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I. INTRODUCCION

La endocarditis infecciose es una entidad patolégica
iya presentacién clinica no tiene un patrén establecido; vy
8 & través de la sospecha clinica, y del conocimiento de
e factores predisponentes que se puede orientar a un
iagnéstico acertado, V¥ en forma temprana, va gque de la
apidez con que se inicie la terapia adecuada, dependerd el

recimiento de las complicaciones, e influird en el
prondetico del paciente.

-En el presente estudic se identificd la frecuencia en
gue las manifestacionee inespecificas =se presentaron en
pacientes atendidos en el Hospital General San Juan de Dios,
durante el periodo de enero de 1985 & diciembre de 1985, con
diagnoetico confirmado por hemocultivo y/o ecocardiografia de
endocarditis infecciosa, eiendo los més frecuente fiebre vy
taquicardia, asi como los hallazgos de laboratorio siendo los
mée frecuentes la elevacidén de la velocidad de sedimentacién
v el hemocultive positivo.



II. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

La endocarditis infecciosa es una afeccitn localizada v

constituida por ilbrina, plaguetas, y microorganismos que eg
tédn adheridos a las vélvulas cardiaces ¢ a otras superficies
endoteliales (vasos ¥ corazén). (6,11,16,17)

La variedad de menifestacionee clinicas que puede presen
tar un paclente son variadas incluyvendo datos inespecificose v
eistémicos como fiebre, anorexia, pérdida de peso, malestar
general, diaforesis (6,16,17), y signos clinicoe que nos
orientan a la presencia de esta patologisa, manchas de Roth,
nédulos de Osler, lesiones de Janeway, y hemorragiss en
astilla (6,15,16,17). Lz emplia geme de presentaciones hace
imperativo el conocimiento de 1la frecuencia en que estos
hallazgos clinicos se presenten en pacientes con endocarditis
infecciose.

Sin el tratamliento adecusdo, 1la mortalidsd se aproxims
al 100 %. A pesar de que su progresién varia desde unsa
infecclidn sutil, indolente, de decaimiento, hasta una sepsie
fulminente e irreversible.(1,2,3,8)

La endocarditis debes ser considerada en el diagnéstico
diferencial de una amplia variedad de condiciones, puesto
que la deteccidén y terapia antibidtice apropiamds e inmediats
dieminmiird el nimero de complicaciones del paciente v
mejorard su prondstico. (1,2,16,17)

Puesto gque el diagndéstico eclinico es fundamental en
nuestro medioc, por la poca accesibilidad & métodos diamgnéeti
coe definitivos, se establecieron las caracteristicas

frecuentes en pacientes con diagnédetico ecocar
réfico y/0 bacterioldgico de endocarditis infecciosa, asi

los datos de laboratoric de obtencidn | inmediata
atolcgia completa, guimica senguinea, examen de orina) en
> los centros hospitalarios de referencia més importante

pais, el Hospital General San Juan de Dios.




III. JUSTIFICACION

El efecto principal de diversess infecciones humanas guar
de relacién directa con la localizaclén anatédmica especifi
ca de la enfermedad, y lae asnomalias flesiopatologlcas que se
desarrollan dependen sobre todo de la disfuncién del brganc
afectado o el principalmente perturbade. (13)

Le endocarditis bacterlana surge cuando los microorganis
moe colonizan el endocardio. Loe microorganismos por lo
general son bacterias, ¥ suelen afectar las vAlvulas
cagdiacas, slendo 1la leesidn caracterietica una vegetacidn.
C1esaT)

Todas las manifestaciones clinicas y de laboratorio re
flejan loe efectos de una infeccidn intravascular sistémica,
sei como la reacciédn fielclégice e inmunitaria del paclente a
la miema. (8, 13)

~

El reconccimiento clinleco tempranc ee de importancia
capital vya gue, un disgnéstico exactc vy un tratemiento
sdecuado reduce le mortalidad cerscteristica de la era
preantibildtice, (18,18) por lo que ee deben tener datos
fidedignos obtenidos de una casuistica propia e identificar
los datos clinicoe que con mayor frecuencia se sncuentran en
las perscnae gue consultan a nuestroes centros aslstencialea.

Actuslmente loe datos clinicos, de laboratorio y de
otroe métodos disgnésticos B los que se tlene acceeso, corres
ponden a instiiuglonss de serviclo en su mayorisa internaciona
lee, no aplicables sl 100% & lee ceracteristicae culturales,
sociceconémicue propias de le poblacién a quien ee presta ger
vicio en loe centros asistencimles de Guatemala. El dato
diagnéetico erucial &n endocarditis hacterians es la
confirmacién de becteremis/ fungemia, eiendo los hemocultivos
con resultadc positive er 95% de loe pacientes, (8,14) y la
confirmecidn ecocardicgréfiica de las vegetacionse valvulares
en 90% de loe pacientes. (8,15,16)

Siendo el Hospital General San Juan de Dios une de los
principales centros asistenciales de referencia de nuestro
pais, se efectud este estudio sobre las caracteristi

cas clinicas y de laboratorio méAs frecuentes en pacientes con
diagnéstico de endocarditis infecciosea, para la posterior ela
boracién de un protocolo de diagndstico, apoyado en la clini

ca vy en loe métodos diagndsticos accesibles en nuestro medio.




Iv. OBJETIVOS

1.GENERAL

Describir los hallazgos clinicos vy de laboratorio més fre
cuentemente encontrados en pacientes con diagnédstico clinico,
bacteriolégico y/o des ecocardiograma, de endocerditie infec
cloesa.

2.ESPECIFICOS

Identificar la frecuencls de menifestaciones "clésicas” en
pacientes con diagndetico de endocardities infecciosa.

Identificar las anormalidades determinadas a través de las
rruebas de laboratorio realizadas & los pacientes con diagnés
tico de endocarditis infecciosa.

Determinar la frecuencia con gue se presentan sintomas y/o
signos de fendémenos embbdlicos en los pacientes con endocardi
tis infecciosa.

Determinar el porcentaje de pacientes con hemocultivo nege
tivo, con diagnéstico confirmado de endocarditis infecciosa.

Establecer el porcentaje de pacientes con ecocardlograma no
concluyente o negativo con sospecha clinica de endocarditis.

Describir anomalise electrocadiogréficas méds frecuentemen
te encontradas en paclentes con disgnbéstlico de endocarditis

infecclosa.

Describir las manifestaciones inespecificas que més frecuen
temente se presentan en paclentes con diagnéstico de endocar

ditie infeccilosa.

e




V. REVISION BIBLIOGRAFICA
ENDOCARDITIS INFECCIOSA

1. DEFINICION:

Endocarditis infecciosa es, por definiclén, la Infeccidn
microbiana de une vegetaclén fibrinoplaquetaria en la superfi
cie endotelial del corazébn. (7} Lo habitual es que se afec
ten las valvulas, pero la infeccidén puede estar situada en un
defecto septal o en el endocardio mural. (13)

El microorganismo por lo genersl es una bacteria, el si
tio efectado es ususlmente une vélvule del corazdén, vy la le
sién caracteristica es una vegetacidn. (13) Para uso gene
ral, el término endocarditis infecclosa es més apropiado que
endocarditis bacterisna, va gue la enfermedad tembién puede
ser causadsa por hongos y chlamydia. (15,16)

Aungue la infeccién afecta fundamentalmente las vélvulas
cardiscas o el endocardio mural, lece camblos periféricos se
cundarioe a émboloe blandos (o sépticos) asociados con vascu
ilitis, o con complejos antigeno-enticuerpo, pueden ser tan no
tables que resulten prominentes. (1,2,10) Asi pues, la
disfuncién neurolégica, los camblos en piel y articulaciones,
o la insuficiencia renal pueden dominar el cuadro o dirigir
la atencién hacis otros 6rganos que no son el corazén.(B)

El compromisc del corazén izquierdo es mie comin que el
del lado derecho: la vélvula mitral es mées comunmente afecte
da que la vélvule abrtica. ELl compromisc del lado derecho se
ve incrementasdo con el abuso de drogas IV. (2,2,6,15,17)

La infeccién de una comunicacidén arteriovencsa o de la
coartacién de la aorta se denominan, con mayor propiledad en
darteritie, v ocasionan un sindrome clinico similar. (135)

2. CLASIFICACION

Le mée importante claesificacidén estéd basadse en el micro
organiemo infectante (p.ej., endocarditie por £. aureus),
pues tiene implicacionse en el tratamientc vy también en la
evolucién del paciente. (3)

Existen diferentes clasificaciones de la endocarditis;
pegin su tiempo de evolucién se clasifica en endocarditis agu
da y endocarditis subaguda. (15,16) Casi siempre, la endocardi
tis aguda estéd ocasionada por Staphylococcus aureus, a2slenia
sobre una v&lvula normel, es répidamente destructiva, produ
ciendo focos metastésicos vy, de no ser tratada es mortal en
menos de seis semanas. (3)

La endocarditis subaguda suele deberse al Streptococcus
viridans y, &in tratamiento, trata mée de seis semanas y, has
ta incluso, un afio, en llevar a la muerte. (13) Sin embargo
esa clasificacidén no es utilizada, ya qQue ciertos organismos
pueden producir un curso crdénico o agudo. (3) Existen ca
sos agudos debidos a Streptococcus viridans vy casos de evolu
cién subaguda causados por S. aureus. (8,10,15,18,17)

Existe otra clasificacién para la endocarditls infeccio
sa: 1la endocarditie valvular primitiva, la endocarditis de
los drogadictoes por via IV, y la endocarditis de las valvulas
protésicas. (15,18)

3. FACTORES PREDISPONENTES

las valvulas cerdiacas normales son extraordinariamente
resistentes a la adherencia de las bacterias vy la consiguien
te infeccidn, en animales de experimentacién, la inyeccién de
una concentracién elevada de bacterias pidgenas no consiguen
producir endocarditis. (8)

Para aque @e produzce endocarditis infecclosa es necesa
rio la interaccién de varios factores. (13)

Primerc, debe estar alterado el endotelio valvular para
gque gea un terrenc conveniente para el depbosito de bacterias
u hongoe, este alteracidén puede ser consecuencia de turbulen
cia hemedinamicas, traumatismo u otras fuerzas ignoradas. (3)

El dafio = la superficie endotelial, tanto i es por cica
trizacién (como es el caso en la fiebre reumédtica), como s8i
es por traums directo ( como es el caso de un flujo sanguineo
turbulento ¢ de los chorros de eyeccidn producidos por shunts
intracardiacos), convierte al tejido susceptible a la coloni
zacién de los microorganismos circulantes. (6)

Segundo, debe existir una fuente de microorganismos: bac
teriemia. la cual puede ser de dos tipos: 1l.- pereistente co
mo la causada por pneumonia, osteomielitis, pielonefritis,
diédlisis), © 2.~ pasajera, que se da en pesrsonas normales,
producida toda vez qus una membrana mMUCOSE sbundantemente co
lonizade experimenta un traumatismo. Son origen tipico de
esta bacteremia las intervenciones dentarias, ¥ los procesos




_..con un grado de severidad mayor. (6)

g:sgigigtegiégzi:: ;zgégfcopias, rectosigmoidescopiae, enemas
g ’ 2 nepaticas- procedimientos y
retiro de cateter foley infectado, aborto-. (geg%tourinarios

aEs ngsi}minte ocurre endocarditis en pacilentes con enfer
7 Y iar reumédtica conocida, lesicnes cardiaréa Ebn ém?
» © luego de procedimientoe de cirugia cardiaaa‘ (3{ e

o 402 ;aefnggémgga?azaégglar drgumética le corresponde entre
. ermedades preexistentes r i

Pero en las series més reciente e ey
& seflalan una tendencia decl

nante. Se le atribuye la causa de estenosis e insuficiezgzi

de las vélvulas: 1 3 .
Eibside. (< 10%) (g) a mitral (85%), adrtica (50%) v a la tri

ik y02§r§g§on§e a la enfermedad cardiaca congénite entre el
e e e las lesiones identificables. (B) Entre
mL oo dng uyven todos }os shunts de elevada presidn, tales
L e ectos‘de tebique ventriculares (3.6), conductos
L 8 pe?maabl?s (3,8), la tetralogia de Fallot (3,6)
endocacggii més comin de lesiones ciandgenas que produce;
o lr 2 shinf3001osa (3,11), v ademdés se mencionan también
A e onim i:tenéticas, Fincluyendo coartacidn de la
8 laé vzl is esiones congénitas valvulares y subvalvulares
i vu &?3 gulmonar y adrtica, asi como vdlvula adrtica
T u .6) Ee poco frecuente en pacientes con
ctos aislados de tabique auricular (3) tipo secundum (8)

probablemente por la t ;
foe - oaante poca turbulencia del shunt de baja

. La endocarditie infecciosa ocurre més frecuentemente en
tr&lones'valvulares moderadas tal como la inesuficiencia mi

© adrtica moderada, mée frecuentemente gque en lesiones
Raramente ocurre en

Pregencia de estenocsie mitral i 5
g nsiaune s tra Vv en presencia de fibrilacién

Puede ocurrir en un corazén
normal, especialmente si la
i?fzgcién es fulminente, usualmente ’parte de un proceso
gts émico y cauesade por un microorganismo virulento, P. €]
aphylococcus aureus, o Streptococcus pneumoniae. (1,2,3) :

Lae enfermedades cardiacas degenerativas i i
dgome de marfan, la sortitis lutéica, la calci%ggigggz gilalg
2 i%zrmitisl; v la calcificacién de lesiones nodulares debido
e osol-rosis, son responsables de la mayor proporciédn de
o suin 08 que no se puede demostrar una enfermedad valvuy
i vacente. (6) El prolapso de la vélvula mitral se ha

acionado hasta el 11% de los casos de endocarditis cuya
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anica ceusa predisponente era la insuficiencia mitral. (8)

Muaches condicionss vatrogénicas hacen gque el huésped
pea susceptible de padecer sndocarditle v endarteritis (3,11)
Entre ellas se incluyen las fistulas arterioarteriales, los
shunts o fistulas de hemodidlisie., los shunte peritoneales y
los cetéteres de los marcapascs intracardiacos. (11) ©Son par
ticularmente propensos los pacientes hospitalizados gue estédn
sometidoe a procedimientos invasivos de accesoc intravascular
incluyento control de presién venosa central, Bwang-gesnz, o a
la insercién de sondas de hiperalimentacién (2,11). La
endocerditie complica las prétesis valvulares en 0.5 % al
2 % de los casos. (11D

4. FISIOPATOLOGIA

Loe procesos fisiopatolégicos que interviensn en el desa
rrollo de la endocarditis bacteriana de corta evolucidén son
muy diferentes de los que operan en el desarrcllo de la enfer
medad de evolucién prolongada. (13) )

Los cambios fisiopatolégicos que tienen lugar al desarro
llerse una endocarditis bacteriana fulminante en la mayor
parte de mspectos son diferentes. En 50 a 60%, cuando menos,
de loe capoe de endocarditis aguds, védlvulas previamente mnor
les son asiento de infeccién. (1,3.5) Resulta pues, gue la
presencia de un trombo de plagueta V¥ fibrina estéril no es
necesaris para la patogenia de este tipo de enfermedad.
1,165,217 )

Asi, la endocarditie resulta de una bacteremia con micro
organismoe que pueden inducir unsa lesiodn ulcerativa aguda, ¥
necrética en 1la superficie endocardica, y de esta manera des
truir ripidamente la estructura infectada. (1) Como loe
gérmenes gque producen este tipo de infeccién {Staph.aureus,
neumococos, meningococos, gonococos, Strp. pyogenes, V He o dn
fluenzae) son muy invasores, se necesitan tnicamente en pegue
fio ntmerc pars establecer la infeccién. (13) El mecanismo
exacto por medio del cual las bacterias “patogenas” invaden
las laminillas valvularee se desconoce en &lgunos cagoe.(6,7)
Sin embargo, en la actualidad se sabe que slgunce organismos
tienen la capacidad de adherirse a la superficie de las hojue
lag valvulares normales.(1ll) En lz endocarditis de tipo &
gudo, la bacteremia ceausal tiene su origen en una infeccidn
active en un lugar alejado del corazdn. 30,133,137

La adherencis bacteriena selectiva al endotelic valvular
se ha sugerido como caracteristica importente de bacterias
capaces de provocar endocarditis en el hombre, (13) aungue
estos hechos son sospechoecs, la adherencia no es determinan
te tnico del poder patbgeno de las bacterias en la endocardi
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tis, como indica el hecho de que Pseudomona aeruginosa,
causa rara de endocarditis, muestre adherencia intensa. (13)

Existen cuatro mecanismos que inician la infeccién pro
longada: 1) una védlvula cardisca previamente lesionade. ¢ una
gituacidén hemodindmica en la cual se produce un "efecto de
chorro" por el flujo de sangre desde una zona de presién ele
vada a otra de presién relativamente baja; 2) un trombo esté
ril de fibrina y plaguetas; 3) la bacteriemia, y 4) un titulo
alto de anticuerpo aglutinente para el organismo infectante.
()5 o | 01 i S i ]

En la insuficiencia mitrel se produce un "efecto de jet"
cuando la sangre es impulsada desde un lugar de presién alta
(ventriculo izguierdo) a una zona de presién baja (auricula
izquierda); las vegetaciones de la endocarditis se localizan
tipicamente en el lado suricular (de presién baja) de la v&l
vula vy en el endocardio auricular vecino, donde el chorro de
regurgitacién produce un drea fibrosa, la zona de Mac Callum.
(13) En la insuficiencia adrtica, la aorta es una zona de al
ta presidén y el ventriculo izquierdo es una zona de presidn
baja; las vegetaclones de la endocarditis se localizan carac
teristicamente en la superficie ventricular (de baja presién)
de las cuspides adrticas. Ademédes, en presgencia de infeccidén
activa de la vdlvula adrtica, un "chorro" de sangre regurgl
tante puede inocular bacterias en la hojuela anterior vecina
de la mitral, en tanto gue una infeccidén secundaria puede dar
origen a una insuficiencia mitral ¥y comprometer méds la fun
cién-del ventriculeo izquierdo. (6,13)

Cuando la sangre fluyve encima de una hojuels valvular
gue ha egide deformada por una enfermedad adquirida, como la
fiebre reumdtice aguda, o malformada por defecto congénito,
tiene lugaer un efecto de "batido", que origina el depdsito de
plaquetas. Tiene lugar la acumulacién y adhesidén de plaguetas
iniciando la activacién de factores de coagulacidén y la forma
cién local de fibrina. Asi se deposite un trombo de fibrina
v plaguetzs hacia la deformidad en la superficie valvular. El
defecteo valvular gue causa este fendmeno a vecee no es de mag
nitud suficiente para originar turbulencia bastante de flujo
que produzcas sopla. (13)

En le mayor parte de los casos los gérmenee no se implan
tan sobre dicha valvuls, debido al pequesfic numerc de bacte
riage qgue hay en circulacitn en un momento determinado. Un
factor que posiblemente desempsfie importante papel en el desa
rrollo de la infeccidn velvular ss8 la concentracidén de anti
cuerpo cirulante, en esproial aglutininas, (13) que pueden
causar la coaglutinacién & un numerc suficientemente elevado
de células bacterianas para permitir que se multipliquen bien
v el establecimiento de infeccidn dentro del trombo de plague
ta y fibrina. (1ll)
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e este fenémeno sea de importancia particu
Ei pizigi:ogznia de la endocarditis subagudsa deb;do a éz
L idad invasora relativemente baje y al reducido nimero
capaciamos de lme especles bacterianase presentee por 1o regu
gﬁgagurante un episodio de bacteriemia transitoria. (13)

Después de 1o adhereole e piauates o brina,
g;:nZvoggciona hasta el de:arroligad;aggafgzggi: Zggeﬁ:ziggﬁ
étiiraeiéﬁé;;ylzitiﬁegéﬁgzgezéEg idzgt:eliozailiozz ?:g:i:;ag
Hhaites {in)T Fones fanelion o sppuenizen e,
los profundos recoveco - e
i AL SRR
;ggezggig?smézogeagegg:igicagosp pgr agentes antimicrobiancs,

o por cirugia. (6)

5. PRESENTACION CLINICA

ATOLOGIA
Flségﬁ cuatro mecanismos que explican las caracteristi

: 1) el procesc in

cas de la endocarditis infecciosa: :

gzzciiigide 1a vélvula afectada; 2;)lalpgzgggiigndgecgzggéggé
3 &n metastética; ¥ e

i&mtie;niegz; manifestaciones clinicas de lesién inmunolbdgica

incluyendo vasculitis. (6,13,17)

5.~ PROCESC INFECCIOSO EN g% VALVU&? S&EEEAC21?E§§EAD23
Las diferencias notablee én
1a endocarditis infecclosa eubgfuda yazgzg;agg?g:?cgzl;c%iziz
totelmente con log cambloe &N
Faoiomscos provocsdoe en oi foo priseric de infeccior S
es 1a valvula cardiaca. n > e
&lulas plasméaticas ¥ C
por neutrofilos, linfocitos, cél > i o R
w (8,10) La impreeién es de un P :
ggigzgzgiccién lentas y curacién. sin que esta ultiﬁalosorgzs
ponda plenasmente a la primera. En conxraste%i ez Ny
bios anatdmicos caracteristicos de endocarditis dgula.vélvula
coépicamente, lae vegetaciones én 1§1zg§:§f;°;§e zriables -
suelen ser maycres, mMas
?gzcgggﬁeﬁos trombos duros obs;rga?oinigslaoigﬁzgzééga iﬁgigﬁ
En las formes més fulmin .
?zévélgi tiempo de existencia, puede producirse gnavziztiaie
cambios destructivos, en proxzimidad & la vegetaclén 2

i3




{10).

Desgarros, =mneurismas y perforaciones en co
diversas, de una o de varias cuspides de la valvutfgizggtgggs
pue@en tener lugar en =1 curso de la endocarditis infeccios;
a?tlya- Puede producirse eversién o gran deformacién de las
cuspld%ﬁ de la vAlvula adrtica después de lograda la cura bab
Ezrégiggéza. iEsto origina una insuficiencla adrtica libre., ¥
encia es una i bed i i
AT R gran insuficiencia ventricular izquier

b.— FE%?MENOS EMBOLICOS
os episodios embélicos son frecuentes e

carditis de corta y larga evolucidén. Aunque puedennbigsegggg
e sobre todo cuando atn persiste la infeccidn, pueden sobre
venir“en cualquier momento durante la evolucidn de la enferme
dad, incluso en plena convalescencila, cuando el proceso sacti
vo va se ha eliminado.(8,11) Puede ser asientoc de la embolia
casi cualguier érgano, pero rifiones, corazbdn., cerebro, bazo ¥y
ojos estédn afectados més Irecuentemente aque otros Grganos
(6,10,11) Las zonas de infarto resultantes pueden ser aié
ladas w volqminosas, o miltiples y muy pequefias; las manifes
Eacignes cllnicasoque se desarrollan, como el peligro de muer
Sién-eﬁigfen del organo afectadc v de la amplitud de la le

La embolia cerebral es la mas
ciones neurolégicas de la endocarditis bacteriana; se presen
ta en 15 a 20% de los paclentes con esta enfermedad, es parti
cularmente comin en los enfermos con afeccidén de la vdlvula
mitral. o los que sufren infeccién por organismos pidgenos co
mo S. aureus ¥y bacilos entéricos gramnegativos. (1,6,11)

Euangque los émbolos suelen contener organismoe en etapa
temprana de la infeccidén, hay una diferencia notable en los
cambilos gue se desarrollan en las =zonas donde se depositan

Las zonas de infarto que ocurren en la enfermedad subagudé

por lo general; son estériles. Asi pues, en la endocarditie
subaguda Be observa la paradoda de un émbolo infectado que
produce un infarto blande. (7,10) En constraste, los infartos
que se desarrollen en el curso de infecciones wvalvulares en
espegial causadas por S. aureus. supuran répidamente. 26 Ty
Loe émbolos gue se presentan en pacientes con endocarditis,mi
cotica o mixoma suricular tienden a ser voluminoeos. Por 1o
tanto. la oclusidén de grandes vascs ha de sugerir la presen
cia dg estas enfermedades mée que de las infecciones bacteris
nas mas frecuentes de las vidlwvulas. (15,16)
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frecuente de las complica .-

coronaria

El infarto al miocardio secundario a embolia
bacteriana.

puede producirse en el curso de la endocarditis

@113, 8) Es posible la produccién de pericarditis por ex
tensién de la =zona de infarto a la superficie pericardica,
(3.6,7) aunque esta es la base de la afeccién pericéardica

en algunos pacientes con endocarditis, no constituye la unica
causa de inflamaciodn pericAdrdica en estas circunstancias:
otras causas incluyen absceso miocdrdico, erosidn de un aneu
risma micotico del seno de Valsalva, extension de la infec
cién de la valvula adritica hasta la cufia pericdrdica entre la
raiz de la aorta y la de la arteria pulmonar, uremia, difu
si6n bacterémica de la infeccién del pericardio, y reactiva
cién de una fiebre reumdtica aguda. (10,;11,156)

c.- INFECCIONES METASTATICAS
Una de las diferencias mis notables entre la endo
carditis bacteriana de corta y larga evolucién, es la elevada
frecuencis con la cual occurre infeccidn metastdsica en el pro
ceso agudo. (6,10,11)

. En las infecciones croénicas los infartos no suelen es
tar infectados; puede atribuirse a variog factores: 1) la ca
pacidad invasora de los organismos que intervienen es relati
vamente badja; 2) el nimero de organismos presentes en el émbo
lo no basta para establecer la infeccidn metastdtica, y 3) un
titulo elevade de anticuerpo especifico origina la muerte de
las pocas bacterias que se depositan en la zona local. (12)

Asi pues, al paso que el infarto en rifiones, corazdn
v cerebro se cbserva en pacientes con endocarditis bacteriana
de larga eveolucidn , es muy raro que se presenten abscesos en
estos o6rgance, meningitis, pielonefritis. o miocarditis supu
rada. (B,7) 3in embargo, no es rara una meningitis estéril,
con las caracteristicas bioguimicas y celulares de la menin
gitis 'aséptica', en 1la forma subaguda de la enfermedad.
(10) Aneurismas micoticos de aorta Yy sus ramas, Que pueden
desarrollarse en el curso de la infeceién valvular, no suelen
depender de supuracién de ls paredes del vaso y 8u alrededor.
En la mayor parte de casos, la necrosis vascular, el debilita
misnto mural y la dilatacidn aneuriemética resultan de oclu
sién estéril de los vasa vasorum; el estudio histolégico de
tales lesionee rara vez muestra sefiales de inflamacidén activa
T 16, 18,409

Los abscesos cerebrales, frecuentemente pequefios ¥y mialti
ples, pueden complicar la endocarditis cuando la causa es
3. aureus. (7) También puede producirse meningitis purulenta
por siembra durante la hacteriemia. Tales embolias pueden
afectar zonas relativamente ailenciosas de la corteza y
producir peco o ningin s8igno neurolégico de localizaciodn.
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d.- ASPECTOS INMUNOLOGICOS
En la endocarditis bacteriana por Streptococo, re
gularmente hay anticuerpos aglutinantes, fijadores del comple
mento y opsonizantes especificos para la bacteria infectante.

(12) Las concentraciones de IgQ e IgM se encuentran aumenta
das, v mds de la mitad de los pacientes presentan algiin tipo
de factor antiglobulina. (12) La tercera parte, aproximada

mente, de los pacientes con endocarditis tienen valores altos
(mayores de 100 ug/ml) de complejos inmunes circulantes; los
valores altos son mds frecuentes en racientes con manifesta
ciones extravasculares de endocarditis (artralgias, artritis
estéril, esplenomegalia, manchas de Roth en la petina, glome
rulonefritis) que en los racientes 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 se
inician en las dos semanas que siguen al acontecimiento preci
pltante. * El comienzo suele ser gradual, con febricu a vy
malestar =i se trata de microorganismos de escasa virulencia
(p.ed., estreptococo viridans). Si los microorganismos son
muy virulentos (p.ed., 8. aureus) el comienzo es, muchas ve
ces agudo y con fiebre alta. (13.17)
El aparecimiento de fiebre es el signo mas coman (1,6,13,17)
encontrindecse en B0-80% de los casos (2,3) siendo excepcio
nes pacientes ancianos o en los que tienen insuficiencia re
nal, insuficiencia cardiaca congestiva, o intensa debilidad.
(13) Excepto cuando la enfermedad es aguda, la fiebre suele
ger. moderada (menor de 39.4°C) (13) . Los soplos cardiacos
8e auscultan en el B0-90% de los racientes (3,5,13) salvo al
comienzo de la endocarditis aguda © en los drogadictos por
via IV con infeccién de la valvula tricispide. (1,13) Son po
cos frecuentes los auténticos cambios de la auscultacién o la
aparicién de un nuevo soplo, excepto en la endocarditis aguda
donde es frecuente oir un nuevo soplo (de insuficiencia adrti
ca, sobre todo). (1,3,13) Muchas veces hay variaciones en la
intensidad de los soplos debido a cambics en la frecuencia
cardiaca o en el gasto cardiaco (p.ej. por anemia), o por
amboa motivos y no necesariamente por agravamiento de la
lesién valvular. (13)

Ademds, los efectos sistémicos deberian orientar la aten
cién hacia la posibilidad de la enfermedad; Jjuntamente con la
fiebre, el paciente se queja de muy variable, pero presente,
debilidad (38%), diaforesis (24%), escalofrios (40%), pérdida
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dominal o
orexia (25%), malestar general, dolor_&b 1
di Eﬁsﬁlang, artralgiss y dolor muacu}oesgueletico (25%) .
?3 6) Las manifestaciones musculoesgueléticas suelen Tapizi
ce; gl principio de la enfermedad, cuando talvez sean L& Un

ca dolencia. (1l)

encia de esplenomegalia y las petequias se da en
un 3%; f;ecgo% respectivamente, cuando la enfeigegggs 3:
prolongada. (11 Los =ignos periférigoa c aimero e
endocarditie bacteriana subaguda, considerades zrresentan
origen embélice, se ha pensado recientemente gue_r P o
lesiones de vasculitis alérgica gue afecta arterias peq
(13) v que se manifiestan como:

i neibles de

Néduloz de Osler: lesiones dolorosas y muy e
color Ormdo szulado en el tejido_ blando de’las fﬁlanges
termina les de los dedos de manos ¥y pies, persisten Zrai ]
dias. se dan en 10 a 25% de los enfermos con endocarditie.

(13)

Pueden presentarse en el lupus eri?ematoso, enﬁggggféﬁ;s
maréntica anemias hemoliticas, e infeccilones £0 .

(11D

- lorosas, irregulares,
Lesiones de Janeway: lesiones no do

eritemztosas o hemorrigicas, situadas casi siempre en la pie;
que cubre las eminencias tenar o hipotenar de la magolDEST
las plantas de los pies. (ll) B5e encuentran &n menos ae %

de los pacientes. (10.11,17)

Manchses de Roth: hemorragiass retinlanas evalad:s,eﬁaéi
das en el centro, en forma de barco (7 ). Se preien ion ——
5% de los pacientes. (13) Pueden verse en paci?n es
mia, leucemia, o trastornos de la cclégena. (1

"en astilla": son rayas lineales. rojo oscu
que pueden aparecer en endocarditis, nc ps
pueden encontrar en el 10% de las personaT
un 40% de las personas con estencsis mitra

Hemorragias
ras, subungueaies
tognomonicas. =€
nermales, v hasta
06 4103

i c gse desarrollan
Las scropaguias en los dedos de lag manos :
en algunoe enfermos coun endocarditis de larga duracidn. (3,10,

113
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Las menifesteciones neurologicas etédn presentes en el 30%
al  40% de los pacientes v pueden dominar el cuadro clinico,
especialmente en la endocarditis estafilocécica. £2.3)

Se encuentran émbolos cerebrales grandes en 1 10% ol
30% QE los paciente y pueden producir secuelas neurclégicas
pasajeras o permanentes. Los eneuriesmas micbdticos de los va
soe cerebrales ese presentan en el 10% de los pacientes y u
sualmente son clinicamente silentes, pero pueden hallarse en
forma de wuna lesidén en expansién de la masa del cerebro o,
con ruptura, comc una hemorragia subaracnoidea. provocando

intenso dolor d@ cabeza, torticeclis y fiebre (6,13). Otras
dg sus caracteristicas incluven crisis epilépticas, cambios
viguales, movimientos coreatetoldes, mononeuropatias, parali

gis de nervios craneales y encefalopatia toxica. (11)

7. COMPLICACIONES

Insuficiencla cardiaca es la méas importante complicaéién
de lg endocarditis infecciosa, eJjerce més influencia en el
p?onostico v tratamiento que cualguier otra. (11) En une ee
rie representativa, algin grado de insuficiencia cardiaca fué
d?mostrado: 75% de pacientes con enfermedad de la véadlvula adr
tica, en 50% de los pacientes con compreomisc de la véalvula mi
tral, v en 19% con enfermedad de la valvula trictGspide. (11)

Se han observado signos de insuficiencia cardiaca conges
tiva en las dos terceras partes de los casos,(3) v puede =pa
recer_dur&nte la eveolucion de la enfermedad, o algin tiempc
después de la curacién. Los factores que la favorecen son:
la destruccién valvular, la miocarditis, las embolias arteria
les seguidas de infarto, ¥ los abscesos mioccdrdicos. ( 11)

1 En algunas ocasiones, (p.el. endocarditis por S.aureus)
la infeccidn puede disecar el anillo de la vélvula, producien
do abscesos v aneuriemae de los sencs de valsalva., y pueden
socavar el tabique ventricular implantdndose en el sistema de
conduccidén, produciendoc arritmias, o, va descargandc al peri
cardio produciendo une pericarditis purulenta o ruptura car
diaca. Las valvulas cardiacas pueden resultar destruidas ra
rildamente por los organiemos més virulentos. (S. aureus
5t. opneumoniee) (86,11) ’
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i se encuentran implicadas las cuerdas tendinosas o los
masculos papilares, puede llegarse a la ruptura e insuficien
cia valvular agude a la obstruccidon del f£lujo de salida, lo
cual provoce insuficiencia cardiaca congestiva aguda. (11)

La cicatrizecién progresiva de la vélvula después de un
tratamiento eficaz también puede conducir a una insuficiencia
hemodindmicamente significativa. (11)

Loa hongos ( candida y aspergillus ) tienden a producir
vegetaciones extensas y friables que frecuentemente se emboli
zan vy producen obetruccién de arterias principales. (11,13)

Loeg aneurismas micoéticoe se producen en un 5 a 10% de
loe pacientes. Suelen ser asintométicos. © mostrar los datos
de uns masa expansiva. (11, 15) Aproximadamente un tercioc
de los pacientes de endocarditis presentan manifestaciones
neurclégicas v son méds frecuentes en la endocarditis de cama
ras izquierdas que en las del lado derecho, ¥ en la infeccidn
por S. sureus gque en la debida a estreptococos viridans. (11)
Las embolias cerebrales son evidentes clinicamente en un 20%
de los pacientes, la encefalopatia (por microembolias acompa
Hadas o no de 1la formacién de microabscesos) en un 10%, la
ruptura de los aneurismas micdéticos en menoe del B %, v la me
ningities o el absceso cerebral macroscopico en menos del 5%.
Las embolise cerebrales mis importantes, asi como los aneuris
mas micoticos, suelen afectar al territoric de la arteria ce
rebral media. (7,13)

Ee frecuente el desarrollo de lesiones renales en el cur

so de la endocarditis bacteriana, scbre todo la variedad sub

sguda. (13) Estas son de varios tipos:
i1.- Glomerulonefritis membranosa difusa, sguda V¥ sub
aguda en la cusal ze depositan complejos

inmunitarios, formados por antigeno, anticuerpo y
complemento, en forma de agregados voluminosos
encima de la membrana basal glomesrular.

.- Infarto renales, voluminosos y pequefios.

- La llamada "glomerulonefritis embdlica focal”, proce
s0 que en el pasado se consideré dependia de émbolos
pequefios miltiples v ahora se atribuye complejos in
munes. (13)

wro

Lage lesiones renales perecen desempefiar papel importante
en la muerte por la endocarditis prolongada sin tratamiento.
(3,8,13,17) La enfermedad aue ha persistide largo tiempo
quizéd ve no necesite la participacién activa de bacteries via
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bles. (13) Se ha descrito una forma crdnica de endocarditis
bacteriana con une "etapa &in bacterlas"; las caracteristicas
son las de una insuficiencia renel crénica. (11,13)

8. DATOS DE LABORATORIO

En la endocarditis infecciossa comin encontrar anemla de
tipo normocitica y normocrémica (9,14) en un 70-90% de los ca
scs (14) La endocarditie sguda puede causar hemdlisis. (13)
Ademés se pueden encontar datos de leucocitosis (20-30%) (14)
leucopenie (5-15%) (9,14) y trombocitopenis (5-15%) (1,8,14)
Otros parametros que indican inflamacidn o hiperreactividad
inmunolégica: indice de eritrosedimentacildn elevado (80-100%)
(9,14), excepto cuando existe insuficiencia cardiaca ( 11).

La prueba de fijacidén de latex para factor reumatoide es
positiva en el 50% de loe casoe cuando la enfermedad lleva
ror lo menoe seis semanas o més de evoluclén (86,9,11) précti
camente todeoe los paclentes tienen inmunocomplejos circulan
tes, loeg cuales tienden a desaparecer con el tratamiento.(12)
Existe hiperglobulinemia (20-30%), compledos inmunes circulan
tes (casi 100%), crioglobulinas mixtas (85-95%) (9), e hirpo
complementemiea (5-15%), sobre todeo en la glomerulonefritis
difusa. (9.11) En el 50% de los casos, aproximadamente, pue
de observarse las becterias ceuseles dentro de los leucocitos
en los frotis sanguineos preparsedos con la capa leucocitaria.
(11,14) Son frecuentes los cuerpoe de Dohle, ¥ granulacion
toxica. (10,11)

El andlisis de la orina es anormal en cerca del 50% de
los casoe, (10,14) encontréndose hemsturis microscépica (30%
50%) (B), proteinuria (50-65%) (5), o ambos. Ademds pueden
encontrarse cilindros eritrocitarios(12%) (8,14).La hematuria
franca sugiere que ha occurrideo infarto renal. (13) Cilindroe
eritrocitarice v proteinura grave indican gue existe glome
rulonefritisz medisda por compledoeg inmunes (9,13)

El dato disgnéstice crucial en la endocarditie es la bac
teriemia o la fungemia.(®,14) Los hemocultivos son posltivos
en més del 95% de log enfermos ( 11), el organiesmc causal pue
de ser recuperado por culiiveoe en mads del 90% de los pacilen
tes, eiendo los cultivos ‘omadsos en el primer diz de admiesidn
(8,11,14) No hay ninguns ventaje en lz obtencién de los
cultivoe en un momente determinade ni en dependencis de la
temperatura corporal. (9) Tampoco le sangre arterizl ni la
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de médula ésea 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 gque el efecto
antibiético ha pasado. (9) Para la enfermedad en la que se
sopeche S. aureus, no debe demorarse el tratamiento més de 2
o 3 horas por la cobtencién de cultivos. (9) Por cada puncidén
venosa debe obtenerse un solo hemocultivo, con técnicas 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 positividad de los hemoculti
vos &5 mAxima =i se les mantiene en observacién durante 3 se
manas v si se realizan periddicamente tinciones de Gram y sub
cultivos a ciegas, aungue no haya turbidez. (4,6) Pueden
identificarse microorganismos especificos mediante cultivos

‘especiales, en medios de cultivo selective © enrigquecidos

(3,4,9,11), pruebas serolégicas especiales o determinacidn de
anticuerpos con &cido teicoico. (4,6,9,11)

Ocasionalmente, el hemocultivo puede resulta? negativo:
entre los factores que pueden ser responsables estan:

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

2.- Técnicas de cultivo inapropiadas.

-3.- Presencim en la sangre de factores que inhiban el
crecimiento microbiano. -

4.- Endocarditis del lado derecho del corazdn. (1)

Ademés. los cultivos pueden resultar negativos en infec
ciones por microorganismos de dificil cultiveo, como Haemophi
lus influenzae. (4,11) El 50% de los pacientes con endocardi
tis por candida y casi todas las endocarditis por aspergillus
histoplasma y Coexielle burnetti son causa de hemocultivos
negativoe (6,15) Las pruebas serolégicas 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)




g. OTRAS PRUEBAS DIAGNOSTICAS

a. ELECTROCARDIOGRAFIA: La electrocardiografia puede re
velar datos de infarto mioccdrdico debido a embolizacidén de u
na vegetacién a la arteria coronaria.(6,11) Cuando un distur
bio en la conduccidn se desarroclla en el curso de la endocar
ditis, una extensidén en el miccardio pudo haber ocurrido.

g, 13)

b. ECOCARDIOGRAFIA: Es esencial para el manejo optimo 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 condicio
nes cardiacas subyacentes.(11l) Por la baja sensibilidad para
las vegetaciones pequefias, un ecocardiograma negativc no pue
de desacartar endocarditis, especialmente cuando una valvula
protésica se encuentra presente. (5,11) Loe ecocardiogramas
transesofdgicos son mucho mas sensibles (positivos en el 90%
de los casos), y también es mucho mds probable que confirmen
los abscesos intracardiacos. (6,15,186)

c. RADIOGRAFIAS: Las radiografias de tdérax son Utiles co
me un medic de evidencia de insuficiencia cardiaca congestiva
(18) Los infiltrados parchosos miltiples y pequefios en los
pulmones de un drogadicto con fiebre, suponen fuertemente el
diagndstico de wun émbolo séptico con origen en endocarditis
infecciosa del lado derecho del corazén.(6,11)

El movimiento anormal de +una védlvula prostética puede
ser detectada por medio de fluoroscopia, indicando la presen
cia de una vegetacidn o dehiscencia parcial de la vdlvula de
la raiz aértica.(11.15)

d. CATETERISMO CARDIACO Y CINEANGIOGRAFIA:

No son necesaric en la meayoria de los pacientes con
endocarditis, que tienen respuesta adecuada a la terapia
antimicrobiana, sin desarrollo de fallo cardiaco. Cuando la
respuesta al tratamiento es insatisfactoria, o se considera
una intervencidén quirdrgica, el cateterismo cardiaco provee
informacién vital. (8,11)

o]
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10. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

En una sorprendente proporcidén de casos, la endocarditie
infecciosa es de dificill diagndstico. (4) En 1981 ?ueron
propuestas por Von Reyn cuatro categorias para el diagndstico
de endocarditis: “definitivo", “probable”, "posible", v
vdescartado”, las cuales fueron aceptadas y utilizadas, hasta
que se dieron problemas para la inclusién en estas categorias
13 ). Actualmente, fueron propuestos nueveoe criterios
por Durack et al (4), asi comc nuevas categorias:

Disgnoéstico definitivo por criterio patoldgico: El diag
néstico certero de endocarditis se reliza cuando un especimen
patolégico apropiado procedente de cirugla o sutopsia revela
histologia o cultivo poeitivo. (3.4 ) Este grupo constituye
une tercera parte de los pacientes con endocarditis infeccilo
sa { 2)

Disgnéstico definitivo por criterio clinico: Se inclu
yen los pacientes con una alta probabilidad de un diagnésti
co positive. ( 4 ) Esta definido por los criterios mayores
y menores de endocarditis. (4)

Disgnéstico posible: Aquellos pacientes quienes por los
criterios clinicos no caben en el grupo con diagnéstico defi
nitivo., y aquellos a gquienes no se puede descartar el diagnés
tico, entran en esta categoria. (4 ) Los médicos tratantes
deben obtener sus propias conclusiones acerca de la probabili
dad de endocarditis., y la necesidad de terapia empirica en
los posibles casos. (3)

Diagnéstico descartado: Este categoria se define estric
tamente. El diagnéstico de endocarditis infecciosa puede ser
tan dificil de descartar., como de establecer con certeza. La
patologia negativa o no concluyente obtenida de cirugias o au
topsia no necesarizmente excluye el diagnéstico,especialmente
cuando se recibid terapia antimicrobiana previa. (3)




Loe criterios propuestos para el diagnéetico de endocar
ditis infecciosa son: (criterios de Duke) (4)

CRITERIOS MAYORES
1. Hemeccultivos positivos para endocarditis infecciosa.

Microorgaenismos tipicos de endocarditie infeccilosa ob
tenidos de does hemocultivoe separados.

Streptococcus Viridans, Streptococcus bovie, microorga
nismos del grupo HACEEK, o Stephylococcus aureus o ente
rococos adgquiridos en la comunidad, en la ausencia de
foco primario.

Hemocultivo positivo persistente., definido como la ob
tencién de un microorganismo relascionado con endocardi
tie infecciosa en:
(1) Hemocultivos tomados con 12 horas de intervalo.
(ii) Tres de cuatro hemocultivos separados, tomados con
por lo menos 1 hora de intervalo.

2. Evidencia de involucramiento endocérdico.

Ecocardiograma positivo para endocarditis infecciosa
(1) Masa Antracardiaca oscilante, en védlvulas o estruc
turae de soporte, o en lugaree de chorros regurgil
tantes, en ausencia de una explicacidn anatédmica.
(ii) Absceso, o
(iii) Nueva dehisencia de vdlvula prostética, o

Nueva regurgitecién valvular (el aumento o cambio en
soplo preexistente no es guficiente).
CRITERIOS MENORES

Predisposicidén: Condlcidn cardieca predisponente, o usua
rios de drogas endovenosas,

Fiebre: Temperatura corporal mayor de 38 C.
Fendmenos Vasculares: émbolos arteriales, infartos pulmo
nares eépticos, aneurismas micdticos, he

meorragia intracranial, hemorragiss con
Juntiveles, lesiones de Janeway.
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Fenémenos Inmunolégicos: nédulos de Osler, manchas de
Roth, factor reumatoideo.

Evidencia microbiclégica: hemocultivos positivos, pero
no cumplen criterios mayores, o eviden
cia seroldgica de infeccidébn activa con
organismos relacionados con endocarditis

Ecocardiograma: Relacionado con endocarditis infeccioea,
pero no cumple criterios mayores.

Se hace diagnéstico con doe criterios mayores, con un
criterio mayor v tres menores, o con cinco criterios menores.

11. MICROORGANISMOS CAUSALES

a.ESTREPTOCOCOS: Los estreptococoe ocasionan el 55% de los
casos de endocarditis de las védlvulas naturales en los pacien
tes que no son drogadictos intravenosos. (11) Los estreptoco
cos viridans (casl siempre S. sanguis, S. mutans, o S. mille
ri), dan cuenta del 75% de ellas (8,8) B. bovis ¥y otros es
treptococos causan un 20% vy un 5% de los casos, respectivamen
te. (7) Los estreptococos viridans residen normalmente en la
orofaringe, ¥ en general, son muy sensibles a la penicilina.
(7) - La endocarditis por S. bovie se observa en ancianos; un
80% de los casos en personas mayoree de 60 afios.(15) Mas de
una tercera parte de estas personas tienen una lesidén prema
ligna o maligna del tubc digestivo, la mayoria de las veces
un céncer de colon o un pélipo o adenome velloso del colon.
CELY
Los estreptococos beta-hemcliticos del grupoc A atacan =&
las valvulas cardiacae normales o dafiadas ¥y pueden destruir
lag rapidamente. (8) Los estreptococos del grupo B, que se
han descrito como un agente causal cada vez mas frecuenite de
endocarditis en los Gltimos afioe, (11) también afectan & laes
valvulas normales ¥ producen grandes vegetaciones friables y
embolias gruesas. (8) Ees probable gque loz demés estreptococos
infecten a valvulas enfermas s=iendo raro que las destruyan
répidamente. (1B5) £. millerl puede originar e&bscesos
metastdsicos, cosa poco frecuente con los demés estreptococos
(15)

b.ENTEROCOCOS: Los enterococos son responsables de aproxi
madamente el 6% de los caso de endocarditis en vélvula nativa
(11). Los enterccocos =on alfa, beta o gamme~-hemoliticos, vy
residen normalmente en el tubo digestiveo, la uretra anteriocr,
¥. & veces. en la boca. (8) La endocarditis por enterccoco
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es mas frecuente en wvarones, gue sufren esta infeccién a una
edad p;omedio de B0 afics, mientras que el promedio de edad de
las muijeres con endocarditis enterococica estd por debajo de
los 40 afios. (11) Muchos enfermos tienen antecedentes de re
ciegte manipulacién instrumentsl de las vias urinarias, trau
matismos o enfermedades (p.ej.. cistoscopia, cateterismo ure
tral, piosyatictomia, sbortos, embarazos o cesdrea) gue ocu
rren principalmente, en varone j 5

e breih o s de edad y en mujeres jovenes.

_ ¢ .ESTAFILOCOCOS: Los estafilococos ocasionan un 30%, arpro
xl@adamente, de los casos de endocarditis valvular primitiva
-glendo S. aureus 5 a 10 veces mas frecuente gue 8. epidermi
dis-. (6) 8. aureus ataca a las vdlvulas normales o enfermas
cau§§mdo, con frecuencia, su répida destruccidén. (11) La evo
1uc1?n suele ser fulminante, produciendc la muerte por bacte
riem1§:en cuestién de dias, o por insuficiencia cardiaca en
cgegtlﬂn de semanas. Son frecuentes los abscesos en maltiples
E;:t:s gf.ei-, riﬁéni pulmones y cerebro). ©S. epidermidis in

valvulas normales sin ¢ 16 4
e i ausar destruccidén rédpida de las

d. MICROORGANISMO HACEK: Las bacterias del grupo HA -
mophiius, Actinobacilus, Cardiobacterium, Eigenglla CEKKiE;:
lla- forman parte de la flora bucofaringea.(8) Producen
endoq§rditis de larga evolucidén, con vegetaciones muy grande
Son dificiles 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, Mycobacterium, N. meningitidis. Liste
ria, Legionella y difteroides. las cuales pueden evolucionar
de forma aguda o crdnica. (6,7,11)

£, EONGOS: Agentes causales en endocarditis en racientes
con historia de abusc de drogas IV. La endocarditis-por Can
élda v Aspergillus puede aparecer en enfermos con catéteres
intrawasculares, produciendo éste Ultimc grandes vegetaciones
v p?esenténdose en pacientes con vélvulas protésicas, ¥y en
pacientes que a menudo han recibido glucocorticoide, antibid
ticos de amplic espectro o agentes citotdxicos. (6,11)
La evolucién suele ser crénica. (3) Es frecuente gque haya
grandes vegetaciones friables que dan lugar a embolias volumi
nosas., .subre todo en las extremidades inferiores. (1,3,7)
El pronostico es grave debido, en parte, a la relativa inéfi
cacia de los farmacos antifingicos. (5
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12. TRATAMIENTO
a. PRINCIPIOS GENERALES

El mejor tratamientc de la endocarditis bacteriana se &
segura cuando es iniciado en la fase temprana de la enferme
dad, cuandc un agente antimicrobiano bactericida es seleccio
nado, v cuando el tratamiento es continuade por un periodo de
tiempo prolongado (15).

Los objetivos principales son la erradicacién del micro
organiemo causal en la medida de lo posible, correccién qui
rurgica a tiempe, =i es necesaria, v el tratamiento de las
complicaciones. (8) La endocarditis infecciosa tiene un sig
nificativo riesgo de muerte aun cuando haya sido bien maneja
da lo que hace importante gue el +tratamiento sea cotinuado
por el tiempo suficiente para que la recurrencia no ocurra.
(8) Por otra parte, los pacientes con formas mas favorables
de endocarditis no deberian ser sujetos a un tratamiento in
trahospitalario largo y caro. (Bs15) .

b. TERAPIA ANTIMICROBIANA

Los antibiéticos bactericidas deberian ser escogidos ©pa
ra el tratamiento adecuado de 1= endocerditis infecciosa,
siempre gque fuere posible. (5,6) 8i bien algunos casos oca
sionalmente han sido curados con drogas bacteriostéticas como
la tetraciclina vy 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 estdn presen
tes, vy ain estos son atrapados por las capas de fibrina alre
dedor de las colonias de bacterias. (11,15,16,17) Para curar,
la terapia antibiética debe erradicar los microorganismos com
pletamente, sin la ayuda de los fagocitos para eliminar la
subpoblacidén de microbios que son relativamente resistentes &
lo= antibidticos, debidos a gue =€ encuentran en fase latente
(8) A este respecto, la endocarditis infeccilosa difiere de
12 neumonia bacteriana, donde los fagocitos se encuentran, ¥
los antibidticos usualmente son efectivos. (8)

Cuando el tratamiento con combinaciones inusuales de an
tibidéticos es necesario, las pruebas de laboratorio in vitro
deben ser practicadas, para encontrar si existe sinergismo,
indiferencia, o antagonismo entre los antibiéticos usados. (5
8>

(i8]
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Para las formas comunes de endocarditis bacteriana cau
=ada por organismos gram positivos, la experiencia es amplia
v se recomiendan regimenes terapéuticos especificos. (6)

Staph. epidermidis en la endocarditis de vdlvulas proté
sicas es dificil de erradicar con monoterapia (5,6). Este mi
croorganismo es frecuentemente resistente a penicilinas semi
sintéticas vy & otros antibidticos. La terapia combinando van
comicina, rifampicina y un aminoglucdsido escogido de acuerdo
s sensibilidad, pareciera tener éxito, pero los resultados
son impredecibles. (6) El microorganismo puede desarrollar
resistencia durante el tratamiento. (5,8)

El tratamiento de la endocarditis debida & organismos me
nos comunes debe ser escogida en baee a la limitada experien
cia publicada (6) Jjunto con el resultado de las pruebas efec
+tuadas en el laboratoric de microbiologia. (6,15.16,17) El
tratamiento siempre debe ser individuaslizado. (8) En general
un antibiético betalactémico debe ser incluido en el trata
mientoc siempre que sea posible. (B8) Combinaciones de 2 o més
antibiéticos se utilizan con frecuencia (5).

Cuando el organiemo eticlégico es desconocido, la elec
cién de la terapia empirica debe depender de la forma aguda,
o subaguda de la enfermedad que presente el paciente. (6)
La forma zguda de la enfermedad requiere una terapia de am
plic _espectro gue cubra Stph. aureus asi como especles de es
treptococo y bacilos gram negativos. La forma subaguda requie
re un régimen que trata la mayoria de los estreptococos, in
cluyendo Strep. fecalis. - (86)

Para alcanzar estos objetivos, se sugieren las siguien
tes combinaciones:

Para endocarditis con nafcilina 2.0 g IV cada 4 hrs.

sospecha de Staphiloco mas
ccus: ampigilina 2.0 g IV cada 4 hrs.
més

gentamicina 1.5 mg/kg IV cada 8 hrs

Para endocarditis con
sospecha de Streptoco ampicilina 2.0 g IV cada 4 hrs.
ceus: mae

gentamicina 1.5 mg/kg IV cade B hrs

El tratamiento debe ser ajustado siempre ¥y cuando el or
ganismc causal es identificado. En &aquellos casos donde la
terapia empirica es administrada comc wune prueba terapéutica
pars confimar el diagnéstico, el tratamiento debe continuar
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sin interrupcidén o cambios innecesarios por lo menocs por 2 se
manas, de otra manera la informacién diagnostica no seria
atil. (6)

lLa experiencia en el tratamiento de las formas comunes
de endocarditis provee suficientes bases para la recomenda
cién de una adecuada duracién de la terapia. (6) Una excep
cidén a esto es la endocarditis por Staph. aureus. La histo
ria natural de esta enfermedad es extremadamente variable, al
gunos pacientes se recuperan gin complicaciones, pero otros
permanecen febriles durante varias semanas por lo regular con
manifestaciones extracardiacas, o con enfermedades estafilocd
cicas diseminadas, como la osteomielitis. (B5170-

La endocarditis bacteriana en personas jévenes con enfer
medad reumdtica o con enfermedades congénitas es frecuentemen
te debida a streptococo viridans. Estos microorganismos son
ueualmente muy sensibles a la penicilina G.(5) La administra
cién de 2.4 a2 6 millones de unidades de penicilina diarios a
estos pacientes es usualmente efectivo para eliminar la infec
cién cuande la terapia es continuada por 4 gemanas. 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 séricos son adecuados pPara man
tener titulos bactericidas en una dilucidn de mds de 1:8).(B)
Existe un efecto sinergista de la estreptomicina con la peni
cilina en el Streptococcus viridans, ¥ la estreptomicina debe
ser administrada en dosis de 0.5 g dos veces al dia junto con
penicilina cdurante las primeras 2 semanas de terapia. (15)

La pencilina G, 6 a 12 millones de unidades diarias pa
renterales son satisfactorias para el tratamiento de endocar
ditis por neumococo ¥ por Streptococcus del grupo A. El trats
miento debe continuarse por 4 semanas. (15,16} Los andlogos
de las penicilinas resistentes a la penicilinasa debgrian ser
usados en el tratamiento incial de la endocarditis estafiloch
cica por la gran probabilidad que la infeccién 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 volumenes de 50 ml. inyec
tados de 20 & 30 minutos. (15,16) Oxacilina, nafecilina, cefa
lotina, cefazolina o vancomicina pueden ser administrados en
ausencia de meticilina. (5,186} La adicidn de gentamicina &
una penicilina resistente a la penicilinasa resulta en mejora
miento de la capacidad bactericida hacia el estafilococo, in
vitro, vy puede mejorar la respuesta clinica en ciertos pacien
tes. (15,16). ©Si el estafilococo se encuentra ser sensible a
la penicilina G, este antibidtice debe ser dade en dosis de
16 & 24 millones de unidades diarias. (16)
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El £
ratamiento debe ser continuado por lo menos 4 s=e
ma

nas. En la endocarditi i
T 3 tis estafilocdcica en pa ! J
i dreizggcéigrzrgismles abscesocs metaatégiz:;;cucﬁ:, i:q e e
co. Las valvu - e -
tratadas por 6 & 8 semanas. (5,16,17 ;Las promtoulons ceen =
| 1. TIPO DE ESTUDIO
natj_vEn pacientes aslérgicos & la penicilin 1 | a
Vanco;?. ?-on Seua tranenes e e vancg;,- ?3 drogae alter . Se realizd un estudioc observacional de serie de casoSs
Cienteeccga ot bt s g e ad;_; na.(5,16) a en el gque se determinaron los hallazgos clinicos y de laboratoric
contee” ?-‘endocardltis Bhclss febes x, Een;strados a2 pa §as frecuentes encontrados en pacientes con diagadstico de
terapia :eegséca a la.penicilina durante el lelirrolla e n".,gndocﬂfditis infeceroses |
> eben utilizar antihistaminices o corticsgstgioiéa B
e

para aliviar las manifestaciones a la reaccidn. (18)
2. SUJETO DE ESTUDIO

Dars este estudio =€ +omeron a todos los pacientes con
disgndostico clinico, bacteriolbgico y/o ecocardiografico de
endocarditis infecclosa, atendidos en el Hospital General San
Juan de Dios, durant de 1985 a diciembre

de 1935.

e el pericdo de enero

3. TAMARO DE L& MUESTRA

Se utilizé el universd de vpacientes con diagnéstico
clinico, bacteriolégico y/o ecocardiogréfico de endocarditis

' infecciosa.

I 4. CRITERIOS DE INCLUSION ¥ EXCLUSION

es de ambos gexos,mayores

irmedo 1la presencia de
ardiograma

Se incluyeron todos los pacient
de 13 afios en quienes se€ haya conf
endocarditis infecciosa PO hemocultive y/c €COC

(modc M, bidimensionall

hemocultivos efectua

pacientes sin C
de inclusion.

Se excluyeron & ios
sracteristicas

dos o gue no llenen las ¢
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&. RECURSO:

A. Materiales:

Boleta de recoleccidén de datos, hod v
» as ti iei
na en general. Expedienteg clinicos. RN

B. Econdmicos:
Utiles de oficina en general, fotocopias de holetas.

C. Fisicos:

Archivo del Hospital General San
u
gigiigzeia %el izogpzfal General GSan Ju:; gﬁ giﬁ:'
eca Faculta Med. ‘ )
Biblioteca INCAP @ Hedicina, USAC.

6. PLAN PARA R?COLECCION DE DATOS

Para recolectar los datos necesa
! rios en el presente estu
dio, se utilizé una boleta especial, elaborada conjuntamen

te con el médico asesor, y el médi
investigacidn. (ver Anéxos} g0 revisor del trabale de

Esta boleta fué aplicada a2 todas 1

. as papeletas de

géClenteB que cumglgn con los criterios de inclusiodn an%gz

t:sc;itos, gealizanuose posteriormente la tabulacidn para de

Eo;éﬁﬁ:rmggaéizcié %os hallaggos (clinicos y de laboratorio).
il entes. a boleta de recoleccicd

fué aplicada por el estudiante investigador. i e

)

7. DEFINICION DE VARIABLES

VARIAEBLE

SEXO

EDAD

SINTOMA
PRINCIPAL

ANTECEDEN
TES

HABITOS

FRECUENCIA
CARDIACA

CLASIFICACION

Independiente

Independiente

Independiente

Dependiente

Dependiente

Dependiente
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DEFINICION
OPERACIONAL

caracteristicas
figicas descri-
tas en el regis
tro que diferen
cian ambos SeX0S.

Edad en afics del
paciente *

Sintoma princi
pal referido por
el paciente.

Antecedentes Tre
feridos por el
Paciente *, rela
cionados con E.L.

Hébitos referidos
por el pacientex*
relacionados con
E.I.

Namero de latidos
por minuto del
paciente¥

MEDICION

cualita
tiva

Numérica
(afios)

Cualita
tivo

(fiebre,
anorexia
tos, etc

Cualita
tivo
(Enf.Reu
mética,
valvulo-
patia,
Procedi
mientos
@x.)

Cualita
tivo
(usc de
drogas
1.V.d

Cualita
tivo
(menores
dE Sox’s
o mayor
de 100=x~




VARIABLE

FRECUENCIA
RESPIRATORIA

FIEBRE

PETEQUIAS

PALIDEZ

NODULOS DE

CELER

LESIONES DE
JANEWAY

MANCHAS DE
ROTH

CLASIFICACIOR

Dependiente

Dependiente

Independiente

Independiente

Dependiente

Independiente

Independiente
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DEFINICION
OPERACIONAL

Namero de respira
ciones del pacien
te ¥

Elevacién de la
temperatura cor
poral por arriba
de 38 C.*

Lesiones purpi-
reas del tamafio
de una cabeza de
alfiler. *

Presencia de mu
cosas/conjuntivas
palidas.*

Lesiones dolorosas
rojo/azuladas en
tejidos blandos de

falanges terminales

*.

Lesiones no doloro
sas, irregulares,

eritematosas o hemo

rragicas en piel.*

Hemorragias reti-
nianas ovaladas,
palidas en el cen
tro, en forma de
barco. *

MEDICION

Cuantita
tiva.
(mayor
de 20x~
© menor
de 18x7)

Cualita
tiva.
(si/no)

Cualita
tiva.
(si/no)

Cualita
tiva.
(si/no)

Cualita
tiva.
{si/no)

Cualita
tiva.
{si/no)

Cualita
tiva.
(=i/no)

UARIABLE CLASIFICACION

HEMORRAGIAS _

EN ASTILLA Independiente
SOPLOS h
CARDIACOS Independiente
HALLAZGOS

PULMONARES Independiente
ANEMIA Independiente
LEUCOCITOSIS Independiente

DEFINICION
OPERACIONAL

Rayas lineales
rojo-0sScuro,
subungueales*

Ruidos ancrma-
les que B8€ Ye-
lacionan con

el ciclo car-
diaco, con tono
v timbre carac
teristicos.*

Hallazgos al
exémen fisico.*

Valor de Ht.
menor de 40%
en mujeres, ¥V
menor de 42%
en hombres.¥

Recuento de
Glébulos Blan
cos mayor de
10000 mm3.de
gsangre *

MEDICION

Cualita
tiva
{si/no)

Cualita
tiva
(adrtico,
mitral,
pulmonar,
tricuspi-
deo, sis-
tolico,
diast6li
co, etc.)

Cualita
tiva
(Estero-
res,
piidos,
sibilan—--
cias.
matidez,
etc.)

Cualita
tivo.
{si/no)

Cualita
tivo
{si/no)




VARIABELE

VELOCIDAD
DE SEDIMENTA
CION

NIVELES DE
NITROGENO DE
UREA SERICO

NIVEL DE
CREATININA

PROTEINURIA

HEMATURIA

BIURIA

CLASIFICACION

Independiente

Independiente

Independiente

Independiente

Independiente

Independiente
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DEFINICION
OPERACIONAL

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

Nivel de cuerpoe
nitrogenados en
sangre periféri
ca, mediaente méto
do de Evans. *

Evaluacién de
funcién renal,

mediante méto-
do de Jaffé.*

Presencia de
proteinas en
orina, en mues
tra tomada al
azar. ¥

Presencia de
sangre en orina
en muestra toma
da al azar. ¥

Presencla de
mée de 5 leu-
cocitos en
muestra de ori
na tomada &1
azar.*

MEDICION

Cuantitsg
tivea.
(Valores
mayores
de 20
mn/hr )

Cuantita
tiva.
(menor
de 10m/d
0 mayor
de 20m/d

Cuantita
tiva.
(valor
menor de
0.6mg/dl
© mAayor
de 1.1
mg/dl)

Cualita
tiva.
{8i/na)

Cualita
tiva.
(si/no)

Cualita
tiva.
(si/no)

VARIABLE

BACTEREMIA

HALLAZGOE
ELECTROCAR
DIOGRAFICOS

HALLAZGOS
ECOCARDIOGRA
FICO8

Nota:

CLASIFICACION

Dependiente

Independiente

Dependiente

% =1 momento del 1ngreso del pacient

DEFINICION
OPERACIONAL

Presencia de Bac
terias patogenas
en sangre perifé
rica. Confirma-
da por hemocultil
ve positivo. #

Anormalidades e-
lectrocardiogra-

MEDICION

Cualita~
tiva.
(si/no)

Cualita-
tivo.

ficas encontradas (Altera—

en el paciente.*

Presencia de

cién del
ritmo,
de la
conduc-
cién,
etc.)

Cualita-

vegetaciones en tivo.

cualguiera de
las valvulas
cardiacas. ¥

(si/no)

e al hospital.



g. EJECUCION DE LA INVEETIGACION final por 1la anidad de tesis de ‘

Médicas, USAC. o )
inal y trémites administrativoes.

de la tesis.

18. Ayrobacién del info?me
1a Facultad de Ciencias
14. Impresion del Infcorme £

o 1s i : - 1 ‘
Las diferentes etapas del desarrollo de la investigacion 15 Esémen pablico 2n qefensa

e describen en el cronograma de sctividades. (Gréafica de

1. #

2. ++

3 e+

4. o+t

B +++++

B +ttt

iy +++

8. bttt

9. ++
10 ++++
it o
o 12, Tt
i3. ++
14. e
15 +

HIPOTESIS DE TRABAJO

s mas frecuentes en ?acign?es
ecocardlograflco .
diafo

Las manifestaciones clinicas maf ja
con diagnéstico clinico, bacterlc}oglcoly e
son inespecificas, figbre, ancrexis, males .

regis ¥ pérdida de peso.

1 2 3 4 58 8 7 8 8 1011 12 13 14 15 16 17
SEMANAS

ACTIVIDADES:

sy Seleccién del tema del proyecto de investigacidn.
2 Eleccién del asesor y revisor.
3. Recopilacién del material bibliografico.

4. Elaboracidén del provecto conjuntamente con el asesor ¥
el revisor.

(5 Aprobacién del provecto por el comité del Hospital Sen |
Juan de Dios.

8. Aprobacién del proyecto por 1z unidad de tesis, Facultad

de Medicina, USAC.
e Disefio de los instrumentos que se utilizardn para la re-

coleccidn de la informacidn. %
8. Ejecucién trabajo de campo.
9. Procesamiento de los resultados vy elaboracién de tablas

~ y graficas.
10. Andlisis v discusidn de resultados.
1l. Elaboracién de conclusiones, recomendacicnes ¥y resumen.
12. Presentacién del informe final para correcciones.
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CUADRO # 1

 DISTRIBUCION
DIAGNOSTICO

LOS PACIENTES CON
ATENDIDOS EN EL
DE ENERO DE 1985

ITIS INFECCIOSA
JUAN DE DIOS,

POR GRUPO ETAREO ¥ SEXO DE
A DICIEMBRE DE 1995

DE ENDOCARD

GENERAL SAN

HOSPITAL
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41

T




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 DICIEMERE DE 1995

Como se cbeerva, la mueetra incluida en el estudic fué
de 31 casos, de los cuales 16 (51%) son pacientes de sexo
masculino, v 15 (49%) son de sexo femenino. (cuadro 1 )

+ - - - -+
] SINTOMA REFERIDO ' FRECUENCIA !

: f——— - + +

la distribucién por edades demostrd gue los Erupos con f FIEERE ,: 20 E
mayor numero de casos fueron el de los 11 a 20 asafics ' " ' L
y €l de los 21 & 30 afies, {ambos con 29% de los casos, res L DISNEA : & 2
pectivamente). : ! .
* i ¥ "

| PALPITACIONES ] 3 ;

1} ' 1 1

i ANOREXIA : 1 i

1 1 1

Esta tendencia se debe a gue los pacientes de estos E MALESTAR GENERAL :, 1 E
grupos etdrecs presentaron mayor numero de antecedentes que . ARTRALGIAS . 1 3
predisponen al aparecimiento de endocarditis infecciosa, (22 L ! :
casos) entre los que destacan procesos infecclosos agudos, L DEBILIDAD ! 1 !
enfermedad valvular reumética y no reumdtica, legrados ! ! 2
intrauterinos y abortos. ! N i

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS




La presentacién de la endocarditis infecciosa es doming
da por sintomas inespecificos. {13,173

En el este estudio el principal sintoma referido por el

paciente al momento de ingreso al hospital fué fiebre
(84.5%), parametro inespecificc gue, en este caso, Unicamente
nos da idea de la presencia de un procesc infeccicso 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 complicacién de la endocarditis infecciosa, al
existir compromiso hemodindmico importante ¥ afeccién a la
fibra miocdrdica. (13,15,17) Las palpitacicnes fueron re
feridas en el 10% de los pacientes, y se relacionaron con la
presencia de patologia cardiaca establecida anteriormente
(fibrilacién auricular, taguicardia supraventricular).

£l resto de sintomas estudiados (13% de los pacientes)

fueron inespecificos, dato gue concuerda con lo referido en

la literatura.
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CUADRO #

ANTECEDENTES RELACIONADOS CON
REFERIDOS POR EL PACIENTE AL MOMENTO DEL INGRESO
AL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS

| ANTECEDENTE REFERIDO

PROCESC INFECCIOSO AGUDO

| YALVULOPATIA REUMATICA

ENFERMEDAD VALVULAR
NO REUMATICA

LEGRADO INTRAUTERINO
CATETERISMO

i -PROCEDIMIENTOS ODONTOLOGICOS

FUENTE:

USO DE DROGAS
PORTADOR DE V.

ENFERMEDAD VALVULAR
CONGENITA

ABORTO

v
JH.

H o=

BOLETA |DE RECOLECCION DE
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CUADRO # 4

ES CON
7008 AL EXAMEN FISICO DE INGRESO EN PACIENT
I AATLE DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA

En el 71% de los pacientes incluidos en el estudio,

- 2 I se

observd una relacidn entre la presencia de factores predispo F
!
}

imi HALLAZGZOS FISICUS
nentes v el aparscimiento de endocarditis infecciosa.

—————————————————————————— b e e
= A r i ; o '
o W T LaLiazcos-FIsices—+ ~——FRECUENCIA R :
T e ———— S s e e 1
fmm—— T T ) t '
Los factores relacionados encontrados mie frecuentemente E FIEERE E 45 3 B0 :
fueron: proceso infeccioso agudo (32%) -entre estos: abscesos | ! - . 84.0 :
maxilares, artritis séptica, celulitie-, las lesiones valvua p TAGUICARDIA B 28 ; ’ :
lares por fiebre reumatica fueron referidas por el 13% de los | ; ' X 80.86 :
pacientes, datos relativamente menor que el reportado en la A SOPLOS CARDIACOS i 25 ) T
literatura extranjera (40%). - ' L 774 :
: 1 2 1 ¥ |
| TAQUIPNEA '. = \ '.
| ! 4 74.0 i
: \ PETEQULAS -, & \ !
Los procedimientos genitourinarios -sborto, legrados— i e ! E 2.0 '
presentaron una frecuencia de 22.7%. \ HIPOTENSION E 18 \ — |
.‘ 4 ' ZF _8 1
| HALLAZGOS PULMONARES | 8 S ;
} ‘ ! 19.4 ;
| MANCHAS DE ROTH ". £ | :
De los pacientes que refirieron antecedente de catete 3 N E 1 ; Bk a
rismo, 2 fueron sometidos a hemodiglisis, ¥ 1 a colocacidn i HIPERTENSIO ! 5 3.2 i
! ' ' & |
de marcapaso. ¢ LINEAS DE JANEWAY ' - | !
| HEMORRAGIAS EN ‘, I SO
\ ASTILLA . ! ;
\ St e E R +
_______________________ o m T T T
Alguncs de los pacientes presentaron méds de 2 anteceden 3
tESZ como los casos de los pacientes con valvulopatias y pro
cedimientos odontolégicos (8%), pacientes a guienes se les
practicé legrado

intrauterine ¥y presentaban enfermedad
?alvular reumética (2 casos), ¥y el aparecimiento de procesos
infecciosos esgudos (descritos anteriormente) en pacientes con

valvulopatia no reumética. En

. ningunc de los casos, 108
pacientes recibieron los tratamientos recomendados por la

Ascciacidon Americana de Cardiologia.
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FUENTE: BOLETA DE ?ECOLECCION DE DATOS




Entre las anormalidades encontradas Z i
ingreso de los pacientes estudiados, desziczxgﬁzne§lsigo
presentaron‘Faguicardia, el 77.4 % presentd tagquipnea E
84 % presentd fiebre. Estos hallazgos son ineapeciéic
ra cualquier entidad patolégica. Es notorio que de los o5
en los que no se reportd fiebre (5 en total), 3 present
igsufic;encig cardiaca congestiva, y 2 presentaron insufia
cia renal croénica, patologias gque comprometen su sistema :
ne, y disminuyen la respuesta del hospederc.

«

L.

Los sopleos cardiacos fueron encontrados en un 80% de
pacientes, siendo los soplos sistdélicos mds frecuentes (98%);
audibles en el foco mitral (76%); con intensidad moderal ﬁ
grado III-IV/VI (98%). Debe destacarse que el 38% de log
plos descritos se encontraban presenten antes del proceso
feccioso, debido a los dafios wvalvulares preexistentes, y g
predispusieron al aparecimiento de endocarditis infeccioea.

Las peteguias estuvieron presentes en un T4% de los a
cientes, y la palidez en 5B% de los casos. Los hallazgos pul
monares (8%) descritos fueron estertores, due reflejan 1
involucramiento de otros érgancs en el proceso patoldgico.

Los hallazgos “'clédsicos" en la endocarditis inf
ciosas no fueron frecuentes. Las manchas de Roth, considera
patognomdénica por algunos autores (15,16,17) estuviercn Pr
sentes en 19.4% de los casos. Otras manifestaciones como la
lesiones de Janeway, v las hemorragias en astilla, fueron
contradas en el 3.2% de los casos, ¥ ioe nédules de Osler, neé
fueron encontradas en ninguno de los pacientes. Estos dat@#
pudieran deberse a que estas manifestaciones se presentan en
estadios avanzados de la enfermedad, vy en el 100% de los
sos estudiados la resclucién de la enfermedad, o el falle
miento del paciente sucedieron en un periodo menor de 30 d
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CUADRO # 5

HALLAZGOS DE LABORATORIO AL INGRESO DE LOE PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA

HALLAZGOS DE LABORATORIO

e e o e e o e +
\  HALLAZGO . No. PACIENTES Coow
e e o e o “
| VELOCIDAD DE SEDIMENTA ! : 1
| CION ELEVADA : 30  g7.8 |
| LEUCOCITOSIS 3 22 70,7
| PROTEINURIA : 21 L 87.7 !
| ANEMIA | 20 | 84.5 !
| HEMATURIA ' 18 | BB.O !
1 ) 1 1 1
| PIURIA | 12 \ 38.7 |
| ELEVACION NIVELES : | 1
\ DE CREATININA | 11 . B4.8 |
o o et R e —— s e i

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCIONR DE DATOS
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CUATRC # E B

HALLAZGCS DE TABORATORIO AL INGRESO DE LOS PACIENTES CON

CUADRO # ;
% DIAGHOSTICO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA

HALLAZGOS DE LABORATORIO AL INGRE 3
S0 DE LOS :
DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS INFECCIgégIENTES el

MICRODRGANIEMOS CAUSALES AISLADOS PCR HEMOCULTIVO

HEMOCULTIVOS AU S— g P .
T HMICRODRGANISMO | FRECUENCIA | % |
o IS fmm +
| STAPHYLOCOCCUS | ; :
| AUREUS | 15 . BB
] \ 1 1
Pl o | P i '
R |  STAPHYLOCOCCUS ; | \
e LIl * {  EPIDERMIDIS \ 4 PR
? ; R = 1 | ' t :
| HEMOCULTIVO POSITIVO ! 27 | B7.1 : {  STREPTOCOCCUS : : |
-+ e b . - i \ _T ' |. !
5 st . | ALFA-HEMOLITICO : 3 L1
\ HEMOCULTIVO NEGATIVO | 4 | 12.9 ; \  PSEUDOMONA l ! :
: ! | LA \  AERUGINOSA : 1 A S
Homm oo . N b s ! |
' i - | PROTEUS &p ¢ 1 o4
‘ : | |
\ E. COLI 1 1 P
| KLEBSIELLA sp l 1 -
|  ENTEROBACTER sp : 1 ¢4
e e e fmmm——— i+

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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En los hallszgos de laboratorio encontrados, la presencia
de leucocitosis (70.7%) v los valores de la velocidad de se
mentacicn superiores a loe 21 mm./hora (87.8%), nos dan una
idea de la existencia de un proceso infeccioso agudo en el or
geniemo. El dato de la presencise de anemia (64.5%) fué seme
jante a los descritos en la literatura extranjera (70%) (13

En més del 50% de los casos, los anédlisis de orina fue
ron enormales. Se encontrd proteinuria en el 67.7% de los
casos, hematuria en 58%, y piuriz en el 38% de los casos,
debiendo destacarse el dato gue se habla de piuria sin bacte
riuria, puesto gque los urocultivoe de estos pacientes fueron
negativos.

Al msociar el numerc de pacientes que presentaron prue
bas de funcién renal anormales (niveles de creatinina en san
gre). v les hallazgos al exdmen de orina se encontrd que 13
pacientes (76.4%) presentaron alguna de las anormalidades des
critas: la mée frecuente fué la proteinurias (B4%) reflejando
el dafio renal medisdo por complejos inmunes (12,13). La hema
turia fué encontrads en 70% de loes pacientes con funcidén re
nal sltersda, debiéndose su presencia & microinfartos renales
con la comsiguiente alteracidén de la funcidn rensl. c17)

De los 31 pacientes, en el 87% de los cascs se obtuve
hemocultivo positive, siendo los gérmenes més frecuentemente
aislados: Staphilococcus aureus (55%), v el Staphilococcue

Epidermidis (14%). El porcentaje de hemccultivos negativos
fué del 12.9%, mayor que el reportado por la literatura ex
tranjera (5%) (11). De los pacientes con hemocultiveos negs

tivos, 3 recibiercn antibiéticoe vie intravenosaz antes de la
toma de las muestras sanguineas.

n
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CUADRO # B

CIENTES CON
AS DE GABINETE REALIZADAS A PA )
PRUE%IAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA

ECOCARDIOGRAFIA

_______________ +
T 28I | NO
| - B—— +
! Ne ! % 1 Neo. |
————————————————————— +—-—--———+——-—--+--———-T
| s 0 |
PRESENCIA DE VEGETACIONES EN E 11 : 35.5 ; 10 ;
VALVULAE CARDIACAS ' ' 1 :
H— HA— IB—— +

ECOCARDIOGRAMAE NO REALIZADOS: 10 (32.3%)

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOE

H
_____ +
%0
————— +
3221



PRUEBAS DE GABINETE REALIZADAS A PACIENTES CON

DIAGNCSTICO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA . PRUEBAS DE GARINETE REALIZADAS A PACIENTES CON

VALVULASE CARDIACAS MAS AFECTADAS .

CUADRO # 6 A

CUADRC # 6 B

DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITIS INFECCIOGA

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

VALVULA MITRAL
VALVULA AORTICA

VALVULA PULMONAR

el M e Sl oLt . T HALLAZGOS ; FRECUENCIA L % %
! : ] y

1 \HIPERTROFIA DE ! ! !

| VENTRICULO IZQUIERDO | 5 { 28.0 |

1 1 1 1

| i | 5

'HIPERTROFIA DE ¢ ! :

P \ VENTRICULC DERECHO ' 4 Lo BBG
—_— 4 + T ' L - = !

Tvley PACIENIRS: 1ol A : { BIGEMINIEMO | 3 {17.0
o ————— e e 1 1 1 1
’. W | | TAQUICARDIA SINUSAL ¢ 2 T (e B
; 6 ! 54.5 | ‘ ! ! '
; : ' { BLOQUED A-V : 2 G
! 5 \ 45.4 | ! ] ! ¢
: . '; i { INFARTO AGUDO AL : : '
: R {MIOCARDIO '. 2 A %
. i | : ! ! !
& - + ' BLOQUEO FASCICULAR : \ 5.5 !
1 i 1 ]

' i 1 1

| TAQUICARDIA { ¢ '

{ SUPRAVENTRICULAR : 1 i 5,5 !

t 1 1 1

' BLOQUEO DE RAMA ! 1 1 B.B !

t [ 1 1

 FIBRILACION AURICULAR | 1 ¢ 5.5 !

1 1 1 1

'ECG HNORMAL | 13 :

e s e i o e A SV S~ '

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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El hallazgo ecocardicgréfico que confirma ls  presencia
de endocarditis infecciosa es la presencla de vegetaciones en
las véalvulas cardiacas. (16.17) En este estudio se confirma
ron loe diagndsticos de endocardities infecclosa por ecocardio
grama en €l 35.5% de los casoz, y ecocardlogramas gque no reve
laron la presencia de vegetaciones en el 32.2% de los casos,
debiendo tomarse en consideracidn que las vegetaciones meno
res de 4 mm. no son registradas.

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

De los ecocardiogramas positivos, el 683.6% se relaciond
con hemocultivos poeitivos, mientras que el 36.4% diagnosti
cé endocarditie ante hemocultivoe negativos. La vélvula car
diaca més afectads fué la mitral (54.5%), luego 1la soértica
(45.5%), vy la pulmonar (9.1%), sin existir evidencia de com
rromisc de la valvula tricuspidea en ningunc de los pacientes
En un paciente se documenté la afeccidn de dos védlvulas car
diacas: siendc las afectadas la mitral y la sodrtica.

En el 5B% de los pecientes se encontraron anormalidades
de electrocardiogramsa. ne pudiéndose relacionar directamente
con la presencia de endocarditis infecciosa, porgue no se co
nocis su presencis antee de la enfermedad.

Los hallazgos mée frecuentes fueron: hipertrofis ventri
cular izquierdas (28%), € hipertrofia ventricular derecha 22%

En el 42% de los casos (13 pacientes) no existié eviden
cla de anormalidad electrocardiocgréafica.
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3.

Los hallazgos
fueron:

VIII. CONCLUSIONES

FIEBRE
TAQUICARDIA
SOPLOS CARDIACOS
TAQUIPNEA
PETEQUIAS
PALIDEZ

"Loe hallazgos de laboratorio més

VELOCIDAD DE SEDIMENTACION
ELEVADA

PRESENCIA DE BACTEREMIA
(HEMOCULTIVO POSITIVO)

LEUCOCITOSIS
PROTEINURIA
ANEMIA
HEMATURIA
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ZB CABOS

26 CABS0S

26 CASO0s

24 CASO0S

23 CAS0S

18 CAS0S

frecuentes fueron:

30

CAS0S

CAS03
CABS0S
CABOES
CASOS
CAEQE

El sintoma més frecuentemente descrito por los parientes
es fiebre.

clinicos més frecuentemente encontrados




10.

Lzs manifestaciones clasicas de endocarditis infeccioes
a

subaguda no fueron i
e frecuentes en losz pacientes estudia

La frecuencia de fenémero i
w0s embbélicos £ %
casoeg, siendo principslmente a nivel rezﬁléel bl

El porcentadje de pa
pacientes con endocarditis i i
que presentaron hemocultive negativo fué de;'1§n§§CClosa

El gérmen aislado mé
b By oo as frecuentemente fué Staphylococecus

1 . .
7y agﬁzc?:ente relacionado, méds frecuentemente encontra
" presencia de procesos infecciosoe agudos

f; ggfcggtgj? de pacientes con ecocardiograma negativo
sl 2.2 %. %a negatividad del ecocardicgrama no des
o) & rresencia de endocarditie infecciosa

Las ancrmalidades del electrocardicgrama més

encontradas fueron: frecuentes

Hipertrofia ventricular izquierda

(28%), hipertrofia ventricul

ar derecha (22%) bi
mo (17%), +taqui i - s igeminis
(11.1%). quicedia einusal (11.1%) y blogueo A-V
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I¥. RECOMENDACIONES

Tener la sospecha clinica de endocarditis infeccicsa en
todo paciente ccn  enfermedad valvular preexistente, con
antecedente de haber sido sometido a procedimientos inva
zives; gue presente sintomas ineepecificos de enfermedad
giempre y cuando se haya descartado la existencia de un

proceso infeccioso.

Obtener pruebas inmunclégicas, para apoyar el diagnésti
endocarditis, va gue con lo insepecifico de los

co de
suficien

hallazgos de laboratorios, se necesitan datos
tes para tener un diagndstico mAs acertado.

Temar en cuenta la existencia de valvulopatias en pacien
tes que seran sometidos a procedimientos invasiveos, para
ls administracién de profilaxis antibidtica.

Lealizar hemocultives a los pacientes con sospecha de en
docarditis infeccicsa antes de la administracién de anti

bidticos.

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

Realizar estudios similares al presente en otros centros
y por

asistenciales, para posSeer una casuistica propisa,
ende. aplicable a nuestra poblacidn.




X. RESUMEN

La endocarditis infecciosa es una entidad ratolégica cuya pre
sentacién clinica no tiene un patrén establecido: estando do
minado el cuadro clinico por manifestaciones inespecificas.
En el presente estudio se identificé la frecuencia con aue
manifestaciones clinicas inespecificas v las consideradas
"clésicas” de endocarditis infecciosa estuvieron presentes,
asi come también los hallazgos de laboratorio mas frecuentes
encontrados en estos pacientes.

La metodologie efectuada consistié en la revisién de los
registros médicos de los pacientes que tuvieron diagnéstico
confirmado de endocarditis infecciosa ror medio de ecocardio
gramas o hemocultiveo., en el Hospital General San Juan de Dios
durante el periodeo de enero de 1985 a diciembre de 18985, ¥
registrando loe eintomas, antecedentes, hallazgoe al exdmen
fisico, v datos de laboratorio al ingreso de los pacientes.
La muestra obtenida fué de 31 pacientes, siendo los hallazgos
clinicoes mas frecuentes: 1) FIEBRE -285 casos- 2) TAQUICARDIA
-26 casos- 3) SOPLOS CARDIACOS -25 casos- 4) TAQUIPNEA -24
casos-— 5) PETEQUIAS -24 casos- 6) PALIDEZ -18 casos-.

Los hallazgos de laboratoric més frecuentes fueron:
VELOCIDAD DE SEDIMENTACION ELEVADA -30 casos- Z2) BACTEREMIA
27 casos- 3) LEUCOCITOSIS -22 casos- 4) PROTEINURIA -21
casog- 5) ANEMIA -20 casos- 8) HEMATURIA -18 casos-.

De los 31 pacientes, el 87.1% presentaron hemocultivos
rositivo, ¥ el gérmen més frecuentemente aislade fué
Starhylococcus aureus. Del total de la muestra, s€
realizaron ecocardiogramas a 21 pacientes, de los cuales
il revelaron presencia de vegetaciones valvulares, siendo la
védlvula mitral la mds afectada.
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BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

'REGISTRO CLINICO: INGRESO:
SEXO: MASCULING  FEMENINO EDADL_ANQOS
[SINTOMA PRINCIPAL] .
Fiebre Palpitaciones Enfermedad velvular congenita
Anorexia . Tos Fiebre Reumatica
Perdida de peso Disnea Enfermedad valvular
Malestar general Diaforesis Procedimientos odontolégicos
Autralgias Debilidad (Evolucion menor de 6 meses.)
Procedimientos Quirurgicos
Endoscopias
Legrado Intrauterino
Aborto
Proceso infeccioso dgudo
HIV (+)
Cateterismo
Otros

|HALLAZGOS AL EXAMEN FISICO]

frecuencia Cardiaca
Menor de €0 latidos por minuto
Mayor de 100 latidos por minuto

Frecuencia Respiratoria
Mayor de 20 respiraciones por minuto
Menor de 16 respiraciones por minuto

_ Fiebre Si No Petequias Si No
‘Nodulos de Osler Si No Lesiones de Janeway Si No
_ Hemorragias en Astilla  Si No '
Soplos cardiacos Si No Hallazgos Pulmonares B 4 No
Sistélico Diastélico Estertores Piidos
A ortico Pulmonar Sibilancias Hipoacusia
Mitral Tricuspideo Matidez
Grado | Grado Il
) arado lli Grado IV
Grado V Grado Vi

mALLAZGOS‘ELEC[‘ROCARD!'OGRAHCQSHHALLAZGOS ECOCARDICGRAHCOSH
Si No

Trastornos del ritme

Trastornos de conduccién Valvula 2" ortica

Bloqueo de rama izquierda del haz de his Valvula mitral
Blogueo de rame derechs del hazde his Valvula Tricuspide
Hipertrofia auricula izquierda Valvula Pulmonar
Hipertrofia auricula derecha

Hipertrofia ventriculer izquierda

Hipertrofia ventricular dereche

Intarto dgudo al miocardio

José Francisco Flores
Carnet No. 9013472

sl

Uso de drogas intravenosas

Si No

Presion Avterial
Presion Diastolica mayor de 90 mmHG
Presién Diastolica menor de 60 mmHG

Palidez St No
Menchas de Roth  Si No
Hallazgos de Laboratario
Anemia St No
Leucoditosis Si No
Velocidad de Sedimentacién
De1 a 20 mm/Hore
De 20 a 40 mm/Hora
40 mm/Hora o més
Creatining

Menor de 0.6 mg./dl.

Mayor de 1.1 mg./dl
Nitrogeno de Urea Serico

Menor de 10 mg/dl.

Mayor de 20 mg./dl
Proteinuria Si No
Hematuria St No
Piuria Si No
* Bacteremia

Hemocultivo Positive
Hemocultivo Negativo
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