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ENDOCARDITIS BACTERIANA

A. RIOS

Se estudiaron 44 pacientes con endocarditis
bacteriana en el servicio de Medicina Interna
del Hospital de San Juan de Dios de Bogota y
se analizaron finalmente 27. La edad promedio
fue de 29.9 afios (15 a 64 afios). Cuarenta y
cuatro por ciento de los casos tenian manifes-
taciones del sistema nervioso central. La mayo-
ria de los pacientes con hemocultivos positivos
para estafilococo dorado presentaron compli-
caciones neurolégicas. El diagno6stico se demo-
ré6 en promedio 83.4 dias, pero en un caso el
retardo fue de un afio. Murieron 15 pacientes
(55.5%), en el hospital o inmediatamente
después de su salida. Fue frecuente la retencién
de nitrogenados en los pacientes que fallecie-
ron e igualmente la disminucién de éstos y la
mejoria del sedimento urinario en quienes
tuvieron mejoria clinica. La proteinuria fue
superior a 1.6 gm/24 horas en 20% de los
casos. Todos los pacientes que murieron y a
quienes se practicé autopsia, estaban en insu-
ficiencia cardiaca congestiva; la mortalidad en
los que tenian localizacion aoértica de la enfer-
medad fue dos veces mayor que en los que la
tenian en la valvula mitral. Sesenta y dos por
ciento de los hemocultivos fueron negativos y
en los restantes el germen mas frecuente fue el
estafilococo dorado coagulasa positivo. En
nuestro medio la ecocardiografia es después
de la clinica la principal ayuda diagnéstica,
mostrando vegetaciones en el 96% de los casos
y agregando elementos prondésticos, que tienen
su maximo valor en estudios consecutivos del
mismo paciente. Un soplo diastélico III/VI
y/o sistolico III-IV/VI en el foco adrtico, o un
soplo sistélico tricuspideo III-IV/VI indican
vegetaciones a nivel de estas valvulas. Por el
contrario, un soplo sistélico mitral III-IV/VI,
puede corresponder a vegetaciones valvulares
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mitrales, pero se encuentra igualmente, en
casos de localizacion adrtica, sin compromiso
mitral obligatorio. En nuestro medio la princi-
pal causa de la enfermedad son las maniobras
ginecoobstétricas.

INTRODUCCION

La endocarditis bacteriana (EB), es todavia
una enfermedad dificil de diagnosticar, tratar
y prevenir (1). Con sus aciertos y omisiones,
el nombre de Sir William Osler llena gran parte
de la historia de la enfermedad, particularmen-
te en su conocimiento clinico y patolégico (2),
Su diagnoéstico, requiere la conjuncion de los
mejores talentos de multiples disciplinas clini-
cas y de laboratorio (3). La historia natural de
la EB ha cambiado y sus caracteristicas varian,
segun la poblacidén hospitalaria de las diferen-
tes instituciones (4). Entre las circunstancias
que han propiciado esta evolucidén, se encuen-
tran la infeccion nosocomial (5), la antibioti-
coterapia, la disminucion de la fiebre reumatica
en los paises avanzados, la cirugia cardiovascu-
lar como causa y como tratamiento de la enfer-
medad y la existencia actual de métodos diag-
nosticos confiables. Su frecuencia alcanza el
0.8 por mil de las admisiones al grupo de
hospitales afiliados a la Clinica Mayo (6). Por
otra parte, la EB experimental que ha permi-
tido estudiar algunos aspectos de la enferme-
dad, no se puede extrapolar a la infeccion
humana (7).

La EB es una enfermedad grave, especial-
mente en nuestro medio, donde los pacientes
buscan asistencia médica en forma tardia y
después de tratamientos empiricos, casi siem-
pre prolongados. La situaciéon es compleja, ya
que no se piensa en ella, y ademas, porque
un método que en otras areas es de gran ayu-
da, como el de los hemocultivos seriados,
resulta negativo la mayoria de las veces. Nos
proponemos analizar esta enfermedad en el
Hospital de San Juan de Dios de Bogota,
haciendo énfasis en la importancia de la eco-
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cardiografia en su
tratamiento.

diagnostico, manejo y

MATERIAL Y METODOS
Estudiamos 44 pacientes
de EB en el servicio de Medicina Interna del
Hospital de San Juan de Dios, que ingresaron
en el periodo de tiempo comprendido entre
marzo de 1980 y diciembre de 1984, y tres
casos mas, con diagnoOstico anatomopatologico
de EB subaguda, en quienes no se tuvo sospe-
cha clinica de la enfermedad, ni se practicaron
hemocultivos o estudios de ecocardiografia, si
bien, la historia clinica de uno de ellos era
compatible con este diagndstico. Se aceptd el
diagnostico de EB cuando habia historia clini-
ca compatible, hemocultivos positivos y/o
presencia de vegetaciones en el ecocardiogra-
ma. Se analizaron finalmente 27 casos que
cumplian con los criterios mencionados. Se
revis6 la historia clinica y los antecedentes
especificos: fiebre
cardiopatias
armas

con diagnoéstico

patolégicos
reumatica,

generales y
profilaxis para EB,
heridas del corazén con
procedimientos ginecoobsté-
adrticas o

congénitas,
cortopunzantes,
tricos, calcificaciones valvulares
mitrales, calcificacion del anillo mitral, miocar-
diopatia hipertréfica,
tosa valvular, drogadiccidon, protesis valvulares,

degeneracién mixoma-

amigdalectomia reciente, procedimientos
odontoldgicos, cateterizaciones cardiacas y
uretrales, procedimientos endoscopicos,

neumonias recientes e infartos pulmonares.
Asi mismo, se analizé el examen fisico, el
electrocardiograma y la radiografia del torax.
Se hicieron hemocultivos seriados y un estudio
ecocardiografico de modo M en cada caso y
ademas, bidimensional desde mediados de
1983. Se tuvo en cuenta la presencia o no de
vegetaciones y los diametros diastolico final
(DDFVI) 'y sistolico final del
izquierdo (DSFVI), segun los criterios de la
Sociedad Americana de Ecocardiografia (8).
Se midido el porcentaje de acortamiento del
diametro menory la velocidad de acortamiento
circunferencial de la fibra miocardica (VCF);
ademas se estudio el pericardio y se descartd
derrame pericdrdico,
mitral, hipertrofia septal asimétrica e hipertro-
fia de cavidades.

ventriculo

calcificacion del anillo
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Se revisaron los diagnoésticos previos, el
tiempo transcurrido desde la iniciacién de la
enfermedad hasta el diagndstico y los trata-
mientos recibidos. De los pacientes muertos, a
seis se les practicé autopsia y sus hallazgos,
también fueron considerados.

RESULTADOS
El promedio de edad fue de 29.9 + 12.7
afios (15 a 64 afos). En la Tabla 1 se muestra
la distribuciéon por edad. El 78% de los casos
tenia menos de 40 afios y el 87%, menos de
50. Diecisiete eran hombres y 10 mujeres. Los
pacientes procedian de diversas zonas del pais.

Tabla 1. Distribucion del grupo por edad.

Edad en afios Nimero de pacientes
0- 9 0

10-19 5

20-29 10

30-39 6

40 - 49 3

50-59 0

60 - 69 3

Total 27

Las manifestaciones clinicas mas comunes
fueron fiebre (93%). disnea (70%) y manifes-
taciones del Sistema Nervioso Central (44%)
seguidas por otras alteraciones que se muestran
en la Tabla 2. Manifestaciones raras fueron

Tabla 2. Manifestaciones clinicas.

Manifestacion No. casos %
Fiebre 25 93
Disnea 19 70
Neurolbgicas (SNC) 12 44
Artritis 9 33
Tos 9 33
Astenia-adinamia 8 30
Pérdida de peso 8 30
Edemas 7 26
Palidez 6 22
Ictericia S 18
Expectoracién hemoptoica 5 18
Sudoracién 5 18
Amnesia 5 18
Cefalea 4 15
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hematuria, dolor de espalda y epistaxis en dos
casos cada una y en tan solo un caso se presen-
taron hemorragia subconjuntival, dolor en
hipocondrio derecho, abuso de drogas y alcohol,
absceso del seno izquierdo, lumbalgia y leuce-
mia mieloide croénica; los hallazgos neurologi-
cos se especifican en la Tabla 3, siendo las mas
frecuentes hemiplejia y convulsiones. Siete de
los pacientes con manifestaciones neuroldgicas
tenian lesiones localizadas unicamente en la
valvula adrtica, y tres casos mds tenian com-
prometidas también las vdlvulas mitral y tricus-
pidea, totalizando 83% de compromiso valvular
aortico. Sodlo dos casos (17%) tenian lesidn
aislada de la valvula mitral.

Tabla 3. Manifestaciones neurologicas.

Manifestacion No. casos %
Hemiplejia 7 26
Convulsiones 5 19
Afasia 3 11
Inconciencia 3 11
Rigidez nucal 3 11
Cambios de conducta 2 7

De 27 pacientes con diagnéstico de EB,
murieron 15 (55.5%) en el hospital o inmedia-
tamente después de su salida, 10 hombres y
cinco mujeres.

La evolucion de la enfermedad sin diagnos-
tico ni tratamiento apropiados fuera del hospi-
tal vari6 desde un dia (en un caso cuya primera
manifestacién fue un accidente vascular cere-
bral), hasta un afio en un paciente con cuatro
hospitalizaciones en provincia. La demora
promedio del diagndstico para los 27 pacientes
fue de 83.4 = 84.5 dias.

El diagndstico se hizo al ingreso al hospital
en 20 pacientes (se considerd como diagndstico
al ingreso cuando se hizo en los primeros 15
dias de la hospitalizacién), al sumar la demora
del diagndstico tanto extra como intrahospita-
lario, encontramos un tiempo de evolucion de
la enfermedad sin tratamiento médico de 92.5
+ 90.3 dias, pero en general varié desde el
diagnéstico realizado al ingreso, hasta el que
se hizo al dia 78 de hospitalizacién, lo que da
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un retardo medio de 35 + 23.9 dias, si se
calcula sobre los siete pacientes donde el
diagnostico fue tardio.

Se considerd correcto el tratamiento cuando
se hizo con la droga adecuada, por la via de
administraciéon ideal, en forma continua vy
regular, con dosis eficaces y por un tiempo
minimo de cuatro semanas. En este grupo se
incluyeron ocho pacientes y de éstos sobrevi-
vieron cuatro, en tres de los cuales el diagnoés-
tico se hizo precozmente, y a los cuatro meses
en el otro, que ademdas fue intervenido quirdr-
gicamente. De los cuatro casos que murieron,
en dos de ellos el diagndstico se hizo cinco
meses y un afio después del comienzo de la
enfermedad y en el tercero el diagnoéstico fue
precoz y el tratamiento adecuado en su prime-
ra parte, pero suspendié el control de la EB al
trasladarse a otra institucion. El cuarto pacien-
te, quien se diagnosticoé y se tratd rdpidamente,
muri6 por la agresividad del germen y por la
severidad de la enfermedad (agujas enormes
encontradas en el corazén e implantacion de
un estreptococo viridans y de un estafilococo
dorado coagulasa positivo).

Se realizd6 un promedio de tres cuadros
hematicos por paciente, dependiendo en gene-
ral de la estancia hospitalaria. Veintiséis casos
con determinaciéon de la hemoglobina, tenian
valores medios inferiores a 12.3 g%con excep-
cion de dos que tenian valores de 13.6 y 13.9
g% respectivamente, casos que ademéas fueron
diagnosticados precozmente. Todos tenian va-
lores medios de hematocrito inferiores a 40%,
excepto tres con valores de 40.3%.

Se encontrd leucocitosis (> 10.000 X mm?® )
en 16 casos. De los 11 restantes, uno tenia
leucopenia persistente, pero, a pesar de diver-
sos estudios (mielograma, biopsia de médula
6sea, laparatomia exploratoria), no se encon-
tr6 otra enfermedad de base; el tratamiento
fue inapropiado y murié poco después de su
salida del hospital. Ocho pacientes tenian
valores normales de leucocitos, pero presen-
taron leucocitosis en uno o mas examenes.
Dos casos tuvieron siempre cifras de leucoci-
tos normales. De 25 casos con valores de
polimorfonucleares neutréfilos, 19 tenian
valores medio superiores a 70%; los restantes
tuvieron neutrofilia por lo menos una vez.
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Veinticuatro de 27 pacientes tenian valores
medios de velocidad de sedimentacion supe-
riores a 27 mms por hora, aun cuando 17
estaban en insuficiencia cardiaca congestiva.
Los otros tres (dos de ellos en falla cardiaca)
presentaron valores medios de 15, 23 y 19
mms por hora, pero por lo demdas, tuvieron
valores superiores a 24 mms por hora
por lo menos una vez. Del grupo total, 22
casos (81.5%) tenian valores superiores a 40
mms y 15 (55.5%) mayores de 50 mms por
hora.

El sedimento urinario fue reflejo de la seve-
ridad de la enfermedad y se analizé en 25
casos. Se encontr6 piuria en 23, que fue impor-
tante (mas de cinco células por campo) en 14
(56%). Habia hematuria microscépica en 22
pacientes, que fue importante (mds de cinco
hematies por campo) en 12(48%). Ademas fue
macroscopica en dos Se presentaron
bacteriuria y cilindraria en 17 casos cada una
(en dos casos los cilindros fueron hialinos, en

casos.

cinco granulosos, en siete hialinos y granulo-
sos, en cuatro hematicos y en ocho leucocita-
rios). Se demostré proteinuria en 17 pacientes,
que fue superior a 1.6 gms en 24 horas en
cinco; de estos ultimos, tres casos tuvieron
estudio de autopsia (casos 9, 10 y 13) cuyos
hallazgos se describen en la correlacién clinico-

patoldgica.

Se determinaron la creatinina y/o el nitré-
geno ureico en 22 pacientes. Se encontrd una
creatinina superior a 1.8 mg%sola, o asociada
a un nitrogeno ureico mayor de 20 mg%en
ocho dentro del

hospital y el Gltimo en su casa. Hubo también

nueve casos que murieron,
tres muertes en pacientes con valores de crea-

tinina inferiores a 1.5mg% y mejoria en
Cinco casos con valores elevados de

creatinina, mostraron reduccidén progresiva de

cuatro.

su nitrogenados, en la medida que la mejoria
se establecia con el tratamiento apropiado.
Por otra parte, en algunos casos que murieron,
se encontrd elevaciéon progresiva de los nitro-
genados.

De los hemocultivos realizados en 24 pacien-
tes, quince
estos

fueron negativos y 9 positivos,
ultimos para los siguientes gérmenes:
cinco casos con estafilococo dorado coagulasa

positiva (seguido en uno por estreptococo
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viridans). Un caso respectivamente con estrep-
tococo viridans, klebsiella SP, estreptococo no
hemolitico y wuno positivo inicialmente para
Klebsiella  pneumoniae 'y  luego  para Providen-
cia  Sstuartii.

Los tres pacientes sin hemocultivos murie-
ron; asi como seis de nueve casos con hemo-
cultivos positivos y seis de 15 con hemoculti-
vos negativos. De cinco pacientes con hemo-
positivos para estafilococo dorado
coagulasa positiva, cuatro presentaron compli-

caciones neuroldgicas graves.

cultivos

El electrocardiograma practicado en 26
pacientes mostrd ritmo sinusal en 25 y en uno
fibrilacién auricular. Los deméas hallazgos se

describen en la Tabla 4.

Tabla 4. Hallazgos electrocardiogrdficos.

Alteracion No. de casos
Taquicardia sinusal 15
Extrasistoles ventriculares monofocales 5
Extrasistoles ventriculares multifocales 1
Crecimiento ventricular izquierdo 15
Crecimiento ventricular y auricular
izquierdo 4
Bloqueo AV primer grado 5
Bloqueo incompleto rama derecha 4
Bloqueo incompleto rama izquierda 3
Trastornos repolarizacion cara
anterolateral 12
Trastornos repolarizacion cara
diafragmitica 2
Trastornos repolarizacién difusos 5
Eje eléctrico desviado a la derecha 2
Zona inactiva cara diafragmatica 1

Los 27 pacientes tenian uno o varios estu-
dios ecocardiograficos, que en todos menos en
un caso mostraron vegetaciones en una o varias
valvulas, excepto la pulmonar. Se encontraron
vegetaciones aisladas de localizaciéon adrtica
en 13 casos (48%) y mitral en 5 (18.5%). Al
sumar las lesiones combinadas, ocurre que la

valvula aortica estuvo comprometida en un
total de 19 casos (70.4%) y la valvula mitral
en 11 (41.7%). La tricuspide presentd vegeta-

ciones en tres oportunidades, una en combina-
ciéon con vegetaciones aorticas y mitrales, en
otra con vegetaciones aodrticas y en un tercer
caso como

lesion aislada, para un total de
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11.5%. De 13 pacientes con vegetaciones aorti-
cas aisladas, 11 tenian ademas insuficiencia
valvular adrtica, y de éstos, 10 DDFVI superior
a 6 cms. De los 11 pacientes con las dos lesio-
nes, cinco murieron en el hospital, y todos
ellos tenian DDFVI superiores a 6 cm. A su
turno, uno tenia DSFVI superior a 5 cm. O
sea que casi todos tenian un porcentaje de
acortamiento del didmetro menor en valores
normales, pero no superiores al normal, como
se esperaria por la insuficiencia adrtica. Dos
pacientes tenian vegetaciones aodrticas sin
insuficiencia valvular, uno que murié tenia un
porcentaje de acortamiento del didmetro
menor inferior a lo normal y su VCF era de
0.66 cir. seg., el otro saliéo del hospital con un
DSFVI superior a 5.50 cm. y un VCF de
0.56 cir. seg., con un porcentaje de acorta-
12.5%. Los

murieron,

miento del didmetro menor de

otros tres pacientes que tenian
valores de VCF superiores a lo normal. Tres
de los cinco pacientes con vegetaciones mitra-
les, murieron, y de éstos solo uno tenia
DDFVI de 6.57 cm y un DSFVI de 4.52 cm.
El otro que murié tenia DDFVI de 4.44 cm.
y DSFVI de 3.51 cm, valores comparables
con aquellos de los que sobrevivieron. EIl ter-
cero de los muertos no tenia estas determina-
ciones. Todos los pacientes con vegetaciones
adrticas y mitrales murieron en el hospital,
solo dos tenian DDFVI superior a 6 cms y
uno lo tenia superior a 5 cm; los otros tenian
valores anormales. El porcentaje de acorta-
miento del didmetro menor y la VCF fueron
normales en todos. Un paciente con compro-
miso de las valvulas aortica, mitral y tricuspidea
murié, pero los valores discutidos estaban
dentro de lo normal.
De los 27 casos,

mente en

19 se encontraban clinica-
insuficiencia cardiaca congestiva.
Catorce de estos pacientes (73.7%) tenian
menos de 40 afios y 17 (89.5%) menos de 50.
De estos 19 pacientes murieron diez.

Las vegetaciones aorticas se asociaron a
insuficiencia valvular adértica en 13 de 19
casos (68.4%) que a su turno también presen-
taron soplo sistolico grado II-III/VI en ocho
pacientes (42%). En un caso se encontrd tan
solo soplo sistolico aodrtico. De 13 pacientes
con vegetaciones aobrticas aisladas, 11 (84.6%)
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presentaban soplos sistdélicos mitrales intensos
de grado III-IV/VI, y sin embargo, no tenian
lesion organica valvular, pero de éstos, ocho
tenian DDFVI superior a 6.10 cm. Habia
también dos casos con soplo sistélico mitral
y DDFVI inferiores a 5 cm. Otros dos no
tenian soplo sistélico mitral. De los pacientes
con vegetaciones mitrales aisladas o asociadas,
con localizacién en otras valvulas, hubo soplos
sistolicos mitrales de grado III-IV/VI en ocho
casos y de grado II/VI en dos. En el otro caso
no se cuantifico el soplo. Todos los pacientes
con vegetaciones tricuspideas tnicas o asocia-
das, presentaban soplo sistolico tricuspideo de
intensidad de III-1V/VI.

Nueve de los 27 pacientes estudiados (33%),
tenian antecedentes de fiebre reumatica, en
uno de ellos, la causa de la EB fue un catete-
rismo izquierdo del corazén. En tres casos la
causa desencadenante fue: 1. endometritis
post-parto, 2. aborto séptico provocado en
medio rural y 3.
diacas y

agujas metalicas intracar-
absceso mamario en el puerperio
inmediato. Un caso tenia marcapaso e hizo
necrosis e infeccién del bolsillo por estafilo-
coco dorado coagulasa positiva, otro caso
ocurri6 en una drogadicta y alcoholica, en
otro, se implanté la EB en una degeneracidn
mixomatosa de la valvula adrtica, (diagnodstico
de anatomia patoldgica), y finalmente, otro
ocurrid en un paciente con leucemia mieloide
cronica. Ninguno de los pacientes seguia tra-

tamiento de profilaxis de la EB.

Radiolégicamente no se encontraron hallaz-
gos caracteristicos diferentes a los secundarios
a la enfermedad de base o a las alteraciones
originadas por la EB (Tablas 5 y 6).

La necropsia reveldé EB en los seis casos que
estaban incluidos en los 27 estudiados (22%),

Tabla 5. Hallazgos en la radiografia de torax - silueta cardiaca.

Alteracion No. Casos %
Cardiomegalia en general 22 81.4
Cardiomegalia global 8 29.6
Crecimiento ventriculo
izquierdo 14 51.8
Crecimiento ventriculo
derecho + izquierdo 3 11.1
Crecimiento ventriculo derecho 1 3.7




ENDOCARDITIS BACTERIANA

Tabla 6. Hallazgos radiolégicos de torax.

Alteracion No. Casos %
Derivacidén circulacion pulmonar
vértice 18 66.6
Bronconeumonia - Neumonia 12 44.4
Dilatacién aorta ascendente 7 25.9
Derrame pleural 5 18.5
Neumatocele 1 37
Lesion infiltrativa nodular
intersticial 16bulo superior
derecho 1 3:7
Signo de Roesler 1 3.7

y se establecié una buena correlacion con la
clinica y la ecocardiografia. Se analizaron
ademas tres autopsias practicadas en el lapso
del estudio, pero que no fueron incluidas. Los
hallazgos se sintetizan en la Tabla 7; en el
Addendum se establece una correlaciéon clini-
co-patoldgica.

Tabla 7. Hallazgos de autopsia (Nueve casos).

Lesion No. Casos

— Endocarditis bacteriana con
vegetaciones
a) abrticas y mitrales
b) adrticas
¢) mitrales
d) tricuspideas

- N W

— Signos de falla cardiaca

— Infartos pulmonares

— Edema pulmonar agudo

— Choque séptico

— Miocarditis necrotizante

— Valvulopatia reumdtica previa

— Infarto de miocardio

— Agujas metalicas en corazon

— Degeneracién mixomatosa valvular
abrtica

— Cirrosis hepdtica postnecrotica

— Aborto séptico 1

NN W R B RO

—

DISCUSION
La EB subaguda es una enfermedad que en
nuestro medio afecta primordialmente a la
gente joven o en la etapa productiva de la vida,
predomina en los hombres y ocurre en casi
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todas las 4areas del pais. Las quejas mas impor-
tantes fueron fiebre, disnea y las manifestacio-
nes neuroldgicas; que en otras palabras corres-
ponden con la triada de Osler: fiebre, soplo
cardiaco y accidente vascular cerebral (9). El
dolor de espalda, que en nuestra experiencia
se presentd en 7% de los casos, puede ocurrir
hasta en la tercera parte de los pacientes; el de
causa desconocida puede deberse a: 1. espon-
dilitis, 2. embolias sépticas en vasos vertebrales
y 3. necrosis séptica de los discos interverte-
brales. Cuando la EB es debida a estafilococo
dorado, puede encontrarse osteomielitis o
artritis séptica aguda (10). El compromiso
neurologico que se presentd en 44% de nues-
tros casos, es de 39% en la experiencia del
Massachussets General Hospital (9) y de 29%
en la clinica Mayo. Cuando se presenta esta
complicacion, se constituye en la queja princi-
pal o en una de las mayores en el 60% de los
pacientes y se relaciona con una mortalidad
también del 60% (10). En realidad oscila entre
el 9 y el 80% de los casos (11). Al lado de los
abscesos cerebrales unicos o multiples, de la
embolia cerebral, de los aneurismas cerebrales,
de la hemorragia subaracnoidea, meningitis y
cerebritis, hay también otras alteraciones difu-
sas, solas o asociadas a las ya anotadas, gene-
ralmente con compromiso de
cambios de conducta y/o convulsiones, que se
encuentran en pacientes con enfermedad de
larga evolucién, sin tratamiento o cuando éste
es 1inadecuado y con cambios minimos o
ausentes en la microscopia de luz. En el
presente estudio se describen los casos de
patologia numeros 8 y 9, el nimero 10 que
tenia una enfermedad de complejos inmunes;
y el paciente 17 que presentaba una semiologia
neuroldgica rica, sin hallazgos concordantes
en la patologia del sistema nervioso central.
De tiempo atras, se ha descrito la encefalomie-
litis aguda diseminada postinfecciosa o mieli-
noclasia perivascular aguda no determinada
por lesion directa del agente infeccioso (12).
Se trata segun algunos autores de una leucoen-
cefalopatia aguda difusa postinfecciosa, parain-
fecciosa o postvacunal, atribuida a lesion de la
unidad anatomofuncional
como

conciencia,

vasomielinica,

respuesta inmunoldégica inducida por

virus, bacterias, vacunas y tdxicos, pero no
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debida a acciéon citotdoxica directa (13, 14).
Igualmente podria tratarse de una vasculitis
por complejos inmunes circulantes (9). Los
complejos inmunes circulantes se asociaron a
la. EB en 1976, en pacientes con enfermedad
de larga evolucion, con lesiones extravalvula-
res, endocarditis bacteriana derecha, hipocom-
plementemia y presencia de factor reumatoi-
deo; entendiendo por lesiones extravalvulares:
artralgias y artritis, esplenomegalia, manchas de
Roth, glomerulonefritis y trombocitopenia (15).
con EB que tenian
positivos  para  estafilococo
dorado, presentaban complicaciones
neuroldgicas graves. Estas acompafian en la
inmensa mayoria las lesiones valvulares aodrti-
cas, solas o asociadas con lesiones de las valvu-
las mitral y tricuspidea. En contraste Lerner
encontré6 que la embolia cerebral es mas
comun en la infeccion de la valvula mitral que
en la adrtica (9).

De cinco
hemocultivos

pacientes

cuatro

La identificacién del germen es importante.
Se sabe que la EB por gérmenes gram negativos,
que era en el pasado de 1 a 3%, produce en la
actualidad de 5 a 10% de las EB en valvulas
nativas y hasta el 17% en las protesis valvulares.
Ninguno de nuestros casos ocurrié en protesis
valvulares, quizd por el nimero de pacientes,
o también porque la frecuencia de la EB en
protesis valvulares ha disminuido significativa-
mente siendo en la actualidad del 2% (16).

La morbilidad y mortalidad de la enferme-
dad es elevada; 55.5% de nuestros casos murie-
ron, pero la mortalidad fue sin duda superior
a la estimada. Muchos pacientes fallecieron
después de establecida la mejoria clinica, ya
que el deterioro hemodinamico los habia lleva-
do a condiciones precarias de supervivencia.
Antes de la era antibidtica la mortalidad de la
EB era del 100%; se redujo en 4 a 6% con el
advenimiento de las sulfas y luego descendio
a un 30% con la penicilina, donde permanece
(17). Es perjudicial la demora del diagndstico
y por lo tanto, la iniciacién del tratamiento.
Esto incide negativamente en el curso de la
enfermedad. La supervivencia de los pacientes
de EB depende: 1. del indice de sospecha
clinica de la enfermedad, 2. de la iniciacion
precoz de la antibioticoterapia, 3. de la iden-
tificacion del microorganismo, 4. de la natura-
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leza del germen (4) y 5. de la oportunidad de
tratamiento quirurgico (18). No favorecen el
curso de la enfermedad la inconsistencia del tra-
tamiento,- su irregularidad, su brevedad y la
curiosa practica de suspender los antibidticos
por tiempo variable para realizar hemocultivos,
con resultados casi siempre negativos. Estos
deben realizarse con la mejor técnica, antes de
iniciar el tratamiento. Como dato curioso de
nosologia regional se destaca un paciente con
agljas metdlicas enormes abandonadas en el
miocardio, y que eran sitio de localizacién
de vegetaciones.

La hemoglobina y el hematocrito estuvieron
bajos en general, mas durante los periodos de
mayor actividad de la enfermedad y en los
estados muy prolongados. Se recuperaban con
la mejoria clinica. Igualmente la leucocitosis y
el aumento de los polimorfonucleares y de la
velocidad de  sedimentacién globular, son
hallazgos usuales en los periodos de actividad,
mas en los casos de larga evolucidén, pero no
es extrafio que alguna vez se encuentren valo-
res normales o
Ochenta y wuno por ciento de los pacientes
tenian valores medios de sedimentacion supe-
riores a 40 mm en una hora.

cercanos a la normalidad.

El sedimento urinario no debe faltar en la
valoracion de los pacientes con EB subaguda,
porque sus alteraciones son muy importantes.
Igualmente lo son las modificaciones de los
valores de la creatinina y del nitrégeno ureico.
Se debe mencionar que 60% de los pacientes
que murié tenia retencién nitrogenada,
aunque ¢ésta no puede considerarse como
causa de muerte en nuestros pacientes. De
hecho, la insuficiencia renal es rara como
causa de muerte en la EB (19), y es agravada
por la hipotensién y el empleo de aminoglico-
sidos (20, 21). Es frecuente el aumento pro-
gresivo de los nitrogenados en los pacientes
que mueren; a su vez, cuando los pacientes
presentan mejoria clinica definida, la normali-
zaciéon de los nitrogenados y de los cambios
del sedimento wurinario, son sefiales inequivo-
cas del buen curso del tratamiento. La protei-
nuria es también de gran importancia. Era
superior a 1.6 g/ 24 horas en 20% de casos,
y en cuatro pacientes diferentes fue superior
a 2.5 g/24 horas por lo menos una vez. Los
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cambios del sedimento urinario y de la quimica
sanguinea pueden corresponder a glomerulo-
nefritis por depodsito de complejos inmunes.
La primera evidencia de nefritis por complejos
inmunes en esta enfermedad fue establecida
por Bain y Cols, en 1958, en dos pacientes
con EB derecha y después, en 1982 William
y Kunkel encontraron hipocomplementemia
sérica, que mejoraba, asi como el dafo renal,
en relaciéon con la recuperaciéon de la enferme-
dad. Ellos también encontraron que 51% de
los pacientes con EB tenia niveles altos
de factor reumatoideo y de IgG. Por otra parte
algunos pacientes pueden presentar anticuer-
pos antimembrana basal (22).

Las primeras descripciones de la EB hacian
énfasis en el hallazgo de infartos renales, luégo
en la presencia de microembolias y de alli, el
nombre de glomerulonefritis focal embdlica.
Se reconocia ademdas, una forma de glomeru-
lonefritis difusa. Hoy se sabe que los complejos
inmunes circulantes puedan mediar dichas
lesiones al depositarse en el glomérulo y activar
el complemento,
inflamatoria, que clinicamente se asocia con
hipocomplementemia. La EB comparte esta
patogenia con la glomerulonefritis postestrep-
tococica, la malaria cuartana, la infeccidén de
las derivaciones ventriculoatriales y quizd
también con la sifilis secundaria y la mononu-
cleosis infecciosa (23). Los nodulos de Osler,
las manchas de Roth, los dedos en palillos de
tambor, la purpura, la artritis y el dolor
esternal, pueden aparecer como respuesta a
complejos inmunes circulantes depositados en
las paredes de los pequefios vasos sanguineos
periféricos (23), pero también, en algunas de
dichas lesiones se han encontrado los gérmenes
determinantes de la EB (24).

pI‘OVOCB.IldO una respuesta

Hasta ahora, no hay'duda de la presencia de
complejos inmunes circulantes y de su asocia-
cién con lesiones extravalvulares de la EB. Se
discute en cambio, su significado real. Ocurren
en 10% de personas normales, en 32% de
pacientes en sepsis y en 40% de drogadictos
no infectados. Pueden ser en cambio de utili-
dad en el diagnéstico de la EB derechay tam-
bién en aquella con hemocultivos negativos
(24). Como se dijo, puede ocurrir raramente
embolizacién de las arterias renales, y cuando
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se obstruye una arteria renal principal puede
aparecer un cuadro clinico caracterizado por
hematuria y crisis hipertensiva. Otra presenta-
cion renal, también excepcional, estd dada por
un sedimento anormal semejante al de la
glomerulonefritis, retencion nitrogenada,
anemia y lesiones petequiales simétricas en
miembros inferiores, debida a vasculitis difusa
de pequefios vasos (10).

La insuficiencia cardiaca ensombrece el
pronodstico de los pacientes con EB. Su presen-
cia aislada o asociada con embolia cerebral, es
la mayor causa de muerte hospitalaria y luego
en el periodo posthospitalario. Cuatro de los
nueve casos de autopsia en nuestra experiencia
murieron en edema agudo del pulmoén e igual
numero estaba en choque séptico; a su vez
todos los nueve estaban en insuficiencia car-
diaca congestiva, similar a lo afirmado por
Hermans (10, 11). En todo paciente en insufi-
ciencia cardiaca que no responde al tratamien-
to en 24 a 48 horas, debe considerarse reem-
plazo valvular urgente, independiente de la
terapia antibacteriana previa (11). Aquellos
con localizacion aoértica de la enfermedad,
presentan mortalidad dos veces mayor que los
que la tienen en la valvula mitral (4); por ello,
se consideran en la actualidad como de indica-
cion quirtrgica rapida (11). Garvey y Neu (4)
y Goodwin (17) encontraron que en el periodo
de 1932 a 1942 predominaba en personas con
edad media de 35 aflos, mientras que en el
lapso comprendido entre 1968 y 1973
lo hizo en pacientes con edad media de
55 afnos. En contraste, 78% de
pacientes estaba por debajo de los 40 afios y
87% era menor de 50, siendo la edad media
de 29.9 afos. Se debe anotar aqui que la EB
es rara en nifios y complica esencialmente las
cardiopatias congénitas, en especial la tetralo-
gia de Fallot, la comunicacidn interventricular,
la estenosis aortica y la persistencia del canal
arterial y también se presenta como compli-
cacién de cirugia cardiaca (25).

nuestros

Dos o tres hemocultivos separados tomados
en un periodo de 24 horas, permiten aislar el
agente etioléogico en 96% de pacientes no
tratados previamente. Igualmente, se pueden
tener hemocultivos positivos con el primer
examen en 64% de los casos. El estreptococo
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se puede aislar en el primer cultivo en 96% vy
en 98% en el segundo. El estafilococo se puede
aislar en el primer cultivo en 88% y en 100% en
el segundo. El tercer agente en importancia
es el enterococo que se encuentra en 10 a
20% de casos. Es mas frecuente en el periodo
reproductivo de la mujer y en los hombres
Los hemocultivos se encuentran
positivos en 95 a 98% de los pacientes (21).

mayores.

Se pueden encontrar hemocultivos negativos
en las EB del lado derecho del corazdn, en
pacientes muy crénicos o
casos de EB mural, por bacterias fastidiosas
o gram negativas, grupo HACEK (25, 26), en
casos de
crecimiento

con uremia, en

requerimientos especiales para el
bacteriano, en EB por Neisseria,
gérmenes anaerobios y bacterias
corineformes (26), en individuos con EB por
gérmenes diferentes a las bacterias, como la
fiebre Q, la psittacosis, los hongos, las mico-
bacterias y los virus (27) y en la prescripcion
indiscriminada de  antibidticos (13, 27).
Sesenta y dos por ciento de los pacientes con
hemocultivos negativos han recibido antibioti-
coterapia previa (26).

Brucella,

estafilococo dorado
ocurre cinco veces mas que la EB por dicho

La bacteremia por

germen y por ello, en ausencia de vegetacion
por ecocardiografia, es dificil establecer la
presencia de endocarditis y hace recomenda-
ble tratamientos prolongados en los casos de
bacteremias por este germen (20). De hecho, en
las bacteremias estafilocécicas extrahospitala-
rias, la endocarditis se presenta en 34% de los
casos, mientras que solo lo hace en 4% de las
intrahospitalarias (20) y se encuentran com-
plejos inmunes circulantes en el 90% de los
casos, a menudo asociados a glomerulonefritis
La EB izquierda tiene
peor prondstico que la derecha (20).

o vasculitis crdnicas.

En la actualidad hay tratamiento antimicro-
biano virtualmente para todos los pacientes
con EB. Las defensas del huéspedjuegan poco
papel en el control de la infeccidn.

En la era preantibidtica todos los pacientes
morian por sepsis o por el deterioro hemodi-
namico. Las vegetaciones actuan como refugio
de los microorganismos contra la fagocitosis y
otros mecanismos de defensa del huésped (28).
Cualquier germen puede en teoria causar una
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EB, pero 75% de los casos lo son por el estrep-
tococo y el estafilococo.
gérmenes en

Sin embargo, los
1950 eran diferentes de los que
la producen en los tiempos presentes. Ello es
explicable por la técnicas
microbioldégicas y por los cambios del espectro
bacteriano. Muchas EB con hemocultivo
negativo de antes, ya no lo son. En 1950
predominaba el estreptococo viridans con 53%
de los casosy en 1976 s6lo produciael 38%. En
estos cambios han incidido las infecciones
nosocomiales, las prdotesis cardiacas, los apoyos
vitales mecéanicos, las técnicas de monitoriay
la drogadiccion (28).

mejoria de las

En nuestro estudio, 62.5% de los hemocul-
tivos fueron negativos. Por otra parte, el
germen mas frecuentemente cultivado fue el
estafilococo dorado
el 55% de los casos. En otras partes sigue pre-
dominando el estreptococo viridans (2, 25).
El estafilococo dorado se encontrd en 15% de

los casos de la Clinica Mayo (20).

coagulasa positiva en

El electrocardiograma y la radiografia de
torax son de ayuda complementaria en el estu-
dio de los pacientes, pero no son indispensables
para el diagndstico mismo. En casos de EB del
lado derecho del corazén, especialmente cuan-
do compromete la
manifestaciones

valvula tricuspide, las
cardiovasculares pueden no
reconocerse, y se asocian con infiltrados pul-
monares unicos o multiples por embolias sépti-
cas, que pueden ser el hallazgo clinico principal.
Con la insuficiencia cardiaca severa, el edema
pulmonar puede superponerse a otras manifes-
taciones pulmonares de la EB (10). En casos
de EB por estafilococo dorado, puede encon-
trarse neumatoceles en el parénquima

pulmonar.

En sitios donde hay un indice apropiado
de sospecha de la enfermedad, la historia clini-
ca y los hemocultivos positivos, son la base
para el diagndstico correcto.
medio, la

Sin embargo, en
ecocardiografia ha sido
después de la clinica la principal ayuda, mos-
trando vegetaciones en 26 de 27 casos (96%),
agregando

nuestro

ademas, elementos de prondstico,
como la medida de los didmetros internos del
coraz6on. Al perfeccionar la historia clinica y
las técnicas de los hemocultivos, puede dismi-

nuir su importancia. La asociaciéon de vegeta-
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ciones aoérticas y mitrales, o aorticas, mitrales
y tricuspideas, es de la mayor gravedad. Las
lesiones de la valvula tricuspide, se asocian
casi siempre con drogadiccion (29), pero este
no es el caso en nuestro medio donde lo mas
importante son las maniobras ginecoobstétricas
y en especial los abortos criminales. Esta
opinién corresponde al periodo de observacion.
En la actualidad, las cosas han cambiado y es
frecuente encontrar pacientes drogadictos en
las salas hospitalarias. Los diametros diastdlico
y sistélico finales del ventriculo izquierdo
superiores a 6 y 5 cms respectivamente, no
sirvieron para predecir la mortalidad de los
pacientes. No obstante, siete de doce pacien-
tes que tenian uno o los dos criterios mencio-
nados murieron; inversamente, de 14 pacientes
que tenian estos valores normales, murieron
siete. En cuanto a las dimensiones de las cavi-
dades, cuando éstas son normales carecen de
valor pronéstico, pero, cuando se encuentran
aumentadas, deben considerarse como eviden-
cia de mal pronoéstico. Sin embargo, la médxima
utilidad de estos valores se encuentra en los
estudios seriados en el mismo paciente, ya que
el aumento progresivo de sus estimaciones,
particularmente del didmetro sistolico final
del ventriculo izquierdo, se relaciona con un
deterioro hemodindmico progresivo. El com-
promiso de la valvula adrtica, que en la era
preantibiotica era de 5.2% , varia actualmente
entre 7y 38.6% (4), pero en nuestro medio se
presentd en 70% de los casos.

Al referirse a la EB, un soplo diastélico III-
IV/VI, y/o sistélico III-IV/VI en el foco adrti-
co, indica la presencia de vegetaciones sigmoi-
deas aorticas. Igualmente, un soplo sistdlico
tricuspideo de intensidad III-IV/VI, indica
vegetaciones valvulares tricuspideas. Por el con-
trario, un soplo sistélico mitral III-IV/VI, puede
corresponder a vegetaciones valvulares mitra-
les, pero se encuentra igualmente, en casos de
EB de localizacion valvular adrtica sin que
necesariamente haya compromiso mitral.

Los estudios de anatomia patoldgica revela-
ron que en 22% de los casos, la valvula infecta-
da presentaba lesiones de tipo reumatico.
Ademas, la historia clinica demostro dichos
antecedentes en 33% de los casos analizados,
comparable con el 27% informado en otros
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estudios (4). Ninguno de nuestros pacientes
tuvo tratamiento profildctico para EB. Todavia
se requieren ensayos clinicos cuidadosos para
conocer si la profilaxis es benéfica o no para
los pacientes susceptibles a la EB (25, 30).
Hay que anotar que en un caso la enfermedad
comenzd después de una endometritis postpar-
to, en otro ocurrié6 en el puerperio inmediato
en una mujer que presentd un absceso del
seno izquierdo, y que ademdas tenia las agujas
abandonadas en el corazon; finalmente, un
tercero sigui6 a la interrupciéon de un embarazo
de 11 semanas en medio rural. El infarto del
miocardio se encontr6 en 3% de los casos en la
Clinica Mayo pero algunos estiman su frecuen-
cia en 25% (11).

SUMMARY

Bacterial Endocarditis (BE) is a disease of
difficult diagnosis. Forty four cases of BE
seen at the medical service of the hospital
San Juan de Dios (Bogotd, Colombia) were
studied and 27 finally chosen for this report.
The mean age of the patients was 29.9 years
with a range of 15 to 64. Twelve out of the
27 patients had neurological manifestations
(44.4%). The aortic valve was involved in
83.3% of the 27 cases. Fifteen patients
(55.5%) died during their hospital stay or
shortly after; only six had autopsy. The diag-
nosis was made an average of 83.4 days after
the begining of symptoms; in one case this
delay was of a year. Sixty percent of the 15
fatal cases had renal failure; however, this
complication was not the inmediate cause of
death. On the other hand, improvement of
renal function as measured by BUN and
serum creatinine were unequivocal signs of
good prognosis and treatment.
Congestive heart failure was an ominuous
complication as nine patients with it died. Like-
wise, patients with aortic valve involvement
had poorer prognosis than those with mitral
disease.

successful

In this group of patients blood cultures
were mnegative in 62.5% of the cases. The
commonest germ in the remaining cases was
Staphylococcus  aureus. In most places the
clinical history and positive blood cultures
are the bases for a correct diagnosis. However,

in our hands echocardiography has been after
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the clinical history the best paraclinical aid;
vegetations were demonstrated in 26 patients
(96.29%).

A. RIOS

In this group of patients the infecting bac-
teremia was most commonly, precipitated by

gynecobstetric manoeuvres.

ADDENDUM

Correlaciéon clinico-patolégica
Caso No. 3

1. Endocarditis bacteriana de valvula tricuspide. 2.
Vegetaciones tricuspides. 3. Miocarditis necrotizante
bacteriana. 4. Tromboembolismo pulmonar con for-
macion de infartos sépticos abscesados. 5. Pleuritis
fibrinosa organizada. Hidrotérax bilateral. 6. Ascitis.
7. Necrosis central hemorrdgica del higado. 8. Ictericia
mucocutanea. 9. Choque séptico. 10, Endometritis.
11. Hemocultivo positivo para Estreptococo viridans.

Rifiones: Peso de 260 gms, capsula desprendible,
superficie externa con cicatrices de mads o menos 1 cm.
Buena delimitacion  corticomedular. Microscopia:
Degeneracion hialina tubular y engrosamiento mesan-
gial. En conclusion sin lesion renal definida.

Sistema nervioso central: Externamente normal.
Cortes normales. Microscopia: No hay lesion especifica.

Caso No. 8

1. Fiebre reumadtica cicatricial de valvula adrtica. 2.
Vegetaciones de valvulas adrtica y mitral. 3. Trombos
recientes de ambos auriculas. 4. Cardiomegalia global,
con predominio de hipertrofia ventricular izquierda.
5. Congestion pasiva cronica del higado. 6. Trom-
boembolismo pulmonar maultiple. 7. Infartos pulmo-
nares multiples recientes. 8. Edema cerebral severo
(peso del cerebro 1.350 gms). 9. Insuficiencia cardiaca
congestiva. 10. Seis hemocultivos negativos.

Rifiones: 410 g. La capsula desprende facilmen-
te, superficie granulosa, corteza y médula de color
rojo oscuro. Microscopia: glomérulos normales.
Tabulos con degeneracién hialina. Sin lesion renal
definida.

Sistema nervioso central: encéfalo palido, con
edema, sin cambios focales. Microscopicamente: ede-
ma y congestion ligera a nivel de las meninges.

Caso No. 9

1. Endocarditis bacteriana subagudd de vélvula
adrtica. 2. Vegetaciones sigmoideas adrticas con
destrucciéon valvular. 3. Esplenomegalia. 4. Edema
pulmonar. Microtrombos capilares. 5. Infartos anti-
guos y recientes del miocardio. 6. Choque cardiogéni-
co. 7.Peso del corazén 440 gms. 8. Trombos de auriculi-
1la y ventriculo derecho. 9. Engrosamiento moderado
de cuerdas tendinosas mitrales. 10. Fibrosis isquémicas
de 0.5 cms de didmetro en cara anterior del ventriculo
izquierdo y punta del ventriculo derecho. 11. Pan-
creatitis cronica. 12. No se hicieron hemocultivos.

Rifiones: Cicatrices antiguas de ambos rifiones,
capsula que desprende facilmente, pero dificil en

Soplo sistolico III/VI

Ecocardiograma:

1. Vegetaciones tricuspideas

2. D.D.F.V.I. 2.40 cm.

3. D.S.F.V.I. 2.04 cm.

4. % E.S.S. 25 %

5. % A.D.M. 15%

6. V.C.F. 0.62 cir. seg.

Marzo 29 de 1980: Creatinina: 1.2 mg%N. ureico:
12 mg%

Mayo 19 de 1980: Creatinina: 2.9 mgs%,N. ureico:
95 mg%

No presentd proteinuria. Retencidon nitrogenada al
momento de morir. Falla prerrenal.

Soplo diastolico adrtico 1IV/VI
Soplo sistolico mitral 1IV/VI
Ecocardiograma:

1. Vegetaciones aorticas y mitrales

2. D.D.F.V.I. 8.44 cm.

3. D.S.F.V.I. 5.94 cm.

4. % E.S.S. 83.50%

5. % A.D.M. 29.62%

6. V.C.F. 1.05 cir. seg.
Mayo 13 de 1983: Creatinina: 1.3 mg%,N. ureico:

26 mg%

Mayo 16 de 1983: Creatinina: 1.8 mg%,N. ureico
29 mg%

Sin proteinuria.

Pérdida de conocimiento por 3 dias.

Soplo sistolico adrtico 111/VI
Soplo diastolico adrtico 1I/VI
Ecocardiograma:

1. Vegetaciones aorticas

2. D.D.F.V.I. 6.04 cm.

3. D.S.F.V.I. 3.53 cm.

4. % E.S.S. 131.00%

5. % A.D.M. 41.55%

6. V.CF. 1.59 cir. seg.

Creatinina: 3.2 mg%,N. ureico: 30 mg%
Creatinina: 3.2 mg%, N. ureico: 39 mg%
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sitios de cicatrices. Peso de 510 gms. Buena delimita-
cion corticomedular. Microscopia: extensas areas de
infartos isquémicos en la corteza con marcada dismi-
nucion de la luz de los vasos por arterioesclerosis.
Glomérulos con grados variables de hialinizacidn.
Sistema nervioso central: no presentd cambios.

Caso No. 10

1. Endocarditis bacteriana subaguda. 2. Vegetacio-
nes aodrticas. 3. Enfermedad por complejos inmunes,
evidenciada por glomerulonefritis membranoprolifera-
tiva y hemosiderosis pulmonar. 4. Aneurismamicotico
intracerebral roto con hemorragia parenquimatosa. 5.
Pericarditis fibrinosa. 6. Hepatoesplenomegalia. 7.
Posible sindrome de Marfan, (dilatacion aneurismatica
de la aorta). 8. Hemocultivos negativos.

Rinones: Peso: 350 g, pielonefritis cronica. La
capsula desprende con facilidad. Buena separacion
corticomedular. Microscopia: Proliferaciéon mesangial
y membranosa. Material hialino subcapsular (granu-
lar), fibrinosis intersticial e infiltrado inflamatorio
mononuclear. Algunos tubulos contienen cilindros de
albumina. Vasos normales. Biopsia renal previanormal.

Sistema nervioso central: El cerebro pesa: 1.400
g. Hemosiderina en espacio subaracnoideo. A nivel
occipital derecho, en polo ventricular hay hemorragia
antigua, contigua a aneurisma de 4 mms roto. Micros-
copia: En la dilatacion hay engrosamiento de la pared
arterial sin inflamacion. Trombosis de la arteria.
Hemosiderina en la adventicia y macréfagos con
hemosiderina. El tejido circundante muestra gliosis
astrocitica y macrofagos.

Caso No. 13

1. Endocarditis bacteriana aguda de las valvulas
mitral y aortica (cultivo postmortem positivo para
Klebsiella sp). 2. Vegetaciones de las valvulas adrtica y
mitral. 3. Antecedentes de fiebre reumatica aguada a la
edad de 9 afios. 4. Hepatoesplenomegalia. 5. En cere-
bro: cultivo positivo para Klebsiella sp. 6. Trombosis
mural de auricula y auriculilla derechas, con embolis-
mo e infarto pulmonar. 7. Insuficiencia cardiaca con-
gestiva. 8. Peso del corazén 800 g, hipertrofia del
ventriculo izquierdo. 9. Hemocultivos positivos para
Estafilococo dorado.

Rifiones: peso 390 g. Superficie externa con
pequefias depresiones de 1 cm. La capsula desprende
con facilidad. Buena delimitacién corticomedular
y abscesos subcorticales. Piramides congestivas. Mi-
croscopia: extensas dreas de infartos sépticos con
necrosis e inflamacion aguda. Areas de congestion
vascular y en un corte, se ve una arteria de mediano
calibre trombosada.
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Creatinina: 3.6 mg%,N. ureico: 65 mg
Proteinuria 2.5 g/24 h.
Arreflexia patelar y aquiliana.
Soplo sistélico aodrtico I1/VI
Soplo diastolico adrtico I1/VI
Soplo sistolico mitral I11/VI
Ecocardiograma:
1. Vegetaciones aorticas
2. D.D.F.V.l.: 6.75, 5.57, 7.07, 5.32 cm.
3. D.S.F.V.l.: 4.37, 4.44, 491, 5.05 cm.
4.'% E.S.S. 76.18%, 18.71%, 4.47%, 21.00%,

20.28%, 30.55%, 5.07%

6. V.C.F. 1.25,0.72, 1.01, 0.21 cir. seg.

VI. 12.83 Créat. 6.8 mg%,N. ureico: 66 mg%

VI. 16.83 Créat. 8.6 mg%,N. ureico: 90 mg%
VI.23.83 Créat. 3.2mg%,N. ureico: 47%

VII. 11.83 Créat. 1.6 mg%

VII.26.83 Créat. 1.5 mg%

IX.16.83 Créat. 2.3 mg%

V.16.83 Proteinuria: 5.9 g/24 horas

VII.11.83 Proteinuria: 1 g/24 horas

I1X.7.83 Proteinuria: 2.2 g/24 horas

Células LE, ANA negativos C; bajo

Disminucion de nitrogenados y proteinuria, que se
relaciond con periodo de mejoria clinica.

VI. 1.83. Convulsiones ténico-clonicas,LCR normal
Normal
VI.5.83
normales
VII. 17.83 Rigidez nucal, cefalea.

VII.11.83 Biopsia pulmonar: hemosiderosis

Convulsiones ténico-clonicas, electrolitos

Soplo diastolico adrtico 1V/VI
Soplo sistolico mitral 11/VI
Ecocardiografia:

1. Vegetaciones aorticas y mitrales

2. D.D.F.V.l.: 5.87, 4.92, 6.56 cm.

3. D.S.F.V.I.: 3.84, 4.28, 4.02 cm.

4. % E.S.S.: 37.37%, 8.59%,39.55%

5.% A.D.M.: 34.58% 38.71%

6. V.C.F. 1.72 1.68 cir. seg.
V.19.84: Creat. 0.9 mg%,N. ureico: 17 mg%

V.25.84: Creat. 1.3 mg%,N. ureico: 15 mg%

VI. 18.84 Creat. 2.7 mg%
Proteinuria 1.6 gm/24 horas.



Sistema nervioso central: Cerebro pesa 1.100 gms.
Exteriormente en la unién parietooccipital izquierda
se ve cambio de color y consistencia de la corteza
cerebral en un 4rea de 6 cms y otra zona semejante
de 2.5 cms parietal posterior derecha, al corte corres-
ponden a abscesos, cuya capsula apenas se insinfia. En
el talamo optico izquierdo hay absceso de 7 mms.
Microscopia: Abscesos intraparenquimatosos con
multiples colonias bacterianas. Hay marcada conges-
tion y dilatacion vascular. Cerebro normal.

Caso No. 17

1. Endocarditis bacteriana. 2. Presencia de agujas
de 9 a 6 cms respectivamente en el corazon. La pri-
mera penetra en el tracto de salida del ventriculo
derecho, atraviesa el septum interventricular, el ven-
triculo izquierdo y su cara diafragmética. La otra
atraviesa el pericardio y penetra el lobulo izquierdo
del higado. 3. Vegetaciones del endocardio del ven-
triculo izquierdo en el sitio de entrada y salida de las
agujas. 4. Infarto subendocardico extenso de cara
diafragmatica. 5. Escaras de dectbito y trocantéreas
(positivas para Pseudomona aeruginosa y anaerobios).
6. Trombosis de plejos venosos utero - ovarios (parto
45 dias antes de la muerte). 7. Trombosis venosas
superficiales y profundas de las pantorillas. 8. Infarto
pulmonar. 9. Focos de bronconeumonia. 10. Insufi-
ciencia cardiaca congestiva. 11. Choque séptico. EI
corazon pesé 300 g. 12. Microscopia: 4reas exten-
sas de necrosis fibrinoide. Fibrosis intersticial. 13.
Hemocultivos positivos para Estreptococo viridans y
Estafilococo dorado hemolitico coagulasa positiva.

Rifiones: Peso 370 g. La capsula desprende facil-
mente. Externamente normales. Los cortes no mues-
tran  alteraciones.
cilindros hialinos.

S.N.C. Cerebro pesa 1.150 g. No hay cambios
macroscopicos en médula, tronco y cerebro. En cere-
belo cicatrices de infarto mixto o hemorrdagico en cara
posterosuperior de ambos hemisferios cerebelosos de
3 cms de diametro. Microscopia: Cambios en esponja
o avispero: piramide bulbar, haz piramidal lateral y
haz piramidal. Esos cambios se han descrito en S.
polihiponutricionales y se circunscribe como sindrome
neuroanémico.

Microscopia: normal.  Escasos
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