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I. INTRODUCCION

En los Gtlimos afios se han logrado adelantos notables en el trata-
miento especifico para la Endocarditis Bacteriana, la duracidn de la misma se
ha acortado para algunos pacientes. Sin embargo, la mortalidad sigue sien-
do considerable v es de preocupacidn todavia, como debe efectuarse el trata-
mien’go v el saber cuando debe aplicarse en los casos dudosos. Por lo tanto
emprendf la revisién de las autopsias del Hospital Roosevelt desde el afio 1958
a 1966, las cuales sumaron 4,900 y por los casos diagndsticados como Endo-
carditis, me pude percatar de lo diffcil que es llegar al diagndstico clinico
v la técn;ca que se estd siguiendo en los procedimientos de laboratorio, asi
como el tratamiento que se estd instituyendo como consecuencia en el diag-
nodstico en sf o en el diagndstico diferencial de ésta terrible enfermedad y otros
factores que no vienen al caso mencionarse desper;cé mi interés para efectuar el

presente trabajo, con la esperanza de contribuir aunque en minima. parte, al es-

tudio de la Endocarditis Bacteriana en Guatemala.



II. HISTORIA

En Guatemala el Estudio de la Endocarditis Bacteriana no se le ha da-
do la importanca que amerita a etta mérbida enfermedad y al revisar nuestra li-
teratura no pudimos encontrar comunicaciones guatemaltecas al respecto.

El conocimiento actual de la patologia del corazdn, es una adquisi-
cibén relativamente reciente, en el prolongado sendero de la historia médica.
El saber lentamente acumulado! acerca de las perturbaciones cardfacas orga-
nicas y funcionales fué de poco valor practico antes del siglo diecinueve. Los
antiguos hasta sostenfan que el corazbén no podfa enfermar -Cor non aegrotare

posse- habfa expresado Hipbcrates. (20) La clasificacién de Galeno sobre

los tipos de enfermedades del corazdn (10) heridas e inflamaciones, pericardi-
tis v derrames pericdrdicos, palpitaciones, se mantuvieron durante mas de mil
afios. S6lo en el siglo quince comenzaron a observase algunos de los cambios
anatdbmicos mas groseros. Por ejemplo Pietro di Montagnano en el siglo XV,
observd corazones lesionados en 14 disecciones efectuadas en Padua (27)

La iniciacién practica de la patologfa cardfaca puede ubicarse perfec-
tamente en el Renacimiento con el "De abditis causis morborum" de Benivieni:,
publicado postumamente en 1507. (20)

Las descripciones sisteméticas de la patologfa cardfaca, aunque no
comparables a la de los textos modernos, comenzaon a aparecer en 1554 por
ejemplo la Patologfa de Fernel, una de las principales secciones de su gran
Universa Medicina, agrupd alli las enfermedades cardfacas bajo los encabe-
zamientos particulares de inflamacibn, erisipela, tumores contra naturam, ul-
ceras y heridas (20).

El libro de Senac: "De la Structure, de 1' Action . et des Maladies du




-3

Coeur" (1749), fué el primer trabajo extenso dedicado solamente al corazédn (31)

Los textos de Patologfa, en el sentido en que usamos el término "tex-
to" hoy dia, puede decirse que se inciaron ' modestamente con el pequefio "The
Morbid Anatomy of Some of The Most Important Parts of the Human Body", de
Matthew Baillie en 1793.

) Las descripciones de vélvulas enfermas, similares a los de otras partes
del organismo se acumularon esporéddicamente a lo largo del gradual estableci-
miento del concepto anatémico de la enfermedad. La lesidn tricuspidea conside-
rada como la valvula més resistente de las cuatro, fué una de las primeras des-
critas por Lower, como Bonetus y Senac (20). Sin embargo, Senac reconocia que
las valvulas sémilunares estaban afectadas con mayor frecuencia que las "auri-
culares". (20) El engrosamiento y la insuficiencia de las valvulas abrticas fué
bien descrito e ilustrado por Cowper en 1706 (20) y por varios de la escuela bri¢
tanica un siglo mas tarde, entre otros Hodkin en 1827 y Corrigan en 1832, quién
comprendid perfectamente sus resultados funcionales (20). De ahi que sera
merecidamente perpetuado el nombre de "pulso de Corrigan". La estendsis mi;
tral fué descrita por Vieussens en 1715, quién también reconocid asociada a di-
cha lesidén la dilatacién resultante de la aurfcula izquierda, el pulso pequefio y
débil y el estancamiento de sangre en los pulmones e hipertrofia de las cavida-
des del lado derecho (10).

El término de "Endocarditis", es atribuido a J.B. Bouillaud (1796-1881),
quién en su "Traité Clinique des Maladies du Coeur" (2), describid un cuadro
mucho méas claro de la enfermedad del que existfa hasta entonces, sin embar-
go consideramos exagerada la manifestacién de Trousseau en el sentido de que

la descripcidn de Banillaud, era una descripcidn a la cual nada podi’a agregarse



(31) Bouillaud consideraba tres perfodos: un pr mer perfodo de congestidén

y ulceracibdn o supuracién, un segundo perfodo de organizacidn de las secre-
ciones o concresiones fibrinosas y un tercer perfodo de induracién endocéar-
dica con o sin estendsis valvular (10). El ptimero, recordando en parte el
comienzo congestivo de cualquier inflamaciéh, fué profundamente teérico,
persistiendo todavia en la ensefianza del siglo veinte; mientras que la ul-
ceracibn indica claramente una forma maligna, "como la habrfan llamado los
antiguos" (20). El segundo perfodo, el de organizacidn, refiérese tanto a

las vegetaciones fibrinosas facilmente extirpables (Las vegetaciones globu-
lares de Laenec) como a las resistentes "vegetaciones verrucosas" o excrecen-
cias cornificadas. He aquf una mezcla confusa basada fundamentalmente, co-
mo lo manifiesta Bouillaud en las ideas de Laenec, aunque el concepto de
Bouillaud sobre su patogenia es mas acertado que el de Laennec.

La endocartlitis aguda fué claramente diferenciada por primera vez en
un periodo considerablemente tardfo, indicandose la clave de su naturaleza
por el informe de Samuel Wilks sobre "Arterial Pyemia" en 1870 (27) Nuestra
denominacidén actual, "Endocarditis Bacteriana Aguda", es consecutiva a los
métodas de aislamiento para la identificacién de la bacteria. La distincién
de la endocarditis bacteriana subaguda, mucho mas com@n , fué establecida
sobre la base de su curso més lento y su asociacién frecuente con un estrep-
tococo no hemolitico, como se déenomina ahora a la bacteria. Fl reconocimien
to de ésta variedad en América se debe mucho a Osler (1909) y libman (1910 -
1912), quiénes destacaron su presentacién regular sobre tejidos previamente
daflados y su lenta, pero invariablemente falta terminacién; (27) condicién que

ahora afortunadamente, ha sido cambiada gracias a los antibidticos. La endo




carditis del Lupus Eritematoso diseminado, ha sido definida demasiado re-

cientemente como para incluirla adecuadamente en éste estudio.

IIT GENERALIDADES

DEFINICION Y CONCEPTO

La Endocarditis Bacteriana o Infecciosa es una enfermedad generali-
zada, febril, aguda o subaguda, a menudo fatal, que se caracteriza patold-
gicamente por infeccién bacteriana focal de las vélvulas cardfacas, con for-
macibén de vegetaciones o trombos sépticos que contiene abundantes microor-
ganismos. Clinicamente se caracteriza por fiebre, soplos cardiacos, esple-
nomegalia, procesos embélicos y bacteriemia. (22, 39, 5, 23, 12)

La evolucibén de la Endocarditis Bacteriana ha variado significativa-
mente en los fltimos afios, debido a la aparicidén y disponibilidad de numero-
sos agentes antimicrobianos, el uso de técnicas nuevas en la cirugfa cardia-
ca vy la larga sobrevivencia de pacientes con enfermedades mitrales. Todos
estos factores mencionados actllan sobre el curso clinico y el prondstico de
la enfermedad.

La terapia antibibtica ha logrado cambiar el prondstico de varias en-
fermedades fatales, en enfermedades que pueden ser curadas; sin embargo, la
Endocarditis bacteriana sigue siendo una enferrﬁedad con un apreciable indice
de morbilidad y mortalidad. Por eso es de vital importancia el diagnéstico tem-
prano y el tratamiento correcto para tener menos posibilidades de un dafio irre-
parable al corazén y a otros organos. (2, 6, 3)

La literatura cléasica diferencia claramente la Endocarditis Bacteriana
en las formas aguda y subaguda de la enfermedad basada en factores predispo-

nente (15) y agentes etiolégicos, sin embargo en algunos casos no se adapta




al curso clinico de la enfermedad, siendo determinada la evolucidn mas que

todo por el agente etioldgico causante de la enfermedad.

Una clasificacién actual estd basada en términos del agente bacteria-
no causante (6), porque en muchos casos es posible aislar una bacteria deter-
minada de las lesiones del endocardio. En otros no se puede demostrar la exis-
tencia de bacterias, lo gue no significa necesariamente que éstas no existan,

sino que el método empleado para identificarlas fué deficiente o insuficiente.

La clasificacidn propuesta por Gross nos parece ser satisfactoria. (20, 35, 39 ,5)

I Endocarditis Bacteriana (se cultivan bacterias de modo constante de la san-

gre en vida del enfermo, © de las vegetaciones en la autopsia) .

t

(A) Endocarditis Bacteriana Aguda
(B) Endocarditis Bacteriana Subaguda.
1.~ Con bacteriemia
2.- En periodo libre de bacterias.

1I Endocarditis no Bacteriana
(A) Endocarditis Reumatica
( B ) Endocarditis Verrucosa Atipica

( C ) Endocarditis Trombdtica no Bacteriana

III Endocarditis Sifilitica.

Dicha clasificacién es esencialpara el mejor manejo del paciente con

Endocarditis Bacteriana, debido a que actualmente podemos disponer de una te-

rapia antimicrobiana especifica. Sin embargo, para unos autores es de igual

importancia segln su opinibn, distinguir entre la forma aguda y subaguda de és-

ta enfermedad, ya que la supervivencia de pacientes con endocarditis bacteria-

na aguda, depende de la rapidez con que el tratamiento sea instituido, por un

pequefio retraso el dafio vavular o la lesién del miocardio podria ser irreversi-



ble. En contraste la Endocarditis Bacteriana subaguda ha estado presente

por semanas o meses antes de hacerse el diagndstico y el tratamiento puede
posponerse hasta que los resultados de los hemocultivos establézcan el agente -
etiologicocexacto. Tal retrazo se pensarfa que podrfa ser fatal para el pa-
ciente pero producird poco o ningtn efecto en el resultado de la. mejoria de
pacientes con Endocarditis Bacteriana Subaguda.

Clinicamente la diferencia entre la Endocarditis Bacteria Aguda y
Subaguda, depende de la virulencia de los microorganismos, la severidad y
el progreso de la enfermedad. (6).

‘ El inicio de la Endocarditis Bacteriana Aguda es usualmente explo-
sivo, fulminante y rdpidamente fatal a menos que se inicie un tratamiento
rapido y adecuado (6).

Como agentes elioldgicos se encuentran frecuentemente el Estafilo-
coco aureus (60%) menos comln es hallar el Diplococo pnuemoniae vy el Es-
treptococo pidgenes y raramente es producto de una miscelanea de bacterias,;
hongos y hasta de microorganismos todavia no bien clasificados (39, 28, 9)
Estos organismos por ser altamente invasores y destructivos, producen mar~
cadas alteraciones en la estructura del corazdén y sus valvulas. Catery
Christie en 1951, encontraron una frecuencia del 0.9% de Endocarditis Bac-
teriana debida a Estafilococo albus coagulasa negativa (45). Richard J. Ke-
nedy y William R. Grace encontraron en 1964, una frecﬁencia del 4% en 509
casos de Endac arditis Infecciosa debida a bacterias entéricas (43). Victor
E. Celbites y Daniel Amsterdam han hecho estudios sobre el proceso pato-
légico de la Endocarditis producida por la Escherichia freudiy creen que

este microorganismo es frecuente en esta enfermedad y que si es cierto que



se encuentra muy escasamente es debido al fracaso al tratar de identificar-
la. (1) Jhones en 1951 en una revisidén que cubrié 349 casos de Endocardi-
tis Bacteriana de origen no Estreptocdccico, encontrdé 8 casos debidos a mi-
croorganismos del grupo Corynebacterium (38); en 1964 no menos de 26 casos
\fueron nombrados por Prevat (38). Slothick y Mary Dougherty aislaron 6 ca-
sos humanos de Endocarditis Bacteriana, debidas a un grupo de bacilos no
clas;ficable, relacionados intimamente con los gérmenes gram negativos pues-
tos originalmente en la categorfa del grupo II D. (9, 42). Aunque la inciden-
cia‘exacta y su prevalencia en hliespedes no humanos y sus modos de trans-
misiébn, no han sido establecidos para éste grupo de bacterias, su aislamien-
to de 4 péciente durante un perfodo de 10 meses demostrd que estos organis-
mos, pueden ser agentes etioldgicos significativos de la Endoc arditis Bacte-
riana en el hombre (42)

Oliver Robinson y Hooper ha hecho estudios y anélisis de trabajos de
Endocarditis Bacteriana agudadebida a Pseudomonas y durante los afios pasa-=
dos han visto un aumento en el reconocimiento de septicemias, provocadas por
Pseudomonas, habiendo comunicado més de 160 casos. La mortalidad asocia-
da a esta complicacidn excedid el 50 por ciento (40) En la literatura Norteame-
ricana méas reciente hay sbélo 13 casos de Endocarditis Bacteriana producida por
Pseudomonas’; con solo 3 sobrevivientes. (40). Robin y otros comunicaron en
una serie de autopsias, que 2 de 38 pacientes que habfan fallecido por quema-
duras graves, tenfan vegetaciones endocdrdicas, destructivas donde sel habian
reproducido las Pseudomonas (40). Particularmente en quemaduras severas la
septicemia a Pseudomonas er una terrible cE)mplicacién para la que no hay to-

davia un tratamiento satisfactorio (40).
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F. Kayser y J. Bircher han hecho estudios sobre Endocarditis Bac-
teriana por Actinobacilos (26).

Merchant y colaboradores hicieron un estudic sobre 34 casos de en~
docarditis por hongos y los identificados en esta serie fueron los hongos:
Céandida, Blastomyces Coccidiodes, Aspergilus, Criptococcus, Histoplasma
v Mucor. Histoplasma y Céndida fueronlos organismos mé&s comunes compren-
diendo cerca de un tercio de los casos. En algunos casos la. Endocarditis no
fué evidente clinicamente aprecidndose sblo manifestaciones aparentemente
menores de una infeccién micbtica generalizada oculta poco evidente. En la
mayprfa de los casos el cuadro clinico fué de una Endocarditis Bacteriana
Subaguda y en estos casos, la Endocarditis fué una importante manifestacién
de la enfermedad micdtica.

Ademés de los casos en los cuales el diagnbstico de Endoc arditis Bac-
teriana es evidente, hay dos situaciones clinicas en las que se debe poner es~
pecial atencién. Una de ellas es aquella observada en pacientes con una en-
fermedad sistématica por hongos que desarrolla signos sugestivos de Endocar-
ditis. Murmullos cardfacos insignificantes o de significancia, evidencia de
embolia, son los hallazgos ffsicos de mayor importancia. (31)

La otra situacién clinica que debe sugerirnos el diagndstico de En~
docarditis por hongos, es aquella que presenta el paciente con un cuadro cli-
nico de Endocarditis Bacteriana subaguda y en estos casos, la Endocarditis
fué una importante manifestacién de la enfermedad micética.

Ademés de los casos en los cuales el cdiagndstico de Endocarditis Bac-
teriana es: evicente,. hay dds situaciones clinicas en las que se debe poner es-

pecial atencién. Una de ellas es aquella observada en pacientes con una enfer-
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medad sistémica por hongos que desarrolla signos sugestivos de Endocardi-
tis, Murmullos cardiacos insignificantes o de significancia, evidencia de
embolia, son los hallazgos ‘ffsicos de mayor importancia (31).

La otra situacién clinica que debe sugerirnos el diagnodstico de Endo-
carditis por hongos es aquella gque presenta el paciente con un cuadro clini-

) co de Endocarditis Bacteriana subaguda cuyOs hemocultivos sean estériles y
que no tengan ninguna evidencia clinica: de infeccién por hongos. En estos
casos hemocultivos para identificar hongos deben obtenerse y una cuidadosa
basqueda debe efectuarse para poder demostrar la infeccibn por hongos en caul-
quier lugar; cultvando orina, médula 6sea, ganglios linfaticos, y llevando a
cabo adecuados exédmenes histoldgicos de tejido obtenidos por biopsia (34), Si
se encuentra evidencia de infeccién sistémica por hongos serd una base impor-
tante para establecer la naturaleza del proceso endocardico.

Establecer el diagnéstico de infecciones por hongos, esti ganando im-
portancia actualmente debido a que contamos con una terapia espécifica (34).

Al tomar muy en cuenta la Endocarditis como una manifestacién de las
enfermedades por hongos, con la ayuda de cultivos y técnicas histolbgicas apro-
piadas, se podré demos trar el agente etioldgico e instituir el tratamiento en una
fase temprana de su evoluecidn (34).

El inicio de la Endocarditis Bacteriana subaguda es incidiosa y en el
73% de los casos es causada por el Estreptococo viridans (6, 39, 5, 20); oca-
sionalmente por .microaerdfilos, anaerobios o estreptococos no hemoliticos, en-
terococos, estafilococos coagulasa negativo y raramente por organismps gram ne-

gativos.
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Es de importancia hacer notar que ocasionalmente organismos asocia-
dos con la Endocarditis Bacteriana Aguda producen una forma Subaguda de infec-
cidén y algunas veces el ataqué de estreptococos no virulentos, usualmente aso-
ciados con la Endocarditis Bacteriana Subaguda, producen un progreso rapido en
la forma de la enfermedad.

En general la bacteria que es virulenta, produce una infeccidén aguda, ful-
vminante; los organismos relativamente no wirulentos, producen enfermedad subagu-
da por su evolucidn.

La forma subaguda de la Endocarditis Bacteriana ocurre més frecuente-
mente en pacientes con reumatismo cardiaco, o en pacientes con una enfermedad
card‘i’aca chgénita. Es menos frecuente en pacientes con enfermedad walwvular,
calcificacidon o degeneracibén luéticas y en quiéneshan estado sometidos a una
regiente intervencién quirtrgica del corazbdn (6).

Aunque la Endocarditis Bacteriana Aguda puede ocurrir en pacientes con
una enfermedad cardiaca preexistente, el corazdbdn previamente normal es el asien-
to de la infeccidén en més de la mitad de los pacientes gque padecen la forma agu-
da de esta enfermedad.

La Endocarditis Bacteriana, en pacientes con enfermedades cardiacas pre-
vias, fué bien establecida en el pasado, (6) recientes estudios sugieren que hay
un aumento de Endocarditis Bacteriana, principalmente en pacientes mayores, que
no tuvieron signos clinicos de enfermedad cardfaca, ni lesiones de las valvulas
cardfacas. (6, 2, 3).

Gross y Friedber (1936) separaron un grupo de Endocarditis que conside-
raron como de origen no bacteriano, por lo menos hasta ahora no se ha demostra=

do que ninguna bacteria u otro agente infecciosos pueda causar Endocarditis trom-
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bbética no bacteriana vy Endocarditis verrugosa atfpica como la denominada Endo-
carditis de Libman Sacks. (20, 5) La Endocarditis trombética no bacteriana,
ha sido conocida bajo las denominaciones de Endocarditis Maré&ntica, Endocar-
ditis terminal, Endocarditis simpgle y:Endocarditis minima. (20) Gross y Fried-
berg hicieron notar que los diversos tipos de Endocarditis tromb®tica no bacte-
‘riana, no pueden ser diferenciados por el aspecto histoldgico de la lesidn. (20)
Por €sta razbén, estos autores clasificaron 47 casos de Endocarditis trombética
no bacteriana de acuerdo a la asociacibn de esta {iltima con algunos estados cli-
nicos o clinico-patolégico significativos. (20).
Libman en 1911 y Sacks en 1924 describieron una Endocarditis valvular
v parietal que denominaron Endocarditis verrucosa afipica, qgue es la manifesta-
cidn cardfaca del Lupus Eritematoso diseminado. Las lesiones valvulares y parie-
tales caracteristicas, son diferentes en su morfologia y localizacién de las encon-
tradas én la Endocarditis Bacteriana. Estas vegetaciones estan libres de microor-
ganisimos demostrables v los hemocultivos son negativos. . Debido al caracter po-
co comln de la lesidén endocdrdica v a la presencia de verrugas, se denomind En-
docarditis Verrucosa Atfpica. (20, 5)
Libman y Sacks hallaron que no solo el endocardio estaba dafiado sino
también el pericardio y otros érganos como el rifién. Hvan Cauwenberge y otros
(11, 20) en 1966 comentan su experiencia sobre las complicaciones cardfacas de
28 casos de Lupus Eritematoso diseminado; hacen notar, que si bien la pericar-
ditis es la localizacién més frecuente {50% de los casos), la endocarditis se en-
cuentra casi con la misma frecuencia (46%) vy la miocarditis en 32% de sus pa-
cientes. Confirman asi, la frecuencia particularmente grande de atague de una

o varias capas del corazdn en el Lupus Eritematoso Diseminado.
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FRECUENCIA:

La Endocarditis Bacteriana ataca a sujetos de todas las edades, pero
es més frecuente en los. decenios tercero, cuarto y quinto de la vida, (22)
quizd porque en este grupo de edades son m&s comunes las intervenciones odon- f
toldégicas, infecciones de la cavidad bucal y la diseminacién de microorganis-—
mos por la sangre. El ataque es més frecuente en varones que en mujeres (5).
Respecto de las razas, parece haber mayor susceptibilidad en la raza negra,
aunque estudios definitivos, analizando la Endocarditis Bacteriana sobre ba-
ses raciales son deficientes (3). Los signos clinicos fueron méas frecuentes
en negros que en blancos y més en los negros que se recuperaron, que en los
qué murieron, Enfermedades previas como sifilis, fiebre reuméatica y enferme-
dades congénitas del corazén fueron més comunes en los negros. (3)

Como dato interesante el trabajo de E.H. O Parry sefiala que una de
las més desvastédoras enfermedades en el adulto africano es la Endocarditis

Bacteriana (37).

PATOGENESIS:

Se han publicado muchos estudios acerca de la produccidén experimen-
tal de Endocarditis Bacteriana, utilizando conejos y perros. Con estos fra-
bajos experimentales no se han podido obtener.nuevos conocimientos acerca de la
enfermedad que ’ :los: : ya conocidos desde 1924 por Ribbert, quién experimental-~
mente dafié con una sonda las diversas véalvulas de los animales de eéxperimen-
tacién. Inyectaron endovenosamente estreptococos y estafilococos (20)., Orth
en 1886 pensd que el dafio a las valvulas era el elementos predisponente (20)

mas tarde Ribbert produjo Endocarditis Bacteriana mediante la inyeccidén endove-
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nosa de estafilococos mezclados con particulas de papas finamente molidas
(20) Horder en 1908, produjo endocarditis en conejos medi nte la inyeccibn
endovenosa de estreptococos obtenidos de un paciente con Endocarditis (20).

Es interesante sefialar que Kinsella y Muether en 1938 no pudieron
producir endocarditis en perros, mediante la inyeccidn de estreptococos, si-
no solo después de haber lesionado mecénicamente las ¥alvulas, estos au-
tc;res fueron capaces de producir Endocarditis mediante la administracién en-
dovenosa u oral de los gérmenes. (20)

Dick v Schwartz en 1946 confirmaron que la Endocarditis Bacteriana
puede ser producida en perros mediante la inyeccién Gnica de microorganis-
™mos s;n_‘s previa lesidn de las valvulas cardfacas (20) Resulta evidente, en
base a estas referencias, que la Endocarditis bacteriana aguda pueda ser pro-
ducida en diversas formas en los animales de experimentacidn (20)

Ribbert en 1924, considerd la posibilidad de que las toxinas bacteria-
nas provocaran Endocaditis, porque las toxinas pueden lesionar las valvulas
vy causar dafio de las celulas endotelias valvulares, con modificaciones dege-
nerativas y reparacién subsiguiente; quizis exista una proliferacién celular,
pero no una Endocarditis manifesta. (2p) A veeses se encuentran estas modi-
ficaciones en la difteria y en la fiebre tifoidea.

Allen en 1939, efectud un estudio extenso del modo de desarrollo de
la Endocarditis Bacteriana en general, sin llegar a una conclusibén exacta. (20)

En la literatura se plantean diversas teorfas. Hay algunos que sostie-
nen que las bacterias alcanzan las véalvulas a traves de la corriente sanguinea

via arterias coronarias, por lo tanto se ha planteado el problema de que si en

las valvulas normales existen vasos sanguineos, ya que unos los han visto y
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otros no. (20)

Aunque la patogénesis de la Endocarditis Bacteriana no‘ha sido clara-
mente definida, las siguientes consideraciones son bésicas y esenciales en su
desarrollo: Primero factores que predisponen . a la invasidén bacteriana de las
valvulas cardfacas; como la fiebre reumética, cardiopatfas congénitas y me-
nos com@nmente la arterioesclerosis y la sifilis. Segundo, vfas de entrada de
l;s microorganismos en la sangre v el contaco con el endotelio vascular. Ter-
cero, la implantacidén y supervivencia de esta bacteria en el endoletio cardia-
co. En términos generales podemos decir que la endocarditis vegetante, tien-
de a ocul;rir cuando hay lesién previa o sea en véalvulas deformadas previamen=-
- te po;' las enfermedades ya mencionadas. Ya se ha dicho anteriormente que los
microorganismos més virulentos, como los estafilococos, pueden atacar valvu~
las sanas. Por ello se ha considerado que la endocarditis aguda, difiere de
la subaguda en que puede ocurrir en valvulas normales, Actualmente se acep-
ta que la lesidbn subyacente valwular, sblo tiene importancia por cuanto predis-
pone a la infeccién por un mayor grupo de microorganismos, incluyendo a los
relativamente poco virulentos. (39, 22, 6,)

La bacteriemia pasajera y asintoméatica, es cosa comln de todos los
dfas y ocurre durante la’masticacién. La higiene dental normal, como es el
cepillado demasiado enérgico de los dientes e incluso morder alimentos duros,
pueden causar rotura de vasos de pequefio calibfe en estas zonas y permitir
que los microorganismos lleguen a la sangre. En otros casos no se puede en-
contrar la posible via de entrada del microorganismo. Pero es Gtil recordar que

ciertos tipos de bacteriemia, estdn asociados affactores predisponentes parti-

culares; el estreptococo viridans siguiendo a procedimientos dentales, tonsi-
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lectomias y adenoidectomias; enterococo y gram negativos siguiendo a instru-
mentacidén del canal génitourinario o manipulacién interna y alrededor del in-
testino delgado; bacteriemia neumocdccicas como una complicacidédn de la neu-
monia y bacteriemia estafilocbecica (9) secundaria a algunas infecciones prima-
rias como neumonfa, forunculosis, heridas infectadas, osteomielitis u otras
lesiones estroptocbdbccicas. La adicibén a narcbdticos, especialmente la heroi-
ﬁa, predispone a la endocarditis causada por una gran variedad de organismos.
(6)

A partir de la vegetacidn los microorganismos son diseminados cons-
tantemente por la circulacidn, su permanencia en la sangre es muy corta, ya
© que ésté demostrado que del 30 al 50% del nimero de bacterias que penetran a
la corriente sangufnea, son eliminadas durante cada trénsito a tra¥es del or-
ganismo. Los principales sitios de eliminacién son los dérganos ricos en el sis—
tenﬁa retfculoendotelial, es decir higado, bazo y médula dsea. (39)

Las vegetaciones de la Endocarditis Bacteriana son friables, y en oca-
siones el movimiento y la corriente sanguinea que pasa sobre ellas, hace que
se desprendan fragmentos. Estas particulas son llevadas por medio de la san-
gre a todas las partes del cuerpo, donde/eventualmente se alojan como émbo-
los. El dafio que puede producir un émbolo dependen primordialmente de sus
dimensiones y del vaso en que se deposita. Los émbolos que se alujan en el
cerebro, en el mesenterio, o en las arterias de las de las extremidades, sue-
len producir accidentes graves. (22, 39, 5) Los que son conducidos a las pa-
redes de grandes arterias, por los vasa vasorum pueden causar aneurismas

micbticos capaces de romperse.
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Debe de hacerse énfasis en sefialar, que los émbdos infectantes suelen
ser poco patdgeno y una vez separados de la proteccidn de la vegetadién son des-
truidos rapidamente (22)

ANATOMIA PATOLOGICA

Las vegetaciones de la Endocarditis Bacteriana Aguda, estén formadas
principalmente por masas de fibrina, con muy pocas plaquetas y con' pequeiias
ngietas que contienen diversas cantidades de glébulos rojos. Entremezcladas en
esta masa de fibrina, hay grandes conglomerados.de bacterias. Frecuentemente
se extienden en densas acumulaciones sobre los bordes de las valvas. Silos
trombos ya estan formados, pueden hallarse los microorganismos en forma de
éreas'polimorfas de acumulaciones (en nube). Estas pueden estar cubiertas
de fibrina, o formar la parte més superficial del trombo, a menudo estén locali-
zadas entre la valva y el trombo. Las células endoteliales de revestimiento de
las valvulas, presentan precozmente diversas modificaciones degenerativas y e~
ventualmente se hacen necrbticas, finalmente desaparecen. En forma relativa-
mente méas rara que lo que seve en la Endocarditis Bacteriana Subaguda, algu-
nas de las células endoteliales de revestimianto se hacen més grandes, de forma
cuboide y contienen dos o tres nGcleos. Dichas células gigantes pueden conte-
ner unos pocos microorganismos en su citoplasma. (20)

La mayorfa de los autores han considerado que las vegetaciones de la En-
docarditis Bacteriana son trombos, sin embargo, hay algunos autores que en ra-
z6én de su interpretacidn de los signos histolégicos, y particularmente a causa de
la presencia de elementos elisticos en las vegetacionss, no las consideran a
&stas como trobmos depositados por la sangre sobre una superficie endocérdica

inflamada; sino que méas bien consideran que las vegetaciones se derivan princi-
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palmente del tejido valvular necrosado, separéndose por la accibn del plas-
ma y los elementos sangufneos exudados por los vasos ercsionattos,© anormal-
mente permeables que se encuentran en las vélvulas inflamadas, Allen y Moore
son los que més han deféndido esta teorfa (20).

Las bacterias se multiplican rdpidamente y se extienden por la sus-
tancia que forma las valvas, produciendo necrbsis de diversas partes de la
véalvula. Se encuentra primero necrbsis en la regidn ventricular, siendo res-
petada la fibrosigd: de la valvula, pero més tarde todas las capas de la sustan-
cia valvular son afectadas por el proceso necrosante. Se cree que la necrosis
es originada por las toxinas bacterianas. La necrosis puede ser difusa o pue-
d;: afectar ciertas partes localizadas en la valva en forma més grave y de esta
manera extenderse en dicha zona a través de todo el espesor de la valva y cau-
sar perforaciones precoces.

Al comienzo el tejido valvular reacciona lentamente ante la infeccién.
Las modificaciones primarias son la necrosis vy la presencia de bacterias. Lue-
go el tejido se empieza a hacer edematosc v aparece fibrina, siendo quizis és-
ta Gltima la extensidn a la valvula que constituye la vegetacién. Unos pocos
leucocitos endoteliales se multiplican en la vilvula. Ddénde existen vasos
sangufneos, la hiperemia es marcada y se produce exudacidédn de polimorfonu-
cleares. Gradualmente los plimorfonuclares, la fibrina v las bacterias forman
grandes masas en la vecindad de la sustancia valvular v mas tarde se acumu-

lan mé&s polimorfonucleares a nivel de los bordes, entre la vilvula necrbtica

v los tejidos adyacentes. Sin embargo en los casos més graves, toda la valva

= . —_— -
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estd afectada por el proceso necrosante y las masas de polifmorfonucleares
también se necrosan. (20, 17)

En los casos en que la necrdsis no es difusa, pueden observarse sig-
nos precoces de organizacién. Brotres de células endoteliales, que nacen de
los vasos sanguineos a nivel de la base, se extienden por las masas de ne-
crbsis con formacién de vasos capilares, y celulas jovenes de tejidos conjun-
tivo aparecen a nivel de los bordes de la necrbsis. Los vasos sangtfneos
jébvenes y las hileras de fibroblastos se extienden por debajo y paralelamen-
te a los trombos. De estos vasos recientemente formados emigran leucocitos,
un exudado seroso infiltra la sustancia valvular adyacente y se deposita la fi-
br'ina. Es asf como aparecen capas caracterfsticas de fibrina en la valva con
polimorfonucleares vy monocitos entre las mallas de fibrina. Este material
penetra o circunda zonas de necrosis, se extiende por los trombos y forma
eventualmente una masa de tejidos de granulacifin. (20, 17) Posteriormente, en
los bordes libres de las vegetaciones de las endocarditis bacterianas agudas
v subagudas, se observa la precipitacibén de sales de calcio que producen los
fendbmenos de estenbdsis.

La susceptibilidad del endoletio cardfaco a la implantaciédn y multi-
plicacidén de las bacterias circulantes,Gltimamente ha sido atrituida a una va-
riedad de fendmenos circulatorios alterados que pueden dafiar el endotelios
vascular. Rodbar (6) ha propuesto en los filtimos tiempos, una buena hipote-
sis que ayuda a explicar la patogénesis de la endocarditis bacteriana, basa-

da en estudios experimentales y -andlisis de la localizacidén de las vegeta-
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ciones endocérdicas. Seg(n estos estudios, la susceptibilidad del endo-
cardio a la infeccidén estd aumentada cuando una fuente de alta presidn (co-
mo sucede en la aorta) fuerza a la sangre a velocidades criticas, a través de
orificios estrechos como el ductus arterioso donde la presién esibaja adya-
cente a la constriccidn anatdmica tiene una nutriciéncendotelial pobre v pa-
rece ser por consecuencia el sitio persistente del procéso endocafdico. Cier
tas observaciones clinicas apovan &ste concepto. En la endocarditis no val-
vular, las vegetaciones se encuentran distantes de la estenbdsis, como en la
coartacién de la aorta v en la estenbdsis pulmonar. En la endocarditis valvu-
lar, la frecuencia de la infeccifn es més alta en presencia de incompetencia
valvular, especiavlmente mitral o insuficiencia adrtica; mientras que lesiones
estenbticas puras son asiento menos comfin de invasiones bacterianas. La
endocarditis primaria es también poco usual en las valvulas pulmonar vy tri-
cuspide, en ausencia de enfermedad cardfaca que produzca mayor gradiente de
presidn; en otros defectos congénitos que tienen un areas seccional suficien-
témente grande para abolir la presién gradiente; y, en pacientes con debilita-
miento cardfaco crbnico, especialmente aquellos con estendsis mitral, fibri-
laciones crénicas y alteraciones de la din&mica circulatoria. (6).

El signo: anatbmico caracterfstico de la endocarditis bacteriana es

la vegetacidén bacteriana en una de sus valvulas cardiacas. Las vegetaciones

son masas friables, granulosas, apiladas, trombosadas de color rojo a gris,
unidas a una o varias valvas. Las vegetaciones pueden presentarse en la

vélvula mitral, menos frecuente en la valvula abrtica; a menudo hay ataque
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de ambas walvulas. La lesidn del endotelioe derecho es més raro.

La vegetacidn puede tener una base ancha y ser sésil o peduncula-
da, Geaneralmente es una masa friable, fr&fil que se separa y se rompe con fa-
cilidad, dejando una base inflamatoria granulosa. Con frecuencia alcanzan
didmetros de 1 al.5 cm y tienden a presentarse en la superficie de las véalvu-
las expuestas al flujo anterbgrado de la sangre. Estan ﬁnidas al borde libre
de la valva; sin embargo, muchas veces se presentan en la porcidn media de
la valva, cerca de la base o se distribuyen al azar. En los casos muy viru-
lentos las vegetaciones se continfian hasta las cuerdas tendinosas y en en-
dgcardio vecino. Pueden presentarse aisladas o como masas mfltiples sepa-
radas vy friables, esparcidas en una o més valvas. La valva vecina puede
ser anormal , y sin embargo, un antecedente importante suele ser la lesibén
valvular previa, sobre todo la causada por cardiopatfa reumética y cardio-
patfa arteérioesclerbtica; menos a menudo por Lupus Eritematoso y cardiopa-
tfa congénita. Cuando la endocarditis se sorbreafiade a una lesidén o defor-
‘midad cardfaca congénita,lavegetacidén nace en el sitio del defecto del ta-
bique interauricular o interventricular o en uno de los orificios del conducto
arterioso permeable (8).

En las infecciones por organismos muy virulentos, la vegetacifin se
ulcera o corree la valvula subyacentes y se extiende a la pared cardfaca; en
donde forma un absceso o lesiones penetrantes. La ulceracidn origina per-
foracibén y corrosidn de las valvulas. La necrbsis ulcerosa de las cuerdas

* tendinosas pueden romper estas bandas delgadas y a veces despega la val-
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va parcial o completamente de sus sostenes. (17, 20)
Si la infeccibnise ha dominado durante cierto tiempo, la organiza-
cibén puede convertir la masa granulosa friable en una formacibén fibrosa, re-

donda, multilobulada, firmemente unida, y compacta. (39, 20, 9, 17)

SINTOMATOLOGIA :

Una historia cuidadosa puede descubrir la causa precipitante de la
bacteriemia como por ejemplo los procedimientos dentales, colecciones de
"~ abscesos, flebitis o erisipela, osteomielitis, neumonfa, piosalpinx, etc (t,
16), asf como procedimientos quirirgicos previos de cualquier naturaleza
(1o due antes constitufa complicacibén habitual de la Cirugfé séptica y reci-

bfa el nombre de "Piémica" o "Tiféidica") (14)

Los sifntomas se inician 1 a 3 semanas después de las causas antes .-

riormente descritas. El diagnéstico puede retrasarse en los pacientes con
fiebre inexplicable y soplo cardfaco, particularmente cuando se cree que el
soplo es causado por lesiones anatdmicas y funcionales. Los sintomas y
la evolucidn de -la endocarditis bacteriana subaguda, no corresponden a
los de un cuadro tfpico Ginico, va que dependen de muchos factores, inclu-
yendo la extensidn del dafio valvular preexistente y la distribucién de los
émbolos. Los signos de insuficiencia cardfaca congestiva pueden agregar -
se durante el curso del padecimiento (22, 6)

S6lo en el 25% de los casos aproximadamente, los sfintomas se pre-
sentan suficientemente agudos para que el paciente los recuerde con bastan-
te exactitud. Los sintomas principales son debilidad, malestar, febrfculas,

escalofrfos, sudoracibén pérdida de peso, anorexia, nafisea, artralgias, pa-
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restesias y par8lisis (20,29) El paciente presenta el aspecto de un enfermo
crbénico, la piel es pélida y en ocasiones de un color tostado; la piel pue-
de estar congestionada y caliente, o bien htimeda por sudoracién excesiva,
En cualquier parte del cuerpo suelen observarse hemorragias petequiales,
que son més evidentes en las superficies mucosas; conjuntiva. paladar o
mucosa bucal. Se encuentran también lesiones’ hemorragfparas llamadas
"lesiones de Janeway" que son hemorragias pequeiias, con un caracter li-
geramente nodular en las palmas de las manos y en las plantas de los pies,
que tienen de 1 a 4 milfmetros de didmetro y que pueden aparecer como mé-
culas o papulas (20, 29).

Una lesibn caracterfstica, es la observada ocasionalmente en el
fondo de ojo, la mancha de Roth, que consiste en una zona circular u oval,
pdlida, rodeada de un anillo hemorridgico generalmente préximo a la papi-
la (22, 20). Las petequias antiguas desaparecen.en un dfa o dos y otras
nuevas aparecen en:distintas zonas y esto lo diferencia de los angiomas
que no cambian de lugar (22). Las hemorragias petequiales del lecho de las
bfias, generalmente se localizan cerca del margen distal y tienen una for-
ma lineal parecida a la de astillas encajadas; de aquf que han recibido el
nombre de "hemorragias en astillas" (20) Durante el curso de la en fermedad
suelen presentarse en los pulpejos de los dedos, manchas dolorosas de co~-
lor rojo, m&s o menos azulado, con una zona blanquecina- central o gin ella
que a menudo persisten sblo unas pocas horas gue han recibido ek nombre

de "mancha o panadizc de Osler". Estas lesiones se observan m&s o me-
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nos en el 50% de los casos de Endocarditis subaguda son probablemente

la consecuencia de modificaciones inflamatorias locales, posiblemente
tébxicas o alérgicas, de las paredes de los vasos sanguineos, que culmi-
nan con la proliferacién dé las células endoteliales, con cierre final de la
luz; por consiguiente, el centro del nbédulo es frecuentemente asiento de ne-
-crosis y estd rodeado por una infiltracibén perivascular, principalmente de
polimorfonuéleares. (20, 22, 6, 14, 12)

Ayudan a distinguir la Endocarditis bacteriana de otras formas de
valvulopatfas, la observacién de hemorragias retinianas; la presencia de in-
4 farto o de embolias en arterias pequefias como las de los dedos o de embo-
lias en arterias pequefias como las de los dedos o de la nariz, que producen
zonas locales de gangrena, la presentacién de infartos o de embolias esplé-
nica, renal, intestinal o cerebral; la ausencia de pillso en algunas de las
arterias palpables como la radial, la tibial posterior o la pedia la gangrené
aguda de un dedo del pié o de la punta de la nariz; el desarrollo de un aneu-
risma periférico; la aparicién de dolor stbito, agudo sobre la regién esplé-
nica; la instalacibén de una hemiplegfa; la comprobacién de una franca hema-
turia v en lds perfodos tardfos, la presencia de los signos de una verdadera
glomerulonefritis. La fiebre se presenta en la mayorfa de los casos y hay
que descartar su orfgen a partir de una infeccibn intercurrente, como angi-
na o pleuresfa, Los perfodos apiréticos son frecuentes y a veces de larga
duracién, no siendo raro que aparezca fiebre alta y continua que junto al

aspecto tdxico del paciente vy la esplenomegalia pueden inducir a estable-
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cer el diagndstico de fiebre tifoidea o de tuberculosis miliar. También cuen-
ta en favor de la Endocarditis los cambios bruscos en el caracter acfistico de
los soplos (14) Los pacientes con murmullo cardfaco son candidatos para la
Endocarditis Bacteriana subaguda, por el contrari_o los que no presentan mur-
mullo son candidatos para la Endocarditis Bacteriana aguda. (14) De alli la
vieja regla "no murmillo no Endocarditis Bacteriana subaguda®. Pero puede
fallar esta regla cuando el endotelio infectado no esta-en el corazén, por :
ejemplo, en la ffstula periférica auriculo-ventricular, en pacientes con el
endotelio dafiado por infarto del miocardio v en pacientes de edad avanzada.
(44).

Cuando la enfermedad se prolonga es frecuente observar los dedos
en palillo de tambor (14).

La endocarditis subaguda maligna evoluciona con una anemia pro-
gresiva, grave que puede ser tan intensa que enmascare el diagndstico. Sin
embargo es més com@n que la anemia sirva precisamente para diferenciar la en-
fermedad de otras formas de valvulopatfas, en general no anemizantes. En
general es dificil saber cuando una Endoc érditis subaguda ha complicado una
cardiopatfa previa. (14)

Los sIntomas y signos de la insuficiencia cardfaca éongestiva, pue~
den-presentarse desde un principio o sobrevenir en cualquier momento duran-
te el curso de la Endocarditis bacteriana subaguda. En ocasiones se obser-
va ortopnea, distensién de las venas del cuéllo, edema periférico, esterto-

res en los pulmones, derrame pleural, hepatomegalia grande y dolorosa. Cuan~
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do existen estas manifestaciones clinicas pueden dominar el cuadro al gra-
do de obscurecer el diagnbstico (22).

El cuadro clinico de la Endocarditis Bacteriana Aguda practicamen-
te es siempre el mismo, con manifestaciones dependientes de la infeccibn,
las embolias y la lesibn cardfaca. Aﬁn faltando todo indicio de cardiopa-
tfa valvular previa, el curso de la enfermedad es mucho més répidamente
progresivo y tormentosc, con terminacidédn mortal en unos cuantos meses, a

menos que se instituya oportunamente el tratamiento adecuado. (12)

DATOS DE LABORATORIO: -

La mayorfa de pacientes con Endocarditis Bacteriana Subaguda
tienen angémia normocftica y normocrbébmica. La anemia puede desarrollarse
rapidamente en pacientes con la forma aguda de endocarditis. Cuando la
enfermedad est8 ya bien establecida, la anemia es muy rebelde al tratamien-
to pero mejora espont&neamente cuando cede la infeccién (14).

La leucocitosis es también comfin en pacientes con Endocarditis
Bacteriana Aguda, pao en m@ltiples ocasiones el nGmero de leucocitos es
normal o incluso bajo (14)

La velocidad de sedimentacién de los eritrocitos aunque invaria-
blemente elevada, tiene poco valor como signos de actividad, por cuanto
a veces no retorna a la normalidad durante varios meses después de curada
la enfermedad.

En los frotis de sangre periférica (muesira tomada del 1ébulo de la

oreja), es posible encontrar macréfagos circulantes, que alguncs conside-
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ran de valor diagnbstico, se admite este hallazgo como de ayuda en el diag-
ndstico pero se aconseja poner poco énfasis en el (22, 14).

En ocasiones puede haber aumento de las globulinas séricas vy
demostrarse la presencia de globulinas precipitantes en frfo, acompafiadas
de reacciones positivas de floculacidén de la cefalina colesterol, enturbia-
miento del timol, que probablemente debenden, tanto de la produccidn de
anticuerpos como de la lesién focal del hfgadc (14).

La proteinuria y hematuria microscbpicas pueden también presen-~
tarse y son de gran ayuda en el diagnéstico(6, 12, 14, 22)

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS

El cultivo de sangre es el procedimiento de més importancia en el
diagndstico evolutivo de la endocarditis bacteriana, vy el procedimiento re-
lativo més simple,para el diagndstico de ésta enfermedad. El valor de un cul-
tivo positivo en sangre es muy grandg ya que nbp sblo el diagndstico sino
también una inteligencia terapia, dependen de la identificacién de los micro-
organismos infecciosos. Los cultivos de sangre deben obtenerse'de una ma-
nera planeada, cuidadosa y no de una manera casual. Deben seleccionarse
los medios apropiados y observarse cuidadosamente el crecimiento de los or-
ganismos (6)

Los cultivos se pueden tomar a.la ‘ter'nperatura promedia del pacien-
te, sin embargo los datos més positivos se obtienen cuando el paciente:tie~
ne temperatura alta. Aun que se debe recordar, tue en cerca del 10% de ca-

sos con Endocarditis Bacteriana, los cultivos han sido bacterioldgicamente
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negativos, la confirmacién del microorganismo deben ser buscados por cul-
tivos repetidos (6). En la préctica se deben obtener tres cultivos a intérva-
los de dos horas en el primer dfa y luego en el segundo dfa, en pacientes
con la forma subaguda de ésta enfermedad. En pacientes con la forma agu-
da de Endocarditis bacteriana, dos o tres cultivos se obtienen cada hora y
el tratamiento antibidtico es entonces administrado. En contraste, cuando
el diagnbdstico clinico de Endocarditis Bacteriana se sospecha evidentemente
en pacientes que han recibidc anteriores antibibticos, los cultivos se obten-
drén después de un perfodo de cuatro a siete dfas, las condiciones clfni-
cas del paciente tolerant éste perfodo de observacibén. Se hace énfasis

en gue éstas indicaciones son sblo una gufa fitiles en la mayorfa de pacien-
tes; pero otras alternativas basadas en la condicién clinica del paciente, de-
ben ser consideradas para casos individuales.

Para tener el mayor éxito en el descubiimiento del agente casual,
deben tomarse en cuenta las siguientes consideraciones: 1) Un diagnbdsti-
co bacteriolbgico puede hacerse en un 70 a 85 por ciento de pacientes con
Endocarditis. 2) Aproximadamente el 80-por ciento de los primeros culti-
vos serdn positivos y la produccibén puede aumentar ligeramente por la ob-
tencidn de 5 a 6 cultivos. (6)

Es improbable que el organismo etioldgico se recupere de gran
n@imero de cultivos, si los primeros 5 o 6 hemocultivos son negativos.

Una importante excepciédn a estas observaciones ocurre en el paciente que

ha estado tomando antibibéticos anteriormente al momento en.ique los culti-
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vos de sangre se obtuvieron (21).

Problema diffcil es el que se plantea cuando los hemocultivos son
persistentemente negativos, en un paciente que sufre de una infeccibdn que
de cordinario se acompaﬁar} de . bacteriemia. La Endocarditis Bacteriana es
una infeccién de este tipo y resulta casi invariablemente mortal en ausencia
de tratamiento adecuado. La bacteriemia suele ser constante cuando apare-
ce y la terapeGtica antibidtica es la que muchas veces salva la vida. Cuan-
do los primeros hemocultivos obtenidos son positivos, es obligada la tera-
péutica inmediata y adecuada. Cuando los hemocultivos son negativos, el
‘médico se siente impulsado de todas maneras a actuar de la misma manera
administrando antibidticos sin ninguna base justificada, sblo por el pani-
co que le infunde ésta enfermedad. Sin I_embargo, cuando los emplea en ba-
se a hemocultivos positivos, se estard tratando verdaderamente la enierme-
dad. Por otra parte cuando se emplean antibidticos con hemocultivos nega-
tivos, se puede estar interfiriendo en el diagnbstico de otra enferme dad sus-
ceptible de tratamiento; se ekt exponiendo al paciente a posibles reaccio-
nes tdxicas e incluso si el paciente sufre de Endocardiﬁis puede estar dan-
do un tratamiento inadecuado va “que no se conoce el microorganismo causal.

Diversos investigadores han estudiado este problema y han suderi-
do programas terapéuticos para esta situacién. De una parte se ha hecho
vla sugerencia de que todo paciente con fiebre y un :saplo cardfaco, se‘a tra-
tado tan pronto como se haya obtenido sangre para hemocultivo (21). .Otros

aconsejan tomar varios hemocultivos durante dfas o semanas antes de ini-
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ciar la terapéutica antimicrobiana (21)

Emplear semanas repitiendo hemocultivos o intentando a ciegas una
serie de antibibticos, probablemente sea la causa de confusibédn y de que no
puedan obtenerse hemocultivos positives. Por lo tanto hay que decidirse
al cabo de una semanas a rechazar el diagndstico de Endocarditis Bacteria-
na con hemocultivo negativo.

El clfnico ha de tener presente los hemocultivos positivos falsos
asf como los falsos negativos. Es frecuente descubrir diftetbides y diwer-
sas especies bacilares, producteos de contamihacién, ademés pueden aislar
‘se algunas variedades de estafilococo y de estreptococos dé algtn hemocul-
tivo ocasional en pacientes sin Endocarditis (6, 21).

El pacientes que tiene fiebre y alguna cardiopatfa valvular congéni-
ta @ adquirida con hemocultivos negativos, plantea uno de los problemas més
diffciles que se le presentan al médico, quien ha de decidir si se procede o
no é iniciar un tratamiento antibiético caro, molesto y que toma tiempo (6).

No hay signos ni sfntomas patognomonicos de Endocarditis Bacte-
riana. El diagnéstico en ausencia de hemocultivos positivos, més bien de-
be establecerse tomando en cuenta la presencia o ausencia de todos los
signos que pueden observarse en esta enfermedad y pensando en otras po-
sibilidades diagnbsticas. Si esto se lleva a cabo adecuadamente, rara vez
ocurrird que un paciente que no sufre de Endocarditis sea tratado equivac a-

damente o que un endocardftico no reciba el tratamiento adecuado (6,2,21)
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El hemo-ovocultivo constituye en otros pafses un métodos corrien-
te de diagnbdstico, cuando los hemocultivos corrientes son negativos, como
sucede en los casos de infecciones graves como septicemias y Endocarditis,
cuando el agente patbébgeno no puede ser puesio en evid_encia y no se puede
determinar exactamente la sensibilidad a los antibibticos.

Los Hemo-ovocultivos son generalmente centralizados en los labo-
ratorios especializados, porque es dificil de disponer continuamente de hue
vos incubados listos para la inoculacién, y por que la readaptacidén de las
formas L en la vida de la bacteria adulta, exige una técnica larga y delica-
da. (36)

Algunas precauciones esenciales son necesarias para facilitar los
resultados:

1) Hacer uso de los hemocultivos recientes (24 a 48 h).

2) Estos hemocultivos deben ser hechos en balones de bolas de Jau-
bert, porque las formas L ée desarrollan sobre todo debajo de las bolas.

~ 3) El transporte de los hemocultivos ofrece los peligros de la con-
taminacién vy es preferible recoger simplemente sangre citrada: 2 cm a 3 cm
al 4% dentro de una ampolla estéril de 10cc. perfectamente sellada y enviar-
la lo m&s ripidamente posible al laboratorio.

Se ha comprobado que en la superficie de las bolas hay escasas fog;
mas L. Los hemocultivos turbios contienen también pocas formas L. Pero si
los hemocultivos son muy turbios, en la zona superior habrd abundancia de
formas L. Los hemocultivos claros: con brumos depositados sobre vlas b‘olvi-

tas son muy ricos en formas L y pueden ser inoculados directamente al huevo.
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Lo anteriormente descrito es de suma importancia tomarlo en cuenta,
porque cuando los hemocultivos corrientes son negativos, los hemo-ovoculti-
vos utilizando las formas L. pondrén en evidencia la bacteria causante de la
enfermedad, ademés de ser éstas formas L méis sensibles para elegir el anti-
bibdtico adecuado. El Gnico problema es que ésta clase de exdmenes son téc-
nicas complicadas y sblo se hacen en laboratorios especializados(36)

Los organismos no comunes, pueden ser confirmados como posibles
agentes causales, aglutinidndoles con suero del paciente y midiendo el nivel
de los anticuerpos(2)

Estudios de sensibilidad se han determinado mediante pruebas de
inhibicién. Los discos y los tubos dan resultados engafiosos cuando se usan
drogas bactericidas para el tratamiento de esta enfermedad(6) la evaluacidén
més directa de la sensibilidad de los organismos a los antibiéticos(haciendo
la salvedad de que no es del todo una simultdnea comprobacidn contra relati-
vamente gran cantidad de antibibticos. Si los organismos prueban ser sensi-
bles al antibibtico por este método, se ’tendré la pauta para iniciar la terapéu-
tica apropiada.

Si el organismo es resistente usando el método del disco o si pasa-
das 72 horas, no hay respuesta clfnica evidente, es necesario reevaluar la
sensibilidad al antibibético por el método del tubc. Algunos clinicos se apo-
yvan fuertemente en la prueba del tubo para el célculo de los niveles de anti-
bibticos, pero en la pré¢tica no siempre resulta satisfactorio el tratamiento

PR A
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con el antibibtico elegido, por lo que debe sefialarse claramente que
estos métodos no son pruebas absolutas(6)

En la practica se le comprueba efectividad a un tratamiento, si se lo-
gra establecer por demostraciones consecutivas que el suero del paciente es
bactericida en diluciones de 1:4.

Cuando se usan otras drogas que no sea la peniciliia es posible una
buena reaccibn y es conveniente que el laboratorio compruebe ia eficdz accibn
bactericida y bacteriostética del antibidtico. Esto no es necesario en la ma-
yor parte de los casos tratados con penicilina, pues los niveles bacteriosté-
ticos y bactericidas son casi iguales (6)

Antes de iniciar un tratamiento cuidadoso, es conveniente considerar
algunso de los siguientes factores:l) el cultivo original debe ser tomado de d:L
ferentes partes de una colonia, vy sometido a diferentes pruebas de sensibili-
dad. 2) Mltiples organismos pueden estar presentes en la enfermedad. 3) La
sensibilidad original de la bacteria puede haber alterado su patrén y entonces
desarrollar resistencia por lo que es necesario que a todos los nuevos cultivos
se les hagan estudios de sensibilidad para el control de éste problema. 4) Un
nuevo organismo puede haber enirado a complicar la infeccibn inicial 5) Cier-
tos antibidticos no hacen buen efecto invitro por lo que la determinacién de ni
veles séricos es til.6) Ciertas caracterfsticas metabblicas de la bacteria‘-
pueden interferir con la curacién. 7) La persistencia de un foco extracardfaco

de infeccibn puede hacer recidivar la lesién. 8) Una dbsis inadecuada de anti
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bibticos puede ser usada. 9) El tiempo de tratamiento puede ser inadecuado.
10) Que aproximadamente el 10 por ciento de los casos son bacteriolbgica--

mente negativos al principio, pero gue con técnicas especiales los cultivos

han fructificado. (2)

Aunque las pruebas de sensibilidad a los antibidticos se deben lle-
var a cabo tan pronto como el crganismo se haya aislado de la sangre, ciertos
principios deben ser observados en\ la seleccibn de la terapia antibibtica apro-
piada. . El éxito del tratamiento de la endocarditis bacteriana requiere el uso
de un antibibdtico bactericida o una combinacibén de agentes antibibticos que
%:engan un efecto bactericida contra el organismo infeccioso y que se difunda
bien atraves de la vegetacién endocérdica. El antibibtico debe ser capaz de
erradicar completamente el Qrganismo infeccioso y no sblo suprimir la multi=-
plicacién de la bacteria invasora, ya que las defensas del huesped son ina-
decuadas contra los organismos incluidos en las vegetaciones valwvulares.

Una recafda ocurrird probablemente cuando unas pocas bactérias, queden
después que el tratamiento se haya descontinuado. Algunos antibibticos

o combinacibén de ellos, pueden ser bacteriostaticos para unos organismos ‘
y bactericidas para otros. Otros agentes antimicrobianos son consistentes
mente bacteriostiticos y tienen un pequefio lugar en el tratamiento de la En-
docarditis Bacteriana, a pesar del hecho de que parecen ser infectivos con=

tra la invasi®én de microorganismos como lo determinan ciertas pruebas de

sensibilidad in-vitro. (28, 29, 30)




-34-

Como se dijo anteribrmente ,el'médib o se debe de gufar sdlo por
el método de sensibilidad del disco que puede mostrar zonas claras y grandes
alrededor de los discos impregnados con drogas bacteriostaticas como las te-
traciclinas (6) Se recomienda usar el método de dilucibn vdel tubo para deter-
minar la concentracién de un antibibtico hactericida especlfico. (6, 46, 18,
16) |

Los - agentes bactericidas mas comunmente probados por el método
de dilucibn en tubo, incluyen la penicilina G, las nuevas penicilinas semi-
sintéticas (meticilina, exacilinaby nafcilina) La colistina, polimixina B,
Bacitracina vy la Estroptomicina, Vancomicina y Cefalotina (keflin) v la neo-
micina, no son frecuentemente usados y casi sblo se reservan exélusicamen—
te para casos especiales (6) Estas Gltimas drogas y la estreptomicina, son
usualmente administradas en combinacibn con qtros agentes para producir
un sinergismo o un efecto bactericida completo. Los agentes bacteriostéati-
cos como la eritromiciga, novobiocina, cloramfenicol y las tetraciclinas son
raramente probados, y ununca sé usat sblos, excepto en casos aislados.
Comunmente se usan siempre combinados con uno de los agentes bacterici—"
das, para provocar un aumento en el efecto antibacteriano, - En la practica
el método de dilucidn en tubo, lleva mucho tiempo vy €8 recoméndable em-
plearlo sélo con aquellas drog‘as que son las méis probables a usarse en el tra-
tamiento (46, 18)

Se debe tomar en cuenta, gue gl antibiético elegido debe producir

una concentracién en el tejido que exceda su concentracidn inhibitoria mi-
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nima, determinada en el laboratoric. Como no hay una medida establecida de
la concentracibén del antibtico, en términos generales podemos decir: que la
db6sis diaria de antibibtico debe ser suficiente para proveer una concenira-
cién en el suero del paciente, que sea aproximadamente diez veces la con-
centracién de la droga necesaria para matar al organismo "in vitro" (8).

La prueba del suero bactericida se emplea para medir el efecto bac-
tercida en el suero del paciente contra su propio crganismo, después de que
el régimen se ha empezado. Esta prueba se lleva a cabo de una manera simi-
lar a la de la sensibilidad de la dilucién del tubo, a excepcibdn de que se usan
diluciones de suero del paciente en vez de diluciones de antibiéticos (6,16,8)

Se procede con el suero del paciente a diluirlo en diez tubos de 1: 1,
1: 2, 1: 4, 1: 8, 1: 16, v asf sucésivamente hasta 1: 512, Cada dilucibdn es ino-
culada aproximadamente con 50,000 organismos de un cultivo fresco de 6 a 8
horas, del organismo infectante. Los tubos son incubadoes por 24 horas a 37
grados centfgrados, seguidamente los tubos claros son subcultivados eﬁ agar,
por 48 horas adicionales para determinar el nivel bactericida. El tubo claro
gue contenga la més alta dilucién del suero del paciente y que sea estéril o
subcultivado se anota como el nivel del suelo bactericida. Esta prueba es més
Gitil en la determinacién del efecto bactericida de un régimen terapéutico esco-
gido por el médico. Un efecto bactercida de 1:8 o diluci@n mayor del suero del
paciente, mantenido a través de la terapia, es bien correlacionado con el éxi-
to del tratamiento. (6, 46, 18)

La duraci6én del tratamiento debe ser porlimenos, el perfodo minimo
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de contacto entre la droga y la bacteria que es requerida para la completa
erradicacidn del microorganismo.

Por supuesto que no hay un procedimiento de laboratorio disponible
para determinar este perfodo. Sin embargo, muchas experiencias clinicas se
han ganado en el tratamiento Ade la Endocarditis Bacteriana y por lotanto, han
aparecido nuevas gufas. La m&s bésica de éstas, fué anunciada por Beeson
en una excelente publicacibn sobre este asunto: "En una enfermedad de esta
gravedad, el conservatismo es apropiado ciertamente y todos estarfamos de
acuerdo que azalquier error estarfa en direccidn de un tratamiento excesiva-
mente largo".

Este enunciado estd basado en parte, en la observacidén de que pa-
cientes con Endocarditis Bacteriana Subaguda que recibieron grandes dosis de
penicilina por un perfodo corto tuvieron promedios més altos derecafdas, que a-
quellos pacientes que recibieron dosis mis pequefias por perfodos méas largos.
Aunqgue 10 afios adicionales de experiencia se han acumulado desde que Beeson
escribid su artfculo, el conservatismo persigte. Con raras excepciones los
clfnicos continfian usando de 4 a 6 semanas como promedic de duracibébn de
la terapia en los casos de Endocarditis Bacteriana (22, 12, 8, 16)

COMPLICACIONES:

Aln cuando la Endocarditis Bacteriana sea una complicacidén de una in-
feccibnrprevia, también hay complicaciones que resultan de las vegetaciones

valvulares, que practicamente son las mismas para el tipo “agudo y subagudo.

(5)
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La complicacién més temida de la Endocarditis Bacteriana Subaguda eg
el desprendimiento de trombos sépticos en la corriente sangufnea. Como en la
mayorfa de los casos, las vegetaciones estén localizadas en las v&lvulas mi-
tral v abrtica, los &mbolos son lanzados a la circulacibén general (5), de allf
se originan los procesos infecciosos locales, que se localizan principalmente
* en los rifiones, articulaciones, bazo y cerebro (15).

Como sé ha dicho, la embolizacibn de verios tejidos y érganos es un
signo cardinal de la Endocarditis Bacteriana Subaguda, y usualmente ocurre tar-
dfamente en el curso de la enfermedad, pero puede ser el signo: inicial en un
33% de los casos v afin mds. (22, 12)

 El bazo ha sido el érgano que se ha considerado el més comfbn para la
localizacién de los &mbolos (29)

Abscesos del miocardic no son raros y generalmente cuando se encuen-
tran es debido a una septicemia generalizada o a una lesidn valvular de Endo-
carditis Bacteriana (41)

La frecuencia de ruptura de las cuerdas tendinosas del corazbn, es
diffcil de determinar pero es frecuente en la Endocarditis Bacteriana. La cli=
nica Mayo comunicé 20 casos en un perfodo aproximado de 24 afios. (4) El
grupo del Hospital Filadelfia,, Pensilvania, encontrd 4 casos de ruptura de
cuerdas tendinosas en 43 casos de Endocarditis Bacteriana. La mayorfa (87%)
de los casos de aneurismas micbticos se encuentran en pacientes que pade-
cen de Endocarditis Bacteriana; més del 90% ocurren en pacientes menores de
40 afios; 75% de los casos han Sido hombres (18). En 431 casos, un;poco me-

nos del 10% de los aneurismas micbdticos se localizaron en los miembros infe=
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riores. (18D

Los infartos pulmonares son frecuentes y estan limitados mé&s que
todo a casos que comprometen el lado derecho del corazdn. De hecho el
pulmén es el sitio mas comln para la deposicién de los &mbolos (29).

La pérdida parcial o total de la visién puede suceder a la deposi-
cibn de un émbolo en la arteria central de la retina. (29)

La embolizacibn de las grandes arterias de las extremidades, es po-
co comln en la Endocartlitis Bacteriana Subaguda, debido a que los &mbolos
son pequefios. La radial, cubital y poplitea son las més frecuentenente afec-
tadas. (29)

Los fenbmenos &mbolicos son muy frecuentes en la Endocarditis a
hongos, debido a que las vegetaciones son grandes y friables.

El rifibn es el érgano que ocupa el segundo lugar en la deposicién
de los émbolos, de dlf que el infarto renal sea frecuente encontrarlo. En una
serie de autopsias por Endocarditis Bacteriana Subaguda, se encontrd el 56%
de casos con esta lesién. (29)

Jochmann dijo que en la hemiplejfa en adultos févenes, siempre hay

que pensar en Endocarditis Bacteriana Subaguda, y esto es debido més a from-

bosis que a embolismo, especialmente cuando no hay sintomas de infeccién val-
vular.

La insuficiencia cardfaca congestiva es poco comfin en las primeras
etapas de la Endocarditis Bacteriana. En una serie de casos se encontrd una

frecuencia del 25%; la insuficiencia obscurecfa el prondstico vy fue la causa
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méas comfin de muertes. (29).

El taponamiento cardfaco agudo, después de la ruptura de aneu-
risma mecdtico, se ve con menor frecuencia. La pericarditis es otra le-
sidbn que se puede encontrar. (29)

En los parrafos siguientes describiremos algunos casos de endo-

) carditis Bacteriana como complicacidn de cuadros patoldbgicos poco frecuen-
tes:

La duplicacidén de la vélvula mitral no es comln encontrarla.
Wigle (1957) describid un caso y revisd la comunicacidn de otros 20 casos.
?Enl estas anomalfas se han encontrado buen ntimero de cascs de Endocar-
ditis Bacteriana, en las cuales solo se ha ofdo un murmullo diastdlico y
en otros , signos de estenosis e insuficiencia cardiaca. (13).

Melling reportd un caso de defecto septal ventricualar, con shunt
de izquierda a derecha, complicado con Endocarditis Bacteriana. (33)

Desde que Marfan describié la Dolicostenomelia, mas de 460 ca-
sos han sido descritos. Como es sabido, la enfermedad afecta al tejido
conectivo de la aorta y las valvulas cardfacas, por lo que no es sorpren-
dente que una infeccidn bacteriana, pueda sobreimponerse en las areas
previamente dafiadas. Han sido comunicados S5 casos de Endocarditis Bac-
teriana asociada con este sindrome. (47)

TRATAMIENTO

La erradicacidn de la infeccidn en la Endocarditis Bacteriana re-
quiere el empleo de agentes quimioterdpicos que ejerzan una accibn bac-

tericida, porque debido probablemente a la proteccidn que les brinda su lo-
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calizacidn, los microorganismos deben ser destruidos sin la ayuda de la
fogocitosis.

La penicilina ha sido y sigue siendo el medicamento de mayor im-
portancia. Las propiedades especiales que lo hacen tan valioso son: que
el organismo humano puede tolerar dosis grandes, las cuales se difunden en

¢ las vegetaciones a concentraciones elevadas; que los mi&roorganismos no
desarrollan tan rapidamente en comparacidn con otras drogas, resistencia
a dicho antibibtico, siendo lo més importante su pdder bactericida, lo
que es muy necesario para erradicar a los microorganismos causantes sin
el concurso de los fagocitos . Con la mayorfa de los otros antibibticos
la situacidn no es tan favorable , ain cuando sean capaces de inhibir el
desarrollo bacteriano in vitrio, porque los antibibdticos bacteriostaticos
rara vez logran curar esta infeccibn, por lo que atin cuando las pruebas
de sensibilidad indiquen gue el microorganismo es sensible a alglin otro
antibidtico, la penicilina puede ser el Gnico capaz de eliminar la infec-
cidn. (22,12)

A continuacidn presentaremos un sumario principalmente de las
experiencias de Vincent T. Andriole (6), que dan el régimen terapéutico su-
gerido para la Endocarditis Bacteriana. Sin embargo se hace la advertent
cia de que sblo son una gufa, pues cada paciente debe ser individualmen-
te evaluado, en términos del tipo de organismo infecccioso y de las reac-

ciones clinicas al tratamienfo .
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Estreptococo Viridans:

Aunque la int¢idencia de estreptococo Viridans ha decrecido, estos
organismos continfian siendo la mé&s frecuente causa de Endocarditis Bac-
teriana. Casi todas las cepas son altamente sensitivas a la penicilina ,

a la concentracién de 0.005-0.2 mg X ml. en dilucidn en tubo. Aunque al-
. gunas Endocarditis produciads por estreptococo alfa hemolitico, requieren
concentraciones mayores que 0.2 mg x ml. de penicilina, para que el efec-
to bactericida se lleve a cabo.

La adicidn de estreptomicina, se deja a criterio del médico tra-
targte, para que juzgue el caso en particular ya que todavia no hay un cri-
terio unificado sobre la combinacidn de estos dos medicamentos.

Otros han tenido éxito con una combinacibdn de penicilina paren-
tal y estrptomicina, administrada por un perfodo de 14 dias; sin embargo,
se ha encontrado que el tratamiento por un tiempo corto resulta con pro-
medios més altos de recafdas. Algunos pocos investigadores han reporta-
do éxitos en el uso de penicilina fenoximetflica (penicilina V) por via o-
ral durante dos semanas, en dbsis de 500 a 750 mg. cada cuatro a seis
horas , sola o en combinacidén con estreptomicina. A pesar de que se han
tenido resultados favorables, la via oral no se recomienda porque no es se-
gura su absorcidn, lo cual no brinda la seguridad necesaria.

El tratamiento de Endocarditis producida por Estreptococo viridans,

de cepas que requieran concentraciones mayores de 0.2 mg/ml, consiste
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en la combinacidn de penicilina parenteral por 4 a 6 semanas y estretomi-
cina por 3 semanas. La dbsis diaria de penicilina se puede calcular por:
1) la sensibilidad bactericida de la dilucién en tubo; 2) un factor de 10
da la concentracidn bactericida en el suero, debe . ser 10 veces mayor que
laconcentracidn invitrio; y 3) la regla general de que un millén de unidades
de penicilina intramuscular administrada por dfa dar& un nivel de sangre

de unazunidad por milimetro. En consecuencia, si el organismo requiere
1.5 unidades/ml en la prueba de sensibilidad de dilucibn en tubo, la db6-
sis diaria para el paciente seréd de 1.5x10 x 1000.000 lo que equivale av

15 millones de unidades diarias. Corrientemente la dbsis recomendada de
estreptomicina es de un gramo cada 12 horas durante la semana . Puesto
que la penicilina es la droga deec electiin para la Endocarditis a Estrepto-
coco viridans, los pacientes con sensibilidad a la penicilina presentan un
problema terapéutico dificil. Se ha usado la: prueba de la polilicing:is per.-
niciloicaen la piel, para ayudar a sepafar a pacientes sensibles a la peni-
cilina de aqueHos con dudosas reacciones. Por otra parte se piede iﬁ—
tentar desensibilizar a estos pacientes administr&ndoles intradérmicamente
10 unidades de penicilina y seguir incrementando la dbsis cada hora, pa-
sando después a la ¥fa subcuténea hasta llegar a 100,000 unidades intra-
musculares. Si el paciente tolera este hotario la d&sis terapéutica COHP;
pleta puede ser administrada.

Sin embargo hay que hacer ver que pueda ocurrir una severa reac-
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cibdn ail'ergica atin después de una exitosa desensibilizacidbn. Aquellos pa-
cientes con antecedentes de anafilaxia o dermatitis exfoliativa no deben ser
reexpuestos a la penicilina. Se ha trabajado a estos pacientes con cefalo-
tina y aunque los resultados han sido alentadorms,el numero de pacientes

es muy pequefio como para poderlos comparar con la penicilina.

Enterococo (S. Fecalis) (6,25)

La combinacidn de penicilina y estreptomicina durante un perfodo
de 4 a 6 semanas, es el tratamiento indicado para pacientes que padecen
de endocarditis a enterococos.

El enterococo generalmente no es muy sensible a la penicilina
y sola ella es raro que mate al enterococo. Por otra parte, dicho micro-
organismo es resistente a la estreptomicina sola. Ambas drogas actGan
sinérgicamente contra el enterococo in vitrio e in vivo. Grandes dosis de
penicilina sola, atin por perfodos prolongados no curar& a la mayorfa de pa-
cientes con endocarditis enterocbdccica. Una dbsis minima diaria de 20,
000.000 de unidades de penicilina deberd darse junto con 1 gramo de es-
treptomicina cada 12 horas por 2 semanas y 0.5 gramos cada 12 horas por
2 semanas y 0.5 gramos cada 12 horas para el perfodo restante. Dbsis
més altas de penicilina pueden ser necesarias y pueden ser enihnadas por
la prueba de dilucibn en tubo junto con el test de suero bactericida, ob-
tenido después de iniciado el tratamiento. Hébrén ocasiones de recafdas

que requieren ddésis més altas de penicilina combinadas siempre con es-
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treptomicina. La toxicidad de la estreptomicina al sistema nervioso, cui-
dadosamente observada, especialmente en pacientes ancianos y en pacientes

con funcibn renal defectuosa.

Otro$ agentesc antimicrobianos no son efectivos en el tratamien-
to de la endocarditis enterocbdcica, aurgue la tistacetina parenteral a dobo-
sis de 3 a 6 gramos diarios por 2 a 3 semanas,ha sido efectiva en algu-
nos casos.

Estafilococo:

La incidencia de endocarditis causada por el estafilococo coagu-
lasa positiva y coagulasa negativa, han aumentado en los ftiltimos afios,
especialmente en los casos posoperatorios de cirugfa cardfaca. A pesar
del diagnbstico temprano y del tratamiento répido el promedio de sobrevi-
vencia se ha mantenido bajo, aproximadamente el 50%.

El tratamiento antibidtico de la endocarditis esfafilocbeeica, depen-
de enteramente de la sensibitidad del organismo a la penicilina G. Esta
droga es el agente de eleccibdn para aqdellés cepas susceptibles. Inicial-
mente se administratd una dbsis diaria de 20.000.000 unidades dé:penicili-
na intravenosamente. Esta dbsis diaria debe ser ajustada subsecuentemente
a la sensibilidad de dilucidn en t}lbo y al efecto bactericida, y continuar-
lo por un minimo de 6 semanas.

Cuando el estafilococo es penicilino-resistente, la metilpenicilina

puede surtir buen efecto a la dosis diaria de 9 a 12 gramos. Enseguida
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la dbsis diaria puede ajustarse con la prueba del suero del paciente y con-
tinuar el tratamiento por mfnimo de 6 semanas. Puede usarse otras penici-
linas semisintéticas como la Oxacilina y Nafcilina. Sin embargo, el uso
oral de estas drogas no tiene cabida en el tratamiento porque su aobsor-
cidn es impredecible.

La cefalotina ha sido usada en un namero limitado de pacientes
alérgicos a la penicilina, que tienen endocarditis estafitocdceica. ILa
dbsis diaria puede ser determinada por la prueba de sensibilidad en tubo
Yy puede ser ajustada de acuerdo al efecto bactericida del suero del pacien-
te.’ Aunque se ha visto que los primeros resultados son alentadores; atn
la experiencia es limitada y todavia no se puede hacer una comparacidn
con la penicilina. |

La Vancomicina en désis de 1 gramo cada 8 a 12 horas por via
endovenosa y durante el perfodo de 3 a 4 semanas puede ser usada en
los pacientes resistentes a la penicilina o alérgicos a la misma, siempre
que tengan una buena funcién renal. La dosis diaria debe reducirse en pa-
cientes hiperazotémicos, Aunque la Vancomicina tiene algin papel en el
tratamiento de la endocarditis estafilocbccica, se ha usado poco, debido
a que Cefalotina es.més facil de consegquir.

La endocarditis entafilocdccica puede ocurrir en pacientes que
acaban de ser intervenidos quirirgicamente del corazdn, y frecuentemente

se observa en quienes se les ha colocado una prdtesis ajena al cuerpo
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- o0 una sutura de material inabsorbible. El tratamiento antibacteriano de esta
forma de endocarditis rara vez tienen éxito a menos que la regidn afectada e
infectada, sea amputada o reemplazada.

Miscelanea

Aunque es poco frecuente la Endocarditis por Pnuemococo, siempre
es una emergencia médica y requiere tratamiento inmediato, puss la destruc-
cibén valvular y la formacidén de abscesos miocérdicos son répidamente produ-
cidos por este organismo. La terapia precoz puede evitar esta clase de com-
plicaciones y erradicar a este microorganismo antes de que la destruccibén val-
vular ocurra. Una dosis intramuscular de 2.4000.000 unidades de penicilina
G, cada 4 horas por 4 semanas es suficiente.

La Endocarditis Bacteriana a Gram negativos es también poco frecuen-
te, y el régimen antibibtico propio para estos organismos depende enterémente
del test de sensibilidad inviitro que generalmente requiere una combinacidn de
drogas. La Kanamicina es una droga bactericida para muchos organismos Gram
negativos; incluyendo a la Escherichia coli, A. aerogenes, Proteus y Klebsie-
las. La dosis usualmente usada es de 0.5 gramos intramusculares cada 6 ho-
ras, esto es siempre que el.paciente tenga una buena funcién renal.

La Polimixina B y el Colistin son drogas recomendadas para el tra-
tamiento de la endocarditis a Pseudomenas. (1. 11} Las tetraciclinas y el clo-
ramfenicdl mis esteeptomicina para las endocarditis a bacteroides. El trata-
miento es administrado - generalmente por 4 semanas.

Se hm visto muy pocos pacientes con endocarditis a Hemphilus aphro-

peE 8
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philus v estos han padecido previamente de enfermedad reumética del cora-
z6bn o de otros factoresv predisponentes. Los pacientes responden bien a dosgis
.de estreptomicina, el tratamiento puede ser administrado por un perfodo de

3 a 4 semanas.

Endocarditis Presunta v Cultives Negativos

Un juicio adecuado de.terapia -antibacteriana debe utilizarse en aque-
llos pacientes cuya historia cIfnica y curso grave de la enfermedad sugieren
el diagnbdstico de Endocarditis Bacteriana a pesar de que los cultivos de san-
gre sean negativos. Una vez que el médico se decide por el diagnbstico de
Endocarditis Bacteriana, el paciente debe ser tratado por un perfodo do menos
de 4 a 6 semanas. Una terapia m&s corta no es recomendada aunque el hemo-
cultivo sea negativo.

La terapia inicial debe consistir en altas dosis de penicilina, en can-
tidades de 20,000.00 unidades diarias, combinadas con estreptomicina. Si el
fratamiento parece seriefectivo se debe aument ar la dosis hasta 50.000,000
unidades por dfa.

Los cultivos negativos han sido atribufdos méas que todo a: lesiones
valvulares del ladc derecho del corazbdn; organismos que estan fuertemente
incrustados en las vegetaciones valvulares; existencia de organismos con di-
ficultades de crecimiento; administracién de terapia antibibtica previa.

PRONOSTICO

La Endocarditis Bacteriana no tratada termina inevitablemente en

la muerte, aunque los enfermos pueden sobrevivir a veces hasta dos o més
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aflos invariablemente el desenlace es fatal. Actualmente resulta posible
erradicar la infeccidén méas o menos el 90% de los casos pero todavia hay
muertes _irevitables por complicaciones de la enfermedad. (12, 22, 30)
Seguidamente se analizan los factores que influyen en el prondéstico de la
enfermedad:

- Edad: El promedio de fatalidad de la Endocarditis infecciosa aumenta con
la edad. En pacientes mayores se ha observado, que las infecciones valvu-
lares se desarrollan durante el curso de enfermedades neoplésicas, o debi-
do a desbrdenes del tracto urinario y gastrointestinal, cuyas manifestacio-
nes clinicas no son claras y resultan de peligro por el retardo que sufre el
tratamiento. Cuando el diagnbstico y el tratamiento se lleva a cabo tem-
pranamente, las personas mayores reaccionan también. como los jévenes.
En una serie de 100 pacientes se observd que el 50% de menores de 20 afios
murieron; de 21 a 30 afios el 14% de 3l a 40 afios el 33%; de 41 a 50 y de 51
a 60 afios el 21%; de 61 a 70 afios el 31% fallecieron. (29)

Naturaleza del agente infeccioso: Sube la mortalidad con el estafilococo

aureus, enterococo, bacilos gram negativos y hongos. (29)

Duracidn de la enfermedad antes de la terapia Friedberg ha demostrado que

el retardo en el diangbstico, con una tardfa iniciacidén de la terapia conducen
a un prondstico pobre. El 100% de pacientes que fueron tratados durante las
dos primeras semanas del inicio de la enfermedad se recuperaron. El prome-
dio de sobrevivencia bajd a 56% cuando se retardd el tratamiento mas de 8 se-
manas. La frecuencia de complicaciones aumentd progresivamente tanto,

cuanto més se tardd en hacer el diagnbstico de la enfermedad.
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Enfermedad valvular previa.

En un grupo de pacientes, la mayorfa de ellos hombre, el promedio
de supervivencia fué de un afio después del tratamiento. El 20% de falleci-
mientos se observd cuando solo» estaba invoblucrada la valvula abrtica, el 50%
con la mitral y el 30% cuando eran las dos vélvulas (29, 30)

Extensidn del dafio valvular.

Las valvulas perforadas vy la ruptura de cuerdas tendinosas, lesiones
que se manifiestan por el @ arecimiento de nuevos murmullos, regurgitaciones
abrticas e insuficiencia cadfaca usualmente preceden a un prondstico fatal.
(30)

Insuficiencia cardfaca

La presencia de esta complicacién, aumenta la mortalidad. Séis me-
ses después de un tratamiento antibibético, el promedio de supervivencia fué
a1 atro veces mayor en pacientes con una funcién normal del corazbdn y lo contra-
rio sucedib en los anormales.

Infeccibn miocérdica.

El dafio al miocardio es com@n en la Endocarditis Bacteriana, vy se re-
gistran-en el electro-cardiograma.

Abscesos miocérdicos:

Son raros y no siempre son diagnosticables. Un electrocardiograma
que muestre un retardo de la conduccidn interventricular o atrioventricular y ta-

quicardia supraventricular deben despertar grandes sospechas.
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Infarto miocéardico

Embolias a las coronarias son frecuentes. De allf los hallazgos de
infartos, que frecuentemente se encuentran en las autopsias. (28, 30)

Insuficiencia renal

La presencia de una insiuficiencia renal durante o después de una En-

- docarditis Bacteriana es de mal prondstico, especialmente si hay insuficiencia

cardfaca. Del 5 al 10% de muertes por Endocarditis Bacteriana, tienen rela-
ciébn con una disfuncidén renal. E1/33% de pacientes no tratados tenfan glome-
rulitis y el 17% murieron de uremia.
Embolias

Esta complicacibén depende del sitio donde se aloja el émbolo y si
se produjo o no recuperacidn (28, 29, 30)

Aneurisma micbtico

Se rompen después de algunos meses de una garente recuperacidn;
en dafio que producen dependen més que todo de su localizacién. De 20 pa-
cientes con aneurismas micbtico, fallecieron 17. (30)

Profilaxis

En todas las afecciones del corazbdn causadas por bacterias, la fuen-
te de infeccidn se conoce que es patolégica e infecciosa. Extracciones dan-
tales y otras operaciones en campo infectado, como amigdalectomfas, mani-
pulacionesf instrumentales de las vfas urinarias, significa un peligro real,
especialmente si se padece de una enfermedad cardfaca preexistente.

Por lo tanto todo paciente gque vaya a ser intervenido quirfirgicamen-
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te en las condiciones anteriormente apuntadas, debe ser cubierto con dosis
adecuadas de penicilina (1 a 2 millones diarios). Esto se hace con el fin

de que las bacterias que pudieran quedar alojadas en las valvulas cardfacas
lesionadas no se multipliquen y mueran insitu, antes de que puedan formar
alguna vegetacibn. (19, 7, 6, 22, 12)

MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo es una revisibén de 4, 900 autopsias del Depar-
tamento de Patologfa del Hospital Roosevelt, llevadas a cabo en un perfodo
de 9 afios, comprendidos del afio 1958 al 1966.

Se encontraron 45 casos (0.9%) cuyos hallazgos anatompatolégicos

fueron de Endocarditis Bacteriana: agudas, subagudas y terminales. Ningu-

no de ellos diagnosticados clinicamente y solo confirmados post-mortem.
Los datos fueron obtenidos de los protocolos de autopsias e histo-
rias clinicas, asf como del estudio de las secciones histoldgicas que corres-

pondieron a los hallazgos de dichas autopsias.
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RESULTADOS Y DISCUSION

CUADRO No. 1

SEXO
Sexo o o . . Casos ., Porcentaje
s Masculino 35 77.7
Femenino 10 22.3

la baja frecuencia en el sexo femenino no tiene un valor real, ya que hasta el

afio 1966 se abrieron servicios para mujeres, en el Hospital Roosevelt,

" CUADRO No. 2

EDAD
Edad afios Casos porcentaje
0 -1 7 15
1 - 20 11 24
21--40 2 4.4
41-60 10 22
6l-adelante 15 33

Los casos se dividieron en 5 grupos por estar comprendidos en dichas edades

el mayor nimero.
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CUADRO No. 3

RAZA

Raza Casos : o : Porcentaje
Ladinos 37 82
Indiocs 3 6.6
Asiaticos 1 2.2
No determinados 4 R - P - B
CUADRO No. 4

RESIDENCIA

Lugar Casos o - - Porcentaje
Capital 28 62
Departamentos 12 26,6
No determinados 5 11.1

Los pacientes que refirieron residir en la capital fueron los que sumaron el ma-

yor nimero de casos.

CUADRO No. 5

RESIDENCIA DEPARTAMENTAL

Lugar Casos o ' Porcentaje
Sacalepequez 2 16
Villa Nueva 2 16
San Pedro Sac. 1 8
Sta. Rosa 1 8
Sta. Lucfa 1 8
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Continuacién Cuadro No. 5

Lugar Casos : - - Porcentaje
Solol4 1 8
Tecpén 1 8
Quezaltenango 1 8
Escuintla 1 8

o Mixco 1 8

De los casos departamentales, los pacientes refirieron tener residencia ac-
tual en los anteriores departamentos.

CUADRO No. 6

OCUPACION
OFICIO Casos -~ - .- porcentaje

No determinados 15 33

Agricultores 11 24.4
Oficios Domésticos 6 13.3
Comerciantes 3 6.6
Estudiantes 2 4.4
Limpia carros 1 2.2
Deoorador 1 2.2
Buhoneros 1 2.2
Albafiil 1 2.2
Herrero 1 2.2
Saktre "1 232
Electricista 1 2.2

Después de los pacientes de trabajo no determinado, los trabajadores del cam-
po fueron los que sumaron el mayor ntimero.

CUADRO No. 7

ANTECEDENTES
Antecedentes Casos ~ " Porcentaje -
Paludismo 13 29
Parasitismo Intést. 6 13.3

Artritis 6 13.3




-55-

Continuacién Cuadro No. 7

antecedentes Casos ' Porcentaje
Alcoholismo 5 11
Amigdalitis 4 8.9
Mala nutricifn 4 8.9
+ Fiebre reuméatica '3 6.7
Sarampidn 2 4.5
Paperas 2 4.5
Tos ferina 2 4.5
Otitis 2 4,5
Varicela 2 4.5
Amigdalectomfa 1 2.2
Convulsiones 1 2.2
Asma 1 2.2
Gripes Fec. 1 2.2
Diabetes? 1 2.2
Lues 1 2.2
+ Cardiopatfa Cong. 1 2.2
Cirrosis 1 2.2
I. Cardfaca 1 2.2
Histerectomia 1 2.2
Hernioplastia 1 2.2
Amebiasis 1 2.2
Sudores Noc. 1 2.2

El cuadro anterior muestra que el antecedente de fiebre reumé&tica y cardiopatfa

congénita no fueron factores determinantes en el presente trabajo.

CUADRO No. 8

SINTOMAS Y SIGNOS

S. y signos Casos . . . .Porcentaje

+ Disnea . 15 33.3¢
Fiebre ' 13 28.8

+ Edema 13 28.8
VOmitos 13 28.8
Astenia, adinamia 10 22,2

+ Tos 9 20

Dolor Precordial 6 13.3
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Continuacién Cuadro No. 8

S. y gignos Casos - .. .. .. Porcentaje

Distensidn abdominal
Anorexia
Hemiplejfa
Palpitaciones
Dislalia afasia
Dolor garganta
Anasarca
Disartria
Disuria
Desorientacidn
Desnutricidn
Inconciencia
Cefalea

Bajo peso
Mareos
Cianbsis
Anorexia
Parilisis facial
Bocio
Insomnio
Palidez
Irritabilidad
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Los sintomas y signos que proedominaron fueron en general los de Insuficien-
cia Cardfaca y fiebre.

LABORATORIO

CUADRO No. 9
EXAMEN FISICO

Hallazgo casos Porcentaje

Sépsis oral 24 53.4
Soplos cardfacos 19 42,2
Estertores pulmonares 18 40

Edema de miembros Inf. 14 31::1
Fiebre 11 24 .4
Mal estado general 11 24,4
Palidez 9 20
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Continuacibdn del Cuadro No. 9

Hallazgo Casos Porcentaje

Distensibén abdominal 7 15.5
Disnea 8 17.7
Hepatomegalia 9 20

Petequias 6 13.3
Dolor Epigastrico 6 13.3
Adenopatia 5 11.1
Ictericia ) 11,1
Anasarca 5 11.1

La sépsis oral estuvo presente en mas de la mitad de los casos, también pre-
dominaron los signos de insuficiencia cardfaca.

LABORATORIO

CUADRO No. 10
VALORES DE HEMOGLOBINA

HEMOGLOBINA Casos Porcentaje
Arriba de 10 gr. 24 51.1
Abajo de 10 gr. 5 11.1

Se tomd en base el 1fmite de 10 gr. de hemoglobina, debido a que la poblacibén
gue asiste al hospital es de bajos recursos y esta determinacién en general es

baja.
Nota; 17 pacientes no tenfan determinacidén de hemoglobina.

CUADRO No. 11
RECUENTO DE G. BLANCOS

RGB Casos Porcentaje
Leucocitosis ' 12 26
IL.eucocitosis ‘ 1 2,2

Se tomd como normal el recuento de 5 a 10,000 leucocitos: es de hacer no-
tar que a 32 pacientes no se les hizo este examen.
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CUADRO No. 11
ORINA
Anormales Casos Porcentaje
Erictrocitos 7 15,5
Leucocitos 6 15.3
Albuminuria 1 2.2
Acetona ' 1 2.2
31 pacidntes no se les hizo examen de orina.
CUADRO No., 13
SEDIMENTACION

. Sedimentacibn Caso . Porcentaje
Por arriba de 10 mm/h 13 13.2
Por abajo de 10 mm/h 1 2,2

Se tom®d como base 10 mm/h de sedimentacidén. 31 pacientes no se les hizo
el examen.

CUADRO No. 14

HEMOCULTIVO
Hemocultivo Caso .. - ..... .. Porcentaje
St. Albus coag neg. 1 2.2
Estériles 2 4.4

Solo 3 de los 45 casos tenfan hemocultivo, sin embargo una positividad de
3 nos d& el 33%
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CUADRO No. 15
ANATOMIA PATOLOGICA
LESIONES VALVULARES

Valvula Casos Porcentaje
Mitral 31 69
Abrtica 21 46,7
Pulmonar 7 15.5
Triclspide 1 2.2

Se considerd que la valvula estaba lesionada toda vez que hubieran ve-
getaciones, con fibrosis calcificacicnes y cambios degenerativos en las mis-
mas.

CUADRO No. 16
LESIONES EN OTROS ORGANOS

RINON
Hallazgos Cascs ' -~ Porcentaje
Infartos 9 20.0
Infartos Antiguos 8 17.8
Congestidn 6 13.3
Nefroesclerosis 2 4.4
Tumefaccidn 2 4.4
Hemorragia 1 2,2
Adherencia cépsula 1 2.2
CUADRO No. 17

PULMON
Halazgo Casos Porcentaje
Derrame P. 15 33.4
Atelectasia 11 24 .4
Congestibdn 8 : 17.8
Enfisema : 8 17.8
Consolidacidédn 6 13.3
Edema 6 13.3
Hemorragia 5 11.1

Infarto 3 6.7
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CUADRO No. 19

CEREBRO
Hallazgos Casos Porcentaje
Infartos 7 15.5
Hemorragias 6 13.3
Edema cerebral 1 2.2
Hernia de amigdalas 1 2.2
Congestibn 1 2.2
CUADRO No. 20
BAZO
Hallazgos Casos . . Porcentaje
_
Congestién 9 20.0
Abscesos 2 4.4
Esplenitis aguda 2 4.4
Infartos antiguos 1 2.2
Fibrosis 1 2.2
Trombbsis 1 2,2
CASO No. 21
HIGADO
Hallazgos Casos . Porcentaje
Congestién 11 22.2
Hepatomegalia i 2.2
Fibrbsis 1 2.2
Hemorragias g .1 2.2
DISCUSION

La Endocarditis Bacteriana en Guatemala sigue siendo como lo es
en otros palses, una enfermedad insidiosa y de diffcil diagnbstico, tanto clf-
nico como de laboratorio. A pesar de que se cuenta con los Gltimos adelantos
en el campo de los antibidticos, la enfermedad sigue siendo fatal en la mayo-

rfa de los casos. Se puede decir que esto es debido a la falta de diagnbstico
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clinico y de laboratotio. Especificamente es por no emplear técnicas ade-
cuadas en los procedimientos para obtener los hemocultivos y se puede ase-
gurar que en esto radica el principal problema en los fracasos del diagnbsti-
co de la Endocarditis Bacteriana en Guatemala.

Diversos investigadores han estudiado el problema y varios exper-
tos en los campos de las enfermedades infecciosas o de la cardiologfa han
sugerido programas terapéuticos para esta situacibén. De una parte se ha
hecho la sugerencia de que todo paciente con fiebre y un soplo cardfaco sea
tratado tan pronto como se haya obtenido sangre para hemocultivo. Esto es
una buena medida porque iniciando una terapéutica temprana aunque no se
sepa de antemano el microorganismo patbgeno, sin temor a equivocarse en
un blien nfimero de casos, se esta salvando la vida del paciente y por otra par-
te al haber obtenido los hemocultivos previamente a la antibibticoterapia no
se interfiere en el crecimiento de los hemocultivos.

En esta serie el grupo de edad en que tuvo la mayoria de los casos
fué el de la sexta década en adelante, dato que no se aparta mucho de las co-
municaciones de otros autores; teniendo como fnica explicacién elc‘dzeteriéro
de las vé&lvulas debido a la edad, factor predisponente para ésta enfermedad.

La raza clasificada como ladina fué la més afectada y &ste'es otro
dato que se presta a discusibn, pués la diferenciacidén entre ladino e indige-
na se lleva a cabo sblo por la apariencia y vestimenta conque el paciente
se presenta al hospital vy mas que una clasificacidr raciales un estado socio-

econbmico.
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Los pacientes que refirieron dedicarse a la agticultura trabajos de
campo ocuparon el primer lugar en compracidn con oiros oficios y este es uno
de los datos interesantes y dgnificativos de esta serie.

Los antecedentes de paludismo y parasitismo intestinal predomina-
ron sobre otros y probablemerie se deba a la gran cantidad de casos que hu-
bo en anteriores afios en toda la repfblica, por otro lado el parasitismo in-
testinal es de las enfermedades endémicas del pafs. Probablemente estos ha-
llazgos no tengan ninguna relacién con la Endocarditis Bacteriana.

Los sintomas y signos no fueron especfficos ni caracterfsticos de la
enfermedad, pero si fueron frecuentes la disnea, cianbsis, edemas, palpita-
ciones, sfitomas que coinciden con una Insuficiencia Cardfaca Congestiva
que se confirmd con los hallazgos fisicos que se encontraron. Es de hacer-
se notar que la sépsis y la mala higiene bucal predominaron en la gran mayo-
rfa de los casos.

Entre los ex&menes de laboratorio cabe destacarse que la leucoci-
tosis tuvo un predominio absoluto en relacibn a la leucopenia, asf como tam-
bién la hematuria fué paralela a una excrecibn alta de leucocitos en casi to-
dos los pacientes, también los valores de sedimentacidn en general fueron
superiores a las cifras de lo normal.

Referente a los hemocultivos, es desalentador el haber encontrado
que sblo en 3 de los 45 casos tenfan hemocultivo, de los cuales finicamente
1 fGe positivo.

Las lesiones valvulares han sido comparables con los estudios
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que va han sido publicados por diferentes autores: la valvula mitral ocupd

el primer lugar, siguiéndole la abrtica, pulmonar y tricGspide. Los hallaz-
gos microscdpicos no variaron en nada de las descripciones clsicas.

Las complicaciones cardfacas de mayor importancia fueron: engro-
samiento de las cuerdas tendinosas, fusidén de las mismas, pericarditis,
abscesos del miocardio y laceracidn de las comisuras. Las lesiones en otros
6rganos resultaron también de mucha importancia siendo los més afectados en

orden de frecuencia el rifién, pulmén, cerebro, bazo, e higado.

s



-63-

RESUMEN

En la revisién de 4,9000 autopsias llevadas a cabo en el Hospital
Roosevelt en los afios comprendidos de 1958 a 1966, se encontraron 45 ca -
sos clasificados como Endocarditis, lo que representa una frecuencia de
0.9%. Las vélvulas afectadas en orden de frecuencia fueron: valvula mi -
tral 31 casos; valvula abrtica en 21 casos; valvula pulmonar en 7 casos; v
la v&lvula trictispide en 1 caso.

La enfermedad prédominé en el sexto decenio de la vida en adelan-
te (15 casos ).

En la raza clasificada como ladina se obtuvo el mayor ntimero ( 37
casos).

La ocupacibn con mayor nimero de casos fué la de agricultor ( 11 ca
sos); 13 pacientes con antecedentes de paludismo padecfan de Endocarditis
Bacteriana.

La tercera parte de los pacientes tuvieron como sintomas predomi -
nantes: Disnea, fiebre, edemas, vbmitos, astenia y adinamia. La disnea pre
domind en 15 casos.

Al examen ffsico la sépsis oral fué hallazgo importante en 24 casos.

Entre los exadmenes de laboratorio que se efectuaron la leucocitosis
bredominé en 12 casos de los 13 a quiénes se les hizo este examen.

La sedimentacién fué mayor de 10 mm/h en 13 casos de los 14 a quié

nes se les hizo el examen.
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Sole 3 hemocultivos se llevaron a cabo en los 45 casos, siendo
positivo 1 y negativos 2.

Entre las lesiones cardfacas, la que predomind fué el engrosamien
to de las véalvulas tendinosas en 5 casos.

Los 6rganos més afectados fueron en orden decreciente: El rifién,

cerebro, bazo, pulmbén e hfgado.
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CONCLUSIONES

1)

4)

8)

10)

La Endocarditis Bacteriana en el Hospital Roosevelt tiene una fre-
cuencia del 0,9%.

El grupo étnico principalmente afectado es el clasificado como la
dino.

El mayor nimero de casos eran de pacientes residentes en los de-
partamentos, en su mayor parte agricultores.

Los casos con antecedente de fiebre reumética(3) y cardiopatfa con
génita (1) fueron bajos en comparacién con el paludismo(13) .

Los sfntomas vy signos clinicos no fueron caracter{sticos y siempre
confusos, muy diffciles de interpretar, predominando: la disnea,
fiebre, edemas, astenia y adinamia, en general el cuadro de insufie’
ciencia cardfaca.

El hallazgo de mayor frecuencia al examen ffsico fué la sépsis oral,
siguiéndole la presencia de soplos cardfacos cambiantes.

Los ex&menes de laboratorio més significativos fueron: la leucocito-
sis, hematuria v sedimentacidn elevada.

Los hemocultivos fueron escasos y solo se practicaron en 3 de los 45
casos, siendo positivo Gnicamente uno.

La v&lvula mé&s afectada fué la mitral (31 casos) siguiéndole en orden
de frecuencia la abrtica (21 casos), pulmonar (7 casos) y tricGspide
(1 caso).

Las lesiones cardfacas concomitantes, més frecuentes fueron: el en-

grosamiento de las cuerdas tendinosas, la fusién de las mismas, la



11)

12)

13)

15)

16)

17)

-66=

pericarditis, absceso del miocardio, laceracibdn de comisuras y
ruptura de las cuerdas tendinosas.

Los érganos més complicados en esta enfermedad fueron: en orden
de frecuencia: el rifibn, pulmdn, bazo, cerebro e higado.

Ninguno de los casos fué diagnésticado vy por lo tanto no se brin
do el tratamiento adecuado.

Debe tenerse en cuenta el diégnéstico de Endocarditis Bacteriana
en pacientes con fiebre de etiologfa inespecifica, con soplos car -
dfacos y signos de insuficiencia cardfaca congestiva.

Ante sospecha clfnica de Endocarditis Bacteriana, deben efectuarse
hemocultivos adecuados, segfin cada caso en particular.

Al tenerse el diagnbdstico de Endocarditis Bacteriana, el tratamiento
debe ser adecuado y con el medicamento especifico, teniendo pre -
sente que la penicilina sigue siendo el antibibdtico de eleccibn en la
mayorfa de los casos:y la ésorciacién de ésta con la estreptomicina
actfian con un sinergismo poco igualado a otras asociaciones.
Deben promoverse campafias para una buena higiene oral.

En toda instrumentacibn en campo séptico, debe emplearse profilac-
ticamente penicilina que es la droga de eleccidén, especialmente en
aquellos con antecedentes de cardiopatfa reumética o enfermedad

congénita del corazén.
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	l. INTRODUCCION 
	En los útlimos años se han logrado adelantos notables en el trata- 
	miento específico para la Endocarditis Bacteriana, la duración de la misma se 
	ha aoortado para algunos pacientes. 
	Sin embargo, la mortalidad sigue sien- 
	do considerable y es de preocupación todavía I como debe efectuarse el trata- 
	miento y el saber cuándo debe aplicarse en los casos dudosos. Por lo tanto 
	emprendí la revisión de las autopsias del Hospital Roosevelt desde el año 1958 
	a 1966 l' las cuales sumaron 4,900 y por los casos diagnósticados como Endo- 
	carditis, me 
	pude percatar de lo difícil que es llegar al diagnóstico clínico 
	y la técn~ca que se e stá siguiendo en los procedimientos de laboratorio, así 
	como el tratamiento que se está instituyendo como consecuencia en el diag- 
	nóstico en sí o en el diagn6stico diferencial de ésta terrible enfermedad y otros 
	factores que no vienen al caso mencionarse despert6 mi interés para efectuar el 
	presente trabajo, con la esperanza de contribuir aunque en niínima parte, al es- 
	tudio de la Endocarditis Bacteriana en Guatemala. 
	- --- =--=-- 
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	II. HISTORIA 
	En Guatemala el Estudio de la Endocarditis Bacteriana no se le ha da- 
	do la importaJ:1di!l que amerita a etta m6rbida enfermedad y al revisar nuestra li- 
	teratura no pudimos encontrar comunicaciones guatemaltecas al respecto. 
	El conocimiento actual de la patología del coraz6n I es una adquisi- 
	ci.ón relativamente reciente I en el prolongado sendero de la historia médica. 
	El saber lentamente acumulado] acerca de las perturbaciones cardíacas orgá- 
	nicas y funcionales fué de poco valor práctico antes del siglo diecinueve. Los 
	antiguos hasta sostenían que el cora,z6n no podía enfermar '::Cor non aegrotare 
	posse;- había expresado Hip6crates. 
	(20) La c1asificaci6n de Galeno sobre 
	los tipos de enfermedades del coraz6n (la) heridas e inflamaciones I pericardi- 
	tis y derrames pericárdicos I palpitaciones I se mantuvieron durante más de mil 
	años. 
	S6lo en el siglo quince comenzaron a observase algunos de los cambios 
	anat6micos más groseros. 
	Por ejemplo Pietro di Montagnano en el siglo XV I 
	observ6 corazones lesionados en 14 disecciones efectuadas en Padua (27) 
	La iniciaci6n práctica de la patología cardíaca puede ubicarse perfec- 
	tamente en el Renacimiento con el "De abditis causis morborum" de BenivienL I 
	publicado postumamente en 1507. (2 O) 
	Las descripciones sistemáticas de la patología cardíaca I aunque no 
	comparables a la de los textos modernos J comenzaon a aparecer en 1554 por 
	ejemplo la Patología de Fernel, una de las principales secciones de su gran 
	Universa Medicina I agrppo allí las enfermeqa.des cardíacas bajo los encabe- 
	zamientos particulares de inflamaci6n I erisipela I tumores contra naturam I ul- 
	ceras y heridas (20), 
	El libro de Senac: 
	"Dé la Structure f de l' Action 
	et des Maladies du 
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	Coeur" (1749), fué el primer trabajo extenso dedicado solamente al coraz6n (31) 
	Los textos de Patología, en el sentido en que usamos el término "tex- 
	to" hoy día, puede decirse que se inciaronmodestamente con el pequeño "Tpe 
	Morbid Anatomy of Some of The Most Important Parts of the Human Body", de 
	Matthew Baillie en 1793, 
	Las descripciones de válvulas enfermas I similares a los de otras partes 
	del organismo se acumularon esporádicamente a lo largo del gradual estableci- 
	miento del concepto anat6mico de la enfermedad. La lesi6n tricuspídea conside- 
	rada Gomo la válvula más resistente de las cuatro, fué una de las primeras des- 
	critas por Lower, como Bonetus y Senac (20). Sin embargo I Senac reconocía que 
	las válvulas semilunares estaban afectadas con mayor frecuencia que las "auri- 
	culares ", (20) El engrosamiento y la insuficiencia de las válvulas a6rticas fué 
	bien descrito e ilustrado por Cowper en 1706 (20) y por varios de la escuela brH. 
	tánica un siglo más tarde, entre otros Hodkin en 1827 y Corrigan en 1832, quién 
	comprendi6 perfectamente sus resultados funcionales (20). De ahi que será 
	merecidamente perpetuado el nombre de "pulso de Corrigan". La esten6sis mi- 
	tral fué descrita por Vieussens en 1715, quién también reconoci6 asociada a di- 
	cha lesi6n la dilataci6n resultante de la aurícula izquierda, el pulso pequeño y 
	débil y el estancamiento de sangre en los pulmones e hipertrofia de las cavida- 
	des del lado derecho (10)< 
	El término de "Endocarditis" I es atribuido a J <B. Bouillaud (1796-1881) J 
	quién en su "Traité Clinique des Maladies du Coeur" (2), describi6 un cuadro 
	mucho más claro de la enfermedad del que exi"stía hasta entonces, sin embar- 
	go consideramos exagerada la manifestaci6n de Trous seau en el sentido de que 
	la descripci6n cle BOJIi~laud, era una descripci6n a la cual nada podi'a agregarse 
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	(31) Bouillaud consideraba tres períodos: un prl mer período de congestión 
	y ulceración o supuraci6n t un segundo período de organización de las secre- 
	ciones o concresiones fibrinosas y un tercer período de induraci6n endocár- 
	dica con o sin esten6sis valvula.r (10). El ptimero I recordando en parte el 
	comienzo congestivo de cualquier inflamaci6h I fué profundamente te6rico I 
	persistiendo todavía en la enseñanza del siglo veinte; mientras que la ul- 
	ceraci6n indica claramente una forma maligna t "como la habrían llamado los 
	antiguos" (20). El segundo período u el de organizaci6n u refiérese tanto a 
	las vegetaciones fibrinosas fácilmente extirpables (Las vegetaciones globu- 
	lares de Laenec) como a las resistentes "vegetaciones verrucosas," o excrecen- 
	cias cornificadas. He aquí una mezcla confusa basada fundamentalmente, co- 
	mo lo manifiesta Bouillaud en las ideas de Laenec, aunque el concepto de 
	Bouillaud sobre su patogenia es mas acertado que el de Laennec. 
	La endocarditis aguda fué claramente diferenciada por primera vez en 
	un período considerablemente tardío, indicandose la clave de su naturaleza 
	por el informe de Samuel Wilks sobre "Arterial Pye-mia" en 1870 (27) Nuestra 
	denominaci6n actual, "Endocanditis Bacteriana Aguda", es consecutiva a ¡os 
	métodos 
	de aislamiento para la identificaci6n de la bacteria. La distinci6n 
	de la endocarditis bacteriana subaguda, mucho más común, fué establecida 
	sobre la base de su curso más lento y su Elsociadón frecuente con un estrep- 
	tococo no hemolítico, como S• denomina ahora a la bacteria. El reconocimien 
	to de ésta variedad en América se debe mucho a Osler (1909) y libman (1910 - 
	1912), quiénes destacaron su presentaci6n regular sobre tejidos previamente 
	dañados y s u lenta, pero invariable mente falta terminaci6n; (27) condici6n que 
	ahora Mortunadamente u ha sido cambiada gracias a los antibi6ticos. La endo 
	~------ 
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	carditis del Lupus Eritematoso diseminado, ha sido definida demasiado re- 
	cientemente como para incluida adecuadamente en éste estudio, 
	III GENERALIDADES 
	DEFINICION y CONCEPTO 
	La Endocarditis Bacteriana o Infecciosa es una enfermedad generali- 
	zada, febril ¡ aguda o subaguda, a menudo fatal, que se caracteriza pato16- 
	gicamente por infecci6n bacteriana focal de las válvulas cardíacas, con for- 
	maci6n de vegetaciones o trombos sépticos que contiene abundantes microor- 
	ganismos. Clinicamente se caracteriza por fiebre, soplos cardíacos, esple- 
	nome'galia, procesos emb6licos y bacteriemia. 
	(22,39,5,23,12) 
	La evoluci6n de la Endocarditis Bacteriana ha variado significativa- 
	rrente en los últimos años, debido a la aparici6n y disponibilidad de numero- 
	sos agentes antimicrobianos, el uso de técnicas nuevas en la cirugía cardía- 
	ca y la larga sobrevivencia de pacientes con enfermedades mitrales o Todos 
	estos factores mencionados actúan sobre el curso clínico y el pron6stico de 
	la enfermedad, 
	La terapia antibi6tica ha logrado cambiar el pron6stico de varias en- 
	fermedades ¡fatales, en enfermedades que pueden ser curadas; sin embargo, la 
	Endocarditis bacteriana sigue siendo una enfermedad con un apreciable indice 
	de morbilidad y morte:lidad. Por eso es de vitaLimportancia el diagn6stico tem- 
	prano y el tratamiento correcto para tener menos posibilidades de un daño irre- 
	parable al coraz6n y a otros orgm os o 
	(2, 6, 3) 
	La literatura clásica diferencia claramente la Endocarditis Bacteriana 
	en las formas aguda y subaguda de la enfermedad basada en factores predispo- 
	nente (15) Y agentes etio16gicos, sin embargo en algunos casos no se adapta 
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	al curso clínico de lae.nfermedad o siendo determinada la evoluci6n más que 
	todo por el agente etio16gico causante de la enfermedad, 
	Una clasificaci6n actual está basada en términos del agente bacteria- 
	no causante (6), porque en muchos casos es posible aislar una bacteria deter- 
	minada de las lesiones del endocardio, En otros no se puede demostrar la exis- 
	tencia de bacterias I lo que no significa neces:rriamente que éstas no existan, 
	Bino que el método empleado para identificarlas fué deficiente o insuficiente, 
	La clasificaci6n propuesta por Gross nos parece ser satisfactoria, (20,35,39,5) 
	I Endocarditis Bacteriana (se cultivan bacterias de modo constante de la san- 
	gre en vida del enfermo, o de las vegetaciones en la autopsia) . 
	( A) Endocarditis Bacteriana Aguda 
	( B) Endocarditis Bacteriana Subaguda. 
	1, - Con bacteriemia 
	2 o - En período libre de bacterias. 
	II Endocarditis no Bacteriana 
	(A) Endocarditis Reumática 
	( B ) Endocarditis Verrucosa Atípica 
	( C ) Endocarditis Tromb6tica no Bacteriana 
	III Endocarditis Sifilítica, 
	Dicha clasificaci6n es esencialpara el mejor manejo del paciente con 
	Endocarditis Bacteriana I debido a que actualmente podemos disponer de una te- 
	rapia antimicrobiana específica, 
	Sin embargo I para unos autores es de igual 
	importancia según su opini6n, distinguir entre la forma aguda y subaguda de és- 
	ta enfermedad, ya que la supervivencia de pacientes con endocarditis bacteria- 
	na aguda, depende de la rapidez con que el tratamiento sea instituido, por un 
	pequeño retraso el daño valvular o la lesión del miocardio podría ser irreversi- 
	-------- 
	-- --- 
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	ble. En contraste la Endocarditis Bacteriana sugaguda ha estado presente 
	por semanas o meses antes de hacerse el diagnóstico y el tratamiento puede 
	posponerse hasta que los resultados de los hemocultivos es1;qglézcm el agente -' 
	etiologicoLexacto. Tal retrazo se pensaría que podría ser fatal para el pa- 
	ciente pero producirá poco o ningún efecto en el resultado de lam'ejoría de 
	paciente s con Endocarditis Bacteriana Subaguda. 
	CIínicamente la diferencia entre la Endocarditis Bacteria Aguda y 
	Subaguda I depende de la virulencia de los microorganismos I la severidad y 
	el progreso de la enfermedad. (6). 
	El inicio de la Endocarditis Bacteriana Aguda es usualmente explo- 
	sivo I fulminante y rápidamente fatal a menos que se inicie un tratamiento 
	rápido y adecuado (6). 
	Gomo agentes et:iol6gicos se encuentran frecuentemente el Estafilo- 
	coco aureus (60%) menos común es hallar el Diplococo pnuemoniae y el Es- 
	treptococo piógenes y raramente es producto de una miscelanea de bacterias,; 
	hongos y hasta de microorganismos todavía no bien clasificados (39~, 28 ¡ 9) 
	Estos organismos por ser altamente invasores y destructivos, producen maL';: 
	cadas alteraciones en la estructura de) coraz6n y sus válvulas, 
	Cater y 
	Christie en 1951, encontraron una frecuencia del 0.9% de Endocarditis Bac- 
	teriana debida a Estafilococo albus coagulas a negativa (45), Richard J. Ke- 
	nedy y William R. Grace encontraron en 1964 I una frecuencia del 4% en 509 
	casos de Endcc arditis Infecciosa debida a bacterias entéricas (43). Victor 
	E. Celbites y Daniel Amsterdam han hecho estudios sobre el proceso pato- 
	16gico de la Endocarditis producida por la E scherichia freurli y creen que 
	este microorganismo es frecuente en esta enfermedad y que si es cierto que 
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	se encuentra muy escasamente e s debido al fracaso al tratar de identificar- 
	la. 
	( 1 ) Jhones en 1951 en una revisi6n que cubri6 349 casos de Endocardi- 
	tis Bacteriana de origen no Estreptoc6ccico, encontr6 8 casos debidos a mi- 
	croorganismos del grupo Corynebacterium (38); en 1964 no menos de 26 casos 
	fueron nombrados por Prevat (38) o Slothick y Mary Dougherty aislaron 6 ca- 
	sos humanos de Endocarditis Bacteriana o debidas a un grupo de bacilos no 
	clasificable, relacionados intimamente con los gérmenes gram negativos pues- 
	tos originalmente en la categoría del grupo lID. (9 o 42) o Aunque la inciden- 
	cia exacta y su prevalencia en húespedes no humanos y sus modos de trans- 
	misi6n, no han sido establecidos para éste grupo de bacterias, su aislamien- 
	to de 4 paciente durante un período de 10 meses demostr6 que estos organis- 
	mos, pueden ser agentes etio16gicos significativos de la Endoc arditis Bacte- 
	riana en el hombre (42) 
	Oliver Robinson y Hooper ha hecho estudios y análisis de trabajos de 
	Endocarditis Bacteriana aguda debida a Pseudomonas y durante los años pasa- 
	dos han visto un aumento en el reconocimiento de septicemias, provocadas por 
	Pseudomonas, habiendo comunicado más de 160 casos o La mortalidad asocia- 
	da a esta complicaci6n excedi6 el 5 O por ciento (40) En la literatura Norteame- 
	ricana más reciente hay s610 13 casos de Endocarditis Bq.cteriana producida por 
	PseudomoElas:~ con solo 3 sobrevivientes o 
	(40) o Robin y otros comunicaron en 
	una serie de autopsias Q que 2 de 38 paciente s que habían fallecido por quema- 
	duras graves, tenían vegetaciones endocárdicas Q destructivas donde seLhabían 
	reproducido las Pseudomonas (40) o 
	Particularmente en quemaduras severas la 
	davía un tratamiento satisfactorio (4P) o 
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	F. Kayser y J. Bircher han hecho estudios sobre Endocarditis Bac- 
	teriana por Actinobacilos (26). 
	Merchant y colaboradores hicieron un estudio sobre 34 casos de en- 
	docarditis por hongos y los identificados en esta serie fueron los hongos: 
	Cándida, Blastomyces Coccidiodes, Aspergilus, Criptococcus, Histoplasma 
	y Mucor. Histoplasma y Cándida fueron 10s organismos más comunes compren- 
	diendo cerca de un tercio de los casos. En algunos casos la, Endocarditis no 
	fué evidente cHnicamente apreciándose s6lo manifestaciones aparentemente 
	menores de una infecci6n mic6tica generalizada oculta poco evidente. En la 
	maYDría de los casos el cuadro clínico fué de una Endocarditis Bacteriana 
	Subaguda y en estos casos, la Endocarditis fué una importante manifestaci6n 
	de la enfermedad mic6tica. 
	Además de los casos en los cuales el diagn6stico de Endoo arditis Bac- 
	teriana es ev~dente, hay dos situaciones clínicas en las que se debe poner es- 
	pecial atenci6n. Una de ellas es aquella observada en pacientes con una en- 
	fermedad sistématica por hongos que desarrolla signos sugestivos de Endocar- 
	ditis. Murmullos cardíacos insignificantes o de significancia, evidencia de 
	embolia, son los hallazgos físicos de mayor importancia. (31) 
	La otra situaci6n clínica que debe sugerimos el diagn6stico de En- 
	docarditis por hongos, es aquella que presenta el paciente con un cuadro cH- 
	nico de Endocarditis Bacteriana sugaguda y en estos casos, la Endocarditis 
	fué una importante manifestaci6n de la enfermedad mic6tica. 
	Además de 10s casos en los cuales el cdiagn6stico de Endocarditis Bac- 
	teriaina eSLev'd.~ente:, haiy dos, situaciones clínicas en las que se debe poner es- 
	pecial atenci6n. Una de ellas es aquella observada en pacientes con una enfer- 
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	medad sistémica por hongos que desarrolla signos sugestivos de Endocardi- 
	tis, Murmullos cardíacos insignificantes o de significancia, evidencia de 
	embolia, son los hallazgos físicos de mayor importancia (31). 
	La otra situación clínica que debe sugerimos el diagnóstico de Endo- 
	carditis por hongos es aquella que pre senta el paciente con un cuadro clíni- 
	co de Endoc arditis Bacteriana subaguda cuyos hemocultivos sean estériles y 
	que no tengan ninguna evidencia cIínica de infección por hongo s. En estos 
	casos hemocultivos para identificar hongos deben obtenerse y una cuidadosa 
	búsqueda debe efectuarse para poder demostrar la infección por hongos en caul- 
	quier lugar; cultvando orina, médula ósea, ganglios linfáticos, y llevando a 
	cabo adecuados exámenes histológicos de tejido obtenidos por biopsia (34) ~ Si 
	se encuentra evidencia de infección sistémica por hongos será una base impor- 
	tante para establecer la naturaleza del proceso endocárqíco. 
	Establecer el diagnóstico de infecciones por hongos, está ga~nando im- 
	portancia actualmente debido a que contamos con una terapia espécífica (34). 
	Al tomar muy en cuenta la Endocarditis como una manifestación de las 
	enfermedades por hongos, 
	con la ayuda de cultivos y técnicas histo16gicas apro- 
	piadas, se podrá demos trar el agente etiológico e instituir el tratamiento en una 
	fase temprana de su evol"u.ci6n (34). 
	El inicio de la Endocarditis Bacteriana subaguda es incidiosa y en el 
	73% de los casos es causada por el Estreptococo viridans (6, 39, 5, 20); oca- 
	sionalmente por ,microaer6filos, anaBrobios o estreptococos no hemolíticos, en- 
	terococos, sstafilococos coagulasa ne.gativo y raramente por organismos gram pe- 
	gativos. 
	"- - --- - 
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	Es de importancia hacer notar que ocasionalmente organismos asocia~ 
	dos con la Endocarditis Bact.eriana Aguda producen una forma Subaguda de infec~ 
	ción y algunas veces el ataque de estreptococos no virulentos I usual.mente aso~ 
	ciados con la Endocarditis Bacteriana Subaguda I producen un progreso rápido en 
	la forma de la enfermedad. 
	En general la bacteria que es virulenta I produce una infección aguda u ful- 
	m:Lnante; los organismos relativamente no virulentos I producen enfermedad subagu- 
	da por su evolución. 
	La forma subaguda de la Endocarditis Bacteriana ocurre más frecuente- 
	mente en pacientes con reumatismo cardíaco I o en pacientes con una enfermedad 
	cardíaca congénita. Es menos frecuente en pacientes con enfermedad vahTular, 
	calcificación o degeneraci6n luéticas y en quiénes hen estado sometidos a una 
	reciente intervención quirúrgica deL corazón (6). 
	Aunque la Endocarditis Bacteriana Aguda puede ocurrir en pacientes con 
	una enfermedad cardíaca preexistente I el coraz6n previamente normal es el asien~ 
	to de la infección en más de la mitad de los pacientes que padecen la forma agu~ 
	da de esta enfermedad. 
	La Endocarditis Bacteriana, en pacientes con enfermedades cardíacas pre~ 
	vias I fué bien establecida en el pasado I (6) recientes estudios sugieren que hay 
	un aumento de Endocarditis Bacteriana I principalmente en pacientes mayores, que 
	no tuvieron signos clínicos de enfermedad cardíaca, ni lesiones de las válvulas 
	cardíacas. (6 I 2 I 3). 
	Gross y Friedber (1936) separaron un grupo de Endocarditis que conside- 
	raron como de origen no bacteriano, por lo menos hasta ahora no se ha demostra- 
	do que ninguna bacteria u otro agente infecciosos pueda causar Endocarditis trom- 
	-~. 


	page 14
	Titles
	-12- 
	~m 
	!. 
	.......... 
	bótica no bacteriana y Endocarditis verrugosa atípica como la denominada Endo~ 
	carditis de Libman Sacks. 
	(20, 5) La Endocarditis trombótica no bacteriana, 
	ha sido conocida bajo las denominaciones de En docarditis Marántica, Endocar- 
	ditis terminal, Endocarditis simple;y:Endocarditis mínima. (20) Gross y Fried- 
	berg hicieron notar que los diversos tipos de Endocarditis tromb6tica no bacte- 
	riana, no pueden ser diferenciados por el aspecto histológico de la lesión. (20) 
	Por ¿sta razón, estos autores clasificaron 47 casos de Endocarditis trombótica 
	no bacteriana de acuerdo a la asociación de esta última con algunos estados clí- 
	nicos () clínico-patológico significativos. (20). 
	Libman en 1911 y Sacks en 1924 describieron una Endocarditis valvular 
	y parietal que denominaron Endocarditis verrucosa atipica, que es la manifesta- 
	ción cardíaca del Lupus Eritematoso diseminado. Las lesiones valvulares y parie- 
	tales características, son diferentes en su morfología y localización de las encon- 
	tradas en la Endocarditis Bacteriana. Estas vegetaciones estan libres de microor- 
	ganismos demostrables y los hemocultivos son negativos. Debido al caracter po- 
	co común de la lesión endocárdica y a la presencia de verrugas, se denominó En- 
	docarditis Verrucosa At!pica. (20, 5) 
	Libman y Sacks hallaron que no solo el endocardio estaba dañado sino 
	también el pericardio y otros órganos como el riñón. Hvan Cauwenberge y otros 
	(11, 20) en 1966 comentan su experiencia sobre las complicaciones cardíacas de 
	28 casos de Lupus Eritematoso diseminado; hacen notar, que si bien la pericar- 
	ditis es la localización más frecuente ~50% de los casos) I la endocarditis se en- 
	cuentra casi con la misma frecuencia (46%) y la miocarditis en 32% de sus pa- 
	ciente s . 
	Confirman así, la frecuencia particularmente grande de ataque de una 
	o varias capas del corazón en el Lupus Eritematoso Diseminado. 
	-- 
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	FRECUENCIA: 
	La Endocarditis Bacteriana ataca a sujetos de todas las edades, pero 
	es más frecuente en losldecenios tercero, cuarto y quinto de la vida, (22) 
	quizá porque en este grupo de edades son más comunes las intervenciones odon- 
	tológicas, infecciones de la cavidad bucal y la diseminación de microorganis- 
	mas por la sangre. El ataque es más frecuente en varones que en mUje,t;es (5). 
	Respecto de las razas, parece haber mayor susceptibilidad en la raza negra, 
	aunque estudios definitivos, analizando la Endocarditis Bacteriana sobre ba- 
	ses raciales son deficientes (3). Los signos clínicos fueron más frecuentes 
	en negros que en blancos y más en los negros que se recuperaron, que en los 
	que murieron, Enfermedades previas como sífilis, fiebre reumática y enferme- 
	dades congénitas del corazón fueron más comunes en los negros. (3) 
	Como dato interesante el trabajo de E. H. O Parry señala que una de 
	las más desvastfB.doras enfermedades en el adulto africano es la Endocarditis 
	Bacteriana (37). 
	pATOGENESIS: 
	Se han publicado muchos estudios acerca de la producci6n experimen- 
	tal de Endocarditis Bacteriana, utilizando conejos y perros. Con estos tra- 
	bajos experimentales no se han podido obtener,nuevos oonocimientos acerca de la 
	enfermedad que 
	los 
	ya conocidos desde 1924 por Ribbert, quién experimental- 
	mente dañó con una sonda las diversas válvulas de lbs animales de éxperimen- 
	tación. Inyectaron endovenosamente estreptococos yestafilococos (20). 
	Orth 
	en 1886 pens6 que el daño a las válvulas era el elementos predisponente (20) 
	más tarde Ribbert produjo Endocarditis Bacteriana mediante la inyección endove- 
	-- 
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	nosa de estafilococos mezclados con partículas de papas finamente molidas 
	(20) Horder en 1908 f produjo endocarditis en conejos med:ia. nte la inyección 
	endovenosa de estreptococos obtenidos de un paciente con Endocarditis (20). 
	Es interesante señalar que Kinsella y Muether en 1938 no pudieron 
	producir endocarditis en perros, mediante la inyección de estreptococos ¡ si- 
	no solo después de haber lesionado mecánicamente las valvulas. estos au~ 
	,~ 
	tores fueron capaces de producir Endocarditis mediante la administración en- 
	dovenosa u oral de los gérmenes. (20) 
	Dick y Schwartz en 1946 confirmaron que la Endocarditis Bacmriana 
	puede ser producida en perros mediante la inyección única de microorganis- 
	mos sin_-, previa lesión de las válvulas cardíacas (20) Resulta evidente, en 
	base a estas referencias, que la Endocarditis bacteriana aguda pueda ser pro~ 
	ducida en diversas formas en los animales de experimentaci6n (20) 
	Ribbert en 1924, consideró la posibilidad de que las toxinas bacteria- 
	nas provocaran Endocaditis, porque las toxinas pueden lesionar las válvulas 
	y ca-usar daño de las celulas endotelias valvulares ¡ con modificaciones dege- 
	nerativas y reparación subsiguiente; quizás exista una proliferaci6n celular ¡ 
	pero no una Endocarditis manife sta. 
	(2P) A veses se encuentran estas modi- 
	ficaciones en la difteria y en la fiebre tifoidea, 
	Allen en 1939, efectuó un estudio extenso del modo de desarrollo de 
	la Endocarditis Bacteriana en general ¡ sin llegar a una conclusi6n EKactao (20) 
	En la literatura se plantean diversas teorías. Hay algunos que sostie- 
	nen que las bacterias alcanzan las válvulas a traves de la corriente sanguínea 
	vía arterias coronarias, por lo tanto se ha planteado el problema de que si en 
	las válvulas normales existen vasos sanguíI)eos, ya que unos los han visto y 
	-- 
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	otros no. (20) 
	Aunque la patogénesis de la Endocarditis Bacteriana no ha sido c1ara- 
	mente definida I las siguientes consideraciones son básicas y esenciales en su 
	desarrollo; Primero factores que predisponen 
	a la invasi6n bacteriana de las 
	válvulas cardíacas; como la fiebre reumática I cardiopatía s congénitas y me- 
	nos comúnmente la arterioesc1erosis y la sifilis. 
	Segundo I vías de entrada de 
	-: 
	los microorganismos en la sangre y el contaco con el endotelio vascular. 
	Ter~ 
	cero I la implantaci6n y superviuencia de esta bacteria en el endoletio cardía- 
	co., En términos generales podemos decir que la endocarditis vegetante, tien- 
	de a ocurrir cuando hay lesi6n previa o sea en válvulas deformadas previamen~ 
	. te por las enfermedades ya mencionadas. Ya se ha dicho anteriormente que los 
	microorganismos más virulentos, como los estafilococos I pueden atacar válvu;- 
	las sanas. 
	Por ello se ha considerado que la endocarditis aguda, difiere de 
	la subagg:da en que puede ocurrir en válvulas normales, Actualmente se acep- 
	ta que la lesi6n subvacente valvular, s610 tiene importancia por cuanto predis~ 
	pone a la infecci6n por un mayor grupo de microorganismos, incluyendo a los 
	relativamente poco virulentos. 
	(39, 22, 6,) 
	La bacteriemia pasajera y asintomática, es cosa común de todos los 
	días y ocurre durante la/masticaci6n. La higiene dental normal, como es el 
	cepillado demasiado enérgico de los dientes e incluso morder alimentos duros, 
	pueden causar rotura de vasos de pequeño calibre en estas zonas y permitir 
	que los microorganismos lleguen a la sangre, 
	En otros casos no se puede en- 
	contrar la posible vía de entrada del microorganismo. 
	Pero e s útil recordar que 
	ciertos tipos de bacteriemia, están asociados aHa:ctores predisponentes parti- 
	culares;, el estreptococo viridans siguiendo a procedimientos dentales I tonsi- 
	.-&. 
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	lectomías y adenoidectomías; enterococo y gram negativos siguiendo a instru- 
	mentaci6n del canal génitourinario o manipulaci6n interna y alrededor del in- 
	testino delgado; bacteriemia neumoc6cciéas como una complicaci6n de la neu- 
	monía y bacteriemia estafiloc6ccica (9) secundaria a algums infecciones prima- 
	rias como neumonía, forunculosis, heridas infectadas, osteomielitis u otras 
	lesiones estroptoc6ccicas. La adici6n a narc6ticos, especialmente la heroí- 
	na, predispone a la endocarditis causada por una gran variedad de organismos. 
	(6) 
	A partir de la vegetaci6n los microorganismos son diseminados cons- 
	tantemente por la ciraulaci6n, su permanencia en la sangre es muy corta I ya 
	que está demostrado que del 30 al 50% del número de bacterias que penetran a 
	la corriente sanguínea, son eliminadas durante cada tránsito a traves del or- 
	gar:lismo. Los principales sitios de eliminaci6n son los 6rganos ricos en el sis- 
	tema retículoendotelial, es decir hígado I bazo y médula 6sea. (39) 
	Las vegetaciones de la Endocarditis Bacteriana son friables, y en oca- 
	siones el movimiento y la corriente sanguínea que pasa sobre ellas, hace que 
	se desprendan fragmentos. Estas partículas son llevadas por medio de la san- 
	gre a todas las partes del cuerpo, donde eventualmente se alojan como émbo- 
	los. El daño que puede producir nn émbolo dependen primordialmente de sus 
	dimensiones y del vaso en que se deposita. Los émbolos que se alujan en el 
	cerebro, en el mesenterio, o en las arterias de las de las extremidades, sue- 
	len producir accidentes graves. (22, 39, 5) Los que son conducidos a las pa- 
	redes ;:de grandes arterias I por los vasa vasorum pueden causar aneurismas 
	mic6ticos capaces de romperse. 
	. JiJl~:5' 
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	Debe de hacer-se ~J3.fasis en señalar, que los érrbdoo infectantes suelen 
	ser poco patógeno y una vez separados de la protección de la vegeta,di&n son des- 
	truidos rapidamente (22l 
	ANATOMIA PATOLOGICA 
	Las vegetaciones de la Endocarditis Bacteriana Aguda, están formadas 
	principalmente por masas de fibrina, con muy pocas plaquetas y con' pequeñas 
	grietas que contienen diversas cantidades de glóbulos rojos, Entremezcladas en 
	esta masa de fibtina, hay grandes conglomerados ,de bacterias. Frecuentemente 
	se extienden en densas acumulaciones sobre los bordes de las valvas. Si los 
	trombos ya están formados, pueden hallarse los microorganismos en forma de 
	áreas polimorfas de acumulaciones (en nube). Estas pueden estar cubiertas 
	de: fibrina I o formar la parte más superficial del trombo, a menudo están locali- 
	zadas entre la valva y el trombo. Las células endoteliales de revestimiento de 
	las válvulas, presentan precozmente diversas modificaciones degenerativas y e- 
	ventualmente se hacen necr6ticas, finalmente desaparecen o En forma relativa- 
	mente más rara que lo que se ve en la Endocarditis Bacteriana Subaguda, algu- 
	nas de las células endoteliales de revestimiento se hacen más grandes, de forma 
	cuboide y contienen dos o tres núcleos .Dichas células gigantes pueden conte- 
	ner unos pocos microorganismos en su citoplasma. (20) 
	La mayoría de los autores han considerado que las vegetaciones de la En- 
	docarditis Bacteriana son trombas Q sin embargo, hay algunos autores que en ra- 
	zón de su interpretaci6n de los signos histo16gicos I y particularmente a causa de 
	la presencia de elementos elásticos en las vegetaciones o no las consideran a 
	éstas como trobmos depositados por la sangre sobre una superficie endocárdica 
	inflamada; sino que más bien considerán que las vegetaciones se derivan princi- 
	.",",..... 
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	palmente del tejido valvular necrosado, separándose por la acci6n del plas- 
	ma y los elementos sanguíneos exudados por los vasos ercsibnadop,;D anormal- 
	mente permeables que se encuentran en las válvulas inflamadas, Allen y Moore 
	son los que más han defendido esta teoría (20). 
	¡" ; 
	Las bacterias se multiplican rápidamente y se extienden por la sus- 
	tancia que forma las valva s , produciendo necr6sis de diversas partes de la 
	válvula. Se encuentra primero necr6sis en la regi6n ventricular, siendo res- 
	petada la fibrosis de la válvula, pero más tarde todas las capas de la sustan- 
	cia valvular son afectadas por el proceso necrosante. Se cree que la necrosis 
	es originada por las toxinas bacterianas. La necrosis puede ser difusa o pue- 
	de afectar ciertas partes localizadas en la valva en forma más grave y de esta 
	manera extenderse en dicha zona a través de todo el espesor de la valva y cau- 
	sar perforaciones precoces. 
	Al comienzo el tejido valvular reacciona lentamente ante la infecci6n. 
	Las modificaciones primarias son la necrosis y la presencia de bacterias. Lue- 
	go el tejido se empieza a hacer edematoso y aparece fibrina, siendo quizás és- 
	ta última la extensi6n ala válvula que constituye la vegetaci6n. Unos pocos 
	leucocitos endoteliales se multiplican en la válvula. D6nde existen vasos 
	sanguíneos, la hiperemia es marcada y se produce exudaci6n de polimorfonu- 
	cleares. Gradualmente los plimorfonuclares, la fibrina y las bacterias forman 
	grandes masas en la vecindad de la sustancia valvular y más tarde se acumu- 
	lan más polimorfonucleares a nivel de los bordes, entre la válvula necr6tica 
	y los tejidos adyacentes. Sin embargo en los casos más graves, toda la valva 
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	está afectada por el proceso necro.sante y las masas de polimorfonuc1eares 
	también se necrosan. (20 I 17) 
	En los casos en que la necrósis no es difusa I pueden observarse sig- 
	nos precoces de organización. Brotres de células endoteliales I que nacen de 
	los vasos sanguíneos a nivel de la base I se extienden por las masas de ne- 
	crósis con formación de vasos capilares I y celulas jovenes de tejidos conjun- 
	tivo aparecen a nivel de los bordes de la necr6sis. Los vasos sangúíneos 
	jóvenes y las hileras de fibroblastos se extienden por debajo y paralelamen- 
	te a los trombas. De estos vasos recientemente formados emigran leucocito s I 
	un exudado seroso infiltra la sustancia valvular adyacente y se deposita la fi- 
	brina. Es así como aparecen capas características de fibrina en la valva con 
	polimorfonudeares y rnonocitos entre las mallas de fibrina. Este material 
	penetra o circunda zonas de necrosis I se extiende por los trombas y forma 
	eventualmente una masa de tejidos de granu1acitm. (20 I 17) Posteriormente I en 
	los bordes libres de las vegetaciones de las endocarditis bacterianas agudas 
	y subagudas I se observa la precipitaci6n de sales de calcio que producen los 
	fenómenos de estenósis. 
	La susceptibilidad del endoletio cardíaco a la implantación y multi- 
	plicación de las bacterias circulantes I últimamente ha sido atribJ.ida a una va- 
	riedad de fenómenos circulatorios alterados que pueden dañar el endbtelios 
	vascular. Rodbar (6) ha propuesto en los últimos tiempos I una buena hipote- 
	sis que ayuda a explicar la patogénesis de la endocarditis bacteriana I basa- 
	da en estudios experimentales y análisis de la localizaci6n de las vegeta- 
	- ..-~-, ~--~.'* 
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	ciones endocárdicas. Según estos estudios I la susceptibilidad del endo- 
	cardio a la infección está aumentada cuando una fuente de alta presión (co- 
	mo sucede en la aorta) fuerza a la sangre a velocidades críticas I a través de 
	orificios e"5trechos como el ductus arterioso donde la presión esLbaja adya- 
	cente a la constricción anatómica tiene una nutriciórL:endotelial pobre y pa- 
	rece ser por consecuencia el sitio persistente del proceso endocafdico. CiEr- 
	tas observaciones clínicas apoyan éste concepto. En la endocarditis no val- 
	vular I las vegetaciones se encuentran distantes de la estenósis I como en la 
	coartación de la aorta y en la esten6sis pulmonar. En la endocarditis valvu- 
	lar, la frecuencia de la infección es más alta en presencia de incompetencia 
	valvular, especialmente mitral o insuficiencia aórtica; mientras que lesiones 
	estenóticas puras son asiento menos común de invasiones bacterianas. La 
	endocarditis primaria es también poco usual en las válvulas pulmonar y tri- 
	cuspide I en ausencia de enfermedad cardíaca que produzca mayor gradiente de 
	presión; en otros defectos congénitos que tienen un areas seccional suficien- 
	t emente grande para abolir la presión gradiente; y I en pacientes con debilita- 
	miento cardíaco crónico I especialmente aquellos con estenósis mitral, fibri- 
	laciones crónicas y alteraciones de la dinámica circulatoria. (6). 
	El signo;c anatómi.co característico de la endocarditis bacteriana es 
	la vegetación bacteriana en una de sus válvulas cardiacas. Las vegetaciones 
	son masas friable s I granulosas, apBadas, trombosadas de color rojo a gris, 
	unidas a una o varias valva s . Las vegetaciones pueden presentarse en la 
	válvula mitral, menos frecuente en la válvula aórtica; a menudo hay ataque 
	~. 
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	de ambas ~álvulas. La lesión del endotelie derecho es más raro. 
	La vegetación puede tener una base ancha y ser sésil o peduncula- 
	da, Ge.neralmente es una masa friable, fr~il que se separa y se rompe con fa- 
	cilidad, dejando una base inflamatoria granulosa. Con frecuencia alcanzan 
	; ¡ 
	diámetros de 1 a 1. 5 cm y tienden a pre sentarse en la superficie cle las válvu- 
	las expuestas al flujo anterógrado de la sangre. Estan unidas al borde libre 
	de la valva; sin embargo, muchas veces se presentan en la porción media de 
	la valva, cerca de la base o se distribuyen al azar. En los casos muy viru- 
	lentos las vegetaciones se continúan hasta las cuerdas tendinosas y en en- 
	docardio vecino. Pueden presentarse aisladas o como masas múltiples sepa- 
	radas y friable s , esparcidas en una o más valvas. La valva vecina puede 
	ser' 'lnormal, y sin embargo, un antecedente importante suele ser la lesión 
	valvular previa, sobre todo la causada por cardiopatía reumática y cardio- 
	patía artérioesclerótica; menos a menudo por Lupus Eritematoso y cardiopa- 
	tía congénita. Cuando la endocarditis se sorbreañade a una lesión o defor- 
	midad cardíaca congénita, lwvegetación nace en el sitio del defecto del ta- 
	bique interauricular o interventricular o en uno de los orificios del conducto 
	arterioso permeable (6Y. 
	En las infecciones por organismos muy virulentos, la vegetaci6n se 
	ulcera OCOMee la válvula subyacentes y se extiende a la pared cardíaca,; en 
	donde forma un absceso o lesiones penetrantes. La ulceración origina per- 
	foración y corrosión de las válvulas. La necrósis ulcerosa de las cuerdas 
	tendinosas pueden romper estas bandas delgadas y a veces despega la val- 
	,,~--='.. 
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	va parcial o completamente de sus sostenes. (17, 20) 
	Si la infecci6n;:se ha dominado durante cierto tiempo, la organiza- 
	ci6n puede convertir la masa granulosa friable en una formaci6n fibrosa, re- 
	donda, multilobulada, firmemente unida, y compacta. (39, 2 O, 9, 17) 
	SINTOMATOLOGIA : 
	Una historia cuidadosa puede descubrir la causa precipitante de la 
	bacteriemia como por ejemplo los procedimientos dentales, colecciones de 
	abscesos, flebitis o erisipela, osteomielitis, neumonía, piosalpinx, etc (6, 
	15), así como procedimientos quirúrgicos previos de cualquier naturaleza 
	. (lo que antes constituía complicaci6n habitual de la Cirugía séptica y reci- 
	Ma el nombre de "Piémica" o "Tif6idica") (14) 
	Los síntomas se inician 1 a 3 semanas después de las causas antei"':.r- 
	riormente'descritas. El diagn6stico puede retrasarse en los pacientes con 
	fi.ebre inexplicable y soplo cardíaco, particularmente cuando se cree que el 
	SQplo es causado por lesiones anat6micas y funcionales. 
	Los síntomas y 
	la evoluci6n de 
	la endocarditis bacteriana subaguda, no corresponden a 
	los de un cuadro típico único, ya que dependen de muchos factores, inclu- 
	yendo la extensi6n del daño val vular preexistente y la distribuci6n de los 
	émbolos. Los signos de irtsuficiencia cardíaca congestiva pueden agregar- 
	se durante el curso del padecimiento (22, 6) 
	S610 en el 25% de los casos aproximadamente, los síntomas se pre- 
	sentan suficientemente agudos para que el paciente los recuerde con bastan- 
	te exactitud. Los síntomas principales son debilidad, malestar, febrículas, 
	escalofríos, sudoraci6n pérdida de peso, anorexia, naúsea, artralgias, pa- 
	---~-~ 
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	restesias y parálisis (20,29) El paciente presenta el aspecto de un enfermo 
	crónico, la piel es pálida y en ocasiones de un color tostado; la piel pue- 
	de estar congestionada y caliente I o bien húmeda por sudoración excesiva, 
	En 9'\.lalquier parte del cuerpo suelen observarse hemorragias petequiales, 
	que son más evidentes en las superficies mucosas; conjuntiva 
	paladar o 
	mucosa bucal. Se encuentran también lesioneshemorragíparas llamadas 
	"lesiones de Janewayll que son hemorragias pequeñas I con un caracter li- 
	geramente nodular en las palmas de las manos y en las plantas de los Pies I 
	que tienen de 1 a 4 milímetros de diámetro y que pueden aparecer como má- 
	cu~as o pápulas (20, 29). 
	Una lesión característica, es la observada ocasionalmente en el 
	fondo de ojo, la mancha de Roth I que consiste en una zona circular u oval, 
	pálida, rodeada de un anillo hemorrágico generalmente próximo a la papi- 
	la (22, 20). Las petequias antiguas desaparecen en un día o dos y otras 
	nue~as 9-parecen (6n.ims,tíntas zonas y e sto lo diferencia de los angiomas 
	que no cambian de lugar (22) o Las hemorragias petequiales del lecho de las 
	i1ñas, generalmente se localizan cerca del margen distal y tienen una for- 
	ma lineal parecida a la de astillas encajadas; de aquí que han recibido el 
	nombre de "hemorragias en astillas" (20) Durante el curso de la En fermedad 
	suelen presentarse en los pulpejos de los dedos, manchas dolorosas de co- 
	lor rojo, más o menos azulado, con una zona blanquecina- central o sin ella 
	que a menudo persisten sólo unas pocas horas que han recibido el. nombre 
	de "mancha o panadizo de Oslerll. Estas lesiones se observan más o me- 
	.. 
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	nos en el 50% de los casos de Endocarditis subaguda son probablemente 
	la consecuencia de modificaciones inflamatorias locales, posiblemente 
	t6xicas o alérgicas, de las paredes de los vasos sanguíneos, que culmi- 
	nan con la proliferaci6n de las células endoteliales, con cierre final de la 
	luz; por consiguiente, el centro del n6dulo es frecuentemente asiento de ne- 
	<crosis y está rodeado por una infiltraci6n perivascular, principalmente de 
	polimorfonucleares. (20, 2n 6,14,12) 
	Ayudan a distinguir la Endocarditis bacteriana de otras formas de 
	valvulopatías, la observaci6n de hemorragias retinianas; la presencia de in- 
	farto o de embolias en arterias pequeñas como las de los dedos o de embo- 
	lias en arterias pequeñas como las de los dedos o de la nariz, que producen 
	zonas locales de gangrena, la presentaci6n de infartos o de embolias esplé- 
	nica, renal, intestinal o cerebral; la ausencia de pillso en algunas de las 
	arterias palpables como la radial, la tibial posterior o la pedia la gangrena 
	aguda de un dedo del pié o de la punta de la nariz; el desarrollo de un aneu- 
	risma periférico; la aparici6n de dolor súbito, agudo sobre la regi6n e splé- 
	nica; la instalaci6n de una hemiplegía; la comprobaci6n de una franca hema- 
	turia y en los períodos tardíos, la presencia de los signos de una verdadera 
	glomerulonefritis. La fiebre se presenta en la mayoría de les casos y hay 
	que descartar su orígen a partir de una infecci6n intercurrente, como angi- 
	na o pleuresía, Los períodos apiréticos son frecuentes y a veces de larga 
	duraci6n, no siendo raro que aparezca fiebre alta y continua que junto al 
	aspecto t6xico del paciente y la esplenomegalia pueden inducir a estable- 
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	cer el diagn6stico de fiebre tifoidea o de tuberculosis miliar. También cuen- 
	ta en favor de la Endocarditis los cambios bruscos en el caracter acústico de 
	los soplos (14) Los pacientes con murmullo cardíaco son candidatos para la 
	Endocarditis Bacteriana subaguda, por el contrario los que no presentan mur- 
	mullo son candidatos para la Endocarditis Bacteriana aguda. (14) De alli la 
	vieja regla "no murrnjillo no Endocarditis Bacteriana subaguda Ii. Pero puede 
	fallar esta regla cuando el endotelio infectado no estálen el coraz6n, por; 
	ejemplo, en la fístula periférico. auriculo-ventricular, en pacientes con el 
	endotelio dañado por infarto del miocardio y en pacientes de edad avanzada. 
	(44) . 
	Cuando la enfermedad se prolonga es frecuente observar los dedos 
	en palillo de tambor (14) . 
	La endocarditis subaguda maligna evoluciona con una anemia pro- 
	gresiva, grave que puede ser tan intensa que enmascare el diagn6stico. Sin 
	embargo es más común que la anemia sirva precisamente para diferenciar la en- 
	fermedad de otras formas de valvulopatías, en general no anemizantes. En 
	general es dificil saber cuando una Endoc arditis subaguda ha complicado una 
	cardiopatía previa. (14) 
	Los síntomas y signos de la insuficiencia cardíaca congestivo., pue- 
	denupresentarse desde un principio o sobrevenir en cualquier momento duran- 
	te el curso de la Endocarditis bacteriana subaguda. En ocasiones se obsef- 
	va ortopnea, disten,si6n de las venas del cuello, edema periférico, esterto- 
	res en los pulmones, derrame pleural, hepatomegalia grande y dolorosa. Cuan- 
	----- 
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	do existen estas manifestaciones clínicas pueden dominar el cuadro al gra- 
	do de obscurecer el diagn6stico (22). 
	El cuadro clínico de la Endocarditis Bacteriana Aguda practicamen- 
	te es siempre el mismo, con manifestaciones dependientes de la infecci6n, 
	las embolias y la lesi6n cardíaca. Aún faltando todo indicio de cardiopa- 
	tía valvular previa, el curso de la enfermedad es mucho más rápidamente 
	progresivo y tormentoso, con terminación mortal en unos cuantos meses, a 
	menos que se instituya oportunamente el tratamiento adecuado. (12) 
	DATOS DE LABORATORIO;: 
	La mayoría de pacientes con Endocarditis Bacteriana Subaguda 
	tienen anJ:1:mia normocítica y normocróm1ca,. La anemia puede desarrollarse 
	rapidamente en pacientes con la forma aguda de endocarditis. Cuando la 
	enfermedad está ya bien establecida, la anemia es muy rebelde al tratamien- 
	to per:o mejora espontáneamente cuando cede la infección (14). 
	La leucocitosis es también común en pacientes con Endocarditis 
	Bacteriana Aguda, pero en múltiples ocasiones el número de leucocito s es 
	normal o incluso bajo (14) 
	La velocidad de sedimentacióri de los eritrocito s aunque invaria- 
	blemente elevada, tiene poco valor corno signos de actividad, por cuanto 
	a veces no retorna a la normalidad durante varios meses después de curada 
	la enfermedad. 
	En los frotis de sangre periférica (muestra tomada del l6bulo de la 
	oreja), es posible encontrar macr6fagos circulantes, que algunos corts!de- 
	--..- 
	-- 


	page 29
	Images
	Image 1

	Titles
	--~ 
	-26- 
	ran de valor diagn6stico, se admite este hallazgo como de ayuda en el diag- 
	n6stico pero se aconseja poner poco énfasis en el (22, 14). 
	En ocasiones puede haber aumento de las globulinas séricas y 
	demostrarse la presencia de globulinas precipitantes en frío, acompañadas 
	de reacciones positivas de floculaci6n de la cefalina colesterol, enturbia- 
	miento del timol, que probablemente dependen, tanto de la producci6n de 
	anticuerpos como de la lesión focal del hígado (14). 
	La proteinuria y hematuria microsc6picas pueden también presen- 
	tarse y son de gran ayuda en el diagn6stí; 0'6, 12, 14, 22) 
	PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICaS 
	El cultivo de sangre es el procedimiento de m~s importancia en el 
	diagn6stico evolutivo de la endocarditis bacteriana, y el procedimiento re- 
	lativo más simple, para el diagn6stico de ésta enfermedad. El valor de un cul- 
	tivo positivo en sangre es muy granel? ya que nrb s610 el diagn6stico sino 
	también una inteligencia terapia, dependen de la identificaci6n de los micro- 
	organismos infecciosos. Los cultivos de sangre deben obtenerse de una ma- 
	nera planeada, cuidadosa y no de una manera casual. Deben seleccionarse 
	los medios apropiados y observarse cuidadosamente el crecimiento de los or- 
	ganismos (6) 
	Los cultivos se pueden tomar a-la temperatura promedia del pacien- 
	te, sin embargo los datos más positivos se obtienen cuando el paciente:tie- 
	ne temperatura alta. Aun que se debe recordar, que en cerca del 10% de ca- 
	sos con Endocarditis Bacteriana, los cultivos han sido bacteriot.6gicamente 
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	negativos, la confirmaci6n del microorganismo deben ser buscados por cul- 
	tivos repetidos (6). En la práctica se deben obtener tres cultivos a intérva- 
	los de dos horas en el primer día y luego en el segundo día, en pacientes 
	con la forma subaguda de ésta enfermedad. En pacientes con la forma agu- 
	da de Endocardit:i,.s bacteriana, dos o tres cultivos se obtienen cada hora y 
	el tratamiento antibi6tico es entonces administrado. En contraste I cuando 
	el diagn6stico clínico de Endocarditis Bacteriana se sospecha evidentemente 
	en pacientes que han recibido anteriores antibi6ticos i los cultivos se obten- 
	drán después de un período de cuatro a siete días I las condiciones cHni- 
	das del paciente tolerar1t éste período de observaci6n. Se hace énfasis 
	en que éstas indicaciones son 8610 una guía útiles en la mayoría de pacien- 
	tes; pero otras alternativas basadas en la condici6n clínica del paciente, de- 
	ben ser consideradas para casos individuales. 
	Para tener el mayor éxito en el descubtimiento del agente casual, 
	deben tomarse en cuenta las siguientes consideraciones: 1) Un diagn6sti- 
	co bacterio16gico puede hacerse en un 70 a 85 por ciento de pacientes con 
	Endocarditis. 
	2) Aproximadamente el 80 por ciento de los primeros culti- 
	vos serán positivos y la producci6n puede aumentar ligeramente por la ob- 
	tenci6n de 5 a 6 cultivos. (6) 
	Es improbable que el organismo etio16gico se recupere de gran 
	número de cultivos, si los primeros 5 o 6 hemocultivos son negativos. 
	Una importante excepci6n a estas observaciones ocurre en el paciente que 
	ha estado tomando antibi6ticos anteriormente al momento en .1q':le los culti- 
	-------- 
	~ ------ 
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	vos de sangre se obtuvieron (21). 
	Problema difícil es el que se plantea cuando los hemocultivos son 
	persistentemente negativos, en un paciente que sufre de una infecci6n que 
	de cotdinario se acompañan de,bacteriemia. La Endocarditis Bacteriana es 
	una infección de este tipo y resulta casi invariablemente mortal en ausencia 
	de tra"4amiento adecuado. La bacteriemia suele ser constante cuando apare- 
	ce y la ter9iJP(3útica antibi6tica es la que muchas veces salva la vida. Cuan- 
	do los primeros hemocultivos obtenidos son positivos, es obligada la tera- 
	péutica inmediata y adecuada. Cuando los hemocultivQs son negativos, el 
	médico se siente impulsado de todas maneras a actuar de la misma manera 
	administrando antibi6ticos sin ninguna base justificada, s610 por el pani- 
	co que le infunde ésta enfermedad. Sin embargo, cuando los emplea en ba- 
	se a hemocultivos positivos, se estará tratando verdaderamente la enferme- 
	dad. Por otra parte cuando se emplean antibi6ticos con hemocultivos nega- 
	tivos, se puede estar interfiriendo en el diagn6stico de otra enferrre dad sus- 
	ceptible de tratamiento; se está exponiendo al paciente a posibles reaccto- 
	nes tóxicas e incluso si el paciente sufre de Endocarq:ttis puede estar dan- 
	do un tratamiento inadecuado ya que no se conoce el microorganismo causal. 
	Diversos invest:i.gadores han estudiado este problema y han sUQ~ri- 
	do programas terapéuticos para esta situación. De una parte se ha hecho 
	la sugerencia de que todo paciente con fiebre y un ,saplo cardíaco, sea tra- 
	tado tan pronto como se haya obtenido sangre para hemocultivo (21). Otros 
	aconsejan tomar varios hemocultivos durante días o semanas antes de ini- 
	-- 
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	ciar la terapéutica antimicrobiana (21) 
	Emplear semanas repitiendo hemocultivos o intentando a ciegas una 
	serie de antibi6ticos, probablemente sea la causa de confusi6n y de que no 
	puedan obtenerse hemocultivos positivos. 
	Por lo tanto hay que decidirse 
	al cabo de una semanas a rechazar el diagn6stico de Endocarditis Bacteria- 
	na con hemocultivo negativo. 
	El clínico ha de tener presente los hemocultivos positivos falsos 
	así como los falsos negativos. Es frecuente descubrir diftetbides y di:ver- 
	sas especies bacilares, productos de contaminaci6n, además pueden aislar 
	se algunas variedades de estafilococo y de estreptococos de ~lgún hemocul- 
	tivo ocasional en pacientes sin Endocarditis (6, 21). 
	El pacientes que tiene fiebre y alguna cardiopatía valvular congéni- 
	ta E! adquirida con hemocultivos negativos, plantea uno de los problemas más 
	difíciles que se le presentan al médico, quien ha de decidir si se procede o 
	no a iniciar un tratamiento antibi6tico caro, molesto y que toma tiempo (6). 
	N o hay signos ni síntomas patognorr1ónicos de Endocarditis Bacte- 
	riana. El diagn6stico en ausencia de hemocultivos positivos, mé.s bien de- 
	be establecerse tomando en cuenta la presencia o ausencia de todos los 
	signos que pueden observarse en esta enfermedad y pensando en otras po- 
	sibilidades diagn6sticas. Si esto se lleva a cabo adecuadamente, fGl,t'a vez 
	ocurrirá que un paciente que no sufre de Endocarditis sea tratado equiva:: a- 
	damente o que un endocardítico no reciba el tratamiento adecuado (6,2,21) 
	-- ------ 
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	El hemo-ovocultivo constituye en otros países un métodos corrien- 
	te de diagnóstico, cuando los hemocultivos corrientes son negativos, como 
	sucede en los casos de infecciones graves como septicemias y Endocarditis I 
	cuando el agente patógeno no puede ser puesto en evidencia y no se puede 
	determinar exactamente la sensibilidad a los antibióticos. 
	Los Hemo-ovocultivos son generalmente centralizados en los labo- 
	ratorios especializados, pODque es dificil de disponer continuamente de hue- 
	vos incubados listos para la inoculaci6n, y por que la readaptaci6n de las 
	formas L en la vida de la bacteria adulta, exige una técnica larga y delica- 
	da. (36) 
	Algunas precauciones esenciales son necesarias para facilitar los 
	resultados: 
	1) Hacer uso de los hemocultivos recientes (24 a 48 h). 
	2) Estos hemocultivos deben ser hechos en balones de bolas de Jau- 
	bert, porque las formas L se desarrollan sobre todo debajo de las bolas. 
	3) El transporte de los hemocultivos ofrece los peligros de la con- 
	taminaci6n y es preferible recoger simplemente sangre cUrada: 2 cm a 3 cm 
	al 4% dentro de una ampolla estéril de IOcc. perfectamente sellada y enviar- 
	la lo más rápidamente posible al laboratorio. 
	Se ha comprobado que en la superficie de las bolas hay escasas fOL 
	mas L. Los hemocultivos turbios contienen también pocas formas L. Pero si 
	los hemocultivos son muy turbios, en la zona superior habrá abundancia de 
	formas L. Los hemocultivos claros, con brumas depositados sobre las boli- 
	tas son muy ricos en formas L y pueden ser inoculados directamente al huevo. 
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	Lo anteriormente descrito es de suma importancia tomado en cuenta, 
	porque cuando los hemocultivos corrientes son negativos, los hemo-ovoculti- 
	vos utilizando las formas L. pondrán en evidencia la bacteria causante de la 
	enfermedad I además de ser éstas formas L más sensibles para elegir el anti- 
	biótico adecuado. El único problema es que ésta clase de exárrenes son téc- 
	nicas complicadas y sólo se hacen en laboratorios especializados (36) 
	Los organismos no comunes I pueden ser confirmados como posibles 
	agentes causales I aglutinándoles con suero del paciente y midiendo el nivel 
	de los anticuerpos (2) 
	Estudios de sensibilidad se han determinado mediante pruebas de 
	inhibición. Los discos y los tubos dan resultados engañosos cuando se usan 
	drogas bactericidas para el tratamiento de esta enfermedad (6) la evaluación 
	más directa de la sensibilidad de los organismos a los antigló:ticos (haciendo 
	la salvedad de que no es del todo una simultánea comprobación contra relati= 
	vamente gran cantidad de antibióticos. Si los organismos prueban ser sensi- 
	bles al antibiótico por este método I se tendrá la pauta para iniciar la terapéu- 
	tica apropiada. 
	Si el organismo es resistente usando el método del disco o si pasa- 
	das 72 horas I no hay respuesta clínica evidente I es necesario reevaluar la 
	sensibilidad al antibiótico por el método del tubo. Algunos clínicos se apo- 
	yan fuertemente en la prueba del tubo para el cálculo de los niveles de anti- 
	bi6ticos I pero en la práCtica no siempre resulta satisfactorio el tratamiento 
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	con el antibiótico elegido, por lo que de be señalarse claramente que 
	estos métodos no son pruebas absolutas (6) 
	En la práctica se le comprueba efectividad a un tratamiento, si se 10- 
	gra establecer Qor demostraciones consecutivas que el suero del paciente es 
	bactericida en diluciones de 1:4. 
	Cuando se usan otras drogas que no sea la penicilIna es posible una 
	buena reacción y es conveniente que el laboratorio compruebe la eficáz acción 
	bactericida y bacteriostática del antibi6tico. Esto no es necesario en la ma- 
	yor parte de los casos tratados con penicilina, pues los niveles bacteriostá- 
	ticos y bactericidas son casi iguales (6) 
	Antes de iniciar un tratamiento cuidadoso, es conveniente considerar 
	algunso de los siguientes factores:l) el cultivo original debe ser tomado de dL 
	ferentes partes de una colonia, y sometido a diferentes pruebas de sensibili- 
	dad. 2) Múltiples organismos pueden estar presentes en la enfermedad. 3) La 
	sensibilidad original de la bacteria puede haber alterado su patr6n y entonces 
	desarrollar resistencia por lo que es necesario que a todos los nuevos cultivos 
	se les hagan estudios de sensibilidad para el control de éste problema. 4) Un 
	nuevo organismo puede haber entrado a complicar la infecci6n inicial 5) Cier- 
	tos antibi6ticos no hacen buen efecto invitro por lo que la determinaci6n de ni 
	veles séricos es útil. 6) Ciertas características metab6licas de la bacteria - 
	pueden interferir con la curaci6n. 7) La persistencia de un foco extracard!aco 
	de infecci6n puede hacer recidivar la lesi6n. 8) Una d6sis inadecuada de anti 
	- -. --- 
	~- 
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	bióticos puede ser usada. 9) El tiempo de tratamiento puede ser inadecuado. 
	10) Que aproximadamente ellO por ciento de los casos son bacterio16gica-- 
	mente negativos al principio I pero que con técnicas especiales los cultivos 
	han fructificado. (2) 
	Aunque las pruebas de sensibilidad a los antibiótico s se deben 11e- 
	var a cabo tan pronto como el organismo se haya aislado de la sangre I ciertos 
	principios deben ser observados en la .lSelecc:i.6n de la terapia antibi6tica apro- 
	piada. . El éxito del tratamiento de la endocarditis bacteriana requiere el uso 
	de un antibiótico bac1ericida o una combinaci6n de ag.entes antibi6ticos que 
	tengan un efecto bactericida contra el organismo infeccioso y que se dHunda 
	bien atraves de la veg?taci6n endocárdica. El antibiótico debe ser capaz de 
	erradicar completamente el organismo infeccioso y no s610 suprimir la multi- 
	plicación de la bacteria invasora I ya que las defensas del huesped son ina- 
	decuadas contra los organismos incluidos en las vegetaciones val,yulares. 
	Una recaída ocurrirá probablemente cuando unas pocas bacterias I queden 
	después que el tratamiento se haya des continuado . Algunos antibi6ticos 
	o combinación de ellos I pueden ser bacteriostáticos para unos organismos 
	y bactericidas para otros. Otros agentes antimicrobianos son consistente", 
	mente bacteriostáticos y tienen un pequeño lugar en el tratamiento de la En- 
	docarditis Bacteriana I a pesar del hecho de que parecen ser infectivos con- 
	tra la invasi6n de microorganismos como lo determinan ciertas pruebas de 
	sensibilidad in-vitro. (28 I 29 I 30) 
	------ 
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	Como se dijo anteriDrmente ,e3JméddQt:>-ro se debe de gufar sólo por 
	el método de sensibilidad del disco que puede mostrar zonas claras y grandes 
	alrededor de los discos impregnados con drogas bacteriostáticas como las te- 
	traciclinas (6) Se recomienda usar el método de diluci6n del tubo para deter- 
	minar la concentraci6n de un antibi6tico l:ractericida específico. (6, 46, 18, 
	16) 
	Los 
	agente s bactericidas más comunmente probados por el método 
	de diluci6n en tubo, incluyen la penicilina q, las nuevas penicilinas semi- 
	sintéticas (meticilina, exacilina y nafcilina) La colistina, polimixina B, 
	Bacitracma Y la Estroptomicina, Vancomicina y Cefalotina (keflin) y la neo- 
	micina, no son frecuentemente usados y casi s610 se resemt)3.n exclusicamen- 
	te para casos especiales (6) Estas últimas drogas y la estreptomicina, son 
	usualmente administradas en combinación con otros agentes para producir 
	un sinergismo o un efecto bactericida completo. Los ~g:~ntes bacteriostáti- 
	cos como la eritromicina, novobiocina, cloramfenicol Y las tetraciclinas son 
	raramente probados, y ununca se usan 
	só10s, excepto en casos aislados. 
	Comunmente se usan siempre combinados con uno de los agentes bacterici...; 
	das, para provocar un aumento en el e.fecto antibacteriano, .. En la práctica 
	el método de diluci6n en tubo, lleva mucho tiempo y es recomendable em- 
	plearlo s610 con aquellas drogas que son las más probables a usarse en el tra- 
	tamiento (46, 18) 
	Se debe tomar en cuenta, que el antibiótico elegido debe producir 
	una concentraci6n en el tejido que exceda su concentración inhibitoria mí- 
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	nima, determinada en el laboratorio . Como no hay una medida establecida de 
	la concentraci6n del antiótico, en términos generales podemos decir: que la 
	d6sis diaria de antibiótico debe ser suficiente para proveer una concentra- 
	ción en el suero del paciente, que sea aproximadamente diez veces la con- 
	centración de la droga necesaria para matar al organismo "in vitro" (8). 
	La prueba del suero bactericida se emplea para medir el efecto bac- 
	tercida en el suero del paciente contra su propio organismo, después de que 
	el régimen se ha empezado. Esta prueba se lleva a cabo de una manera simi- 
	lar a la de la sensibilidad de la dilución del tubo, a excepción de que se usan 
	diluciones de suero del paciente en vez de diluciones de antibióticos (6,16,8) 
	Se procede con el suero del paciente a piluirlo en diez tubos de 1: 1, 
	1: 2, 1: 4 ~ 1: 8, 1: 16, y así sucesivamente hasta 1: 512. Cada dilución es ino- 
	culada aproximadamente con 5 0,000 organismos de un cultivo fresco de 6 a 8 
	horas, del organismo infectante. Los tubQs son incubados por 24 horas a 37 
	grados centígrados, seguidamente los tubos claros son subcultivados en agar I 
	por 48 horas adicionales para determinar el nivel bactericida, El tubo claro 
	que contenga la más alta dilución del suero del paciente y que sea estéril o 
	subcultivado se anota como el nivel del suelo bactericida. -Esta-prueba•s más 
	útil en la determinación del efecto bactericida de un régimen terapéutico esco- 
	gido por el médico. Un efecto bactercida de 1: 8 o diluci6n mayor del suero del 
	paciente, mantenido a través de la terapia, es bien correlacionado con el éxi- 
	to del tratamiento. (6, 46, 18) 
	La duración del tratamiento debe ser por Jb;.}menos, el perfodo mínimo 
	----- 
	~.~- ~ -- -----.- 
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	de contacto entre la droga y la bacteria que es requerida para la completa 
	erradicaci6n del microorganismo. 
	Por supuesto que no hay un procedimiento de laboratorio disponible 
	para determinar este período. Sin embargo, muchas experiencias clínicas se 
	han ganado en el tratamiento de la Endocarditis Bacteriana y por lotanto, han 
	aparecido nuevas guías o La más básica de éstas, fué anunciada por Beeson 
	en una e~welente publicaci6n sobre este asunto: 
	"'En una enfermedad de esta 
	gravedad, el conservatismo es apropiado ciertamente y todos estaríamos de 
	acuerdo que al.alquier error estaría en direcci6n de un tratamiento excesiva- 
	mente, largo". 
	Este enunciado está basado en parte, en la observación de que pa- 
	cientes con Endocarditis Bacteriana Subaguda que recibieron grandes dosis de 
	penicilina por un perfodo corto tuvieron promedios más altos de r ecafdas, que a- 
	quellos pacientes que recibieron dosis más pequeñas por períodos más largos. 
	Aunque la años adicionales de experiencia se han acumulado desde que Beeson 
	escribió S11 aftfculo, el conservaUsmo persiste. Con raras excepciones los 
	clínicos continúan usando de 4 a 6 semanas como promedio de duración de 
	la terapia en los casos de Endocarditis Bacteriana (22, 12, 8, 16) 
	COMPLICACIDNES: 
	Aún cuando la Endocarditis Bacteriana sea una complicación de una in- 
	fecci6n;~previa, también hay complicaciones que resultan de las vegetaciones 
	valvulares, que practicamente son las mismas para el tipo 
	agudo y subagudo. 
	(S) 
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	La complicación más temida de la Endocarditis Bacteriana Subaguda es 
	el desprendimiento de trombos sépticos en la corriente sanguínea. Como en la 
	mayoría de los casos, las vegetaciones están localizadas en las válvulas mi- 
	tral y a6rtica, los émbolos son lanzados a la circulación general (5) g de allí 
	se originan los procesos infecciosos locales, que se localizan principalmente 
	en los riñones, articulaciones, bazo y cerebro (15). 
	Como se ha dicho, la embol.izaci6n de varios tejidos y órganos es un 
	signo cardinal de la Endocarditis Bacteriana Subaguda g y usualmente ocurre tar- 
	díamente en el curso de la enfermedad, pero puede ser el signo. inicial en un 
	33% de los casos y aún más. 
	(22, 12) 
	El bazo ha sido el órgano que se ha considerado el más común para la 
	localización de los émbolos (29) 
	Abscesos del miocardio no son raros y generalmente cuando se encuen- 
	tran es debido a una septicemia generalizada o a una lesión valvular de Endo- 
	carditis Bacteriana (41) 
	La frecuencia de ruptura de las cuerdas tendinosas del corazón, es 
	difícil de determinar pero es frecuente en la Endocarditis Bacteriana. La clf- 
	nica Mayo comunicó 20 casos en un período a.proximado de 24 años. (4) El 
	grupo del Hospital Filadl:dfia" Pensilvania, encontró 4 casos de ruptura de 
	cuerdas tendinosas en 43 casos de Endocarditis Bacteriana. La mayoría (87%) 
	de los casos de aneurismas micóUcos se encuentran en pacientes que pade- 
	cen de Endocarditis Bacteriana; más del 90% ocurren en pacientes menores de 
	40 años; 75% de los casos han sido hombres (18). En 431 casos 6 urupoco me- 
	nos dellO% de los aneurismas mic6ticos se localizaron en los miembros infe- 
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	riore s. (la}) 
	Los infarto s pulmonares son frecuentes y están limitados más que 
	todo a casos que comprometen el lado derecho del corazón. De hecho el 
	pulmón es el sitio más común para la deposición de los émbolos (29). 
	La pérdida parcial o total de la visión puede suceder a la depos.i.- 
	ci6n de un émbolo en la arteria central de la retina. (29) 
	La embblización de las grandes arterias de las extremikiades, es po- 
	co común en la Errlocartlitis Bacteriana Subaguda, debido a que los émbolos 
	son pequeños. La radial, cubital y poplitea son las más frecuentEmente afec- 
	tada.s.' (29) 
	Los fen6menos émbolicos son muy frecuentes en la Endocarditis a 
	hongos, debido a que las vegetaciones son grandes y friable s . 
	El riñón es el órgano que ocupa el segundo lugar en la deposici6n 
	de los émbolos, de allí que el infarto renal sea frecuente encontrarlo. En una 
	serie de autopsias por Endocarditis Bacteriana Subaguda, se encontr6 el 56% 
	de casos con esta lesi6n. (29) 
	Jochmann dijD que en la hemiplejfa en adultos Jóvenes, siempre hay 
	que pensar ~n Endocarditis Bacteriana Subaguda, y esto es debido más a trom- 
	bosis que a embolismo, especialmente cuando no hay síntomas de infección val- 
	vul ar . 
	La insuficiencia cardíaca congestiva es poco común en las primeras 
	etapas de la Endocarditis Bacteriana. En una serie de casos se encontr6 una 
	frecuencia del 25%; la ir1:S]1ficiencia obscurec.fa el pron6stico y fue la causa 
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	más común de muertes. (29). 
	El taponamiento cardíaco agudo I después de la ruptura de aneu- 
	risma mec6tico, se ve con menor frecuencia. 
	La pericarditis es otra 1e- 
	si6n que se puede encontrar. (29) 
	En los párrafos siguientes describiremos algunos casos de endo- 
	carditis Bacteriana como complicaci6n de cuadros pato16gicos poco frecuen~ 
	tes: 
	La duplicaci6n de la válvula mitral no es común encontrarla. 
	'Wigle (1957) describi6 un caso y revis6 la comunicaci6n de otros 2 O casos. 
	En estas anomalías se han encontrado buen número de casos de Endocar- 
	ditis Bacteriana, en las cuales solo se ha oído un murmullo d:iast6lico y 
	en otros, signos de estenosis e insuficiencia cardíaca. (13). 
	Mellins report6 un caso de defecto septal ventricualar, con shunt 
	de izquierda a derecha, complicado con Endocarditis Bacteriana. (33) 
	Desde que Marfan describi6 la Dolicostenomelia, más de 400 ca- 
	sos han sido descritos. 
	Como es sabido, la enfermedad afecta al tejido 
	conectivo de la aorta y las válvulas cardíacas I por lo que no es sorpren~ 
	dente que una infecti6n bacteriana, pueda sobreimponerse en las áreas 
	previamente dañadas. 
	Han sido comunicados 5 casos de Endocarditis Bac~ 
	teriana asociada con este síndrome. (47) 
	TRATAMIENTO 
	La erradicaci6n de la infecci6n en la Endocarditis Bacteriana re~ 
	quiere el empleo de agentes qUimioterápicos que ejerzan una acci6n bac- 
	tericida, porque debido probablemente a la protecci6n que les brinda su lo~ 
	""-'~-~ 
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	calizaci6n, los microorganismos deben ser destruidos sin la ayuda de la 
	fogocitosis. 
	La penicilina ha sido y sigue siendo el medicamento de mayor im- 
	portancia . 
	Las propiedades especiales que lo hacen tan valioso son: que 
	el organismo humano puede tolerar dosis grandes, las cuales se difunden en 
	las vegetaciones a concentraciones elevadas; que los miéroorganismos no 
	desarrollan tan rapidamente en comparaci6n con otras drogas, resistencia 
	a dicho antibi6tico, siendo lo más importante su pdder 
	bactericida, lo 
	que es muy necesario para erradicar a los microorganismos causan tes sin 
	el concurso de los fagocito s 
	. Con la mayoría de los otros antibi6ticos 
	la situaci6n no es tan favorable, aún cuando sean capaces de inhibir el 
	desarrollo bacteriano 
	in vitrio, porque los antibi6ticos bacteriostáticos 
	rara vez logran curar esta infecci6n, por lo que aún cuando las pruebas 
	de sensibilidad indiquen ~ue el microorganismo es sensible a algún otro 
	antibi6tico, la penicilina puede ser el único capaz d e eliminar la infec- 
	ci6n. (22,12) 
	A continuaci6n presentaremos un sumario principalmente de las 
	experiencias de Vincent T. Andriole (6) I que dan el régimen terapéutico su- 
	gerido para la Endocarditis Bacterfana. 
	Sin embargo se hace la advertenf 
	cia de que s6lo son una guía, pues cada paciente debe ser indivirlualmen- 
	te evaluado, en términos del tipo de organismo infecccioso y de las reac- 
	ciones clínicas al tratamiento. 
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	Estreptococo Viridans: 
	Aunque la incidencia de estreptococo Viridans ha decrecido, estos 
	organismos continúan siendo la más frecuente causa de Endocarditis Bac- 
	teriana . 
	Casi todas las cepas son altamente sensitivas a la penicilina, 
	a la concentraci6n de p. 005-0.2 mg X mI. en diluci6n en tubo. Aunque al- 
	qunas Endocarditis produciads por estreptococo alfa hemoUtico, requieren 
	concentraciones mayores que 0.2 rng x mI. de pen icil1na, para que el efec- 
	to bactericida se 
	lleve a cabo. 
	La adici6n de estreptomicina, se deja a criterio del médico tra- 
	terio unificado sobre la combinaci6n de estos dos medicamentos. 
	Otros han tenido éxito con una combinaci6n de penicilina paren- 
	tal y estrptomicina, administrada por un período de 14 días; sin embargo, 
	se ha encontrado que el tratamiento por un tiempo corto resulta con pro- 
	medios más altos de recaídas. 
	Algunos pocos investigadores han reporta- 
	do éxitos en el uso de penicilina fenoximetílica (penicilina V) por vía 0- 
	ral durante dos semanas, en d6sis de 500 
	a 75 O mg. cada cuatro a seis 
	horas, sola o en combinaci6n con estreptomicina. 
	A pesar de que se han 
	tenido resultados favorables, la vía oral no se recomienda porque no es se- 
	gura su absorci6n, lo cual no brinda la seguridad necesaria. 
	El tratamiento de Endocarditis producida por EStreptococo viridans, 
	de cepas que requieran concentraciones mayores de 0.2 mg/ml, consiste 
	-,,,,; 
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	en la combinaci ón de penicilina parenteral por 4 a 6 semanas y estrétomi- 
	cina por 3 semanas. 
	La dósis diaria de penicilina se puede calcular por: 
	H- la sensibilidad bactericida de la dilución en tubo; 2) un factor de la 
	da la concentración bactericida en 
	el suero, debe" ser la veces mayor que 
	laconcentración invitr.icD; y 3) la regla general de que un millón de unidades 
	de penicilina intramuscular administrada por día darti un nivel de sangre 
	de unaCiunidad por milímetro. 
	En consecuencia, si el organismo requiere 
	1.5 unidades/mI 
	en la prueba de sensibilidad de dilución en tubo, la dó- 
	sis diaria para el paciente serti de 1. 5xlO x 1000.000 lo que equivale a 
	15 'millones de unidades diarias. 
	Corrientemente la dósis recomendada de 
	estreptomicina es de un gramo cada 12 horas durante 
	la semana. Puesto 
	que la penicilina es la droga de¿ electi'5m para la Endocarditis a Estrepto- 
	coco viridans, los pacientes coh- sensibilidad a la penicilina presentan un 
	problema terapéutico difícil. 
	Se ha usado tal prueba de la po1ili~iná:is peri- 
	nicilbica<en la piel, para ayudar a separar a pacientes sensibles a la peni- 
	cilina 
	de aquellos con dudosas reacciones. 
	Por otra 
	tentar desensibilizar a estos pacientes administrtindoles intradérmicamente 
	la unidades de penicilina y seguir incrementando la dósis cada hora, pa- 
	sando después a la vía subcuttinea hasta llegar alOa, 000 unidades intra- 
	musculares. 
	Si el paciente tolera este hotario la e6sis terapéutica com- 
	pleta puede ser administrada. 
	Sin embargo hay que hacer ver que pueda ocurrir una severa reac- 
	...'~- 
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	ci 6n alérgica aún después de una exitosa desensibilizaci6n. 
	Aquellos pa- 
	crentes con antecedentes de anafilaxia o dermatitis exfoliativa n o deben ser 
	reexpuestos a la penicilina. 
	Se ha trabajado a estos pacientes con cefalo- 
	tina y aunque los resultados han sido alentadolB$, el número de pacientes 
	es muy pequeño como para poderlos comparar con la penicilina. 
	Enterococo (S. Fecalis) 
	(6,25) 
	La combinaci6n de penicilina y estreptomicina durante un período 
	de 4 a 6 semanas, es el tratamiento indicado para pacientes que padecen 
	de endocarditis a enterococos. 
	El enterococo generalmente no es muy sensible a la penicilina 
	y sola ella es raro que mate al enterococo. Por otra parte, dicho micro- 
	organismo es resistente a la estreptomicina sola. 
	Amba~ drogas actúan 
	sinérgicamente contra el enterococo in vitrio e in vivo. 
	Grandes dosis de 
	penicilina sola, aún por períodos prolongados no curará a la mayoría de pa- 
	cientes con endocarditis enteroc6ccica. 
	Una d6sfs mínima diaria de 2 O, 
	000.000 de unidades de penicilina deberá darse junto con 1 gramo de es- 
	treptomicina cada 12 horas por 2 semanas y 0.5 gramos cada 12 horas por 
	2 semanas y 
	0.5 gramos cada 12 horas para el período restante. 
	D6s is 
	más altas de penicilina pueden ser necesarias y pueden ser entimadas por 
	la prueba de diluci6n en tubo junto con el test de suero bactericida, ob- 
	tenido después de iniciado el tratamiento. 
	Habrán ocasiones de recaídas 
	que requieren d6 sis más altas de penicilina combinadas siempre con es- 
	--. - ----- 
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	treptomicina. 
	La toxicidad de la estreptomicina al sistema nervioso, cui- 
	dadosamente observada I especialmente en pacientes ancianos 
	y en pacientes 
	con funci6n renal defectuosa. 
	Otros §gentesé antimicrobianos no son efectivos en el tratamien- 
	to de la endocarditis enteroc6cica, aunque la tistacetina parenteral a d6- 
	sis de 3 a 6 gramos diarios por 2 a 3 semanas, ha sido efectiva en algu- 
	nos casos. 
	Estafilococo: 
	La incidencia de endocarditis causada por el estafilococo coagu- 
	1as'a positiva y coagulasa negativa I han aumentado en los últimos años, 
	especialmente en los casos posoperatorios de cirugía cardíaca. 
	A pesar 
	del diagn6stico temprano y del tratamiento r~ptdo el promedio de sobrevi- 
	vencia se ha mantenido bajo, aproximadamente el 50%. 
	El tratamiento antibi6tico de la endocarditis esfafiloc6ccica, depen- 
	de enteramente de la sensibifidad del organismo a la penicilina G. Esta 
	droga es el agente de elecci6n para aqúellas cepas susceptibles. 
	Inicial- 
	mente se administratá una d6sis diaria de 2 0.000.000 unidades de-?penicili- 
	na intravenosamente. 
	Esta dósis diaria debe ser ajustada subsecuentemente 
	a la sensibilidad de diluci6n en tubo y al efecto bactericida, y continuaI'- 
	lo por un mínimo de 6 semanas. 
	Cuando el estafilococo es penicilina-resistente, la metilpentCilina 
	puede surtir buen efecto a la dosis diaria 
	Enseguida 
	de 9 a 12 gramo'S.. 


	page 48
	Images
	Image 1

	Titles
	-"~ ~-~"-'-'--~-' " '-- -- 
	.~ 
	-45- 
	la d6sis diaria puede ajustarse con la prueba del suero del paciente y con- 
	tinuar el tratamiento por mínimo de 6 semanas. 
	Puede usarse otras penici- 
	linas semisintéticas como la Oxacilina y Nafcilina. 
	Sin embargo, el uso 
	oral de estas drogas no tiene cabida en el tratamiento porque su aobsor- 
	ci6n es impredecible. 
	La cefalotina ha sido usada en un número limitado de pacientes 
	alérgicos a la penicilina, que tienen endocarditis estafLi:oc6ccica. 
	La 
	d6sis diaria puede ser déterminada por la prueba de sensibilidad en tubo 
	y puede ser ajustada de acuerdo al efecto bactericida del suero del pacien- 
	te.' Aunque se ha visto que los primeros resultados son alentadores~ aún 
	la experiencia es limitada y todavía no se puede hacer una comparaci6n 
	con la penicilina. 
	La Vancomicina en d6sis de 1 gramo cada 8 a 12 horas por vía 
	endovenosa y durante el período se 3 a 4 sel11anas puede ser usada en 
	los pacientes resistentes a la penicilina o alérgicos a la misma, siempre 
	que tengan una buena función renal. 
	La d6sis diaria debe reducirse en pa- 
	cientes hiperazotémicos, 
	Aunqye la Vancomicina tiene algún papel en el 
	tratamiento de la endocarditis estafiloc6ccica u se ha usado poco, debido 
	a que Cefalotina es más fácil de 
	conseguir. 
	La endocarditis entafiloc6ccica puede ocurrir en pacientes que 
	acaban de ser intervenidos qUirúrgicamente del coraz6n, y frecuentemente 
	se observa en quienes se 
	les ha colocado una pr6tesis ajena al cuerpo 
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	- o una sutura de material inab>orbible. El tratamiento antibacteriano de esta 
	forma de endocarditis rara vez tienen éxito a menos que la regi6n afectada e 
	infectada, sea amputada o reemplazada. 
	Miscelanea 
	Aunque es poco frecuente la Endocarditis por Pnuemococo, siempre 
	es una emergencia médica y requiere tratamiento inmediato, pues la destruc- 
	ci6n valvular y la formación de abscesos miocárdicos son rápidamente produ- 
	cidos por este organismo. La terapia precoz puede evitar esta clase de com- 
	plicaciones y erradicar a este microorganismo antes de que la destrucción val- 
	vular ocurra. Una dosis intramuscular de 2.4000.000 unidades de penicilina 
	G, cada 4 horas por 4 semanas es suficiente. 
	La Endocarditis Bacteriana a Gram negativos es también poco frecuen- 
	del test de sensibilidad invitro que generalmente requiere una combinación de 
	drogas. La Kanamicina es una droga bacterieida para muchos organismos Gram 
	negativos; incluyendo a la Escherichia co11, A. aerogenes, Proteus y Klebsie- 
	las. La dosis usualmente usada es de 0.5 gramos intramusculares cada 6 ho- 
	ras, esto es siempre que ellpaciente tenga una buena función renal. 
	La Polimixina B y el Colistín son drogas recomendadas para el tra- 
	tamiento de la endocarditis a Pseudoffienas. (1. 11) Las tetraciblinas y el clo- 
	ramfenicol más estreptomicina para las endocarditis a bacteroides. El trata- 
	miento es administrado generalmente por 4 semanas. 
	Se hn visto muy pocos pacientes con endocarditis a Hemphilus aphro- 
	..,.-iB- 
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	philus y estos han padecido previamente de enfermedad reumática del cora- 
	zón o de otros factores predisponentes. Los pacientes responden bien a dosis 
	-de estreptomicina, el tratamiento puede ser administraao por un período de 
	3 a 4 semanas. 
	Endocarditis Presunta v Cultivos Negativos 
	Un juicio adecuado de terapiaantibacteriana debe utilizarse en aque- 
	110s pacientes cuya historia c!ínica y curso grave de la enfermedad sugieren 
	el diagnóstico de Endocarditis Bacteriana a pesar de que los cultivos de san- 
	gre sean negativos. Una vez que el médico se decide por el diagnóstico de 
	Endocarditis Bacteriana, el paciente debe ser tratado por un período D.0 menos 
	de 4 a 6 semanas. Una terapia más corta no es recomendada aunque el hemo- 
	cultivo sea negativo. 
	La terapia inicial debe consistir en altas dosis de penicilina, en can- 
	tidades de 20,000.00 unidades diarias, combinadas con estreptomicina. Si el 
	1ratamiento parece sernefectivo se debe aumert ar la dosis hasta 5 0.000.000 
	unidade s por día. 
	Los cultivos negativos han sido atribuídos más que todo a: lesiones 
	valvulares del Jado derecho del corazón; organismos que están fuertemente 
	incrustados en las vegetaciones valvulares; existencia de organismos con di- 
	ficultades de crecimiento; administración de terapia antibiótica previa. 
	PRONOSTICO 
	La Endocarditis Bacteriana no tratada termina inevitablemente en 
	la muerte, aunque los enfeTlTIOS pued~n sobrevivir a veces hasta dos o más 
	-~- - 
	-- 
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	años invariablemente el desenlace es fatal. Actualmenté resulta posible 
	erfadicar la infección más o menos el 90% de los casos pero todavía hay 
	muertes Lirevita,hies por complicaciones de la enfermedad. (12, 22, 30) 
	Seguidamente se analizan los factores que influyen en el pronóstico de la 
	enfermedad: 
	.Edad: El promedio de fatalidad de la Endocarditis infecciosa aumenta con 
	la edad. En pacientes mayore s se ha observado, que las infecciones va1vu- 
	lares se desarrollan durante el curso de enfermedades neoplásicas, o debi- 
	do a desórdenes del tracto urinario y gastrointestinal, cuyas manifestacio- 
	nes clínicas no son claras y resultan de peligro por el retardo que sufre el 
	tratamiento. Cuando el diagnóstico y el tratamiento se lleva a cabo tem- 
	pranamente, las personas mayores reaccionan tamoj¡ém como los Jóvenes. 
	En una serie de 100 pacientes se observó que el 50% de menores de 20 años 
	murieron; de 21 a 30 años el 14% de 31 a 40 años el 33%; de 41 a 50 y de 51 
	a 60 años el 21%; de 61 a 70 años el 31% fallecieron. (29) 
	Naturaleza del agente infeccioso: Sube la mortalidad con el estafilococo 
	aureus, enterococo, bacilos gram negativos y hongos. (:29) 
	Duración de la enfermedad antes de la terapia Friedberg ha demostrado que 
	el retardo en el diangóstico, con una tardía iniciación de la terapia conducen 
	a un pron6stico pobre. El 100% de pacientes que fuerontrátados durante las 
	dos prime ras semanas del inicio de la enfermedad se recuperq;ron. El prome- 
	dio de sobrevivencia bajó a 56% cuando se retardó el tratamien to más de 8 se- 
	manas. La frecuencia de complicaciones aumentó progresivamente tanto, 
	cuanto más se tardó en hacer el diagnóstico de la enfermedad. 
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	Enfermedad valvular previa. 
	En un grupo de pacientes, la mayoría de ellos hombre, el promedio 
	de supervivencia fué de un año después del tratamiento. El 20% de falleci- 
	mientos se observ6 cuando solo estaba invblucrada la válvula a6rtica, el 50% 
	con la mitral y el 30% cuando eran las dos válvulas (29 I 30) 
	Extensi6n del daño valvular. 
	Las válvulas perforadas y la ruptura <le cuerdas tendinosas, lesiones 
	que se manifiestan por el EP arecimiento de nuevos murmullos, regurgitaciones 
	a6rticas e insuficiencia cérdIaca usualmente preceden a un pron6stico fatal. 
	(30) 
	Insuficiencia cardíaca 
	La presencia de esta complicaci6n, aumenta la mortalidad. Seis me- 
	ses después de un tratamiento antibi6tico, el promedio de supervivencia fué 
	matro veces mayor en pacientes con una funci6n normal del coraz6n y lo contra- 
	rio sucedi6 en los anormales. 
	Infecci6n miocárdica. 
	El daño al miocardio es común en la Endocarditis Bacteriana, y se re- 
	gistran,en el electro-cardiograma. 
	Abscesos miocárdicos: 
	Son raros y no siempre son diagnosticables. Un electrocardiograma 
	que muestre un retardo de la conducci6n interventricular o atrioventricular y ta- 
	quicardia supraventricular deben despertar grandes sospechas. 
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	Infarto m.iocárdico 
	Embolias a las coronarias son frecuentes. De allí los hallazgos de 
	infarto s , que frecuentanemte se encuentran en las autopsias. (28, 30) 
	Insuficiencia renal 
	La presencia de una insilficiencia renal durante o después de una En- 
	"docarditis Bacteriana es de mal pron6stico, especialmente si hay insuficiencia 
	cardíaca. Del 5 al 10 % de muertes por Endocarditis Bacteriana, tienen rela- 
	ci6n con una disfunci6n renal. El./33% de pacientes no tratados tenían glome- 
	rulitis y el 17% murieron de uremia. 
	Embolias 
	Esta complicaci6n depende del sitio donde se aloja el émbolo y si 
	se produjo o no recuperaci6n (28, 29, 30) 
	Aneurisma mic6tico 
	Se rompen después de algunos meses de una ¡:;parente recuperaci6n; 
	en daño que producen dependen más que todo de su 10calizaci6n. De 20 pa- 
	cientes con aneurismas mic6tico, fallecieron 17. (30) 
	Profil axi s 
	En todas las afecciones del coraz6n causadas por bacterias, la fue n- 
	te de infecci6n se conoce que es pato16gica e infecciosa. Extracciones dan- 
	tales y otras operaciones en campo infectado, como amigdalectomías, mani- 
	pulaciones instrumentales de las vías urinarias, significa un peligro real, 
	especialmente si se padece 
	de una enfermedad cardíaca preexistente. 
	Por lo tanto todo paciente que vaya a ser intervenido quirúrgicamen- 
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	te en las condiciones anteriormente apuntadas, debe ser cubierto con dosis 
	adecuadas de penicilina (1 a 2 millones diarios). Esto se hace con el fin 
	de que las bacterias que pudieran quedar alojadas en las válvulas cardíacas 
	lesionadas no se 
	multipliquen y mueran insitu, antes de que puedan formar 
	alguna vegetación. (19, 7, 6, 22, 12) 
	MATERIAL Y METODOS 
	El presente trabaj Qí es una revisión de 4, 900 autopsias del Depar- 
	tamento de Patología del Hospital Roosevelt, llevadas a cabo en un período 
	de 9 años, comprendidos del año 1958 al 1966. 
	Se encontraron 45 casos (0.9%) cuyos hallazgos anatompatológicos 
	fueron de Endocarditis Bacteriana: agudas, subagudas y terminales. 
	Ningu- 
	no de ellos diagnosticados c1!nicamente y solo confirmados post-mortem. 
	Los datos fueron obtenidos de los protocolos de autopsias e histo- 
	rias clfnicas, aSí como del estudio de las secciones histológicas que corres- 
	pondieron a los hallazgos de dichas autopsias. 
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	RESULTADOS Y DISCUSION 
	CUADRO No. 1 
	SEXr0 
	Sexo 
	. C.asos 
	Porcentaje 
	o' Masculino 
	35 
	77.7 
	Femenino 
	10 
	22.3 
	la baj a frecuencia en el sexo femenino no tiene un valor real, ya que hasta el 
	año 1966 se abrieron servicios para mujeres, en el Hospital Rooseve1t. 
	CUADRO No. 2 
	EDAD 
	iD - 
	Edad años 
	1 - 20 
	21--40 
	41-60 
	6l-adelante 
	Los casos se dividieron en 5 grupos por estar comprendidos en aichas edades 
	el mayor número. 
	".,. 

	Tables
	Table 1


	page 56
	Images
	Image 1

	Titles
	.""'" 
	-53- 
	CUADRO No. 4 
	RESIDENCIA 
	Lugar 
	Casos 
	Porcentaj e 
	Capital 
	28 
	62 
	Departamentos 
	12 
	26.6 
	No determinados 
	11. 1 
	Los pacientes que refirieron residir en la capital fueron los que sumaron el ma- 
	yor número de casos. 
	CUADRO No. 5 
	RESIDENCIA DEPARTAMENTAL 
	Lug~r 
	Casos 
	Porcentaje 
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	Table 1


	page 57
	Images
	Image 1

	Titles
	Continuación Cuadro No. 5 
	L ug ar 
	Casos 
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	Por centaje 
	Solol~ 1 8 
	CUADRO No. 6 
	OCUPACION 
	OFICIO 
	Casos 
	1 
	porcentaje 
	33 
	CUADRO No. 7 
	ANTECEDENTES 
	Antecedentes 
	Casos 
	------_....---- 
	Porcentaje 
	--~ - 
	-._~- -..'~ 
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	Continuaci6n Cuadro No. 7 
	El cuadro anterior muestra que el antecedente de fiebre reumátiQa y cardiopatía 
	congénita no fueron factores determinantes en el presente trabajo. 
	CUADRO No. 8 
	SINTOMAS y SIGNOS 
	S. y signos 
	Casos 
	Porcentaje 
	33.3:: 
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	Continuaci6n Cuadro No. 8 
	S. y fltg:rlOS 
	Casos 
	Porcentaje 
	Disartria 
	LABORATORIO 
	CUADRO No. 9 
	EXAMEN FISICO 
	Hallazgo 
	casos 
	Porcentaj e 
	Sépsis oral 
	24 
	~..._- 
	----- 
	.. 
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	Continuaci6n del Cuadro No. 9 
	Hallazgo 
	Casos 
	Porcentaje 
	LABORATORIO 
	CUADRO No. 10 
	VALORES DE HEMOGLOBINA 
	HEMOGLpBINA 
	Casos 
	Porcentaje 
	Se tom6 en base el límite de 10 gr. de hemoglobina, debido a que la poblaci6n 
	que asiste al hospital es de bajos recursos y esta deter:minaci6n en general es 
	CUADRO No. 11 
	RECUENTO DE G. BLANCOS 
	RGB 
	Casos 
	Porcentaje 
	Leucocitosis 12 26 
	- -----..---------- 
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	CUADRO No. 11 
	ORINA 
	Anormale s 
	Casos 
	Porcentaje 
	31 paciénte$ no se les hizo examen de orina. 
	CUADRO No. 13 
	SEDIMENTACION 
	Porcentaj e 
	Caso 
	-58- 
	Por arriba de la mm/h 13 13.2 
	CUADRO No. 14 
	HEMOCULTIVO 
	Hemocultivo 
	Caso 
	Porcentaje 
	Sto Albus coag neg. 1 2.2 
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	CUADRO No.. 15 
	Válvula 
	Casos 
	Porcentaje 
	CUADRO No. 16 
	LESIONES EN OTROS ORGANOS 
	RIÑON 
	Hallazgos 
	Casos 
	Porcentaje 
	--------- 
	------------- 
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	CUADRO No. 19 
	CEREBRO 
	Hallazgos 
	Hemorragias 
	Casos 
	Porcentaje 
	CUADRO No. 20 
	BAZO 
	Hallazgos 
	Casos 
	Porcentaj e 
	CASO No. 21 
	HIGADO 
	Hallazgos 
	Casos 
	Porcentaje 
	DISCUSION 
	La Endocarditis Bacteriana en Guatemala sigue siendo como 100 es 
	en otros países, una enfermedad insidiosa y de difícil diagnóstico, tanto clí- 
	nico como de laboratorio. A pesar de que se cuenta con los últimos adelantos 
	en el campo de los antibiótico s , la enfermedad sigue siendo fatal en la mayo- 
	ría de los casos. Se puede decir que esto es debido a la falta de diagnóstico 
	~-..- 
	. ...... 
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	clínico y de laboratorio. Específicamente es por no emplear técnicas ade- 
	cuadas en los procedimientos para obtener los hemocultivos y se puede ase- 
	gurar que en esto radica el principal problema en los fracasos del diagnósti- 
	co de la Endocarditis Bacteriana en Guatemala. 
	Diversos investigadores han estudiado el problema y varios exper- 
	:: 
	tos en los campos de las enfermedades infecciosas o de la cardiología han 
	sugerido programas terapéuticos para esta situación. De una parte se ha 
	hecho la sugerencia de que todo paciente con fiebre y un soplo cardíaco sea 
	tratado tan pronto como se haya obtenido sangre para hemocultivo. Esto es 
	una buena medida porque iniciando una terapéutica temprana aunque no se 
	sepa de antemano el microorganismo patógeno, sin temor a equivocarse en 
	un búen número de casos, se esta salvandcda vida del paciente y por otra par- 
	te al haber obtenido los hemocultivos previamente a la antibióticoterapia no 
	se interfiere en el crecimiento de los hemocultivos. 
	En esta serie el grupo de edad en que tuvo la mayoría de los casos 
	fué el de la sexta década en adelante, dato que no se aparta mucho de las co- 
	municaciones de otros autores; teniendo como única e~pl1cac'ión eJcdeterioro 
	de las válvulas debido a la edad, factor predisponente para ésta enfermedad. 
	La raza clasificada como ladina fué la más afectada y éste' es otro 
	dato que se presta a discusión, pués la diferenciación entre ladino e indíge- 
	na se lleva a cabo sólo por la apariencia y vestimenta conque el paciente 
	se presenta al hospital y mas que una clasificaciór;raCiaLes un estado socio- 
	económico. 
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	Los pacientes que refirieron dedicarse a la agricultura trabajos de 
	campo ocuparon el primer lugar en compración con otros oficios y este es uno 
	de los datos interesantes y ágnificativos de esta serie. 
	Los antecedentes de paludismo y parasitismo intestinal predomina- 
	ron sobre otros y probáblemerte se deba a la gran cantidad de casos que hu- 
	bo en anteriore s años en toda la república, por otro lado el parasitismo in- 
	testinal es de las enfermedades endémicas del país. Probablemente estos ha- 
	llazgos no tengan ninguna relación con la Endocarditis Bacteriana. 
	Los síntomas y signos no fueron específicos ni característicos de la 
	~nfermedad, pero si fueron frecuentes la disnea, cianósis, edemas, palpita- 
	ciones, síñtomas que coinciden con una Insuficiencia Cardíaca Congestiva 
	que se confirmó con los hallazgos físicos que se encontraron. Es de hacer- 
	se notar que la sépsis y la mala higiene bucal predominaron en la gran mayo- 
	ría de los casos. 
	Entre los exámenes de laboratorio cabe destacarse que la leucoci- 
	tosis tuvo un predominio absoluto en relación a la leucopenia, así como tam- 
	bién la hematuria fué paralela a una excreción alta de leucocitos en casi to- 
	dos los pacientes, también los valores de sedimentación en general fueron 
	superiores a las cifras de lo normal. 
	Referente a los hemocultivos, es desalentador el haber encontrado 
	que sólo en 3 de los 45 casos tenían hemocultivo, de los cuales únicamente 
	1 fúe positivo. 
	Las lesiones valvulares han sido comparables con los estudios 
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	que ya han sido publicados por diferentes autores: la válvula mitral ocup6 
	el primer lugar, siguiéndole la a6rtica, pulmonar y tricúspide. Los hallaz- 
	gos microsc6picos no variaron en nada de las descripciones clásicas. 
	Las complicaciones cardíacas de mayor importancia fueron: engro- 
	samiento de las cuerdas tendinosas, fusi6n de las mismas, pericarditis, 
	,- 
	abscesos del miocardio y laceraci6n de las comisuras. Las lesiones en otros 
	6rganos resultaron también de mucha importancia siendo los más afectados en 
	orden de frecuencia el riñ6n, pulm6n, cerebro, bazo, e hígado. 
	"';,,-, 
	..,-..!>.~ 
	~~- 
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	RESUMEN 
	En la revisión de 4,9000 autopsias llevadas a cabo en el Hospital 
	Roosevelt en los años comprendidos de 1958 a 1966, se encontraron 45 ca- 
	sos clasificados como Endocarditis, lo que representa una frecuencia 
	de 
	0.9%. Las válvulas afectadas en orden de frecuencia fueron: válvula mi - 
	tral 31 casos; válvula aórtica en 21 casos; válvula pulmonar en 7 casos; y 
	la válvula tricúspide en 1 caso. 
	La enfermedad predominó en el sexto decenio de la vida en adelan- 
	te (15 casos). 
	En la raza clasificada como ladina se obtuvo el mayor número ( 37 
	casos) . 
	La ocupación con :¡nayor número de casos fué la de agricultor ( 11 ca 
	sos); 13 pacientes con antecedentes de paludismo padecían de Endocarditis 
	Bacteriana. 
	La tercera parte de los pacientes tuvieron como síntomas predomi - 
	nantes: Disnea, fiebre, edemas, vómitos, astenia y adinamia. La disnea pr~ 
	dominó en 15 casos. 
	Al examen físico la sépsis oral fué hallazgo importante en 24 casos. 
	Entre los exámenes de laboratorio que se efectuaron la leucocitosis 
	predominó en 12 casos de los 13 a quiénes se les hizo este examen. 
	La sedimentáción fué mayor de 10 mm/h en 13 casos de los 14 a quié 
	nes se les hizo el examen. 
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	Solo 3 hemocultivos se Hevaron a cabo en los 45 casos, siendo 
	positivo 1 Y negativos 2. 
	Entre las lesiones cardíacas, la que predomin6 fué el engrosamiell 
	to de las válvulas tendinosas en 5 casos. 
	Los 6rganos más afectados fueron en orden decreciente: El riñ6n, 
	cerebro, bazo, pulm6n e hígado. 
	.. 
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	CONCLUSIONES 
	1) 
	2) 
	3) 
	4) 
	.5) 
	6) 
	7) 
	8) 
	9) 
	10) 
	La Endocarditis Bacteriana en el Hospital Roosevelt tiene una fre- 
	cuencia del 0.9%. 
	El grupo étnico principalmente afectado es el clasificado como la 
	dino . 
	El mayor número de casos eran de pacie ntes residentes en los de- 
	partamentos I en su mayor parte agricultores. 
	Los casos con antecedente de fiebre reumática(3) y cardiopatía cOQ 
	génita (1) fueron bajos en comparaci6n con el paludismo(13) . 
	Los síntomas y signos clínicos no fueron característicos y siempre 
	confusos, muy difíciles de interpretar, predominando: la disnea, 
	fiebre, edemas, astenia y adinamia , en general el cuadro de insufif" 
	ciencia cardíaca. 
	El hallazgo de mayor frecuencia al examen físico fué la sépsis oral, 
	siguiéndole la presencia de soplos cardíacos cambiantes. 
	Los exámenes de laboratorio más significativos fueron: la leucocito- 
	sis, hematuria y sedimentación elevada. 
	Los hemocu1tivos fueron escasos y solo se practicaron en 3 de los 45 
	casos, siendo positivo únicamente 
	uno. 
	La válvula más afectada fué la mitral (31 casos) siguiéndole en orden 
	de frecuencia la a6rtica (21 casos), pulmonar (7 casos) y tricúspide 
	( 1 caso). 
	Las lesiones cardíacas concomitantes, más frecuentes fueron: el en- 
	grosamiento de las cuerdas tendinosas, la fusi6n de las mismas, la 


	page 70
	Images
	Image 1

	Titles
	11) 
	12) 
	13) 
	14) 
	15) 
	16) 
	17) 
	-66- 
	pericarditis, absceso del miocardio, laceración de comisuras y 
	ruptura de las cuerdas tendinosas. 
	Los 6rganos más complicados en esta enfermedad fueron: en orden 
	de frecuencia: el riñ6n, pulm6n, bazo, cerebro e hígado. 
	Ninguno de los casos fué diagn6sticado 
	y por lo tanto no se bri.!!, 
	do el tratamiento adecuado. 
	Debe tenerse en cuenta el diagn6stico de Endocarditis Bacteriana 
	en paciertes con fiebre de etiología inespec!fica, con soplos car - 
	díacos y signos de insuficiencia cardíaca congestiva. 
	Ante sospecha clínica de Endocarditis Bacteriana, deben efectuarse 
	hemocultivos adecuados, según cada caso en particular. 
	Al tenerse el diagn6stico de Endocarditis Bacteriana, el tratamiento 
	debe ser adecuado y con el medicamento específico, teniendo pre - 
	sente que la penicilina sigue siendo el antibiótico de elección en la 
	mayoría de los casosy la asociaci6n de ésta con la estreptomicina 
	actúan con un sinergismo poco igualado a otras asociaciones. 
	Deben promoverse campañas para una buena higiene oral. 
	En toda instrumentación en campo séptico, debe emplearse profilac- 
	ticamente penicilina que es la droga de elección, especialmente en 
	aquellos con antecedentes de cardiopatía reumática o enfermedad 
	congénita del coraz6n. 
	.- 
	--- 
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