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CASO CLINICO

GLONMERULONEFRITIS PORINMUNOCONMPLE]JOS EN LA
ENDOCARDITIS INFECCIOSA
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Los pacientes con endocarditis infecciosa pueden desarrollar tres diferentes formas de enfermedad renal: Glomerulonefritis postinfecciosa
mediada por complejos inmunes, nefritis intersticial aguda inducida por drogas o necrosis tubular aguda por aminoglucosidos v la
enfermedad embolica renal. La glomerulonefritis mediada por inmunocomplejos es similar a la glomerulonefritis post Estreptococica o la
glomerulonefritis membranoproliferativa con antigenemia larga v persistente. Las manifestaciones clinicas son similares a las de aquellos
pacientes con otras formas de glomerulonefritis aguda. Presentamos el caso de una paciente que cumplio los requisitos para entrar dentro
el grupo de  glomerulonefritis por complejos inmunes. destacando el hecho de presentar alteraciones en la funcion renal y sedimento

urinario disipadas con la resolucion de la patologia de base.

Palabras claves: Endocarditis Infecciosa. glomerulonefritis, enfermedad por complejos inmunes.

ABSTRACT

Patients with infective endocarditis can develop three different forms of renal disease: post infectious immune complex mediated
glomerulonephritis. drug induced acute intersticial nephritis or acute tubular necrosis due to aminoglucoside toxicity and renal embolic
discase. Inmune complex glomerulonephritis is similar to post estreptococal glomerulonephritis or  membrano proliferative
glomerulonephritis with long standing and persistent antigenemia. The clinical manifestations are similar to those of other forms of
glomerulonephritis. We present the case of a patient who fulfilled most criteria of immune complex mediated glomerulonephritis,

emphasizing the fact that the alterations in renal function and urinary sediment resolved with the resolution of the primary discasc.

Key words: Infective endocarditis, post infectious glomerulonephritis. inmune complex glomerular discase.
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INTRODUCCION

La endocarditis infecciosa es la infeccion
microbiana de la superficie endotelial del corazon.
Sus complicaciones son dependientes de la
infectividad del patogeno, duracion de la
enfermedad previa a la terapia y el tipo de
tratamiento ofrecido’, destacandose las siguientes:
Embolicas, por ejemplo accidente cerebro
vascular; expansion local de la infeccién con
destruccion de la vialvula cardiaca, infeccion
metastasica por ejemplo osteomielitis vertebral y
dano por inmunocomplejos responsable de la
glomerulonefritis -,

A continuacion presentamos el caso de una
paciente con endocarditis infecciosa complicada
con mediada  por

una  glomerulonefritis

inmunocomplejos.

CASO CLINICO

Mujer de 31 natural y residente en
Cochabamba. Internada en el Centro Médico
Quirurgico Boliviano Belga (C.M.Q.B.B.) para
reemplazo valvular mitral con el diagnoéstico de

anos

endocarditis infecciosa de valvula nativa a germen
poco virulento. Antecedente de fiebre reumatica
en la infancia, con soplo cardiaco conocido desde
los 9 anos. Accidente cerebrovascular isquémico
con hemiparesia facio-braquio-crural izquierda un
mes antes del tratamiento

ingreso, con un

ambulatorio no especificado. La enfermedad se
caracterizo por un cuadro de 2 meses de evolucion,
con alzas térmicas no cuantificadas y escalofrios.
seguido de la aparicion de tumoraciones pequenas
y dolorosas en los pulpejos de las manos vy
hemorragias en astilla debajo de las unas;
acompanado de disnea progresiva a medianos
esfuerzos, astenia e hiporexia. Dos semanas antes
es internada en un hospital publico donde le
informaron acerca de una patologia cardiaca, por
lo que acude al C.M.Q.B.B.

Al examen fisico en regular estado general, TA

100/60, FC 90/min. FR 26/min, T 36.2°C.

Mucosas palidas. Corazon con ruidos cardiacos
regulares. Foco mitral con soplo holosistolico 3/6,
irradiado a la axila, segundo ruido pulmonar
aumentado. Hemorragia subungueal en el ler dedo
de pi¢ derecho, miembro inferior derecho con
mucho Pulsos
periféricos normales. Signo de Lasegue (+) mas
evidente en el lado izquierdo. Hb 7, Hte 21, ASTO
(-), CRP =60, factor reumatoide =40, BUN 21.6,
creatinina 1.2.

dolor a la deambulacion.

Electroforesis de proteinas séricas
sugerente de una gamapatia policlonal. Orina con
proteinas (+++), leucocitos (++), sangre (+++),

GB =100, GR =100, cilindros hialinos | x 2 c,
cilindros granulosos 1 x 4 c¢ (Fig. la-b).
Hemocultivo: Proliferacion de cocos (+):

Streptococo mitis sensible a la totalidad de los
TAC de cerebro:
hipodensa en territorio de arteria cerebral posterior

antibioticos testados. Lesion
izquierda, probable secuela de lesion isquémica.

Ecocardiografia transtoracica: Ventriculo

izquierdo moderadamente agrandado.
Vegetaciones en valvula mitral. Insuficiencia
mitral importante. Insuficiencia aortica,

insuficiencia tricuspidea discretas. Hipertension
pulmonar moderada (45 mmHg). Ecocardiografia
transesofagica (Fig. 1): Vegetaciones en panus
sobre la valvula mitral y tercio distal del septo
interatrial. Ruptura de cuerda tendinosa del pilar
posteromedial. Insuficiencia mitral importante.
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A las 48 horas de iniciado el tratamiento
antibiotico con penicilina sodica 20.000.000
Ul/dia, mas gentamicina  60mg. IV c¢/8hrs,
desaparecio la fiebre y los escalofrios. La anemia
fue corregida con la transfusion de 4 paquetes de
globulos rojos. La creatinina inicial de 1.2, subio
en 8 dias a 2.8, para luego descender en dos
semanas a 2.2 y a la tercera semana a 1.8. El poder
bactericida del suero fue negativo en 48 hrs.
(1/256). A las
antibiotico la

tres semanas de niciado el

tratamiento depuracion de la
creatinina fue de 87 ml/min y la orina mostro: GR
6-8. GB 2-4, cilindros 1x10 campos, sangre trazas

(Tabla 1).

Tabla 1 EVOLUCION DEL EXAMEN DE ORINA

Al Ingreso | 2da. semana Jrasemana Al alta
Proteinas + + +
Sangre + Trazas Trazas
(. Blancos 100 25-30 6-8 1-2
Ci. Rojos =1 () 45-50 2-4 -1
Cilindros Hialinos Ix5c lxdc lxl0c
Cilindros Granilosos Ix2c¢ I x6¢ I x8¢ Ix10¢

Luego de 21 dias de tratamiento y encontrandose
afebril  por I8 dias, fue intervenida
quirargicamente donde el aspecto global del
corazon fue de una enfermedad cronica agudizada
por el proceso infeccioso; por medio de atriotomia
izquierda se hallo una valvula mitral enferma
engrosada y fibrotica con fusion parcial de las
comisuras, retraccion importante de las valvas mas
la posterior con escasas vegetaciones en la
superficie de las mismas y en el septum interatrial;
dadas las caracteristicas de los tejidos se procedio
a la limpieza de las vegetaciones con una torunda
empapada en povidona yodada y se reemplaza la
valvula enferma sin conservar el aparato sub
valvular posterior por el riesgo de dejar infeccion
remanente. Dadas las caracteristicas anatomicas.
se reemplaza la valvula por una protesis mecanica
a bola Macchi 3M. La evolucion postoperatoria
fue satisfactoria. Se completaron 6 semanas de
tratamiento antibidtico, en primera instancia con
penicilina y posteriormente con ceftriaxona mas
amikacina y finalmente cefadroxilo

La paciente fue dada de alta a los 24 dias de post
operada, en buen estado general. TA 100/60, FC

80/min. FR 22/min, T 36.0°C, con betabloqueantes
y anticuagulacion oral con warfarina de por vida.
Herida quirargica en buen estado. Pulmones con
murmullo vesicular conservado. Corazon ritmico,
regular, ruidos protésicos adecuados.  Resto del
examen sin alteraciones. Hto 32, Hb 10.7, GB
6.100 (N70, M10, L20), Plaquetas 380.000. PT
21%, INR 2.7. BUN 30, Creatinina 1.4. Cultivo de
vegetacion cardiaca: Negativo. La ecocardiografia
de control mostré una protesis mecanica en
posicion  mitral Leve
insuficiencia adrtica. Leve hipertension pulmonar
(PSP 35 mmHg).

normofuncionante.

Fig. 2b Sedimento urinario

COMENTARIO -

glomerulonefritis

La incidencia de
streptococica ha disminuido significativamente en
los paises desarrollados, sin embargo otras formas
de glomerulonefritis post infecciosas, incluyendo
aquellas que se presentan en la endocarditis se han

post

vuelto relativamente mas frecuentes. En la
mayoria de los casos el compromiso renal es leve

y puede ser reversible, pero en ocasiones se




produce una progresion hacia la insuficiencia
renal, incluso cuando la infeccion es controlada?.
La enfermedad por complejos inmunes en las
infecciones bacterianas, comunmente provoca una
proliferacion de las cé¢lulas intraglomerulares del
una infiltracion de células
inflamatorias. La infeccion de las valvulas
cardiacas a menudo conduce a la presencia de una
antigenemia cronica, persistencia de complejos
antigeno anticuerpos circulantes y su deposito
cronico en las membranas capilares; la
desaparicion espontanea de los antigenos o su
remocion mediante una terapéutica apropiada

rinon., asi como

puede conducir a la resolucion o a la estabilizacion
de las lesiones renales, mientras que la persistencia
de los complejos antigeno anticuerpo conduce al
dano glomerular, a la esclerosis y la destruccion
gradual del glomérulo con progresion hacia la
insuficiencia renal® 6. Las lesiones renales de la
endocarditis infecciosa son pues en parte el
resultado de la agresion de complejos inmunes en
el glomérulo y en los vasos sanguineos de menor
;alibre.

es una enfermedad
grave que conduce a la muerte en virtualmente
todos los casos no tratados. Los organismos poco
virulentos como el Streptococo Viridans se asocian
con la presencia de una endocarditis infecciosa
subaguda. En la mayoria de los casos la infeccion
se produce sobre valvulas cardiacas previamente
danadas, por congénitos, fiebre
como en nuestra paciente o
arterioesclerosis’?. Este sindrome es de
instauracion insidiosa y en ocasiones puede
asociarse a maniobras capaces de provocar una
bacteriemia como una extraccion dentaria o a
maniobras instrumentales del tracto urinario. Las
manifestaciones tanto de la endocarditis infecciosa

La endocarditis infecciosa

trastornos
reumatica

aguda como de la subaguda son fiebre,
decaimiento  general,  artralgias,  artritis,
esplenomegalia, hemorragia subretiniana,

conjuntival y signos de embolia periférica; en
nuestra paciente hubo un accidente vascular
cerebral isquémico de naturaleza embdlica,
justamente pocas semanas antes de que se

El resto de las
manifestaciones estuvieron tambien presentes,
destacando la fiebre, el
compromiso articular 'y las
subungueales en forma de astilla/? /7,
La presencia de un compromiso renal significativo
se observa en un 15 % de los casos y ocurre en
pacientes con bacteriemia cronica o subaguda. La
mayoria de los pacientes con compromiso renal
presentan una hematuria con
proteinuria o sin ella, la hematuria macroscopica y
el sindrome nefrotico, al
infecciones de los shunts ventriculo-atriales son
poco frecuentes’?. Puede observarse en ocasiones
una insuficiencia renal rapidamente progresiva,
pero este fendmeno se produce muy raramente.
Nuestra paciente se presentd desde el punto de
vista renal, precisamente con una hematuria
microscopica, una proteinuria ligera y un deterioro
leve o moderado de la funciéon renal. Desde el
punto de vista laboratorial, casi siempre se
encuentran presentes anemia normocromica,
normocitica y leucocitosis tal como se observo en
nuestra paciente.

También se halla aumentada la velocidad de
sedimentacion. Los cultivos de sangre son
positivos en solamente un 70 % de los casos y en
general muestran el crecimiento de gérmenes
poco virulentos/-/5.  Se detectan titulos elevados
de factor reumatoide en aproximadamente un 50%
de los pacientes, resultado de la presencia de
complejos inmunes circulantes. En los pacientes
con compromiso renal casi siempre se detecta una
disminucion del complemento, en especial de los
componentes C3 y C4 y pueden encontrarse
elevaciones leves a moderadas en los niveles
séricos de nitrégeno ureico y de creatinina, segin
sea el grado de severidad de la lesion glomerular,
tal como se observd en la paciente descrita. La
hematuria es un hallazgo constante en los
pacientes con compromiso renal y muy rara vez se
observa una proteinuria dentro del rango nefrotico.
En el
eritrocitos
hematicos,

manifieste el compromiso renal.

decaimiento, el
hemorragias

microscopica

igual que en las

sedimento urinario es frecuente observar
deformes, leucocituria, cilindros
cilindros hialinos y cilindros
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granulosos, tal como presento nuestra paciente/” /4
Los
subaguda desde el punto de vista histopatologico

pacientes con endocarditis infecciosa

muestran  un  compromiso glomerular difuso

caracterizado por depositos  generalizados,
proliferacion de cclulas intracapilares,

extracapilares y grados variables de esclerosis
glomerular en los casos con evolucion subaguda
tubulo -
pero pucden

muy prolongada. Los cambios

intersticiales no son comunes,
observarse en algunos pacientes con infeccion
cronica. Estas alteraciones consisten en una
infiltracion intersticial de células inflamatorias, en
especial mononucleares, con grados variables de
fibrosis intersticial y atrofia tubular /5.

Desde el punto de vista patogénico los cambios
glomerulares de la endocarditis infecciosa son
debidos al depodsito de antigenos y anticuerpos en
La proliferacion de
c¢lulas glomerulares endogenas se relaciona con la
de la lesion renal, en general solo se
observa un aumento de las células endoteliales y
Cuando la
membrana basal presenta zonas de ruptura es
posible detectar la presencia de medias lunas
extracapilares y esto indica la migracion de

la microcirculacion renal,

severidad

principalmente mesangiales.

monocitos de origen sanguinco hacia el interior
del espacio de Bowman. En estos casos la
evolucion clinica es rapidamente progresiva hacia
la insuficiencia renal/3-/7,

El diagnostico de endocarditis como causa de las
lesiones renales no es dificil en el paciente habitual
que sc¢ presenta con fiebre, soplo cardiaco,
leucocitosis, hemocultivos positivos, azoemia,
hematuria y cilindros eritrociticos, hallazgos todos
ellos presentes en nuestra paciente; sin embargo
los cultivos pueden ser negativos hasta en un 30 %
de los pacientes con endocarditis subaguda, en
estas circunstancias los diagnosticos diferenciales
principales deben tener en cuenta a la nefropatia
lapica y a las vasculitis sistémicas necrotizantes,
dado que cualquiera de estas entidades produce
una nefritis asociada a compromiso sistémico. El
diagnostico de estas entidades es importante,
puesto que el tratamiento erréneo con esteroides,
puede provocar resultados devastadores en los

65

cndocarditis/¥20. La cirugia

herramienta

pacientes con

valvular se ha convertido en una

terapéutica c¢ficaz para ¢l tratamiento de

endocarditis infecciosa. En su fase activa vulnera
un principio quirargico basico que recomienda no
extranos en un tejido

implantar  cuerpos

potencialmente infectado, por lo que se ha
considerado que el "momento quirtrgico ideal" es
posterior a un tratamiento antimicrobiano ideal y
cficaz?/22. A pesar de ello, en esta enfermedad
existen condiciones donde la cirugia es requerida
de urgencia como el dano anatébmico severo, la
infeccion no controlada u otras complicaciones, lo
que plantea el desafio de determinar en estos casos
cual es el "momento quirargico oportuno.

Desde el punto de vista pronostico no existe
ningln tratamiento especifico para la lesion renal.
Sin embargo, con una apropiada terapcutica
antibiotica en la endocarditis subaguda, los
indicadores de compromiso renal usualmente
desaparecen, en realidad el diagnostico y
tratamiento temprano de la endocarditis previene
el desarrollo de una lesion renal significativa y ha
conducido a un descenso en la mortalidad por
uremia en estos pacientes. tal como ocurrio en la

paciente descrita’s.
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