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Relato de Casos

ENDOCARDITE INFECCIOSA AGUDA POR
ENTEROBACTER SP RELACIONADA A
PRESENCA DE CATETER VENOSO CENTRAL
COMO COMPLICACAO DE CETOACIDOSE
DIABETICA. RELATO DE UM CASO

Os autores apresentam o caso de uma paciente de 42 anos de idade, portadora de
diabete melito insulino-dependente, sem evidéncia de cardiopatia prévia, que desenvolveu
cetoaci dose diabética severa, seguindo-se endocar dite infecciosa aguda por Enterobacter
sp, relacionada a presenca de cateter venoso central. A paciente faleceu sem que as
manifestagdes clinicas permitissem aclarar o diagndstico, que foi feito & necropsia. Os
autoresdiscutema endocar dite como complicacéo, sua etiologia, osfatoresfacilitadores

da infeccao e os diagndsticos precoce e diferencial.

Endocardite infecciosa ocorre predominantemente em
cardiopatias, podendo entretanto ocorrer em individuos
sem evidéncia de cardiopatia prévial, favorecida por
fatores facilitadores de infecg@o endocérdica? e estado de
deficiéncia imunolégica®. Embora o porcentual de
pacientes com imunodepressdo tenha aumentado em
grupos de paci entes com endocarditeinfecciosaem relacdo
aestatisticas anteriores®, aocorrénciade endocardite como
complicagdo deimunodepressdo ndo € comum 4. No curso
de cetoacidose diabética, ndo tem sido relatada com
freqliéncia na literatura.

A maior freqliéncia de infecgBes em portadores de
diabete melito ndo é compl etamente estabel ecida®®. Apesar
de ndo haver alteracdo na formacgdo de anticorpos,
complemento e opsoninas®’ sdo descritas: 1) em pacientes
compensados, diminuicdo da resposta linfocitéaria a
antigeno de Staphylococcus aureus &; 2) em pacientes
descompensados, diminui¢do: a) da quimiotaxia® e
aderéncia'® dos neutrdfilos; b) da destruicdo intracelular
de bactérias pel osgranul écitos'; e c) dafagocitose'?. N&o
esta estabelecido se o grau dessas alteragbes permite
justificar maior incidéncia de infecgdes®.

Apresentamos 0 caso de uma paciente portadora de
diabete melito insulino-dependente que desenvolveu
cetoacidose diabética e endocardite infecciosa aguda ndo
detectada clinicamente, relacionada a presenca de cateter
venoso central. O diagndstico foi feito a necropsia.

RELATO DO CASO

Paciente de 42 anos de idade, do sexo feminino,
portadora de diabete melito insulino-dependente, foi

encaminhada ao Hospital em 23/ 4/1979, em estado de
confusdo mental; ao exame fisico, apresentava-se
prostrada, desidratada ++++, acianética, anictérica. A
pressdo arterial era120x 80 mm Hg, o pulso 100 bpm enéo
haviafebre. O ritmo respiratdrio eraacidotico. Além desses
dados, 0 exame fisico ndo revelavaoutras anormalidades.

A paciente haviasido internada 5 vezes desde junho de
1978, com cetoacidose diabéticagrave e pH sérico emtorno
de 7,00. As descompensagfes eram atribuidas a: 1)
interrupcéo da insulinoterapia; b) dieta inadequada; e 3)
dois episodios de infeccdo urinaria, controlados com
associagdo de sulfametoxasol etrimetoprin.

Pela gravidade do caso, e pelas repetidas puncbes
venosas a gque a paciente havia sido submetida, foi
puncionada veia subclévia direita e introduzido cateter
radiopaco, com apontano &trio direito, paraviade acesso
adequada ao tratamento necessario. Foi realizado também
cateterismo vesical dedemora.

Os exames|aboratoriais naentradaeram: glicemia 982
mg/dl, glicosUria++++ e cetondria++++. A gasimetria
venosarevelavapH = 7,006 pCO =20,5mmHg; PO =
46,4 mm Hg; saturacdo de hzemoglobina = 505/0;
bicarbonato inferior a- 10 e excesso de baseinferior a
20. O hemograma revelava 3560000 hemacias/mm?;
hemoglobina 9,7 g/dl (61%); hematécrito 31%; 9400
leucdcitos, sendo bastonetes 3%, segmentados 63%,
eosinofilos 0%, linfécitos 13% e mondcitos 2%. O
exame de urinarevelavaproteintria= 0,1 g/1; densidade
de 1.021; substancias redutoras 18,6 g/l; corpos ce-
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ténicos +++. Nao havia cilindraria, e havia 20200
leucocitos/ml e 480000 hemécias/ml (apds sondagem
vesical). O sodio sérico era 144 mEQ/1 e o potéssio 3,9
mMEQ/1; a uréia 40 mg/dl e creatinina 0,94 mg/dl. O
eletrocardiograma revelava discretas alteracdes na
repolarizacdo ventricular (fig. 1), e aradiografia de torax
revelavacampos pleuropulmonares normais, &reacardiaca
normal e presenca de cateter radiopaco em veiasubclavia
direita(fig. 2).

Foi feito tratamento habitual com insuling, reposicdo
volémica e correcdo dos disturbios hidreletroliticos e do
equilibrio &cido-bésico, sendo entretanto de dificil
estabilizagdo metabdlica.

Evoluiu afebril até 27/4/79, quando comegou a
apresentar picos febris de até 40°C, que se mantiveram
elevados nosdias subsequientes. Em 29/4/79 foi medicada
com ampicilina endovenosa na dose de 4g/dia, e em 8/5/
79 foi acrescentada gentamicina a dose de 180 mg/dia.

Urocultura realizada em 7/5/79 revelou Enterobacter
sp sensivel a cloranfenicol, cefalotina, tetraciclina,
amicacina, sulfametoxasol + trimetoprin, polimixina,
kanamicina e gentamicina.

O aparecimento de secrecdo purulentanapele no local
da insercdo do cateter venoso levou a substitui¢do do
mesmo. A culturado material colhido hapontado cateter
revelou o mesmo agente etioldgico, com idéntica
sensibilidade antibi6tica do agente isolado na urocultura.

Em 7/5/79 a paciente desenvolveu insuficiéncia
cardiaca esquerda, além de tosse com expectoracao
purulenta. N&o havia sopro ao exame cardiaco.
Hemoculturaem 8/5/79 revelava Staphyl ococcus aureus.

O exame radiolégico de térax em 11/5/79 mostrava
infiltrado alveolar, principalmente no pulméo direito e
cardiomegalia (fig. 3).

A evolugdo foi para insuficiéncia renal progressiva,
seguindo-se estado de choque e 6bito em 14/5/79. Foi feita
anecropsia.

O coragdo estava aumentado, pesando 380 g, sem
alteragdes ao exame externo. A abertura, o &trio direito
estava dilatado e a valva tricUspide apresentava grande
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Fig. 1 - Eletrocardiograma revelando discretas alteracdes da
repolarizacdo ventricular.

Fig. 2 - Exame radioldgico de térax em 23/4/79: campos
pleuropulmonares e &rea cardiaca normais, presenca de cateter em veia
subclévia direita.

Fig. 3- Exameradiol 6gico de térax em 11/5/79 infiltrado alveolar difuso
no pulmé&o direito, predominando em lombo superior e cardiomegalia.

formagdo vegetante, verrucosa, superficialmente fridvel,
esbranqui cada, com areas hemorragicas, medindo 8 cm no
maior didmetro; essa vegetacdo se estendia até o &trio
direito onde se aderiapor cerca3 cm, penetrando também
na cavidade ventricular direita (fig. 4).

O exame histolégico da vegetacéo apresentava
hemécias, fibrina, leuctcitos e restos celulares, em meio
aos quais havia numerosas coldnias de bactérias Gram-
negativas (fig. 5); abase dalesdo erafibrética, comtecido
de granulagdo e discreto infiltrado inflamatdrio; no
micardio foram observadosinimeros microabscessos (fig.
6).

Os pulmdes apresentavam-se aumentados com varios
abscessos, 0 maior deles medindo 3 cm de diémetro,
localizado na base do pulmé&o direito (fig. 7).

Os rins, ao exame macroscopico, estavam com 0
tamanho preservado, com pequenas areas cicatriciais na
superficie cortical. O exame histoldgico revelava
numerosos focos de pielonefrite aguda, ao lado de &reas
cicatriciais de pielonefrite crénica, sem sinais de
glomerulonefrite.
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Fig. 4 - Camaras cardiacas direitas: &rio e ventriculo discretamente
dilatados, grande vegetac&o em valva trictspide, que se prolonga para
o interior de étrio e ventriculo.

Fig. 5 - Corte histolégico da vegetacdo da valva triclspide onde se
observam restos celulares, material fibrinopurulento e col6nias

bacterianas na superficie.
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Fig. 6 - Corte histoldgico do miocérdio, mostrando edema intersticial,
focos de exsudag@o neutrofilica formando microabscessos.

COMENTARIOS

O caso permite tecer varias observacOes de interesse
prético:

1) A hipdtese diagndsticade endocarditeinfecciosando
foi levantada no decorrer da evolugdo da paciente,

Fig. 7 - Pulmao direito, mostrando vérios abscessos de tamanho variavel,
0 maior medindo 3 cm de diametro.

interpretada como processo septicémico, sem infeccdo
endocardica. Weinstein e Rubin chamam atencdo para a
dificuldade no diagndstico de endocardite infecciosa, com
base apenasem critériosvaidoshdduas décadas . O estudo
necroscopi co revel aque sdo freglientes os casosque evoluem
para 6bito sem que tenha sido feito o diagndstico clinico®.

2) N&o haviasinaisde comprometimento cardiacoinicid,
até o momento em que a paciente desenvolveu insuficiéncia
cardiaca. Esta se constitui com maior freqiiénciaaprimeira
manifestacdo de endocardite'; ndo havia sopro cardiaco,
embora sua auséncia ndo permita excluir o diagndstico 2,
principalmente em valva triclispide®™.

3) Oisolamento de Enter obacter sp do materia colhido
napontado cateter intravenoso e naurocultura, comamesma
sensibilidade antibidtica, bem como o achado de bactérias
gram negativas navegetacdo valvar, sugere ser estabactéria
0 agente etiol dgico.

S&0 poucos os casos de endocardite por Enter obacter
$p relatados na literatura; arevisdo feita por Cohen e col.*®
salienta alguns aspectos. @) manipulacdo do trato urinério
como fator predisponente; b) a endocardite ser adquirida
por pacientes hospitalizados por outro motivo; ¢) poucos
pacientes apresentaram sinais periféricos de endocardite; e
d) elevada mortalidade; aspectos esses comuns ao caso ora
apresentado.

4) A viade entrada do germe pode ser através do cateter
Venoso e através do trato urindrio.

A ocorréncia de infeccdo em cateter venoso pode ser
determinadapor ”: a) infecgdo cuténeanoloca daintroducdo
do cateter, que se congtitui naprincipal fonte de bacteremia
associadaacateter; o agente etiol 6gico, Enter obacter sp, é
integrante habitual da flora cuténea de pacientes
hospitalizados; b) a ocorréncia de trombof|ebite séptica; c)
infusdo de solugdes contaminadas. Em nosso caso, sem
sinais de tromboflebite, fica reforcada a infecgdo cuténea
como porta de entrada do agente etioldgico, a semelhanca
do caso descrito por lanini e Quintiliani &,

Experimentalmente, demonstra-se alteraco
endocardica valvar determinada por cateteres
intracardiacos, com aparecimento de vegetacdes
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de fibrina e plaquetas no endocérdio mural, as vezes
aparecendo na valvatricispide quando a pontado cateter
estd na entrada da auricula direita °. A distribuicdo
anatébmica da vegetacdo, étrio direito, onde estava o
cateter, estendendo-se pela valva triclspide e ventriculo
direito, sugere o0 seu vinculo com a presenca do mesmo.
Evitar o uso de cateteres intravenosos é conduta
recomendada em pacientes diabéticos, e nesse caso, pela
sua gravidade, ndo pode ser obedecida.

Outra porta de entrada poderia ser propiciada pela
presenca do cateter vesical, levando a bacteremia e
colonizagdo secundéria do cateter e de vegetagdo valvar
determinada pela sua presenca; ou mesmo naausénciade
vegetacdo ndo infectada, poderiamos ter agressdo avalva
previamente integra 2., Os cateteres vesicais, de fato,
s80 responsaveispor 1/3 ou mais deinfeccfes hospitalares
2 congtituindo-se no mais freguiente foco de origem de
bacteremia hospitalar??, bem como sua incidéncia e
mortalidade sdo mais elevadas em pacientes diabéticos
22,23

5) Outro aspecto evolutivo deimportanciadiz respeito
asimagens que apareceram no exame radiol 6gico do térax,
interpretadas como congestéo pulmonar, quando na
realidade eram devidas a multiplos émbol os pulmonares
sépticos, conforme demonstrado a necropsia. Tal quadro
pode ser aprimeiramanifestacdo de endocarditeem valva
triclspide, como ocorre naendocardite em coragdo direito
em viciados em drogas endovenosas'.

6) O exame dos rins revelou pielonefrite aguda,
acometimento que ocorre em aproximadamente 50% dos
casos de endocardite que vao a necropsia’“.

7) A insuficiéncia cardiaca, que pode ocorrer em
endocarditeinfecciosa, é determinadando so pelaeventua
disfuncgéo valvar determinada pelainfeccdo, mastambém
por ateragbes miocardicas, decorrentes de °: a) lesdo
isquémicasecundariaaembolia; b) invasdo miocérdicapor
microorganismos, que ocorreu nesse caso; €) toxinas
liberadas pelo agente etioldgico, e d) deposi¢cdo de
imunocomplexoslevando avasculite.

8) O isolamento de Staphylococcus aureus na
hemoculturapermitiriacogitar aocorrénciade endocardite
infecciosa pelos dois agentes etioldgicos. Entretanto, o
exame microscopico da vegetacdo ndo demonstrou a
ocorréncia de bactérias Gram-positivas, relegando esse
achado como bacteremia sem infec¢do endocérdica por
esse germe.

O presente caso ilustra uma situag&o clinica grave. A
hospitalizacdo foi seguidadeinfeccéo severa(endocardite
infecciosa aguda) adquirida durante a internacg&o,
relacionadaao uso de cateter venoso central; essainfeccdo
foi responsével diretapelaevolucdo dapaciente paradbito,
sem que as manifestagBes clini castenham permitido aclarar
o diagnéstico.

SUMMARY

The authors report the case of a 42-year old
female patient, with insulin-dependent diabetes
mellitus, who developed severe diabetic

ketoacidosis, followed by infective endocarditis
caused by Enterobacter sp, related to the presence of a
central venous catheter, without any clinical sign of
endocarditis. The infection was responsible for the
patient’s death. There infection was responsible for the
patient’s death. There was no known history of heart
disease. The diagnosis was made at autopsy.

The authors discuss the complication - endocarditis,
its etiology, predisposing factors and the possibility of
early diagnosis, considering endocarditisinthe differential
diagnosisin thiskind of patient.
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