usualmente o:urre endocarditis en pacientes con enferme
dad valvular reumatica conocida. lesiones cardiacas conséni
tas. o luego de procedimientos de cirugia cardiaca. (3)

A la enfermedad valvular reumática le corresponde entre
el 40% y el 60% de las enfermedades preexietentes reconocidas
pero en las aeries más recientes eeBalan una tendencia clecli
nante. Se le atribuye la causa de estenosis e insuficiencia
d: las válvulas: a la mitral (85%), a6rtica (50%) y a la tricuspide « 10%). (6)

Corresponde a la enfermedad cardiaca congénita entre el
10% y el 30% de las lesiones identlficables. (6) Entreellas se incluyen todos los shunts de elevada presión, tales
como loe defectos de t~bique ventriculares (3,6). conductos
arterioaos permeables (3.6), la tetralogia de Fallot (36)
ee la causa más común de lesiones cianógenas que prod~ce~
endocarditis infecciosa (3.11), y además se mencionan también
las lesion~s esten6ticas. incluyendo: coartación de la
aorta. y las lesiones congénitas valvularss y subvalvularee
de las válvulas pulmonar y a6rtica. asi como válvula aórtica
bicúspide. (3.6) Es poco frecuente en pacientes con
defectos aislados de tabique auricular (3) tipo aecundum (6)
probablemente por la poca turbulencia del ahunt de baja
presión.(6.13)

La endocarditis infecciosa ocurre más frecuentemente en
lesiones valvulares moderadas tal como la insuficiencia mi
tral o aórtica mode~ada, más frecuentemente que en lesiones

---qQn un grado de severidad mayor. (6) Raramente ocurre en
presencia de estenosis mitral y en presencia de fibrilación
auricular. (3)

Puede ocurrir en un corazón normal, especialmente si la
infecci6n es fulminente, usualmente parte de un proceso
sistémico y causada por un microorganismo virulento. p. ej.
Staphylococcus aureUB, o StreptocoCCU6 pneumoniae. (1,2,3)

Las enfermedades cardíacas degenerativas incluyen el sin
drome de marfan. la aortitis lutéica. la calcificación del a
nillo mitral; y la calcificación de lesiones nodulares debido
a aterosclerosis. son responsables de la mayor proporción de
casos en los que no se puede demostrar una enfermedad valvu
lar subyacente. (6) El prolapso de la válvula mitral Be ha
relacionado hasta el 11% de los caeos de endocarditis cUYa
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única causa predisponente era la insuficiencia mitral. (6)

Muchas condiciones yatrosénicaa hacen que el huésped
eea s~ceptible de padecer endocarditis

y endarterltis (3.11;

Entre ellas ee incluyen lae fistulas arterioarterialee. los
shunts o fistulas de hemodiálleis. los ehunts peritoneales Y
108 catéteres de 106 marcapasoB intracardiacos. (11) Son p~r
t1cularmente propensos 108 pacientes hospitalizados que estan
sometidos a procedimientos invasivoa de acceso intravascular
incluyento control de presión venosa central. awang-ganz. o a
la inserción de sondas de hiperalimentaci6n (2.11). La
endocarditis complica las prótesis valvularea en 0.5 % al
2 % de los casos. (11)

4. nSIOPATOLOGIA

I

I

I
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Los procesoa fisiopato16gicoB que intervienen en ~l deBa

rrollo de la endocarditis bacteriana de corta evolucion son
muY d:l:Eerentes de los que operan en el desarrollo de la enfer
medad de evolución prolongada. (13) .

Lea cambios fisiopatológicoB que tienen lugar al deearro
llarse una endocarditis bacteriana fulminante en la mayor
parte de aspectos son diferentes. En 50 a 60%. cuando menos~
de loe casos de endocarditis aguda. válvulas previamente nor
les son asiento de infección. (1~3.5) Resulta pues. que la
presencia de un trombo de plaqueta Y fibrina estéril no es
necesaria para la patogenia de este tipo de enfermedad.
(1.15.17)

i iAai la endocarditis resulta de una bacterem a con mero
organ~sm~s que pueden inducir una lesión ulcerativa aguda. y
necr6tica en la superficie endocard1ca, y de esta manera des

truir rápidamente la estructura infectada. (1) Como los
gérmenes que producen este tipo de infecci6n (Staph.aureue.
neumococoe. meningococoe, gonococos. Strp..pyogenes.

y H. in

fluenzae) son muy invasores, ae necesitan unicamente en pegue
~o número para establecer la infección. (13) El mecanismo
exacto por medio del cual las bacterias "patósenas" invaden
las laminillas valvularee ee desconoce en algunos caaos.{6.7)
Sin embargo. en la actualidad ee sabe que algunos organismos
tienen la capacidad de adherirse a la superficie de las hojue
las valvulares normales. (11) En la endocarditis de tipo ;a
SUdo la bacteremia causal tiene su origen en una lnfeccion
acti~a en un lugar alejado del corazón. (10,13.17)

La adherencia bacteriana selectiva al endotelio valvular
Be ha sugerido como caracteristica importante de bacterias
capaces de provocar endocarditia en e1 hombre. (13) aunque

eetos hechos son sospechosos. la adherencia no ee determinan
te único del poder patógeno de la6 bacterias en la endocardi
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tia, como indica el hecho de que Peeudomona aeruginoaa,
causa rara de endocarditis. muestre adherencia intensa. (13)

Existen cuatro meoanismos que inician la infección pro
longada: 1) una válvula oardiaca previamente lesionada, e una
situación hemodinámlca en la cual ee produce un "efecto de
chorro" por el flujo de sangre desde una zona de presi6n ele
vade. a otra de presión relativamente baja; 2) un tromba esté
ril de fibrlna y plaquetae; 3) la bacterlemla, y 4) un titulo
alto de anticuerpo aglutinante para el organismo infectante.
(3,6.10.11,17)

En la insuficiencia mitral ee produce un "efecto de jet"
cuando la sangre ee impulsada desde un lugar de presión alta
(ventriculo izquierdo) a una zona de presión baja (auricula
izquierda); las vegetacicnes de la endocarditis se localizan
tipicamente en el lado auricular (de presi6n baja) de la vál
vula y en el endocardio auricular vecino, donde el chorro de
regurgitaci6n produce un área fibrosa, la zona de Mac Callum.
(13) En la insuficiencia a6rtica, la aorta ee una zona de al
ta presión y el ventriculo izquierdo es una zona de presión
baja; las vegetaoiones de la endocarditis ae localizan carac
terieticamente en la superficie ventricular (de baja presi6n)
de las cúspides a6rticae. Además, en presencia de infección
activa de la válvula aórtica, un "chorro" de sangre regurgi
tante puede inocular bacterias en la hojuela anterior vecina
de la mitral, en tanto que una infección secundaria puede dar
origen a una insuficiencia mitral y comprometer más la fun
ci6n"del ventriculo izquierdo. (6,13)

Cuando la sangre fluye encima de una hojuela valvular
que ha sido deformada por una enfermedad adquirida. como la
fiebre re~~ática aguda, o mal formada por defecto congénito,
tiene lugar un efecto de "batido", que origina el depósito de
plaqueta&. Tiene lugar la acumulaci6n y adhesión de plaquetas
iniciando lh activación de factores de coagulaci6n y la forma
ción local de fib~ina. Asi ee deposita un trombo de fibrina
y plaquet~B hacia la deformidad en la superficie valvular. El

defecto valvular que causa este fenómeno a veces no es de mag
nitud suficisrrte para originar turbulencia bastante de flujo
que produzca soplo. (13)

En la m~yor ~arte de los caaoe los gérmenes no se implan
tan sobre dicha válvula, debido al pequefto número de bacte
rias que hay en circulación ~n un momento determinado. Un
factor que ~sibloment€ dssempsfie importante papel en el desa
rrollo de la infección val'Jular es la concentración de anti
cuerpo cirulant.e, en es¡",:..~';if'"laglutinina.s, (13) que pueden
ca.usar la coaglutinació'1 ;~e un número suficientemente elevado
de células bacteriana~ para permitir que se multipliquen bien
y el establecimiento ¿a infección dentro del trombo de plaque
ta y fibrina. (11)
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E posible Que este fen6meno aea de importancia particl
u

s .
i d la endocarditis subaguda debido a alar en la patogenr:la~ivamente baja y al reducido número de

capacidad i~va~~~aespecleB bacterianas presentes por lo regu
organismOs

t
e

ieodio de bacteriemia transitoria. (13)
lar duran e un ep

D és de la adherencia
y multiplicación del organismo,eepu

de 6sito de plaQuetas y fibrlna,
tiene lugar el ~on~igui~n~:Bar~ollO de una madura vegetaci6n.
que evoluciona as a e

e en una masa friable con una con(11) Esta le~i6n cO~Sl~;rias ( entre 10e a 10~o bacterias
centraci6n muy

e:t;:c~~e~~e adheridas a la malla de fibrina
y

por gramo
~i1) Pocos fagocitoB se encuentran presentes enplaquetas.

de la vegetación; de este modo, losloe profundos ~ecove~os de lae defensas más importantes delorganismos est a ea vo
continuará la propagación de lahuésped. (2,11) A~i,
de la uetaa y fibrina) hasta que

vegetación (por depoBi
d
to
icadosP p¿r agentes antimicroblanoe,

los organismos sean erra
o por cirug1a. (6)

5. PRESENTACION CLINICA

FISIOPATOLO
t
GIA

niemoe que explican lae caracteriet1Hay cua ro meca 1) 1 proceso in
cae clinicasde ¡~ e~doc~r~~:~~.i~~e~~i~~~~UCCi6~de émbolos;
fecciosO de la v vu a a e '4) el dep6sito de complejos
3) la infección me

i
t
f
aet

t
áti

ic~~8 ~linicas de lesi6n inmuno16gica
inmunes y las man es ac o

incluyendo vaeculitie.(6,13,17)

a - PROCESO INFECCIOSO EN LA VALVULA CARDIACA AFECTAD~e.
Las diferencias notables en el curso clinico

b d aguda pueden relacionarla endocarditis infecci~sa BU ~~eaa~atomopatol6giCOS y fieio
ee casi totalmente con 06 c~ rimario de infección. quepato16gicos provocados en e~l ~~~iitrado celular está formado
es la válvula cardiaca. lasmáticaey células de
por neutr6f11oB, linfoc1~o6, c~~~l:: ae un proceso e1m~ltáneo
Anitechkow ~8,10) La mpre~6n sin que esta última corres
de deetrucc10n lenta

y ~urac
En contraste, están 106 camponda plenamente a la pr mera. ditis aguda" macroe

bios anatómicos caracteristicos del:n:~~~fiCle de la"válvula
c6picamente, las vegetaciones e~s blandas y más frlables que
afectada suelen eer mayores, ma en la infecci6n subasu
loe pequefioe trombos duros ~bB~~I:~~:ntes, o cuando la lesión
da. (10) En las formas mas d roducirse una serie de
lleva un tiempo de eXi6tenci~~1~:~ : la vegetación valvular.
cambios deetructivoa. en prox
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Desgarros, aneurlsmas y perforaciones en combinaciones
diversas. de una o de varias cúspides de la válvula a6rtica,
pueden tener lugar en el curso de la endocarditis infecciosa
activa. Puede producirse eversión o gran deformación de las
cúspides de la válvula aórtica después de lograda la cura bao
terio16s1ca. Esto origina una insuficiencia aórtica libre. y
la consecuencia es una gran insuficiencia ventricular izquier
da aguda. (3,6.15.17)

b.- FENOMENOS EMBOLICOS
Los episodios embólicos son frecuentes en la endo

carditis de corta y larga evolución. Aunque pueden presentar
se sobre todo cuando aún persiste la infección. pueden sobre
venir en cualquier momento durante la evolución de la enferme
dad. Lncluso en plena convalescencia. cuando el proceso acti
va ya ee ha eliminado. (6.11) Puede ser asiento de la embolia
casi cualquier órgano. pero riñones, corazón. cerebro. bazo y
ojos están afectados más frecuentemente que otros órganos.
(6.10.~1) Las zonas de infarto resultantes pueden ser ais
ladas y voluminosas, o múltiples y muy pequeñas; las manifes
taciones clínicas que se desarrollan, como el peligro de muer
te, dependen del órgano afectado y de la amplitud de la le
si6n. (0)

Le. embolia cerebral es la más frecuente de las complica ~.'
ciones neurológic8s de la endocarditis bacteriana; ae presen
ta en ~5 a 20% de los pacientes con esta enfermedad, es parti
cularmente común en los enfermos con afección de la válvula
mitral~ o los que sufren infección por organismos piógenoB co
mo S. aureus y bacilos entéricos gramnegativos. (1,6,11)

Aunque los émbolos suelen contener organismos en etapa
temprana de la infección, hay una diferencia notable en los
cambios que se desarrollan en las zonas donde se depositan.

Las zonas de infarto que ocurren en la enfermedad subaguda
por lo general; son estériles. Así pues, en la endocarditis
sub6.guda se observa la paradoja de un émbolo infectado que
produce un infarto blando. (7.10) En constraste, los lnfartos
que se desarrollan en el curso de infecciones valvulares, en
especial causadas por S. aureua. supuran rápidamente. (6,7)
Los émboloB que se presentan en pacientes con endocarditis mi
c6tica o mixoma auricular tienden a ser voluminosos. Por lo
tanto, la oclusión de grandes vasos ha de sugerir la presen
cia de estas enfermedades más que de las infecciones bacteria
nas más frecuentes de las válvulas. (15.16)
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El infarto al miocardio secundario a embolia coronaría
uede producirse en el curso de la endocarditis bacteriana.

Pl 3 6) Es posible la producción de pericarditis por ex
~

.
~ón de la zona de infarto a la superficie pericárdica.

(;n~~7) aunque esta ea la base de la afecci~n pericá:d~ca
en'aigunos pacientes con endocarditis. no const~tuye la U~~C~

de inflamación pericárdica en estas c~rcunstanc~as.causa r.. ~ i '
d eu

tras causas incluyen absceso miocardico, eros on e un an
~isma micótico del seno de Valsalva, extensión de la infec
ción de la válvula aórtica hasta la cuña pericárdica 7ntrs.la
raíz de la aorta y la de la a:teria pu~mona~, urem~a. d~fu
slón bacterémica de la infeccion del per~ca.rd~o.

y reactiva

ción de una fiebre reumática aguda. (10,11.15)

~

c.- INFECCIONES METASTATICAS
Una de las diferencias más notables entre la endo

carditis bacteriana de corta y larga ?volución: 7s la elevada

frecuencia con la cual ocurre infecciQn metaataa~ca en el pro
ceBO agudo. (6.10.11) 1

En las infecciones crónicas los infartos no sue en es
ta~ infectados; puede atribuirse a varios factores: 1) la ea
pacidad invasora de loa organismos que intervienen ea re~a~i
vamente baja; 2) el numero de organis~~s preeen~ee en el emu~
lo no basta para establecer la infece~on metastatica. Y

3)

título elevado de anticuerpo específico origina la muerte de
las pocas bacterias que se depositan en la zona local. (1~)

Así pues al paso que el infarto en riñones. corazon
y cerAbro se ~bBerva en pacientes con endocarditis bacteriana
de la;ga evolución, es muy raro que se presen~en abscesoB en
estos órganos, meningitis. pielonefritis, o m~oca:ditis,suPU

d (6 7) Sin embargo no es rara una meningit~s esteril,
~~naias ~aracterísticas bioquímicas y celulares de la m~n~n

O t O" se' pt {ca" en la forma subaguda de la enferme a .g~ ~s a ... . pueden
(10) Aneurismas micóticos de aorta y sus ramas, que

1
desarrollaree en el curao de la infección valvular. ~o ~u~

en

depender de supuración de ls paredes ?el vasolY su ~ ~eb~l~~~
En la mayor parte de casos, la necros~s vascu ar, e e
miento mural y la dilatación aneuriemática :esu~tan ,de oc~~

" t ' '1 de los vasa vasorum; el estud~o h~stologicoB~on es er... ",,' fl
. , tiva

tales lesiones rara vez muestra sena les de ~n amac~on ac
(7,15,16,17) - '!ti

Los abscesos cerebrales, frecuentemente pequenos y mu
pIes, pueden complicar la endocarditis cuando .l~ causa es

S eus (7) También puede producirse mening~t~s purulenta. aur .
t

.. Tales embolias puedenpor siembra durante la bac er~em~a. ~
afectar zonas relativamente silenci?s~s de ia ~~rte~~nY
producir poco o ningún signo neurolog~co de oca ~zac~o .

I

I

!
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1" d.- ASPECTOS INMONOLOGICOS
En la endocarditis bacteriana por Streptococo. re

gularmente hay antlcuerpos aglutinantes. fijadores del comple
mento y opsonizantes específicos para la bacteria infectante.
(12) Las concentraciones de IgG e IgM se encuentran aumenta
das. y más de la mitad de 108 pacientes presentan algún tipo
de factor antiglobulina. (12) La tercera parte. aproximada
mente. de loa pacientes con endocarditis tienen valores altos
(mayores de 100 ug/ml) de complejos inmunes cjrculantes; los
valores altos son más frecuentes en pacientes con manifssta
cianea extravasculares de endocarditis (artralgias. 'artritis
estéril. esplenomesalla. manchas de Roth en la retina, glome
rulonefritis) que en los pacientes sin dichos signos. Esto
sugiere, no demuestra, que complejos inmunes pueden tener im
portancia en la patogenia de todos estos tipos de endocardi
tis. (12,13)

6. MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones de la endocarditis generalmente ee
inician en las dos semanas que siguen al acontecimiento preoi
pitante. . El comienzo suele ser gradual, con febricu a y
malestar si se trata de microorganismoa de eacasa virulencia
(p-ej., estreptocoeo viridans). Si los microorganismoa Bon
muy virulentos (p.ej., S. aureus) el comienzo ea. muchas ve
ees agudo y con fiebre alta. (13.17)
El aparecimiento de fiebre es el signo mas común (1,6,13,17)
encontrándose en 80-90% de los casos (2,3) siendo excepcio
nsa pacientes ancianos o en los que tienen insuficiencia re
nal, insuficiencia cardíaca congestiva. o intensa debilidad.
(13) Excepto cuando la enfermedad es aguda. la fiebre Buele
ser moderada (menor de ,39.4#C) (13). Los soplos cardíacos
se ~uscultan en el 80-90% de los paoientes (3.5,13) salvo al
comienzo de la endocarditis aguda o en loa drogadictos por
via IV con infección de la válvula tricúspide.,(1,13) Son po
C08 frecuentes 108 auténticos cambios de la auscultación o la
aparición de un nuevo soplo. excepto en la endooarditis aguda
donde ea frecuente oír un nuevo soplo (de insuficiencia aórti
ea. sobre todo). (1.3,13) Muchas veces hay variaciones en la
intensidad de los soplos debido a cambios en la frecuencia
cardíaca o en el gasto cardiaco (p.ej. por anemia), o por
ambos motivos y no necesariamente por agravamiento de la
lesión valvular. (13)

Además, los efectos sistémicos deberían orientar la aten
ción hacia la posibilidad de la enfermedad; juntamente con la
fiebre. el paciente se queja de muy variable. pero presente,
debilidad (38%), diaforesis (24%), escalofríos (40%). pérdida
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1a (25%) malestar general, dolor abdominal ode
P~s~1~~~~r:~tralg1aS' y dolor musculoesquelét1co (25%).

~~~) Las manifestaciones musculoesquelét1cas suelen l~p~r~
ce~ al principio de la enfermedad. cuando talvez sean ...,,, n

ea dolencia~ (11)

La frecuencia de esplenomegalia y las peteqU
f
iaS s~ ~a en

o 60% res ectivamente. cuando la en erme a esun 30% dY (11)
P

Los signos periféricos clásicos deprolonga a.
e ana subaguda considerados primero de

endocardi~~~iC~ac;er~a pensado recientemente que representanori~en em
d ' 1.t~s alérgica que afecta arterias pequeñasles10nes e vaecu 1 .

(13) y que se manifiestan como:

Nódulo~ de Osler: lesiones dolorosas y muy senSibl
1
6S de

o

1 tejido blando de la8 fa angeecolor
r~~~ dea~~;a~~dO:ndeemanos y pies, persisten horas otermina

10 25% de los enfermos con endocarditis.dias. se dan en a
(13)

Pueden presentarae en el lupus
marántica anemias hemolitic8.s.
(11)

eritematoso,
e infecciones

endocardi tis
gonocócicas.

Lesiones de Janeway: lesiones no dolorosas. irre~lar~:i

~~;te~~~:asl~she:~~~:~;~~:'t:~;~a~a~i~~~;n:;e~~r~ae~~~l;5~~
las plantas de los pies. (11) Se encuentran en menos
de los pacientss. (10,11.17)

M h d Roth: hemorragias retinianas ovaladas.pálianc as e
d barco (7) Se presenta en eldas en el cen~rot en

7~~~a ~ueden verse. en pacientes con ane5% de los pac.en es.
1
, (11)mia. leucemia. o trastornos de la co ~gena.

Hemorragias "en astilla": son rayas
ras. subungueales que pueden aparecer en
tognomónicas. se pueden encontrar en el
normales. y hasta un 40% de las personas
(6,10) .

lineales. rojo oscu
endocarditis. no pa
10% de las personas
con estenosis mitral

I

I

los dedos de las manos se desarrollanLas acropaquiae en
- (3 10endocarditis de larga duraoion. . .en algunos enfermos 00,1.

11)
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Las ma!lifestaciones neurológicas etán presentes en el 30%
al 40% de 108 pacientes y pueden dominar el cuadro clinico~
especialmente en la endocarditis estafiloc6cica. (11)

Se encuentran émbolos cerebrales grandes en el 10% ~l
30% de los paciente y pueden producir secuelas neurológicas
pasajeras o permanentes. Los aneurismas mic6t1coB de 106 va
80S cerebrales se presentan en el 10% de 108 pacientes y u
Bualmente son clinic5.ll1ente aiIentes. pero pueden hallarse en
forma de una lesión en expansión de la masa del cerebro o.
con ruptura. como una hemorragia subaracno1dea. provocando
intenso dolor de cabeza. tortícolis y fiebre (6.13). Otras
de SUB características incluyen crisis epilépticas, cambios
visuales. movimientos coreatetoides. mononeuropatías. parAli
sis de nervios craneales y encefalopatía tóxica. (11)

7. COMPLICACIONES

Insuficiencia cardíaca es la más importante complicación
de la endoca~ditis infecciosa. ejerce más influencia en el
pronóstico y tratamiento que cualquier otra. (11) En una se
rie representativ~, algún grado de insuficiencia cardiaca fué
demostrado: 75% de pacientes con enfermedad de la válvula aór
tica. en 50% de los pacientes con compromiso de la válvula mi
tral. y en 19% con enfermedad de la válvula tricúspide. (11)

Se han observado signos de insuficiencia cardíaca conges
tiva en las dos terceras partes de los ca806.(3) y puede apa
recer durante la evolución de la enfermedad, o algún tiempo
después de la curación. Los factores que la favorecen son:
la destrucción valvular. la miocarditis. las embolias arteria
les seguidas de infarto, y los abscesos miocárdicos. ( 11)

En algunas ocasiones, (p.ej. endocarditis por S.aureus)
la infección puede disecar el anillo de la válvula. producien
do abscesos y aneurismas de 108 senos de valsalva. y pueden
socavar el tabique ventricular implantándose en el sistema de
conducción. produciendo arritmlas, o. ya descargando al peri
cardio produciendo una pericarditis purulenta o ruptura car
díaca. Las válvulas cardíacas pueden resultar destruidas rá
pidamente por los organismos más virulentos. (S. aureus.
Sto pneumonlae) (6,11)
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S1 se encuentran implicadas las cuerdas tendinosas o 106
músculos papilares. puede llegarse a la ruptura e insufic1en
cía valvular aguda a la obstrucción del flujo de salida. lo
cual provoca insuficiencia cardíaca congestiva aguda. (11)

La cicatrización progresiva de la válvula después de un
trat~iento eficaz también puede conducir a una insuficiencia
hemodinámicamente significativa. (11)

Loa hongos ( candida y aepergillus) tienden a producir
vegetaciones extensas y friables que frecuentemente se emboli
zan y producen obstrucciér- de arterias principales. (11.13)

Los aneurismas mic6t1cos se producen en un 5 a 10% de
106 pacientes. Suelen ser asintomáticos. o mostrar los datos
de una masa expansiva. (11, 15) Aproximadamente un tercio
de los pacientes de endocarditis presentan manifestaciones
neuro16gicas y son más frecuentes en la endocarditis de cáma

ras izquierdas que en las del lado derecho. y en la infecci6n

por S. aureus que en la debida a eatreptococoa viridans. (11)
Las embolias cerebrales son evidentes clinicamente en un 20%
de 106 pacientes. la encefalopatia (por microembolias acompa
liadas o no de la formaci6nde microabscesos) en un 10%, la
ruptura de los aneurisIDasmicóticos en menos del 5 %~ Y la me
ningitis o el absceso cerebral macroscópico en menos del 5%.
Las embolias cerebrales más importantes~ así como 106 aneuris
mas micoticos. suelen afectar al territorio de la arteria ce
rebral media. (7,13)

Es frecuente el desarrollo de lesiones renales en el cur
so de la endocarditis bacteriana, sobre todo la variedad sub
aguda. (13) Estas son de varios tipos:

1.- Glomerulonefritis membranosa difusa, aguda y sub
aguda en la cual se depositan complejos
inmunitarios. formados por antígeno. anticuerpo y
complemento. en forma de agregados voluminosos
encima de la membrana basal glomerular.

2.- Infarto renales. voluminosos y pequeños.
3.- La llamada "glomerulonefritis embólica focal", proce

so que en el pasado se consideró dependia de émbolos
peguehos múltiples y ahora se atribuye complejos in
munes. (13)

Las lesiones renales parecen desempeñar papel importante
en la muerte por la endocarditis prolongada sin tratamiento.
(3.6.13.17) La enfermedad gue ha persistido lergo tiempo
qUizá ya no necesite la participación activa de bacterias via
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bIes. (13) Se ha descrito una forma crónica de endocarditis
bacterlana con una "etapa sin bacterias"; las caracteristicas
son las de una insuficiencia renal crónica. (11.13)

8. DATOS DE LABORATORIO

En la endocarditis infecciosa común encontrar anemia de
tipo normocitica y normocr6mlca (9,14) en un 70-90% de los ea
60S (14) La endocarditis aguda puede causar hemóllele.(13)
Además Be pueden encentar datos de leucocito61s (20-30%) (14)
leucopenia (5-15%) (9.14) 11 trombocitopenia (5-15%) (1.9.14)
Otros parametroB que indican inflamación o hlperreactlvldad
inmunolósica: indice de eritrosedimentac16n elevado (90-100%)
(9,14), excepto cuando existe insuficiencia cardiaca ( 11).

La prueba de fijación de látex para factor reumatoide es
positiva en el 50% de loe casos cuando la enfermedad lleva
por lo menos seis semanas o más de evolución (6.9.11) prácti
camente todos los pacientes tienen inmunocomplejos circulan
teso los cuale& tienden a desaparecer con el tratamiento. (12)
Existe hiperslobulinemia (20-30%), complejos inmunes circulan
tes (casi 100%). criog1obulinas mixtas (85-95%) (9). e hipo
complementemia (5-15%). sobre todo en la glomerulonefritis
difusa. (9.11) En el 50% de los casos. aproximadamente. pue
de observarse las bacterias causales dentro de los leucocitos
en los frotis eanguineo6 preparados con la capa leucocitaria.
(11,14) Son frecuentes los cuerpos de Dohle. y granulación
tóxica. (10.11)

El análisis de la orina es anormal en cerca del 50% de
los caeos. (10.14) encontrándose hematurla microscópica (30%
50%) (5). protein~ria (50-65%) (5). c ambos. Además pueden
encontrarse cilindros eritrocitarios(12%) (9,14).La hematuria
franca sugiere qu~ ha ocurrido infarto renal. (13) Cilindros
eritrocitarioE y prot~inura grave indican que existe glome
rulonefritis tOt>diadapar complejos inmunes (9.13)

El dato diagnóstico crucial en la endocarditis es la bao
teriemia o la fungem1a.(9.14) Los hemocultivos Bon positivos
en más del 95% de los enfermos ( 11), el organismo causal pus

de ser recuperado por cul~iv06 en más del 90% de los pacien
teso siendo los cultivos :omadvs en el primer di~ de admisión
(9.11,14) No hay ninguna ventaja en l~ obtención de los
cultivos en un momento determinado ni ~n dependencia de la
temperatura corporal. (S) Tampoco la sangre arterial ni la
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de médula ósea ofrecen ventajas sobre la sangre de la vena an
tecubital. (11.14)

Si el paciente ha recibido antibioticoterapia. deben ser
obtenidas nuevas muestras en la siguiente semana, buscando
una recrudescencia de la bacteremia. luego que el efecto
antibiótico ha pasado. (9) Para la enfermedad en la que se
sopeche S. aureus. no debe demorarse el tratamiento más de 2
o 3 horas por la obtención de cultivos.

(9) Por cada punción

venoaa debe obtenerse un solo hemocultivo, con técnicaa Y me
dios de cultivos para aerobios y anaerobios,(9,14) debiéndose
espaciar de 30 a 60 minutos al menos para demostrar que la
bacteriemia es continua. (11) La poaitividad de los hemoculti
vos es máxima si se les mantiene en observación durante 3 se
manas Y si se realizan periódicamente tinciones de Gram y sub
cultivos a ciegas, aunque no haya turbidez. (4.6) Pueden
identificarae microorganismos especificos mediante cultivos
"especiales. en medios de cultivo selectivo o enriquecidos
(3.4.9.11), pruebas serológicas especiales o determinación de
anticuerpos con ácido teicoico. (4,6,9.11)

Ocasionalmente. el hemocultivo puede resultar negativo:
entre los factores que pueden ser responsables están:

1.- El uso previo de drogas antimicrobianas. tratando la
enfermedad febril de origen indefinido.

2.- Técnicas de cultivo inapropiadas.
-3.- Presencia en la sangre de factores que inhiban el

crecimiento microbiano.
4.- Endocarditis del lado derecho del corazón. (1)

Además. los cultivos pueden resultar negativos en infec
cianes por microorganismoe de dificil cultivo, como Haemophi
lus influenzae. (4,11) El 50% de los pacientes con endocardi
tia por candida y casi todas las endocarditis por aspergillus

histoplasma y Coexielle burnetti son causa de hemocultivos

negativos (6.15) Las pruebas sero16gicas para C. burnetti
y

C.psitacci son positivas en la endocarditis debida a estos
microorganismos. (4,6,9). A veces. los hemocultivos obtenidos
por cateterismo arterial o cardiaco son positivos, cuando los
de rutina resultaron negativos. (15.16)
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9. OTRAS PRUEBAS DIAGNOSTICAS

a. ELECTROCARDIOGRAFIA: La electrocardiografía puede re
velar datos de infarto miocárdico debido a embolización de u
na vegetación a la arteria caronaria.(6,11) Cuando un distur
bio en la conducción se desarrolla en el curso de la enclocar
ditis, una extensión en el miocardio pudo haber ocurrido.
(11,13)

b. ECOCARDIOGRAFIA: Es esencial para el manejo óptimo de
la endocarditis infecciosa. Estudios seriados bidimensiona
les con flujo doppler a color pueden detectar la mayoria de
vegetaciones, y proveer de datos adicionales de las candioia
nes cardiacas subyacentes. (11) Por la baja sensibilidad para
las vegetaciones pequeñas. un ecocardiograma negativo no pue
de desacartar endocarditis~ especialmente cuando una válvula
protésica se encuentra presente. (5~11) Los ecocardiogramas
transesofágicos son mucho mas sensibles (positivos en el -90%
de los casos), y también es mucho más probable que confirmen
los abscesos intracardíacos. (6.15.16)

c. RADIOGRAFIAS: Las radiografías de tórax son útiles co
mo un medio de evidencia de insuficiencia cardíaca congestiva
(16) Los infiltrados parchosos múltiples y pequeños en los
pulmones de un drogadicto con fiebre. suponen fuertemente el
diagnóstico de un émbolo séptico con origen en endocarditis
infecciosa del lado derecho del corazón.(6~11)

El movimiento anormal de una válvula prostética puede
ser detectada por medio de fluoroscopía. indicando la presen
cia de una vegetación o dehiscencia parcial de la válvula de
la raíz aórtica.(11.15)

d. CATETERISMO CARDIACO y CINEANGIOGRAFIA:
No son necesario en la mayoría de los pacientes con

endocarditis. que tienen respuesta adecuada a la terapia
antimicrobiana. sin desarrollo de fallo cardíaco. Cuando la
respuesta al tratamiento es insatisfactoria, o se considera
una intervención guirúrgica~ el cateterismo cardiaco provee
información vital. (6.11)
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10. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

En una sorprendente proporción de casos, la endocarditis
infecciosa es de dificil diagnóstico. (4) En 1981 fueron
propuestas por Von Reyn cuatro categorias para el diagnóstico

de endocarditis: "definitivo"~ "probable". "posible" ~
y

"descartado", las cuales fueron aceptadas y utilizadas, hasta

que se dieron problemas para la inclusión en estas categorias
(11,13 ). Actualmente, fueron propuestos nuevos criterios
por Durack et al (4). así como nuevas categorias:

Diagnóstico definitivo por criterio patológico: El diag
nóstico certero de endocarditis se reliza cuando un especimen
patológico apropiado procedente de cirugia o autopsia revela
histologia o cultivo positivo. (3~4) Este grupo constituye
una tercera parte de los pacientes con endocarditis infeccio
s..

( 2)

Diagnóstico definitivo por criterio clinico: Se inclu
yen los pacientes con una alta probabilidad de un diagn6sti
00 positivo. ( 4) Esta definido por los criterios mayores
y menores de endocarditis. (4)

Diagnóstico posible: Aquellos pacientes quienes por los
criterios clinicos no caben en el grupo con diagnóstico defi
nitivo~ y aquellos Elquienes no se puede descartar el diagnós
tico, entran en esta categoría~ (4) Los médicos tratantes
deben obtener sus propias conclusiones acerca de la probabili
dad de endocarditis~ y la necesidad de terapia empírica en
los posibles casos. (3)

Diagnóstico descartado: Esta categoria se define estric
tamente. El diagnóstico de endocarditis infecciosa puede ser
tan dificil de descartar~ como de establecer con certeza. La
patologia negativa o no concluyente obtenida de cirugia o au
topsia no necesariamente excluye el diagnóstico. especialmente
cuando se recibió terapia antimicrobiana previa. (3)
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Los criterios propuestos para el diagnóstico de
dltis infecciosa son: (criterios de Duke) (4)

enclocar

.

:'~~'';

CRITERIOS MAYORES

1. Hemocultivos positivos para endocarditis infecciosa.

Microorganiamos tiplcos de endocarditis infecciosa ob
tenidos de dos hemocultivoB separados.
StreptocoCCUB VlridanB~ StreptocoCCUB bovis. microorsa
nismos del grupo HACEK, o Staphylococcus aureus o ente
rococos adquiridos en la comunidad, en la ausencia de
foco primario.

Hemocultlvo positivo persistente, definido como la ob
tenci6n de un microorganismo relacionado con endocardi
tia infecciosa en:
(1) Hemocultivoa tomados con 12 horas de intervalo.

(11) Tres de cuatro hemocultlvos separados, tomados con
por lo menos 1 hora de intervalo.

2. Evidencia de involucramiento endocárdico.

Ecocardiograma positivo para endocarditis infecciosa
(i) Masa .intracardiaca oscilante. en válvulas o estruc

turas de soporte. o en lugares de chorros regurgi
tantea. en ausencia de una explicación anatómica.

(11) Absceso. o
(lil) Nueva dehisencla de válvula prostética. o

Nueva regurgitación valvular (el aumento o cambio en
soplo preexistente no es suficiente).

CRITERIOS MENORES

Predisposición: Condición cardiaca predlsponente. o usua
rios de drogas endovenosas.

Fiebre: Temperatura corporal mayor de 38 C.

Fenómenos Vasculares: émb~los arteriales. infartos pulmo
nar~3 sépticos. aneurismas mlcóticos. he
morragia intracranial. hemorragias con
jun~ivales. lesiones de Janeway.
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Fenómenos Inmunológicos: nódulos de Osler. manchas de
Roth. factor reumatoideo.

Evidencia microbiológica: hemocultivos positivos. pero
no cumplen criterios mayore~. o eviden
cia serológica de infección activa con
organismos relacionados con endocarditis

Ecocardiograma: Relacionado con endocarditis infecciosa?
pero no cumple criterios mayores.

Se hace diagnóstico con dos criterios mayores. con un
criterio mayor y tres menores. o con cinco criterios menores.

11. MICROORGANISMOS CAUSALES

a~ESTREPTOCOCOS: Los estreptococos ocasionan el 55% de los
caeos de endocarditis de las válvulas naturales en los pacien
tea que no son drogadictos intravenoaos. (11) Los estreptoco
coe viridane (casi siempre S. sanguis. S. mutans. o S. mille
ri). dan cuenta del 75% de ellas (8.9) S. bovis y otros es
treptococoe causan un 20% y un 5% de los casos. reepectivamen

te. (7) Los eatreptococos viridane residen normalmente en la
orofaringe. y en general. son muy sensibles a la penicilina.
(7) - La endocarditis por S. bovis se observa en ancianos; un
80% de los casos en personas mayores de 60 afioe.(15) Más de
una tercera parte de estas personas tienen una lesión prema
ligna o maligna del tubo digestivo. la mayoria de las veces
un cáncer de colon o un pólipo o adenoma velloso del colon.
(11)

Los estreptococos beta-hemoliticos del grupo A atacan a
las válvulas cardiacas normales o daftadasy pueden destruir
las rápidamente. (6) Los estreptococos del grupo B. que se
han descrito como un agente causal cada vez mas frecuente de
endocarditis en los últimos años. (11) también afectan a las
válvulas normales y producen grandes vegetaciones friables y
embolias gruesas. (6) Es probable que los demás estreptococos
infecten a válvulas enfermas siendo raro que las destruyan
rápidamente. (15) S. milleri puede originar abscesos
metastás1cos. cosa poco frecuente con los demás estreptococos
( 15)

b.ENTEROCOCOS: L08 enterococos son responsables de aprox1
madamente el 6% de los caso de endocarditis en válvula nativa
(11). Los enterococos son alfa, beta o gamm~-hemoliticos. y

residen normalmente en el tubo digestivo. la uretra anterior.
Y. a veces. en la boca. (8) La endocarditis por enterococo
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es más frecuente en varones. que sufren esta infección a una
edad promedio de 60 años. mientras que el promedio de edad de
las mujeres con endocarditis enterococica está por debajo de
los 40 años. (11) Muchos enfermos tienen antecedentes de re
ciente manipulación instrumentalde las vías urinarias 1;rau
matis~os o enfermedades (p.ej~. cistoBcopía, cateterism~ ure
tral, prostatectomía, abortos, embarazos o cesárea) que ocu
rren principalmente, en varones de edad y en mujeres jóvenes.
(11,15,16,17)

.
c.ESTAFlLOCOCDS: Los estafilococos ocasionan un 30%, apro

x~madamente, de los casos de endocarditis valvular primitiva
-~iendo S. aureus 5 a 10 veces mas frecuente que S. epidermi
d~s-. (6) S. aureus ataca a las válvulas normales o enfermas
causando, con frecuencia, su rápida destrucción. (11) La evo
lución suele ser fulminante. produciendo la muerte por bacte
riemia en cuestión de dias, o por insuficiencia cardíaca en
cuestión de semanas. Son frecuentes los abscesos en múltiples
sitios (p.ej., riñón~ pu~nes y cerebro). S. epidermidis in
fecta válvulas normales sin causar destrucción rápida de .las
mismas (6.10.11)

d. MICROORGANISMO HACEK: Las bacterias del grupo HACEK -Hae
mophilus. Actinobacilus,Cardiobacteri~. .'Eikene11a y Kinge
11a- forman parte de la flora bucofaringea.(6) Producen
endoc~r~i~is de larga evolución, con vegetaciones muy grande.
Son d~f~c~les de aislar en sangre. (6.11)

e. OTRAS BACTERIAS: Casi todas las especies bacterianas pro
ducen, de vez en cuando. endocarditis, como ocurre en el caso
de Strp. pneumoniae. Neisseria gonorrhoeae. bacilos intestina
les, Serratia marcescens,Bacteroides,Pseudomonas, Salmone
l~a. Streptobacillus, Hycobacterium, N. meningitidis. Liste
rJ.a. Legionella y difteroides, las cuales pueden evolucionar
de forma aguda o cr6nica. (6,7,11)

f. HONGOS: Agentes causales en endocarditis en pacientes
con historia de abuso de drogas IV. La endocarditis por Can
dida y Aspergillu6 puede aparecer en enfermos con catéteres
intravasculares, produciendo éste último grandes vegetaciones
y p~esentándose en pacientes con válvulas protésicas. y en
p~c~eDtes que a menudo han recibido glucocorticoide, antibió
tJ.COS de amplio espectro o agentes citotóxicos. (6 11)
La evoluci6n suele ser crónica. (3) Es frecuente' que haya
grandes vegetaciones friables que dan lugar a embolias volumi
nosaB, .so~re todo en las extremidades inferiores. (1~3.7)
El ~ronost~co es grave debido. en parte. a la relativa inefi
cac~a de los fármacos antifúngicos. (5)
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12. TRATAMIENTO

a.oPRINCIPIOS GENERALES

El mejor tratamiento de la endocarditis bacteriana se a
segura cuando es iniciado en la fase temprana de la enferme
dad. cuando un agente antimicrobiano bactericida es seleccio
nado. y cuando el tratamiento es continuado por un periodo de
tiempo prolongado (15).

Los objetivos principales son la erradicación del micro
organismo causal en la medida de lo posible, corrección qui
rúrgica a tiempo, si es necesaria. Y el tratamiento de las
complicaciones. (6) La endocarditis infecciosa tiene un sig

nificativo riesgo de muerte aun cuando haya sido bien maneja
da lo que hace importante que el tratamiento sea cotinuado
por el tiempo suficiente para que la recurrencia no ocurra.
(6) Por otra parte, los pacientes con formas más favorables
de endocarditis no deberian ser sujetos a un tratamiento in
trahospi talario largo y caro. (6,15).

b. TERAPIA ANTIMICROBIANA

Los antibi6ticos bactericidas deberian ser escogidos pa
ra el tratamiento adecuado de la endocarditis infecciosa,
siempre que fuere posible. (5,6) Si bien algunos casOS oca
sionalmente han sido curados con drogas bacteriostáticas como
la tetraciclina Y el cloranfenicol

(6), los resultados con es

tos agentes usualmente es pobre. (5) Esto se debe a que los
mecanismos de defensa del hospedero son inadecuados en las ve
getaciones (6). Relativamente pocos fagocitos están presen
tes, y aún estos son atrapados por las capas de fibrina aIre
dedor de las colonias de bacterias. (11,15,16.17) Para curar,
la terapia antibiótica debe erradicar los microorganismos com
pletamente, sin la ayuda de los fagocitos para eliminar la
subpoblaci6n de microbios que son relativamente resistentes a
los antibióticos. debidos a que se encuentran en fase latente
(6) A este respecto. la endocarditis infecciosa difiere de
"la neumonia bacteriana. donde los fagocitos se encuentran. Y
los antibióticos usualmente son efectivos. (S)

Cuando el tratamiento con combinaciones inusuales de an
tibi6ticos es necesario, las pruebas de laboratorio in vitro
deben ser practicadas. para encontrar si existe sinergismo.
indiferencia. o antagonismo entre 108 antibióticcs usados. (5
6)
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Para las formas comunes de endocarditis bacteriana cau
sada por organismos gram positivos? la experiencia es amplia
y se recomiendan regímenes terapéuticos especificos. (6)

Staph. epidermidls en la endocarditis de válvulas proté
aieas es dificil de erradicar con monoterapia (5,6). Este mi
croorganismo es frecuentemente resistente a penicilinas semi
sintéticas y a otros antibi6ticos. La terapia combinando van
comicina, rifampicina y un aminoglucósldo escogido de acuerdo
a sensibilidad, pareciera tener éxito, pero los resultados
Bon impredecibles. (6) El microorganismo puede desarrollar
resistencia durante el tratamiento. (5,6)

El tratamiento de la endocarditis debida a organismos me
nos comunes debe ser escogida en base a la limitada experien
cia publicada (6) junto con el resultado de las pruebas efee
tuadas en el laboratorio de mierobiologia. (6,15,16,17) El
,tratamiento siempre debe Ber indivldualizado. (6) En seneral
un antibiótico betalactámlco debe ser incluido en el trata
miento siempre que sea posible. (6) Combinaciones de 2 o más
antiblóticos se utilizan con frecuencia (5).

CUando el organismo etlológico es desconocido, la elec
ción de la terapia empirica debe depender de la forma aguda.
o subaguda de la enfermedad que presente el paciente. (6)
La forma aguda de la enfermedad requiere una terapia de am
plio-espectro que cubra Stph. aureus asi como especies de es
treptococo Y bacilos gram negativos. La forma subaguda requle
re un régimen que trata la mayoria de 108 estreptococos. in
cluyendo Strep. fecalis. .(6)

Para alcanzar estos objetivos,
tes combinaciones:

se sugieren las slguien

Para endocardi tia con
sospecha de Staphiloco
cous:

nafcillna 2.0 g IV cada 4 hrs.

más
ampicilina 2.0 g IV cada 4 hrs.

más
gentamicina 1.5 mg/kg IV cada 8 hrs

Para endocarditis con
sospecha de Streptoco
ccua:

ampicilina 2.0 g IV cada 4 hrs.
mas

gentamicina 1.5 ms/kg IV cada B hrs

El tratamiento debe ser ajustado siempre y cuando el or
ganismo causal es identificado. En aquellos casos donde la
terapia empírica es administrada como una prueba terapéutica
para confimar el diagnóstico, el tratamiento debe continuar

28

r

--

sin interrupción o cambios innecesarios por lo menos por 2 se
manas, de otra manera la información diagnostica no seria
útil. (6)

La experiencia en el tratamiento de las formas comunes
de endocarditis provee suficientes bases para la recomenda
ción de una adecuada duración de la terapia.

(6) Una excep

aión a esto es la endocarditis por Staph. aureus. La histo
ria natural de esta enfermedad es extremadamente variable, al
gunos pacientes se recuperan sin complicaciones, pero otros
permanecen febriles durante varias semanas por lo regular con
manifestaciones extracardiacas, o con enfermedades estafiloc6
cicas diseminadas, como la osteomielitis. (6,17).

La endocarditis bacteriana en personas jóvenes con enfer
medad reumática o con enfermedades congénitas es frecuentemen
te debida a streptococo viridans. Estos microorganismos son
usualmente muy sensibles a la penicilina G.(5) La administra
ción de 2.4 a 6 millones de unidades de penicilina diarios a
estos pacientes es usualmente efectivo para eliminar la infec
ción cuando la terapia es continuada por 4 semanas. La peni
cilina debe ser administrada parenteralmente por 2 semanas pe
ro las segundas 2 semanas debe ser administrada por via oral.
(penicilina V si los niveles aéricos son adecuados para man
tener titulos bactericidas en una dilución de más de 1:8).<5)
Existe un efecto sinergiata de la estreptomicina con la peni
ciliña en el Streptococcus viridans, Y la estreptomicina debe
ser administrada en dosis de 0.5 g dos veces al dia junto con
penicilina durante las primeras 2 semanas de terapi~. (15)

La pencilina G, 6 a 12 millones de unidades diarias pa
renterales son satisfactorias para el tratamiento de enclocar
ditis por neumococo Y por Streptococcus del grupo A. El trata
miento debe continuarae por 4 semanas. (15,16) Los análogos
de las penicilinas resistentes a la penicilinaaa deb~rian ser
usados en el tratamiento incial de la endocarditis estafilocó
cica por la gran probabilidad que la infección sea debida a
organismos resistentes a la penicilina (15,16,17). Meticili
na debe ser administrada en dosis de 12 gr. diarios en dosis
dividas a intervalos de 4 horas en volúmenes de 50 mI. inyec
tados de 20 a 30 minutos. (15,16) Oxacilina, nafcilina, ceía
latina, cefazolina o vancomicina pueden ser administrados en
ausencia de meticilina. <5,16) La adición de gentamicina ~
una penicilina resistente a la penicilinasa resulta en mejora
miento de la capacidad bactericida hacia el estafilococo, in
vitro, y puede mejorar la respuesta clinica en ciertos pacien
teE. (15,16). Si el estafilococo se encuentra ser sensible a
la penicilina G.,este antibiótico debe ser dado en dosis de
16 a 24 millones' de u~idades diarias. (16)
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El tratamiento debe ser con.
nas. En la endocarditi . t~~uado por lo menos 4 s

be dar atención a
POSib~e:S;~f~lOCOCica en particular. se

e~a

ran drenaje quirúrgico.
Lasce~~s ~eta6tá6iC06 que regUie

tratadas por 6 a 8 semanas. (~.~~.~)as
prostéti~as deben se~

En pacientes alérgicos a 1
nativas son cefalotina ~ ~penicilina, las drogas al

vancom~cina y la estre~t~~i~i~l"~a,
y vancomicina.(5,16) t~~

c~ente~ con endocarditis enter~cóe?en
ser administrados a pa

reacc~on alérgica a la penlcl11nac~~a.
Si se desarrolla una

terap1a, se deben utilizar antihist
urante el curso de la

para aliviar las manifestaciones
affi
l
inicos ~ corticosteroide

a a reacciono (16)

VI. METODOLOGIA

l. TIPO DE ESTUDIO

~ Se realizó un estudio observacionsl de serie de casos.
BD el que se deter_iaaron los hallazgos clínicos Y

de laboratorio

,as frecuentes encontrados en pacientes con
diagnósticO de

eadocarditis infecciosa.

z. SUJETO DE ESTUDIO

Para este estudio se tomaron a todos los pacientes con
diagnóstico clínico, bacte~io16gico y/o ecocardiogrAfiCO de

endocarditis infecciosa, atendidos en el Hospital General San

Juan de Dios, durante el periodo de enero de 1965 a diciembre
de 1995.

3. TAMAIIO DE LA MUESTRA

Se ut~liz6 el universo de pacientes con

diagnóstico

clinico, bacteriológico y/o ecocardiográficO de endoca~diti5

infecciosa.

4. CRITERIOS DE INCLUSION
y EXCLUSION

Se incluyeron todos los
pacientes de ambos

sexos,mayores

de 13 af'i05 en quienes se haya. conf1rmado la

presencia de

endocarditis infecciosa por hemocultivo
y/o ecocardiograma

(modo ti, bidimensi.onal)

Se excluyeron a los pacientes s1.n
hemocultivoS efectua

dos o que no llenen las
características de inclusión.
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5. RECURSO:

7. DEFINICION DE VARIABLES

A. Materiales:
Eoletade recolección de datoB9 hojae y útiles de

na en seneral. Expediente~ clinicoe.

B. Económicos:
Utiles de oficina en general, fotocopias de boletas.

ofici

C. Fieicoe:
Archivo del Hoepital General San
Biblioteca del Hoepital General San
Biblioteca Facultad de Medicina. USAC.
Biblioteca INCAP

de
de

Dice.
Dice.

Juan
Jua..'"l

6. PLAN PARA RECOLECCION DE DATOS
,

Para recolectar loa datos necesarios en el presente estu
dio, se utilizó una boleta especial, elaborada conjuntamen
te con el médico asesor, y el médico revisor del trabajo de
investigación. (ver Anexos)

Esta boleta fué aplicada a todas las papeletas de los
pacientes que cumplan con los criterios de inclusión antes
descritos, realizándose posteriormente la tabulación para de
terminar cuáles de los hallazgos <clínicos y de laboratorio),

son los más frecuentes. La boleta de recolección de datos
fué aplicada por el eetudlante investigador.

~o
~-

VARIABLE

SEXO

EDAD

SINTOMA
PRINCIPAL

ANTECEDEN
TES

HABITOS

FRECUENCIA
CARDIACA

CLASIFICACION

Independiente

Independiente

Independiente

Dependiente

Dependiente

Dependiente

DEFINICION
OPERACIONAL

características
físicas descri-
tas en el regia
tro que diferen
cian ambos sexos.

Edad en años del
paciente *

Sin toma princi
pal referido por
el paciente.

Antecedentes re
feridos por el
Paciente *. rala
cionados con E.I.

Hábitos referidos
por el paciente*
relacionados con
E.l.

Número de latidos
por minuto de1
paciente*
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MEDICION

cualita
tiva

Numérica
(años)

Cualita
tivo
(fiebre.
anorexia
tos, etc

Cualita
tivo
(Enf.Reu
!ná.tica.

valvulo-
patia.
Procedi
mientes
Qx.) .

Cuali ta

tivo
(USO de
drogas

1.V.)

Cualita
tivo
(menores
de 60}:.~.

o mayor
de 100,,'

---
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VARIABLE CLASIFICACION DEFINICION MEDICION
DEFINICION MEDICION

I

VARIABLE CLASIFICACION

OPERACIONAL
OPERACIONAL

FRECUENCIA Número de respira Cuantita HEMORRAGIAS

RESPIRATORIA Dependiente cienes del pacien tiva. EN ASTILLA
Independiente Rayas lineales Cualita

te *
(mayor rojo-oscuro, tiva

de 20x~
subungu.eales* (si/no)

o menor
de 16x')

FIEBRE Dependiente Elevación de la Cualita SOPLOS
temperatura eor tiva. CARDIACOS Independiente Ruidos anorma - Cualita

paral por arriba (si/no) les que se re- tiva

de 38 C.*
lacionan con (a6rtico.

el ciclo car- mi tral.

diaco. con tono pulmonar.

PETEQUIAS Independiente Lesiones purpú- Cuali ta
y timbre carac tricuspi-

re as de 1 tamaño tiva.
teristicos.* deo. s18-

de una cabeza de (si/no)
tólico.

alfiler.
*

diastóli
eo. etc.)

PALIDEZ Independiente Presencia de mu CuaIi ta HALLAZGOS
cosas/conjuntivas tiv8.. PUlliONARES Independiente Hallazgos al Cualita

pálidas.* (si/no) examen fisico-* tiva
(Estero-

res.

NODULOS DE

piidos.

OSLER Dependiente Lesiones dolorosas Cuali ta
sibilan--

rojo/azuladas en tiva.
cias.

tejidos blandos de (si/no)
matidez.

falanges terminales
etc.)

* ANEMIA Independiente Valor de Ht. Cualita

LESIONES DE
menor de 40% tivo.

JANEWAY Independiente Lesiones no doloro Cualita en mujeres. y (si/no)

sas, irregulares. tiva. menor de 42%

eritematosas o hemo (si/no) en hombres.*

rrágicas en piel.*

LEUCOCITOSIS Independiente Recuento de Cua11ta.

MANCHAS DE
Glóbulos Blan tivo

ROTH Independiente Hemorragias reti- Cualí ta cos mayor de
(si/no)

nianas ovaladas. tiva.
10000 _3,de

palidas en el cen (si/no) sangre *"

tro. en forma de
barco.

*
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VARIABLE

VELOCIDAD
DE SEDIMENTA
ClON

NIVELES DE
NITROGENO DE
UREA SERICO

NIVEL DE
CREATININA

PROTEINURIA

HEHATURIA

PIURIA

CLASIFICACION

Independiente

Independiente

Independiente

Independiente

Independiente

Independiente

DEFINICION
OPERACIONAL

Velocidad en que
los eritrocitos
sedimentan en un
recipiente espe
aiiiaa. *

Nivel de cuerpos
nitrosenados en
sangre periféri
ea. mediante méto
do de Evans.

*

Evaluación de
funo ión renal,
mediante méto-

do de Jaffé.
*

Presencia de
proteinas en
orina. en muea
tra tomada al
azar.

*

Presencia de
sangre en orina
en muestra toma
da al azar. *'

Presencia de
más de 5 leu-
coe itos en
muestra de ori
na 'tomadb. al

azar.*
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HEDICION

Cuantlte.
ti'la.
(Valoree
mayores

de 20
rnm/hr)

Cuantita
tiv8..

(menor
de 10m/d
o mayor

de 20m/ d

Cuantita
tiva.

(valor
n'lSnor de
0.6mg/dl
o mayor
de 1.1
mg/dl)

Cualita
tivB..
(si/no)

Cuali ta
tivB..
(si/no)

Cualita
tiV&..
(si/no)

VARIABLE

BACTEREMIA

ID*LLAZGOS
E~ECTROCAR
DIOGRAFICOS

HALLAZGOS
ECOCARDIOGRA
ECOS

CLASIFICACION

Dependiente

Independiente

Dependiente

DEFINICION
OPERACIONAL

Presencia de Bac
terias patógenas

en sangre perifé
rica. Confirma-
da por hemoculti
vo positivo. *

Anormalidades e-
lectrocardiográ-
fieas encontradas
en el pa.ciente.*

Presencia de
vegetaciones en
cualquiera de
las válvulas
cardíacas. *

MEDICION

Cuali1..a-
tiva.
(si/no)

Cualita-
tivo.
(Altera-
ción del
ritmo.
de la
conduc-
ción.
eto-)

Cualita-
tivo.
(si/no)

Nuta: * al momento del ingreso del paciente al hospital.

--
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8. EJECUCION DE LA INVESTIGACION

Las diferentes etapas del desarrollo de la investigación
~e describen en el cronogratna de actividades. (Gráfica de
;antt) .

SEMANAS

ACTIVIDADES:

1.
2.
3.
4.

Selección del tema del proyecto de investigación.
Elección del asesor y revisor.

Recopilación del material bibliográfico.
Elaboración del proyecto conjunt~ente con el asesor y
e 1 revisor.
Aprobación del proyecto por el comité del Hospital San
Juan de Dios.
Aprobación del proyecto por la unidad de tesis. Facultad
de Medicina. USAC.
Diseño de los instrumentos que se utilizarán para la re-
colección de la información.
Ejecución trabajo de campo.
Procesamiento de los resultados

y elaboración de tablas

y gráficas.
Análisis y discusión de resultados.
Elaboración de conclusiones. recomendaciones

y resÚIDen.

Presentación del informe final para correcciones.

5.

6.

7.

6.
9.

10.
1!.
12.

38
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13. Aprobación del informe ~inal po; la unidad de tesis de
l. F'ou:1"."'d de Ciencias..

t1.ed1.cas, .
US.
AC.

~ =- --~ t t
administrativos.

Impresión del ln~crme
I~nal Y ram~.es

Exámen públicO 3r. Jefensa de la tes~S.

I

14.
15.

HIPOTESIS DE TRABAJO

. l~' Q '6 +recuentes en pacientes

Las manifesta?~~nes
~

~~~c~~l~:iC~ y/o ecocardiográficO

con diagnóstico cl~n:co,
aCver~

," malestar general, diafo

son inespecificas, f~ebre, anorex~a,

resis y pérdida de peso.
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CUADRO # 1

DISTRIBUCION POR GRUPO ETAREO
y SEXO DE LOS PACIENTES CON

DIAGNOSTICO DE ENOOCARDITIS INFECCIOSA ATENDIDOS EN EL
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS. DE ENERO DE 1985

A DICIEMBRE DE 1995

+ + + +
MASCULINO FEMENINO TOTAL

+ + + + + + + +

EDAD: No. % No. % No. %
+ + + + + +

+ +

: 1 10 00 0.0 01 3.2 01 3.2:
+ + + + + + +

+

:11 20 05 16.1 04: 12.9 09: 29.0:
+ + + +

+ + + +

:21 30 04 12.9 05: 16.1 09: 29.0:
+ + + + + + +

+

:31 40 03 9.7 02 6.4 05: 16.1:
+ + + + + + + +

:41 50 01 3.2 00 0.0 01 3.2:
+ + + + + + + +
:51 60 00 0.0 02 6.4 02 6.4:
+ + + + + + +

+

:61 70 03 9.7 00 0.0 03 9.7:
+ + + + + + +

+

:70 o más 00 0.0 01 3.2 01 3.2:
+ + + + + + +

+

: T O TAL 16 51.0 15: 40.0 31 :100.0:
+ + + + +

+ +~ +

FUENTE: BOLETA DE RECOLECClON DE DATOS.
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FIEBRE 20

DISNEA 4

PALPITACIONES 3

ANOREXIA 1

MALESTAR GENERAL 1

ARTRALGIAS 1

DEBILIDAD 1

Como ae observa. la muestra incluída en el estudio fué
de 31 casoa. de los cuáles 16 (51%) son pacientes de sexo
masculino~ y 15 (49%) son de sexo femenino. (cuadro 1 )

La distribución por edades demostró que los grupos con
mayor número de casos fueron el de los 11 a 20 años
y el de los 21 a 30 años~ <ambos con 29% de los casos. res
pectlvamente) .

Esta tendencia se debe a que los pacientes de estos
grupos etáreos presentaron mayor número de antecedentes que
predisponen al aparecimiento de endocarditis infecciosa,(22
casos) entre los que destacan procesos infecciosos agudos.
enfermedad valvular reumatica y no reumática, legrados

intrauterino s y abortos.
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CUADRO # 2

SINTOMA PRINCIPAL REFERIDO POR EL PACIENTE AL MOMENTO DEL
INGRESO. EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS
INFECCIOSA ATENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS.

DE ENERO DE 1985 A DICIEMBRE DE 1995

+ + +
SINTOMA REFERIDO FRECUENCIA

+ + +

+ + +

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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La presentación de la endocarditis infecciosa es
da por sintomas inespecificos. {13,17}

domina

En el este estudio el principal síntoma referido por el
paciente al momento de ingreso al hospital fué fiebre
{64.5%}, parámetro inespecifico que, en este caso, únicamente
nos da idea de la presencia de un proceso infeccioso en el
organismo .

Disnea fué referido en un 13% de los pacientes,
y se re

laciona con el aparecimiento de insuficiencia cardiaca conges
tiva como complicación de la endocarditis infecciosa, al
existir compromiso hemodinámico importante Y afección a la
fibra miocárdica. (13,15,17) Las palpitaciones fueron re
feridas en el 10% de los pacientes, Y se relacionaron con la
presencia de patologia cardiaca establecida anteriormente
(fibrilación auricular, taquicardia supraventricular).

El resto de sintomas estudiados (13% de los pacientes)
fueron inespecificos, dato que concuerda con lo referido en
la literatura.

,
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CUADRO # 3

ANTECEDENTES RELACIONADOS CON ENDOCARDITIS INFECCIOSA
REFERIDOS POR EL PACIENTE AL MOMENTO DEL INGRESO

AL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS

+ + +
: ANTECEDENTEREFERIDO

FRECUENCIA:

+ +
+,,
:,,
:

PROCESO INFECCIOSO AGUDO

VALVULOPATlA REUMATlCA

7

4

ENFERMEDAD VALVULAR
NO REUMATlCA

LEGRADO INTRAUTERINO

4

4

CATETERISMO

-PROCEDIMIENTOS

,,,,
ODONTOLOGICOS :,,,,,

3

2

ENFERMEDAD VALVULAR
CONGENITA

1

1
ABORTO

USO DE DROGASI.V.
y

: PORTADORDE V. I.H.
1

,,
+

+ +

FUENTE: BOLETA\DE RECOLECCION DE DATOS.
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26 80.6

24 77.4 ,
.

74.0
.

23 ':
68.0 '18 ".
62.0 '16 '

,
.

25.8 '8 '..

6
19.4 :

1
3.2

1
3.2

1
3.2

En el 71% de los pacientes incluidos en el e8tudio~ 8e
observó una relación entre la presencia de factores predispo
nentes y el aparecimiento de endocarditis infecciosa.

Los factores relacionados encontrados más frecuentemente
fueron: proceso infeccioso agudo (32%) -entre estos: abscesos
maxilares~ artritis séptica, celulitis-, las lesiones valvu
lares por fiebre reumática fueron referidas por el 13% de 106
pacientes, datos relativamente menor que el reportado en la
literatura extranjera (40%).

Los procedimientos genitourinarios
presentaron una frecuenci~ de 22.7%.

-aborto ~ legrados-

De los pacientes que refirieron antecedente de catete
rismo. 2 fueron sometidos a hemodiálisis, y 1 a colocación
de msrcapaso.

Algunos de los pacientes presentaron más de 2 anteceden
tea, como los casos de los pacientes con valvulopatias y pro

cedimientos odontológicos (9%). pacientes a qUienes se les
practicó legrado intrauterino y presentaban enfermedad
valvular reumática (2 casos). y el aparecimiento de procesos
infecciosos agudos (descritos anteriormente) en pacientes con
valvulopatia no reumatica. En ninguno de los casos, -108
pacientes recibieron los tratamientos recomend~dos por la
Asociación Americana de Cardiologia.
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CUADRO # 4

HALLAZGOS AL EXAMEN FISICO DE INGRESO EN PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS

INFECCIOSA

~~LLAZGOS FISICOS

r~ ~ T :7 ;+-- Ic~r e'-
~ ---FRECUENCIA : ro .

, HALLAZGOS -p.- ,--c-J..'-'
;:r-,

+ +_.~ + :

84. O ;

26 ,
: FIEBRE

:
'l:AQUICARlJlA

26 84.0

,

.

SOPLOS CARDIACOS

: TAQUIPNEA

: PETEQUIAS

: PALIDEZ

: HIPOTENSION
,

: HALLAZGOS
PULMONARES

,

; MANCHAS DE ROTH
,

: HIPERTENSION

; LINEAS DE JANEWAY
,

: HEMORRAGIAS EN

: ASTILLA, :

+ ~ + +

FUENTE: BOLETA DE RECOLECClON DE DATOS
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: VELOCIDAD DE SEDIMENTA

: CION ELEVADA 30 97.8
,,
: LEUCOCITOSIS 22 70.7

:

: PROTEINURIA 21 87.7

:

: ANEMIA 20 84.5

, HEHATURIA 18 58.0,
,,
: PIURIA 12 38.7

: ELEVACION NIVELES
,

DE CREATININA 11 54.8
,

,,

~
I

Entre las anormalidades encontradas al exámen f' i
ingreso de los pacientes estudiados. destaca que el~S

~~
de

presentaron taguicardia. el 77.4 % presentó taquipne
.9 %

84 % presentó fiebre. Estos hallazgos Bon 1nespec~fi
y el

ra cualg~ier entidad patológica. Es notorio que de lO8c~6
Pa

en los que no se reportó fiebre (5 en total> 3 preBent~QS
insuficiencia cardiaca congestiva y 2 prese~taron insUf

.a,an
. l

. i l .' l.Clen
c~a rana. eren ea, pato og~as que comprometen su sistema i
ne, y disminuyen la respuesta del hospedero.

nmu

. Los soP~os cardiacos fueron encontrados en un 80% de lo
pac~entes. s~endo los soplos sistólicos más frecuentes (96%)~
audl.bles en el foco mitral (76%); con intensidad moderada
grado IIl-IV/VI (96%). Debe destacarse que el 36% de los so
pIos descritos se encontraban presenten antes del proceso in
fecc1oeo~ debido a los daños valvulares preexistentes, y que
predispusieron al aparecimiento de endocarditis infecciosa.

Las petequ1as estuvieron presentes en un 74% de los pa
cientes, Y la palidez en 58% de los casos. Los hallazgos pul
monares (8%) descritos fueron estertores. que reflejan el
involucramiento de otros órganos en el proceso patológico.

Los hallazgos "clásicos" en la endocarditis infee
ciosa no fueron frecuentes. Las manchas de Roth. considerada
patognomónica por algunos autores (15,16,17) estuvieron

pre

sentes en 19.4% de los casos. Otras manifestaciones como la6
lesiones de Janeway, y las hemorragias en astilla. fueron en
contradas en el 3.2% de los casoa, y los nódulos de Oaler, nO
fueron encontradas en ninguno dE:los pacientes. Estos datos
pudieran deberse a que estas manifestaciones se presentan en
estadios avanzados de la enfermedad,

y en el 100% de los ea

sos estudiados la resolución de la enfermedad, o el falleci
miento del paciente sucedieron en un periodo menor de 30 dias
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CUADRO # 5

HALLAZGOS DE LABORATORIO AL 1NGRESO DE LOS PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA

HALLAZGOS DE LABORATORIO

+ +
+ +

HALLAZGO : No. PACIENTES: % :
+ + + +

+ + + +

FUENTE: BOLETA DE RECOLéCCION DE DATOS
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4 14

3 11

1 4

1 4

1 4

1 4

CUADRO # 5 A

HALLAZGOS DE LABORATORIO AL INGRESO DE LeS PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE ENDOCAP~ITIS INFECCIOSA

HEMOCULTIVOS

+ + +
No. : %

+ + + +

: HEMOCULTIVO POSITIVO 27 87.1 :

+ + + +
:

: HEMOCULTIVO NEGATIVO 4: 12.9:
:

+ + + +

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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C;JADRO # 5 B

HALLAZGOS DE LAK'R~TORIO AL INGRESO DE LOS PACIENTES CON.
DIAGNOST1CO DE ENDOCARDITIS

INFECCIOSA

MICROORGANISMOS CAUSALES hISLADOS POR HEMOCULTIVO

+ +
+ +

:

MICROORGANISMO: FRECUENCIA: % :

+
+ + +
: ::,

',
', 55STAPHYLOCOCCUS

AUREUS

STAFHYLOCOCCUS
EPIDEFMIDIS

,,
,,
,,
:,,
:

15

STREPTOCOCCUS
ALFA-HEMOLITICO

PSEUDOMONA
AERUGINOSA

PROTEUS sp

E. COLI

KLEESIELL~. sp

, ENTEROBACTER sp : 1 4

~ + +
+

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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En los hallazgos de laboratorio encontrados, la presencia
de leucocitos1s (70.7%) y 106 valores de la velocidad de sedi
men~aci6n superiores a 106 21 rom./hora (97.8%), nos dan una
idea de la eAistencia de un proceso infeccioso agudo en el or
ganismo. El dato de la presenoia de anemia (64.5%) fué seme
jante a los descritos en la literatura extranjera (70%) (13).

En más del 50% de los casos, los análisis de orina fue
ron anormales. Se encontró proteinuria en el 67.7% de los
casos, hematuria en 58%, y piuria en el 38% de los casos,
debiendo destacarse el dato que se habla de piuria sin bacte
riuria, puesto que los urocultivoB de estos pacientes fueron
negativos.

Al asociar el número de pacientes que presentaron prue
bas de función renal anormales (niveles de creatinina en san
sre), y los hallazgos al exámen de orina ee encontró que 13
pacientes (76.4%) presentaron alguna de las anormalidades des
critas: la mas frecuente fué la proteinuria (84%) reflejando
el dafio renal mediado por complejos inmunes (12,13). La hema
turia fué encontrada en 70% de los pacientes con función re
nal alterada. debiéndose su presencia a microinfartos renales
con la consiguiente alteración de la función renal. (17)

De los 31 pacientes, en el 87% de los casos se obtuvo
hemocultivo positivo, siendo los gérmenes mas frecuentemente
aislados: Staphilococcus aureus (55%), y el Staphilococcu6
Epidermidis (14%). El porcentaje de hemocultivos negativos
fué del 12.9%. mayor que el reportado ~cr la literatura ex
tranjera (5%) (11). De los pacientes con hemocultivoe nega
tivos, 3 recibier-on antibi6ticos via intravenosa antes de la
toma de las mUe8~ras san~~inea8.
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CUI\DRO # 6

PRUEBI\5 DE GI\BINETE REI\LIZI\DI\5 1\ PI\CIENTE5 CON

Dll\GN05TlCO DE ENDOCI\RDIT15
lNFECClO51\

ECOCI\RDIOGRflFlI\

+ + +, SI : NO :

~ + + +
+

: No. : % : No. : % :

+ + 7 ~ 7 7
: T 'CIONES EN' 11

\ 35.5 \ 10 i 32.2\
\ PRESENCIA DE VEGE n :

l'
:

:

. VI\LVULA5 CI\RDll\CI\5 .
~

. .

,
" ' '

~
~ + + +---~-+

ECOCI\RDIOGRflMI\5 NO REI\LIZI\D05:
10 (32. 3~O

FUENTE: BOLETI\ DE RECOLECCION DE DI\TOS
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.,
1 5.5

:BLOQUEO FASCICULAR,,
:TAQUICARDIA 5.5:SUPRAVENTRICULAR 1

: BLOQUEO DE RAMA 1 5.5.
:FIBRILACION AURICULAR 1 5.5

:ECG NOR.'1AL 13 42.0

J
,

CUADRO # 6 A

PRUEBAS DE GABINETE REALIZADAS A PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA

VALVULAS CARDIACAS MAS AFECTADAS
DIAGNOSTICADAS POR ECOCARDIOGRAMA

+ + +
: No. PACIENTES. : % :

+ + + +
: :
: VALVULAMITRAL 6 : 54.5,

: VALVULA AORTICA 5

,,
: 45.4,

! : :
: VALVULAPULMONAR 1 : 9.1 :
: : :
+ ~ + +

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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CUADRO # 6 B

PRUEBAS DE GABINETE REALIZADAS A PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

+ + + +
: HALLAZGOS : FRECUENCIA : % :
+ +

+ +. ', .
,

'
, .
: 28.0 :,

'. .,
'. ., ., .

: 22.0,,
\ 17.0,.
: 11.1,,
: 11.1
:,.
: 11.1

:
: HIPERTROFIA DE
:VENTRICULO IZQUIERDO 5

,,
:HIPERTROFIA DE
:VENTRICULO DERECHO

: BIGEMINISMO

4

3

2:
:TAQUICARDIA SINUSAL

: BLOQUEO A-V 2

:INFARTO AGUDO AL
:MIOCARDIO 2

.
~ + + +

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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FIEBRE 26 CASOS

TAQUICARDIA 26 CASOS

SOPLOS CARDIACOS 25 CASOS

TAQUIPNEA 24 CASOS

PETEQUIAS 23 CASOS

PALIDEZ 16 CASOS

VELOCIDAD DE SEDIMENTACION
ELEVADA 30 CASOS

PRESENC:A DE BACTEREMIA
(HEMOCULTIVO POSITIVO) 27 CASOS

LEUCOCITOSIS 22 CASOS

PROTEINURIA 21 CASOS

ANEMIA 20 CASOS

HEMATURIA 16 CASOS

I

El hallazgo ecocardiográfico que confirma la presencia
de endocarditis infecciosa es la presencia de vegetaciones en
las válvulas cardíacas. (16.17) En este estudio se confirma
ron los diagnósticos de endocarditis infecciosa por ecocardio
grama en el 35.5% de 108 casoa, y ecocardiogramas que no reve
laren la presencia de vegetaciones en el 32.2% de 106 casos,
debiendo tomarse en consideración que las vegetaciones meno
res de 4 mm. no son registradas.

Del total de pacientes, al 32% no les fueron realizados
ecocardiogramas. puesto que no se contaba con el recurso eco
nómlco. o por muerte del paciente.

De los ecocardiogramas positivos. el 63.6% se relacionó
con hemocultivos positivos. mientras que el 36.4% diagnosti
c6 endocarditis ante hemocultivos negativos. La válvula car
diaca más afectada fué la mitral (54.5%), luego la a6rtica
(45.5%), y la pulmonar (9.1%), sin existir evidencia de com
promiso de la válvula tricuepídea en ninguno de los pacientes
En un paciente se documentó la afección de dos válvulas car
diacas: siendo las afectadas la mitral y la aórtica.

En el 58% de loa pacientes se encontraron anormalidades
de electrocardiograma. no pudiéndose relacionar directamente
cen la presencia de endocarditis infecciosa, porque no se co
necia su presencia antes de la enfermedad.

Los halla~gos más frecuentes fueron: hipertrofia ventri
cular izquierda (28%), e hipertrofia ventricular derecha 22%

En el 42% de los casos (13 pacientes) no existió
oia de anormalidad electrocardiográfica.

evidep
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VIII. CONCLUSIONES

1. El síntoma más frecuentemente descrito por los pa~~~ntes
es fiebre.

2. Los hallazgos
fueron:

clinicos más frecuentemente encontrados

3. ""Loshallazgos de laboratorio más frecuentes fueron:
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4. Las manifestaciones clásica~ d d
subaguda no fueron f~ecuent;s :ne~

acarditis ~nfeccio3a

dos (25.8%)
os pacientes estudia

5. La frecuencia de fenómeDos embólicos fué del
casos, siendo principalmente a nivel renal.

43% de 106

5. El porcentaje de pacientes
que presentaron hemocultivo

con endocarditis ~nfeccloBa
negativo fué del 12.9%.

7. El gérmen aislado más frecuentemente fué
aureus (55 %).

Staphylococcus

8. El antecedente relacionad . ~
do. fué la presencia d

o. mas ~recuentemente encontra
e procesos infecciosos agudos.

9. El porcentaje de pacient ~ .
es del 32 ? % L

~w.con ecocard~ograma negativo

carta la ~;es~nci: ~:g:~~~~~~~i~~~ ~~~~~~1~~:~ama no des

10. Las anormalidades de' eIe t d'
encontradas fueron.

~
.
e roc~r ~ograma más frecuentes

(28%). hiPertrofia.ven~:r~riro~~a
v~ntricular izquierda

mo (17%). taquicadia sin~8:rl
a
(
e
l
;ec

l
~a)

{22%)
b'1

bigeminis

(11.1%). -. ~o y ogueo A-V
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IX. RECOMENDACIONES

L Tener la sospecha clinica de endocarditis infecciosa en
todo paciente ccn '3nfermedadvalvular preexistente. con
antecedente de haber sido sometido a procedimientos inva
3i~os: que presente sintomas inespecificos de enfermedad
siempre y cuando se haya descartado la existencia de un
proceso infeccioso.

2. Obtener pruebas inmunológicas. para apoyar el diagnósti
co de endocarditis. ya que con lo ineepecífico de los
hallazgos de laboratorios. se necesitan datos suficien
tea para tener un diagnóstico más acertado.

3. Tomar en cuenta la existencia de valvulopatías en pacien
tea que seran sometidos a procedimientos invasivos, para
la administración de profilaxis antibiótica.

4. Reali=ar hemocultivos a los pacientes con sospecha de en
docarditis infecciosa antes de la administración de anti
bióticos.

5. Realizar ecocardiogramas a todos los pacientes con la
sospecha clínica de endocarditis infecciosa.

5. Reali=ar estudios similares al presente en otros centros
asistenciales, para poseer una casuística propia, y por
ende. ~plicable a nuestra población.
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x. RESUMEN

La endocarditis infecciosa es una entidad patológica cuya pre
sentación clinica no tiene un patrón establecido; estando do
minado el cuadro clinico por manifestaciones inespeciflcB.s.
En el presente estudio Be identificó la frecuencia con que
manifestaciones clínicas inespecificB.s y las consideradas
"clásicas" de endocarditis infecciosa estuvieron presentes.
asi como también los hallazgos de laboratorio más frecuentes
encontrados en estos pacientes.

La metodología efectuada consistió en la revisión de los
registros médicos de los pacientes que tuvieron diagnóstico
confirmado de endocarditis infecciosa por medio de ecocardio
grama o hemocultivo, en el Hospital General San Juan de Dios
durante el periodo de enero de 1985 a diciembre de 1995~ y
registrando los sintomas. antecedentes, hallazgos al examen
fisico, y datos de laboratorio al ingreso de los pacientes.
La muestra obtenida fué de 31 pacientes, siendo los hallazgos
clinicoB mas frecuentes: 1) FIEBRE -26 caSQS- 2) TAQUICARDIA
-26 casos- 3) SOPLOS CARDIACOS -25 casos- 4) TAQUIPNEA -24
casos- 5) PETEQUIAS -24 casos- 6) PALIDEZ -18 casos-o

Los hallazgos de laboratorio más frecuentes fueron:
VELOCIDAD DE SEDIMENTACION ELEVADA -30 casos- 2) BACTEREMIA
27 ca806- 3) LEUCOCITOSIS -22 C8608- 4) PROTEINURIA -21
casos- 5) ANEMIA -20 casos- 6) HEMATURIA -18 casos-o

De los 31 pacientes~ el 87.1% presentaron hemocultivos
positivo~ y el germen más frecuentemente aislado fue
Staphylococcus aureus. Del total de la muestra~ se
realizaron ecocardiogramas a 21 pacientes, de los cuales
11 revelaron presencia de vegetaciones valvulares, siendo la
val~~la mitral la más afectada.
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