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INTRODUCCION

Desde épocas remotas el estudio de las enfermedades in
fecciosas ha sido motivo de especial interés, los médicos -
siempre se han visto atraidos por su conocimiento y manejo.

El coraztn puede participar de cualguier proceso infec
sioso, pero guizls el gue por su frecuencia y gravedad ocu-
pa el primer lugar en importancia es la endocarditis infec-
ciosa.

Desde que Osler describi6 la forma '"maligna" de endo-—-
carditis, es mucho lo que se ha avanzado en el conocimiento
sobre patogenia, manifestaciones clinicas, diegnfésticoy -
tratamiento de esta entidad (1),

Resulta de especial interés la endocarditis infecciosa
gque se presenta en la edad pediétrica que segln reportes es
una condicidén poco comin (2), y son pocos los estudios que-
expresan su frecuencia o el riesgo de adquirir la enferme——
dad en nifios susceptibles (3).

Actualmente es explicable el creciente nimero de casos
pediétricos con la enfermedad, debido al reconocimiento tem
prano de las malformaciones cardiacas congénitas, a la ma-
yor sobrevida de los nifios con lesiones cardiacas congéni--
tas debido a los avances draméticos en el tratamiento médi-
co y quirdrgico, Esto ha llevado a que se produzca una po——
blacién de alto riesgo que sobreviven a la edad adulta y re
guieren especial cuidado profiléctico (4).

Asi, a pesar de contar con medios sofisticados de diag
néstico, medicamentos potentes y grandes avances en el mane
Jjo clinico y en la cirugia caerdiovescular, la endocarditis-



infecciosa en este grupo particular de pacientes en acasio-
nes no se sospecha y el diagndstico se realiza durante la -
autopsia,

Dadp gue son pocos 1los estudios de la endocarditis in-
fecciosa en pacientes con lesiones cardiacas congénitas, de
ahi nace nuestro interés de revisar el comportamiento gene—
ral e intentar analizar los aspectos mAs relevantes de la -
misma en el cardifpata congénite, su manejo médico quirdrgi
co y las pnsibles medidas preventivas que se pudieran lle—-—
var a cebo en este grupe particulaer de pacientes,



ANTECEDENTES

Quizés la primera descripcitn clinica de la endocardi-
tis fue la publicada por Lazere Riviere (5) en el afio dg —
1646-—-- "el paciente buscé atencitn médica a causa de palpi
taciones cardiacas, tenia pulsos arteriales pequefios e irre
gulares, con todas las variantes de irregularidad. E1 pa- -
ciente presentaba disnea grave con edema en las extremida-——
des inferiores; sus condicones clinicas empeoraron grande-——
mente, presentd hemoptisis y murid--—- ", la cual ejemplifica
hasta la fecha actual el comportamiento de dicha enfermedad,

En 1852 Kirker (6) fué el primero en atribuir una embo
lia sistémica a vegetaciones en una vAlvula cardiaca. Wynge
(7) y Heiberg {8) en 1870 visualizaron microorganismos en -
las vegetaciones valvulares. £s a Eichorst (5) en 1883 a -
guien se le atribuye la primera clasificacién clinica de en
docarditis en : aguda (séptica), subaguda (verrugosa) y cr
nica (fibrosa); térmirmos que a pesar de sus inconvenientes-
se mantienen, en algunos sitios en uso hasta la fecha.

En 1885 Osler (9) seffi@lé gque en cerca del 75% de los -
pacientes con endocarditis infecciosa habia una valvulopa—
tia primaria e indicd gue en todas las vegetaciones 1los mi-
crococos eran elementos constantes. Pasteriormente €1 mismo
describid la forma crénica de la enfermedad. Wyssokowitsch-
(10) en 1886 aisls Staphilococcus aureus de un caso de endo
carditis ulcerativa y produjo la enfermedad en perros.

A finales de la segunda década de este sigle, refirién
dose a los pacientes con endocarditis, Blumber predijo - -
-—-"la guimoterapia puede en el futuroc ser desarrollada a -
un grado que permita la eliminacifn de estos microorganis——



mos del cuerpo"———., En la década de 1920 a 1930 los estu— -~
dios clinicos enfatizaron la frecuencia de endocarditis in-
fecciosa en la enfermedad cardiaca reumdtice y congénita —-

(11, 12).

El término "endocarditis infecciosa" se atribuye a Tha
yer (13) quien 1o us6 por primera vez en el afio 1931 y repo
pularizado en las siguientes décadas por otros investigado-
res (14}. Actualmente se considera el términc més apropiado
desde gue hongos y otros microorganismos {rickettsias, vie-
rus, ete.) se han eislado en un némerc importante de casos.
Asi, el término endocarditis infecciosa abarca tanto a las—
causas bacterianas como no bacterienas.

A partir de 1937 con la introduccidn de las sulfas se
inicid el tratamiento antimicrobieno para la endocarditis —
infecciosa con resultados poco satisfactorios reportando cu
raciones entre el 4% y S% de los casos (158, 16). En 1940 -
Touroff describid un paciente con persistencia del conducto
arterioso infectado, gquien se recupert después de ligarle -
el conducto (17). Una nueve era comenzd en 4943-1944 con el
advenimiento de la penicilina, logrando el tratamiento exi~
toso en varios casos de endocarditis subaguda. Después, con
la introduccidn de nuevos antibidéticos ha sido posible tra-
tar una gran variedad de tipos de endocarditis de etiologia
diferente. Sin embargo, en ocasiones con el tratamiento se-
controlaba la infeccidn pero dejaba lesiones valvulares gue
evolucionaban a insuficiencia cardiaca y a veces a la muer-
te. Por esta razdn en la actualidad se considera a la endo-
carditis infecciosa como una pausa de valvulopatias y por -~
ello su prevencidn y tratamiento médico o quirdrgico es ca-
53 tan importente como el control de la infeccitn {18).



Posterior a la introduccién de las sulfas y penicilina
en las décadas del 50 y 60, la mortalidad por endocarditis-
infacciosa permaneci6 alta (19, 20), pero en los reportes -
de los Gltimos 15 afios, con el advenimiento de potentes an-
tibi6éticos, la sobrevida de estos pacientes ha llegedo & -
ser comin (3).

Es de interés particular la infeccién gue ocurre en la
edad pediétrica, gue segin algunas publicaciones es una con
dicién poco frecuente (21); peroc creemos gue en los Gltimos
afios con los avances en cardiologia pediétrica y cirugia —
cardiovascular se ha incrementado la posibilidad de sobrevi
da en los pacientes con enfermedad cardiaca congénita més -
alld de la infancia, lo gque ha producido una creciente po—
blacién susceptible de presentar la endocarditis (3). Aun—-
que rara en los primeros afios de vida, la incidencia de la-
infeccifn se incrementa progresivamente en pacientes de ma-
yor edad (21). Es por ello muestra de inquietud el reportar
los resultados y experiencias del servicio de Cardiologias -
Pediétrica del Instituto Nacional de Cerdinlogia, asi como-
revisar lo publicado en la literatura en los Oltimos afios,—
con el fin de comparar resultados y experiencias.



INCIDENCIA

Al presente no hay informacién vAlida estadisticamente
respecto a la incidencia de endocarditis infecciosa y entre
otros factores esto se debe a que varian los criterios para
el diagndstico de endocarditis, la inclusifn o exclusitn de
pacientes con hemocultivo negative dificulta al menos en -
parte comparer los datos de los diferentes hospitales (22).
Algunos centros han reportado una disminucibén en la inciden
cia de endocarditis desde la introduccidn de agentes antiﬁi
crobianos, mientras otros no indican cambio o guizés hasta-
haya ocurrido un incremento de la enfermedad en la era anti
biética (23). Las lesiones cardiacas congénitas han sido re
portadas tan frecuentes como la cardiopatia reumdtica para-
el injerto bacteriano (14) y entre ellas las gue més a meny
do se asocian con la infeccidn en orden de frecuencia fue--—
ron en esa serie las lesiones a6rticas valvulares congéni——
tas, seguido de defecto septal ventricular, tetralogia de -
Fallot, estenosis subadrtica hipertréfica idiopética y de-—
fecto septal auricular. Estos resultados son similares a -
los nuestros, con excepcidn de la persistencia del conducto
arterioso que no figura en esos reportes (14, 24), guizéds -
debido el diagnbéstico temprano de la lesi6n y su répida co-
rreccifn quirdrgica. En nuestros casos de endocarditis in——
fecciosa revisados, ésta se injerté en el conducto arterio-
50 persistente en un 24.2% de casos, Ssegundo en frecuencia-
después de las lesiones afrticas congénitas.

Zekrzewsku (25) en su serie encontrd gue la cardiopa—
tia congénita sobre la cual se injerté la infeccién con més
frecuencia fué la tetralogia de Fallot, seguida por la este



nosis afrtica, persistencia del conducto arterioso y esteno
sis pulmonar. Los factores predisponentes encontrados fue--—
ron las infecciones del tracto respiratorio [bronguitis, ——
neumonia, sinusitis, etc.), otitis media, dermatitis, infec
ciones intestinales y circuncisién. Hace dos décadas (26, -
27) el conducto arterioso persistente y les defectos septa-—
les ventriculares constituian las malformaciones congénitas
més comunes de la veriedad no cisnbtica complicada con endp
carditis y entre nifios con cardiopatia congénita clanttica,
la tetrelogia de Fallot era la mis frecuente, como ocurre —
actualmente, Muchos estudios en diferentes épocas reportan-—
una baja incidencia de endocarditis infecciosa en nifios -——
(25, 28). Kerr informa que sélo de & a Fh de los casos de-
esta ocurren durante la primera década; sin embargo, €1 mis
mo reportd un caso de endocarditis micdtica en un nifio pre~
maturn de siete semanas de nacido (29),

En la Gltima década la literatura semnala un incremento
en el ndmero de nifios con endocarditis y cardiopatia congé-
nita, reportando algunas series lesiones congénitas asocia-
das a1 9 de los casos con la infeccidn [3). Recientemen—
te, en nuestro medio Zghaib (4, 30) encontré gue 1la endocar
ditis se injertd en lesiones congénitas en el 18.5% de los—
casos, hallazgo similar al de otras series (31-34), siendo—
la lesifn congénita de la vAlvula adrtica y el conducto ar—
terioso persistente las malformaciones mas frecuentes.

En los casos que ahora reportamos, -los hallazgos fue——
ron similares, donde la lesi6n a6rtica (37.4%) y la persis—
tencia del conducto arterioso (24.3) son las més frecusn——
tes, seguidas de la tetralogia de Fallot (12.2%) y defectos
septales interventriculeres {10.3%).



No obstante, en las (ltimas df€cadas los reportes indi-~
can una disminucién de los casos de endocarditis infecciosa
en pacientes con corto circuito de izquierda a derecha, en-
tantoc gue se incrementan los casos de cardiopatias cianéti-
cas (3), nosotros no compartimos tal opinidn.

Con respecto a la incidencia de endocarditis segin el-
sexo, a diferencia de 1o que ocurre en adultos, en nuestra-—
ravisién el mayor ndmero de casos correspondid al sexo feme
nino (66.4%) con una relacidn 2:1 (F/M), la mitad de los ca
508 (51.4%) ocurri en la segunda década de la vida,



ETIOLOGIA

Aungue &l momento tiene poca significencia clinice, -
tradicionalmente la endocarditis infecciosa se ha clasifica
do como aguda y subaguda en base al microorganismo responsa
ble de la infeccién: aguda (sobrevida menor de 8 semanas) -
cuando los agentes etioldgicos eran Staphylococcus aureus,-
Streptococus pneumoniae, neisseria gonorrhoese, streptococ-—
cus pyogenes y hemophilus influenzas. Si la infeccifin era -
producida por streptococcus alfa o staphylococcus epidermi-
dis, la endocarditis se consideraba subaguda (smbrevida mé--
yor de 8 semanas). Sin embargo, en un gran nimerc de pacien
tes no existe ninguna relacibn con el microorganismo respon
sable. Es por ello que Lerner y Weinstein (1&) han sugerido
no usar tal clasificacién y sefialan gue la enfermedad gue -
inicialmente es aguda puede transformarse con tratamiento -
apropiado en subaguda, mientras que una enfermedad subaguda
puede volverse répidemente peligrosa si aparecen complica—
ciones graves. Otros autores (35, 36) han observado pacien-
tes con infecciones por Staphylococcus aureus con un curso-
clinico subagudeo y, pacientes con endocarditis por strepto-
coccus viridens cuyo cuadro clinico era muy agudo.

En décadas pasadas Pankye (37) chservé que en 4 a 5% -
de los casos con endocarditis habilan dos microorganismos -~
causales, y en todos ellos uno de los gérmenes era un es—-—
treptococo.

Con el advenimiento de la antibioticoterapia se ha pro
ducido un patrén cambiante de los microorgenismos etiol6gi-
cos de la endocarditis infecciosa y dado que no puede prede
cirse el curso de la infeccién Onicamente sobre la base del
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germen infectante o el sitio anatémico de la infeccibn, uno
debe considerar inicialmente que todos los pacientes presen
tan una enfermedad grave y potencialmente letal. En la era-
preantibidtica el S. viridans era el responsable del 90 de
casos de infeccidn subaguda y en reportes recientes (38) es
responsable s5lo del 35 a 50% de los casos, en cambio, las—
infecciones por S, aureus, 5. albus, Streptococcus fecalis-
{enterococo)}, pseudomonas, klebsiellas aerobdcter, levadu-—-
ras y hongos son cada vez més frecuentes.

El S. aureus es el que con mayor frecuencia produce ~
destrucci6n y perforacién valvular conduciendo a un pronts-—
tico sombrio a corto plezo, ademls de incrementar la amena-
za para nifos con cardiopatia congénita, el estafilococo -
puede invadir al corazidn previamente normal durante algin -
episodio séptico, causando una endocarditis silenciosa, y -
es por esta razin gque se recomienda el tratamiento antiesta
filococo prolongado en casos de sepsis por este germen adn—
sin evidencia clinica de compromise cardi.co (14, 39).

En los ninos mayores de dos afios, el microorganismo -
aislaedo con méds frecuencia fué el estafilococo dorado, se——
guido del estreptococo viridans y estafilococo epidermitis,
responsables estas tres bacterias del 80% de los casos de -
endocarditis en nifios (25). Otros gérmenes aislados fueron-—
Pseudomonas, E. coli, H, influenzae y Kilebsiella neumoniae.
Los enterococos han sido reportados en aproximadamente 10—
de todos los casos de endocarditis, principalmente en infan
tes y hombres mayores sometidos & procedimientos urolégicos
(23, 38). Recientemente el S. aureus ha sido reportado como
el agente etiolfgico de sSlo el 14% de casos de endocardi—
tis complicando la cirugia de corazén abierto, quizés debi-
do al uso profiléctico de antibidticos penicilinasa resis—
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tente en el perioperatorio (23).

La endocarditis por neumoccoco ha disminuido notablemen
te su frecuencia desde la introduccidn de la penicilina y -
actualmente se ven en menos del 5% las producidas por neumg
coco y casos esporédicos para la forma gorocScica. (a endo-
carditis por hongos es rara en la poblacidn general siendo--
las especies mds frecuentemente involucradas: céndida, A
pergillus e histoplasma (38) y los factores predisponen tes—
en estos casgos son administracién prolongada de antibifti-—
cos y esteroides, diaebetes mellitus, infusiones glucosadas-
intravenosas, alimentaci6n parenteral, cirugia cardiaca y -
otros.

Asi, nuestros resultados arrojan en primer lugar el S.
viridans (40%) y el 5. epidermidis (32,5%) como los microor
ganismos que con més frecuencia causan endocarditis infec---
ciosa en el cardidpata congénite, éstos resultados no difie
ren de lo informado en la literatura (23, 38, 39), ni por -
lo recientemente publicado por Zghaib y col. (30) en nues——
tro medio.
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FISIOPATOLOGIA

Muchos de nuestros conocimientos respecto a la patogé-
nesis de la endocarditis infecciosa se originan de meticulo
sos estudios histol6gicos y microbiolégicos llevados a cabo
en los (ltimos 15 afios con modelos animales de endocarditis
y su correlacién con humanos (40).

La patogénesis de la endocarditis es un proceso comple
Jo gue regquiere la combinacidén de varios factores para el--—
desarrollo de la infeccifn del tejido endocérdico, prepara-—
cién de la valva cardiaca para le colonizacin bacterisna —
(pérdida de la integridad tisular o celular), bacteremia, -
adherencia de la bacteria circulante a la superficie valvu-
lar preparada, sobrevida de la bacteria adherida con propa-
gacién de la vegetacidn endocérdica, turbulencia hemodinémi
ca y posiblemente también trastornos inmunolégicos (40, 41,
a2},

La bacteremia per sé no es suficiente para iniciar in-
feccibn endocérdica, por eso le endocarditis es rara en pa-
cientes con bacteremia frecuente, tales como pacientes inmu
nodeprimidos (43). ta superficie endocérdica debe ser modi-
ficada para predisponer & la colonizaci6n por bacterias cir
culantes, como ocurre en la superficie de las valvas de pa-
cientes con lesiones reumdticas. Grantet (44) observf que -
se forman frecuentemente tronbos pequefios de fibrina y pla--
guetas s6lo en la linea de cierre valwular, concluyendo que
la formaci6n de trombosis endocérdica microscépica (endocaz
ditis trombGtica no bacteriana) es un prerrequisito para el
desarrollo de la infeccidn.

Clinicamente, el dafio endotelial es probablemente gl -



mecanismo patogénico més cumin pard inducir endocarditis -
trombotica no bacteriana. La alteraciin endotelial es media
da por dephsitos de complejos inmunes (en el reumétjco) o -
por anomalias hemodinémicas (flujo sanguineo regurgitante,-
presencia de gradiente alto de presidn, orificios estre- -
chos) secundarias a cardiopatias (44). Las lesiones cardia-.
cas gue rednen estos criterios como por ejemplo, la esteno-
sis adrtica, conducto arterioso persistente y comunicacién--
interventricular, producen flujo sanguineo turbulento que --
resulta en dafo endotelial, por lo gue tales lesiones estén
asociadas & une alta incidencia de endocarditis. Por el con
trario, otras lesiones que no presentan estas caracteristi-
c&s, como ocurre en la comunicacidn interauricular tipo os-
tium secundum, la endocarditis tiene una baja incidencia. -
Los traumatismos valvulares intracerdiacos propician el acu
mulo de fibrina y plaguetas que constituyen "nidos" epropia
dos para la replicacién de microorganismos y, debide a la -
inaccesibilidad de la accidn antimicrobiana, de los polimor
fonucleares y de los anticuerpos, estas masas crecen por un
mayor depésito de fibrina y plaguetas (45).

Una vez la vélvula preparada con trombos de fibrina y-
plagquetas, la colonizacifn microbiana puede ocurrir como --
consecuencia de cualquier proceso infeccieso capaz de produ
cir una bacteremia como la neumonia, piodermitis, extrac— -~
cidén dental, inoculacifn directa intravencsa y adn por el -
cepillado de dientes.

Otro determinante de la patogenicidad es la susceptibi
lidad de la bacteria a la actividad bactericida del comple-
mento sérico y su interaccién con las plaguetas, ya que - -
existen datos que sugieren que las plaquetas pueden servir-
como una harrera adicional pera la colonizacién bacteriana-
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valvular (46, 47).

La adhesién de las bacterias a la superficie valvular-
es un fendmeno complejo, quizés el mecanismo mejor caracte-
rizado gue promueve la adherencia es la sintesis, por la -
bacteria de un polisacérido extracelular conocido como Dex—
tran (48, 49), a mayor cantidad de dextran producido por la
bacteria, ésta tendré mayor adherencia a las valvas cardia~
cas y por lo tanto, mayor poder infectante, como ya ha sido
demostrado in vitro con cepes de estreptococos dextran posi
tivo (49).

Recientemente (50), el papel de la tromboplastina tisu
lar y células blancas en la patogénesis de la endocarditis—
infecciosa ha sido estudiada con resultados controversiales
y serén futuras investigaciones las que ayudarén al cempo —
clinico para lograr otras modalidades terapéuticas.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes clinicos de 107 pacientes
del Instituto Nacional de Cardiolegia '"Ignacio Chévez" por-
tadores de enfermedad cardiaca congénita, a quienes se les-
pstablecié el diagn6stico de endocarditis infecciosa en el-
lapso comprendido entre noviembre de 1946 y diciembre de -
1585.

En todos los casos el diegnéstico se establecid en ba-
se al cuadro clinico, la presencia de hemocultivos positi-—-
vos o por el estudio de 1a pieza guirlirgica o el estudie- -
postmortemn.

Se analizaron el sexo, edad, el tipo de lesién cardia-
ca congénita, el factor precipitante en aquellos pacientes—
gue se pudo determinar y el tiempo transcurrido entre el -
inicio del primer sintoma y el momento de consulta hospita-
laria.

Ge estudiaron las manifestaciones clinicas y complica-
ciones en este grupo de pacientes, las principales anormali
dades de laboratorio, el resultado de les hemocultivos, el-
tipo de germen y el sitio de la infeccidn en las diferentes
estructuras cardiacas, asf como la indicacién y resultados-
del tratamiento guirdrgico.

Se revisd la mortalidad de acuerdo & la época, la cau-
sa inmediata de muerte de aguellos cases gque se pudo deter—
minar y se comentan los hallazgos anatdmicos.
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RESULTADQOS

De los 107 casos revisados 36 (33.8h) eran hombres y -
71 (66.3h) mujeres (Tabla I).

La edad de los pacientes varid de los 2 a los 39 afios.
La distribucién por edades mostrd el mayor nimeroc de casos—
en la primera y segunda décadas de la vida, constituyendo -
el 90.6% del grupo estudiado (Tebla IT).

La lesidn congénita cardiaca, sobre la cual se implan-
tb el proceso infeccioso con més frecuencia fué la esteno--—
sis adrtica en 40 pacientes (37.4%), de los cuales 8 tenfan
estenosis subvalvular y dos pacientes con el tipo supraval-
vular; el resto tenis aorta bivalva, la segunda lesién en -~
frecuencia fué la persistencia del conducto arterioso en 26
casos (24.3%)}, seguidos de la tetralogia de Fallot en 13 ca
sos (12.26); comunicacidn interventricular en 11 (10.3h) y-
3 casos (2.84) de cada una de las siguientes lesiones: comu
nicacidn interauricular, coartacidn de la aorta y estenosis
pulmonar, El resto de los casos estaba constituido por pato
logias congénitas menos frecuentes, como se detalla en la -
Tabla III. Del grupo total (107 casos) 66 pacientes (61.5%4)
curaran, 41 (38.3%) fallecieron (Tabla TIT).

El factor precipitante de la infecci6n dnicamente pudo
determinarse en 25 casos {23.4%) siendo las infecciones de-
vias respiratorias (bronguitis, sinusitis, faringoamigdali-
tis) y la opereciin, las causas mds frecuentemente identifi
cadas en 9 (8.4%) y 8 casos {7.3%) respectivamente. Con me-—
nos frecuencia los procedimientos dentales en 5 casos -~ -
(4.696) y en 3 pacientes (2.84) se identificd el cateterismo
cardiaco como causente del proceso infeccioso (Tabla 1v).
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En cuanto al tiempo transcurrido desde el inicio de -
los sintomas y 1 momento de la consulta hospitalaria més -
de la mitad (64.3) de los casos tenian menos de dos meses-
de evolucidn (Tabla V).

Las manifestaciones clinicas mis importantes se deta-—
llan en orden decreciente de frecuencia en la Tabla VI. Co-
mo el grupo estudiado es de pacientes con enfermedad cardia
ca congénita diagnosticados previemente o al ingreso por el
evento infeccloso, todos ellos presentaban soplos cardiacos.
La fiebre y la insuficiencie cardiaca (87.0% y 74.8%) res——
pectivamente) son los hallazgos més constantes, seguidos de
manifestaciones clinicas inespecificas. En este grupo de pa
cientes 1lss hemorragias en "astilla", nAdulos de oslery -
otras manifestaciones cuténeas de endocarditis infecciosa -
(manchas de Roth, lesiones de Janeway) se encontraron tan -
s61o en el 3.7 de los casos.

La leucocitosis {69. %) sedimentacién globulaer elevada
(52.%), anemia (50.4%), proteinuria y hematuria (46.7) -
fueron las alteraciones de laboratorio més constantes (Ta——
bla VII).

Los hemocultivos (Tabla VIII) fuercn positivos en sélo
40 casos (37.4%) y, en otros 22 pacientes (20.6%) se aisla-
ron gérmenes patdgenos de cultivos de orina, heces, piel o-
faringe. En los otros 45 pacientes (42.0%) ningdn microorga
nismo patfgeno pudo cultivarse.

En la tehla IX se enumeran 1os gérmenes aislados de -
los cultivos de sangre, siendo el estreptococo viridans - -
(ah) vy el estafilococo epidermidis {32.5%) los microorga—
nismos més frecuentes. Como puede verse, las cepas gram ne-—
gativas se encontraron en menos frecuencia.
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De los 107 casos, en 81 se pudo determinar el sitio -
anatdmico sobre el cual habia ocurrido el injerto bacteria-
no y como se detalla en la Tabla X, en las sigmoideas adrti
cas ocurrifi en 37 casos (45.7%) y en el conducte arterioso-
en 19 (23.4%) seguido de comunicaeidn interventricular o en
el parche utilizado para su correccién quirdrgica en 9 ca-—
sos (11.7). Hubo un caso en que la infeccidn se localizd -
en la fistula sistémico pulmonar efectuada en el dnico pa—
ciente con atresia tricuspidea y otro més gue la infeccidn-
estaba localizada en la arteria coronaria derecha que habla
fistulizado el ventriculo derecho.

Treinta y nueve pacientes (36.4%) fueron sometidos & -
tratamiento quirdirgico, 8 pacientes {20.5h) requirieron ci-
rugie de urgencia, de los cuales sobrevivieron 6 (75.0%) vy,
31 pacientes después del manejo médico reguirieron cirugia—
cardiace electiva para tratar su cardiopatia de base o bien
las secuelas producidas por la infeccitdn. En este grupo s6-
lo fallecid un paciente (Tabla XI).

Las complicaciones gue presentaron los pacientes se de
bieron fundamentalmente a fFendmenos embélicos a diferentes-
territorios del organismo.

Como ya se menciond, sl 61.7h de pacientes egresaron -
curados del praceso infeccioso y/o de la cardiopatia de ba-
se debido al tratamiento médico guirdrgico realizado., Cua—
renta y un pacientes fallecieron, lo que constituye un - ~
38,3 de mortalidad en este grupo particular de pacientes.

De los 41 pacientes que fallecieron en 36 de ellos - -
(87.9%) se pudo determinar la causa inmediata de muerte y -
fueron la insuficiencia cardiaca congestiva complicada con-
fibrilacién ventricular (38.9%%), sepsis {22.2%) e insufi- -
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ciencia cerdiace refractaria (16.6%) las més frecuentes; -
dos pacientes (5.9%) fallecieron en la sala de operaciones-
y dos més por severo compromiso a nivel de sistema nervioso
central (Tabla XIV).

En la Tebla XV se distribuyen por afios el niamero de ca
505 revisados y la mortalidad; obsérvese que hasta 1970 se~
registraron el mayor ndmero de casos 73 (68.2%) con una mor
talidad de 43.8h en esa Gpoca y en los Gltimos 5 afios dnica
mente se detectaron 8 casos (7.5%) de los cuales falleci6 —
un paciente (12.9%). Se realizé autopsia a 19 pacientes - -
(45.3%) y las lesiones polipoulcerativas, endarteritis y ve
getaciones de las sigmoideas fueron las lesiones con més -
frecuencia encontradas, hubo dos casos con infeccif6n del -~
parche colocado para cerrar la comunicacidn interventricu——
lar y un caso de endarteritis de la arteria coronaria dere-~
cha que se abrid &l ventriculo derecho diagnosticados por -
autopsia (Tabla xvI).
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TABLA |

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

DISTRITUCION POR SEXO  n= 107

SEX0 PACIENTES
FEMENINO 71 (66.4%)
MASCULINO 36 (33.6%)

TABLA 11

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

FRECUENCIA POR EDAD _ n= 107

EpAp PACEENTES
MENORES DE 9 AROS 42 (39.3%)
10 - 19 ANOS 55 (51.4%)
20 - 29 ANOS 5 (4.6%)

30 - 39 AROS 5 (4.6%)
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

TIPO DE CARDIQPATIA, FRECUENCIA Y MORBIMORTALIDAD

CURADOS

MUERTOS

CARDIOPATIA N2 CASQS
ESTENGSIS AORTICA 40 (37.4%)
P.C.A. 26 (24.3%)
TETRALOGIA DE FALLOT 13 (12.2%)
C.L.V. 11 (10.3%)
C.I.A, 3 ( 2.8%)
Colo 3 (2.8%)
ESTENOSIS PULMONAR 3 ( 2.8%)
ESTENOSIS MITRAL CONGENITA 2 ( 1.8%)
ANEURISMA SENO DE VALSALVA 2 ( 1.8%)
VENTANA AORTO-PULMONAR 1 {0.9%)
TRONCO COMUN 1 {0.9%)
ATRESIA TRICUSPIDEA 1 (0.9%)

CORONARIA DERECHA ANOMALA 1 { 0.9%)

TOTAL 107

20 (33.3%) 20 (48.7%)

22 (33.3%)
(10.6%)
(12.1%)
{ 4.5%)
1 ( 1.5%)
{ 1.5%)
1 ( 1.5%)
{ 3.0%)

— w o o~

L= = B

1 ( 1.5%)

66 (61.6%)

4
6
3
0
2
2
1

H

( 9.7%)
(14.6%)
(7.3%)

( 4.8%)
( 4.8%)
( 2.4%)

( 2.4%)
( 2.4%)

( 2.4%)

(38.4%)
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

FACTOR PRECIPITANTE IDENTIFICADO

INFECCIONES DE VIAS RESPIRATORIAS

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO

EXTRACCION DENTAL

CATETERISMO CARDIACO

TOTAL

9 (36.0%)
8 (32.0%)
5 (20.0%)
3 (12.0%)

25 (23.4%)

TABLA V

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

TIEMPO DE EVOLUCTON ANTES DE LA CONSULTA HOSPITALARIA

MENOS DE 2 MESES
DE 2 A 4 MESES
DE 4 A 6 MESES
DE 6 A 12 MESES
MAS DE 12 MESES

TOTAL

49 (64.5%)
18 (23.6%)
5 ( 6.6%)
2 (2.6%)
2 (2.6%)

76 (71.0%)
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

MANIFESTACIONES CLINICAS n= 107

SINTOMAS
ASTENIA - ADINAMIA
ANGREXTA
ATAQUE ESTADO GENERAL
NAUSEA ~ VOMITOS
ARTRALGIAS
DIARREA
DOLOR TORACICO

54 (50.5%)
46 (42.9%)
45 (82,0%)
18 {16.8%)
17 (15.9%)
12 (11.2%)
9 ( 8.4%)

stenos
FIEBRE
INSUFICIENCIA CARDIACA
PALIDEZ
ESPLENOMEGAL 1A
HEPATOMEGALIA
PERDIDA DE PESO
HIPOCRATISMO DIGITAL
HEMOPTISIS
PETEQUIAS
SIGNOS NEURQLOGICOS
HEMORRAGIAS EN "ASTILLA"
NODULOS DE OSLER
M. JANEWAY-ROTH

4
4
3

{87.0%)
(74.8%)
{62.6%)
{49.3%)
(34.6%)
(28.0%)
(27.1%)
(17.7%)
(17.7%)
(.6.5%)
(3.7%)
(3.7%)
(2.8%)

* Todos tenfan soplos cardiacos.
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

ANORMALIDADES DE LABORATORIO n= 107

LEUCOCITOSIS (MAYOR DE 13,000 x mm’ )
ERITROSEDIMENTACION ELEVADA

ANEMIA (Hb menor de 10 gr)
PROTEINURIA - HEMATURIA

PROTEINA C REACTIVA POSITIVA
HIPERGAMMAGLOBULINEMIA
ANTIESTREPTOLISINA O POSITIVA
EUGLOBULINAS AUMENTADAS
PLAQUETOPENIA

COMPLEMENTO DISMINUIDO

74 (69.2%)
56 (52.3%)
54 (50.5%)
50 (46.7%)
33 (30.8%)
32 (29.9%)
30 (28.0%)
20 (18.7%)
18 (16.8%)

7 ( 6.5%)

TABLA VIII

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

CULTIVOS

CULTIVOS POSITIVOS EN SANGRE

CULTIVOS POSITIVOS EN ORINA, PIEL,
CROFARINGE

CULTIVOS NEGATIVOS EN SANGRE

n= 107

40 (37.4%)

22 (20.6%)
45 (42.0%)
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

GERMENES AISLADQOS EN HEMOCULTIVOS  n= 40

ESTREPTOCOCO VIRINDANS 16 {40.0%)
ESTAFILOCOCO EPIDERMIDIS 13 (32.5%)
ESTAFILOCUCO AUREUS 4 (10.0%)
SEUDOMONA AUREQGINOSA 2 { 5.0%)
* NEUMOCOCO 1 ( 2.54)
ECHERICHA COLI 1{2.5%)
ENTEROBACTER SP. 1{ 2.5%)
BACILUS SP. 1{2.5%)
ALKALIGENES FECALIS 1(2.5%)
TABLA X

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

SITIO DE LA INFECCION n= 81

SIGMOIDEAS AORTICAS 37 (45.7%)
CONDUCTO ARTERIOSO (ENDARTERITIS) 19 (23.4%)
CIV Y/0 PARCHE DE CIV (2) 9 (11,1%)
S16. PULMONARES, V. TRICUSPIDE 8 { 9.8%)
V. MITRAL Y/O SUTURA DE CIA (1) 3 (3.79)
COARTACION AORTICA + SIG. AORTICAS (2) 2 ( 2.4%)
VENTANA AORTOPULMONAR 10 1.2%)
FISTULA DE POTTS T o129)

ENDARTERITIS ART. CORONARIA DERECHA 1(1.2%)
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO n= 39

TIPQ DE CIRUGIA

‘CIRUGIA DE URGENCIA
CIRUGIA ELECTIVA

HORTALIDAD

2/8 (25.0%)
1731 ( 3.2%)

TABLA XII

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

COMPL ICACIONES

EMBOLIA E INFARTO PULMONAR
EMBOLIAS E INFARTOS RENALES
EMBOLIA CEREBRAL ,

EMBOLIA PERIFERICA

EMBOLIA E INFARTO ESPLENICO
EMBOLIA CORONARIA

ANEURISMA MICOTICO
MENINGITIS

MEDIASTINITIS

TOTAL

20 (27.0%)
18 {24.3%)
13 (17.6%)
12 {16.2%)
4 ( 5.4%)
4 ( 5.4%)
1(1.3%)
1{ 1.3%)
1{ 1.3%)

74 (69.2%)




TABLA X111

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

MORTALIDAD
CURADOS 66 (61.7%)
FALLECIDOS 41 (38.3%)
TOTAL 107 {100%)
JABLA X1V

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGEMITAS

CAUSA INMEDIATA DE MUERTE

INSUFICIENCIA CARDIACA + FIBRILACION

VENTRICULAR 14 (38.9%)
CHOQUE SEPTICO 8 (22.2%)
INSUFICIENCIA CARDIACA REFRACTARIA 6 (16.6%)
EDEMA AGUDO PULMON 3 (8.3%)
HEMORRAGIA INTRACEREBRAL 2 ( 5.5%)
INTRAOPERATORIA (SANGRADO-CHOQUE) 2 { 5.5%)

TOTAL 36 (87.8%)
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

MORTALIDAD DE NOV. 1946 A DIC. 1985

Ao Ne_CAS0S 5
1946 - 1950 5/7 71.4
1951 - 1960 12/27 4.4
1961 - 1970 15/39 38.5
1971 - 1980 8/26 3.8
1981 - 1985 1/8 12.5

TOTAL a/107 38.3

TABLA XV1

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

PRINCIPALES HALLAZGOS DE AUTOPSIA n= 19

ENDOCARDITIS POLIPO-ULCERATIVA

ENDARTERITIS EN P.C.A. Y Coko

ANEURISMAS MICOTICOS

VEGETACIONES, PERFORACION Y CALCIFJCACIONES
VALVULARES

ENDOCARDITIS EN PARCHE DE C,I.V,

INFECCION MENINGOENCEFALICA

PERICARDITIS FIBROADHESIVA CON VERRUGAS

ENDARTERITIS CORONARIA DERECHA ROTA A V.D.

ENDOCARDITIS DE ANEURISMA AORTICO CON DISECCION
CORONARIA

16
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DISCUSION

La endocarditis infecciosa siempre ha sido motive de -
gstudic apasionado tanto por clinicos como por investigado-
res, y producto de ellos es lo que actualmente conocemas en
cuanto a etiologia, fisiopatogenia, microbiologia, manejo -
médico quirdrgico y prevencidn de dicha entidad.

El reconocimiento de la enfermeded cardiaca subyacente
sobre la que se injerta el proceso infeccioso es un hecho —
conocido y motivo de numerosas publicaciones. Es por todos-
conocido que los avances en la terapia médico-quirdrgica ha
permitido una mayor sobrevida de pacientes con defectos car
diacos congénitos y como consecuencia se crea una poblacidn
con alto riesgo de adquirir la infeccidn.

Los defectos cardiacos congénitos son las lesiones sub
yacentes en 4 a 28} (promedio 10%) de pacientes con endocar
ditis, segin lo informado en la literatura (31, 51, 52). -
Zghaib y colaboradores (30) en 65 pacientes revisados en es
te instituto, se encontrd que en una guinta parte de ellos-
la endocarditis estaba injertada sobre una cardiopatia con—
génita, siendo las lesiones congénitas de las v&lwlas abr-

tica y el conducto arterioso persistente las mis frecuentes,

En los 107 casos revisados con lesiones cardiacas con-
génitas asociadas a endocarditis infecciosa encontramos un—
franco predominio del sexa femenino sobre el masculino, con
una relacién 2:1, diferente a otros reportes que informan —
igual frecuencia en ambos sexos {53). E1 paciente con meno:r
edad de nuestra serie fué de dos afios, hubo cinco pacientes
cuya edad estaba entre 20 y 29 afios, y cinco més mayores de
30 afios, éstos Oltimos con lesiones cardiacas congénitas -
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con cortocircuito izguierda a derecha. E1 90.6% de cesos de
endocarditis ocurrié en la primera y segunda décadas de la--
vida, resultedos que coinciden con lo informado en la lite--
ratura, en gue la infeccidn es rara en pacientes menores de
dos afios (25, 28) y excepcional en neanatos (29), hecho — -
atribuible gquizé a que estos pacientes menores de dos afins-
son atendidos en oftros centros hospitalarios. Es explicable
que las cardiopatias congénitas aciandticas con poco cumprg
miso hemodindmico se toleran hasta la tercera década de la-
vida, sin embargo, constituyen el terreno apropiado para el
injerto bacteriano, descubriéndose o diagnosticéndose la le
si6n cardiaca congénita bajo estas circunstancias.

A diferencia de lo publicado en las Gltimas décadas de
que existe una disminucifén en los casos de endocarditis en-
cardiopatias congénitas con cortocircuito de izquierda a de
recha y aumentan los de las cardiopatias congénitas cianéti
cas (3), fueron la lesién adrtica y la persistencia del con
ducto arterioso las cardiopatias mé&s frecuentés en nuestras
resultados y con menor frecuencia los casos de tetralogia -
de Fallot, seguido de la comunicacidn interventricular, re-
sultados similares a los de otras series (1&, 24, 26, 27).—
Dentro de las cardiopatias congénitas ciandticas es la te—-
tralogia de Fallot la més constantemente encontrada como ya
ha sido reportado (25), debido probablemente a que es la -
cardiopatia congénita ciendtica més frecuente y en ocasio--
nes tolerada hasta la edad escolar.

Cabe mencionar gue cualquier lesidn cardiaca congénite
puede eventualmente complicarse con endocarditis infeccio--
sa, siendo esto de suma importancia desde el punto de vista
clinico cuando nos enfrentamos a un cardifpata congénito -



31

con fiebre o con un proceso infeccioso a cualguier otro ni-
vel.

En sclo el 23.3 fué posible identificar el factor pre
cipitente del cuadro, hecho congruente con otras series (3,
16, 18, 54) y fueron las infecciones de vias respiratorias-
y después de cirugia las causas més frecuentes, El catete-—
rismo cardiacoc fué el factor principiante de la infeccibn -
en un ndmero menor de casos.,

La mayor parte de los casos tenfan menos de dos meses-—
de evolucidn del cuadro y sblo dos pacientes daban historia
de més de doce meses sugestiva de infeccibn.

Las manifestaciones clinicas de la endocarditis infec-
ciosa se deben al menos a cuatro mecanismos principales co-
mo son la destruccién de las valvas y otras estructuras car
diacas o vasculares causando insuficiencia valvular, distur
bios del ritmo, fistulas, areurismas, abscesos miocérdicos-
y miocarditis; le bacteremia persistente establece focos in
fecciosos & distancia en huesos, articulaciones y Organos -~
vitales; el embolismo arterdial sistémico y pulmonar de la -
vegetacitn infectada, causando infarto en el cerebro, rifdn,
bazo, pulmén o miocardio y la formacidn de complejos inmu——
nes en respuesta a la infeccidn, los cuales se depositan en
vasos sanguineos y son responsables al menos parcialmente -
de la vasculitis, manifesteciones cuténeas, artritis y glo-
merulonefritis que se ven en esta entidad (17, 55).

La fiebre constituye el signo cardinal de la infeccidn,
la encontreamos en el 87 de casos y, de hecho, el viejo afo
rismo que todc proceso febril mayor de dos semenas en un pa
ciente con cardiopatia valvular o congénita debe hacer pen-
sar en endocarditis sigue siendo vélido (56); ademds, es im
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portante recordar cque la fiebre puede estar ausente o ser -
de escasa intensidad en el 3 al 15% de los casos (14, 20} .~
E1l segundo hallazgo en frecuencia fué la insuficiencia car-
diaca seguida de otros signos y sintomas inespecificos, aun
gue siempre presentes como son palidez, astenia, adinamia,-
anorexie, atague al estado general y al igual que otros re-
portes (1, 22} encontramos esplenaomegalia en casi la mitad-
de los casos.

Las manifestaciones cuténeas consideradas como clédsi--—
cas de la endocarditis (peteguias, hemorragiss en "astilla"
nédulos de osler, lesiones de Janeway) antes del advenimien
to de los antibiéticos, actualmente se observen en un ndme~
ro escaso de pacientes como ocurrid en esta revisidn y como
ya habia sido informado previamente (34, 57). Estas lesio—-
nes al momento se consideran secundarias a una reaccitn in-
munolégica a diferentes niveles de la economia y no son es-—
pecificos de la infeccidén ya que se observan en otras pato--
logias y después de cirugia de corazén sbierto (58, 59).

Merece comentarse que como el grupo estudiado de pa— -
cientes era portador de cardiopatias congénitas, tenian so-
plos cardiacos, sin embargo, se detectaron en las tres cuar
tas partes de ellos, soplos cardiaces diferentes a los ya -
tonocidos, hecho de gran importancia para la sospecha de -
una endocarditis asociada a la lesi6n de base,

En esta serie las tres principales anormalidades de la
boratorio encontradas fueron leucocitosis, eritrosedimenta-
ci6n elevada y anemia. Como ocurre en cualquier proceso in-
feccioso, estas alteraciones inespecificas son semejantes a
las informades en la literatura. Aislar el microorganismo -
infectante de la sangre, es un recuisito ebsoluto para el -
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diagndstico definitivo de endocarditis infeccicsa; dada gue
ia bacteremia en estos pacientes es continua, cebria espe—
rar gue los cultivos fueran positivos; sin embargo, hay re-
portes de cultivos de sangre negativos en 12 a 25% de pa- —
cientes con la infeccidn (14, 24).

Recientemente Zghaib (30) en nuestro medio encontrd -
hemocultivos negativos en el 66.8% de pacientes, cifra seme
jante & 1a que nosotros encontramos, aungue de este grupo -
de pacientes, en 20.9h de casps pudo aislarse un germen pa-
tb4geno de cultiveos de arina, heces, orofaringe o piel, pero
en el 42 de los casos no se pudo cultivar ningin microorgg
nismo. Aunque la cifra es alta, las causas de cultivos naga
tivos gue pueden explicar parcialmente estos resultados son
gl uso previo de antibidticos, errores en la toma de la - -
muestra o bacterias de crecimiento lento.

Encontramos gue el estreptococo viridens y el estafilo
coco epidermidis son responsables de casi el 79) de los ca-—
sos de endocarditis. Si bien en la Gltima década se ha vis-
to una incidencia creciente de casos producidos por bacilos
gram negativos, bacteries enaer6bicas y hongas (61, 62}, no
sotras los encontramos en un bajo porcentaje y no detecta--
mos ningdn caso producido por hasmofilus influenzae ni por-
hongos en el grupo revisado.

En 81 pacientes fué posible localizar el sitic anatfmi
co de la infeccitén por medios clinicos, quirdrgicos o el es
tudio necrdpsico. Algunvs pacientes tenian més de uno o dos
sitios afectados, las sigmoideas afrticas y la endarteritis
a nivel del ducto arteriosoc fueron los més Frecuentemente —
encontrados. Hubo dos pacientes con infeccién del parche co
locado para corregir la comunicaci6n interventricular y -—-—
otro ocurrid en el sitio de sutura de la comunicacidn inter
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auricular. Merece mencionarse gue en los dos pacientes con-
endocarditis y coartacién adrtica hubo lesiones importantes
agpciadas en las sigmoideas adrticas.

Del grupo revisado 39 pacientes reguirieron cirugia. -
En B8 de ellos ésta fué de urgencia. En el resto electiva -
después del tratamiento médico y entibioticoterapia al me--
nos por 4 semanasj hubo dos muertos en el primer grupo y -
uno en la cirugia electiva. ta intervencidn quirdrgica se -
bas6 en las indicaciones absolutas y relativas ya conocidas
en la endocarditis infecciosa y del estado hemodinamico del
paciente (63, 64, 65) con resultades quirdrgicos satisfacto
rios.

Los fendmenos embdlicos a diferentes territorios del -
organismo son considerados como otra modalidad de comienzo-
de la endocarditis, pudiéndose manifestar con hemiplejia, -
ceguera uniilateral, embolia coronaria con infarto del mio—-
cardio, hematuria indolora e infarto pulmonar.

Nuestros resultados no difieren de lo reportado en la-
literatura {1, 3, 4) en cuanto & la mortalidad por la infec
cibn (38.3%h), cifra que se ha modificado muy poco & pesar -
de contar con antibifticos potentes y diferentes modalide—-
des terapéuticas médico-quirdrgicas. La causa de muerte si-
gue siendo la insuficiencia cardiaca gue ocupa el primer lu
gar de ahi la importencia en detectarle en sus fases inicig
les. Como ya se menciond en los resultados, la mortalidad -
de los casos ocurridos hasta 1970 era de 43.8% y en los (l-
timos 15 afios disminuyd a 26,5%, cifra que adn es alta. Es-
probable que con mayores medidas preventivas, educacifn de-
la poblacitn, uso apropiado de entibiSticos y adecuado mane
jo de las lesiones cardiacas congénitas se logre reducir la
incidencia de la enfermedad,
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La endocarditis polipo-ulcerativa en sigmoideas abrti-
cas fué la lesifn mAs frecuentemente encontrada en los estu
dios postmorten, seguida de endarteritis a nivel del conduc
to arterioso, coartacidn abrtica y arteries coronarias. - -
Otras lesiones a nivel de pericardio, sistema nervioso cen-
tral y aneurisma micdtico fueron encontradas con menor fre-
cuencia.

TRATAMIENTO

El tratamiento Optimo de la endocarditis infecciosa re
guiere un esfuerzo multidisciplinario con la colaboracifn -
estrecha del médico general, cardiflogo, infectdélogo, ciru-
jeno cardiovascular y personal de leboratorio. Independien-
temente del microorganismo patSgeno, hay ciertos principios
bésicos en la terapéutica que deben tomarse en cuenta:

1) E1 tratemiento debe ser parenteral durante todo el-
curso terapéutico.

2) Emplear férmacos bactericidas.

3) E1 tratamiento debe ser prolongado 4-6 semanas y -
aln 8 semanas en casous especlales.

A pesar que los diferentes regimenes terapéuticos se -
basan fundamentalmente en la experiencia con la poblacifn -
adulta, logicamente pueden aplicarse a los nifios modifican-
do las dosis. Ante la sospecha de endocarditis si el pacien
te esté asintomético o poco comprometido, inicialmente se -
debe tratar de identificar el germen patdSgeno por laborato--
rio, sin embergo, en aguellos pacientes gravemente enfermos,
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con compromiso hemodindmico severo, requieren de tratamien--
to inmediato previa obtencitn de sangre para hemocultivos. -
La endocarditis por estreptococos sensibles a la penicilina
pueden ser tratados exitosamente corn uno de los siguientes-
esguemas: Penicilina G, acuosa endovenosa por 4 semanas, O-
bien, dada su sinergia cuando se combina con un aminoglucd--
sido se recomienda Penicilina G. acuasa por 4 semanas combl
nada con estreptomicina durante las primeras dos semanas; -
una curacidén de al menos 95 puede ser esperada con cual— —
quiera de los dos regimenes {74). Los pacientes alérgicos a
la penicilina pueden ser tratados con una cefalosporina de-
primera generacidn (cefazolina o cefalotina} o con vancomi-
cina. Para estreptococos resistentes a la penicilina (ente-
rococos) las cefalosporines son ineficaces y se recomienda-
la combinacidn de ampicilina més un aminoglucésido. En el -
paciente alérgico a penicilina debe usarse vancomicina com-
binada con un aminogluctsido, ya gue la actividad de la van
comicina frente a los enterococos es bacteriostética (1)

En el caso de la infeccién producida por estafilococo-
dorado, précticamente en todos los casos son resistentes a-
la peniciline y se recomienda usar nafcilina u oxacilina, -
una cefalosporina o vancomicina y otra alternativa seria -
usar meticilina. Un aminoglucdsido por una semana puede ser
agregedo, ya sea a la nafcilina u oxacilina, aungue esta -~
combinaci6bn no perece ser superior 8 los anteriores (68). —
En en paciente alérgico a penicilina puede usarse cefalospo
rina de primera generacifn o vancomicina. En aguellos casos
de endocarditis por estafilococo dorado resistente a metiqi
lina o sin respuesta a la terapia con miitiples drogas, se—
recomienda usar vancomicina asociada a rifampicina.
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Las infecciones por estafilococo epidermidis son casi-
exclusivas de pacientes con prétesis valvulares y la mayo--
ria de las cepas son resistentes a la penicilina, por lo —-
que la terapie de eleccién en estos casos es vancomicina -
més rifampicina mé&s gentamicina por 2 semanas, y después -
completar 6 semenas con vencomicina y rifampicina (69, 70).

El tratamiento de la endocarditis infecciosa por baci-
los gram negativos depende de las pruebas de sensibilidad -
in vitro, en general, la klebsiella responde a la asocia— -
cidn cefalosporina aminogluctsido, Para entercgbacter se re-
comienda una penicilina de amplio espectro como ticarcilina
y un aminoglucésido. Para la infeccién pseudomonas eeruging
sa se recomienda ticarcilina més tobramicina o substituir -
&sta por amikacina. Por (ltima, para las endocarditis fingi
cas, cuyo tratamiento guirdrgico no debe retardarse y el -~
cambio valvular es obligado, se administra anfotericina B,-
ketoconazole y fluocitosina oral, mientras se prepara ai pa
ciente para el acto quirdrgico.

PREVENCION

Las razones para prevenir la endocarditis infecciosa -
son claras y concierne a muchos especialistas en el ramo de
la salud.

Baste decir gue teles medidas deben llesvarse a cabo en
todos aguellos pacientes considerados de alto riesgo de ad-
guirir la enfermedad (72) y los diferentes regimenes profi-
lédcticos ampliamente conocidos (73) en ocasiones no son usa
dos en la préctica diaria, conduciendo al paciente & graves
consecuencias.
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CONCLUSTIONES

1

2

La endocarditis infecciosa es una entidad prevalente --
hasta la fecha, a pesar de los avances médicos.

Las lesiones afrticas congénitas, los cortocircuitos de
izquierda a derecha y la tetralogia de Fallot son las -
cardiopatias congénitas en las que con mayor frecuencia
se injerta la endocarditis infecciosa.

La insuficiencia cerdiaca es la ceusa principal de muey
te, por lo gue debe tratarse en sus estadios iniciasles.

En nuestro medio continlan siendo los estreptococos y -
estafilococos, los agentes etiolbgicos més frecuentes.

La endocarditis infecciosa puede ser la primera manifes
tacibn clinica de una cardiopatia congénita.

Fl tratamiento médico-quirdrgico oportuno disminuye la-
mortalidad.

La profilaxis en los pacientes de alto riesgo, constitu
ye la medida preventiva més adecuada.
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