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PROLOGO.

El presente trabajo posee especial importancia si se
tiene interé&s en conocer el manejo de la endocarditis infec-—
ciosa; considero gue dentro del desarrollo y evolucibn de la
enfermedad cabe mencicnar el papel que tiene 21 diagndstice
clinico junto con el diagnSstico de laboratorio, por ello, &
se decidid efectuar la revisidn general de dicho padecimien-—
to en un centro hospitalario de concentracién masiva como el
Hospital de Cardiologfa y Neumologfa del Centro M&dico Nacio
nal del Instituto Mexicano del Seguro Sccial.

Es satisfactorio el hecho de gue la descripcibn que
se presenta acerca de la endocarditis infecciosa proporciocne
un fundamento sélido, el cuil ayude a ampliar nuestro conocl
miento como profesionistas ya sez durante nuestra formacidn
acaaémica en la_Facultad, como fuera de la mfsma, en rela--
¢ifn con la carrera de Quimico Parmacéutico BiSlogo y una -

gran ciencia como lo es la Medicina.



I.INTRODUCCTIORN.

La endocarditis infeccicsa es causada por implanta--
cibén de microorganismos en el endocardio, seguida por lesién
tisular. Esta infeccifn localizada se acompaifia de manifesta-
ciones generales y alteraciones estructuraleé impresionantes
( 8, 20, 48 ).

La endocarditis infececiosa puede enmascararse como =--
una enfermedad gue afecta a los pulmones ( 16,18 ), los ojos
( 16,21,51 ), el sistema nervioso central ( 16,18,21 ), los
rifiones ( 16, 18, 21 ), los huesos ( 16,21,32 ) o las articu
laciones ( 16,18 }; por lo que e}l diagndstico pone a prueba
la sagacidad clinica del m&dico ( 8,16,18,19 ).

Virtualmente, cualquier microorganismo es capaz de =~
causar la endocarditis infecciosa.

El Streptococcus viridans fu& siempre el mis 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 més frecuente ( 4,16,41 ), pero -—
hay un gran nfimerc de otros microorganismos causales ( 4,16,
41 ). BEste cambio se debe fundamentalmente a dos factores: —
mejores té&cnicas microbianas y cambios en el espectro micro-
biolSgico ( 16,42 ). La primera permite el desarrollo de gér
menes cdue hace 30 afios producfan cultivos "negativos" y que

actualmente son plenamente identificados ( 16,42 ).

Afin ast, hay un cambio real en el espectro microbia-
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no, debido al incremento de infecciones nosoccmiales ( 8,41,

44 ) por prétesis intravasculares, técniéas invasivas para -
apoyo de la vida 8,16,41 }. ¥ el aumento de adictos a las

drogas por via intravenosa. Tales circunstancias hicieron --
proliferar la endocarditis causada por estafilococos, baci--—

los, Candida albicans y los gé&rmenes llamados “oportunistas"

( 16,36,41 ).

Sigue siendo el hemocultivo, el principal mé&todo diag
nSéstico, pu&és con las actuales técnicas se debe conseguir --
crecimiento del microorganismo causal en el 100% de una se-—-
rie de 3, obtenidos en las primeras 48 h., con o sin fiebre;
si no ha recibido antibifticos el enfermo ( 1,2,4,16 Y-

V El tratamiento debe incluir la erradicacién de la in-
faceidn ¥y reparacifn de la lesifin estructural, en la cuil,
la cirugfia es cada vez mas importan;e en la fase aguda ( 2,

36,41,54 ).



II. I S TORT A,

Morgani, en 1769 describe un caso de endocarditis pu-~
rulenta en un hombre de 36 aflos que tenia gonorrea. Esta es
la primera referencia de esta enfermedad ( 16 ).

En la segunda mitad del siglec XIX, Rokitansky ( 13 }
identifica microbios en vegetaciones de endocarditis; unos
afios después, Winge ( 16,59 ) en 1869 demuestra cocos en le-
sicnes de endocarditis, estableciendo la naturaleza infeccio
sa de la enfermedad ( 16 ).

En 1£84, el profesor Jaccoud integra el cuadro clini-
co de la endocarditis y establece la eticlogfa infecciosa ——
( 16,22 ).

Un afio después, William Osler presenta un formidable
actGmulo de datos clinicos con los que se consolida el cuadro
nosolbégico de la enfermedad gque denominé endocarditis malig—
na ( 16,35 ).

Durante los siguientes 50 afios se solidifica el cono-
cimiento clinico y patol&gico con 1as aportaciones de nume-—-
rosos investigadores, entre los gue destacan: Libman, Jane--
way ¥y Major en los Estados Unidos; Lenhartz, t¢chotmualler y
Lohlein en Alemania; Debre, Vizquez, Gallavardin y Laubry en
Francia y de Horder y Wanchope en Inglaterra ( 16 ). En M&-
xico, Tgnacio Chévez ( 5,16 ) analiza 12 casos, dejando cla

ramente establecido el cuadro clinico de la enfermedad (16},

Sin embargo, persiste la desesperante importancia te



rapéutica ( 5,16,39 ).

$i, Osler afirms en 1885 "Debe ser muy optimista a--
quél que crea gque existe alglina droga capaz de influenciar
el estado de las vegetaciones"; Ignacioc Ch&vez dice en 1930
"Hablar de tratamiento de endocarditis maligna, constituye
un sarcasme doloroso para el enfermo y para el médico, Todos
los tratamientos se han intentado y todos han fracasado" --—
( 5,16,39 }.

Seguia siendo una enfermedad inexorable y fatal a cox
to plazo ( 5,16,39 ).

En 1937, con la introduccibn de las sulfas, aparece
la primera esperanza en el tratamiento de esta enfermedad.
En 1344 la penicilina ilumina e) panorama; es el primer agen
te antimictobiano efectivo en el tratamiento de la endocar—-
ditis bacteriana ( 4,16 ).

- En la década de los 50's, Hunter y Ernest Jawetz mues
tran claramente la importancia de que las drogas bacterici--
das son necesarias para curar la mayorfa de los casos de en-
docarditis ( 4 ).

En 1965 Wallace, Young y Obserhout rompen el Gltimo
tab@ de la c¢irugfa cardiaca vy complementan el tratamiento de
la endocarditis infecciosa con la resecciSn de la valvula le
sionada ( 16,52 ).

En la d&cada de los 70's, Dillon, Mintz y cols., de—
mostraron la utilidad del ecocardiograma para el diagnéstico

de vegetaciones en vdlvulas, asegurando detectar las qgque mi-



den 2 mm. ( 9,16,33 ).

Hoy a distancia de 101 afos de las famosas lecturas
Gulstonianas ( 16,35 ) yv a 42 del principio de la =2ra anti--
biética ( 4,16 ), resulta interesante mirar los cambios ocu-
rridos durante los Gltimos 40 afios, cambios gue afectan el
espectro de los organismos causantes de endocarditis infec-
ciosa, cambios en la presentacién clinica, nuevos factores
complicantes en la produccién de la enfermedad, adiciones im
portantes en los métodos para el diagnSstico, cambios en el
tratamiento médico y el complemento del tratamiento quirGr-

gico en algfinos enfermos ( 16,18 ).
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OXY. GEERALIDADES®S.

A. DEFINICION.

La palabra endocarditis proviene d21 griego: é&ndon,
dentro; kardia, corazén; itis, inflamacibn ( 9 ).

La endocarditis es una inflamacién aguda o subaguda
del endocardio ( 31 ).

La endocarditis bacteriana ( mejor conocida como endo
carditis infecciosa, ya gue en afios reéientes se han identi-
ficado alglGnos hengos entre los agentes causales ) se carac
teriza por sintomas de infeccién general, fenfmenos embhSli-
cos y vegetaciones endocardicas ( 20,46 ). El curso puede
ser agudo o subagudo, segfin la virulencia del microcrganis-—
mo infectante ( 3,48 ); cuando se fijan las bacterias en 21
endocardio © en el endotelio de las grandes arterias, se --
produce un cuadro infeccioso de lo m&s grave en la patologifa
cardiaca ( 11,48 ).

Con mucho mayor £f£recuencia se ve afec¢tada una vilvu-
la cardiaca pero la infeccién puede presentarse en un defec
to del tabique o en el endocardio mural ( 8 ), la cuil se -
~desarrolla en defectos congénitos o adquiridos del corazdn.
La infeccibn puede evolucionar en forma insidiosa o abxrupta
y es mortal, dependiendo de la wvirulencia del microorganis-
mo a menos gue sea tratada ( 18 ).

Cuando el curso es agudo, se le ha designado como: ~



endocardiﬁis 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 -
provectan en el interior del corazén ( v8lvulas, cuerdas --
tendinosas y msculos papilares ) ( 17 ).

La inflamacibn puede definirse como: la respuesta del
organismo a dafie tisular que entrafia reaccidn local inespeci
fica del tejido conjuntivo vascularizado a la lesién. Esta
respuesta sirve para englobar al agente lesivo y a ias célu-

las gue haya vodideo destruir ( 46,48 ).



. . B. DESCRIPCION.

La endocarditis infecciosa constituye un sindrome de
predominiq en la edad adulta, con punto de partida variado:
piel, orofaringe, aparato genito-urinario o res?iratorio -
{ 26 ).

La localizacién inicial es en el endocardio con des—
truceibn valvular y diseminacisn septicémica ulterior a to-
do el organismo, a través de &mbolos s&pticos o depfsitos -
de complejos antigeno-anticuerpo. lLas manifestaciones clfini-
cas adoptan cursos agudos © subagudos y en las dos terceras
partes de los casos hay patologfa cardiovascular preexisten-
te ( 28 ).

Las manifestaciones generales de la enfermedad son:
fiebre, soplo cardiaco, esplenomecalia, anemia, hematuria, -
petequias mucocutineas y embolia ( 18,20 ).

En la variante aguda de la enfermedad, la fiebre pue
ser alta y acoampanada de escalofrfos y leucocitosis ( 34,

46 ).

Otras manifestaciones ocurren en la etapa relativamen
te tardia; incluyen sintomas generales vagos de la fndole de
la anorexia, pérdida de peso y adinamia ( 21,46 ).

La sintomatologfa es extremadamente variada, pero -

en edades avanzadas el cuadro puede pasar inadvertido, catal
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gdndose ficilmente al enfermo de deprimido o de tener un =--

cuadro febrfi}l inespecffico ( 8,21 ).
Independientemente del tratamiento, el pron&stico es

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

La capa internavdel corazén (endocardioc) es.estéril,
sin embargo, se pueden encontrar agentes etiol&gicos patSge-
nos gque estén produciendo la endocarditis infecciosa ( 38 ).

E1l género Streptococcus aporta de 50 a 30% del total
de aislamientos; S. viridans contribuye con 30-40%, los ente
rococos contribuyen con 10-20%, los anaerobios y microaerdfi
los con 8-16% ( éG ): los restantes que incluyen los estrep-
tococos no hemoliticos y los beta hemolfticos del grupo A,
se aislan en el resto de los casos ( 8 }.

Los estafilocog¢os se cultivan en 10-30% ( 8,26 ). La
frecuencia de la endocarditis estafilocScica ha aumentado -—
durante los Gltimos 30 afios 10 que se puede atribuir a toxi-
c6manos y pacientes sometidos a cirugfa cardiaca ( 8,26,40,
55 ).

En proporcifn mrcho menor se encuentran neumococos,
Neisseria spp. ( 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 30% } en los que
pueden identificarse como agente infeccioso ( 8,21,55,57 }.

De los hongos, Candida spp. es el mis frecuente ( 4,
26 ).

Précticamente han dejado de ser causa importante de
la endocarditis bacteriana: neumococo, gonococo y meningo-—

coco, porgue se eliminan con facilidad comparativa del sitio
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primario de infeccifn con la antibioticoterapia adecuada ( 8,
46) .

La endocarditis bacterilana subaguda, la mayorfa de --—
las veces se debe a §. viridans, gue forma parte de la flora
bacteriana de la porcifdn superior de las vias respiratorias,
el cuil es comln encontrarlo en la sangre inmediatamente des
pu8s de manipulacifn o extraccifnes dentales; lo cuil consti
tuye un factor muy importante en la iniciacifn de la endocar
ditis ( 8,21 ).

) En la endocarditis bacteriana aguda, sus agentes cau-
séles m3s frecuentes son: §. aureus ( 18,21,29 ) contribuye
en un 55% ( 20 ), neumococos, estreptococos del grupo A y ==

con menor frecuencia gonococos, Histoplasma, Brucella y Lis-

teria ( 18 ), La endocarditis debida a estos microorganismos
se debe a diseminacidn de un foco séptico, a veces insignifi
cante ( 18 ). Se han descrito endocarditis por bacilos coli-
‘formes y Candida entre quienes esté&n habituados a las drogas
por via endovenosa ( 18,40 ).

Los agentes etiolégicos encontrados en pr&tesis val-——
vulares complicadas por endocarditis infecciosa temprana, —-—
son debidas a-especies estafilocScicas (8. epidermidis, apro
ximddamente el 30% ( 23 ); S. aureus 20% ( 23,49)), mientras
que Pseudomonas‘y enterobacterias responden del 15 al 20% y
los hongos, particularmente Candida de un 15%; por estrepto .
cocos en menos del 108 ( 23 ).

En la endocarditis protésica tardfa, los estreptoco-
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cos son responsables de cerca del 40% de los casos ( 56 ).

S. epidermidis de un 25% ( 23 ) y S. aureus de un 15% ( 23,

43 }. Los bacilos (coliformes) y los hongos son poco frecuen

tes ( 10% de los casos ) ( 23 ).
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D. CLASIFICACION.

El término de endocarditis infecciosa es el resultado
de la infeccibn hematdgena del endocardio por gérmenes patd-
genos que pueden aislarse en vida de los enfermos por medio
de nemocultives y después de presentada la muerte, de las ve
getaciones de las v&lvulas cardiacas {( 8,46 ). Desde el pun-
to de vista etiolégico, se ha desarrollado su clasificacidn
gue se basa en el grado de patogenicidad del organismo cau-
sante y por lo tanto se divide segfin el curso de la enferme-
dad en aguda ( duracién inferior a dos meses } y subaguda --
( duracibén superior a dos meses ) ( 8 ).

La endocarditis aguda en la mayorfa de los casos se
presenta en una vilvula cardiaca normal y causa destruccidén
r8pida vy grave y con mucha frecuencia se presentan los focns
met;sﬁasicos de infeccibn; si el paciente no recibe trata——-
miento adecuado en sus inicios, se produce su muerte en dfas
o semanas ( de una a tres ), pero a pesar del tratamiento es
pecifico, la mortalidad es alta ( 8,21,45,49%9 ). )

La endocarditis subaguda se presenta frecuentemente
en vélvulas previamente lesionadas y pav'atinamente se incre
menta la lesifn valvular; cuando se desarrolla el tratamien-—
to, generalmente siempre da buenos resultados ( 8 ).

De la identidad del microorganismo se hacen deduccio-
nes sobre la evolucibn, perco al mismo tiempeo es més importan

te la terapéutica y el régimen antimicrobiano; de aqui que
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generalmente se describa a cada una de las endocarditis co-

mo desarrolladas por el agente etiolSgico ( B,12 }.

La cirugia cardiaca ha creadc una nueva categorfa es-—

pecial de endocarditis infecciosa, la que afecta a dispnsi-

tivos protésicos ( 20,54 ).

SeglGn S. J. Rossiter, la endocarditis Jdiagnosticada -

dentro de los primeros 60 dfas de postoperatorio ( después

de implante de vilvula cardiaca ), se clasifica como endo—-

carditis temprana postguirfrgica; los casos de mis de 60 -=

dfas ( del postoperatorio } son tardios, las comparaciones

fueron hechas en vista de supuestas diferencias en causa de

infeccidn (-20,43,45 ).
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E. PATOGENIA.

En la endocarditis infecciosa; los microorganismos -
se alojan sobre una vidlvula cardiaca gue les proporciona con:
diciones Sptimas para crecer y protegerlos de las células fa
gociticas ( 8,60 ). La corriente sangufnea deja adheridas -—-
las bacterias al pasar por estes sitios; se piensa dque para
tal f£ijacitn inicialmente hay produccidn de trombos de pla-
quetas a nivel del endocardio donde la sangre pasa a gran ve
locidad y rosa el endotelio v se forma la lesién primaria --
llamada vegetacidn esté&ril, la cudl tambi&n es posible que
se forme a consecuencia de traumatismo de las células endo-
teliales ( debido a cuerpos extranos intracardiacos ) { 11,
14 ), gue predispone a una superficie Sptima para el asenta-
miento bacteriano en ausencia de patologia valvular preexis-
tente ( 11 ).

Las vegetaciones suelen encontrarse en el lado de la
hoja de la v&lvula contrario a la corriente en donde hay re-
gurgitacién de la misma, durante esta fase de regurgitaéién
la dinfmica de flujo de dichas &reas causari muy poca pre—--—
sién lateral { produciendo lesiones en el endetelio vascu--

lar } ( 8,18 } o ning@na, interfirisndo con la nutricifén de

los tejidos de la superficie, o crearia un estado en el cual
podrian reunirse plaguetas y fibrina, protegiendo a las bac-—-
terias circulantes del episodio bacterémiceo las cuales esti-

mulan el depésito de plaquetas y f£ibrina, dando lugar al de
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sarrollo de una vegetacidn madura consistente en una masa -—

friable de bacterias a concentraciones nuy elevadas (lo8 a

1010 bacterias / g.} ( 23 ). Los capilares no penetran en to

da la zona de la vegetacidn, en consecuencia, es peguefio el
ntimerc de cé€lulas fagocgitarias que pueden alcanzar el nido
bacteriano. Estos conceptos constituyen las explicaciones =--
mis aceptables actualmente disponibles para interpretar el

desarrollo de la endoca:ditis infecciosa ( 8,48 ).
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F. ANATOMIZA PATOLOGICA.

La endocarditis infecciosa se presenta con mayor -—
frecuencia en el lado izquierde del corazén ( 18 ), presen—-
tando el siguiente orden de aparicifn valvular: mitral 86%,

abrtica 55%, tricOspide 19.8% y la pulmonar 1.1% de los ca=--

sos ( 18,26,56 ).

En los drogadictos la distribucifn es diferente: tri

cfispide 55%, abrtica 35%, mitral 30% y la pulmonar 2% ( 26,

40 ); en las pr6tesis la afeccibn es en la adrtica, mitral,

tricdspide y pulmonar en este orden de frecuencia citada, -
sin que hasta la fecha se pueda explicar el porqué de esta
diferencia ( 23 ). Sin embargo, este hecho se ha demostrado
en forma experimental ( 14,56 ).

La endocarditis bacteriana se caracteriza por vegeta
ciones de fibrina gruesa de formas muy variadas y friables
gque se depositan sobre las vilvulas cardiacas ( 46,48 ).

La lesién bisica consiste de masas frédgiles y més o
menos voluminosas del microorganismo causal, el cudl se adhig
re a coagulos sanguineos con mediacidn de la fibrina que --—-
cuelgan de la vdlvula o vdlvulas afectacfas con diémetro va-—
riable de 0.3-6 cm. y con adhesifn de plaquetas y restos ce-
lulares sangufneos ( 14,46,48 }; microscSpicamente las lesio
nes consisten en la degeneracidn y necr8sis del endocardioc -—
superficial con intensa inflamaci&n aguda frecuentemente he-

morrégical! con abundantes bacterias gue se pueden ifdentificar
( 46,48 ).
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G. SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA.

Son susceptibles a la infeccién los pacientes con u~-
na lesién asociada con flujo sanguineo mayor delAnormal en -
una cavidad o vaso ( 8,18 ). Habitualmente se forman vegeta-
ciones en el sitio de la erocifn endocardica; debido al flu-
jo turbul:nto ( 11 ). Asi, las personas con defectos adquiri
dos o congé&nitos, son las que presentan riesgo de endocardi-
tis infecciosa ( 34 ). El paciente operado, con una deriva--
cifdn paliativa entre la circulacidén sistémica y la pulmbnar,
experimenta riesgo de endocarditis infecciosa. Sin embargo,
la mayor utilizaci6n de las pré6tesis valvulares y tubos val-
vados en pacientes con cardiopatia compleja, puede conducir
a mayor niimero de casos8 de endocarditis infoceocicsa ( 24 ).

Por otro lado, actia la resistencia del ihdividuo a
la agresidn microbiana a cargo de mecanfsmos defensivos, su
eficiencia presenta variaciones en funcidn de factores tales
como la edad, el estado nutricional, equilibrios hormonales,
enfermedades anergizantes, inmunodeficiencias y medicamentos,
gque pueden modificar en cualgquier sentido, algﬁno o varios -
de los factores participantes en las defensas orxrgfnicas (26).
Tales mecanfismos defensivos comprenden las barreras anat&mi-
cas tales como la piel vy la mucosa respiratoria ciliada in--
tacta; barreras fisiolbgicas, como el dcido gdstrico; facto-
res inmunolSgicos, como los anticuerpos especificos y células
fagocitarias, como los neutr6filos polimorfonucleares y los

macréfagos del sistema retfculo 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 infececién. lLos sintomas comienzan de manera incidiosa
¥ la enfermedad va haciendo su aparicisn en forma gradual, -
presentando: adinfmia, 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 escalofrxfos, nduseas y vbmitos. Segtin la virulen--
cia del agente causal, los hallazgos clinicos pueden incluir
signos de embolizacibn y cambios de exploracibn cardiaca, y
es comin la esplenomegalia‘( 8,21,34 ).

Son frecuentes los s8plos nuevos o cambiantes, espe-~
- cialmente cuando hay destruccibn valvulaxr ( §,21i,34 ). Tam——
bién son importantes las lesiones mucocutineas que son comfi-
nes y de tipo variado como: petequias gque pueden estar pre-
sentes en el 20 él 40% de los pacientes, se pueden encontrar
en las conjuntivas, mucosa. bucal, paladar y extremidades, --
son pequefias, rojas y no son dolorosas ( 8 ); hemorragias en
astilla, son lineas hemorrdgicas que pueden encontrarse bajo
las ufias y que son diffciles de diferenciar de lesiones trau
miticas, particularmente en labores manuales; manchas de --
Roth, que son hemorragias retinales, ovales, con un centro

claro y p&lido, se observan en menos del 5% de los pacientes;



21

nédulos de Osler, son pequenos nbdulos intradfrmicos, blan--
dos, se encuentran en las yemas de los dedos de manos o pies
{ 21,34 ), est&n presentes en el 10 al 25% de los pacientes

lesiones de Janeway (pequefias lesiones eritematosas © hemo~-
rr&gicas, no dolorosas en las plantas de los pies y las pal-
mas de las manos) ( 8,21 ); la hepatomegalia no es caracte--—
ristica, a menos que se desarxolle falla cardiaca ( 7,18 ).

En la endocarditis bacteriana aguda. los signos y sin
tomas son semejantes a los ya descritos, pero la cardiopatfa
valvular preexistente es menos prcobable y el curso es mis rd
pidoc ( 3 ). Es com(n gue se presente fiebre superior a 3%.4<T
con frecuentes escalofrfos, y complicaciones neurol&gicas --
graves como Embolos cerebrales ( 8 ). Muchas de las manifes-—
taciones cutineas clisicas se desarrollan tarde en el curso
de la enfermedad; de agqui gue rara vez se vean en el pacien-
te con tratamiento apropiado. Tambi&n se incluyen les nédu—-—
los de Osler que son poce frecuentes; lesiones de Janeway vy
manchas de Roth ( 34 }.

La exploracifin puede ;evelar una variedad de hallaz--—
gos, ningfino de los cuales por sf s6lo es patognomSnico de —
la enfermedad ( 18,21 ). La asociaci®dn de las diferentes nma-
nifestaciones usualmente prove& un cuadro caracterfstico y -~
puede ser un importante elemento para el correcto diagnésti-

co ( 18,21,41 ).

Las manifestaciones de la endocarditis temprana en -
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pr&tesis valvular son: fiebre, un s6plo cardiaco asociado a
la dehiscencia perivalvular ( 27 ) o a obstruccifn del tra--
vyecto de salida, hay presencia de petegquias y embolias en ~-
los Fiferentes drganos del cuerpo ( 23 ).,

Las manifestaciones clfnicas de la endocarditis tar—-
dfia en prdtesis valvulares son similares a las gque aparecen
en la enfermedad asentada en una v&lvula nativa y vienen dic

tadas igualmente por la virulencia del agente causal { 23 }.
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I. DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. -

Entre los exfmenes de laboratoric que resultan defi-
nitivos o auxiliares en el diagnSstico, se tiene a:

Los hemocultivos. La bacteremia de la endocarditis -
es persistente, si algno de los hemocultivos es positivo, -
es probable que lo sean todos ¢ 8 }). Por lo general son sufi
cientes de 3 a 5 cultives de 10 ml. de sangre tomados a in--
tervalos durante un periodo de 12 a 24 hrs. antes de iniciar
se 21 tratamiento, dependiendo del. estado del enfermo, para
demostrgr la bacteremia en caso de gue exista ( mis del 90%
de hemocultivos positivos serfin obtenidos con este nfimero )

( 2,3,4,8,26 ). Si se han dado antibiSticos previamenté, de

acuerdo en cada caso en pargicular, se podri suspender el -
tratamiento por 24 hrs., para procurar obtener hemocultivous

positivos. ( 2,8 ).

Una guia apropiada para el hemocultivo comprende el
emplec de un anticocagulante, el mis usado es el polianetol
stlfonato 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 s8la muestra para
cultivos de cada wvenopuntura; usar técnicas aexrSbicas y -
anaerbbicas, conservar los cultivos durante 3 semanas y ha--

cer en forma veri&dica tinciones de Gram y subcultivos a cie

gas ( 2,8 ).
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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, Histovlasma, Coxie~
lla ¥ Brucella, y en pacientes que han recibido antibibticos

antes de hacer los cultivos { 8,18 }.

Se deben emitir reportes preliminares sobre los hemo
cultivos positivos y negativos ( 1,2,38 ).

Se recomienda el empleo de medios de cultivo de tio-
glicolato, caldo de soya tripticasa, infusifn cerebro cora-=-
26n (BHI), Brucella y Columbia para la toma inicial de san—-—

gre ( 1,2,38 ).

Para los subcultivos en placa se necesita un apropia
do medio de agar enrriquecido para aislamiento de los micro-
organismos. Se recomienda inocular en una placa de agar san-

gre, eosina azll de metileno (EMB) o agar de MacConkey (1,2).
Los resultados positivos dal hemocultivo deben ser —

apoyados por pruebas de sensibilidad a los antimicrobianos
(1,2,3 ).

En la actualidad, un mé&todo que se utiliza para de-
terminar la susceptibilidad de un microorganismo a un anti-
bibStico, comprende la prueba de difusidn en agar, utilizan~

do discos de papel Ffiltro impregnados con antibiftico (m&to-
do de Kirby - Bauer) ( 1),

En la biometrfa hemftica, el hallazgo mas frecuente

es anemia (en especial si la evolucifn es prolongada) normg

citica normocrémica; los leucocitos pueden estar aumentados
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en la fase aguda de la enfermedad. La velocidad de sedimen-
tacién globular se encuentra aumentada ( 2,8,18,38 ).

La presencia del factor reumatoide vy ilas inmunoglo-
bulinas se demuestran en por lo menos la mitad de los casos,
casi siempre a titulos muy elevados que guardan relacién con
la duracién de la enfermedad v la actividad del proceso in--
feccioso ( 2,8,18,38 ).

En el ex&men de orina puede encontrarse proteindria,
en un 50 - 60% de los casos y la hematuria microscépica has-

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

La endocarditis en sus primeras fases puede confun-
dirse ¢on cualquier otra infeccidn, especialmente en 1los su
jetos de edad avanzada ( 3 ), los cuales pueden tener éndo—
carditis bacteriana subaguda obscurecida con una insuficien-
cia cardfica congestiva refractaria; los pacientes con car——
diopatia reumitica gue desarrollan fiebre y artralgia por en
docarditis bacteriana subaguda, puede hacernos sospechar en
una recurrencia de su fiebre reumética ( 18 ). Los sfintomas
de enfermedad infecciosa, bacteremia v participacifn valvu--—
lar con o sin soplos cardiacos, petequias y fenSmenos emb§--
licos, generalmente apuntan al diagnéstico ( 3 ). Una fiebre
inexplicada de un paciente con soplo cardiaco debe despertar
la sospecha de endocarditis ( 3 ), aunque puede confundirse
con una necoplasia oculta, lupus eritematoso sist&mico, peri-
arteritis nudosa, glomerulonefritis postestreptocSecica y tu-
mores intracardiacos como mixoma auricular ( 18 ). AlgGnas
de las entidades clinicas que imitan el sindrome de endocar-—
ditis infecciosa (incluso fiebre, soplos v &mbolos) son: em-
boliz pulmonar multiple, tuberculosis miliar, toxoplasmosis
o linfoma ( 8,18 ). lLa fiebre medicamentosa puede ser diag-
nosticada err6neamente como endocarditis bacteriana ( iB ).
Lo més importante es encontrar ios nicroorganismos en los ——
hemocultivos, en el caso de que sean negativos, debe buscar-

se otras causas de fiebre ( B ). Debe sospecharse de endocar
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ditis postoperatoria en pacientes que desarrollan fiebre, --
anemia y leucocitosis después de la cirugfa cardiovascular.

"En estos pacientes postoperados también debe pensarse en los

sindromes postoracotomia y postcardiotomia ( 18 ).
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K. TRATAMIENTO MEDICO Y QUIRURGICC.

El tratamiento eficaz de la endocarditis infecciosa
se basa en la administracién adecuada del antimicrobiano es-
pecifico de acuerdo al diagndstico etiolSgico del microorga-
nisme responsable vy determinacién de su susceptibilidad a va
rios antibidticos in vitro. $i la sensibilidad a una sola --
droga tal como ampicilina o penicilina G es demostrada, una
u otra de estas puede ser administrada sola, pero la dosis
de cada una debe ser alta. Muchos investigadores han reco--
mendado que el régimen terapéutico debe consistir en dos dro
gas, ambas de las cuales son activas contra el microorganis-
mo causal, a causa del alto rrngo de fatalidad (> 60% ) de -
endocarditis con unz sola droega ( 6,8,34,57 ).

Algtinas consideraciones generafés del manejo son Las
siguientes:

1.~ Se deberin escoger antimicrobianos bhactexricidas
Yy no bacteriostiticos ( 18,26 ).

2.- Se utilizardn dosis méximas de antibiStices ( 18§
26 ).

3.- En los casos de enterococos, utilizar las combi-~
naciones sinergistas de penicilina y aminoglucésidos, y caxr--
bencilina mas tobramicina respectivamente ( 4,8,14,24,26,34,
49,55,56,58 ).

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

manas, Optimo de 6 a 8 (8,26 ).
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-~

5.- Utilizar la via endovenosa y nfinca recurrir a la
via oral ( 26 ). )

‘ 6.- No retirar un antibibtico si la fiebre no cede
en 48 a 72 hrs. ya que la endocarditis por enterococos puede
requerir de 10 a 14 dias ( 26 }). En los caseos de endocardi--
tis diagnosticada, perc con hemocultivos negativos, deben ma
nejarse come debpidas a snteroccrcos y emplear la combinacibn
sinergista ( 26,50 ).

7.- La administracién de los antibifSticos deberd ha-
cerse-a través de agujas y nGnca emplear cat€teres por el pe
ligro de trombosis y flebitis adicionales ( 8,26,34,50 ).

La endocarditis por hongos es por lo general mortal,
sin embarge, se ha informado de algnos sobrevivientes des—
pués de 1la debridacibn quirfirgica o ia sustitucifn de la --
v&lvula infectada en combinacibén con anfotericina B ( 8,34 ).

La intervencién quirdrgica durante el curso de la en
docarditis infecciosa forma parte integral del tratamiento
cuando la afectacifn valvular severa es causada peor disfun-
cién valvular ( 20,34,41,54 ).

Las indicaciones para el tratamiento quirfrgico (ex
tirpacién de la vegetacibn y sustitucifn valvular}, se deben
considerar cuando a pesar del tiempo apropiado del tratamien
to antimicrobiano se tiene: trastorno del funcionamiento val
vular, fenfmenos embdlicos contfnuos, microbios resistentes
a antimicrobianos bactericidas, infecciones por hongos y --

bacteremia persistente, durante el periodo apropiado de tra



30

tamiento o recafida después de &ste ( 15,19,23,26,36,40,41,-
47,54 ).

Otxo punto a considerar es la recidiwva de la endoeaé
ditis, la cudl aparece por lo general dentro de las 4 sema--
nas cue sigﬁen a la supresifn del tratamiento; si requiere -
la reinstalacién de la terapéfutica con antibidticos se efec-
tuarid previa revaloracidSn de la sensibkilidad del microorga--
nismo al antibidtico, ya dque esto indica tratamiento inade--—
cuadé o inapropiado ( 18 ). Si se desarrolla endocarditis —--

bactariana despu€s de 6 meses de la supresidn del antibibti-

co se considerard como una nueva infeccién ( 18 ).
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L. PRONOSTICO.

Sin tratamiento, la enfermedad es fatal. La terapéu-
tica de antibibéticos ha reducido la mortalidad aproximacamen
te a un 15% ( 8,49 ). La endocarditis después de la cirugia
cardiaca tiene por lo general un mal prondstico ( 8,49 ), -
a@in cuando hay pacientes gue se han recuperado despué&s de -
‘una terapéutica masiva de antibibticos o la reoperacién .(3).
Tambi&n tienéen a hacer un mal pronSstico la enfermedad no -
estreptocbSeica, vdlvulas protésicas ( 8,20 ), edad avanzada
{ 8 ), cuando se retarda el tratamiento, cuando no se puede
demostrar bacteremia,'cuando los microorganismos son resis-—
tentes a mltiples antimicrobjanos, en eﬁdocarditis por hon-
gos o de curso agudo { 7,18) .

La reduccibn de mortalidad de la endocarditis infec-
ciosa dependerd del mayor uso de la cirugia cardiaca en com-
binacifén con terapéutica antimicrobiana para eliminar las in
fecciones refractarias y la oportuna substitucifn de las vil
vulas dafladas en pacientes con insuficiencia cardiaca conges

tiva. ( 7,18,41,54 ).
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M. PROFILAXIS.

Todo paciente con cardiopatfa (céngénita o reumftical
estd expuesto a desarrollar una endocarditis infecciosa (28).
Es evidente gue las peosibilidades de gque se presente una bac
teremia son mltiples: pequefios traumatismos, manipulaciones
guirfrgicas menores en cualquier foco infeccioso, flora bac-
teriana procedente de la propia superficie corporal o de ca-
vidades mucosas, etc. ( 8,25,28,34 ).

Podria pensarse, por lo tanto, en la conveniencia de
instituir un tratamiento antimicrobianoc continuo en pacien~-
tes con lesiones cardiacas de esa naturaleza para prevenir
la presencia de gérmenes exSgenos Yy la bacteremia por gér--
menes patdgenos en sitios normalmente estériles ( 8,18,28 ).

Desde un punto de vista tebrico, con esto no sélo se
conseguirfa disminuir el nfimero de gérmenes existentes en -
un foco infecciéso, sino también frenar la posible multipli
caci8n de los gue hubiesen podido llegar a colonizar en el
endocardio { 18,28 ). ‘

Dentro de la profildxis existen dos tipos de ésta, la
continua y la que se administra solo durante procedimientos
invasores especificos asi como gquirdrgicos. La profil&xis -
contfnua por lo general se efect(ia con penicilina por via -
intramuscular del tipo benzatfnica cada 21 dfas o tratamien-—
to oral con penicilina V potdsica; en pacientes con alergia
a la penicilina, el tratamiento se establece con eritronmici

na via oral ( 3,8,11,18,34 ); durante los procedimientos in
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vasoreé, se utiliza penicilina o eritromicina en combinacién
con aminoglucdsidos o estreptomicina, y sin alergias a la pe
nicilina con cefalosporinas. por via Intravencsa 1 hora antes
de la cirugfa y se prolonga sin procesos sépticos diagnosti-
cados durante 3 dias, y en procesos sépticos (debridacifn de
abscesos) de acuerdo al criterio médico individualizado ( 4,

6,14,18,20,25,30,34,54 ).
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IV. OBJETIVOS.

-Presentar la revisifn de tipo retrospectivo observa-
cional de un periodo de 2 afios, gque abarca de enero de 1982
a diciembre de 1983 de expedientes clinicos de pacientes con
endocarditis infecciosa, héspitalizados en la terapia post——
quirt@rgica del Hospital de Cardiologfa y Neumologfa del Cen-
tro Mé&dico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro Social,

sometidos a tratamiento médico y quirdrgico.

-Conocer el agente etiolbgico, aislado de los pacien—
tes en estudio y afirmar la importancia que tienen los hemo-—
cultivos comeo principal ayuda para el diagnfstico de la en--

fermedad.

-Saber del manejo adecuado de la endocarditis infec-
ciosa, basado en los agentes causales mis frecuentes de a--

cuerdo a su desarrollo en los hemocultivos. )
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V. MATERTIAL ¥ METODOS.

De un periodo de 2 afios, de enero de 1982 a diciembr~
de 1283, se revisaron retrospectivamente 30 expadientes cli-
nicos del archivo del Hospital de Cardiologifia y Neumologfa -
del Centro M&dico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro
Social. Todos correspondian a «.1ferxrmos con diagnSstico de en
docarditis infecciosa, en vdlvula nativa o en prdtesis valvu
lar .

Los criterios de inclusifn del grupo de enfermos fue-
ron los siguientes: 1) Fiebre sin origen extracardiaco: 2) La
presencia de un soplo nuevo:; 3) Dos o mis manifestaciones =
periféricas: petequias, nédulc ;5 de Osler, lesiones de Jane—-
way, hemorrigias en astilla. esplenomegalia; 4) La presencia
de bacteremia por el mismo organismo aislado en varios hemo-—
-cultivos; 5) Evidencia ristopatoldgica de endocarditis en au
topsia o de hallazgo quirfirgico; 6) Evidencia bacteriolSgica
de vegetacidn valvular; 7) Por hemocultivos positivos con o
sin aparente fuente extracardiaca.

Una gufa general de coleccidn para hemocultivos es la
siguiente: Por sospecha de endocarditis infeccicsa, de 3 a 5
muestras de 10 ml. de sangre se toman dentro de las primeras
24 hrs. a intervalos espaciados de 1 hr. cada uno; si es ne-
gativo, 24 hrs., después se obtienen 2 mas. Cuando se sospe-
cha de bacteremia de origen desconocido en pacientes que re

ciben terapia antimicrobiana o si &sta no ha sido suspendida



36
por varios dias, se toman de 4 a 6 hemocultivos en las pri-

meras 48 hrs. ( 2,4,8,18 ). Los hemocultivos se colectan in-
mediatamente antes de la siguiente dosis del agente antimi--—
crobiano, si el paciente esti recibiendo terapia parenteral

intermitente.

El voltmen de sangre en nifios pequefios es determinada
por el m&dico, si son menores de un afic, de 1. a 2 ml. de san
gre es suficiente para el cultivo; si son mayores de 2 afos,
se requiere de un volfimen 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 tnicamente con zlcochol al 70%, obteniendose una s6
la muestra para cultivo de cada venopuntura ( 2,4,8 ).

Los diafragmas de los tapones de las botellas colec--
toras se limpian con el alcohol o la preparacién yodada. En
cada caso, el agente desinfectante se aplica aproximddamente
durante un minuto ( 2,4,8 ).

El sitio desinfectado para la venopuncibén, no debe ——
ser tocado por el dedo, a menos gue 3ste en forma similar se
haya descontaminado ( 2,4,8 ).

La sangre se vacfa con jeringa y en forma necesaria
se transfiere directamente a la botella o medio de cultivo

( 2,4,8 ). La botella de colaccifn contiene un anticoagulan
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te, el cual es usadeo de rutina en los hemocultivos para preve
nir la coagulacién en el medio ¢ recipiente colector. El me--~
jor anticoagulante para este propS8sitoc es el polianetcl sulfo
nato de sodio, el cuidl también es anticomplementario e fnacti
va leucocitos, aminoglucdsidos y polimixinas. El oxalato, ci-
trato y el &dcido etilen diamino tetraacético ( EDTA ) son an-
ticoagulantes inadecuados porque inhiben algnos organismos -~
(2,4).

Los medios de cultivo usados para coleccién directa de
10 ml. de sangre contienen de .025 a .05 % de polianetol sul-
fonato de sodio. El wvolumen de anticoagulante es reducido pro
porcionalmente si menos de 10 ml. de sangre son colectados =-—
( 2,4 ).

Aungue el polianetol sulfonato de sodio es inhibitorio
para peptoestreptococos y neiserias, este efecto se neutrili-
za con la adicién de 1.2 % de gelatina ( 2,4,8,18,53 ).

Para la toma inicial de sangre, se utiliza medioc de ——
cultivo de tioglicolato.

El mé&tode que =sc sigue para mantener los frascos para
hemocultivo es el siguiente:

Se afiade el medio que va a ser la fase s8lida sin poli
anetol sulfonato de sodio, el cuidl debe contener peptona de 2
a 3 gr. por cada 1000 ml. de medio de tioglicolato para conse
guir un buen desarrollo de microorganismos anaercbios. Se cie
rra con tapfn de hule, se introduce una aguja que favorezca -

la salida de oxIgeno 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 pecuefia torunda de algodGn.

El medio debe quedar sgbre la pared mas ancha del --
frasco, para permitir una mejor visualidad de la superficie
del medio sSlido. Se quita inmediatamente la aguja al salir
de esterilizacién.

Por separado se prepara el medio para la fase ligui-
da con la cantidad correspondiente de polianetol sulfonato -
de sodio y 1.2% de gelatina; se adiciona en forma est&ril al
frasco por medic de su inyeccidn con jeringa, teniendo cuida
do de no afiadirlo caliente para evitar perjudicar la fase sd
lida.

Para la toma de muestra, el recipiente colector se co
loca bajo el nivel del sitio de venopuncién, para evitar el
riesgo del reflujo: al insertarse directamente la aguja en =~
la vena, si ésta es dahada y se requiere una segqunda venopun
cifn, se emplea una nueva aguija y recipiente colector. Estos
procedimientos son designados para reducir el riesgo de con-
taminacidn con la flora de la piel. Posterior a la coleccidn,
el contenido de las botellas se mezcla para evitar la coagu-
laciébn. Despuds de la venopuncién, el yodo se remueve de la
plel limpiando con agua y jabdn y una torunda de alcohol. -
No se aplica tela adhesiva o cinta testigo en la piel trata-
da con la tintura de yodo porgue la puede quemar ( 1,2,4 ).

La relacién de la sangre con el medio de cultivo es
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1:10 ( 1,2,4 ).

Los frascos se incuban verticalmente de 35 a 37°C por
24 hrs., de las cuales, 10 minutos deben ser de incubacibn -
horizeontal para la fase s6lida.

Si hay evidencia de cracimiento en el cultivo inicial,
el contenido del frasco se mezcla, se hace un frotis con tin—--
cién de Gram y un sembrado en placa en un apropiado medic de
agar enrriquecido para el aislamiento de los microcorganismos
observados en el frotis. Parza aislamiento de microorganismos
aerobios se emplean los medios: eosina azfil de metileno (EMB),
medio 110 y agar sangre ( 1,2 ).

Para microorganismos anaerobios se usan placas de agar
sangre, bajo condiciones de araerobiosis ( 1,2 ).

Si en el frotis se observa presencia de levaduras, se

siembra en medio de soya tripticasa o en medio de infus.é6n
cerebro corazén (BHI), al cual se le adiciona sacarosa en un
1S a 16% y se incuba a 37°C de 3 a 5 dfas. Si hay evidencia -
de crecimiento se hace un frotis; si sa cbservan tubos gerhi-
nalés se colocan en medio de suero humano normal de 2 a2 3 hr.
a 37°C v se observa al microscopio (1,2 ).

Las placas subcultivades son incubadas por 48 hx. an--
tes de comenzar a desecharlas o por mas tiempo si los micreor
ganismos estan bien vistos en el frotis pero no tienen buen -
crecimiento ( 1,2 ).

Se realizan subcultivos aerobicos "a ciegas" de rutina,
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un dfa después de que el espécimen es recibido y el subculti
vo anaerobico se lleva a cabo 48 hrs. posterior a la incuba-
cién ( 1,2 ).

Un subcultivo final aerobico y anaerobico se hace des
pués de 3 semanas si el cultivo es negativeo ( 1,2 ).

Se emiten reportes preliminares sobre los cultivos po
sitivos y negativos ( 1,2 ):

- En el caso de cultivos negativos, se reporta:
"negativo a las 48 hrs. de incubacién, futuros re—-—
portes serdn presentados".

Si a los 7 dfas son negativos los hemocultivos:
"negativeo a los 7 dias de incubacidn, cultive en --
aerobiosis y anaerobiosis®.
- En el caso de cultivos anaerobicos:
"se reportari por separado, s6lo en el caso de que
sea positivo®.
- 8i es positivo:
"positivo para ( génerc y especie ) sensible a ( nom
bre del antibisStico )“.
Si. se observan bacilos Gram negativos, estos puaden
ser vistos como una irregularidad ocasional y pue~-—
den ser una incertidumbre acerca de la wvalidez del
frotis de Gram, por lo cudl, se reincuba el cultivo
por una o dos horas mids y la prueba se repite antes
de que el reporte sea dado, esto es para Bacteroi--

des fragilis.
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-~ $i es positivo para Staphylococgus epidermidis &

Propionibacterium acnes, se reporta y de acuerdo al

cuadro clfnico del paciente,

se especifica si es --
contaminante © nd.

Un reporte final se entrega después de 3 semanas,

teniendo subcultivos estériles:

"no hubo crecimiento despuds de 3 semanas de incuba
cigdn" ( 1,2 ).

AGn cuando la informacién definitiva debe ser obteni-
da del hemocultive, éste se apoya por pruebas de sensibili--

dad a los antibiSticos para proveer la terap®utica antimicrg
biana adecuada por el nétodo estandarizado de difusidn en -~
disco de kirby ~ Bauer ( 1 ), la cudl se fundamenta en gque

al colocar un disco de papel filtro impregnado con determing
da cantidad de antimicrobiano sobre un medio s6lide inoccula-

do con bacterias, el anuimicrobiano Aifundiri, formandose un

gradiente de concentracibn, el cudl inhibirs o permitird cl
creciniento de la bacterta (1 1,

El procedimiento de la prueba es el siguiente:
1.- Se preparan las cajas de Petri con medio agar de

Muellexr - Hinton de acuerdo a las instrucciones =~
del fabricante.

Tocar con una asa 4 o 5 colonias aisladas del mis

mo tipo morfolSgico e inocular en 4 © S ml. de me

dio de cultivo, pudiendo ser caldo Mueller ~ Hin-

ton o caldo 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. ).

Para inocular el agar, se utiliza un hisfpo est&-
ril el cuil se humedece con la suspensién, se qui
ta el exceso de caldo présionando ¥ girando el 'bi
sépo sobre la pared interna del tubo, por arriba
del nivel del caldo. Se estrfa el medio sobre la
totalidad de la superficie de agar, para obtener

un indculo uniforme.

Cuando el indculo a secado {(de 3 a 5 min.)

se procede a colocar los discos.

Los discos se toman con pinza estéril y se colo-
can en el medioc antes de 15 min. de haber inocu--
lado la placa. Los discos se presionan ligeramen-
te'para asegurar un contacto con la superficie.

Se deberi prevenir una scbreposicidn de las zonas

de inhibicifn con una distribucibn adecuada &

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

los bordes de la placa.

Después de haber colocado los discos, se invierte

la caja de Petri y se incuba de 35 a 37°C, E1 -—-
tiempo de incubacidn es de 16 a 18 hrs,

En casos de urgencia c¢linica, se efectdan lectu--—
ras preliminares a las 5 o 6 hrs, de incubacién,
pero deberin ser reincubadas hasta completar las

18 hrs. estipuladas.
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6.~ La medida de los halos de inhibicibén se hace con
regla o plantilla diseflada para este propésito,
por el fondeo de la caja la cual se ilumina con --
luz reflejada. El sistema de todos los sistemas
de lectura sers una completa inhibicién del cre--
cimiento determinada visualmente, ignorando colo-
nias tenues, o muy pequenas que pueden ser obser-
vadas con minuciosidad.

Para interpretacién de los resultados, las
cepas se clasifican en Resistentes ( R ), Interme
dias ( I )}, o Sensibles ( 5 }, dependiendo del ha-
lo de inhibicién ( incluyendo los 6 mm. del disco )
(1,3).
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YVI. RESUTULTADOS.

De la poblagién en estudioc (30 pacientes), 15 fueror
hombres y 15 mujeres; la edad promedio fuéd de 31 afios, con -
un rango entre 4 y 67.

De los 30 pacientes (100%), 6 tenian antecedentes de
cardiopatfa congénita (2Q%), 21 con antecedentes de cardio--
patfa reumftica inactiva (70%) y 3 sin antecedentes de ser -
portadores cardiépatas (10%).

Del total de los 30 pacientes, 4 fueron sometidos a
tratamiento médico y a 26 adem&s de darles tratamiento m&di-
co, se les realizé reemplazo de vilvula nativa o de prStesis
valvular.

La localizazcecibn de la endocarditis, tanto en vilvula
nativa como en prétesis valvular; el ntmero de pacientes y. -

el porcentaje respectivn, sSe 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 VALWLAR (a) VALVULA NATIVA (b) PROTES IS VALVULAR (b),
LOCALIZACION No. de pa] o No. de pa] % No. de pa] % No. de pa 5
clentes. cientes. cientes. cientes.
Micral 6 20 7 23.3 - - 1 - 3.3
Aértica 9 30 - - 1 3.3 - -
Mitral y - _ " -
Adrtica L3 13.3 l 3.3
Pulmonar - - - - - - 1 3.3
TOTAL 19 63.3 7 23.3 1 3.3 3 10

(a) = PACIENTES SOMETIDOS A TRATAMIENTO MEDICO Y QUIRURGICO.
{b) = PACIENTES SOMETIDOS A TRATAMIENTO MEDICO.

Sy
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ENDOCARDITIS EN PROTESIS VALVULAR.

‘Tomando en cuenta gl tiempo transcurrido entre la in-
tervencidn guirfirgica y la aparicién de la enfermedad, se 4i
vid;é en dos grupos: el primero en aquéllos que preééktaron
el cuadro en un lapso de 0 a 60 dfas despufs de la operacifn
(endocarditis tempiana) , ¥ el segqundo en aquéllos que se pre
sentd despuss de dos meses de la intervencidn (endocarditis
tardfia).

La figura No. 1, muestra el Srea en porcentaje de los
dos tipos de endocarditis (temprana y tardfa) en pacientes

con pr6tesis valvular. Cada grupo estd constituido por 5 pa

cientes.
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FIGURA No. 1.

ENDOCARDITIS EN PROTESIS VALVULAR.

a =50 %

(a) = ENDOCARDITIS INFECC!I0SA TEMPRANA .

(<« a dos meses de post-operatorio) .

(b) = ENDOCARDITIS INFECCIOSA TARDIA ,

( » a dos meses de post-operatorio) ,
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ENDOCARDITIS TEMPRANA.

Del total de 10 pacientes con pr&tesis valvular, 5 =-—
conforman este grupo ( tabla No. 2. Y, en 4 pacientes s. en-
contré endocarditis infecciosa en posicidn mitral 1 en prdte
sis pulmonar:; todos con antecedentes de cardiopatia reumdti-
ca inactiva.

Los factores predisponentes se presentan en la tabla
No. 3.

Las manifestaciones clinicas se presentan en la tabla
No. 4.

Los hemocultivos fueron positivos en 3 pacientes (30%

(gr8fica No. 1), el primero a Staphvlococcus aureus, el se--—

gundo a Streptococcus viridans y el tercero a Pseudomona spp.

De los 2 pacientes con hemocultivos negativos, en ambos se

identificS Staphylococcus gpidermidis, uno por estudic en au

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

etiolSglcos, se presentan en la tabla No. 5.



TABLA No. 2.
PACIENTES CON ENDOCARDITIS TEMPRANA EN
PROTESIS VALVULAR.

Q = QUIRUVRGICO.
FEM = FEMENINO,
MASC. = MASCUL|NO.
CR1 = CARDIOPAT IA REUMATICA INACTIVA.

ISEXO PROTESIS VALVU- EDAD TRATA- A\NTECE AGENTE ETIOLO-| FALLE-[ TIEMPO AL QUE SE REMONTA
LAR AFECTADA (aftos){ MIENTO| DENTES| GICO. clo, EL PADECIMIENTO.

HMASC. MITRAL 53 Q CRI 2&?%&!_'2%5&_\2 st 1 MES
cpldermidis.

FEM. MITRAL 19 Q CcRI Staphylococcus| g 1 MES Y MEDIO
Bureus.

MASC . MITRAL 32 Q CRI %‘?:WS N0 1 MES Y MEDIO
gplcermicls.

MASC . MITRAL 38 " CRI Pseudomona sppl St 1 MES

MASC . PULHONAR 64 H CRi i;LW‘%__sac_cﬁ NO ! MES ¥ MEDIO
vir ans.,

M = MEDICO.

3



TABLA No. 3.

FACTORES PREDISPONENTES EN PACIENTES CON ENDOCARDITIS

EN PROTESIS VALVULAR.

FACTOR PREDISPONENTE

ENDOCARDITIS TEMPRANA
{No. de pacientes).

ENDOCARDITIS TARDIA
{No. de pacientes) .

INFECCION EN VIAS RESPIRATORIAS

INFECCION PQR CARIES DENTAL,
SIN TRATAMIENTO

SIN EVIDENCIA DEL FACTOR
PREDISPONENTE.

TOTAL




TABLA No. 4,
MANIFESTACIONES CLINICAS EN PACIENTES CON
ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN PROTESIS VALVULAR.
ENDOCARDITIS ENDOCARDITIS

MANIFESTACIONES CLINICAS TEMPRANA. TARDIA.

{No. de pacientes) (No. de pacientes)
FIEBRE 5 5
ﬁTAQUE AL ESTADO GENERAL 5 5
DISFUNCION DE LA PROTESIS 1 1
LESIONES DE JANEWAY 2 2
HEMORRAGIAS EN ASTILLA 2 1
[EMBOL 1SMOS5 PERIFERICCS - 2
NODULOS DE OSLER 1 1
MANCHAS DE ROTH A 1
PETEQUIAS EN PIEL - A
HEPATOMEGAL 1A 3 1
ESPLENOMEGAL A 1 2
CUADRO EMBOLICO CEREBRAL 2 V ) 2
[{HSUFICIENCIA RENAL AGUDA 1 V ' Lo 3
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TABLA No. 5.

AGENTES ETIOLOGICOS EN PACIENTES CON ENDOCARDITIS
INFECCIOSA EN PROTESIS VALVULAR.

ORGAN I SMC ENDOCARDITIS TEMPRANA ENDOCARDITIS TARDIA TOTAL
{No. de pacientes) No. de paclentes)
Staphylococcus aureus 1 2 3
Staphylococcus. epidermldis 2 - 2
Streptococcus viridans 1 1 2
Pseudomona spp. 1 - 1
Candlida albicans - 1 1
No se aislé - 1 1
TOTAL s 5 10

€<
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Tres de los cinco pacientes recibieron tratamiento

médico con penicilina mds un aminoglucdsido o cefalosporina
mas un aminoglucdsido y tratamiento quirdrgico; uno falle-

cid en el post-operatorio inmediato por Staphylococcus epi-

dermidis; el segundo que desarrolld endocarditis por Staphy-

lococcus aureus y el tercero por Staphylococcus epidermidis

tuvieron buena respuesta al tratamiento. El cuarte v quinte
pacientes de este grupe, solo recibieron tratamiento médico
con penicilina mas un aminecglucésido, falleciendo el prime-
ro en el pre-operatorio, con endocarditis debida a Pseudo~-
mona spp., Y €l segqundo que presents endocarditis por Strep

tococcus viridans tuvo buena respuesta al tratamiento (gra-

fica No. 2).

En los pacientes gue fallecieron (grdfica No.3), --
por estudios en autopsia se encontrf: estenSsis e insufi- -
ciencia valvular mitral con fibrdsis de gus vElvas, €n el -
primero y vegetaciones a lo largo del anillo valvular en el
segundo; siendo causa de muerte, insuficiencia cardiaca en

ambos.



GRAFICA No.

MORTALIDAD EN PACIENTES CON ENDOCARDITIS TEMPRANA

2

CON TRATAMIENTO MEDICO Y QUIRURGICO.

Y TARDIA,

M =.Con tratamiento médico.
Q = Con tratamiento quirdrgico.
No. de E4= No. de pacientes.
[Pacientes. &= No. de fallecimientos.
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GRAFICA No.

3.

PORCENTAJE DE MORTALIDAD EN PACIENTES CON ENDOCARDITIS
INFECCIOSA EN PROTESIS VALVULAR.
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ENDOCARDITIS TARDIA.

Cinco pacientes conforman este grupo { tabla No. ¢ J;
en 4 pacientes se encontrd endocarditis infecciosa en pcsi--
cién mitral y en el gquinto, en posicifn mitro-adrtica; todos
con antecedentes de cardiopatfia reum&tica inactiva.

Les factores predisponentes se presentan en la tabla

Las manifestaciones clinicas se presentan en la tabla
No. 4.
Los hemocultivos fueron positivos en 2 pacientes (209

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

albicans. De los 3 pacientes ¢pn hemocultivos negativos, en

dos se identificd Staphvlococcus aureus, uno por estudioc en

autopsia y otro por estudio en pieza guirfirgica y en el ter-
cero no se aisld el agente causai. Los agentes etioldSgicos
se presentan en la +abla No. 5.

‘Tres de los cinco pacientes recibieron tratamiento mé
dico con penicilina mas un aminoglucSsido y tratamiento qui-

rGrgico; dos pacientes fallecieron en el post-operatorio in-

mediato, uno por Staphylococcus aureus, y en el segundo no -

se logr6 aislar el agente causal; el tercer paciente gque de-

sarrolld endocarditis por Streptococcus viridans tuvo buena

respuesta al tratamiento. El cuarto paciente desarrcllé en--—

docarditis por Candida albicans, dando buena respuesta al
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tratamiento mé&dico con anfotericina mas Ketoconazol y trata-
miento guirGrgico.

El quinto paciente de este grupo, solo recibif trata-
miento mé&dico con penicilina mas un aminoglucdsido, el cual
tuvo buena respuesta al tratamiento con endocarditis por Sta

phylococcus aureus ( grifica No. 2 ).

En los dos pacientes que fallecieron ( grdfica No. 3),
por estudio en autopsia se encontrd que el primero fallecid
por trombeoembolia pulmonar masiva v el segqundo por insufi---—
ciencia cardiaca con disfuncidn de la prdtesis por trombos

en vias de organizaciSn.



TABLA No. 6.
PACIENTES CON ENDOCARDITIS TARDIA EN

PROTESIS VALVULAR.

M = MEDICO.
Q = QUIRURGICO.
FEM. = FEMENINO.
MASC. = MASCULINO.

CRI_= CARDJOPATIA REUMATICA INAETIVA.

BEX0 PROTESIS VALVU- EDAD TRATA- ANTECE| AGENTE ETIOLO-| FALLE-| TIEMPO AL QUE SE REMONTA
LAR AFECTADA (anos) | MIENTO| DENTES] GICO. cio. EL PADECIMIENTO.
FEH. HiTRAL 31 Q CR1 Staphylococcus| SI 3 MESES
aureus.,
FEM. MITRAL 46 Q CR1 NO SE AISLO. St 3 MESES
FEM. MITRAL 25 Q CR1 Streptococcus NO 2 MESES Y MEDIO
viridans:
FEM. MITRAL 25 Q CR# Candida
albicans. No 3 MESES
MASC. MITRO-AORTICA 30 M CRI Staphylococcus NO 4 MESES
aureus.

6S
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ENDOCARDITIS EM VALVULA NATIVA.

Veinte pacientes conforman este grupo; en 12 se encon
tr8 endocarditis bacteriana aguda ( tabla No. 7 ) y en 8 en-
docarditis bacteriana subaguda ( tabla No. 8 ); en la prime-
ra, el padecimiento actual se presenté en un lapso de tiempo
inferior a 60 dias ( entre 15 y 60 dfas }); en la segunda, el
padecimiento actual se remonta a mas de 60 dias ( entre 2 y 9
meses ).

L; figura No. 3, muestra el drea en porcentaje de los

dos tipos de endocarditis.



MASC, = MASCULINO, . .

—-CR1L = CARDIOPATIA REUMATICA INACTIVF _

TABLA No. 7.
PACIENTES CON ENDOCARDIYIS BACITERIANA AGUDA.
SEXO{ VALVULA NATIVA EDAD TRATA- | ANTECE AGENTE ETI0LOY FALLE-{ TIEMPO AL QUE SE REMONTA
AFECTADA {aihos) | MIENTO | DENTES GICO. c1o. EL PADECIMIENTO.
FEM, MITRAL 31 Q SA Streptococcus NO 1 MES
viridans,
FEM. MITRAL 16 Q SA Streptococcus NO 1 MES Y MEDIO
viridans,
FEM. MITRAL 35 Q CR1 Escherichia NO 15 DIAS
coli.
FEM. MITRAL 21 Q CRI E. coii. NO 1 MES
FEM. MITRAL 7 Q cc Staphylococcusf NO 1 MES Y MEDIO
aureus.
MASC MITRAL 33 Q CR1Y NO SE AISLO, NO 2 MESES
FEM. AORTICA 13 Q cc Streptococcus NO 15 DIAS
viridans.
MASC AORTICA 39 Q SA NO SE A$SLO. NO 1 MES
MASC AORTICA 24 Q cc Staphylococcud NO 1 MES Y MED10O
N aureus.,
MASC AORTICA it Q CRI Staphylococcuy NO 1 MES
aure\:l_s_.
FEM. MITRO-AORTICA 25 Q CRI Staphylococcuy s\ 1 MES Y MEDIO
epidermidis.
FEM. AORTICA 33 Q CR1 NO SE AISLO. St 1 MES Y MEDIO
Q = QUIRURGICO. FEM. = FEMENING, CC="CARDIOPATIA CONGENTTA,
~~SA = SIN ANTECEDENTES.. ..

19



TABLA No. 8.
PACIENTES CON ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA.

SEXO | VALVULA NATIVA EDAD TRATA- ANTECE| AGENTE ETIOLO-| FALLE- | TIEMPO AL QUE SE REMONTA
AFECTADA (afos)| MIENTQ DENTES GtCO. cio, EL PADECIMIENTO.

MASC . ADRTICA 4 Q CRI Streptococcus Si 9 MESES
viridans.

HASC . MITRO-AORTICA 67 Q CRY Staphylococcus) S| 8 MESES
aureus.

MASC. HlTRO—AQRTlCA 34 Q ccC NO SE AISLO S1 4 MESES

FEN. MITRO-AORTICA 28 Q CRI Streptococcus NO 4 MESES
viridans .

MASC . AORTICA 26 Q cc Streptococcus NO L MESES
viridans.

MASC. | AORTICA 39 Q CRi1 Streptococcus NO 5 MESES
viridans.

FEM. AORTHICA L] M cc Streptococcus St 2 MESES Y MEDIO
viridans .

MASC . AORTICA 29 Q L CR1 Bacteroides \‘ NO \‘ 6 MESES

0/ ARD
= QUIRURGICO, MASC. = MASCULINOC, CR+ = CARDIOPATIA REUMATICA INACTIVA,

I=31]

29
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FIGURA No. 3.

ENDOCARDITIS EN VALVULA NATWAV .

(a) = ENDOCARDITIS BACTER{ANA SUBAGUDA. .

(b] = ENDOCARDITIS BACTERIANA AGUDA,
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En el grupo con endocarditis bacteriana subaguda, en -
5 pacientes se encontrd la infeccién en posicién adértica vy -
en 3 en posicién mitfo—adrtica.

En el grupo con endocarditis infecciosa aguda, en 6 -—-
pacientes se encontrd la infeccidn en posicién mitral, S5 en -
posicibn abértica y 1 en posicifn mitro-adrtica.

Los antecedentes del tipo de cardiopati;_en la endo—-—
carditis infecciosa en vilvula nativa se presentan en la ta=--
bla No. 9.

Los factores predisponentes se presentan en Jla tabla
No. 10.

Las manifestaciones clinicas se presentan en la tabla
No. 11.

"En la endocarditis bacteriana subaguda, los hemoculti

g
u

fucron positives cn 3 pacientes {(15%) { grSfica Mo. 4 )},

~N

a Streptococcus viridans y 1 a Bacteroides spp. De los 5 =

pacientes con hemocultivos negativos, en 3 se identificé6 ——

Streptoéoccus viriﬁans (2 en pieza quirfirgica y 1 en autopsia):

en el cuarto paciente se identifics Staphylococcus aureus por

estudio en autopsia y en el quinto no se aisl6 el agente cau-
sal.

En la egdocarditis bacteriana aguda, los hemocultivos
fueron positivos en 7 pacientes (35%) (grdfica No. 4), 3 a -

Streptococcus virildans, 2 a Staphylococcus aureus, 1 a Staphy-

ldcoccus epidermidis y 1 a Escherichia coli. De los 5 pacien--

tas con hemocultivos negativos, en el primero se identific8 —--
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Staphylococcus aureus, en el segundo Escherichia coli por es

tudio en pieza qﬁirﬂrgica Y en 3 no se aisld el agente cau--
sal.

La tabla No. 12 presenta los agentes etiolbfgicos en -
pacientes con endocarditis infecciosa en vilvula nativa.

Bn la endocarditis bacteriana subaguda, de los 8 pa—-
cientes, 5 recibieron tratamierto m€dico c¢on penicilina mas
un aminoglucésido y tratamiento guirfrgico; 3 de ellos falle
cieron en el post—opefatorio inﬁediato, el primero por Strep-

tococcus viridans; el segundo por Staphylococcus aureus y en

el tercero no se aislé el agente causal. El cuarto, gquinto y
sexto pacientes gque desarrollaron endocarditis por Strepto--

coccus viridans dieron buena >=2spuesta al tratamiento.

El séptimo paciente recibif tratamiento mé&dico s81c —--
con penicilina y tratamiento quirdGrgico, presentando endocar
ditis por Bacteroides spp., dando buena respuesta al trata--—
miento.

El octavo paciente solo recibif tratamiento m&dico —-
~con penicilina mas un aminogluctsido, falleciendo en el pre-—

operatorio por Streptococcus viridans (gri&fica No, 5).

En los 4 pacientes gque fallecieroun (grSfica No. &), -
per estudios en autopsia o en pieza quirfirgica, se encontrs
vegetaciones friables gque miden de 0.2 a 0.4 cm., silendo cau
se de muerte, insuficiencia cardiaca en todos,

En la endocarditis bacteriana aguda, los 12 pacientes

recibieron tratamiento mé&dico con penicilina mas un aminoglu
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c6sido y tratamiento quirtrgico; 10 dleron buena respuesta
al ctratamienteo; y dos fallecieron en el post-operatorio,

uno por Staphylococcus epidermidis y en el segundo no se lo

gré aislar el agente causal (grdfica No. 5).
En los 2 pacientes gue fallecieron {gr&fica No. 6),-
por estudio en autopsia se encontrf en un paciente presen—-

cia de vegetaciones, ulceracidn wvalvular fibrosada, siendo

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

encontrd vegetaciones en vdlvula mitral, siendo causa de

maerte, tromboembolia pulmonar masiva.



TABLA No. 9.

TIPO DE CARDIOPATIA EN PACIENTES CON ENDOCARDITIS
INFECCIOSA EN VALVULA NATIVA.

TiIPO DE CARDIOPATIA ENDOCARDITIS BACTERIANA ENDOCARDITIS BACTERIANA
SUBAGUDA TOTAL
(No. de pacientes) {Ho. de pacientes)

CARDIOPATIA REUMATICA INACTIVA 5 6 i1
CARDIOPATIA CONGENITA: 6
(Anillo fibroso sub valvular) - 1
(Estenosis mitra) o adrerica -~
sub valvular) . 2 2
{Coartacién aértica) 1 -

-
SIN CARDIOPATIA - 3 3
TOTAL 8 12 20

L9



TABLA No. 10.

FACTORES PREDISPONENTES EN PACIENTES CON ENDOCARDITIS
INFECCIOSA EN VALVULA NATIVA.

FACTOR PREDISPONENTE ENDDCA?DITIS BACTERIANA SUBAGUDA ENDOCA}?D!TIS BACTERIANA AGUDA

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

INFECCION EN VIAS RESPIRATORIAS. 5 5

INFECCION POR CARIES DENTAL

SIN TRATAMIENTO. - z
INFECCION EN VIAS URINARIAS. - : 2
SIN EVIDENCIA DEL FACTOR 3 3
PRED{SPONENTE .

TOTAL . 8 12

89




TABLA No. 11,

MANIFESTACIONES CLINICAS EN PACIENTES
CON ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN VALVULA NATIVA

MANIFESTACIONES CLINICAS

ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA

No. de paclentes).

ENDOCARDITIS BACTERIANA AGUDA
(No. de pacientes).

FIEBRE
ATAQUE AL ESTADO GENERAL

PROLAPSO VALVULAR {por rup-
tura de sus cuerdas tending
sas)

LESIONES DE JANEWAY
HEMORRAGIAS EN ASTILLA
EMBOLISMOS PERIFERICOS
NODULOS DE OSLER

MANCHAS DE ROTH

PETEQUIAS EN PIEL
HEPATOMEGAL IA
ESPLENOMEGAL 1A

CUADRO EMBOLICO CEREBRAL
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

@

- - - =W

1
4
2
5
1

12
12

ENOAW VNN -Ww

69



HEMOCULTIVOS (%)

100

90

80

70

60

50

4o

30

20

HEMOCULTIVOS POSITIVOS,

GRAFICA No. 4.

BACTERIANA AGUDA Y SUBAGUDA.

EN PACIENTES CON ENDOCARDITIS

0.4
50%
35% S
N,
15% s
ENDOCARDITIS ENDOCARDITIS
BACTERIANA BACTERIANA TOTAL
SUBAGUDA AGUDA

oL



AGENTES

TABLA No. 12.

ETIOLOGICOS EN PACIENTES CON .ENDOCARDITIS
INFECCIOSA EN VALVULA NATIVA.

ENDOCARDITiS BACTERIANA
SUBAGUDA

ENDOCARDITIS BACTERIANA
AGUDA

ORGAN1SMO ToTAL
. (No. de paclentes) (No. de pacientes)
Staphylococcus aureus 1 3 4
Staphylococcus epidermidis - 1 1
Streptococcus viridans 5 3 8
Escherichia coli - 2 2
Bacteroides spp. 1 - 1
No se aislé 1 3 4
TOTAL 8 12 20

T
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Todos los pacientes con endocarditis infecciosa, tan-
to en véivula nativa como en prdtesis valvular, presentaron
anemia normocitica normocrdémica; leucocitosis ( mids de 10,000
/g{3 ) ¥ velocidad de sedimentacién elevada ( mids de 45 mm /
h. ).

En el ex&men general de orina, se &ncontrd proteinu-
ria y hematuria microsc6pica en el 40% de los pacientes.

Todos los pacientes cursaron con un mal prondstico, -
acentuindose &ste, en los pacientes con prStesis valwvular: -
con hemocultivos negativos y con endocarditis infecciosa de
curso agudo.

Dos pacientes con antecedentes de cardiopatia reumiti
ca inactiva recibieron tratamiento profilfctico consistente
en la administracién de penicilina intramuscular de tipo ben
zatinica cada 21 dfas, desde el comienzo de su cardiopatfa

reumdtica. i
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VII. DI SCUSTIOHN.

Del grupo en estudio ( 30 pacientes ), todos presenta
ron endocarditis infecciosa, manifestindose en un 90% er pa-
cientes con antecedentes de cardiopatia congénita o reumdti-
ca ¥y en el 10% en pacientes sin antegedentes de cardiopatfia
previa. Kumate, De Cecil y Farrzras ( 8,12,26 ), mencionan -
gque en las dos terceras partes de los pacientes hay patologia
cardiovascular preexistente.

Se considerd separar a la poblacifn en estudio en 2
grupos, el primero corresponde a pacientes con endocarditis
infecciosa en prétesis valvular y el segundo a pacientes con
endocarditis infecciosa en valvula nativa ( figuras No. 1 v
No. 3 ), de acuerdo a la clasificacidn hacha por Rossiter vy
otros autores, para endocarditis infecciosa en prdtesis val-
vular ( 8,20,43,45,54 ).

En los pacientes con v&lvula nativa, la endocarditis
se localizd en las vilvulas a6rtica, mitral y mitro=-adrtica
( tabla No. 1 ); Harrison, Kumate y Wilson ( 18,26,56 }, men
cionan gue la endocarditis infecciosa presenta el siguiente
orden de aparicibn valvular: mitral, adrtica, trictspide y
pulmonar.

En los pacientes con prétesis valvular, la endocardi-~
tis se localizd en posicién mitral, mitro—aértica y pulmonar,
en este orden de frecuencia ( tabla No. 1 ); Freedman, Jay

y Wilson ( 14,23,56 ), sefialan la localizacibn en el siguien
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te orden: adritica, mitral, tricGspide y pulmonar.

Los factores predisponentes que se presentan en las

tablas No. 3 v No. 10, muestran como mencicna Hermans entre

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

cer su aparicién a partir de diferentes vias de entrada al

organismo.

Las manifestaciones clinicas que se presentan en 1las

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

infecciosa en védlvula nativa como en prétesis wvalvular, son

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

21,23,27,29,34 ).

Caomo se muestra en las gr&ficas No. 1 y No. 4, se en

contraron hemocultivos positivos en el 50% de los pacientes
con endocarditis infecciosa tanto en valvula nativa como en
prétesis wvalvular; Bartlett,

8,18,26 ),

entre otros autores ( 1,2,3,4,
reportan m8s del 90% de hemocultivos positivos.
Los agentes etipldgicos que se presentan en las ta-=-
blas ﬁo. 5 ¢y No. 12, muestran gue los estreptococos y los -
estafilococos explican la mayor parte de los casos de la en
docarditis ( 67% ),

seguida por bacterias Gram-negativas —--

aerébicas { E. coli y Pseudomona spp. ) en un 10%, Bacteroi-

des spp. 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 etioldgicos presentes en la endocarditis
infecciosa.
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Los 30 pacientes con endocarditis infecciosa recibie-—
ron tratamiento médico, 3 dieron buena respuesta al trata---
miento v 1 falleeif: los 26 pacientes restantes, fvaron some
tidos a2 tratamiento quirfrgico, 17 de ellos dieron buenw. res
puestca al tratamiento v 2 fallecieron ( gr&fica No. 2 vy No.
5 ).

La indicacibn para el tratamiento quirfirgico se consi
deré en pacientes con trastorne del funcionamiento wvalvular,
presencia de fendmenos embdlicos continuos y en pacientes —--
con infeccidn vor honges ( 4,7,8,15,19,23,26,36,40,41,47, —-
54 ).

La mortalidad en pacientes con endocarditis infeccio-
sa en vilvula nativa es elevada, oscila entre el 28 y el 50%;

cuando es causada por Staphyleccoccue aureus, se eleva hasta

un 75% ( 21,26 }; en este grupo, 6 pacientes fallecieron ~-
( 30% ). La mortalidad en pacientes con endocarditis infec—-
ciosa en prétesis valvular varia entre 50 a 55%; cuando es -

causada por Staphylococcus aureus, llega a ser hasta de un -

89% ( 20,45,49 ); en este grupo, 4 pacientes fallecieron -~
( 40% ) ( grdfica No. 3 y No. 6 ).

En los 10 pacientes se produjo deterioro del estado
hemodinfmico, de los cuales, 4 pacientes desarrollaron c¢ua-
dro embdlice cerebral e insuficiencia cardiaca; 4 pacientes
s6lo insuficiencia cardiaca y 2 desarrcllaron tromboembolia

pulmonar masiva.
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Todos los pacientes con endocarditis infecciosa pre-
sentaron anemia, leucocitosis y velocidad de sedimentacién
elevada. En el exdmen general de orina se encontrS proteinu
ria y hematuria microscSpica en el 40% de los pacientes. Es
tos datos son congruentes con los mencionados en la litera-
tura ( 3,4,8,18,26 ).

En cuanto al pronSstico, se encontrd el mismo que re
porta la literatura; fatal sin tratamientc antimicrobiano y
con una mortalidad elevada, sobre todo en pacientes con pré
tesis valvular, con hemocultivos negativos, asi como en la
endocarditis infecciosa de cursoc agudo ( 3,7,8,18,20,26,49 ).

Como se menciona en la literatura, la profilédxis es
importante en la cardiopatfa congénita o reumdtica con ma-~-
yor exposicidn al desarrollo de la endocarditis infecciosa;
siendo hasta la fecha, el antibibtics da eleccibn la penici
lina v 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. CONCLOS I ON,

La endocarditis infecciosa es una enfermedad que se
presenta a cualquier edad de la vida de un individuo, a cra-—
vés de diferentes manifestaciones clinicas de acuerdo a la -

gravedad del enfermo.

Como se observé en este estudio retrospectivo obser—-
vacional del diagnfstico y manejo de la endocarditis, no e--
xiste discrepancia en cuanto a lo reportado en la literatura,
con la incidencia del padecimientc, presentacibn clinica y -
manejo; s8lo se notd diferencia importante en cuanto a la a-
yuda gue proporciona el laboratorio en el diagnSstico, por
la positividad de los hemocultivos.

Ahora bien, en la litoratura se mencionan puntos es—-—

pecificos que deben evitarse para aumentar el porcentasje ae
positividad, estos son:

- Bl uso de anticoagulantes tales como citrato u oxa-
lato en lugar de polianetol sulfonato de sodioc.

- El uso de mas de una parte de sangre a 10 partes de

medio.

- Falla en el empleo de "subcultivos a ciegas”.

— Confianza excesiva en el momento de cerrar los enva
ses, en los procedimientos dependientes de la liberacidn de
COZ'

- Uso de botellas o frascos para hemocultiw:s. crvs
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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.

Asi, el diagnéstico de laboratorio de la endocardi--
tis infecciosa, juega un papel muy importante en el aisla--
miento del agente etiol6gico a partir de los hemocultivos,

ya gue la sensibilidad antimicrobiana y la opoxrtunidaden el

manejo quirlirgico ofrecen al paciente una mejor perspectiva
de wvida.
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