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En los últimos 20 a 30 años, diversos factores
han producido cambios significativos en la clín¡-
ca, microbiología terapéutica e historia natural de
la endocarditis bacteriana. Numerosos autores
han hecho énfasis en tales aspectos ('l ,2,3, 4,5,
6, 7, 8, 9, 10, 1 '1, 12): el aumento de edad de la
población (4, 6, 10, 22, 49), cambios en la viru-
lencia y sensibilidad de la población bacteriana
patógena (1,2, 4), utilización de potentes antibió-
ticos (5, 6, 7, 8, 9), el uso indiscriminado de los
mismos en cuadros febriles de causa no identifi-
cada (26), tratamientos con esteroides, inmuno-
supresores, citostáticos (1,3, 4,5, 6) y radiotera-
pia (4), la drogadicción (1 , 3, 5, 6, 7 ,9, 17,32, 51,
57), ulilizadón de técnicas invasivas como cate-
terismo cardíaco, reemplazos valvulares (2, 4, 6,

7, 4'1, 56,57) y otros tipos de cirugíacardíaca (,1

2,3, 5,6, 9), hemodiálisis (1, 6, 13), han influido
en mayor o menor medida en esos cambios.

En lo que respecta alcuadro clínico, Weinstein
y Rubin (6), señalaron que si los médicos se atu-
vieran a los criterios clínicos considerados diag-
nósticos 25 a 30 años atrás, fallarían en la sospe-
cha de este tipo de infección al menos en el 90%
de los pacientes que vieran actualmente.

La similitud de la endocarditis bacteriana con
otras enfermedades, insignificantes (15) o seve-
ras, junto con la ausencia de signos y síntomas
de valor definitivo, hace muy dificultoso el diag-
nóstico (14). Por otra parte, se ha señalado repe-
tidamente la importancia del reconocimiento pre-

coz de la enfermedad (15, 16, 17,30); según
Vogler (1a), el reconocimiento de la endocarditis
bacteriana, es, considerado aisladamente, el fac-
tor más importante que influencia la sobrevida.

El objeto de este trabajo es estudiar las moda-
lidades de presentación de esta enfermedad, por

medio del análisis de la casuística de nuestro

Hospital, prestando especial atención a las difi-

cultades encontradas en el diagnóstico inicial, en

un intento de contribuir al reconocimiento precoz

de la misma

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron las historias cInicas de 34 pa-

cientes, con diagnósticos de endocarditis bacte-
riana, internados en el Hospital Privado de Cór-

doba, durante los ultimos 8 años ('1965 a 1973).

De ellos, 30 tuvieron por lo menos 2 hemoculti-
vos positivos para el mismo germen; 3 casos con

hemocultivos negativos, fueron tncluidos en base
a la presencia de srndrome febril, soplo, esple-
nomegalia. anemia, eritrosedimentación elevada
y adecuada respuesta al tratamiento. El caso
restante fue un hallazgo de autopsia

RESULTADO Y DISCUSION

EDAD Y SEXO

La distribución según edad y sexo se detalla

en el cuadro No 1.

DISTRIBUCION SEGUN EDAD Y SEXO
MUJERES EDAD VARONES
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1

2'l a 30 años
31 a 40 años
41 a 50 años
51 a 60 años
61 a 70 años
71 a 80 años
81 a 90 años
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TOTAL 25
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De los 34 pacientes estudiados, 9 eran muje-

res (26,5%) y 25 varones (73,5%). La relación
varones/mujeres fue pues, 2,8:'1, sirnilar a lo

señalado en otras series, donde oscila entre 2:1

y s:1 (9).

La edad promedio fue de 54.1 años para los

varones y 45,9 años para las mujeres, siendo de

51,9 años para el total del grupo.

Es de hacer notar que 5 (55,5%) de las muje-

res presentaron la endocarditis bacteriana entre
los 21 y 40 años, mientras ocurrié otro tanto con

sélo el 20% de los varones. Esto coincide con lo
encontrado por Lerner y Wetnstein (9) y por

Pankey (18,19), en cuyos casos el sexo ferneni-
no predomina sobre el masculino en ese.Erupo
etar¡o, lo que tal vez podría explicarse por la par-

ticipación de factores tocoginecológicos en la
producción de la enfermedad. Por i:tra parte,

entre los varones, el 52/" sufrié la enferrnedad
entre los 41 y 60 años

Considerando todos los casos en forma global,
18 (53%) de los pacientes tenían 50 años o más,

lo que parece confirmar el incremento de Na inci-

dencia de endocarditis bacteriana en personas

de rnayor edad, con respeeto a lo observado 20

años atrás (2,9).

MICROBIOLOGIA

Se obtuvieron hemocultivos positivos en 30
(88'.") de los casos: en 3 (8,8".), los hemoculti-
vos fueron negativos. Este ba¡o porcentale de
hemocultivos negativos, que en diversas series
oscila entre 7 y ZB'L (1 , 5, 9, 20), creemos que se
debe a los criterios de seiección que henios utili-

zado para aceptar el diagnóstico de endocarditis
bacteriana en tal circunstanc!a.

En la endocardit¡s, los hemocultivos pueden

ser negativos por diversas causas, tales como el

uso de antibióticos en enfermedades febriles no

definiclas etiológicamente (44), endocarditis de-
recha, duración prolongada de ia enfermedad
(estado "libre de bacterias"), presencia de insufi-

ciencia renal, y técnica inadecuada en ia obten-
ción y cultivo de la sangre (1 1,54)

Los gérmenes aislados en nuestros casos
f ueron;

- Estreptococos ¿ hemolÍticos
- Estreptococo microaerófilo . .

- Estreptococos no identificados
- Estafrlococo aureus... ...

- Actinomices muris...
( Estreptobacilo moniliforme)

- Neumococo ..

17 (50...)

1 (2.9".)
2 (5 8',.)
8 (23 5"")
1

1

Como se puede apreciar, los estreptococos
fueron el agente etiológico en el 58,7"/" de los
cascs, mientras el estafilococo aureus, lo fue en
e\23,5"1" Se ha citado en rarios trabalos (9 20)
la afirmación de Tompsett de que estafilococos y

estreptococos causan, en con¡Unto, el 90% de
los casos de endocarditis bacteriana; ello aconte-
ció en el 82,2"h de nuestros pacientes.

El estreptococo o( hemolitico fue aislado en el
50o,o de los casos, cifra similar a la de Eli¡ovich y

col. (1) y a la citada como habitual por otros auto-
res (9).

NinEuno de nuestros casos fue debido a ente-
rococos o estreptococos con anaerobios, que
aparecen con cierta frecuencia en series mayo-
res (4, 9, 14, 30, 50), ni de etrología polimicrobia-
na que en la serie de Saravolta y col. llegó al 10o/.

de los casos. (58).

En un caso se cultivó el neumococo, cuya fre-
cuencia en endocarditis bacteriana parece ir dis-
minuyendo (2, 5, 6, 9) y en otro el actinomices
muris, gerrnen de hallazgo poco común en la en-

fermedad. (6, 9, 21, 57).

DEMORA EN EL DIAGNOSTICO

En el cuadro No 2 se muestra el tiempo trans-
currido entre el comienzo de la sintomatología y
el diagnóstico definitivo del endocarditis bacteria-
na

Es de hacer notar que en 16 pacientes, la de-
mora en el diagnóstico fue de 46 días o más, lo
que señala las dificultades que puede presentar

el reconodrmiento de la enfermedad y la necesi-
dad de aguzar los criterios clinicos para su detec-
oón.

El tiempo hasta el diagnóstico. en la serie de

Eli¡ovich y col. (1), fue de 94-15 dÍas, lo que

corrobora la anteriormente expuesto

CUADRO NO 2

DEMORA EN EL DIAGNOSTICO

Menos de 15 días:

15 a 30 dÍas:
31 a 45 días:

46 a 60 dÍas:

3er. mes:
4to mes:
5to mes:
6to mes:

Hallazgo autoPsia:

8 casos
5

4

B

4

1

1

2

1
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FORMA DE COMIENZO

En 13 (38,2%) de nuestros pacientes, la enfer-
medad tuvo un comienzo agudo, mientras que en
los 21 restantes (61,8%), el mismo fue insidioso.
Esta discriminación se refiere al comienzo abrup-
to o solapado de la sintomatología y no está en
relación con la clasificación de endocarditis bac-
teriana en agua y subaguda, que hemos dejado
de lado, por considerar que ha perdido significa-
ción clínica, pronóstica y terapéutica (14,23,24,
25, 52). Además, si bien algunos casos podrían
considerarse típicamente agudos o subagudos,
muchos presentaban características de una y
otra, resultando de difícil clasificación.

La división de endocarditis bacteriana en agu-
da y lenta se hacía clásicamente en base al
tiempo de evolución espontánea, tipo de germen
causal y a la existencia o no de valvulopatía pre-
via (1).

Sin embargo, estos criterios han ido perdien-
do vigencia; gérmenes que teóricamente debían
provocar ev'olución aguda como el estafilococo,
pueden producir una endocarditis de curso pro-
longado. Lo mismo sucede con neumococos,
enterococos y otros gérmenes habitualmente
muy agresivos. Por el contrario, pacientes con in-
fección por estreptococos "t hemolÍticos, pueden
tener un curso rápidamente progresivo (14, 20,
23,24,25,28,29). No se puede predecir la seve-
ridad de la enfermedad por el tipo de bacteria
causante de la misma (14).

La existencia o no de valvulopatía previa, tam-
poco tiene un co-relación estricta con uno u otro
germen causal o forma evolutiva (1, 10, 14,24,
27).

Según Rabinovich y col. (26), ta ctasificación
de endocarditis bacteriana en aguda y lenta, en
la mayoría de los casos, sólo es posible en forma
retrospectiva.

Dorney (23) afirma que aún es posible clasifi-
car algunos casos como agudos por su rápido
comienzo y su erolución fulrninante, pero no se
puede predecir con certeza cuando el caso insi-
dioso hará una ulceración valvular o embolia
cerebral, etc., por lo que la división pierde su
significación clínica, debiendo todos los casos
ser considerados inminentemente letales y reci-
bir terapia adecuada de inmediato.

La diferenciación anatomopatológica en for-
mas agudas y subagudas de acuerdo al tamaño
de las vegetaciones, cantidad de necrosis pre-
sente, presencia o ausencia de lesión valvular
previa, etc., tampoco es segura, más aún en la
era antibiótica (23). En el estudio de autopsias de

endocarditis bacteriana realizado por Robinson y
Ruedy (27), e|33,6% de las correspondientes al
período 1933 a 1938 y e|28,7"k de las del perío-
do 1950 a 1960, no pudieron ser clasificadas ni

clínicas ni anatomopatológicamente.
Por todo ello y ante las dificultades de clasifica-

ción de la mayoría de nuestros casos, hemos
preferido considerarlos a todos en conjunto.

DIAGNOSTICOS PREVIOS EN PACIENTES
DERIVADOS DESDE OTROS CENTROS

Veinte de los 34 pacientes fueron derivados a
nuestro Hospital desde otros centros, con un
tiempo de evolución variable entre 2 semanas y
51/2 meses, con los diagnósticos señalados en
el cuadro No 3.

CUADRO NO 3

DIAGNOSTICOS PREVIOS EN PACIENTES
DERIVADOS (20 pacientes)

Se habían formulado pues, 36 diagnósticos
presuntivos en los 20 pacientes, que compren-
dían 12 entidades o síndromes clínicos. Las difi-
cultades diagnósticas de la endocarditis bacteria-
na se ponen en evidencia al comprobar que la

enfermedad sólo fue sospechada en el 10% de
los casos.

Los diagnósticos erróneos más frecuentes fue-
ron fiebre reumática (35%), neoplasia y hepatitis
(25"/").

DIAGNOSTICO AL INGRESO AL HOSPITAL

CUADBO NO 4

DIAGNOSTICOS AL INGRESO AL HOSPITAL
(34 pacientes)
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- Neoplasia. ... 10

Síndr. mieloproliferativo..... 3
Mielorna múltiple.. .............. 3
Linfoma ......... 2
Hipernefroma... .. .. .. ..... 'l

Ca. de pulmén . ...... 1

- Hepatitis... ...... ........... 3
- Neumopatía infecciosa aguda ..... 3

- Tuberculosís pulmonar .............. . .2
- ColagenopatÍa. .... . . ............... . 2

- lnfección urinaria ... ...2
- Accidente cerebrovascular . .......... 2
- Encefalitis ..... .... .. . . 1

- Miningitis.. ............. ..... 1

- Tifoidea.... ........,......... 1

- Osteomielitis ...................... "..... ..... 1

- Leptospirosis ...................... .......... 1

- Púrpura trombocitopénica tromb.. 1

- Fiebre Mediterránea familiar......... 1

- Tirotoxicosis.,. . .......... . .. ... . 1

(8,8eá)

(5 8"¿)

(2,9..)

Al ingreso en el Hospital, se hicieron 66
diagnósticos presuntivos en los 34 pacientes, in-

cluyendo 22 enlermedades o sindromes
Se sospechó la endocarditis bacterrana en el

70"/" de los casos, siendo los diagnósticos erré-
neos más frecuentes, también en esta circuns-
tancia, fiebre reumática (29,4"6) y neoplasias di-

versas (29,4"rc)

El hecho de que se hayan reailzado diagnósti-
co presuntivos en tal número, cornprendiendo
cuadros clÍnicos tan dispares, en pacientes que

en su mayoría ya tenían un apreciable tiempo de
evolución, demuestra las dificultades que suele
presentar al reconocimiento de la endocarditis
bacteriana y la necestdad de tener la presente

ante todo sÍndrome febril de etiologÍa no conoci-
da.

SINTOMAS AL INGRESO

CUADRO NO 5

SINTOMAS AL INGRESO AL I{OSPITAL

- Fiebre ...

- Astenia..
- Anorexia

66

- Pérdida de peso. . .

- Palidez
- Artralgras
- Mialgias
- lnsuficiencia cardíaca
- Neurológicos... ......

34
30
25
23
22
15

12
'15

11

(1 0Ov.¡
(88'/")

(73,Sv.;
(67,6"/")
(64,7%)
(44,1"/")
(35,3',;

(32.3 "/.)

Trastornos de conciencia ..

Deficitmotor... ...
Mareo o vértigo
Convulsiones . .. .

Escotomas

8

5
4

J

3

2Afasia
Coma ........... . 'l

- Manifestaciones hemorrágicas...... 9 (26,5%)
Cutáneas ........... 4
Esputo hemoptoico...... ..... 3
Epistaxis .............. 1

Enterorragia ..... .. . 1

-lctericia.. ..........3 (8,8%)
- Oliguria .. 1 12,9%)
- Dolores de dirersa localización 22 (64,7"/")

Cefalea .............9
Hipocondrio derecho .... ... 5

Lumbar................................ 5

Abdominal..... .. ....... . 4
PleurÍtico 3

Precordial ........" 2
etc.

De la revisión de este cuadro, se desprende
que los síntomas más frecuentes fueron los ines-
pecíficos, como fiebre, astenia, anorexia, pérdida

de peso, artralgias, mialgias y dolores de dirersa
localización (variables incluso en un mismo pa-

ciente)

Él 44,1% de nuestros pacientes presentó uno
o más síntomas compatibles con insuficiencia
cardÍaca; las cifras citadas al respecto son tan
r,ariables como 11 a 68% (10).

Once pacientes (32,3%), presentaron al ingre-
so sÍntomas neurológicos; en algunos de ellos,

como veremos más adelante, eran los predomi-
nantes en el cuadro clínico. Estos hallazgos son

relativamente comunes en endocarditis bacteria-
na (23) y son citados con una frecuencia entre 30
y 40% en diversas series (1, 10,36).

Hemorragias de diverso origen e importancia

fueron señaladas por 9 (26,5'k) de los pacientes.

En 2 casos fueron lo más notable de la sintoma-

tología, e indujeron a errores diagnósticos.

Relataron la presencia de ictericia 3 (8,8%) de
los pacientes.

Sólo un paciente (2,9%) se quejó de oliguria, la
cual posteriormente, no fue confirmada.

Las más frecuentes asociaciones de sÍntomas
fueron: fiebre, astenia, anorexia, pérdida de peso
y palidez en 19 casos (55,8%); los mismos, más

sÍntomas de rnsuficiencia cardÍaca, en 5 casos
(14,7"/").
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EXAMEN FISICO AL INGRESO

Los hallazgos del examen fÍsico practicado a

los 34 pacientes a su ingreso al Hospital, se resu-

men en el cuadro No 6.

Presentaron fiebre el 100"6 de los enfermos:

en dÑersas series consultadas, su incidencia

oscila entre 77 y 100"h (1, 6, 1 4, 28, 53)

Puede estar ausente en personas de edad

avanzada, por tratamiento antibiótico previo, in-

suficiencia cardíaca, (40) uremia (6, 10) o bien

por hemorragia masiva intracerebral o subarac-

noidea, por embolia o ruptura de aneurisma mi-

cótico (6)

En el 47"to de los casos, se encontró palidez,

cifra considerablemente inferior a la de Eli¡ovich y

col. (1) que fue de 78oto, pero que puede estar

relacionada con la mayor o menor agudeza del

observador. Por otra pade, como veremos más

adelante, en el 6'1 ,8"/" de nuestros pacientes, se

encontró anemia al ingreso.

Se comprobó ictericia en 4 de los pacientes
(11,7'/.). En la endocarditis, la presencia de icte-

ricia puede deberse a compromiso hepático por

la sepsis (Hepatitis reactiva inespecÍfica, micro-

abscesos, abscesos) (1), anemia hemolítica (10),

a necrosis centrolobulillar por insuficiencia car-
díaca congestiva (1, 34) necrosis hepática embó-
lica (48) o a infarlo pulmonar, esplénico o renal,

en presencia de insuficiencia cardíaca (34). No

debe olvidarse que la necrosis centrolobulillar,
suele producir aumento de transaminasas (34) e
ictericia, lo que puede inducir al diagnóstico erró-
neo de hepatitis.

CUADRO NO 6

SIGNOS AL INGRESO

- Fiebre .........,............ 34
- Palidez..... ................ 1 6
- lctencia 4
- Petequias. I
- Estrías subungeales 3
- Nódulos de Osler 6

Janeway.. 2
- Petequias subcon¡untivales......... 4
- Adenopatías.......,........ 7

MicropoliadenopatÍas.. ...... 3
Regionales. 4

- lnsuficiencia cardÍaca ..21
- Soplo al ingreso . . . 30
- Manifestaciones pulmonares....... 1 5

Estertores basales ......... 14
Condensación........... .... .. 5
Derrame pleural ..... .... .. 2

(100%)
(47.h)

(11,7%)
(26,5%l

(8,8%)
(17,6%)

(5,8%)
(11 ,7"/.1
(20,s%)

(61,8%)
(88%)

(44,1"/")

- Hepatomega|ia ............................ 27 (79,4"1")

(88%)

(26,5o1")

(8,8%)
(23,5q"\

(17.6"/")

La incidencia de petequias en nuestros casos
(26%), coincide con la de Lerner y Weinstein
(10); en diversas series se las ha encontrado en
19 al70'/" de los casos (1, 10, 14, 18, 19,23).

Hemorragias lineales subungeales, fueron ob-
servadas en el 8,8% de los casos. Se ha señala-
do su pobre valor diagnóstico; se las encuentra
en 10 a 66% de personas sin infección demostra-
ble (10), y generalmente son debidas a traumatis-
mo local (20).

Los nódulos de Osleri son al igual que las pe-
tequias, menos frecuentes que en la era preanti-
biótica (6,9). Los hemos encontrado en el 17,6%
de los casos. Se los describe en 10 a 26% de los
casos de endocarditis bacteriana (1, 10, 26). Su
patogenia es discutida: algunos los consideran
fenómenos embólicos (14), otros, una reacción
de hipersensibilidad (10, 31) No son patognomó-
nicos, pudiendo ser encontrados en lupus erite-
rnatoso diseminado, endocarditis marántica, tifoi-
dea, infección gonocóccica, estafilococcias, dif-
teria, etc. (10, 31).

Las manchas de Janeway, diferenciables de
los anteriores no sólo por su localización, sino
por ser no dolorosas (20), fueron halladas en
nada más que 2 de nuestros casos.

También fue baja la incidencia de petequias
subconjuntivales (11,7"/o). Siete pacientes
(20,5%), presentaron adenopatías; en 3 de ellos,'
se trataban de micropoliadenopatías generaliza-
das y en 4, a ganglios de mayor tamaño, localiza-
dos en una sola región.

En el 61 ,8k de los casos, se encontraron sig-
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nos de insuficiencia cardíaca; esta alta inciden-
cia, Similar al62/" observada por Elijovic[ y col.
('l), puede explicarse, al menos en parte, por el
largo tiempo de evolución que tenían muchos de
nuestros enfermos.

Otras series, rnuestran cifras algo menores
(14,25,45), pero en generalcoincrden en que ta

frecuencia de insuficiencia cardíaca en endocar-
ditis bacteriana, es mayor que en la era preanti-
biótica (6, 25).

Se auscultaron soplos cardíacos en 30 (88%)
de los 34 pacientes, en la admisrón al Hospital.
En el transcurso de la internación, aparecieron
soplos en 3 de los 4 restantes; en el otro caso,
nunca se auscultaron soplos y el diagnóstico se
hizo por autopsia.

Se ha señalado la ausencia de soplos en 1 a
15'/" de los casos de endocarditis bacteriana (1,

3, 10, 14, 23,26,46), especialmente en pacien-
tes añosos (26), endocarditis derecha (49), so-
bretodo tricuspídea (5, 10, 11) y endocarditis
mural (6, 33).

Quince (44,1"/.) de los pacientes presentaron
al ingreso manifiestaciones pulmonares. En 14
se encontraron eStenores basales, casi siempre
participando del síndrome de insuficiencia cardía-
ca; 5 enfermos presentaban síndrome de con-
densación y 2, derrame pleural unilateral.

Se halló hepatomegalia en 27 (79,4%) de los
casos, siendo dolorosa en 20 de ellos. Habitual-
mente la hepatomegalia está en relación con la
presencia de insuficiencia cardíaca, pero tam-
bién se la ha encontrado en ausencia de la
misma (1 , 19, 24); algo similar acontece en nues-
tros casos y podría estar en relación a los distin-
tos tipos de compromiso hepático en las sepsis.

El bazo se palpó agrandado en 19 casos
(55,9%) y se lo percutió aumentado de tamaño
en otros 11 (32,3"/"). Considerando ambas técni-
cas, se encontró esplenomegalia en 30 (88%) de
los casos. Esta cifra es en general, superior a la
citada por diversos autores, donde oscila entre
28 y 57"A (1, 10, 14,20,23,26, 53).

La puño percusión renal fue dolorosa en 9 pa-
cientes (26,5"h), unilateral en 3 y bilateral en 6.

En algunos de los casos, este hallazgo tal '"ez
señale la presencia de embolias renales, que en
autopsias tienen una incidencia de 23 a 56% (1 0,
18, 19) y que raramente se dÍagnostican clínica-
mente.

Se encontraron signos de flebitis en 3 (8,8%)

de los pacientes.
En 8 casos (23,5% se econtraron alteraciones

en el fondo de ojo, pero sólo 3 de ellos (8,8%)tu-

vieron elsigno de Roth, considerado muy especí-
fico.

En el examen inicial, se encontraron alteracio-
nes neurológicas en 6 (17,6%) de los enfermos.
En ninguno de ellos, el estado psicointelectual
fue norma, presentando delirio y excitación 2
casos, desorientación témporoespacial 3, y co-
ma 1 caso. Tenían síndrome meníngeo 2 (5,8o/")

de.los pacientes; con posterioridad, se demostró
meningitis purulenta en uno de ellos y aséptica
en el otro. En 2 casos, se comprobó hemiparesia
derecha y afasia; en otro, que tenía antecedentes
de hemiparesia pocos días antes, no se pudo de-
tectar déficit motor. Dos enfermos presentaron
convulsiones en el día del ingreso; en uno de
ellos, eran de tipo focal. En un solo caso se com-
probó disartria, la que fue fugaz.

Las complicaciones neurológicas de la endo-
carditis bacteriana, han sido objeto de excelente
rel'isión por Ziment (36), quien señala su inciden-
cia entre 40 aSO"k de los casos; en las numero-
sas series por él citadas, la prevalencia de ha-
llazgos neurológicos en esta e4fermedad, oscila
en cifras tan dispares como 9 y 80"/", aunque en
la mayoría varía entre 20 y 40%.

Tales complicaciones, pueden ser manifesta-
ciones iniciales (10, 37) o tardías de la enferme-
dad (1, 6, 10, 36) y con bastante frecuencia son
la causa de muerte de los pacientes por ella afec-
tados (1, 6, 14, 37). Las manifestaciones clínicas
de las complicaciones neurológicas de la endo-
carditis, son de un amplísimo espectro, compren-
diendo: accidentes cerebrovasculares, meningo-
encefalitis, alteraciones en pares craneales, dis-
kinesias, alteraciones en la médula espinal, en
neruios periféricos, manitestaciones tóxicas y
psiquiátricas (36, 37, 38, 39).

La mayoría de los cambios neuropatológicos
causantes de estos cuadros clínicos, son el re-
sultado de embolismo (36, 47), en algunas cir-
cunstancias pueden estar en relación con la pre-
sencia de insuficiencia cardíaca, anemia, o con
fenómenos "toxémicos" (1, 6, 10, 36), no bien
conocidos, cuyas causas podrían ser episodios
embólicos focales o por flujo inadecuado frente a
demandas metabólicas aumentadas por la fiebre
(6). En las series citadas por Ziment (36), ta pre-
valencia de complicaciones embólicas cerebra-
les mayores, osciló entre 7 y 31%, y entre 1, 5 a
9,3"h para los aneurismas micóticos intracranea-
les.

En el estudio de 92 autopsias de pacientes
muertos por endocarditis bacteriana, Morgan y
Bland (29), encontraron 29 casos con embolia
cerebral.
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Dentro de los hallazgos físicos en nuestra

serie, la asociación más frecuente fue fiebre,

soplo y hepatoesplenomegalia, encontrada en 21

casos (61,8%).

LABORATORIO

El hecho más constante en los exámenes de
laboratorio practicados, fue eritrosedimentación
elevada (mayor de 15 milímetros en la primera
hora); se la encontró en el 91% de los casos.
Cifras similares o aún mayores, han sido encon-
tradas por diversos autores (1, 3, 6, 10, 14).

Veintitrés pacientes tenían leucocitosis (más
de 10.000 leucocitos por milímetro cúbico); sólo 4

de ellos, tuvieron cifras mayores de 15.000 por
milímetro de glóbulos blancos en endocarditis
bacteriana puede ser normal o aún subnormal
(6,'10). En los casos de Vogler y col. (14), se en-
contró leucocitosis en solo el58"k.

Se hallaron cifras de hemoglobina por debajo
de 12 g. "/", en 21 pacientes (61,8%). Diversos
autores han encontradcr anemia en 50 a 80% de
los casos de endocarditis (6,10) e incluso cifras
mayores (1,3). Casi siempre debida a depresión
de la médula ósea, a veces es por hemólisis (54).

En nuestra serie, la incidencia de proteinuria
fue de 50% y la de hematuria microscópica, de
47"k. Elijovich y col. (1) encontraron en su ca-
suística, 44 y 42A, respectivamente.

En ninguno Ce r,uestros casos, ni la hematuria
ni la proteinuria, fueron cuantitativamente impor-
tantes. Sus causas podrían ser fenómenos em-
bólicos que tienen alta incrdencia en autopsias,
pero que son detectados clrnicamente con poca
frecuencia (6). o la existencia de glomerulonefri-
tis inmune (35, 42, 43, 55) o una glomerulitis
focal (1). En ninguno de nuestros pacientes se
pudo hacer diagnóstico clínico de una u otra
el'entualidad.

MODALIDADES CLINICAS INICIALES

En base a lo anteriormente expuesto, hemos
intentado una clasificación sindrómica de las
modalidades de presentación clínica de los ca-
sos observados en nuestro Hospital.

Evidentemente, que el espectro clínico amplio
que comprenden, no incluye todas las formas
posibles de presentación de esta enfermedad,
pero son de utilidad para alertarnos frente a la
misma, en el intento de conseguir su diagnóstico
precoz.

Agrupando los síntomas y signos prominentes
en cada caso, hemos encontrado las sigurentes

modalidades clínicas iniciales de la endocarditis
bacteriana:

1 - Síndrome febril prolongado: Fiebre, escalo-
fríos, sudoración, astenia, pérdida de peso y

hallazgo mÍnimos o inespecÍficos en el examen fÉ
sico. Lo encontramos en 16 pacientes (47%).
2 - Cardiopatía febril con insuficiencia cardía-
ca: Síndrome febril, insuficiencia cardíaca o irre-
ductibilidad de insuficiencia cardíaca previa y

soplo. En 5 casos (14,7"/").
3 - Síndrome reumatoideo: Síndrome febril y ar-

tralgias;soplo. Se presentó en 4 de los pacientes

(11,8%).
4 - Síndrome hepát¡co: SÍndrome febril, ano-
rexia, ictericia, esplenomegalia y hepatomegalia
dolorosa. Lo encontramos en 3 casos (8,8%).

5 - Síndrome neurológico: Síndrome febril más

déficil neurológico y/o síndrome meníngeo, ade-
más de trastornos de conciencia. Hallado en 3
casos.
6 - Síndrome hematológico: Síndrome febril,
palidez, fenómenos hemorrágicos y esplenome-
galia, como hallazgos prominentes. Dos pacien-
tes (5,8%) presentaron inicialmente este cuadro
clínico.
7 - Síndrome pleuropulmonar: Síndrome febril,
tos con expectoración hemoptoica, síndrome de
condensación y derrame pleural.

Lo encontramos en un paciente (2,9"/"1.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Err 34 pacientes con endocarditis bacteriana,
internados en el Hospital Privado de Córdoba, en
los últimos 8 años, la relación varones/mujeres
fue 2,8:1. La edad promedio fue 51,9 años, su-
friendo la enfermedad entre los 2'1 y 40 años el
55,5% de las mujeres, mientr;rs que más de la
mitad de los varones, la padecieron entre los 41 y
60 años.

El 53% del total de pacientes, tenía 50 años o
más, al presentar la enfermedad.

El germen causal fue, en el 50% de los casos,
un estreptococo & hemolítico. Estafilococos
aureus, fueron aislados en el 23,5"/" de los pa-
cientes. En un caso se cultivó actinomices muris
germen de poco común hallazgo en endocarditis
bacteriana.

En e\47"/" de nuestros pacientes, el diagnósti-
co fue realizado después de 46 ó más días, des-
de el comienzo de los síntomas.

En 20 pacientes derivados de otros centros, la
enfermedad solamente fue sospechada en el
1O% de los casos. Los diagnósticos erróneos
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más frecuentes fueron fiebre reumática (35%),

neoplasia y hepatitis (25%).

Al ingreso al Hospital, se planteó la posibilidad
diagnóstica de endocarditis bacterian a en el7O"h
de los casos. Se hicieron 66 diagnósticos pre-
suntivos en los 34 pacientes, incluyendo 22 en-
fermedades y síndromes diferentes. El diagnósti-
co diferencial se hizo especialmente con fiebre
reumática y neoplas¡as (29,4%).

Los síntomas más frecuentes fueron inespecí-
ficos. La asociación más frecuente fue de fiebre,
astenia, anorexia, pérdida de peso y palidez
(55,8%).

Los signos más frecuentes fueron: fiebre, so-
plo, esplenomegalia y hepatomegalia y la asocia-
ción de los mismos estuvo presente en el 61,8%
de los casos.

Los hallazgos de laboratorio más frecuente-
mente encontrados fueron eritrosedimentación
elerada, leucocitosis y anemia.

Se intentó una clasificación sindrómica de las
formas clínicas de presentación de la enferme-
dad, a saber:

Síndrome febril prolongado (47%), cardiopatía
tebril (14,7"/"), síndrome reumatoideo (1 1,8%),
síndrome hepático (8,8%), síndrome neurológico
(8,8%), síndrome hematológico (5,8%) y síndro-
me pleuropulmonar (2,9%).

Se hace énfasis en las dificultades diagnósti-
cas de la endocarditis bacteriana y en la nece-
sidad de tenerla presente e investigarla en todo
síndrome febril de etiología no aclarada, cual-
quiera sea la sintomatología dominante que lo

acompane.
Tampoco debe ser olvidada la endocarditis

bacteriana en cuadros aparentemente identifica-
dos como accidentes cerebrovasculares, menin-
gitis y otros síndromes neurológicos, hepatitis,
insuficiencia renal, obstrucción vascular periféri-

ca, abdomen agudo, infarto de miocardio, mio-

carditis, neumonía, infarto o absceso de pulmón,

fiebre reumática, colagenopatías en general, hi-
pertiroidismo, tifoidea, linfomas, anemias, síndro-
mes, purpúricos, etc.
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