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PROLOG O. 

El presente trabajo posee especial importancia si se 

tiene interés en conocer el manejo de la endocarditis infec­

ciosa¡ considero que dentro del desarrollo y evoluci6n de la 

enfermedad cabe mencionar el papel que tiene el diagn6stico 

clínico junto con el diagn6stico de laboratorio, por ello, $ 

se decidi6 efectuar la revisi6n general de dicho padecimien­

to en un centro hospitalario de concentración masiva como el 

Hospital de Cardiología y Neumología del Centro M~dico Nacio 

nal del Instituto Mexicano del Seguro Social. 

Es satisfactorio el hecho de que la descripci6n que 

se presenta acerca de la endocarditis infecciosa proporcione 

un fundamento s6lido, el cuál ayude a ampliar nuestro conoc~ 

miento como profesionistas y~ sea durante nuestra formación 

acad~mica en la Facultad, como fuera de la mísma, en rela-­

ci6n con la carrera de Químico Farmac~utico Bi61ogo y una -

gran ciencia como lo es la Medicina. 
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I. I N T R o D u e e I o N. 

La endocarditis infecciosa es causada por implanta-­

ción de microorganismos en el endocardio, seguida por lesión 

tisular. Esta infección localizada se acompaña de manifesta­

ciones generales y alteraciones estructurales impresionantes 

e 0, 20, 48 > • 

La endocardit's infecciosa puede enmascararse como --

una enfermedad que afecta a los pulmones ( 16,18 ), los ojos 

( 16,21,51 ), el sistema nervioso central ( 16,18,21 ), los 

riñones ( 16, 18, 21 ), los huesos ( 16,21,32 o las articu 

laciones ( 16,18 ); por lo que el diagnóstico pone a prueba 

la sagacidad clínica del médico ( 8,16,18,19 ). 

Virtualmente, cualquier microorganismo es capaz de -

causar la endocarditis infecciosa. 

El Streptococcus viridans fué siempre el más frecuen­

te, se consideraba en .los 30's que todos los casos eran pro-

ducidos por este microorganismo, admitiendo la posibilid:d -

de otros; sigue siendo el más frecuente ( 4,16,41 .l, pero -­

hay un gran n1ÍI!lero de otros microorganismos causales ( 4,16, 

41 ). Este cambio se debe fundamentalmente a dos factores: -

mejores técnicas microbianas y cambios en el espectro micro-

biológico ( 16,42 ). La primera permite el desarrollo de gé~ 

menes que hace 30 años producían cultivos "negativos" y que 

actualmente son plenamente identificados ( 16,42 ). 

A<in así, hay un cambio real en el espectro microbia-
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no, debido al incremento áe inzecciones nosoccmiales ( 8,4i, 

44 ) por prótesis intravasculares, técnicas invasivas para -

apoyo de la vida ( 8,16,41 ), y el aumento de adictos al.as 

drogas por vta intravenosa. Tales circunstancias hicieron -­

proliferar la endocarditis causada ~or estafilococos, baci-­

los, Candida al.bicans y los gérmenes llamados "oportunistas" 

16,36,41 ) . 

Sigue siendo el. hemocultivo, el. principal. método dia~ 

nóstico, pués con las actuales técnicas se debe conseguir -­

crecimiento del microorganismo causa~ en el 100% de una se-­

rie de 3, obtenidos en las primeras 48 h., con o sin fiebre; 

si no ha recibido antibióticos el enferno ( 1,2,4,16 l. 

El tratamiento debe incluir la erradicación de la in-

fecci6n 7 rep~r~c~6n de 1~ 1csi6n es~uctural, en 2a cuál, 

la cirugía es cada vez mas importante en la fase aguda ( 2.0, 

36,41.,54 ). 
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II. HISTORIA. 

Morgani, en 1769 describe un caso de endocarditis pu­

rulenta en un hombre de 36 años que tenía gonorrea. Esta es 

la primera referencia de esta enfermedad ( 16 ) . 

En la segunda mitad del siglo XIX, Rokitansky t 13 l 

identifica microbios en vegetaciones de endocarditis; unos 

años después, Winge ( 16,59 ) en 1869 demuestra cocos en le­

siones de endocarditis, estableciendo la naturaleza infecci~ 

sa de la enfermedad ( 16 ). 

En 1884, el profesor Jaccoud integra el cuadro clíni­

co de la endocarditis y establece la etiología infecciosa --

16, 22 ). 

Un año después, William Osler presenta un formidable 

acúrnulo de datos clínicos con los que se consolida el cuadro 

nosol6gico de la enfermedad que denornin6 endocarditis malig­

na ( 16,35 ). 

Durante los siguientes SO años se solidifica el cono­

cimiento clínico y pato16gico con l<s aportaciones de nume-­

rosos investigadores, entre los que destacan: Libman~ Jane-­

way y Major en los Estados Unidos; Lenhartz, ~chotrnuller y 

Lohlein en Alemania; Debre, Vázquez, Gallavardin y Laubry en 

Francia y de Horder y Wanchope en Inglaterra ( 16 ). En Mé-

xico, Ignacio Chávez 5,16 ) analiza 12 casos, dejando el~ 

ramente establecido el cuadro clínico de la enfermedad (16). 

Sin embargo, persiste la desesperante importancia te 
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rapéutica ( 5,1.6,39 ) • 

Si, Osler afirm6 en 1885 "Debe ser muy optimista a-­

quél que crea que existe al.g;úna droga capaz de influenciar 

el. estado de las vegetaciones"; Ignacio Chávez dice en 1930 

"Hablar de tratamiento de endocarditis maligna, constituye 

un sarcasmo doloroso para el enfermo y para el médico. Todos 

los tratamientos se han intentado y todos han fracasado" 

5,l.6,39 ) • 

Seguía siendo una enfermedad inexorable y fatal. a co~ 

to plazo ( 5,16,39 l. 

En 1937, con la introducci6n de l.as sul.fas, aparece 

la primera esperanza en el. tratamiento de esta enfermedad. 

En 194.4 la pen..i.c:!.1ina il.umina el panorama: es e.l primer age!!_. 

te antimi<robiano efectivo en el tratamiento de l.a endocar-­

ditis bacteriana ( 4,16 ). 

En la década de los 50's, Hunter y Ernest Jawetz mue~ 

tran claramente l.a importancia de que las droqas bacterici-­

das son necesarias para curar la mayoría de l.os casos de en­

docarditis ( 4 l . 

En l.965 Wallace, Young y Obserhout rompen el último 

tabú de la cirugía cardiaca y complementan el. tratamiento de 

la endocarditis infecciosa con l.a resección de la válvula l~ 

sionada ( 16,52 ). 

En la d~cada de los 70's, Dillon, Mintz y col.s., de~ 

mostraron l.a utilidad del. ecocardiograrna para el. diagn6stico 

de vegetaciones en vál.vul.as, asegurando detectar las que mi-
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den 2 mm. ( 9,16,33 ) • 

Hoy a distancia de 101 años de las famosas lectura.s 

Gulstonianas 16,35 ) y a 42 del principio de la era anti-­

bi6tica ( 4,16 ), resulta interesante mirar los cambios ocu­

rridos durante los últimos 40 años, cambios que afectan el 

espectro de los organismos causantes de endocarditis infec­

ciosa, cambios en la presentaci6n clínica, nuevos factores 

complicantes en la producci6n de la enfermedad, adiciones i!!!_ 

portantes en los métodos para el diagn6stico, cambios en el 

tratamiento m~dico y el complemento del tratamiento quir~­

gico en algúnos enfermos ( 16,18 l. 



m. GE !I E R AL I D AD B S. 

A. OEFINICION. 

La palabra endocarditis proviene del griego: éndon, 

dentro; kardia, coraz6n; itis, inflamaci6n ( 9 ). 

La endocarditis es una inflamaci6n aguda o subaguda 

del endocardio ( 31 l . 

7 

La endocarditis bacteriana ( mejor conocida como end~ 

carditis infecciosa, ya que en años recientes se han identi­

ficado alg~nos hongos entre los agentes causales l se caras 

teriza por síntomas de infección general, fenómenos emb6li­

cos y vegetaciones endocardicas ( 20,46 ). El curso puede 

ser agudo o subagudo, se~n la virulencia del microorganis­

mo infectante ( 3,48 )¡ cuando se fijan las bacterias en al 

endocardio o en el endotelio de las grandes arterias, se 

produce un cuadro infeccioso de lo más grave en la patología 

cardiaca ( 11,48 ). 

Con mucho mayor frecuencia se ve afectada una válvu­

la cardiaca pero la infección puede presentarse en un defe~ 

to del tabique o en el endocardio mural ( 8 ), la cuál se -

desarrolla en defectos congénitos o adquiridos del corazón. 

La infecci6n puede evolucionar en forma insidiosa o abrupta 

y es mortal, dependiendo de la virulencia del microorganis­

mo a menos que sea tratada ( 18 ). 

cuando el curso es agudo, se le ha designado como: -
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endocarditis séptica, ulcerosa o bacteriana aguda ( 31 ). 

Cuando el curso es subagudo, se le ha designado con 

diferentes nombres: endocarditis lenta maligna; endocarditis 

bacteriana subaguda; enfermedad de Jaccoud-Osler ( 11,21 ). 

El endocardio es una membrana endotelial que consti­

tuye un revestimiento completo para las cavidades auricula­

res y ventriculares; recubre todas las estructuras que se -

proyectan en el interior del coraz6n ( válvulas, cuerdas -­

tendinosas y rnGsculos papilares ) ( 17 ). 

La inflamaci6n puede definirse corno: la respuesta del 

organismo a daño tisular que entraña reacci6n local inespecf 

fica del tejido conjuntivo vascularizado a la lesi6n. Esta 

respuesta sirve para englobar al agente lesivo y a las célu­

las que haya podido destru·ir ( 46, 48 ) • 
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B. DESCR:tPC:tON. 

La endocarditis infecciosa constituye un sindrome de 

predominio en la edad adulta, con punto de partida variado: 

piel, orofaringe, aparato genito-urinario o respiratorio 

( 26 } • 

La localizaci6n inicial es en el endocardio con des­

trucci6n valvular y diseminaci6n septicémica ulterior a to­

do el organismo, a través de &nbolos sépticos o dep6sitos -

de complejos ant1qeno-anticuerpo. Las manifestaciones clíni­

cas adoptan cursos agudos o subagudos y en las dos terceras 

partes de los casos hay patoloq1a cardiovasc-~i~ preexisten­

te ( 2S ) • 

Las manifestaciones generales de la enfermedad son: 

fiebre, soplo cardiaco, esplenomegalia, anemi~ hematuria, -

petequias mucocut.4neas y embolia ( 18,20 }. 

En la variante aguda· de la enfermedad, la fiebre pu~ 

de ser alta y acompañada de escalofr.!os y leucocitosis ( 34, 

46 ) • 

Otras manifestaciones ocurren en la etapa relativame~ 

te tard!a; incluyen sintomas generales vagos de la !ndole de 

la anorexia, pérdida de peso y adinamia ( 21,46 }. 

La sintomatolog!a es extremadamente varfada, pero -

en edades avanzadas el cuadro puede pasar inadvertido, cataJe.. 



q.1ndose f~cíl.mente al en:fermo de deprimido o de tener un 

cuadro febr!l inespecífico ( 8,21 ) • 

10 

Independientemente del tratamiento, el pron6stico es 

grave y la mortalidad elevada ( 20,21,26,45,49 ). 
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C. ETIOLOGIA. 

La capa interna del coraz6n (endocardi.o) es est6ri1, 

sin embargo, se pueden encontrar agentes etiológicos pat6ge­

nos que estén produciendo la endocarditis :Lnfecciosa ( 38 ) • 

El g~nero Streptococcus aporta de 50 a 80% del total 

de aislamientos: ~ viridans contribuye con 30-40%, los ent~ 

rococos contribuyen con 10-20%, los anaerobios y microaeróf! 

los con 8-16% ( 26 l: los restantes que i.ncluyen los estrep­

tococos no hemol1ticos y los beta hemol1ticos del grupo A, 

se aislan en el resto de los casos ( 8 ). 

Los estafilococos se cultivan en 10-30i ( 8,26 ). La. 

frecuencia de la endocarditis estafilocócica ha aumentado -­

durante los últimos 30 años 10 que se puede atribuir a toxi­

cómanos y pacientes sometidos a ciruq~a cardiaca ( 8,26,40, 

55 ). 

En proporci6n mrcho menor se encuentran neumococos, 

Neisseria :!E2.· ( 26 ), Gram-negativos aerobios (colibacilos, 

Klebsiella, Serratia, Enterobacter, Pseudomonas) ( 6,26 ). 

Sin embargo, los estafilococos y estreptococos expli­

can la mayor parte de los casos ( mas del 90% ) en los que 

pueden identificarse como agente infeccioso ( 8,21,55,57 ). 

De los hongos, Candida ~· es el más frecuente ( 4, 

26 ). 

Prácticamente han dejado de ser causa importante de 

la endocarditis bacteriana: neumococo, gonococo y meningo-­

coco, porque se eliminan con. facilidad comparativa del sitio 
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primario de infecci6n con l.·a antibioticoterapia adecuada ( 8, 

46). 

La endocarditis bacteriana subaguda, 1a mayor!a de --

1.as veces se debe a 2-:_ viridans, que forma parte de 1a fl.ora 

bacteriana de l.a porción superior de 1as v!as respiratorias, 

el. cuál. es coman encontrarl.o en 1a sangre inmediatamente de~ 

pués de"manipu1aci6n o extracci6nes dental.es; 1o cuál. const:!:_ 

tuye un factor muy importante en 1a iniciaci6n de 1a endoca~ 

ditis 8,21 J. 

En la endocarditis bacteriana aguda, sus agentes cau­

sal.es más frecuentes son: 2-:_ ~ ( 18,21.,29 ) contribuye 

en un 55% ( 20 J, neumococos, estreptococos del. grupo A y -­

con menor frecuencia gonococos, Histopl.asma, Brucel.la y Lis­

~ .e 1.8 ). La endocarditis debida a estos microorganismos 

se debe a d~seminaci6n de un foco séptico, a veces insigniff 

cante ( 1.8 ). Se han descrito endocarditis por bacil.os coli­

formes y Candida entre quienes están habituados a l.as drogas 

por v!a endovenosa ( 1.8,40 ) • 

Los agentes etio16gicos encontrados en pr6tesis val-­

vulares compl.icadas ·por endocarditis infecciosa temprana, -­

son debidas a especies estafi1oc6cicas (2-:_ epidermidis, apr2 

ximádamente el. 30% ( 23 ); 2-:_ ~ 20% ( 23,49)), mientras 

que Pseudomonas y enterobacterias responden del 15 al. 20% y 

1os hongos,. particularmente candida de un 15%; por estrept!:!_ 

cocos en menos del. 1.0% ( 23 ) • 

En 1a endocarditis protésica tard!a, los estreptoco-
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ces son responsables de cerca de_l 40% de l.os casos ( 56 } • 

S. epidermidis de un 25% ( 23 ) y §..:_~de un 15% ( 23, 

49 l. Los bacilos (coliformesl y l.os hongos son goce frecue~ 

tes ( 1.0% de los casos ) ( 23 ) • 
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D. CLASIFICACION. 

El térinino de endocarditis infecciosa es ei resuitado 

de la infecci6n hematógena del endocardio por gérmenes pat6-

genos que pueden aislarse en vida de los enfermos por medio 

de hemocultivos y después de presentada la muerte, de las v~ 

getaciones de las válvulas cardiacas ( 8,46 ) • Desde el pun­

to de vista etiológico, se ha desarrollado su clasificación 

que se basa en ei grado de patogenicidad del organismo cau­

sante y por lo tanto se divide según el curso de la enferme­

dad en aguda duración inferior a dos meses l y subaguda --

duración superior a dos meses ( B ) • 

La endocarditis aguda en la mayoría de los casos se 

presenta en una válvula cardiaca normal y causa destrucci6n 

rápida y grave y con muen~ frecuencia se presentan los for~s 

metastásicos de infección; si el paciente no recibe trata--­

miento adecuado en sus inicios, se produce su muerte en días 

o semanas (de una a tres), pero a pesar del tratamiento es 

pecífico, la mortalidad es aita 8,21,45,49 ). 

La endocarditis subaguda se presenta frecuentemente 

en válvulas previamente lesionadas y pau'atinamente se incr~ 

menta la lesión valvular: cuando se desarrolla el tratamien­

to, general.mente siempre da buenos resultados ( B ). 

De la identidad del microorganismo se hacen deduccio­

nes sobre la evolución, pero al mismo tiempo es más importa~ 

te la terapéutica y el régimen antimicrobiano; de aquí que 
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general.mente se describa a cada una de las endocarditis co­

mo desarrolladas por el agente etio16qico ( B,12 l. 

La cirugia cardiaca ha creado una nueva categor!a es­

pecial de endocarditis infecciosa, la que afecta a dispnsi­

ti•1os 1?rotés.1.cos ( 20, 54 ) • 

Según s. J. Rossiter, 1a endocarditis diagnosticada -

dentro de los primeros 60 d!as de postoperatorio ( después 

de implante de válvula cardiaca), se clasifica como ende-­

carditis temprana postquir11.rgica; los casos de más de 60 --

días .{ del postoperatorio son tard~os, 1as comparaciones 

fueron hechas en vista de supuestas diferencias en causa de 

infecci6n (-20,43,45 }. 



16 

E. PATOGENIA. 

En la endocarditis infecciosa, los microorganismos -

se alojan sobre una válvu.la cardiaca que les proporciona co!!: 

diciones 6ptimas para crecer y protegerlos de las células -fa 

goc!ticas ( 8,60 J. La corriente sangu!nea deja adheridas 

las bacterias al pasar por estos sitios; se piensa que para 

tal fijaci6n inicialmente hay producción de trombos de pla­

quetas a nivel del endocardio donde la sangre pasa a gran ve 

locidad y rosa el endotelio y se forma la lesi6n primaria 

llamada vegetación estéril, la cuál. también es posible que 

se forme a consecuencia de traumatismo de las células ende-

teliales debido a cuerpos extraños intracardiacos ) ( 11, 

14 ), que predispone a una superficie óptima para el asenta­

miento bacteriano en ausencia de patología valvular preexis­

tente t 11 ) • 

Las vegetaciones suelen encontrarse en el la_do de la 

hoja de la válvula contrario a la corriente en donde hay re­

gurgitación de la misma, durante esta fase de regurgitaci6n 

la dinámica de f1ujo de dichas áreas causará muy poca pre-­

sión lateral. ( produciendo lesiones en el endotelio vascu--

lar ( 8,18 o ningúna, interfir~endo con la nutrición de 

los tejidos de la superficie, o crearía un estado en el cual 

podrían reunirse plaquetas y fibrina, protegiendo a las bac­

terias circulantes del episodio bacterémico las cuales esti­

mulan el depósito de plaquetas y fibrina, dando lugar al d~ 
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sarrollo de una vegetaci6n madura consistente en una masa 

friable de bacterias a concentraciones muy elevadas {10 8 a 

io10 bacterias / g.) 23 ) • Los capilares no penetran en t~ 

da la zona de la vegetacidn, en consecuencia, es pequeño el 

no.mero de células fagocitarias que pueden alca.~zar el nido 

bacteriano. Estos conceptos constituyen las eA-plicaciones ~­

m~s aceptables actualmente disponibles para interpretar el 

desarrollo de la endocarditis infecciosa ( 8,48 ) . 
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F. ANATOMIA l?ATOLOGICA. 

La endocarditis infecciosa se presenta con mayor -­

frecuencia en el. lado izquierdo del. corazón l 1.8 ) , presen­

tando el. siguiente orden de aparición val.vular: mitral. 86%, 

aórtica 55%, tricúspide 19.6% y l.a pul.menar l..l.% de los ca-­

sos l.8,26,56 ) . 

En l.os drogadictos la distribuci6n es diferente: tr~ 

cúspide 55%, aórtica 35%, mitral. 30% y la pulmonar 2% ( 26, 

40 ); en l.as pr6tesis la afección es en l.a aórtica, mitral, 

tricúspide y pul.menar en este orden de frecuencia citada, -

sin que hasta l.a fecha se pueda expl.icar el. porqué de esta 

diferencia C 23 ). Sin embargo, este hecho se ha demostrado 

en fo:rma experimental. ( 1.4,56 ). 

La endocardicis bacteriana se caracteriza por veget~ 

cienes de fibrina gruesa de formas muy variadas y friabl.es 

que se depositan sobre l.as vál.vulas cardiacas t 46,48 l. 

La lesión básica consiste de masas frágil.es y más o 

menos voluminosas del. microorganismo causal., el. cuál seadhi~ 

re a coagul.os sanguíneos con mediación de l.a fibrina que --­

cuel.gan de la vál.vul.a o vál.vul.as afectar~s con diámetro va~ 

riable de 0.3-6 cm. y con adhesión de pl.aquetas y restos ce-

1.ulares sangu1'.neos ( l.4,46,48 l; microsc6picamente las l.esi~ 

nes consisten en la degeneración y necr6sis del. endocardio -

superficial con intensa infl.amaci6n aguda frecuentemente he~ 

m?rrágica1 con abundantes bacterias que se pueden identificar 

( 46, 48 ) • 



G. SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENC:tA. 

Son susceptibles a la inf ecci6n los pacientes con u­

na lesión asociada con flujo sangu!neo mayor del norinal en -

una cavidad o vaso ( B,18 ). Habitual.lllente se forman vegeta­

ciones en el sitio de la eroci6n endoc4rdica, debido al flu­

jo turbul~nto ( 11 ). As!, las personas con defectos adquir! 

dos o congénitos, son las qu~ presentan riesgo de endocardi­

tis infecciosa ( 34 )_. El paciente operado, con una deriva-­

ción paliativa entre la circulación sist~mica y la pulmonar, 

experimenta riesgo de endocarditis infecciosa. Sin embargo, 

la mayor utilización de las prótesis valvulares y tubos val­

vados en pacientes con cardiopat!a compleja, puede conducir 

a mayor número de casos de endocard~t~s i.~fcccicca { 3~ ). 

Por otro lado, actüa la resistencia del individuo a 

la agresión microbiana a cargo de mecan!smos defensivos, su 

eficiencia presenta variaciones en función de factores tales 

como la edad, el estado nutricional, equilibrios hormonales, 

enfermedades anergizantes, inmunodeficiencias y medicamento~ 

que pueden modificar en cualquier sentido, al~üno o varios -

de los factores participantes en las defensas orgánicas (26). 

Tales mecanismos defensivos comprenden las barreras anatómi­

cas tales como la piel y la mucosa respiratoria ciliada in-­

tacta; barreras fisiológicas, como el ácido gástrico; facto­

res inmunológicos, como los anticuerpos espec!ficos y células 

fagocitarias, como los neutr6filos po1imorfonuc1eares y los 

macrófagos del sistema ret!culo endotelial ( 3,26,37 ) • 
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H. DIAGNOSTICO CLINICO. 

En la endocarditis bacteriana subaguda, los pacien-­

tes por lo general no pueden precisar la fecha de comienzo -

de la infecci6n. Los s1ntomas comienzan de manera incidiosa 

y la enfermedad va haciendo su aparic16n en forma gradual, 

presentando: adinámj~, fatiga, hiporexia, p~rdida de peso, -

diaforesis nocturna, artralgia y mialgia ( 18,20,21,29 ) . La 

fiebre por lo regular es menor de 39.4°C, en ocasiones se 

presentan escalofríos, náuseas y v6mitos. Segein la virulen-­

cia del agente causal, los hallazgos cl1nicos pueden incluir 

signos de embolizaci6n y cambios de exploraci6n cardiaca, y 

es comG.n la esplenomegalia ( 8,21,34 ). 

Son frecuentes los s6plos nuevos o cambiantes, espe­

cialmente cuando hay destrucciOn valvular ( B,21,34 ). T.un-­

bi~n son importantes las lesiones mucocutáneas que son comú­

nes y de tipo variado como: petequias que pueden estar pre­

sentes en el 20 al 40% de los pacientes, se pueden encontrar 

en las conjuntivas, mucosa bucal, paladar y extremidades, 

son pequeñas, rojas y no son dolorosas ( 8 ) i hemorragias en 

astilla, son 11neas hemorrágicas que pueden encontrarse bajo 

las uñas y que son difíciles de diferenciar de lesiones tra~ 

máticas, particularmente en labores manualesi manchas de 

Roth, que son hemorragias retinales, ovales, con un centro 

claro y pálido, se observan en menos del 5% de los paciente~ 
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n6dulos de Osl~r. son pequeños n6du1os intradérmicos, blan-­

dos, se encuentran en las yemas de los dedos de manos o pies 

( 2l.,34 l., est&n presentes en el lQ al 25% de J.os pacientes 

lesiones de Janeway (pequeñas lesiones eritematosas o hemo-­

rrágicas, no dol.orosas en las plantas de los pies y las pal.­

mas de J.as manos) ( 8,21 ) ¡ J.a hepatomegal.ia no es caracte-­

r!stica, a menos que se desarrol.J.e falla cardiaca t 7,l.8 ) • 

En la endocarditis bacteriana aguda, los signos y si~ 

tomas son semejantes a los ya descritos, pero la cardiopatia 

valvul.ar preexistente es menos probahl.e.y el curso es más r! 

pido ( 3 l. Es común que se presente fiebre superior a .39.4'C 

con frecuentes esca1ofr1os, y complicaciones neuroJ.6gicas -­

graves como émbolos cerebral.es ( 8 l . Muchas de las manifes­

taciones cutáneas cJ.ásicas se desarrollan tarde en el curso 

de la enfermedad¡ de aqui que rara vez se vean en el pacien­

te con tratamiento apro~iado. También se incl.uyen los n6du-­

los de Osl.er que son poco frecuentes; lesiones de Janeway y 

manchas de Roth ( 34 }. 

La exploraci6n puede revel.ar una variedad de hallaz-­

gos, n~ngúno de los cual.es por si s6lo es patognom6nico de -

la enfermedad l.8,21 l. La asociaci6n de las diferAntes ma-

nifestaciones usualmente proveé un cuadro caracteristico y -

puede ser un importante elemento para el correcto diagn6sti­

co ( l8,2l.,4l. }. 

Las manifestaciones de la endocarditis t~prana en -
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pr6tesis valvular son: fiebre, un s6plo cardiaco asociado a 

la dehiscencia perivalvular ( 27 l o a obstrucci6n del tra-­

yecto de salida, hay presencia de petequias y embolias en --

los fiferentes órganos del cuerpo 23 l. 

Las manifestaciones clínicas de la endocarditis tar-­

día en prótesis valvulares son similares a las que aparecen 

en la enfermedad asentada en una válvula nativa y vienen di~ 

tadas igualmente por la virulencia del agente causal ( 23 l . 
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I. DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

Entre los exámenes de laboratorio que resultan defi­

nitivos o auxiliares en el diagn6stico, se tiene a: 

Los hemocultivos. La bacteremia de la endocarditis 

es persistente, si algtíno de los hemocultivos es positivo, 

es probable que lo sean todos ( 8 ). Por lo general son suf~ 

cientes de 3 a 5 cultivos de 10 ml. de sangre tomados a in-­

tervalos durante un periodo de 12 a 24 hrs. antes de inicia~ 

se el tratamiento, dependiendo del. estado del enfermo, para 

demostrar la bacteremia en caso de que exista ( más del 90% 

de hernocultivos positivos serán obtenidos con este nillnero ) 

( 2,3,4,8,26). Si se han dado antibi6ticos previamente, de 

acuerdo en cada caso en particular, se podrá suspender el 

tratamiento por 24 hrs., para procurar obtener hemocultiv~s 

positivos. ( 2, 8 ) • 

Una gu~a apropiada para el hemocultivo comprende el 

empleo de un anticoagulante, el más usado es el polianetol 

sulfonato de sodio ( 2,4,8,38 ); la limpieza adecuada de la 

piel se hace con un desinfectante bactericida (alcohol al --

70% con yodo al 2%) ( 2,4,8 ) • Obtener una s6la muestra para 

cultivos de cada venopuntura: usar técnicas aer6bicus y 

anaer6bicas, conservar los cultivos durante 3 semanas y ha-­

cer en forma periódica tinciones de Gram y subcultivos a cie 

gas ( 2,8 l. 
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Es posible que los hemocultivos sean negativos en -­

los casos de endocarditis infecciosa producida por un micro­

organismo poco habitual como Aspergillus, Histoolasma, ~ 

~ y Brucella, y en pacientes que han recibido antibióticos 

antes de hacer los cultivos ( 8,18 ) • 

Se deben emitir reportes preliminares sobre los hem2_ 

cultivos positivos y negativos ( 1,2,38 ) • 

Se recomienda el empleo de medios de cultivo de tio­

glicolato, caldo de soya tripticasa, infusi6n cerebro cora-­

z6n (BHI), Brucella y Columbia para la toma inici·a1 de san-­

gre 1.,2,JS). 

Para los subcultivos en placa se necesita Un apropi~ 

do medio de agar enrriquecido para aislamiento de los micro­

organismos. Se recomienda inocular en una placa de agar san­

gre, eosina azül de metileno (EMB) o agar de MacConkey (1.,2). 

Los resultados P.Ositivos del hemocultivo deben ser 

apoyados por pruebas de sensibilidad a los antimicrobianos 

( 1,2,3 ) • 

En la actual.idad, un método que se utiliza para de­

terminar la susceptibilidad de 'un microorganismo a un anti­

bi6tico, comprende la prueba de difusión en agar, utilizan­

do discos de papel. filtro impregnados con antibi6tico (méto­

do de Kirby - Bauer) (l.). 

En la biometr!a hemática, el hallazgo mas frecuente 

es anemia (en especial si la evoluci6n es prolongada) norm~ 

c!tica normocr6mica; los leucocitos pueden estar aumentados 
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en la fase aguda de la enfermedad. La velocidad de sedimen­

taci6n globular se encuentra a\lltlentada ( 2,8,18,38 ) • 

La presencia del factor reumatoide y las inmunoglo­

bulinas se demuestran en por lo menos la mitad de los caso~ 

casi siempre a t1Lulos muy elevados que guardan relaci6n con 

la duraci6n de la enfermedad y la actividad del proceso in-­

feccioso ( 2,B,18,38 ) • 

En el exárnen de orina puede encon~rarse proteinúria, 

en un 50 60% de los casos y la hematuria microsc6pica has­

ta en la mitad de los pacientes ( 2,4,8,18,26 J. 
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J. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La endocarditis en sus primeras fases puede confun­

dirse con cualquier otra infección, especia1mente en lo~ s~ 

jetos de edad avanzada ( 3 ), los cuales pueden tener endo­

carditis bacteriana subaguda obscurecida con una insuficien­

cia cardo>ca congestiva refractaria; los pacientes con car-­

diopatía re1.llllática que desarrollan fiebre y artralgia por e~ 

docarditis bacteriana subaguda, puede hacernos sospechar en 

una recurrencia de su fiebre reumática ( 18 ) • Los síntomas 

de enfermedad infecciosa, bacteremia y participaci6n valvu-­

lar con o sin soplos cardiacos, petequias y fenómenos emb6-­

licos, general.mente apuntan al diagnóstico ( 3 ). Una fiebre 

inexplicada de un paciente con soplo cardiaco debe despertar 

la sospecha de endocarditis t 3 ), aunque puede confundirse 

con una neoplasia ocult~, lupus eritematoso sist~ico, peri­

arteritis nudosa, glomerulonefritis postestreptocócica y tu­

mores intracardiacos como mixoma auricular ( 18 ). Alg1:inas 

de las entidades clínicas que imitan el síndrome de endocar­

ditis infecciosa (incluso fiebre, soplos y ~mbolos) son: em­

bolia pulmonar multiple, tuberculosis miliar, toxoplasmosis 

o linfoma ( B,18 }. La fiebre medicamentosa puede ser diag­

nosticada erróneamente como endocarditis bacteriana ( 18 } . 

Lo más importante es encontrar los microorganismos en los -­

nemocul ti vos, .en el caso de que sean negativos, debe buscar­

se otras causas de fiebre ( 8 l • Debe sospecharse de endoca~ 
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ditis postoperatoria en pacientes que desarrollan fiebre, 

anemia y leucocitosis después de la cirugia cardiovascular. 

'En estos pacientes postoperados también debe pensarse en los 

sindrornes postoracotomia y postcardiotomia ( 18 ) . 
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K. TRATAMIENTO MEDICO Y QUIRURGICO. 

El tratamiento eficaz de la endocarditis infecciosa 

se basa en la administraci6n adecuada del antimicrobiano es­

?ec íf ico de acuerdo al diagn6stico etiol6gico del microorga­

nismo responsable y determinación de su susceptibilidad a va 

rios antibióticos in vitre. Si la sensibilidad a una sola 

droga tal corno ampicil.ina o penicilina G es demostrada, una 

u otra de estas puede ser administrada sol.a, pero la dosis 

de cada una debe ser al.ta. Muchos investigadores han reco-­

rnendado que el. régimen terapéutico debe consistir en dos dr~ 

gas, ambas de las cual.es son activas contra el microorganis­

mo causal, a causa del alto r,.ngo de fatalidad {,. 60% ) de -

endocarditis con un~ sola droga { 6,8,34,57 ). 

Algtinas consideraciones general.es del manejo son Las 

siguientes: 

l..- Se deberán escoger antimicrobia....~os bactericidas 

y no bacteriostáticos ( l.8,26 l. 

2 .- Se util.izarán dosis má.ximas de antibi6ticos ( 18,. 

26 l. 

3.- En l.os casos de enterococos, utilizar l.as combi­

naciones sinergistas de penicilina y aminogluc6sido~ y car-­

bencil.ina mas tobrarnicina respectivamente ( 4,8,14,24,26,34, 

49,55,56,58}. 

4.- Mantener el tratamiento por un mínimo de 4 se-

manas, 6ptimo de 6 a 8 ( 8, 26 ) • 
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5.- Utilizar la vía endovenosa y n~nca recurrir a la 

vía oral ( 26 l • 

6.- No retirar un antibiótico si la fiebre no cede 

en 48 a 72 hrs. ya que la endocarditis por enterococos ?uede 

requerl.r de lO a 1.4 dl.as ( 26 l • En los casos de endocardl.-­

tis diagnostl.cada, pero con hemocultivos negativos, deben m~ 

nejarse como debidas a anterocr~os y emplear la combinación 

sinergista ( 26,50 ) • 

7.- La administraci6n de los antibióticos deberá ha­

cerse·a través de agujas y ntinca emplear catéteres por el p~ 

ligro de trombosis y flebitis adicionales ( B,26,34,50 ). 

La endocarditis por hongos es por lo general mortal, 

sin embargo, se ha informado ae algúnos sobrevivientes des­

pués de la debridaci_ón quirtirgica o la susti tuci.6n de la -­

válvula infectada en combinación con anfotericina B B,34 ). 

La intervención quirürgica durante el curso de la e~ 

docarditis infecciosa forma parte integral del tratamiento 

cuando la afectación valvular severa es causada por disfun­

ción valvular ( 20,34,41.,54 ). 

Las indicaciones para el tratamiento quir~rgico le~ 

tirpación de la vegetación y sustitución valvular), se deben 

considerar cuando a pesar del tiempo apropiado del ~ratamie~ 

to antimicrobiano se tiene: trastorno del funcionamiento val 

vular, fen6menos emb6licos cont!nuos, microbios resistentes 

a antimicrobianos bactericidas, infecciones por hongos y -­

bacteremia persistente, durante el periodo apropiado de tr~ 
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tamiento o recaída después de éste ( i5,19,23,26,36,40,4l,-

47,S4 ). 

Otro punto a considerar es la recidiva de la endocar 

ditis, la cuál aparece por lo general dentro de las 4 serna-­

nas croe siguen a l.:i s>.1presi6n del tratamiento; si requiere -

la reinstalaci6n de la terapéutica con antibióticos se efec­

tuará previa revaloraci6n de la sensibilidad del microorga-­

nismo al antibiótico, ya que esto in¿ica tratamiento inade-­

cuado o inapropiado ( 18 ) . Si se desarrolla endocarditis -­

bacteriana después de 6 meses de la supresión del antibióti­

co se considerará como una nueva infección ( is· l . 
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r:· 
L. PRONOSTICO. 

Sin tratamiento, la enfermedad es fatal. La terapéu­

tica de antibióticos ha reducido la mortalidad aproxima~ame~ 

te a un 15% ( 8,49 l. La endocarditis después de la cirugía 

cardiaca tiene por lo general un mal pron6stico ( 8,49 ), 

aún cuando hay pacientes que se han recuperado después de 

luna terapéutica masiva de antibi6ticos o la reoperaci6n .(3). 

Tanibién tien~en a hacer un mal pronóstico la enfe:rmedad no -

estreptoc6cica, válvulas protésicas ( 8,20 l, edad avanzada 

( 8 ), cuando se retarda el tratamiento, cuando no se puede 

demostrar bacteremia, cuando los microorganismos son resis­

tentes a múltiples antimicrobj3nos, en endocarditis por hon­

gos o de curso agudo ( 7,18). 

La reducción de mortalidad de la endocarditis infec­

ciosa dependerá del mayor uso de la cirugía ca~diaca en com­

binaci6n con terapéutica antimicrobiana para eliminar las ~ 

fecciones refractarias y la oportuna substitución de las vál 

vulas dañadas en pacientes con insuficiencia cardiaca conge~ 

tiva. ( 7,18,41,54 ) • 
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M. PROFILl\.XIS. 

Todo paciente con cardiopat!a (congénita o reumáticat 

está expuesto a desarrollar una endocarditis infecciosa (28). 

Es evidente que las posibilidades de que se presente una ba~ 

teremia son múltiples: pequeños traumatismos, manipulaciones 

quirúrgicas menores en cualquier foco infeccioso, flora bac­

teriana procedente de la propia superficie corporal o de ca-

vidades mucosas, etc. 8,25,28,34 ) . 

Podr!a pensarse, por lo tanto, en la conveniencia de 

instituir un tratamiento antimicrobiano cont!nuo en pacien­

tes con lesiones cardiacas de esa naturaleza para prevenir 

la presencia de gérmenes ex6genos y la bacteremia por gér-­

menes pat6genos en sitios normalmente estériles 8,18,28 ) • 

Desde un punto de vista te6rico, con esto rto s6lo se 

conseguir!a disminuir el nt:imero de gérmenes existentes en -

un foco infec.cioso, sino también frenar la posible mul tipl:f_ 

caci6n de los que hubiesen podido llegar a colonizar en el 

endocardio ( 18,28 l. 

Dentro de la profiláxis existen dos tipos de ésta, la 

cont!nua y la que se administra solo durante procedimientos 

invasores espec!ficos asi como quirúrgicos. La profiláxis 

cont!nua por lo general se efectúa con penicilina por vía 

intramuscular del tipo benzat!nica cada 21 d!as o tratamien­

to oral con penicilina V potásica; en pacientes con alergia 

a la penicilina, el tratamiento se establece con eritromic~ 

na vía oral ( 3,B,11,18,34 ) ; durante los procedimientos i!l 
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vasores, se utiliza penicilina o eritromicina en combinación 

con aminogluc6sidos o estreptomicina, y sin alergias a la p~ 

nicilina con cefalosporinas por via intravenosa 1 hora antes 

de la cirug!a y se prolonga sin procesos sépticos diagnosti­

cados durante 3 días, y en procesos sépticos (debridaci6n de 

abscesosi de acuerdo al criterio médico individualizado ( 4, 

6,14,18,20,25,30,34,54 ). 
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'I.V. OBJE"rIVOS. 

-Presentar la revisi6n de tipo retrospectivo observa­

cional de un periodo de 2 años, que abarca de enero de 1~82 

a diciembre de 1983 de expedientes clínicos de pacientes con 

endocarditis infecciosa, hospitalizados en la terapia post-­

quir1lrgica del Hospital de Cardiología y Neumología del Cen­

tro Médico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro Socia~ 

sometidos a tratamiento médico y quirúrgico. 

-conocer el agente etiol6gico, aislado de los pacien­

tes en estudio y afirmar la importancia que tienen los hemo­

cultivos como principal ayuda para el diagn6stico de la en-­

fermedad. 

-Saber del manejo adecuado de la endocarditis infec­

ciosa, basado en los agentes causales más frecuentes de a-­

cuerdo a su desarrollo en los hexnocultivós. 
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V. MATERIAL Y METODOS. 

De un periodo de 2 años, de enero de 1982 a diciembrn 

de 1983, se revisaron retrospectivamente 30 expedientes clí­

nicos del archivo del Hospital de Cardiología y Neumología -

del Centro Médico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro 

Social. Todos correspondían a , .1fermos con diagn6stico de en 

docarditis infecciosa, en válvula nativa o en pr6tesis val~ 

lar • 

Los criterios de inclusi6n del grupo de enfermos fue­

ron los siguientes: 1) Fiebre sin origen extracardiaco: 2) La 

presencia de un soplo nuevo; 3) Dos o más manifestaciones 

periféricas: petequias, n6dul~; de Osler, lesiones de Jane-­

way, hamorr~gi~s en astillar esplenomega1ia; 4) La presencia 

de bacteremia por el mismo organismo aislado en varios hemo­

cultivos; 5) Evidencia ristopatol6gica de endocarditis en a~ 

tapsia o de hallazgo quirürgico; 6) Evidencia bacteriol6gica 

de vegetación valvular; 7) Por hemócultivos positivos con o 

sin aparente fuente extracardiaca. 

Una guía general de colecci6n para hemocultivos es la 

siguiente: Por sospecha de endocarditis infecciosa, de 3 a 5 

muestras de 10 ml. de sangre se toman dentro de las primeras 

24 hrs. a intervalos espaciados de l hr. cada uno; si es ne­

gativo, 24 hrs. después se obtienen 2 mas. Cuando se sosp~­

cha de bacteremia de origen desconocido en pacientes que r~ 

ciben terapia antimicrobiana o si ésta no ha sido suspendida 



36 

por varios días, se toman de 4 a 6 hemocultivos en las pri-

meras 48 hrs. ( 2,4,B,18 ) • Los hemocultivos se colectan in­

mediatamente antes de la siguiente dosis del agente antimi-­

crobiano, si el paciente está recibiendo terapia parenteral 

intermitente. 

El vol1lmen de sangre en niños pequeños es determinada 

por el médico, si son menores de un año, de 1 a 2 ml. de san 

gre es suficiente para el cultivo; si son mayores de 2 años, 

se requiere de un vol11men de 1 a 5 ml. ( 4,8,18 ) • 

La técnica apropiada para el hemocultivo, comprende -

la cuidadosa limpieza de la piel en forma concéntrica con un 

desinfectante bactericida alcohol al 70% con yodo al 2% ), 

para reducir la incidencia de hemocultivos contaminados. En 

los casos de ripersensibilidad conocida al yodo, la piel es 

preparada únicamente con alcohol al 70%, obteniendose una s6 

la muestra para cultivo de cada venopuntu.ra t 2,4,B l. 

Los diafragmas de los tapones de las botellas colee-­

toras se limpian con el alcohol o la preparaci6n yodada. En 

cada caso, el agente desinfectante se aplica aproximádamente 

durante un minuto t 2, 4, 8 ) .• 

El sitio desinfectado para la venopunci6n, no debe 

ser tocado por el.dedo, a menos que éste en forma similar se 

haya descontaminado ( 2,4,8 l. 

La sangre se vac~a con jeringa y en forma necesaria 

se transfiere directamente a la botella o medio de cultivo 

( 2,4,8 ) • La botella de colecci6n contiene un anticoagul~ 
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te, el cual es usado de rutina en los hemocultivos para prev~ 

nir la coagu1aci6n en e1 medio o recipiente colector. El me-­

jor anticoagulante para este prop6sito es el polianetol sulf!:!. 

nato de sodio, el cuál también es anticomplementario e ~nact!_ 

va leucocitos, aminogluc6sidos y polimixinas. El oxalato, ci­

trato y el ácido etilen diamino tetraacético ( EDTA l son an­

ticoagulantes inadecuados porque inhiben algünos organismos -

( 2,4 ). 

Los medios de cultivo usados para co1ecci6n directa de 

10 ml. de sangre contienen de .025 a .OS % de polianetol sul­

fonato de sodio. El volumen de anticoagulante es reducido pr~ 

porciona1Inente si menos de 10 ml. de sangre son colectados -­

( 2,4 ) • 

Aunque el polianetol sulfonato de sodio es inhibitorio 

para peptoestreptococos y neiserias, este efecto se neutr>li­

za con la adici6n de 1.2 % de gelatina ( 2,4,8,18,53 l. 

Para la toma inicial de sangre, se utiliza medio de -­

cultivo de tioglicolato. 

El mátodo que se sigue para mantener los frascos para 

hemocultivo es el siguiente: 

Se añade el medio que va a ser l~ fase s61ida sin pol~ 

ane~ol sulfonato de sodio, el cuál debe contener peptona de 2 

a 3 gr. por cada 1000 m1. de medio de tioglicolato para cons~ 

guir un buen desarrollo de microorganismos anaerobios. Se ci~ 

rra con tap6n de hule, se introduce una aguja que favorezca -

la salida de oxígeno al exterior del frasco, se esteriliza a 
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121°C, 15 libras, 15 minutos; el extremo de la aguja se cu-­

bre con una pequeña torunda de algodón. 

El medio debe quedar s9bre la pared mas ancha del -­

frasco, para permitir una mejor visualidad de la superficie 

del medio s6lido. Se quita inmediatamente la aguja al salir 

de esterilizaci6n. 

Por separado se prepara el medio para la fase l~qui­

da con la cantidad correspondiente de polianetol sulfonato -

de sodio y 1.2% de gelatina; se adiciona en forma estáril al 

frasco por medio de su inyecci6n con jeringa, teniendo cuid~ 

do d~ no añadirlo caliente para evitar perjudicar la fase s6 

lida. 

Para la toma de muestra, el recipiente colector se c~ 

loca bajo el nivel del sitio de venopunci6n, para evitar el 

riesgo del reflujo; al in~~~tarse directamente la aguja en -

la vena, si ~sta es dañada y se requiere una segunda venoptl!!_ 

ci6n, se emplea una nueva aguja y recipiente colector. Estos 

procedimientos son designados para reducir el riesgo de con­

taminaci6n con la flora de la piel. Posterior a 1a colecci6n. 

el contenido de las botellas se mezcla para evitar la coaqu­

laci6n. Despuás de la venopunci6n, el yodo se remueve de la 

piel limpiando con agua y jal:>6n y una torunda de alcohol. -

No se aplica tela adhesiva o cinta testigo en la piel trata­

da con la tintura de yodo porque la puede quemar ( l,2,4 ). 

La relaci6n de la sangre con el medio de cultivo es 
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l.: l.O l., 2,4 ) • 

Los frascos se incuban verticabnente de 35 a 37°C por 

24 hrs., de 1as cual.es, l.O minutos deben ser de incubaci6n -

horizontal. para 1a fase s6l.ida. 

Si hay evidencia de cr9cimj.ento en el. cul.tivo inicial., 

el. contenido del. frasco se mezcla, se hace un frotis con tin-· 

ción de Gram y un sembrado en rtaca en un apropiado medio de 

agar enrriquecido para el aislamiento de los microorganismos 

observados en el. frotis. Para aislamiento de microorganismos 

aerobios se emplean los medios: eosina azúl. de metil.eno (EMB), 

medio 110 y agar sangre l 1,2 ). 

Para microorganismos anaerobios se usan p1acas de agar 

sangre, bajo condiciones de a~aerobiosis ( 1,2 ) • 

Si en el. frotis se observa presencia de l.evaduras, se 

siembra en medio de soya tripticasa o en medio de infus .. 6n 

cerebro coraz6n (BHI), al cual. se le adiciona sacarosa en un 

15 a 16% y se incuba a 37°C de 3 a 5 el.tas. Si hay evidencia -

de crecimiento se hace un irotis~ si s~ observan tubos germi­

nales se colocan en medio de suero humano normal. de 2 a 3 hr. 

a 37°C y se observa al. nU.croscopio l 1, 2 l . 

Las pl.acas subcul.tivadas son incubadas por 48 hr. an-­

tes de comenzar a desechar1as o por mas tiempo si los microo~ 

ganismos estan bien vistos en el. frotis pero no tienen buen -

crecimiento ( l.,2 ). 

Se real.izan subcu1tivos aerobicos "a ciegas" de rutin~ 
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un d!a después de que el espécimen es recibido y e1 subcult~ 

vo anaerobico se lleva a cabo 48 hrs. posterior a la incuba­

ción ( 1., 2 ) • 

un subcultivo final aerobico y anaerobico se hace de~ 

pués de 3 semanas si el cultivo es negativo ( 1,2 ) . 

Se emiten reportes preliminares sobre los cultivos P2 

sitivos y negativos ( 1,2 ): 

En el caso de cultivos negativos, se reporta: 

nnegativo a las 48 hrs. de incubación, futuros re-­

portes serán presentados". 

Si a los 7 d!as son negativos los hemocultivos: 

"negativo a los 7 d!as de incubación, cultivo en 

aerobiosis y anaerobiosis". 

En el ~aso de cultivos anaerobicos: 

"se reportará por separado, sólo en el caso de que 

sea positivo". 

Si es positivo: 

"positivo para ( género y especie ) sensible a ( no!!!_ 

bre del antibi6tico l" • 

Si se observan bacilos Graxn negativos, estos pueden 

ser vistos como una irregularidad ocasional y pue-­

den ser una incertidumbre acerca de la validez del 

frotis de Gram, por lo cuál, se reincuba el cultivo 

por una o dos horas más y la prueba se repite antes 

de que el reporte sea dado, esto es para Bacteroi-­

des fraqilis. 
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Si es positivo para Staphylococcus epidermidis 6 

Prooionibacterium ~, se reporta y de acuerdo al 

cuadro cl~nico del paciente, se especif~ca si es 

contaminante o n6. 

On reporte final. se entrega después de 3 semanas, -

teniendo subcultivos estériles: 

"no hubo crecimiento después de 3 semanas de incub~ 

ci6n" ( 1,2 ) • 

Atin cuando la información definitiva debe ser obteni­

da del. hemocul.tivo, éste se apoya por pruebas de sensibili-­

dad a los antibióticos para proveer la terapéutica antimicr~ 

biana adecuada por el método estandarizado de difusión en -­

disco de kirby - Bauer ( 1 ) , la cuál. se fundamenta en que 

al colocar un disco de papel filtro impregnado con determin~ 

da cantidad de a.>ti...microbiano sobre un medio sólido inocula­

do con bacterias, el an~imicrobiano difundirá, formandose 'llll 

gradiente de concentración, el cuál inhibirá o permitir~ el 

crecimiento de l.a bacteria ( 1 l., 

El. proced:l.miento de la prueba es el siguiente: 

1.- Se preparan las cajas de Petri con medio agar de 

Muel1er - Hinton de acuerdo a las instrucciones -

del fabricante. 

2.- Tocar con una asa 4 o 5 colonias aisl.adas del. mi~ 

mo tipo morfol.6gico e inocular en 4 o 5 m1. de m~ 

dio de cultivo, pudiendo ser ca1do Muel.J.er - Hin­

.ton o cal.do de soya tripticasa. Se incuba a 35°C 

-
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hasta que permanece una turbidez ligera ( general 

mente de 2 a 3 hrs. ) . 

3.- Para inocular el agar, se utiliza un his6po esté­

ril el cuál se humedece con la suspensión, se qu~ 

ta el exceso de caldo presionando y girando el h~ 

s6po sobre la pared interna del tubo, por arriba 

del nivel del caldo. Se estr!a el medio sobre la 

totalidad de la superficie de agar, para obtener 

un in6culo uniforme. 

cuando el in6culo a secado (de 3 a 5 min.J 

se procede a colocar los discos. 

4.- Los discos se toman con pinza estéril y se colo­

can en el medio antes de 15 min. de haber inocu-­

la~o la placa. Los discos se presionan ligeramen­

te para asegurar un contacto con la superficie. 

Se deberá prevenir una sobreposición de las zonas 

de inhibición con una distribución adecuada de -­

los discos y con un limite no menor de 15 mm. de 

los bordes de la placa. 

5.- Después de haber colocado los discos, se invierte 

la caja de Petri y se incuba de 35 a 37ºC. El 

tiempo de incubación es de 16 a 18 hrs. 

En casos de urgencia cl!nica, se efectdan lectu-­

ras preliminares a las 5 o 6 hrs. de incubación, 

pero deberán ser reincubadas hasta completar las 

18 hrs. estipuladas. 
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6.- La medida de 1os ha1os de inhibici6n se hace con 

reg1a o p1anti11a diseñada para este prop6sito, 

por ei fondo de 1a caja 1a cua1 se ilumina con -­

iuz ref1ejada. E1 sistema de todos 1os sistemas 

de 1ectura será una comp1eta inhibici6n de1 ere-­

cimiento determinada visua1mente, ignorando co1o­

nias tenues, o muy pequeñas que pueden ser obser­

vadas con minuciosidad. 

Para interpretaci6n de 1os resu1tados, ias 

cepas se c1asifican en Resistentes ( R ), Interm~ 

dias ( I ), o Sensib1es ( s ), dependiendo de1 ha-

1o de inhibici6n e inc1uyendo 1os 6 mm. de1 disco ) 

( 1,3 ) • 
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VI, RESULTADOS. 

De la pobla~i6n en estudio (30 pacientes}, 15 fueror 

hombres y 15 mujeres; 1a edad promedio fu~ de 31 años, con -

un rango entre 4 y 67. 

De los 30 pacientes (100%), 6 tenian antecedentes de 

cardiopa~ía congénita (20%), 21 con antecedentes de cardio-­

patia reumática inactiva (70%) y 3 sin antecedentes de ser -

portadores cardi6patas (10%) • 

Del total de los 30 pacientes, 4 fueron sometidos a 

tratamiento médico y a 26 además de darles tratamiento médi­

co, se les realiz6 reemplazo de válvula nativa o de pr6tesis 

valvular. 

La loc~lizaci6n de la endocarditis, tanto en válvula 

nativa como en pr6tesis valvular¡ el ndmero de pacientes y -

el porcentaje respectivn, se resume en la tabla No. 1. 



TABLA No. 1 

.. LOCALIZACION DE LA ENDOCARDITIS, NUMERO DE PACIENTES Y PORCENTAJE 

RESPECTIVO, EN PACIENTES TRATADOS MEDICA Y QUIRUGICAMENTE. 

VALVULA NATIVA (a) PROTESIS VALVULAR (a) VALVULA NATIVA (b) PROTESIS VALVULAR (b) 

LOCALIZACION No. de P!!. % No. de P!!_ % No. de P!!_ % 
No. de P!!. % 

cientes. cientes. cientes. cientes. 

Mitral 6 20 7 23.3 - - 1 3.3 

Aórtl ca 9 30 - - 1 3.3 - -

Mitral y 4 13.3 - - - - l 3.3 Aórtl ca 

Pulmonar - - - - - - 1 3.3 

TOTAL 19 63.3 7 23. 3 1 3.3 3 10 

(a) m PACIENTES SOMETIDOS A TRATAMIENTO MEDICO Y QU 1RURG1 CO. 

'"' = 0 •r 1 ENTES SOMETIDOS A TRATAMIENTO MEDICO. 
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ENDOCARDITIS EN PROTESIS VALVULAR. 

'Tomando en cuenta e1 tiempo transcurrido entre 1a in­

tervención quirúrgica y 1a aparición de 1a enfermedad, se ~ 

vidi6 en dos grupos: ei primero en aqué11os que presentaron 

ei cuadro en un Lapso de O ~ 60 dias después de 1a operación 

(endocarditis temprana), y e1 segundo en aquéL1os q\ie se pr~ 

sentó después de dos meses de 1a intervención (endocarditis 

tardia) • 

La figura No. i, muestra ei área en porcentaje de 1os 

dos tipos de endocarditis (temprana y tardial en pacientes 

con prótesis vaivuiar. Cada grupo está constituido por 5 p~ 

cientes. 



FIGURA No. 1. 

ENDOCARDITIS EN PROTESIS VALVULAR. 

a = so % b 50 % 

(a) ~ ENDOCARDITIS INFECCIOSA TEMPRANA. 

(.::. a dos meses de post-oper-atodo) • 

(b) m ENDOCARDITIS INFECCIOSA TARDIA. 

(.,.. a dos meses de post-oper-ator-iol 

47 
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ENDOCARDITIS TEMPRANA. 

Del total de J.O pacientes con prótesis 'Talvular, 5 -­

conforman este grupo ("tabla No. 2. ', en 4 pacientes s~ en­

contró endocarditis infecciosa en posición mitral 1 an prót~ 

sis pulmonar; todos con antecedentes de cardiopat1a reumáti­

ca inactiva. 

Los factores predisponentes se presentan en la tabla 

No. 3. 

Las manifestaciones clínicas se presentan en la tabla 

No. 4. 

Los hemocultivos fueron positivos en 3 pacientes (30~ 

(gráfica No. J.), el primero a Staphylococcus ~· el se-­

gundo a Streptococcus viridans y el tercero a Pseudomona ~ 

De los 2 pacientes con hemocultivos negativos, en ambos s~ 

identificó Staphylococcu~ epidermidis, uno por estudio en a~ 

topsia y otro por estudio en pieza quirürgica. Los agentes -

etiológicos, se presentan en la tabla No. S. 



·----------------------------·------- ---------------------
TABLA No. 2. 

PACIENTES CON ENDOCARDITIS TEMPRANA EN 

PROTESIS VALVULAR. 

f..-----------------------------------------------·~ 

SEXO 

f!'.ASC. 

FEM. 

MASC. 

~ASC. 

PROTESIS VALVU­
LAR AFECTADA 

MITRAL 

MITRAL 

MITRAL 

MITRAL 

EDAD 
(años) 

53 

19 

32 

38 

MASC. PULMONAR 64 

M = MEDICO. 
Q = QUIRURGICO. 

FEM. = FEMENINO. 
MASC.= MASCULINO. 

TRATA­
MIENTO 

Q 

Q 

Q 

ANTE CE 
DENTES 

CRI 

CRI 

CRI 

CRI 

___ : __ _¡ __ ::~--

CRI = CARDIOPATIA REUMATICA INACTIVA. 

AGENTE ET 1 OLO­
G l CO. 

Sta8hylococ.cus 
epi ermid!s. 

Staphylococcus 
aureus. 

Staphylococcus 
epldermidls. 

Pseudomona .:!EE 

Stre~tococcus 
vlrl ans. 

FALLE­
C 10. 

SI 

NO 

NO 

SI 

NO 

TIEMPO AL QUE SE REMONTA 
EL PADECIMIENTO. 

1 MES 

1 MES Y MEDIO 

1 MES Y MEDIO 

1 MES 

1 MES Y MEDIO 

--------------- ·----·------------------·---------------------·· . 



'rABLI'< No. 3. 

FACTORES PREDISPONENTES EN PACIENTES CON ENDOCARDITIS 

EN PROTESIS VALVULAR. 

FACTOR PREDISPONENTE 

INFECCIONEN VIAS RESPIRATORIAS 

INFECCION POR CARIES DENTAL, 
SIN TRATAMIENTO 

SIN EVIDENCIA DEL FACTOR 
PRED 1 SPONENTE. 

TOTAL 

ENDOCARDITIS TEMPRANA 
(No. de pnclcntcs). 

3 

5 

ENDOCARDITIS TARDIA 
(No. de pacientes). 

3 

5 

u• 
o 
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TABLA No. 4. 

MANIFESTACIONES CLINICAS EN PACIENTES CON 
ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN PROTESIS VALVULAR. 

1 
l 

ENDOCARDITIS ENDOCARD 1 TI S 
MANIFESTACIONES CLINICAS TEMPRANA. TAROIA.. 

(No. de pacientes) (No. de pacientes) 

1 EBRE 5 5 

llTAQUE AL ESTADO GENERAL 5 5 

,DISFUNCION DE LA PROTESIS 1 1 

lESIONES DE JANEWAY 2 2 

f '"'""'"' EN ASTILLA 2 1 

~MBOLISMOS PER1FERICOS - 2 

NOOULOS DE OSLER 1 1 

MANCHAS DE ROTH 2• 1 

PETEQUIAS EN PIEL - 1 

HEPATOMEGALIA 3 1 

ESPLENOMEGALIA 1 2 

rUADRO EMBOLICO CEREBRAL 2 2 

lfü..\lfJ_CJ Ell C 1 A RENAL AGUDA 1 3 
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GRAFICA No. 1. 

HEMOCULTIVOS POSITIVOS EN PACIENTES CON 

ENDOCARDITIS TEMPRANA Y TARDIA. 

E NOOCARD 1 TI S 
TEMPRANA 

ENDOCARDITIS 
TARDIA 

TOTAL 

"' "' 



'l'ABLA No. 5. 

AGENTES ETIOLOGICOS EN PACIENTES 

INFECCIOSA EN PROTESIS 

ORGANISMO ENDOCARDITIS TEMPRANA 
(No. de pacientes) 

Staphy1ococcus ~ 1 

S taphy l ococcus. ep 1 de rm 1d1 s 2 

S treptococcus vlrldans 1 

Pseudomona ~ 1 

Candlda alblcans -
No se als ló -

TOTAL 5 

CON ENDOCARDITIS 

VALVULAR. 

ENDOCARDITIS TARDIA 
(No. de pacientes) 

2 

-

1 

-

l 

1 

5 

TOTAL 

3 

2 

2 

1 

l 

1 

10 V1 
w 
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Tres de los cinco pacientes rec.ibieror. tratamiento 

médico con penicilina más un aminogluc6sido o cefalosporina 

mas un aminoglac6sido y tratamiento quirargico; uno falle­

ció en el post-operatorio irur.ediato por Staphylococcus ~­

dermidis; el segundo que desarroll6 endocarditis por~ 

lococcus ~ y el tercero por Staphylococcus epidermidis 

tuvieron buena respuesta al tratamiento. El cuarto y quinto 

pacientes de este grupo, solo recibieron tratamiento médico 

con penicilina mas un arninogluc6sído, falleciendo el prime­

ro en el pre-operatorio, con endocarditis debida a Pseudo-­

~~-· y el segundo que present6 endocarditis por~ 

tococcus viridans tuvo buena respuesta al tratamiento (grá­

fica No. 2). 

En los pacientes que fallecieron (gráfica No.3), -­

por estudios en autopsia se encontr6: esten6sis e insufi- -

ciencia valvular mitral con fibr6sis de ~us v~1vas, en el -

primero y vegetaciones a lo largo del anillo valvular en el 

segundo; siendo causa de muerte, insuficiencia cardiaca en 

ambos. 



No. de 
Pacientes. 

1.0 

9 

8 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

l. 

GRAFICA No. 2 

MORTALIDAD EN PACIEN1'ES CON ENDOCARDITIS .TEMPRANA Y TARDIA, 

CON TRATAMIENTO MEDICO Y QUIRURGICO. 

1". Q 
ENDOCARDITIS 

TEMPRANA 

M Q 
ENDOCARDITIS 

TARDIA 

M = Con tratamiento médico. 
Q =Con tratamiento quirúrgico. 
~~ No. de pacientes. 
t8J~ No. de falleclmlenlos. 

M Q 

TOTAL 

U\ 
U\ 



MORTALIOAD (%) 

100 

ªº 

60 

"º -

20 -

GRAFICA No. 3. 

PORCENTAJE DE MORTALIDAD EN PACIENTES CON ENDOCARDITIS 

INFECCIOSA EN PROTESIS VALVULAR. 

EN DOCARO 1 TI S 
TEMPRANA 

ENDOCARDITIS 
TARDIA TOTAL 
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ENDOCARDITIS TARDIA. 

Cinco pacientes conforman este. grupo ( tabla No. 6 J; 

en 4 pacientes se encontr6 endocarditis infecciosa en pc1i-­

ci6n mitral y en el quinto, en posición mitro-aórtica; todos 

con antecedentes de cardiopatía reumática inactiva. 

L0s factores predisponentes se presentan en la tabla 

No. 3 

Las manifestaciones clínicas se presentan en la tabla 

No. 4. 

Los hemocultivos fueron positivos en 2 pacientes (20~ 

(gráfica No . .1), uno a Streptococcus viridans, otro a Candida 

al.bicans. De los 3 pacientes con hemocultivos negativos, en 

dos se identificó Staohylococcus ~· uno por estudio en 

autopsia y otro por estudio en pieza quirúrgica y en el ter­

cero no se aisl6 el agente c~usal. Los agentes etiol6gicos 

se presentan en la tabla No. 5. 

Tres de los cinco pacientes recibieron tratamiento mé 

dice con penicilina mas un aminogluc6sido y tratamiento qui­

rllrgico; dos pacientes fallecieron en el post-operatorio in­

mediato, uno por Staphylococcus ~· y en el segundo no -

se logró aislar el agente causal; el tercer paciente que de­

sarrolló endocarditis por Streptococcus viridans tuvo buena 

respuesta al tratamiento. El cuarto paciente desarrolló en-­

docarditis por Candida albicans, dando buena respuesta al --
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tratamiento médico con anfotericina mas Ketoconazol y trata­

miento q'.ll.rúrgico. 

El quinto paciente de este grupo, solo recibi6 trata­

miento médico con penicilina mas un aminogluc6sido, el cual 

tuvo buena respuesta al tratamiento con endocarditis por Sta­

phylococcus ~ ( gráfica No. 2 l. 

En los dos pacientes que fallecieron ( gráfica No. 3 h 

por estudio en autopsia se encontr6 que el p~irnero falleci6 

por trornboembolia pulmonar masiva y el segundo por insuf i--­

ciencia cardiaca con disfunci6n de la pr6tesis por trombos 

en v!as de organizaci6n. 



!SEXO PROTES 1 S VALVIJ-
LAR AFECTADA 

~EH. HiTRAL 

IFEM. MITRAL 

IFEM. MITRAL 

FEM. MITRAL 

~se. MITRO-AORTICA 

----- -----------------
M • MEDICO. 

Q - QUIRURGICO. 

FEM.• FEMENINO. 
MASC.= MASCULINO·. 

CRI ~ CARO 1 OPA TI A 

TABLA No. 6. 

PACIEN'.rES CON ENDOCARDITIS TARDIA EN 

PROTESIS VALVULAR. 

EDAD TRATA- ANTE CE AGENTE ETIOLO- FALLE-
(años) MIENTO DENTES GICO. CIO. 

31 Q CRI Staeh::r:lococcus SI 
~· 

46 Q CRI l'IO SE AISLO. SI 

25 Q CRI Streetococcus NO vlrldans. 

25 Q CRI ~<!'! 
alblcans. NO 

30 M CRI Staeh):'.lococcus NO 
~· ------- ------- -------- --------------- -------

REUMATICA INACTIVA. 

TIEMPO AL QUE SE REMONTA 
EL PADECIMIENTO. 

3 MESES 

3 MESES 

2 MESES Y MEOIO 

3 MESES 

4 MESES 

----------------------------

U1 

"' 
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ENDOCARD:tT:tS EN VALVULA NATIVA. 

Veinte pacientes conforman este grupo; en 12 se encon 

tr6 endocarditis bacteriana aguda ( tab1a No. 7 ) y en 8 en­

docarditis bacteriana subaguda ( tab1a No. 8 ); en 1a prime­

ra, e1 padecimiento actua1 se presentó en un lapso de tiempo 

inferior a 60 días ( entre 15 y 60 días l ; en 1a segunda, e1 

padecimiento actua1 se remonta a mas de 60 días ( entre 2 y 9 

meses ) • 

La figura No. 3, muestra e1 área en porcentaje de los 

dos tipos de endocarditis. 



,- -- --- ----·-·-Tl\DLI\ No. 7. 
PACIENTES CON ENDOCARDI'l'IS BAC'i'ERI/\NA AGUDA. 

SEXO VALVULA NATIVA EDAD TRATA- ANTE CE AGENTE ET 1 OLO FALLE - TIEMPO AL QUE SE REMONTA AFECTADA (ai\os) MIENTO DENTES GICO. CIO. EL PAOEC IMI EtHO. 
FEM. MITRAL 31 Q SA Strt!etococcus 

v1ridans. 
NO 1 MES 

FEM. MITRAL 16 Q SA Strept~ NO 1 MES Y MEDIO 
viri<lAnst 

FEM. MITRAL 35 Q CRI Escherlchla NO 15 DIAS 
~-

FEM. MITRAL 21 Q CRI E. ~· NO 1 MES 
FEM. MITRAL 17 Q ce 'itaphvlococcu• NO 1 MES y MEDIO 

~· MASC MITRAL 33 Q CRI NO SE AISLO. NO 2 MESES 
FEM. AORTICA 13 Q ce Streetococcus NO 15 DIAS 

vi rldans. 
MASC AORTI CA 39 Q SA NO SE AISLO. NO 1 MES 
MASC AORTICA 2~ Q ce ~taphyl!'J~ NO 1 MES Y MEDIO 

~· MASC AORTICA 11 Q CRI ~()~CU! NO 1 MES 
~· 

FEM. MI TRO-AOR'í 1 CA 25 Q CRI Staohvlococcu! SI 1 MES y MEDIO 
e1>I derml di s. 

FEM. AORTICA 33 Q CRI NO SE AISLO. SI 1 MES y HEDIO 
Q m QU 1 RURGI CO. ---FEM.= FEMENINO. - ce = CARDIOPATIA CONGENITA, J......SA_..._.s IN .. AN r EJ:UlEtLITS. .. .. .MA~C..7:.M8.~CJ,J_l,,HlQ. -·· . _.!:.B L'"--~BJ?!OP_ALLI\ .l\.EU11t\I 1 fA .. LNl\.f:J L'J.f .. -· ··-- ·~--

"' ..... 



SEXO VALVULA NATIVA 
AFECTADA 

HASC . AORT 1 CA 

1 HASC. M!TRO-AORTICA 

HASC. MITRO-AORTICA 

FEH. M ITRO-AORTI C/\ 

1 HASC. AORTI CA 

1 
i 
i 
1 

1 

1 

HASC. AORTICA 

FEH. AORTICA 

HASC. AORTICA 

'l'ABLA No. 8. 

PACIEN'l'ES CON ENDOCARDI'l'IS BAC'l'ERIANA SUBAGUDA. 

1 
EOAO TRATA- ANTE~ AGENTE ETIOLO- FALLE- TIEMPO Al QUE SE REMONTA 

(años) MIENTO DENTE GICO. CID, El PADECIHIElffO. 

41 Q CRI Streptococcus SI 9 MESES 
vlridans. 

67 Q CRI Staphylococcus SI 8 MESES 
~~~~· 

34 

28 

26 

39 

4 

29 

Q 

Q 

Q 

Q 

M 

Q 

ce 

CRI 

ce 

CRI 

ce 

CRI 

NO SE AISLO 

Str~plococcus 

viridans. 

Streptococcus 
viricJans. 

Strcptococcus 
viridans .. 

Strcptococcus 
viridans. ----
Bacteroides 

s 1 4 MESES 

NO 4 MESES 

NO 4 MESES 

NO 5 MESES 

SI 2 MESES Y MEDIO 

NO 6 MESES 
.:u?E.. 
---------cc-~-C/\RDT5PATTA-COÑGEÑTfA~--------------­

CRI = C/\HOIOPATIA HEUHl\TIC/\ INACTIVA. 
---------------------------·--------
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FIGURA No. 3. 

ENDOCARDITIS EN VALVULA NATI:VA • 

a 

b 60% 

(a} - ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA. 

(b} - ENDOCARDITIS BACTERIANA AGUDA, 



En el grupo con endocarditis bacteriana subaguda, en 

5 pacientes se encontr6 la infecci6n en posición aórtica y 

en J en posición mitro-a6rtica. 
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En el grupo con endocarditis infecciosa aguda, en 6 -­

pacientes se encontr6 la infecci6n en posición mitral, 5 en -

posición a6rtica y 1 en posición mitro-aórtica. 

Los antecedentes del tipo de cardiopat!.a en la ando-­

carditis infecciosa en válvula nativa se presentan en la ta-' 

bla No. 9. 

Los factores predisponentes se presentan en la tabla 

No. 10. 

Las manifestaciones clínicas se presentan en la tabla 

No. 11. 

En la endocarditis bacteriana subaguda, los hemocult~ 

vo~ fueron pc:itivo~ en 3 pacientes (15!) {gráfica· No. 4 ), 

2 a Streptococcus viridans y 1 a Bacteroides ~· De los 5 -

pacientes con hemocultivos negativos, en 3 se identificó 

Streptococcus viridans (2 en pieza quirúrgica y 1 en autopsia); 

en el cuarto paciente se identificó Staphylococcus ~ por 

estudio en autopsia y en el quinto no se aisló el agente cau­

sal. 

En la e~docarditis bacter~ana aguda, los hemocultivos 

fueron positivos en 7 pacientes (35%} (gr~fica No. 4), 3 a -

Strept~coccus viridans, 2 a Staphylococcus ~· 1 a Staohy-­

lococcus epidermidis y 1 a Es<herichia ~- De los 5 pacien-~ 

tes con hemocultivos negativos, en el primero se identific6 ~ 
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Staphylococcus aureus, en el segundo Escherichia coli por es 

tudio en pieza quirtlrgica y en 3 no se aisló el. agente cau-­

sal.. 

La tabla No. 12 presenta lo,. agentes etiol.!5gicos an 

pacientes con endocardit~~ infecciosa en Yál.vula nativa. 

En la endocarditis bacteriana subaquda, de los 8 pa-­

cientes, ~ recibieron tratamier~o médico con penicil.ina mas 

un aminogl.uc6sido y tratamiento quir1írgico; 3 de el.l.os fal.l~ 

ciaron en el. post-operatorio irunediato, el primero por Stre?" 

tococcus viridans; el. segund9 por Staphyl.ococcus aureus y en 

el. tercero no se aisl.6 el. agente causal. Ei cuarto, quinto y 

sexto pacientes que desarrol.laron endocarditis por Strepto-­

coccus viridans dieron buena ~3spuesta al trata:mientc. 

El séptimo paciente recibi!5 tratamiento médico s6lo 

con penicil.ina y tratamiento quir1lrgico, presentando endo~a=:.. 

ditis por Bacteroides ~n~., dando buena respuesta al trata-­

miento. 

El. octavo paciente solo recibi!5 tratamiento m~dico -­

con penicil.ina mas un aminogl.uc!5sido, fall.eciendo en el pre­

operatorio por Streptococcus viridans (gráfica No. 5}. 

En l.os 4 pacientes que fall.eciervn (gráfica No. 61, -

por estudios en autopsia o en pieza quir1lrgica, se encontr!5 

vegetaciones friables que miden de U.2 a 0.4 cm., siendo cau 

se de muerte, insuficiencia cardiaca en todos. 

En l.a endocarditis bacteriana aguda, los 12 pacientes 

recibieron tratamiento médico con penicil.ina mas un aminogl.!:!_ 
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c6sido y tratamiento quirtirgico; 10 dieron buena respuesta 

al tratamiento; y dos fallecieron en el post-operatorio, 

uno por Staphylococcus epidermidis y en el segundo no se lo 

gr6 aislar el agente causal (gráfica No. 5). 

En los 2 pacientes que fallecieron (gráfica No. 6) ,­

por estudio en autopsia se encontrd en un paciente presen-­

cia de vegetaciones, ulceración valvular fibrosada, siendo 

causa de muerte insuficiencia cardiaca; en el segundo, se -

encontró vegetaciones en válvula mitral, siendo cauda de -­

muerte, tromboembolia pulmonar masiva. 
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TABLA No. 9. 

TIPO DE CARDIOPATIA EN PACIENTES CON ENDOCARDI'rIS 

INFECCIOSA EN VALVULA NATIVA. 

TIPO DE CARDIOPATIA 

1 
ENDOCARDITIS BACTERIANA ENDOCARDITIS BACTERIANA 

CARDIOPATIA REUMATICA INACTIVA 

CARDIOPATIA CONGENITA: 
(Anll lo fibroso sub valvular) 

(Estenosis mitral o aórtica 
sub valvular) 

(Coartación aórtica) 

SIN CARDIOPATIA 

TOTAL 

-----------

SUB AGUDA 
(No. de paciente~) 

5 

-
2 

1 

-

8 

AGUDA TOTAL 
(Ho. de pacientes) 

6 ll 

6 

1 

2 

-
3 3 

12 20 

--~-----.-
"' .... 



TABLA No. 10 • 

FACTORES PREDISPONENTES EN PACIENTES CON ENDOCARDITIS 

INFECCIOSA EN VALVULA NATIVA. 

FACTOR PREDISPONENTE 

INFECCION EN VIAS RESPIRATORIAS 

INFECCION POR CARIES DENTAL 
SIN TRATAMIENTO. 

INFECCION EN VIAS URINARIAS. 

SIN EVIDENCIA DEL FACTOR 
PREDISPONENTE. 

TOTAL. 

ENDOCARDITIS BACTERIANA. SUBAGUDA 
(No. de pacientes). 

5 

3 

8 

ENDOCARDITIS BACTERIANA AGUDA 
(No. de pacientes). 

5 

2 

2 

3 

12 

"' CX) 
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TABLA No. 11. 

MANIFESTACIONES CLINICAS EN PAClENTES 
CON ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN VALVULA NATIVA 

MANIFESTACIONES CLINICAS ENOOCAROITIS BACTERIANA SUBAGUDA 
(No. de pacientes). 

FIEBRE 8 

ATAQUE AL ESTADO GENERAL 8 
PROLAPSO VALVULAR (por rup-
tura de sus cuerdas tendlno 
sas) - 3 

LESIONES DE JANEWAY 1 

HEMORRAGIAS EN ASTILLA 1 
EMBOLISMOS PERIFERICOS 1 
NODULOS DE OSLER l 
MANCHAS DE ROTH -
PETEQUIAS EN PIEL l 
HEPATOMEGALIA 4 
ESPLENOHEGALIA 2 
CUADRO EMBOLICO CEREBRAL 5 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 1 

ENUOCARDITIS BACTERIANA AGUDA 
(No. de pacientes). 

12 

12 

6 

3 

1 

2 

2 

5 
3 
6 

2 

4 



GRAFICA No. 4. 

HEMOCULTIVOS POSITIVOS, EN PACIENTES CON ENDOCARDITIS 

BACTERIANA AGUDA Y SUBAGUDA. 
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TJ\BLl' No. 12. 

AGEN'l'ES ETIOLOGICOS EN PACIEN'rEs CON .ENDOCARDITIS 

INFECCIOSA EN VALVULA NATIVA. 

ORGANISMO 

Staphylococcus ~ 

Staphylococcus epldermldls 

Streptococcus vlrldans 

Escherlchla col 1 

Bacteroldes spp. 

No se aisló 

TOTAL 

ENDOCARDITIS BACTERIANA 
SUBAGUDA 

(No. de pac 1 entes) 

5 

8 

1 

ENDOCARDITIS BACTERIANA 
AGUDA 

(No. de pacientes) 

3 

3 

2 

3 

12 

TOTAL 

4 

8 

2 

4 

20 

·---------·----------·--i.......-.....----·---------~------- .J 

_, .... 



No. de 
Pacientes. 

20 

1.8 

1.6 

1.4 

1.2 

10 

8 

6 

4 -

2 

H 

GRAFICA No. 5 . 

MORTALIDAD EN PACIENTES CON ENDOCARDITIS BACTERIANA AGUDA 

Y SUBAGUDA, CON TRATJ\MIENTO MEDICO Y QUIRURGICO. 

Q 
ENDOCARDITIS 

BACTERIANA 
SUSAGUDA 

H Q 
ENDOCARDITIS 

BACTERIANA 
AGUDA 

M;:::: Con tratamiento médico. 
Q =Con tratamiento quirúrgtco. 
f2l =.No. de pacl entes. 
&8;!~ No. de fa-11eclmlentos. 

H Q 

TOTAL 
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GHAFICA No. 6. 

PORCENTAJE DE MORTALIDAD EN PACIENTES CON ENDOCARDI'rrs 

BACTERIANA AGUDA Y SUBAGUDA. 

ENDOCARDITIS 
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Todos los pacientes con endocarditis infecciosa, tan­

to en válvula nativa como en pr6tesis valvular, presentaron 

anemia normocítica normocr6mica; leucocitosis más de 10,000 

1,~ 3 l y velocidad de sedimentación elevada ( más de 45 w:n / 

h. ) • 

En el exámen general de orina, se encontró proteinu-

ria y hematuria microscópica en el 40% de los pacientes. 

Todos los pacientes cursaron con un mal pronóstico, 

acentuándose áste, en los pacientes con prótesis valvular; 

con hemocultivos negativos y con endocarditis infecciosa de 

curso agudo. 

Dos pacientes con antecedentes de cardiopatía reumát~ 

ca inactiva recibieron tratamiento profiláctico consistente 

en la administraci6n de penicilina intramuscular de tipo be~ 

zatínica cada 21 días, desde el comienzo de su cardiopatía 

reumática. 



75 

VII. D I S C O S I O N. 

Del grupo en estudio 30 pacientes), todos present~ 

ron endocarditis infecciosa, manifestándose en un 90% er pa­

cientes con antecedentes de cardiopatfa congénita o reumáti­

ca y en el 10% en pacientes sin antecedentes de cardiopatía 

previa. Kumate, De Cecil y Farr:ras 8,12,26 ) , mencionan -

que en las dos terceras partes de los pacientes hay patología 

cardiovascular preexistente. 

Se consideró separar a la población en estudio en 2 

grupos, el primero corresponde a pacientes con endocarditis 

infecciosa en prótesis valvular y el segundo a pacientes con 

endocarditis infecciosa en váJ •rola nativa ( figuras No. 1 y 

No. 3 ), de acuerdo a la clasificación hacha por Rossiter y 

otros autores, para endocardLCis infacciosa en ?r6tesis v~l­

vular ( 8,20,43,45,54 ) • 

En los pacientes con válvula nativa, la endocarditis 

se localizó en las válvulas aórtica, mitral y mitro-aórtica 

(tabla No. 1 ); Harrison, Kumate y Wilson ( 18,26,56), me~ 

cionan que la endocarditis infecciosa presenta el siguiente 

orden de aparición valvular: mitral, aórtica, tric~spide y 

pulmonar. 

En los pacientes con prótesis valvular, la endocardi­

tis se localizó en posición mitral, mitro-aórtica y pulmonar, 

en este orden de frecuencia (tabla No. 1 ); Freedman, Jay 

y Wilson ( 14,23,56 ), señalan la localización en el sigui~ 
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te orden: aórtica, mitral, tricúspide y pul.menar, 

Los factores predisponentes que se presentan en las 

tablas No. 3 y No. 10, muestran corno menciona Hermans entre 

otros autores ( 8,21,26;46 ) , que la endocarditis puede ha­

cer su aparición a partir de diferentes vías de entrada al 

organismo. 

Las manifestaciones clínicas que se presentan en las 

tablas No. 4 y No. 11, tanto en pacientes con endocarditis 

infecciosa en válvula nativa como en prótesis valvular, son 

muy semejantes como lo indica la literatura ( 3,7,8,18,20,-

21,23,27,29,34 ). 

Como se muestra en las gráficas No. 1 y No. 4, se e~ 

centraron hemocultivos positivos en el 50% de los pacientes 

con endocarditis infecciosa tanto en válvul~ nativa como en 

prótesis valvular; Bartlett, entre otros autores ( 1,2,3,4, 

8,18,26 ), reportan más del 90% de hemocultivos positivos. 

Los agentes etiológicos que se presentan en las ta-­

blas No. 5 y No. 12, muestran que los estreptococos y los -

estafilococos explican la mayor parte de los casos de la e~ 

docarditis ( 67% ), seguida por bacterias Gram-negativas 

aer6bicas ~- coli y Pseudomona ~· ) en un 10%, Bacteroi­

~ ~- en un 3% y Candida albicans en un 3%; Cohen, entre 

otros autores ( 6,8,21~23,26,55,57 ), mencionan en este or­

den a los agentes etiológicos presentes en la endocarditis 

infecciosa. 
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Los JO pacientes con endocarditis infecciosa recibie­

ron tratamiento m~dico, 3 dieron buena respuesta al trata--­

miento y 1 falleci6; los 26 pacientes restantes, fl'"<ron sorne 

tidos a tratamiento quirúrgico, 17 de ellos dieron buen~ res 

puesta al. tratamiento y 9. fal.1.ecieron { gráfica No. 2 y No. 

5 ) • 

La indicaci6n para el tYatamiento quirúrgico se cansí 

der6 en pacientes con trastorno del. funcionamiento val.vular, 

presencia de fen6rnenos ernb6licos continuos y en pacientes 

con infecci6n por hongos ( 4,7,8,15,19,23,26,36,40,41,47, 

54 l. 

La mortal.idad en pacientes con endocarditis infeccio­

sa en válvula nativa es el.evada, oscila entre el. 28 y el 50%; 

cuando es causaóa por Staphv1ccocc~s ~r se eleva hasta 

un 75% 21,26 ); en este grupo, 6 pacientes fal.l.ecieron 

( 30% La rnortal.idad en pacientes con endocarditis infec--

ciosa en pr6tesis val.vular varia entre 50 a 55%; cuando es 

causada por Staphylococcus ~· l.lega a ser hasta de un -

89% 20,45,49 ); en este grupo, 4 pacientes fal.lecieron 

( 40% gráfica No. 3 y No. 6 ). 

En los 10 pacientes se produjo deterioro del estado 

hemodinámico, de l.os cual.es, 4 pacientes desarrollaron cua­

dro emb61.ico cerebral e insuficiencia cardiaca; 4 pacientes 

s6lo insuficiencia cardiaca y 2 desarrollaron tromboembolia 

pulmonar masiva. 
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Todos los pacientes con endocarditis infecciosa pre­

sentaron anemia, leucocitosis y velocidad de sedimentación 

elevada. En el exfunen general de orina se encontró protein~ 

ria y hematuria microscópica en el 40% de los pacientes. E~ 

tos datos son congruentes con los mencionados en la litera­

tura { 3,4,8,18,26 ). 

En cuanto al pronóstico, se encontró el mismo que r~ 

porta la literatura; fatal sin tratamiento antimicrobiano y 

con una mortalidad elevada, sobre todo en pacientes con pr~ 

tesis valvular, con hemocultivos negativos, asi como en la 

endocarditis infecciosa de curso agudo ( 3,7,8,18,20,26,49 ). 

Como se menciona en la literatura, la profiláxis es 

importante en la cardiopatía congénita o reumática con ma-­

yor exposición al desarrollo de la endocarditis infecciosa; 

siendo hasta ia fecha, el antibi6tico de c2ccci6n la penic~ 

lina y en caso de alergia la eritromicina y sulfas ( 3,4,6, 

8,11,14,18,20,25,30,34,54 ) • 
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VIII • e o N e L o s I o 11. 

La endocarditis infecciosa es una enfermedad que se 

presenta a cualquier edad de la vida de un individuo, a ~ra­

vés de diferentes manifestaciones cl~nicas de acuerdo a la -

gravedad del enfermo. 

Co3o se observó e~ este estudio retrospectivo obser-­

vacional del diagnóstico y manejo de la endocarditis, no e-­

xiste discrepancia en cuanto a lo reportado en la literatur~ 

con la incidencia del padecimiento, presentación clinica y -

manejo; s61o se not6 diferencia importante en cuanto a la a­

yuda que proporciona el laboratorio en el diagn6stico, por 

la positividad de los hemocultivos. 

Ahora bien, en la 1itcratura se mencionan puntos es-­

pecificos que deben evitarse para aumentar el porcentaje ae 

positividad, estos son: 

- El uso de anticoagulantes tales corno citrato u oxa­

lato en lugar de polianetol sulfonato de sodio. 

- El uso de mas de una parte de sangre a lQ partes de 

medio. 

Falla en el empleo de "subcultivos a ciegas". 

Confianza excesiva en el momento de cerrar los env~ 

ses, en los procedimientos dependientes de la liberación de 

co2 . 

- Uso de botellas o frascos para hemocul t i.ll·".".'il. Cl",...,," 
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tapones o tapas son puestos a un lado de la cama del enfer­

mo. 

Cualquiera de estos procedimientos, pudieran en un -

momento determinado condicionar tal discrepancia. 

As1, el diagn6stico de laboratorio d~ la endocardi-­

tis inf.ecciosa, juega un papel muy importante en el aisla-­

miento del agente ~tiol6gico a partir de los hemocultivos, 

ya que la sensibilidad antimicrobiana y la oport.u..-..idad en el 

manejo quirúrgico ofrecen al paciente una mejor perspectiva 

de vida. 
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