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- INTRODUCCION,

E1 estudio de los antecedentes histéricos de la endocarditis
infecciosa resulta extraordinariamente interesante, ya que el na-
cimiento de la patologia y de la bacteriologia como ciencias, y -
el florecimiento fabuloso de la medicina clinica, scbre todo a --
finales del siglo pasado, son paralelos con el conocimiento de la

enfermedad como una entidad clinica definida.

La existencia de lesiones de tipo infeccioso en el corazdn, -
era un hecho tdcitamente reconocido por los autores antiguos, pero
parece ser que debemos a Fernel (14), la primera descripcién de la

enfermedad en su Jibro "Medicina" editado en 1554,

Otro autor a quien se considera como el primero que hizo la
descripcidn de la endocarditis infecciosa fue Lazare Riviere (30)
en 1646. En la autopsia de un paciente, encontrd los siguientes
hallazgos que reportd como sigue: "en el ventrfculo izquierdo --
del corazén se encontraron formaciones carnosas redondeadas, de -
un material similar al del pulmdén, 1a mayor parecia un racimo de

avellanas y obstrufa el orificio de la aorta"

En 1863, Eichorst (14) publicd 1a primera clasificacién ci1-
nica de las diferentes formas de endocarditis, En base a} --
cuadro ¢clinico, la endocarditis se clasificéd como aguda (séptica)
subaguda (endocarditis verrugosa) y cr&nica (endocarditis fibrosa).
Exceptuando quizd esta Gltima forma, esta clasificacidén sigue vi--

gente.



En marzo de 1885, el joven William Osler (27 (1849-1919) - -
quien recientemente habia sido designado profesor de Medicina C1i
nica en 1a Universidad de Pennsylvania, entregb sus tres Lecturas
Gulstonianas sobre "Endocarditis Maligna" al Colegio Real de MEdi
cos. Estos fueron rdpidamente publicados en la revista Medicina
Britdnica, Osler tuvo una sostenida e intensa dedicacidn para los
pacientes que sufrian enfermedades infecciosas y Tos hallazgos --
macro y microscépicos que encontrdé en sus ‘autopsias. Siempre se
caraterizé por su claridad y minuciosidad, lo que le permitié ana
lizar de sus varias series, ciertos fundamentos inconclusos sobre
la clasificacién y presentacidn clinica de la enfermedad y con lo
cual forjd una Tinea conceptual que establecié su expresidn final

en su ensayo sobre endocarditis en 1909.

En su larga existencia fungidé como educador médico y como el
autor preeminente del 1ibro de texto médico empleado en su época,
fue capaz de atraer la atenci6n de sus contempordneos para una en
fermedad pobremente sobreentendida y con sus indicios clinicos de
tallados esper§ mejorar el entonces diagndstico "antes de la muer
te" (Ante-ﬁortemt). @7)

Respecto a uno de los escritos de Osler @7) sobre endocardi-
tis, presentado en un congreso internacional realizado en Londres
en 1881, Cushing (39) coment6 gue: "las sugerencias de Osler res-
pecto al origen bacteriano de las vegetaciones, es totalmente va-

ledero y lo corroboran los estudios microscdpicos".



En una serie de conferencias dictadas en 1885, Osler (27) subra-
y6 que en cerca del 75% de los pacientes con endocarditis bacte--
riana habia también una valvulopatia primaria. Este autor descri
bi6 con todo detalle las manifestaciones clinicas y anatomopatolg
gicas de la enfermedad y comentd que "los micrococos son elemen--
tos constantes en las vegetaciones". En 1909, el mismo autor des
cribid la forma crénica de la enfermedad., En Estados Unidos de -
Norteamérica, el interés de los médicos por 1a endocarditis bacte
riana subaguda aumentd cuando en 1910 aparecidé el trabajo cldsico
de Libman y Celler, Estos autores informaron sus observaciones -
en 43 casos con endocarditis y describieron en detalle los mi----

croorganismos responsables. {27

De tos afios de 1885 a 1919, fecha esta {iltima en que Osler -
murid, sus contribuciones al conocimiento de la endocarditis bac-

teriana fueron trascendentales.

Finalmente Osler (39) dijo: "Con cuidadosos cultivos sangui-
neos, uno deberia ser capaz de determinar si existe septicemia o
no; esto lo realicé en tres de mis recientes casos. Los cultivos
sanguineos, la presencia de nédulos eritematosos dolorosos, asi -
como la ocurrencia de embolia periférica, proporcionan los datos

mds importantes para el diagndstico de esta entidad".



OBJETIVOS

Revisar los aspectos relevantes de la Endocarditis Infeccio-
sa (Endocarditis Bacteriana), padecimiento que antiguamente tenfia

un 99% de mortalidad.

Analizar las manifestaciones clinicas, cuya sintomatologia -

ambigua y poco sugerente, puede quedar enmascarada.

Efectuar una revision estadistica del padecimiento, en el --
lapso comprendido entre 1976 a 1986, en el Instituto Nacional de

Cardiologfa “"Ignacio Chavez".



CAPITULO I

GENERALIDADES.

DEFINICION DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA (BACTERIANA)

E1 término de endocarditis infecciosa, lo utilizdé por prime-
ra vez Tayer (49) en el afioc de 1931 y lo repopularizaron Laner y
Weinstein (26); es mucho mis apropiado que el de endocarditis bac
teriana, debido a que hongos y otros microorganismos son en la --

actualidad responsabies de un nGmerc de casos cada vez mayor.

En otros paises, se reserva el término de endocarditis "in--
fecciosa" (E.1.)_ o "bacteriana" (E.B.), calificativo comdnmente
utilizado en la litératura anglosajona a un tipo amatomoclinico -
peculiar de endocarditis, cuyo origen microbiano puede demostrarse
mediante el examen histdlogico de las lesiones, pero que mis CO-~

minmente se establece por los hemocultivos in vivo {16)

ENDOCARDITIS INFECCIOSA: Esta afeccidn estd caracterizada -
por las lesiones {lcero-vegetantes del endocardio. Son de natura
leza microbidlogica y evidencian una septicemia que el hemoculti-

vo confirmard en general, indicando al mismo tiempo cudl es el --



agente etioldgico. Esta infeccidn es poco virulenta y asienta ca
si exclusivamente sobre un endocardio previamente alterado por --

una cardiopatia congénita o por una valvulopatfa reumdtica. (10)

La caracteristica de la enfermedad estd representada por las
lesiones microsc6picas ilcero-vegetantes, cuando no se han modifi
cado profundamente, por el tratamiento antibiético. Ninguna otra
agresién endocdrdica de diferente etiologia provoca semejantes al
teraciones. E1 proceso no tiene tendencia a difundirse al miocar
dio o al pericardio, al revés que el reumatismo cardiaco. En cam
bio, las lesiones endocdrdicas se acompafian corrientemente de le-

stones viscerales que tienen caracterfsticas propias. (10)

E1 cuadro clinico es el de una infeccifn general (Septicemia)
con sintomas endocdrdicos, embdlicos y vasculares locales de in--
tensidad variable. Existen ademds un cierto nidmero de alteracio-
nes degenerativas del endocardio, que forman parte o sirven a una
endocarditis, por ejemplo: esclerosis o fibroelastosis endocdrdi

ca, calcificacién, degeneracidn grasa y amiloidosis. (21)

La E.I. es una enfermedad comiin e importante, que en orden -
de frecuencia viene inmediatamente después de las cardiopatfas --

congénitas y reumdticas. (21)

De acuerdo al tiempo de evolucidn de la enfermedad, 1a endo-
carditis infecciosa se ha subdividido desde el punto de vista --

clinico en subaguda y aguda.



ENDOCARDITIS AGUDA

EV cuadro cifnico tipico de endocarditis aguda consiste en -
fiebre alta, escalofrfos, aparicién de un soplo cardfaco, si no -
existia lesién valvular previa y oclusiones vasculares periféri--
cas. En muchos casos la duracién de la enfermedad es tan corta -
que no da tiempo a que aparezcan manifestaciones sistématicas.

Se debe de considerar la posibilidad de endocarditis aguda en to-
dos los pacientes con septicemia sostenida por Staphylococcus ---

aureus, Streptococcus pneumoniae o Neisseria gonorrhoeae, E1 ~--

agente mds comin en estos casos es el mencionado primero y el ---
diagndsticose realiza cuando el microorganismo es aislado en alguna

de las muestras. (10)

Empleando el criterio clinico, los casos agudos cursan sus -
manifestaciones o su duracifn es menor de 6 semanas. Aqui, la in
feccion endocdrdica suele ser secundaria a un foco manifiesto y -
patente (en muchos casos de naturaleza quirdrgica u otra enferme-
dad primaria acompafada de septicemia), el cuadro clinico esti --
dominado y oscurecido por el foco inicial y la presencia de mi---

croorganismosen la sangre. ( 10,21)

En general, la endocarditis infecciosa aguda es causada por
Staphylococcus aureus, aunque no siempre se cumple esta regla. -
(1s)



ENDOCARDITIS SUBAGUDA

Llamada endocarditis "lenta" en la era preantibiﬁtjca, se ma
nifiesta por febrfcula y soplo precordial de baja intensidad. A
menudo se plantea la posibjlidad de carcinomatosis o linfoma y si
el soplo cardfaco es mfnimo se diagnostica como anémico, lo que -
es comdn en esta condicidén y en estos casos, aiin cardilogos ex
perimentados pueden considerar el soplo como funcional. EI1 médi-
co debe hacer una revisién minuciosa por sistemas inquiriendo por
una historia previa de trabajos dentales, manipulacidn del tracto
genitourinario y otros procedimientos realizados semanas o meses
antes del inicio de los sfntomas. Debido a que muchos de estos -
pacientes reciben varios ciclos de tratamiento antibidtico, antes
de ser referidos a un centro asistencial versado en el manejo de
este tipo de problemas, los cultivos sanguineos iniciales suelen
ser negativos pero se tornan positivos en la primera o segunda se
mana después de suprimido el tratamiento antimicrobiano o cuando_

&ste no ha sido instituido. (16,21,32)

Pr&iticamente sélo perdura la forma "lenta", la que fué per--
fectamente individualizada . en los albores del siglo por el cana
diense Osler (27) {cuyo nombre sirve con frecuencia para designar
la enfermedad). La primoinfeccién, poco virulenta, pasa en gene-
ral inadvertida, y por tanto no se trata., Es indispensable que -
exista un endocardio previamente afectado, y muy especialmente lg
siones qua condicionen un gradiente de presién transvalvular o --
transeptal importante, con alteraciones debidas a la violencia -~

del "chorrp“ sangufneo. (10)



En 1a endocarditis subaguda cursan sus manifestaciones des--
pués de 6 semanas., En general, el foco original de la endocardi-
tis infecciosa subaguda resulta incierto o pricticamente asinto--
mitico y el cuadro clinico inicial depende esencialmente de las -
lesiones endocdrdicas y sus complicaciones. Una endocaditis in--
fecciosa subaguda, por regla general, es causada por Streptococcus
del grupo viridans. (10,32)

MICROBIOLOGIA EN LA E. 1. AGUDA Y SUBAGUDA

La divisidn en endocarditis infecciosa aguda y subaguda no -
es estricta porque suele ser dificﬂI determinar el momentc nn que
empez6 el transtorno y porque ademds, los sintomas, la bacteriolp
gia y los datos anatomopatolégicos de las dos formas interfieren
en alto grado. Ahora bien, los casos agudos y subagudos suelen -
ser causados por microorganismos diferentes; sin embargo, en oca-
siones aquellos que de ordinario producen la enfermedad aguda ori
ginan una endocarditis infecciosa subaguda y los que casi siempre
se encuentran en ésta {iTtima pueden causar una endocarditis infec

ciosa aguda. {32,15)

Aproximadamente en el 90% de los casos la E. I.es causada por-
los siguientes microorganismos: Streptococcus del grupo viridans

(S. salivarius, S.

mitis y S. bovis), normalmente presentes en la

boca, Streptococcus faecalis (enterococo) normalmente presente en

el tubo intestinal, Staphylococcus aureus y S. gpidermidis. (5,52)
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E1 10% restante de los agentes etioldgicos de los casos cli-
nicos de E.I. estd formado por otros microorganismos virulentos -
pidgenos que causan lesiones de curso agudo o subagudo, entre - -

ellos se mencionan a Streptococcus pyogenes {grupo A de Lancefield

Streptococcus pneumoniae, Neisseria gonorrhpeae, Heisseria meningi-

tidis, Aerobacter aerogenes, Serratia marcenses, Escherichia coli,

Salmonella spp, Pseudomonas, P.aeruginosa, P, maltophilia, Klebsie--

11a pneumoniae (B. de Friedlander), Espirilos y Bacillus anthracis.

Ltos agentes de la brucelosis (B. abortus B. melitensis y B. suis),

también producen E,I1..**0Otro grupo que también estd tomando impor-
tancia en las Ultimas décadas como responsable de este padecimien-
to es el de los hongos, aunque es poco frecuente en la poblacidn

general y en ausencia de factores predisponentes. Las infecciones

por Candida albicans, Aspergillus e Histoplasma capsulatum, repre-

sentan la mayoria de los casos de endocarditis por hongos. (5,52)

** Los factores predisponentes en estos casos incluyen, la ad-
ministracidn prolongada de antibiéticos y esteroides, E.l. previa
a la diabetes mellitus, infusiones intravenosas de soluciones glu
cosadas, cirugfa éardiaca y. la drogadiccién., tLa hiperalimenta---
cidn parenteral y los catéteres intravenosos dan una particular -
predisposicidn a la infeccidn por Candida. Otras especies menos

frecuentes son Criptococcus neoformans y algunas especies de Mucor,

hongos saprofitos poco familiares a los médicos, que incluyen

Curvolarea geniculatta, Phialophora mutabilis, Ormodendrum derma-

titides, miembros del género Sacharomprces, Paecilomyses y Penici-
1ium, {5,52)
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«Finalmente se observan infecciones mixtas que plantean difi-
cultades de interpretacion y tratamiento; asV se tienen las causa

das por: Streptococcus gpo viridans y Neumococos, Streptococcus -

gpo viridans y Staphylococcus aureus, Streptococcus gpo viridans

y Pseudomonas aeruginosa y otros. (10)

La E.I. viral, 1lasa la atencidn sobre 1a existencia de una en-
fermedad cuyo diagndstico clinico es extraordinariamente problemi
tico, debido sobre todo a la dificultad existente en la identifi-

cacion del agente causal,

Experimentalmente se ha logrado la produccidn de la enferme-
dad en monos, empledndose el virus foxsackie grupo B tipo 4. La le
sion anatomopatoldgica se caracteriza por la ausencia de verruco-
sidades. El1 tejido valvular se encuentra edematoso e infiltrado

por células inflamatorias. {9)

Cuando sea posible lograr en todos los casos el diagndstico
verdadero y el tratamiento eficaz, 1a distincidn entre endocardi-

tis infecciosa aguda y subaguda sdlo tendrd valor académico.

Por lo tanto, la division de la E.I. en aguda y subaguda es
artificial y debe abandonarse, pues no hay bases clinicas, bacte-

ricldgicas ni anatomopatoldgicas para justificarla. (16)
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CAPITULO I

ANATOMIA PATOLOGICA

FACTORES PREDISPONENTES

Se han reportado factores predisponentes para 12 E.I. hasta
en un 30%,yentre 1os mds frecuentes estd el antecedente de un ma-
nejo odontolégico reciente, con la bacter_emia consiguiente, lo -
que en un corazdn con dafio previo facilita la presentacidn de la
enfermedad; otros antecedentes que se pueden encontrar son amigda
lectomia, cirugfa uroldgica, alimentacidn parenteral, derivacio-
nes ventriculo-venosas, "extravio" de catéteres en torrente circu

latorio y drogadiccidn. (19

Cuando se desprenden fragmentos de las vegetaciones, (de lo -
que se hablard mids detalladamente) éstos pueden ir a diferentes -
lugares del organismo dando lugar a manifestaciones sistémicas
las del corazdn derecho pueden pasar a pulmones produciendo trom-
boembolias pulmonares, que aportan datos clinicos dependiendo del
sitio y del tamafio del émbolo, las de corazdn izquierdo pueden pa
sar a la circulacién genera) y dar manifestaciones en piel, rifién
etc. En este Gltimo érganc, ademds de l1as lesiones por trombos :
bacterianos, hay nefritis glomerular por la formacién de comple--

jos inmunes que se originan por Ta unidn de anticuerpos que se --
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producen contra la bacteria y a ese nivel funcionan como micro---

trombos. (19)

La secuencia patogénica se inicia con un episodio bacter_é&émi
co, originado en lesiones cutdneas, manipulaciones dentarias u --
operaciones en rinofaringe, exploraciones enddscopicas en la via
genito-urinaria, abortos sépticos, infecciones ginecoldgicas o --
abscesos pulmonares. Los microorganismos circulantes se implan--
tan en una vdlvula dafada o en un sitio en donde por gradientes -
de presidén se establece un efecto de “chorro" (venturi). La con-
secuencia del fendmeno hemodindmico es que la vilvula mitral se -
afecta en 86% de los casos, la afrtica en 55%, la triclspide en -

19.6% y la pulmonar en 1.1%. (29

En los drogadictos las vdlvulas afectadas tienen una distribu
cién diferente: 1la tricispide en 55%, la adértica en 35%, la mi--
tral en 30% y la pulmonar en 2%. Se postula que las inyecciones
“sucias" producen celulitis y flebitis y propician episodios bac-
ter_&micos. La inyeccidén de preparados contaminados con material
extrafio en suspensidn, traumatiza la superficie del endocardio y
se producen las condiciones favorables para la implantacién bacte
riana en ausencia de patologfa valvular pre-existente o del efec-

to de “chorro". {25)

La turbulencia del “chorro", y el bombardeo de particulas en
suspensidn (bacterias o impurezas de las drogas inyectadas) dan -

como resultado ta formacidn de un trombo de fidrina y plaquetas -

al que se adhieren las bacterias circulantes durante el episodio
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bacter_é&mico. La presencia de anticuerpos aglutinantes, como re-
sultado de una infeccidn prolongada, conduce a la agresidn bacte-
riana y a su mds fdcil depdsito en el trombo, inicialmente esté--

ril. (29

La facultad agregante plaquetaria del estafilococo y la dé--
bil actividad de los colibacilos estdn de acuerdo con la mayor --
frecuencia observada de endocarditis por cocos Gram-positivos que

por bacilos Gram-negativos. (29

CARDIGPATIAS CONGENITAS

Las cardiopatias congénitas se definen como anormalidades --
anatémicas o funcionales del aparato cardiovascular al nacer. - -
Desafortunadamente, con esta definicidn no se toman en cuenta las
miltipies interrelaciones que durante 1a vida intrauterina exis--
ten entre una malformacidn congénita y el desarrollo del corazén,
pulmén, y de la circulacidn, ni los cambios anatémicos o funciona
lTes que tienen lugar en la vida extrauterina, que son los facto--
res determinantes de las manifestaciones clinicas de las cardiopa

tias congénitas especificas. (16

Las cardiopatias congénitas se producen durante la fase tem-
prana de la vida intrauterina y, generalmente, son el resultado de
alteraciones en el desarrollo embrionario de una estructura nor--
mal, o bien, esta estructura sdlo desarrolla las primeras etapas.
La malformacién cardiaca, a su vez, modifica la circulacidn fetal
y puede llegar a modificar de manera importante el desarrollo ana

témico y funcional del resto de la circulacién. (18
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Las cardiopatias congénitas aparecen aproximadamente en 0.8%
de nifios nacidos vivos. Dos tercios de ellos mueren durante el -
primer afio, cuando no se establece oportunamente el diagnéstico y
se aplica el tratamiento apropiade. El reconocimiento oportuno -
de las cardiopatias congénitas mis frecuentes en el nifio escolar
y en el adolecente, es de importancia trascendental, porque la ma
yoria de ellas pueden tratarse mediante cirugia con resultados sa

tisfactorios. (1§

Las cardiopatias congénitas se presentan predominantemente -
en el sexo masculino, pero ciertas cardiopatias congénitas predo-
minan mds en un sexo que en el otro; por ejemplo, la persistencia
del conducto arterioso y la comunicacidén interauricular son mids -
frecuentes en el sexo femenino, mientras que la estenosis adrtica
valvular, coartacidn de la aorta, Tetralogfa de Fallot y - -
transposicidn de las grandes arterias, 1o son en el sexo masculi-

no. (18

Las cardiopatias congénitas se deben a la 1nteracci§n de mu-
chos factores tanto genéticos como ambientales, asf que noesposible
identificar una causa especffica. En la gran mayorfa de los ca--
sos no es factible identificar un sdlo factor causal. Entre los
factores ambientales qu® se sabe interfieren con el desarrolilo --
normal del corazén de los humanos, se incluyen la rubéola materna,
el consumo de talidomida durante las primeras fases del embarazo
y el abuso crdnico de alcohol por parte de la madre, De todas --
las cardiopatias congénitas, séio del 5 al 10% es posible atri- -

buirlas a alteraciones cromosbémicas o a mutaciones genéticas. (1§
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No es oportuno exponer aqui en sus detalles el proceso, ex--
tremadamente complejo, de la formacién embriolégica del corazén -
y tampoco precisar el mecanismo propio a cada tipo de malforma- -
cion observado en la clinica. Estos detalles son del dominio del
especialista. Pero es necesario que se tenga una nocidn sencilla
de los grandes tipos de procesos embriogénicos normales, cuyas -
desviaciones conducen justamente a las principales modalidades de

cardiopatias congénitas.

CARDIOPATIAS REUMATICAS

En los pacientes con cardiopatia reumitica, ocurre estenosis
mitral pura en cerca del 40%., Las dos terceras partes de los pa-
cientes con estenosis mitral reumdtica son del sexo femenino; en
los pacientes adultos con estenosis mitral pura predominante, en
el interrogatorio clinico se descubren ' uno o mis ataques de -

fiebre reumdtica. (21)

ESTENOSIS MITRAL: La causa predominante de una estenosis mitral

es la fiebre reumdtica. Es mucho menos frecuente que el origen -
sea congénito, se observa casi exclusivamente en lactantes y ni--
fos; y rara vez es una complicacifn del carcinoide maligno. La -
estenosis mitral, casi siempre de origen reumatico, puede acompa-
fiarse de una comunicacidn interauricular. Otras lesiones que pue
den obstruir la via de salida de la aurfcula 1izquierda y, por tan
to, producir una estenosis mitral, son los tumores de 1a auricula

izquierda, en especial el mixioma que es un trombo en la auricula

izquierda. (7)
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E] 4rea valvular mitral normalmente mide de 4 a 6 cm?, Cuan
do el drea mitral disminuye por procesos cicatriciales que afec -
tan sus comisuras (fiebre reumdtica) o por defectos embrioldgicos
en la formacidén de dicha vdlvula (origen congénito), se habla de
estenosis mitral. La estenosis mitral comienza a tener repercu--
si6n hemodindmica cuando el drea valvular disminuye mias de 2 cm?
Se habla de estenosis mitral ligera cuando el drea valvular mi- -

tral mide entre 2 y 1.5 cmz; moderada cuando mide entre 1.5 y 1 -

cmz; y apretada cuando el drea valvular es de 1 cm2 o menor. (21)

Cuando la estenosis mitral obstruye el libre flujo de sangre
que pasa hacia el ventrfculo izquierdo, aumenta la presidn dentro
de 1a aurfcula jzquierda,yello hace que el miocardio auricular -
realice un trabajo mayor en un intento de vaciar su contenido ha-
cia la cavidad ventricular a través de un drea estrecha. Por esa

razén aparece hipertrofia de la auricula izquierda. (21)

ESTENOSIS AORTICA ADQUIRIDA: La estenosis adrtica reumdtica se -
produce por adhesidn y fusidn de las comisuras y de las valvas -

con neoformacién de vasos en las valvas y en el anillo valvular,

1o que produce retraccidén con rigidez de los bordes libres de las
mismas, con presencia de depésitos de calcio en ambas superficies
y un orificio reducido a una pequeiia abertura redondeada triangu-
lar. E1 corazdn a menudo presenta otros signos de cardiopatia -

reumdtica, en especial a nivel de la vdlvula mitral. En la este-
nosis valvular aértica aterosclerdtica, existe un proceso ateros-
clergticu grave que afecta 13 aorta y las arterias principales; -

esta forma de estenosis adrtica ocurre casi siempre en pacientes
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con hipercolesterolemia grave, La artritis reumatoide puede afec
tar la vdlvuia adrtica, produciendo estenosis adrtica caracteriza
da por un engrosamiento nodular de las vaivas que afecta también

Ya porcidn proximal de la aorta ascendente. (7)°

La obstruccién de la cdmara de salida del ventricule izquier
do, dificulta el vaciamiento de sangre hacia la aorta, de tal for
ma que el ventrfculo izquierdo prolonga su tiempo de expuisidn,-
tanto mds cuanto mds acentuada sea la obstruccién, hasta lograr
pasar una cantidad determinada de sangre a través de un orificio
mds estrecho, Este valor estard en relacidn directa con 1a seve-
ridad de la estrechez, a mayor gradiente, mayor grado de obstruc-
cion. Esta sobrecarga sostenida a través de) tiempo es causa de
hipertrofia ventricular izquierda. Asfi pues, la cardiomegalia y
la insuficiencia cardiaca son eventos que aparecen tardiamente en
la evaluacidn de esta valvulopatia y preceden a la muerte del pa

ciente. (7)

SITIO DE LA INFECCION

E1 primer estudio detallado acerca del mecanismo de implanta
cid6n de las bacterias en el endocardio lo realizaron Grant, Hﬂdd
y Jones {20). Aunque ya antes 0sle=r, en 1885 (2% menciond la posi
bilidad de que los trombos de plaguatas fueran el sitio de la im-
plantacidén bacteriana; dicha observacidn fue corroborada por los
autores primero mencionados, quienes notaron que la loca1izaci§n
de los trombos correspondia muy de cerca a los sitios en que pre-

ferentemente se encuentra el proceso infeccioso; al decir de 1cs -
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autores, aquéllos actuarfan como una barrera temporal que protege

ria a las bacterias de los fagocitos endoteliales. Los mismos auto-

res postularon que, cuando la vdlvula se encuentra dafiada en la

regién subendotelial y ademds bajo condiciones de tensidn, como -
por ejemplo 1las dreas de contacto del sitio de.go1pe de las val-
vas entre si, el endotelio se romperia y seria aqui en dondeAse -
depositarfan los trombos de plaquetas. La presencia de irregula-
ridades en ta superficie valvular, cuando se encuentrdn cubfertas
de endotelio, no predispone a la endocarditis infecciosa; los - -
trombos de plaquetas deben permanecer desprovistos de endotelio -
por lo menos durante dos dias, segin sus observaciones, y es sdlo
durante este breve intervalo en el que las bacterias se instalan

en 1a superficie valvular.

La Tesidn primaria se debe a proliferacidn anormal del teji-
do mesenquimatoso, que posteriormente sufre necrosis fibrinoide,
1o que da origen a un cuadro histoldgico dificil de diferenciar -
de un trombo ordinario. En este sitio de necrosis endocdrdica se
localizan primeramente las bacterias. La inflamacién subsecuente
del tejido conectivo endotelial se debe a la reaccién humoral de
defensa, de aqui se origina un proceso continuo de proliferacidn
endotelial, con formacidn de células gigantes y destruccidnbacte
riana que da la imagen histoldgica de endocarditis verrugosa.

E1 concepto estd de acuerdo perfectamente con la observacidn fre-

cuente de cicatrizacifn y actividad bacteriana concomitantes. (12

Las evidencias, al momento, inclinan a suponer que la endo -
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carditis infecciosa no tiene un origen embélico. Es mds probable
que la infeccidn valvular se realice a través de la sangre que -

circula por las cavidades del corazén. (12

Lo que resulta dificil de explicar, de todos modos, es la fi
Jjacién en la superficie de las vdlvulas cardiacas de bacterias --

que pasan con la sangre que circula a gran velocidad.

Hay varias hipotésis respecto a2 este hecho y son las siguien
tes:

a).- Se considera a este respecto, que es el punto de mayor
velocidad sanguinea ﬁonde la nutricién del endocardio se encuen--
tra disminufda y por ende, donde la susceptibilidad a 1a siembra,

por bacterias es mids alta. {41)

b).- También se sugiere que 1a endocarditis ocurre solamen-
te en los sitios donde la velocidad del flujo sanguineo es alta -
y que son los gradientes altos de presidn, que se producen al ser
impedida la sangre a través de orificios estrechos, los responsa-
bles de las llamadas lesiones hemodinamicas, en Tas que se asenta
rd 1a endocarditis (superficie ventricular de las vdlvulas aorti-
cas insuficientes, superficie auricular en 1a insuficiencia mi- -
tral y por detrds de estrechamientos, coartaciones y fistulas ar-

teriovenosas). (41

Otro factor importante en la implantacidn de la infeccién es
el que se ha hecho notar. Las bacterias circulantes son absorbi-
das por las células endoteliales del endocardio, al igual que lo

que sucede con el resto de las células endoteliales del organismo
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ocasiondndose necrosis celular y disolucidén de la continuidad del
endotelio. Este dafio se cubre con un depdsito de fibrina que apa
rentemente actla como un mecanismo de defensa, pero al mismo tiem
po representa el medio ideal para iniciar la infeccidn local, - -

cualquier alteracidn a

ta considerablemente la respuesta infla-
matoria de lTas vdlvulaflly origina reduccidn de las vegetaciones.

{55)

Se considera que el defecto fundamental encontrado en todos
los tipos de endocarditis, ya sea bacteriana o no, es un metabo--
Tismo normal del tejido conectivo. Después de estudios cuidado--
sos en materiales de necropsia, en casos de endocarditis infeccip
sa, se encontraron alteraciones de la substancia coligena del en-
dotelio valvular en sitios distantes de las lesiones bacterianas

activas. (59

VEGETACIONES

La lesidn prototipica en la endocarditis infecciosa es la --
vegetdacién valvular que consiste en una masa amorfa de plaquetas,
eritrocitos, leucocitos, fibrina y bacterias: en la base se en--
cuentra Ya reaccidn granulomatosa e infiltracién inflamatoria - -
inespecifica. La actividad inflamatoria puede 1levar a la supura
ci6n y destruccién valvular. Estas excrecencias o vegetaciones
superficiales constituyen lo mds saliente de la endocarditis in--
fecciosa y permiten su diferenciacién en bacteriana o no bacteria
na, dependiendo de 1a existencia ¢ no de gran cantidad de bacte--

rias. (43



CARACTERISTICAS DE LAS VEGETACIONES: Macroscipicamente a -
simple vista, el aspecto caracteristico de la endocarditis infec-
ciosa estd dado por la presencia de vegetaciones, tanto en las -
vdlvulas como en el endocardio parietal mural. Su tamafio es va-
riable y no es dato seguro para diferenciar las diversas formas -
de endocarditis, aunque generalmente las de origen bacteriano sue
len ser de mayor tamafo y volumen que las reumdticas, con una di-~
mensidn media de 5 mm. Cuando son miltiples pueden tener un tama
fio que varia entre 1 a 2 mm hasta 1 a 2 cm o mds. Las veéetacio-
nes reumdticas suelen ser pequefias de 0.5 a 2 mm de didmetro y se
disponen a 1o largo de la 1inea de cierre de los bordes valvula--

.=res. Las vegetaciones, en ocasiones pueden liegar a tener didme-
tros muy' grandes que incluso obstruyen los tractos de entrada o -
de salida del ventriculo izquierdo, o sea que se localicen sobre

la vdlvula aértica. (12,15,35)

£n cuanto al tamaiio, las vegetaciones se clasifican en los ‘-

siguientes grados: I: pequefias; II: medianas; IIl: grandes. (43)

Stewart {43 y colaboradores dicen que, &1 tamafio de la vege-
tacidn fue de poco valor para predecir la etiologfa del padeci- -
miento, o las diferentes complicaciones como insuficiencia cardia
ca o embolias; ya que una vegetacidn pequefia puede llevar al pa -
ciente a las mismas complicaciones que le produce una vegetacidn
de gran tamafio. Sin embargo, los pacientes con vegetaciones de--
mostradas ecocardiogrificamente tienen mayor riesgo de embelia, -

que aquéllos en quienes no se detectan.
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E1 color de las vegetaciones varfa entre el gris, gris-amarj
llento, café claro, café obscuro y el rojo; el color café se atri

buye a 1a presencia de fibrina y el rojo a los eritrocites. (12)

Lta forma de las vegetaciones es también variable; las vegeta
ciones en forma exhuberante como coliflor, planas, granulosas, --
poliposas, irregulares, ulceradas o porulentas, suelen ser produ-
cidas por una endocarditis infecciosa aguda o subaguda, Las vege
taciones de la endocarditis infecciosa (bacteriana) son de gran -
tamafio por la aparicidén de codgulos sanguineos gelatinosos en 13
superficie ulcerada. Su consistencia es friable, 1o que explica
su f8cil fragmentacidn y por tanto, la diseminacidn de las parti-

culas en forma de émbolos. {12)

Lo mds caracteristico de 1a lesidn 1o constituye la presen--
cia dentro y fuera de las vegetaciones, de gran cantidad de bacte
rias. Como regla, €stas se encuentran en la periferia de la masa
de fibrina, 1o que hace muy poco probable que se produzca la embo
1ia séptica. (12)

COMPLICACIONES LOCALES DE LAS VEGETACIONES: Cuando se des--
prenden fragmentos de las vegetaciones, aquéllos pueden ir a dife
rentes lugares del organismo dando iugar a manifestaciones sisté-
maticas; Yas del corazdn derecho pasan a pulmones produciendo - -
tromboembolias pulmonares, que pueden aportar datos clinicos de--
pendiendo del sitio y del tamafio del émbolo; las de corazdén iz- -
quierdo pasan a la circulacidn general y pueden dar manifestacio-

nes en piel, riidn, etc.; en este (itimo érgano, ademis de las --
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lesiones por trombos bacterianos, hay nefritis glomerular por la
formacidn de complejos inmunes que se originan por la unién de an
ticuerpos que se producen contra la bacteria y a ese nivel fun--

cionan como microtrombos. (12}

FORMA DE DISEMINAClON DEL AGENTE AGRESOR

"De una manera general se puede afirmar que las lesiones in
fecciosas son, en {iltima instancia, lesiones inflamatorias:" ---

Anderson, (1)

Esta afirmacién reviste extraordinaria importancia, ya que
todos los principios fundamentales aplicables a 1a reaccién cor

poral, son igualmente aplicables a 1as lesiones infecciosas.

Pero el factor mds importante para diferenciar a 1a infec--
cidén de las lesiones producidas por agentes fisicos o qufmicos,
es que las bacterias pueden proliferar dentro del cuerpo, dando
asi{ un estimulo continuo y prolongado para la reaccién inflamato
ria. Las bacterias, ademds, elaboran una gran variedad de agen-
tes inflamatorios y ciertas substancias que son las enzimas, que‘

modifican la respuesta normal a la inflamacidn,

Podemos pensar que la causa de la enfermedad bacteriana, sea
cual sea el agente agresor, es la muerte tisular. ODesconocemos,
hasta el momento, el mecanismo fntimo preciso por el cual las bac
terias producen muerte celular, aunque las evidencias inclinan a
suponer una base quimica {téxica), las necrotoxinas, Estos agen-
tes son numerosos y variados; actUan de diversas maneras, siendo

su comin denominador el producir bloqueoc de los procesos enzimdti
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cos dentro de la c¢élula, con el consiguiente cese de sus funcio--

nes.

Conviene aclarar algunos de los términos corrientemente em--

pleados al referirse a la infeccidn bacteriana,

BACTEREMIA: Es aquella condicidn en 1a que las bacterias --
circulan en el torrente circulatorio, sin producir sintomas aso--
ciados de toxemia ni manifestaciones clinicas., Es por lo general
transitoria, durando unos cuantes minutos, Lo importante de esta
condicién es su extraordinaria frecuencia; se le encuentra en cir
cunstancias aparentemente inocuas, extracciones dentales, heridas
superficiales, etc,. La bacteremia es el punto de partida de mu-
chas infecciones aparentemente aisladas de los 6rganos internos -
y en la endocarditis infecciosa tiene una importancia fundamental

( 28,36 )

Las bacteremias ocurren después de manipulacidon de tejido in
fectado, cirugfa en dreas contaminadas e inicialmente en una va--
riedad de infecciones sistématicas y localizadas. Su clasifica--
cién, en base al tiempo en que los microorganismos se detectan, -

es 1a siguiente:

BACTEREMIA INTERMITENTE: Localizadas en puntos, causan abs-
cesos generalmente asociadas con fiebre de origen determinado fi-

nalmente. (2)

BACTEREMIA CONTINUA: Es la caracteristica en una endocardi

tis aguda o subaguda. La cantidad de microorganismos circulantes
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en el 54% de 1os casos muestra una cuenta de colonias que oscila
de 1 a 30 UFC/m1-1 {unidad formadora de colonias X mililitro) en
estreptococos y 41% 1 a 10 UFCxml-1, en endocarditis estafilocde

cica. (2)

SEPTICEMIA: Es una infeccibn difusa, en la cual los microor
ganismos infecciosos y sus toxinas se encuentran presentes en la
sangre., La septicemia se origina por:

a).- Extensidn directa del foco infeccioso, a un vaso san--
guineo abierto.

b).- Trombosis de un vaso sangufneo en el drea de inflama--
cidn.

c).- Invasidn de los vasos capilares linfdticos y extensidn
del proceso infeccioso al torrente circulatorio. (28,36)

Los cambios patoldégicos que caracterizan a la septicemia son
de tres tipos:

1}.- Cambios degeneratives, que son el resultado de la --
accién de las toxinas; estos cambios son, principalmente: Degene
racidn parenquimatosa, degeneracién hialina, necrosis focal, atro
fia, dafio capilar} hemorragia, edema, hem6lisis y anemia.

2).- Reacciones de Defensa.- estas son generales, como la
fiebre, taquicardia y leucocitosis, o bien especificas como, la -
hiperplasia del sistema reticulo endotelial, la cual depende de -
1a severidad y de la duracidn de la infeccidn.

3).- Efectos Locales.- estos son los mds importantes y co-
mo se sefalé anteriormente, la endocarditis infecciosa aguda vege

tante es generalmente, complicacidn de la septicemia, frecuente--
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mente por estafilococos. (12)

PIEMIA: Forma de septicemia en l1a que las bacterias pidge--
nas presentes en la circulacién forman focos secundarios en los -

dérganos y tejidos. (28,36)

SEPTICO PItMlA: Luando Yos microorganismos, transportados -

por los leucocitos, producen foco metastdsicos. {(28,36)

SAPREMIA: Es 12 presencia en la sangre de metabolitos vene-
nosos {toxinas), resultando del crecimiento de organismos saprofi

tos en tejido necrético, ejemplo, la gangrena. (28,36)

TOXEMIA: Es aquella situacidén en la que los signos y sinto-
mas de la enfermedad se deben a la presencia de toxinas circulan-
tes y no a la presencia de microorganismos infecciosos en el to--

rrente circulatorio. (28,36}

CONSIDERACIONES SOBRE LOS AGENTES ETldLOGICOS DE SEPSIS.

Las bacterias gue aparecen en septicemias provienen de Ja ~-
flora habitual de las zonas sépticas del organismo y/o de fuentes
exdgenas. ET mecanismo de produccién de la sepsis estd en fun---
cién de numerosos factores, dependiendo del microorganismo impli-
cado y de Yos mecanismos especificos y no especificos de inmuni--
dad del huésped. Hasta la primera mitad de este siglo las bacte-
rias Gram-positivas constitufan los hallazgos frecuentes en los -
hemocultivos., En la actualidad, en casi todos los centros de a--
tencidn médica se advisrte un incremento notable en las sepsis --

por bacterias Gram-negativas. A pesar de su limitada capacidad -
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de invasidn en personas normales, su ubicuidad en el ambiente hos
pitalario, su marcada resistencia a los antibidticos y la frecuen
cia del hallazgo de cepas con factores de resistencia trasmisi---
bles, hace que los pacientes debilitados sean receptores faciles -
de las mismas y mds aun, de los pacientes quirirgicos, donde la -
bacteria tiene acceso al torrente circulatorio, Las frecuentes -
instrumentaciones son también una causa determinante del aumento

mencionado. (25)

En los hemocultivos, el punto de partida del hallazgo de bagc

terias Gram-positivas como Streptococcus sp, Streptococcus del --

gpoviridans, Staphylococcus aureus, suele ser el aparato respira-

torio superior y la zona oral. El Streptococcus del qrupoc D {en-
terococo) localizado en forma regular en las zonas intestinal, --
uretral y vaginal, suele ser causa de sepsis en pacientes instru-
mentados en sus vias urogenitales. Las sepsis por enterococos --
tienen tendencia a la cronocidad, persistencia y acantonamiento -
en las vias biliares, por los cuadros de choque endotdxico, el --
problema de detectar el foco se agudiza. Todas las bacterias - -
Gram-negativas, aerobias y anaerobias, pueden provocar choque en-
dotéxico con septicemia o sin ella, es necesario localizar enton-
ces el punto de partida. Las zonas sépticas que tienen normalmen
te mayor concentracidn de bacterias Gram-negativas, son el intes-
tino y el aparato genital; justo la frecuencia mis elevada de chg
que endotoxico y de septicemia, por bacilos Gram-negativos, se en
cuentra como complicacidn en los pacientes prequirirgicos abdomi-

nales, ginecoldgicos y obstétricos, En neonatologfa, las sepsis
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por bacilos Gram-negativos de la flora habitual y ambientales, --
son frecuentes y temibles por el elevado porcentaje de muertes --

que producen. (19)




CAPITULO 11

DIAGNOSTICO DE LA ENDOCARDITIS INFECCIGSA

Las pruebas de diagnéstico en las enfermedades infeccicsas -
caen dentro de cuatro categorias:

1).- La demostracidn de un agente infectante {(bacteriano, -
micético, viral, protozoario o helmintico} en muestras obtenidas
del paciente.

2).- La demostracidn de una respuesta significativa de anti
cuerpos en el paciente. Esto frecuentemente implica la demostra-
cién de un aumento en el titulo de anticuerpos espedfficos y por
tanto requiere dos muestras obtenidas en intervalos de 10 a 20 --
dias.,

3).- La demostracién de sensibilidad cutinea significa -~
evidencia de hipersensibilidad a los antigenos de un agente infegc
cioso particular,

4).- La demostracidn de alteraciones en una serie de deter-
minacjones de laboratorio clinico, que sugieren en forma inespeci

fica o apoyan la sospecha de enfermedades infecciosas, (23)

Los exdmenes de laboratorio generalmente incluyen el estudio
micrdscopico de materiales frescos tefiidos y sin tefir y VYa prepz

racién de cultivos bajo condiciones ambientales que sean adecua--



das para el crecimiento de una amplia variedad de miroorganis<

tégicamente incluyendo aquél del que mids se sospeche de acuerzo -

w
w

con los datos clinicos. Si se observa el microorganismo, se 21
se notifica al m&dico este dato preliminar.. Posteriormentz sz in

tentard la identificacidn completa por técnicas bacterioldgicas,

micolbgicas o de otro tipo. En todos los casos 2n que se 2isizn
microorganismos nztogénos significativos antes del tratamiento es
imperioso realizer exdmenes posteriores durante y después de

tamiento, 23

El1 hallazge de laboratorio mds importante en pacientes con -
E.I., es aislar la bacteria y hongo por lo menos en dos cultivos
sanguineos., E1 diagndstico bacteriologico de E.I., se facilita -
por la presencia de septicemia relativamente constante que ex>li-

ca el alto porcentaje de cultivos sanguineos positivos. £3;

HEMOCULTIVOS

En el pacienze con fiebre, con o sin signos o sintomss de 1o
calizacidn, el nemocultivo es la prueba mds Gtil y mds frecusnte-
mente usada parz demostrar la presencia de infeccidn sistémica, -~
que mds tientan el criterio clinico y bacterioldgico son la endo-
carditis infecciosa subaguda y la bruce]usfs. La confirmacidn -~
del diagndstico depende casi s6lo del aislamiento del agente cau-
sal en la sangre. Muchas veces este agente es escaso; otras apa-
rece en abundanciaz y desaparece para reaparecer algunas horas mds
tarde. Ademis. o.ede complicarse por el hecho de que el pacisnte
haya recibido urz <erapéutica con antibidticos. Esta puede nc al

canzar el nivel s.¥iciente como para erradicar al microorganisao,



pero ser suficientes como para inhibir su crecimiento en los me-
dios del cultivo., Por lo tanto, deben intentarse todes los méto--

dos para aislar el microorganismo etioidgico en la septicemia. -
(22,23)

En personas sanas, 1os cultivos de sangre obtenidos correcta
mente permanecen estériles. Aunque ocasionalmente pueden ingre-~-
sar en 'a sangre microorganismos de la flora respiratoria y gas~-
trointestinal normal, el sistema reticulo endotelial Yos elimine
rdpidamente, son transitorios y rara vez afectan la interpretacién
de Jos resultados de) hemocultivo. Si un hemo_cultivo es positi-
vo, el hecho es de gran valoer clinico, siempre y cuando se haya
descartado la posibilidad de un error técnico., Por lo tanto, es
de gran importancia seguir la técnica correcta al llevar a cabo -

el procedimiento. (22,23)

Se considera que después de una terapéutica antimicrobiana -
adecuada es obligacidn del médico obtener un hemocuitivo negativo
al terminar el tratamiento y,otro, después de dos semanas en ague
1los pacientes que sufrieron endocarditis infecciosa subaguda. -
£an la brucelosis, los hemocultivos positivos se obtienen casfi - -
siempre durante la exacerbacifn de los sintomas y la elevacidn de
1a temperaturas aunque incluso durante Ya fase aguda, no siempre -

se consigue el aislamiento del microorganismo. (22,23.28)
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TECNICA PARA LA TOMA DE LA MUESTRA.

Las siguientes reglas, aplicadas rigidamente, dan resultados
dignos de confianza.

1.- Utilizar sélo equipo estéril y técnica aséptica estric-
ta.

2.- Aplicar una ligadura y localizar una vena fija por tac-
to, para evitar al midximo 1a palpacidn después de que se ha inser
tado 1a aguja,

3.~ Preparar la piel aplicando tintura de yodo al 2% en cir
culos concéntricos, empezando en el sitio en qué hacer la puncidn
cutdnea. Eliminar el yod> con alcohol al 70%. No tocar la piel
con los dedos después de que se ha preparado., Alternativamente,
la 1impieza y descontaminacidn puede ser acompafiada por una apli
cacidn vigorosa de una prepzracidn de ovidona-yodo.

4,- La contaminacidn potencial del tapén de los frascos de
cultivos o recipientes para colectar se evita s{ son limpiados -
simultaneamente con alcohol o una preparacidn de yodo y el exceso
de contaminante es eliminado antes de inyectar la sangre. En ca-
da caso el agente desinfectante actiia por aproximadamente un miny
to.

5.- Generalmente, 10 71 de sangre en adultos y 1 y 2 m1 en
nifios es suficiente para el cuitivo. La sangre es distribuida en
recipientes de cultivo aerodios y anaerobios al hacer la recolec-
cién en el laboratorio. La proporcién de sangre al medio puede -
ser de 1:10 a 1:20.

6.- Informar sin demcra los resultados positivos.
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7.- Recordar que, de acuerdo con las dltimas experiencias,
las infecciones mixtas sobre todo en aquellos pacientes bajo anti
bidticoterapia o tratamiento interno, con antagonistas metabdli--
cos, no son tan raras como podria suponerse. El1 cuadro clinico -
definido o no de una septicemia, plantea al médico muchas dudas y
problemas, por 1o que resulta claro que el estudia bacterioldgico
de la sangre (hemocultivo) es el que permitird el diagndstico de-

finitivo. (3,4,22,23)

VOLUMEN DE SANGRE CULTIVADA

E1l efecto de la sangre cultivada en la deteccidn de sepsis -
raramente ha sido probado independientemente sin las variables --
del medio y método de deteccién. Los estudios han demostrado que
cuando el volumen de sangre cultivada es aumentado de 2 a 20 ml,

el nimero de cultivos positivos aumenta de 30 a 50%. (3,4,22,23)

En efecto, el volumen de sangre cultivada parece ser relativa
mente mds importante que el medio o la atmésfera de incubacidén di
ferente para nifios y adultos,sin que esto salve para tomar gran--
des cantidades de sangre en nifios pequefios particularmente recién
nacido;. En pequefios y nifios,de 1 a 5 m1 de sangre parz el cul-

tivo son suficientes. {3,4)

Sin embargo, cultivos de menos de 1 ml de sangre detectan -
bacteremia en pequenos cuando la concentracidn de microorganismos
es suficientemente alta, muestras iguales o mayores de 1 ml nues

tran un gran resultado adn en nidos. {3,4)
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La sangre puede obtenerse por puncidn arterial o venosa. ¢¥n
general, no hay ventajas significativas en el emplesc de cualquic-
ra de ambas muestras. La sangre venosa es la mds utilizada en 2
dultos y se recurre a la primera cuando se¢ trata de pacientes que
han sido sometidos & canalizaciones miltiples o en nifios con ve--

nas de poco calibre, que no permiten punciones repetidas. (22)

NUMERO DE MUESTRAS DE SANGRE PARA CULYIVO: Depende de la --
gravedad clinica de la enfermedad, el niumero y el periodo en que -
se extraigan. Debe ser superior a dos para tener, por una parte,
mayores posibilidades de cultivar el microorganismo y, por otra,
posibititar la reiteracidn del hallazgo cn dos o mds muestras que
permitan asi aumentar 1a oportunida: de descartar una contamina--

cidn. (3,3,22,32 )

FRECUENCIA: Estd en funcidn del cuadro clinico. En la E.I.
aguda, es suficiente con 3 cultivoes sangufneos que se pueden rea-
lizar en 2 horas, o bien, 4 muestras en un lapso de una a dos ho--
ras, sobre todo en aquellos pacienies que deben recibir terapéuti
ca o que la reciben antes de la nueva dosis. En la E.I. subaguda
To adecuado son 3 cultivos que pueden realizarse a lo largo de 24
horas o bien espaciarse cada 4 a 6 horas durante 1 o 2 dias, y re
petirlos si permanecen negativos después de 24 a 48 horas de incy

bacidn. (3,4,22)

En pacientes que eventualmente dan hemoculitivos positivos, -
el desarrollo usualmente aparece en los primeros cultivos que se

tomaron, aungue puede haber un gran retardo hasta que el creci---
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miento se hace evidente. Cerca decl 90 - 95% de los hemocultivos
‘positivos en casos demostrados de F.1., se encuentran entre los -

5 primeros cultivos tomados. (3,4,22 )

EN QUE MOMENTO DEBCN HACERSE LAS EXTRACCIONES: Hasta hace -
unos afios, se consideraba que el moment -iecal era aquel del pico
febril antes, durante o después. En 1o »ctualidad, se considera
preferible que las extracciones se efertden en las temperaturas -
normales del paciente, ya que en la hipertemie se orec que hay es-
terilidad de 1a sangre recolectada, y purque algunos microorga--
nismos son termoldbiles arriba de 38°¢, de tal manera que se cu--

bran estas eventualidades. (3,4,22,32 }

DURACION DE LA INCUBACION: Por lo menos el 95% de las bacte
rias ciinicamente importantes, se aislan de los cultivos sangui--
neos alrededor del séptimo dia de incubacidn., Por 1o tanto, son -
suficientes un total de 7 dias de incubacidn. Geraci y col. (17,i€)
encontraron que, cuando menos en uno o varios cultivos sangui---
neos de 10 pacientes con endocarditis debida a Eikenella, Haemopni

lus, Cardiobacterium o' Actinobacillus, requirieron entre 7 y 23 -

dias para desarroliar en el hemocultivo. Ademds, las manifesta--
ciones clinicas de la enfermedad en estos casos no siempre sugie-
ren el diagnéstico de E.1. por lo que se recomienda que ios culti

vos se incuben por un total de 2 semanas. (3,3)

CULTIVOS: Siempre fue un motivo de preocupacidn lograr un
necio de cultivo para sangre que permitiera obtener el desarrollo

ce todos los microorganismos aerobios, facultativos o anaerobios
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que puedan provocar septicemias. Como las exigencias culturales
y nutritivas de 1os mismos, son a veces muy dispares, es dificil
lograr un medio ideal y por ello se recurre a una serie de é&stos
que disminuyan al mdximo el riesgo de resultados negativos por fa
1las o insuficiencias técnicas. En el momento actual se estd tra
bajando en esto, para lograr que en un solo frasco se obtengan dg
sarrolios de aerobios, anaerobios y organismos dependientes de --
an . La eleccién del medio conveniente depende del microorganis
mo cuya presencia se sospecha. Para la mayor parte de hemoculti-
vos han resultado satisfactorios los medios generales. Se han
desarrollado diferentes tipos de hemocultivos para el desarrocllo

de microorganismos exigentes o dificiles de desarrollo. (3,4,22,23,28)

Una aproximacidn al medio ideal lo constituye el caldo trip-
ticaseina-soya y el caldo infusidn cerebro corazdn {BHI) el prime
ro es un excelente medio de cultivo de uso universal para el ais~
lamiento de numerosos microorganismos de requerimientos nutricio-
nales exigentes, estd constituido por un hidrolizado pancredtico
de caseina y peptona de soya, y es ideal para el rdpido desarro--
110 de microorganismos dificiles de desarrollar en otros medios -
poco enriquecidos, Cuando a este medio se le agrega un anticoagu
lante como el polianetolsulfonato (SPS) que es el ideal por ser -
antagonista de la accidn bactericida, se posibilita el aislamien-
to de microorganismos con mayor frecuencia, que si se siembra la
sangre tratada con citrato de sodio, téxico para algunos de ellos.
Son numerosas las investigaciones realizadas con el SPS que prue-

ban el incremento de hallazgos positivos y llegan a la conclusién



38

que este compuesto debiera estar presente en los medios que se

o
E]

plean para hemocultivos. EV SPS es y por lo general, efectivo --

desde una concentracidn del 0.025% al 0.005% porque provee una v

18

pida accidn neutralizante para asegurar més cultivos positivos.

Ademds, provoca la inmediata inhibicidon de la fagocitosis y la --
neutralizacidn de los efectos bactericidas del suero. Los inhibi
dores naturales bacterianos como los anticuerpos, complemento, be
talisina, fagocitosis y los antibidticos, reducen su actividad --
con rapidez ante la presencia de este anticoagulante. Sirve tam-
bién para prevenir 1a posible destruccidn de bacterias debilita--
das como esferpplastos, protoplastosy formas L cuyas paredes cely
lares estdn alteradas y son células osmiticamente sensibles. Llas
variantes bacterianas pueden romperse y lisarse en un medio para

hemocultivos usual. (3,4,22,23,28)

HEMOCULTIVOS HIPERTONICOS: Casellas y col. basaron el éxito
de este tipo de medios hipertdnicos en un trabajo presentado en -
el Congreso de Bioquimica en 1972, donde pudieron obtener una re-
cuperacién de un 45% de hemocultivos positives por desarrollo ex-
clusivo en medios hiperténicos. Se demostrd muchas veces la im--
portancia del anhfdrido carbdnico para favorecer el aislamiento -
de bacterias de pared celular defectuosa encontrados en la san--
gre y en otras muestras clinicas. La presencia de un ambiente a-
naerGbico permitird el desarrollo de anaerobios y facultativos, -
como, por ejemplo, estreptococos, neumococos y estafilococos, asf

como clostridios anaerobios. (4)
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HEMOCULTIVOS PARA ANAEROB10OS: Los medios de cultive para --

. anaerobios varfan de laboratorio a laboratorio por las condicid--

nes'en que se trabaja. Las condiciones esenciales que se requie-
ren para un cultivo en anaerobiosis son:

a).- Condiciones suplementarias en el frasco de cultivo, va
cio y concentracidn de gases dentro de la campana.

b).- Presencia de polianetolsulfonato {SPS), que varfa muy
poco de medio a medio (0.025 - 0.005%) se trata de un anticoagu--
lante polianiénico que inhibe complemento, interfiere con la fago
citosis, inactiva concentraciones clinicas de aminoglucosidicos,

aungue tiene un efecto inhibitoric schrc Neisseria gonorrhoeae. -

que es dificil mds no imposible, que este microorganismo sea res-

ponsable de endocarditis infecciosa. (2,3,4,22 )

Un medio de cultivo para anaerobiosis con tiogiicolato, se -
considera insuficiente si se utiliza como finico recurso de identi
ficacifn.de.2nacrobios, ya que la ausencia de desarrollo en el --
mismo no autoriza en modo alguno a informar "no se obtuvo desarro
110 de anaerobios“. Se sugiere que si se carece del sistema Gas-
Pak para anaerobiosis puede substituirse por alguna de las otras
técnicas descritas (jarras para anaerobiosis, tioglicolato con ta
pén de vaselina-parafina o sin &1, pirogalol, etc.). Los medios
bifisicos {tipo Ruiz Castafieda) tienen la ventaja de permitir la
observacidn del crecimiento sin recurrir a observaciones microscg
picas o a repiques periddicos, sobre todo cuando se trata de bac-
terias que no producen mayor turbiedad, como son los estreptoco--

cos. Para diferenciar entre septicemia verdadera y contaminacidn,

ESTA TESIS N0 DEBE
SAURM BE LA BIBLIOTECA
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conviene agregar en cada serie una placa de agar sangre, prepara-
da con 1a sangre del paciente, agregada al 5% a agar tripticasa -
soya e incubarla en atmdsfera de CO2 (método de la vela). Si las
bacterias son contaminantes, aparecerdn solo en superficie, no --
asi si se trata de una septicemia pues aparecerdn tanto en super-

ficie como en profundidad, o sélo en profundidad. (2,3,4,22)

Si el paciente estd ya bajo tratamiento hay varios métodos -
para neutralizar los antimicrobianos.

1).- PRESENCIA DE POLlANETOLSULFONAT6 (SPS).~- La neutrali-
cién o la disminucidn del nivel de antibidticos en l1a sangre, - -
usualmente se realiza diluyendo la sangre en el medio de cultivo
en relacién 1:10 y agregando polianetolsulfonato sédico, el cual
inactiva los aminoglucésidicos en el caldo de cultivo, como una -
de sus propiedades. (2)

2).- ADICION DE PENICILINASA.- Igual que el SPS, inactiva
a3l antibiético pero aqui al nicleo de la penicilinasa por rompi--
miento del anillo Plactimico. (2)

3).- ABSORCION DEL ANTIMICROBIANO A RESINAS PRESENTES EN LA
SANGRE.- Otro método es el de procesar la sangre en un dispositi
v0 que remueve agentes antimicrobianos, Este dispositivo es un -
recipiente que contiene resinas absorbentes catidnicas y polime-~
ros en medio con SPS. Estas resinas eliminan hasta 100 microgra-
mos de antibidticos por mililitro asi como a algunos otros inhibj
dores bacterianos de la sangre. El principal inconveniente del -
método es que los indicadores macroscdpicos de crecimiento (turbi

dez, hemdlisis y colonias) no se pueden detectar. (32)
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HEMOCULTIVOS PARA ORGANISMOS EXIGENTES O DELICADOS Y DIFICI-
LES DE CULTIVAR.- Aqui se realizan subcultivos de rutina en me--
dios enriquecidos, las incubaciones prolongadas {mds de 2 semanas)
suelen ser suficientes para detectar estos microorganismos, algu-
nas variantes necesitan de la adicidn de aminodcidos o vitaminas

como L-cisteina y piridoxal, respectivamente , (5,22,

Para Brucella, se recomienda el caldo de soya tripticasa con
10% de CO2 y el cultivo se incuba durante dos meses, 3Se resiem--
bra a intervalos regulares en agar de soya tripticasa, incubando

igualmente en atmdsfera con biéxido de carbono. ( 5)

La endocarditis infecciosa. de tipo micético la encontramos
principalmente en pacientes con vdlvulas protivicas, adictos & -
drogas por via intravenosa, inmunodeprimidos o en pacientes con -
alimentacién parenteral prolangada. E1 microorganismo, Candida -
sp, que es por ecacelencia un oportunista, es el que se aisla mds
frecuentemente. Como es facultativo, se recomienda un medio bifd
sico (medio de Ruiz Castafeda) ventilado u oxigenado, adiciondndg
le BHI. (2,3,4,5,20)

OBSERVACION DE LOS HEMOCULTIVOS
1.- La deteccidn pre_liminar de crecimiento en el frasco o
en tos frascos de hemocultivo, puede basarse en los siguientes he
chos:
a).- Aparicién de turbiedad en el caldo,
b).- Cambio de color en la sangre.

c).- Hemdlisis de la sangre.
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d}).- Burbujas de gas en el caldo.

Sin embargo, debe recordarse que la incubacidén prolongada de
un henocultivo, siempre dard como resultado la desintegracidén de
los nematies, que provocard una turbiedad y un cambio de color -~

aunque el cultivo sea negative. £2,28

I1.- Debe efectuarse en forma permanente la observacidn de
los hemocultivos no menos de 10 dias y realizar resiembras perid-
dicas a medios séiidos a partir de los liiquidos. Para lograr la
reversidn de variantes bacterianas que desarrollan en los medios
hipertdnicos, se aconseja el pasaje sucesivo a medios con hiperto
nicidaus decreciente (caldo tripteina soya con 15 y 5% de sacaro--

5¢, .

IIT.- Los cultivos positivos casi siempre son exclusivos --

del agente etioldgico y se aislan en la mayoria de las muestras.

1V.« Para efectuar 1las resieﬁbras en forma periddica, con -
la misma asepsia que para la inoculacién, se requieren jeringa y
aguja estériles para transferir unos mililitros del cultivo a un
tubo estéril, asi como al medio agar tripteina soya con sangre --
con incubacidn aerobia y anaerobia cuando sea necesario. La iden
tificacion se realiza a través de la coloracidn de Z2ram, examen -
bioquimico de sus caracteristicas y procedimientos serolégicos. -

{3,4,22,23)

CRITERIOS PARA DAR UN RESULTADO DEL HEMOCULTIVO
Si se desarrollan microorganismos a partir de los hemoculti-

vos.
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Es necesario entonces determinar su significacidén des--
cartando un error técnico. Aunque no es posible establecer en --
forma concluyente que cualquier hemocultivo positivo indica septi
cemia, Jos siguientes criterios pueden ser de utilidad en la dife
renciacidn de los positivos "verdaderos", de las muestras contami
nadas.

1.- Desarrollo del mismo tipo de microorganismo en cultivos
repetidos: Septicemia.

2,- Desarrollo de un gran nimero de un solo tipo de microor
ganismos en cultivos cuantitatives: Septicemia.

3.- Pequefio nimerc de varios microorganismos diferentes: sy
gestivo de contaminacidn.

4.- La aparicidn en uno solo de los varios cultives, de la

flora comidn de la piel (Staphylococcus epidermidis, difteroides)

es sugestiva de contaminacidn. (La presencia de tales organismos
en mds de un cultivo o en cultivos de médula o sea ademds del he-
mocultivo, aumenta 1a posibilidad de septicemia).

5.- Los microorganismos "esperados"® (por ejemplo, Streptoco
ccus del grupo yiridans, o enterococo) en supuestas endocarditis,
es mis factible que tengan significacion etioidgica que los mi-~-

croorganismes encontrados cominmente come contaminantes. (,4,22,23,28)

La frecuencia de cultivos negativos en E.I. varfa de un 3 -
. 64% (4) sus -causas pueden ser:
a).- Endocarditis del lado derecho en adictos a drogas por
inyecciones por via intravenosa, o en endocarditis mural.

b).~ Por terapia actual con antimicrobianos.
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c).- Por microorganismos de cultivo dificil como por ejem--

plo, Haemophilus sp., Actingbaciltlus, Cardiobacterium hominis, ~--

Eikenella corrodens, Brucella sp., estreptococos de crecimiento -

deficiente, micobacterias, hongos, virus,
d).- Finalmen'., errores en la técnica y en el proceso de -

los cultivos. (3,4,22,28)

En la actualidad, en la mayoria de los cultivos de sangre ne
gatives y por exdmenes microscépicos del dafio de las vdlvulas car
diacas, se ha demostrado la presencia de cocos Gram-positivos, y,
algunos cultivos de vdlvula cardfaca permiten ajslar microorganis
mos, generalmente Streptococcus del grupo viridans. En otros ca-
s0s, cuando el cultivo de la vdlvula es negativo, se puede deber
a razones diferentes; las facultades del microorganismo se han al
terado por la antibidticoterapia y permanecen localmente como bagc
terias no virulentas, l1as condiciones locales forzan y permiten o
ceden, ademids, la persistencia de algunas bacterias cuyo metabo--
lismo es bien adaptado a los tejidos valvulares. E1 mejoramiento
de métodos para aislar, es todavia uno de los campos abiertos de
la investigacidn de la E.I. en cultivos de sangre negativos. - -

(3,4,22,28)
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CAPITULO IV

ORGANIZACION DEL TRABAJO.

Se revisaron 1,628 protocolos de autopsias y 15,625 informes
de biopsias realizadas en el Departamento de Anatomia Patolégica-
del Instituto Nacional de Cardiologfa "Ignacio Chivez", en el pe-
ricdo comprendido entre el 12 de Enero de 1976 al 31 de Diciembre

de 1986,

En 16 casos de los 15,625 revisados, se establecid el diag--
néstico anatomopatolégico de E.I. en vidlvulas resecadas durante -
cirugia cardiaca (biopsia excisional); y en 88 casos de las 1,628
revisados se establecié en material de necropsia para dar un to-
tal de 104 casos de E.l. con diagndstico patoldgico definitivo.
Hubo 19 casos de los 104 en los que no se obtuvo informacién cl1i-
nica ni microbioldgica por diferentes razones: 10 pacientes por
ser recién ingresados al Instituto, un expediente extraviado y en
8 no se supo la causa, Estos se eliminaron y el estudio se reali
26 en 85 casos completos. Se tuvo especial interés para que, en
ninguno de los casos, el estudio anatomopatolégico dejara duda. -
eliminando aquéllos en los que existiera incertidumbre sobre su -

etiologia. Se revisé asf mismo el expediente clinico en cada ca-
so, en el Departamento de Archivo y Bioestadistica, para que pos-
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teriormente se pudieran tabular datos como: edad, sexo, antece
dentes de importancia, inicio de la enfermedad, cardiopatfas pre
vias (reumdtica, congénita y otras)} y datos del lLaboratorio de -

Microbiologia.
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RESULTADOS

SEXO Y EDAD
Del total de 85 casos estudiados, 46 pertenecen al sexo mascu
1ino {54%) y 39 al femenino (46%).

La relacidn observada respecto al sexo fué de 1:0.8, es decir

con un ligero predominio masculino.

La edad de los enfermos varid entre los 3 meses de edad y los
70 afios con un promedio de 31,7 afios, De acuerdo & grupos etarios,
se ve que en la tercera década de la vida se tiene la mayor inci--

dencia: (29%) seguida de la segunda (23%) y cuarta (19%) (Tabla 1).

DIAGNOSTICO CLINICC

Se estableci6 el diagnéstico clinico de E.I. en 48 pacientes -
{57:), se sospechd en 13 mds (15%) y no se establecid en los 24 --
restantes (28%) en quienes se considerd fiebre reumitica activa, -
septicemia, o infeccidn sin definir el diagnéstico correcto - - -
(Tabla 11).



48

CARDIOPATIA SUBYACENTE

En 51 pacientes (60%) existia el antecedente de valvulopatfa
reumdtica inactiva, (Tabla I111) del total de estos casos, 17 (20%)
pertenecian a pacientes con vidlvulas naturales y 34 (40%), a pa--

cientes con vdlvulas protésicas.

En 18 pacientes {21%) existia el antecedente de valvulopatia
congénita, (Tabla III} del total de estos casos, 14 (16.5%) perte
necian a pacientes con vilvulas naturales y 4 (5%) a pacientes --

con valvulas protésicas.

Finalmente, hubo un grupo de 16 casos (19%) donde la valvulo
patia inicial que fué asiento de la E.I. no estaba definidaen los
documentos clinices ni en el archivo de patologia, a este grupo -
le 1tlamamos “Diagnéstico no Precisado"; de éste, en 14 casos ----
(16.5%) la E.I. se asentd sobre vilvulas naturales y en 2 casos -

{2%) en v8lvulas protésicas (Tabla III).
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN VALVULAS NATURALES Y PROTESICAS

VALVULAS NATURALES:

De los 85 sujetos, 45 (52,9%) tenian E,l1. asentada en vilvu--
las naturales., Las vdlvulas afectadas fueron: 23 adrticas (51.1%)
5 mitrales (11.1%), 5 tricdspides (11.1%) 2 pulmonar (4.5%) y en -
ambas valvulas (adrtica-mitral, mitral-tricUspide y adrtica-mitral

tricispide) 10 (22.2%) (Tabla 1IV)

ETIOLOGIA:
Los hemocultivos realizados en los pacientes con E.l1., sobre -
vdlvulas naturales, resultaron positivos en 25 casos {55.5%). Se

reportaron hemocultivos negativos en 20 casos (44.5%).

Los microorganismos encontrados fueron los siguientes: - - -

Staphylococcus aureus 6/25 (24%), Staphylococcus epidermidis en ~

3/25 casos (12%), Streptococcus (sp, no hemolitico gpo. "D", gpo.
viridans y exigente no identificado) 8/25 casas (32%) y 1/25 un -
coco Gram-positivo no tipificado (4%) (Tabla V).

De Gram-negativos se aislaron 5/25 casos (20%), aqui Entero--
bacter sp estuvo presente en 3 casos, le seguid Klebsiella sp en -

un caso y un coco Gram-negative no tipificado.

Otros microorganismos que afectaron las vilvulas naturales --
fueron: Bacillus sp 1/25 casos (4%), levadura tipo Candida sp - -

1/25 casos y otro microorganismo no identificado (4%) (Tabla V}.

Como se mencioné arriba, fueron 20 los hemocultivos negativos

y de éstos, 10 pacientes (50%), antes de ingresar al Instituto, -~
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recibieron tratamiento con antibifticos no especificados y por tiem
po no determinado.
VALVULAS PROTESICAS:

Del total de los 85 casos, 40 (47%) presentaron E.I. asenta
da en vilvulas protésicas de diversos tipos. Las afectadas fue-
ron: 10 aérticas (25%), 21 mitrales (52.5%), una tricispide - - -
(2.5%) y 8 (20%) en ambas vdlvulas (adrtica-mitral y mitral-tri--
ciispide) (Tabla IV).

De los pacientes, 14 (35%) cursaban un episodio tempranc de
endocarditis y los 26 restantes (65%) padecfan endocarditis tar-

dia,

ETIOCLOGIA:

Los hemocultivos realizades en 40 pacientes fueron en nimero
variable, de 3 a 10 por enfermo, resultando positivos para algin

microorganismo 25 (62.5%) y negativos 15 (37.5%).

Los microorganismos aisladas en hemocultives positivos fue--

ron: Staphylococcus aureus 3/25 (12%) en los casos tempranos y --

5/25 {20%) de los tardjos, Staphylococcus epidermidis 1/25 (4%) -

en los tempranos y 2/25 (8%) en los tardios, los microorganismos
del género Streptococcus se aislaron 1/25 (4%) casosen los tempra
nos y 4/25 (16%) en los tardios (Tabla VI).

En nuestra serie, debido a Gram-negativos se aislaron 4/25 -

casos tardios (16%). De este grupo, Pseudomonas sp resultd en --

2/25 casos (8%), Salmonella sp 1/25 caso (4%) y Escherichia coli
1/25 casos (4%) (Tabla VI).

Otros microorganismos que afectaron las vdlvulas protésicas
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son; Peptococcus sp 1/25 caso {4%), Lactobacillus sp 1/25 caso -

(4%) que cursaban un episodio tardfo y 2/25 casos muy importantes
de levaduras tipo Candida sp con un caso temprano (4%) y otro tar
dio (4%) (Tabla VI). Se obtuvieron cultivos negativos en 15 ca--
sos (37.5%), hay que hacer hincapi€ que de los pacientes en quie-
nes fue negativo, 8/15 (53.3%) habian recibido tratamiento con an
tibiético desconocido y por tiempo no determinado antes de su in-

greso al Instituto.

ETIOPATOGENIA Y FRECUENCIA DEL MICROORGANISMO:

Resumiendo la etiologfia de la E.l. tanto en vdivulas natura-
les como protésicas, se tuvo un total de 85 pacientes con hemo--
cultivos tomados en niimero variable {de 3 a 10 por paciente) con-
siderando positivos y negativos. 'Se reportaron positivos para al

giin microorganismo 50 (58.8%) y negativos 35 (41.2%).

Los microorganismos aislados fueron: Staphylococcus aureus

14/50 casos (28%), Staphylococcus epidermidis 6/50 casos (12%),

Streptococcus grupo viridans 5/50 casos (10%), Streptococcus gru-

po "D"*(no enterococo) 2/50 casos (4%), Streptococcus grupo "D" -
(enterococo) 1/50 (2%), Streptococcus B hemolftico grupo "A" 2/50
casos (4%), Streptococcus exigente, no identificado 1}50 (2%), --
Streptococcus sp 2/50 (4%), Peptococcus sp 1/50(22) y un coco Gram-posi
tivo. Todos los microorganismos mencionados estdn enmarcados en la
tabla VIT, dentro de 1a misma tabla estdn incluidos los bacilos -

Gram-positivos, Bacillus sp 1/50 (23) y Lactobacillus sp 1/50 (2%),
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En la tabla VITT se incluyen cocos y bacilos Gram-negativos
como sigue: Enterobacter sp 3/50 casos (6%), Pseudomonas sp 2/50
casos (4%), Klebsiella sp * 1/50 casos (2%), Escherichia coli 1/50
casos (2%), Salmonella sp 1/50 (2%) y 1/50 casos un coco Gram-nega
gativo (no tipificado) (2%).

** Otros microorganismos que se aislaron son 19s siguientes:

levaduras tipo Candida sp 3/50 casos (6%), Mycobaterium fortuitum

1/50 casos (2%) y un caso de hemocultivo positivo donde no se iden

tificé al microorganismo (2%).

Debemos recalcar que en nuestra serie de 35 (41.2%) hemoculti
vos negativos, 18/35 (51.4%) pacientes recibieron tratamiento con

antibidtico no especificado antes de ingresar al Instituto.



TABLA 1

ENDOCARDITIS INFECCIOSA

53

EXPERIENCIA I.N.C. ANATOMIA-PATOLOGICA  1976-1986

EDAD

1a. DECADA
2A. DECADA
3A. DECADA
La. pECADA
5A. DECADA
6A. DECADA
7A. DECADA
TOTAL

FRECUENCIA POR EDAD,

NO. DE CASOS

2
20
25
16

3
4
85

2
23
29
19
11
11

5

100.0%

InsTiTUTO NacionaL pE CARDIOLOGIA “leNACIO CHAVEZ™



 TABLA 11
ENDOCARDITIS INFECCIOSA

EXPERIENCIA 1,N.C, ANATOMIA-PATOLOGICA
DIAGNOSTICOS CLINICOS,

DIAGNOSTICOS CLINICOS NO. DE CASOS
DIAGNOSTICO CLINICO CORRECTO 48
DIAGNOSTICO CLINICO SOSPECHADO 13
DIAGNOSTICO CLINICO EQUIVOCADO 24
NO DIAGNOSTICADO, (16 -~
FIEBRE REUMATICA ACTIVA. (5 --
SEPTICEMIA, INFECCION, (3 --
T OoOT AL ., 85

InstIiTUTO NACtONAL DE CARDIOLOGIA “lGNACIO CHAVEZ™

1976-1986,

100.0%
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EXPERIENCIA I.N.C,

TABLA 111
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA.

ANATOMIA~PATOLOGICA, 1976-1986

PARA LAS DIVERSAS CARDIOPATIAS TANTO EN VALVULAS

CARDIOPATIA SUBYACENTE

CARDIOPATIA REUMATICA,
CARDIOPATIA CONGENITA.
DX NO PRECISADO

T O TA L ,

INsTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA

NATURAL.ES COMO PROTESICAS,

/
VALVULAS
NATURALES

17
14
14

45

VALVULAS TOTAL DE
PROTESICAS  CASOS,
34 51
18
2 16
40 85

“lgNACIO CHAVEZ™

60
21
19

100,07



TABLA 1Y

ENDOCARDITIS INFECCIOSA,
EXPERIENCIA 1.N.C. ANATOMIA-PATOLOGICA
SITIO DE LA AFECCION VALVULAR

VALVULAS AFECTADAS VALVULA VALVULA NO. DE CASOS
NATURAL PROTESICA

VALVULA AORTICA 23 10 33
VALVULA . MITRAL 5 21 26
VALVULA TRICUSPIDE 5 1 6
VALVULA  PULMONAR 2 0 2

V. AORTICA-MITRAL 7 7 14

V. MITRAL-TRICUSPIDE 1 1 2

V. AORTICA-MITRAL-TRICUSPIDE 2 0

T o T A L . 45 40 35

INsTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA

“IenActo CHAVEZ”

56

1976-1986.,

100.0%
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TABLA ¥
ENDOCARDITIS' INFECCIOSA
EXPERIENCIA’1,N.C. BACTERIOLOG JA. 1976-1936.
MICROBIOLOGIA EN VALVULAS NATURALES.

MICROORGANISMOS , No. DE cAsos, 2
STAPHYLOCOCCUS AUREUS 6 24
STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS: 3 12
STREPTOTOCCUS NO HEMOLITICO “D"(NO ENTEROCOCO) 1* -—
STREPTOCOCCUS SP . 2 8
STREPTOCOCCUS DEL GRUPO YIRIDANS 4 16
STREPTOCOCCUS EXIGENTE, NO IDENTIF ICADO 1 y
ENTEROBACTER sP 3 12
KLEBSIELLA SP 1* iy
Baciitus sp 1 4
LEVADURA TIPO CANDIDA SP 1 4
Coco GrRaM (-) (NO TIPIFICADO) 1 ]
Coco GraM (+) (NO TIPIFICADO) 1 4
MicrooreANISMO (NO TIPIFICADO) 1 4

TortaL 25 1002
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TABLA VI

ENDOCARDITIS INFECCIOSA.
EXPERIENCIA 1.N,C. BACTERIOLOGIA. 1976-1986.
MICROBIOLOGIA EN VALVULAS PROTESICAS,

fl1CROBIOLOGIA ENDOCARDITIS 4 ENDOCARDITIS %
TEMPRANA, TARDIA,

STAPHYLOCOCCUS AUREUS 3 12
STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS 1 4
STREPTQCOCCUS DEL GRUPO YIRIDANS. =

STREPTOCQCCUS NO HEMOLITICO “D” (NO ENTEROCOCO) - -
STREPTOCOCCUS NO HEMOLITICO "D (ENTEROCOCO) - -
SIREPTOCOCCUS B HEMOLITICO “A” 4
PePTococcus sp. -

LACTOBACILLUS. SP - -
PseupoMonAs. sp. - -
SALMONELLA SP. - -
ESCHERICHIA COLL - -
ilYCOBACTERIUM FORTUITUM - -
LEVADURAS TIPO CANDIDA SP. 1 4

T oT AL 6 245 19 76%

o N e e e R Ul
n
s S = i - N - N N NN - )



TABLAS VIL
ENDOCARDITIS INFECCIOSA,
EXPERIENCIA I.,N.C, BACTERIOLOGIA,
ETIOLOGIA DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA.

[11CROORGANISMOS: COCOS Y BACILOS GRAM (+) NUMERO DE CASOS
STAPHYLOCOCCUS AUREUS 14

STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS

6
5
SIREPTOCOCCUS GRUPO "D“(NO ENTEROCOCO) 2*
STREPTOCOCCUS GRUPO "D (ENTEROCOCO) 1
STREPTOCOCCUS B HEMOLITICO GRUPO "A" 2
STREPTOCOCCUS EXIGENTE, NO IDENTIFICADO 1
STREPTOCOCCUS SP. 2
PEPTOCOCCUS SP. 1
Coco GrRaMm (+) (No TIPIFICADO) 1

1

1

BAcILLUS SP

LACTOBACILLUS $P

TorTAL 37

* ESTE PACIENTE TUVO UNA INFECCION POLIMICROBIANA,

59

1976-1986.

NN EN

742



TABLA VIII
ENDOCARDITIS INFECCIOSA,
EXPERIENCIA 1.,N.C. BACTERIOLOGIA, 1976-1986,
ETIOLOGIA DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA,

MICROORGANISMOS: COCOS Y BACILOS GRAM (=) NUMERO DE CAS0S
ENTEROBACTER SP 3
PSEUDOMONAS sP 2
KLEBSIELLA SP 1+
ESCHERICHIA cOL1 1
SALMONELLA SP 1
Coco GrRaM (=) (No TIPIFICADO) 1
T oT1T A L 8

InsTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA "IGNAC1O CHAVEZ",

* UN MISMO CASO, VER TEXTO. pags. 11, 51, 62, 65, 69, 70.
bt VER OTROS MICROORGANISMOS.PAGS. 10, 52, 64, 65, 69, 70.

£ o

N NN

16%

60
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D1scusion,

Los 85 casos estudiados que tienen como diagndstico E.I., cum
plieron con los criterios bacterioldgico, anatémico e histopatold

gico.

De acuerdo a los resuitados obtenidos, se puede ver que la -
relacibn observada respecto al sexo fué de 1:0.8 con un ligero =~-
predominio masculino, que no concuerda con lo reportado por otros

autores, de 2:1 (53) y 3:1 (60).

La mayor parte de los autores informan el hecho de la fre---
cuencia mis elevada de E.I., entre 1a sequnda y quinta décadas, -
con edad promedio de 40 afios (6,8,34). En los enfermos de esta -
Institucidn ésta fue de 31,7 afios, hecho que se puede expiicar --
por la elevada frecuencia de la cardiopatia reumdtica que adn e--
xiste en nuestro pais. Algunos autores informan que la edad ha -
tendido a aumentar con el paso de los afios especialmente en los U}
timos treinta, dato que se atribuye al abatimiento de la frecuen-
cia de la cardiopatia reumdtica (11), que se refleja en un menor

nimero de casos a edades mds tempranas.

En cuanto al diagnéstico clinico, Zghaib y col. (60) repor--
tan un 96.9% con diagndstico correcto, lo cual difiere de los re-
sultados obtenidos aqui, que muestran tan solo un 57% de acierto
en el diagndéstico clinico. Esta diferencia es lo mds probable --
que se deba a que hubo un largo perfodo de evolucidn entre la apa

ricion de los sintomas y el momento en que el enfermo acudid al -
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hospital y fue también comin que ya antes se hubjera calificado al
cuadro clinico como faringitis, bronquitis u otra infeccidén. Por
este motivo, muchos enfermos, antes de llegar al hospital, habfan
recibido diferentes tratamientos sin que el antibi6tico, la dosis,
la via y el tiempo de administracién fueran los adecuados para trg
tar 1a E.I., pero si ocasionaron modificaciones en el cuadro clini

co.

En el 60% de los casos estudiados existia el antecedente de -
valvulopatia reumdtica, mientras que en otros trabajos solo se pre
sentd en un 24% (56), 48% (32) hasta 53% (13), Esto se debe a que
la frecuencia de la valvulopatia reumdtica en nuestro medio es ma-
yor que en otros paises. Mientras que en la cardiopatia congénita
los resultados si coincidieron, reportdndose un 18%, dato similar
a los de otras series 20% (8), 16% (11) y 19% (37), por lo cual, -
no se encontraron diferencias significativas. Como se sabe, no es
necesaria la presencia de cardiopatia previa para que se desarro--
1le E.1., ya que el proceso infeccioso puede injertarse sobre una
vilvula normal. En ninguno de los casos estudiados se observd es-

ta eventualidad.

Los 85 casos estudiados que tuvieron E.l., se dividieron en -
dos grupos: El1 primero formado por aquellos pacientes con E. I. -
sobre vilvulas naturales y el segundo constituido por pacientes --
con E.l. injertada sobre prdtesis v&lvular, ésta Gltima se subdivi
did, a su vez, en temprana y tardfa, de acuerdo al Yapso entre la
cirugia y el inicio de las manifestaciones clinicas. Cuando é&ste

era menor de 60 dias se considerd temprana y cuando era mayor como




tardia (53), se hizo esta Gltima diferencia debido a que su evoluy

cidn clinica asi como su etiologia son diferentes.

La frecuencia de E.I. protésica en el grupo que se analizd -
es alta: 47% para el total de los 85 casos; diversos autores in-
forman una frecuencia global que va del 2% al 9.5% (40,42,54).

Se puede ver por 15 anterior, que la frecuencia de £,l. fro<ésica
en nuestro medio es alta, si bien no muy fuera de 10 informado en
la literatura. Se piensa que el factor primordial en los casos -
tempranos es el uso de antimicrobianos de espectro reducido en 1a
profilaxis y en los casos de endocarditis tardia es el descuido -

de los enfermos en solicitar atencién médica pronta.

En este trabajo se reportaron 25 hemocultivos positivos (62%)
¥ 15 negativos (37%3). Fernindez y cols {13) reportan 66> para los
positivos y 34% para los negativos, datos similares a esta estadis

tica.

Los microorganismos aislados en la E.I. protésica, son simila

res a los encotrados por otros autores. - Staphylococcus aureus se

aisld en 12% de los casos tempranos y 20% de tardifos, en las otras
series, 11.4% de los tempranos y 19.2% tardios (54). Del género -
Streptococcus hubo un caso de los tempranos (4%) y 4 de los tar---
dios {16%). Los microorganismos del género Streptococcus resultan
ser excepcionales en las endocarditis protésicas (58). Los mi----
croorganismos Gram-negativos en este trabajo, se aislaran en casos
tardios (16%) de este grupo, Pseudomonas sp resultdé ser responsa--
ble de 2 casos {B%). En comparacién con otras publicaciones los -

Gram-negativos reportados dan 20.5% para los casos tempranos y - -
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13.6% para los tardios (54). E£n estos datos no se reportan casos
de E.I. temprana; en cambio, en los casos tardios el dato es un -
poco elevado en nuestro medio, en comparacidén con lo reportado.

En el caso de Pseudomonas sp lo informado por otros autores es se

mejante (45,47,53).

En prétesis, Watanakunakorn (54) analiza los datos al respec
to y comunica que hasta 1970 se calculaba que la infegcién en prg
tesis afrtica era del 4.2% en promedio, contra 1,50% en mitrales,
relacién que difiere con los datos obtenidos en nuestra estadisti

ca, de 25% en adrticas y 52.5% en mitrales.

Zhghaib y cols. (59) reportan infeccidn en 22 prdtesis mitra
les, en 10 adrticas y en 5 casos mds que tenfan afeccidn de ambas
vdlvulas, aquf 1a realcidn es justamente una proporcién de 2 a 1,
frecuencia que concuerda con los datos mostrados en esta estadis-

tica.

ta etiopatogenia y frecuencia de los microorganismos respon-
sables muestra que en los Gltimos aifios los causantes de E.Il. han
variado y cada vez es mds frecuente descubrir microorganismos po-
co comunes, lo cual podria ser consecuencia del desarrollo de las
técnicas microbioldgicas, o de un cambio en su espectro de activi
dad (46,57). En este trabajo se observa un predominio de microor

ganismos Cram-positivos, especialmente Staphylococcus y Streptoco-

ccus en sus diferentes especies, ya que por lo menos el 75% de - -

los casos son causados por estos microorganismos.

** {a endocarditis causada por hongos es un probiema relativamen
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te reciente y su incidencia va en aumento debido, entre otras co-
sas, al difundido empleo de antibidticos y citotdxicos. Entre --
los hongos, los agentes de endocarditis mds comunes, son diferen-
tes especies de Candida (61). EI primer caso de E.I. por &ste se
informé en 1940 (24) en un drogadicto. Adn cuando hasta 1945 sd-
1o se habia informado de tres casos de infeccidén valvular causada
por este microorganismo (31), en los datos reportados en este es-
tudio se presentd la oportunidad de observar 3 casos de k.I. can-

dididsica que son los reportados por Palacios y col, (33).

*Las bacteremias polimicrobianas han recibido poca atencién
y, consecuentemente, las endocarditis ocasionadas por mds de un -
microorganismo muy pocas veces se han revisado como tales, a pe--
sar de que su frecuencia parece ser cada vez mayor (44). €En esta
investigacién ocurrié un caso poco habitual, con una extraordina-

ria, rara y grave E,I.

*La presencia de mds de un microorganismo como causa de E. 1.
es una situacién como se dijo, poco usual; en general, la -frecuen
cia de septicemias polimicrobianas se calcula de 6 a 8% del total
(29) y de éstas, un porcentaje minimo corresponderd a una E, I. -
Cuando existe una septicemia polimicrobiana habitualmente se en--
cuentran factores predisponentes , y 1o mismo sucede en los casos
de endocarditis, con factores como los siguientes; hemodidlisis,
drogadiccién y cirugia (38). Es de 1lamar la atencidn que sélo -

el paciente de esta investigacidn tenia valvulopatia previa.
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Respecto a los demds microorganismos que también tienen la -

misma frecuencia en otros trabajos estadisticos estdn: Peptoco--

ccus sp, Bacillus sp, Lactobacilius sp, Enterobacter sp, Pseudomo-

nas sp, Klebsiella sp, Escherichia coli y Saimonella sp (13,50,59-
60).
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CONCLUSIONES,

En nuestro medio, la incidencia de la £.1. es ligeramente ma

yor en el hombre y ocurre en la tercera década de la vida.

La E.I. es un padecimiento de mdltiple etiologia y constitu-
ye una complicacidn temible de padecimientos valvulares adquiri--
dos, de malformaciones congénitas, reumdticas y también de vdlvu-
las sin patologia previa, aunque este 1timo caso no se observd -

en este estudio.

El mecanismo por el cual las bacterias se implantan en las -

valvulas es muy complejo y no se ha esclarecido totalmente.

La divisidn de la E.I. en aguda y subaguda es artificial y -
debe abandonarse, pues no hay bases clinicas, bacterioldgicas ni

anatomopatoldgicas para justificarla.

Debido a que al cuadro de E.l. le faltan numerosos signos, -
an la sospecha de ésta se vuelve dificil y expuesta a error. En
efecto, la fiebre, el mal estado general y algunos otros hechos -
‘conducen a pensar con alguna frecuencia en fiebre reumdtica o sep

ticemia.

Resulta notable la baja frecuencia de signos que tradicional
mente se habfan considerado tipicos de la E.Il., resultado del cua
dro clinico cambiante de la enfermedad en los {ltimos afos. La -
razon de este cambio parece ser la introduccidn a la clinica de -

potentes antibidticos, sumando a esto los pacientes con tratamien
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to externo, que dificulta o enmascara el cuadro clinico clisico -

de la enfermedad.

Entre los datos auxiliares de laboratorio mds importantes se
cuenta con el hemocultivo, el cual no siempre es positivo. Cir--

cunstancia que de ninguna manera descarta la sospecha de E. I.

Considerando los 85 casos o el total del estudio, la frecuen
cia de hemocultivos positivos es relativamente alta en compara---
cién con los hemocultivos negativos. Esto se debe tal vez al mejora

miento de técnicas de aislamiento y de cultivo.

Se piensa que la septicemia producida durante la fase activa
del proceso infeccioso es continua, por lo que no tendria im--
portancia el momento de la toma de la muestra; sin embargo, otros
encuentran un sidbito aumento en el ndmero de bacterias en sangre
periférica, relacionado con un incremento de 1a temperatura del -
paciente., En el Instituto Nacional de Cardiologfa "Ignacio Chd--
vez" se sigue este ditimo criterio, con 1o que se obtuvieron hemo

cuitivos positivos en un 58.8% de los casos.

Es necesario realizar el estudio histolégico y microbiolégi-
co de 1a vdlvula del espécimen resecado en el acto quirirgico, es

pecialmente cuando los hemocultivos han resultado negativos.

En las valvulas naturales son mds frecuentes los microorga--
nismos Zram-positivos {estafilococos y estreptococos) que 1o0s ---

Gram-negativos.
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La E.I. sobre vdlvulas protésicas se divide en temprana y --
tardia, debido a que su evolucién clinica, asi como su etiologia

son diferentes. La primera, en su gran mayoria, es producida por

estafilococos o microorganismos hospitalarios que generalmente -
son resistentes a miltiples antibidticos, mientras que la segunda

es producida especialmente por estreptococos y Gram-negativos.

La frecuencia del microorganismo causante de E.1. en los d1-
timos afos ha variado, como consecuencia del desarrollo de las .-
técnicas microbioldgicas o de un cambio en el espectro de los mi-
croorganismos, se han identificado algunos poco comunes. En este
trabajo hubo predominio de microorganismos Gram-positivos, espe--
cialmente estafilococos y estreptococos en sus diferentes espe---

cies.

*La presencia de mds de un microorganismo como causa de E.I, -
es una situacidn poco usual; en general, 1a frecuencia de septice-
mias polimocrobianas corresponde a un porcentaje minimo de E. I. -

cuando se encuentran factores predisponentes.

** La frecuencia de endocarditis micdtica ha ido en aumento debi
do a diversos factores como son: adiccién a drogas intravenosas, -
estados de inmunodepresidn, cirugia cardiaca, abdominal y el uso -
de implantes valvulares; el agente etioldgico mds frecuente es -
Candida albicans. Establecer el diagnéstico de endocarditis micéd-
tica es muy dificil y cuando se efectila, la enfermedad puede estar
ya muy avanzada. Hasta la fecha, la mortalidad de la endocarditis

micdtica es muy alta y es necesario ‘insitir en medidas preventivas
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ante la gravedad de esta enfermedad.

En conclusidn, 1as etiologiasde 1a E.I. en el Instituto Nacio-
nal de Cardiologfa “Ignacio Chdvez", tanto en vdlvulas naturales
como en protésicas son,en orden de frecuencia: estafilococos, =--
estreptococos, bacilos y cocos Gram-negativos. Se observaron tres
casos especiales de levaduras tipo Candida sp y un caso de endocar

ditis polimicrobiana.
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