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INTRODUCGCCION.

Todos los dias el Cirujano Dentista se enfrenta en -
la préctica clinica a pacientes con antecedentes ceardioldgie~-
cos, muchos de nosotros. nos hemos enfrentado. a dudas al res—-
pecto del maaor mane jo de estos paclentes

} Antlguamente 58 c0n51deraba al ClruJanD Dentista. co-
mo el enemlgo del paciante cardlologlco, pero con el avance ~ ..
obtenido tanto desde el punto de vista clinlcn, como la megnri
ténica quirdrgica asi como el mejor entendimiento del proble-
ma fisiopatoldgico de esta entidad. Se ha logrado que . ‘compli
caciones como endocardltls secundaria a manejo dental dlsmlnu
ya. en-forma: 1mportante, asi como la presencia de meJores antl
microblanos aflcaces han hecho p051ble este hecho

El aneto principal de este- estudio es analizar con-
ceptos actuales respecto al mane jo de pavientas con problemas
cardloléglcos, ya que el papel del Cirujano Dentista en estos
casos es determinante debido a que el desconocimiento del mis-
mo puede repercutir en los pacientes siendo la complicacidn +

més grave la presencia de endocarditis bacteriana con morta-
lidad elevada. ‘

En la actualidad si somos capeces de efectuar un ma=

nejo adecuado esto traduca un mayor beneficio para nuestros -
pecientes.



' ENDOCARDITIS =BACTERIANA'
(ENFERMEDAD DE JACCOUD OSLER)

OEFINIOION:

En 1a endocardltls bactermana entendemos por esto la
T)Formaclén de: vsgetaclones trombéﬁlcu ulcerosas de orlgen bac~ o
‘teriano en el endocardio o las vélvulas cardiscas,. 1o que es-, -
‘fuente de’ septlcemla, de embollas séptlcas 'y no 1nfrecuente——f
mente de insuficiencia card10c1rculabor1a, del tipo de la ins -
suficiencia .cardfaca o del shock endotéxico, capeces de deter -
minar la muerte., Esta 1nsuflclancla cardiocirculatoria es o
‘més -comdin: en el cardfaco prev1o, ‘con deflclente reserva 1m0~

~cardlca,¢ gue ‘ahora se’ complica con la vegatacién bacteriana,ff;fg
pero no es del todo exc1u31va de él, ya que aunque sea 1nfre~’

Guente, puede aparecer en la enducardltls bacterlana de un in ,
-Fectado sin lBSan endocardlaca o valvular prevma

El concepto de endocarditis bacteriéna concretadc L
asi, como una becteremia que provoca respuestas del organlsmo
y forma verrugas endocardiacas.

51 el mlcroorganlsmo productor no es una bacterla 31
no- un hongo o rickettsia. Esto modlflcara la denomlnaclén =
gue pasaria a ser de endocerditis bacteriana o endocardltis—
fungoide, o bien: endocarditis richettsidsica.

Un microorganismo infectante exdgeno o bien sapréfi-
to puede, en un momento dado, haya o no factor controbuyente-
o predisponenete, invadir el torrente circulatorio y causar -
una septicemia. Si ésta es de intolerable magnitud puede pro
ducirse directamente un shock endotdxico por dafio vasotdxido-
de la microcirculacidén y con ello la muerte., Si es de grado-
menor puede focelizarse a uno o varios drganos, tantos como -



los existentes en el organismo,

Una de tantas posibilidedes es la de que el microor-
ganismo infectante se localice en el endocardio y en general,
sobre endotellos prev1amente danados Y produce ahi la reac- = ;
cién inflamatorla trombétlca que constltuye la caracteristlca_;g'5
vsrruga septlca, esta, a su vez constituye un excelente nldo-Ll'
de germenes y Fuente de’ dlsemlnaclén de ellos a cualquier par' ,
fte dal DFQBnlstr graclas a. 1a 1mpu1516n constante de la bnm—J :;l
ba cardiaca. Como’ cuadro; “infececioso: que es, capaz, en térmi-

noé’ganerales, de produclr la muerte por un estado de shock-"‘
terminal . : , - :

_ En la andocardltls bacterlana. ‘una caracteristlca 1mvf -
portante que puede 1mpr1m1r su flsonomla al cuadro clinlcofva‘f o
go ‘de tox1-1nfecc16n es el de las microembolias séptlcas, orl,iy
gen de los nodulos de Dssler, nédulos de Janway, - patequlas,f—A

hlpocratlsmo digltal esplenomegalla, hematurlas mlcrocéplca,
aneurlsmas mlBDtchS vasculares etcetera
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ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA.

La endocarditis aguda es ocasionada por una gran ve-
rledad de mlcronrganlsmos patdgenos de los cuales se localim

zan un gran pnrcentaJe en cavidad oral, de ahi la- 1mportanc1aﬁ
para el ClrUJanD Dentista, tener conocimientos de estos orga—“ff
nismos; bacterias, hongos, rickettsias, estafilicoco -aursus- - .
(mlcroorganlsmc que Juegan un,papel 1mpurtanta en 1a etlolo—.g_ﬂ,
gia delas carles aunque’ actualmente no- es la’ causa ‘directa),
estreptococos, neunucocos, - gonococos, y con menos Frecuencla--° '

hlstuplasma capsulatum.

La endocardltls bacterlana como la def1n1c16n lo es—v;‘

tablsce es ocasionada’ por. bacterlas, deblendo recurdar que es1
tas secretan hialuronidasa, flbrlnoli81mas Y otras substan— -V
cias que son factores de agresividad contra los tEjldDS del -
Drganlsmo Las bacterias responsables pueden ser: -las gram—
p051t1vas y . las gram negatlvas, aunque - las pmmeras son las -
mds comunes ya que entre ellas se encuentran los estreptoco—-
cos y el estafilococo, Se considera que un 95% de las endo--
carditis bacterianas se deben: 1) a estreptococo viridans -
(selivaria mitis), 2) a estreptococo fecalis (del tracto gas
tro intestinal), 3) a estafilicocos aureus o albus, coagula-

sa positivos o bien coagulasa negativos gue son més rebeldes-
a la penicilina.

La endocarditis bacteriana se desarrolla en perso—--
nas con lesiones valvulares cardiacas congénitas o adguiridas,
La mayoria de las veces se deve a estreptococo viridans, gque-
forma parte de la flora bacteriana de la porcidén superior de-
las vias respiratorias, generalmente sepréfito de la boca. -
Estreptococo fecalis (enterococa), presente en la flora peri-
neal y fecal, es también una causa importante de endocarditis
bacteriana subaguda, en especial. en personas de edad avanza-
da, y con frecuenclia se acomparfia de prostatismo u otros pade-
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cimientos genitourinarics. Estafilorcoco eureus puede produ—-

cir endocarditis bacteriana aguda o subaguda. La supuraciéh,‘

la celulitis, u otros focos infectados pueden preceder a la -
endocarditis bacteriana subaguda.

Es comin encontrar estreptococos viridans en la san-

gre inmediatamente después de extracciones denteles. La amig
dalectomia se acompafia tembién en oc551onss de bacteremla 1

.transitorla. La masticaclén ocasiona bacteremia en. los pa~ ~
cientes con padecimlentos glnglval o 1nf90016n dental, en 1n*“

tervenciones quirtdrgicas mayores o menores, Cateterismo ure—

tral y en general manipulaciones genitourinarias, cateterismo

venoso, aplicacidn de venoclisis, inyecciones 1ntravenosas

frecuantemente en drogadlctos, uso de corticoe Sateroldes, puer f
perio, procesos O enfermedades que dlsmlnuyan las deFensas '—

(enfrlamlento Stress, smog o humbllna,i diabetes, etcetera)—
y aun la 51mple hosp1t31125516n, que puede favorecer por con-
taglo,;generalmente eStaFllOCﬁClCES, Asi'las vias resplrato-
rias, genitourinarias y digestivas suelen ser un frecuente , =

‘punto de pertida. La administracién excesiva de antibiéticos

llega a producir una endocarditis fungoide, incluso capaz de-
causar shock, lo que es importante detectarla, el tratamiento
especmflco es con anfote61na

Los gérmenes mencionados anteriormente cubren el 95%

de los casos, aunque todas las demés bacterias son capaces de
producir endocarditis: bacteriana. En las cuales encontremos -
las gram positivas como son el mycobacterium tuberculosis -
(aunque tiende més bien a la granulina), los difteroides, neu
mococos, y los clostridrum , de los gram negativos, gonococo,
meningococo,klebsiellas, brucelas, salmonelas, shighellas, es

cherichias, pseudomona aeruginosa y por Ultimo las haemophi--
lus.



EL TERREND SUBYACENTE

En conocimientos aectuales baséndose en estudlos expe
rlmentalas se ha demostrado gue el gérmen se 1mplanta con mu-
, cha facilidad sobre una vélvula o en un endocerdio defiado ya-
sea por valvulopatlas de’ tlpo estenosis o 1nsuflclen01a, de-—

fectos congenltos, 31tlos de turbulencmas hemétlcas como fis-
~;tu1as A/V L ‘

D sea, gue. aparte del Factcr bactaremla 1nteresa el-
factor 19516n o terreno subyacente como campo . propicio para -
su FlJaclén, por eso lo mds comin es que la enducardltls ‘bac-
,tariana se - presente como injerto snbre ung cardlopatia adqul—
‘rlda o congénita. El 80% de los. casos sobre ‘cardiopatia ad--
qulrlda habltualmente reumétlcas, pero pueden presentarse tam
bién como 51F111ticas, degenerativas, isquémicas, CEllelGap—
ciones valwulares, un 10% lo hacen sobre lesiones de orlgen -
congénito. E1 restante 10% pueden hacerlo sobre corazones sa
nos. Las prétesis valvulares como cuerpos’ extrafios al orga-—
nismo pueden favorecer a la presencia de gérmenas- en ellas,-
siendo terreno propicio‘para ello por el que es imperativo en
todo paciente con prétesis y sindrome febril descartar esta -
posibilidad ya que estadisticamente un porcentaje de ellas -
presentan este problema. De las vdlvulas reumdaticas la prin-
cipalmente afectada es la mitral y subsecuentemente la adrti-
ca son més susceptibles, mientras la tricuspidea es un aSién—
to infrecuente; ésta se vuelve, en cambio, la més frecuente -
en el drogadicto que se inyecta por via intravenosa. La si--
filis es asiente infrecuente, aunque es posible: La calcifi-
caci6n adrtica con estrechez puede ser camplicacidén. de una -
adrta bivalva (congénita) o de la lesién reumdtica o ateroes-
clerosa y ofrece terreno propicio para el injerto. Entre las
lesiones cardiovasculares congénitas varias de ellas favore——
cen la endocarditis bacteriana como son: la persistencia del-
conducto arterioso que seria una endocarditis bacteriana las



cqmunlcaclones mterventmculams 1as estenosis pulmonares-‘
pures o complicedas, tipo tetra o pentalogia de Fallot; la es
tenosis abrtica o subadrtica, la adrta bicuspida, con esteno-
51s calcificada o sin ella, la estenosis mistral congemta, .t
la coartacién aértlca, que seria una aortitis bacter‘lana y lay o
comunicecidn interauricular, esta dltima muy rara. Puede =
aparecer, desde luego,.en. otras cardxopatias que produzcan -
cortoclrcuitu entre las cav:.dades cem:hacas, puede aparecer - =
tamblé_ BN aneumsmas ar-terlovennsas traumaticas (endutentls‘; -
,bacteriana) i : e




* PATOGENIA.

Tratando de establecer los factores gque favorecen la - -
presencla de la endocerditis, se han efectuado estudios expe~
rlmentales como los efectuados por ngman Altland que demues-
Ctran que en ratones suaetas a grandes pr351onas 'y grandes: als

'turas, presentan mayor suscept1b111dad a BﬂdDCEr‘dl.tlS Expemmen-;f" -

tos' similares deMenzel congl uso de pitresin,y la nbservaclon- 3
‘de Allan y-Sirata; asi como: Angrest“y Marqu1s reportan que: mu

xchos de los Factores en- la. agregaclon da la bacteremla es 1a~1;"

presen01a de: deformacinnes cardiacas. Lillehel al efectuar in
una: fistula arteriovenosa en perros reporta -un 75% de sobrevi
vancla a las 4 semanas. El° dafio crénico en el flujo cardlaco ‘
Favorece 1apresenC1a de endocardltls despues de la 1nyecc16n~

k»de estafllococos ' Garrlsnn y- freedman desarrollaron vegeta-_lfljg
ciones en conejos por la 1nsercldn de catetes de polietlleno-'ﬁfn_
en la cavidad auricular y ventricular esta vegetacidn puede —
! ~estar producldas por varias bacterlas y. $0Nn un modelo excelan'

te para el estudio de la enfermedad asi ‘como raspuestas al g
‘tratamiento de profllaXLS :

En al m.omento actual el con001mlento que tenamus s0
bre esta entldades 8s el 51gulente.m '

LOS DEFECTDS DE CHORRO Y TUHBULENCIA;

De 1024 pac1entes can BndDCErdltlS 1nFec01osa estu—_
dios por autopsia, por Lepechkmng, la vdlwvula mitral estuvo -
afectada en 88% La adrtica en un 55%, la trlcuspldea en
19.6% y la pulmonar en 1.1%, Rohard demostré que las altas | -
presiones que manejan un fluido infecteado, al‘penetrar al re-
cipiente de baja presidn para establecer el patron caracterig
tico de distribucién de las colonias, aparece un collar de -
méximo depdsito consistentemente en el sedimiento de baja pre
sidn inmediatamente detrés del orificio.. Esto ayuda a expli
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car la distribuciéh’de'las 1esiones~que anenudo complican va
rias vAlvulas cardiacas y los defectos septales.

Tanto en la insuficiencia cardiaca como en el fibri-
lac16n auricular se ve atenuades los defectos de turbulenc1a, -
-por ello la'‘gran dlflcultad para el descubrimiento de la endo

carditis subaguda en estas situaciones. En ocasiones la le—-;'

sidn es. capaz de 1nlclar la endocardltls 8s pequena para pro_f
duclr turbulencla y crear un soplo audlbla.

LOS TRONBDS DE _PLAQJETAS-FIBHINA.

La superflcle endotellal expuesta Eilaturbulen01a se
Jltraumatlza y. ocurre depdsito: de plaquetas. Pbr ello se produ o
- ce el trombo esterml de plaquetas flbrlna o sea la’ endocard1'”
‘tis trombétlca no. bacterlana La 1ntroducclén de mlcrnorga-—

nismos apropiados ya sea por cateter o de otro Foco infeccio-
'so ala clrculaclén general conduce al. desarrollo de’ endocar—‘ff

ditis.

BAETEREMIA Y ANTICUEHPDS AGLUTIANANTES#

Probablemente un factor 1mp0rtante en la 1n1clac10n-~
de la 1nF9001én valvular que permite a un gran. numero de bac~-
terias adherirse al trombo de plaquetas—Flbrlna, es un anti-- -
cuerpo circulante, especialmente aglutininas. El mecanismo -~
exacto por el que se adhieren los Microorganos al endotelio -
afectado no se conoce. Una posibilidad es que la lesidn cu-—
bierta por plaguetas sea una superficie favorable, aunque las
plaguetas se sabe gque ingieren particulas de latex, no se ha-
demostrado que ingieran bacterias. E1l contacto directo entre
plaguetas y bacterias, resulta del secuestro de un gran nime-
ro de estas ultimas quedando en el interior de la masa de pla




0

4quet63'agrEQadas.

ASPECTOS INMUNDLDGICDS Y FENDMENDS1DE HIPERSENSIBiLIDAD?

En la endocardltls 1nfecc1osa en espec1a1 en la sub‘
faguda, regularmente se presentan; aglutinacidn FlJﬁClén de (.~

;complemento y. anticuerpos de opsonizaclén que son espec1f1cos,
ipara los. agentes 1nFectantes :

De especlal 1nteres es que hay titulos altos de IgM-
antl IgC que inhiben la fagocitosis por 105 pollmorfonuclea__
,res,bprobablemente porcldn Fc de la IgG.- Las 1351ones aparen
rtementa inmunoléglcas que se pueden desarrollar en el curso -
"de la: endocardltls, estén:’ La glomerulltls focaly glnmerolone

'Fmtls aguday. cronlca, 1la cual ocurre- con mayur' Frecuencla du-—
: rante la Fase subaguda

La glomerulonefritis emb&lica fobal ‘previa al fesul
tado de la mlcroembolla miltiple, es ahora considerada como-
vasculltls de hlpersen51b111dad

La cronicidad, de la endocarditis 'bacferiané‘subaqi,
da, las .anormalidades asociadas a la inmumoglobulinas, el con
sumo de complementos, la presencia de complejos antigenos an-
ticuerpos circulantes y la demostracién de depdditos de com——
plejos innunes en la meémbrana basal glomerulonefritis, que se
desarrolla en el curso de la endocarditis subaguda.

Las endocarditis, bacteriana subaguda se presenta -
con mds frecuencia en personas con una enfermedad cardieca @ -
previa, en menor proporcidn siendo relativemente poco frecuen
te sin insuficiencia cardiaca congestiva o fibrilacidn auricu
lar crénica, la estenosis valwular sin insuficiencia rara vez

se acompana de endocarditis bacteriana, esta infeccidn afecta
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sobre todo el lado izquierdo delfcoraZGn.

La endocarditis por enterococos en los ancianos se -
acompafia de afeccidén de la vAlwula afrtice, y con frecuencie-.
ozasicna una acentuada lesién valvular. La bacteremia subagu
da rara vez se instala en los defectos del tabigue interauri-
cular. En los pacientes con defectos del tabique interventri
cular, 1la infeccién se presenta en sl endocard10 Opuasto al =
'dafectc en la dlrecclén de la corrlente. : :

‘ El problema en pacientes‘con conducto arterovenoso -
con frecuencia se presenta en el ledo pulmonar de dicho con--
ducto, cuando la desviacién va de la afrta a la arteria pulmo
nar; perc se’ a51enta en el lado adrtico del conducto cuando -
1la corrlente gs la inversa. Tamblen esta patologla se-Vve. en-
19516n valvular asociada con enfermedad reumética del corazén
"sobre el borde a lo lergo de la 11nea de clerre.‘

Los fenfmenos hemodindmicos son importantes en la pa
togenia de la: enfermedad. Las alteraciones del flujo sangui-
neo provocando cambios acentuados en el endotelio vascular, -
se ha demostrado experlmentalmente gue las bacterias se depo-
sitan en el endotelio en &reas de gran flujo con presién late
ral disminuida. Estos factores sin duda son importantes para
determinar' las circunstancias y lugar en donde se localiza -
la endocarditis bacteriana. La infeccién en el corazén a me-
nudo es el sitio de una anormalidad estructural. Los trombos
que se forman en las irregularidades endoc&rdices han sido sg
fialados como focos de implantecién becteriana, y se ha demos-
trado infeccién en las lesiones trombéticas endocérdicas. -
Sin embargo, parece poco probable que los trombos endocérdi--
cos resulten afectados con frecuencia en la patogenia de la -
endocarditis bacteriana, excepto como dato de infeccidn.

Esto permite el depdsito de fibrina y plaguetas en -
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el sitio‘de infeceidn, produciendot’uha;excrecenéia. Los mis

croorgenismos que son muy patégenos causan destruccién y ulce
racibén valvular. ' Los microorganismos menos patSgenos causan-—
menor destruccién o ulceracién valvular pero dan lugar a la -

,Formaclbn de grandes excresen01asc>vegetacmones polip01des. o L
La infeccidn puede extendarse desde la vélvula al endocard10~,,.

mural, la participacién de las cuardas tendinosas produce ruE
tura. e 1nsuflclancla valvular acentuada. La endocardltls bac

fteriana aguda en. especlal cuando es ‘causada por estreptocnco-ffi”
-aureus, a menudo ‘produce abcesus en el anillo valvular, La -

vascularlza316n de las vélvulas aFectadas aumentan durante la
endocardltls, paru rara vez se extiende dentro de una area -
de" 1nfec016n. Los fagocitos son escasos en el , érea de dasa—

\rrollo bactenlano, lo cual axpllca por qué la 1nFecclén por —_ -
‘mlcruogranlsmos de- baga patogenlcldad Pprogresa 51n control

cuando no se admlnlstra tratamiento antlmlcroblano ‘La Faltad
de vascular123016n del tegido de granulacmén de laexcrecen--
cia también es una de las causas de la 1naf1ca01a de las de—
fensas del huésped y de que se requiere ‘tratamiento 1ntenso -

Ly prolongado de la infeccibn.

La bacteremla de. la endocardltls 1nfecclosa suele -

- ser continua Por esta razén se raquxere hemocultivos para — -

t

. demostrar. los microorgamismos en la ‘sangre. Las bacterias -

son eliminadas de la sangre sobre todo por las células reticu
loenteliales del bazo ydel Higado. No se observa reduccién -
apreciable en la centidad: de bacterias de la sangre durante-
su circulacifn por las extremidades. Por lo tanto, los culti
vos de sangre arterial no resultarén més Gtiles que los de : -
sangre venosa para demostrar bacteremia.

La embolia es una caracteristica distintiva de la en
docarditis bacteriana. Las vegetaciones friables de fibrina -
se pueden desprender del sitio de infeccitn y ser impulsadas-
como un émbolo a la circulacidn general o pulmonar, segin -
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que la enfermedad afecta el lado izquierdo o el derecho del -
corazén. Los émbolos son de tamafio variable y afectan el ce
rebro, el bazo, rifibn eparato gastrointestinal, o las extremi
dades., E1 infarto séptico es poco frecuente en la endocardi-
tis bacteriana subsguda DC&Sanada por mlcroorganlsmos de ba-
Jja patégenlcxdad, ‘en - raras 00581ones se obsarvan compllcam-
ciones supurativas en los sitios indicados cuando el microor-
ganismo causal es el estreptococo viridans. 8in embargo; se-
fhan encontrado casos de osteomlelltis como compllca916n embﬁ. :
“llca de - endocardltls por anterocdcus y’ estraptocccos virlnds, o

el infarto séptico es comin en la endocardltls bacteriana : -

aguda atribuible a bacterias muy patégenas como el caso deg -
los abscesos metasta51cos La participacién de las vasa vasa
" rum de la arterlas produce anaurlsmas mlcdtlcas que puadan

'llegar a romperse Después de una ambélla coronarla puade hab_( 5

ber 1nfarto del mlocardlo.

 MANIFESTACIONES CLINIGAS DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBA-
GUDA. | e ,

Los pac1entes por 1o general no pueden pr301sar la -

facha de comienzo de la infeccidn. Los sintomas comienzan de
manera insidiosa y la enfermedad va haciendo su aparlplén en—
forma gradual. En algunos individuos, sin embargo, el prin--
cipio de la infecci®n puede relacionarse con una extraccidn -
dental reciente, intervenciones dentales, instrumentacién ure
tral, amigdalectomia, infeccién respiratoria aguda, o aborto.

Los sintomas habituales de la endocarditis bacteria
na subaguda; son: debilidead, fatiga, pérdida de peso, febrid.
cula, sudacién nocturna, anorexia y artralagias. La embolia-
puede producir par&lisis, dolor toréciso, insuficiencia vascy
lar aguda con dolor en las extremidades, hematuria, dolor ahb-
dominal egudo o ceguera repentina. También son sintomas im——




»portantes las lesinnes cuténeas dolorosas y dolar an lcs ds-n‘7

dos de los pies o de las manos. Los escalofrios son pncns a'y_;'"

frecuentes

: : i751 axaman fI51co muastra una gran varxedad da signua‘
,nlnguno de los cualas es patognamﬁnico dala endocarditis baci
v terianag:subaguda. Sln embargo, la.ccmbinaoidn de las dlfa-

’Etenta, ‘con elevaciones méxxmas en la tarde o al anochecar -

El pulso suela sar répldo, Yy asi la.lnsuflclencla cardiaca '4,;

! compl;ca la 1nfecc16n, resulta mésqelevado~de lo que»se'supon’v
-idria‘pu, la Flebre E '

e = Las 1951nnas mucncuténaas son comunas y de tipo’ va—;
‘riado! Las més frecuentes so‘“las petequias que se"locallzanl
en la mucosa da la boca, de la farlnge, o en las conJUntivas

Estas pequenas 1851ones hemorréglcas, de color rnao, no pall_
decen a la presi6n ni son dolorosas En la retlna se obser——?f

van pequenas hamorraglas, en Fﬂrma de Flama, que también tle-_,,Vf

nen al centro pélldo (manchas de Roth) Las petequlas se -
puadan formar en cualqu1er éraa de la plel y:- con frecuencla —J}

son di flclles de dlstlngu1r de los. anglomas, pern poco a poavf‘ 1

co toman un color parduzco y terminan por desaparecer.  Casi-
siempre siguen aparec1endo, 1ncluso,durante:la_convalencia. -
Se pueden oObservar hemorragias lineales bajo las ufias; pero -
son dificiles de diferenciar de las lesiones trauméticas, en
especial en los trabajadores manuales. Estas lesiones mucocu
téneas no son especificas de la endocarditis bacteriana sin -
que se encuentra en pacientes con otras enfermedades. como ang
mia acentuada, leucemia, triquinosis y Sthicemia sin endocar-
ditis.

£n la pulpa de los dedos de las manos se encuentra -



épulas subcuténaas dolorosas a la presién, de color purpura_ 
) “eritematosas (nﬁdulos de Dsler) 'Se’ pueden encontrar nédu=-"
los més grandes, ‘dolorosos, en las palmas de las manos y plan
tas de los ples, que probablements son lesiones embdlicas...- -
La- ambolla de arterias periféricas de mayor. callbre pueden ,—)  Do
"ocasxonar gangrena de los dedos de. las manos o de los. pias, of’ff_i

kga evnlu016n.‘ En oca51ones se encuentra ictarlcla’moderada -
en el enfermo. ' ' e

v ! Los sagnos cardlacos son los“correspondlentes a'lpa- Ll
dac1mlantos de}fondo.; LasAgrandes altéraclones 8 luéwsnplb
se atrlbUyen a ulceracitn de una valva, dilatacisn. de i
‘zén, o del anillo valvular, rutura de cuerdas tendlnosas, 0 n';f' :
“Formanlﬁn de una gran escrecen01aL” En raros casos no esgp051i,'
ble ascuchar soplos cardmacos En: estos casos se dabe'lhhes-”7
tlgar si hay endocardltls en el hemicardlo darecho a una. fls-'
tula pulmonar o arterlovanosa perlferlca 1nfectadas

La: esplenomegalla es Frecuente en la enducardltls
bacterlana subaguda. Rera vez es dolorosa a la presién, paru‘
en caso de que exista 1nfarto se escucha sobre el un frote -~ -
La hepatomegalla no es’ caracteristlca, am enos que se desam—
rrolle 1nsuflclen61a cardiaca.

‘Las artralgias son comunes, y a veces simulan fiebre
reumética aguda. Los fendmenos embdlicos pueden hacernos pen
sar por primera vez en que se trata de una infeccidn. La ins
talacidn sibita de hemiplejia, dolor de costado con hematuris
dolor abdominal con melena, dolor pleural y hemoptisis, dolor
en el hipocondrio izquierdo con frote espléncico, amaurosis,-
o monoplejla en un paciente con fiebre y soplos cardiecos de-
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be haderfpehsar en la endocarditis bacteriana. La smbolia en" -

la endocarditis del lado derscho del corazdn o de un conducto
arterioso puede ser confundida con neumonia,

MANIFESTACIUNES C,LINIDAS DE LA ENDDCARDITIS;B’ACTEHIN\JA ;,A&JDA;‘

‘ La ~endocardi tis 1nfacclosa oca51onada por: mlcroorgap
:;nlsmos muy patégenos por lo ‘general se 1n1cla de manera abrugtv
‘ta precedlda por una- 1nF90016n supurativa,. Por aJemplo, Tar

flnfecc16n del corazdn puede ser una complicacién da la menin-

'gltls neum006c1ca, tromboflebltls aéptica, celulltls por es--
treptuocco del grupo A, O abscesos estafllocdclcos, “Por lo ~

tanto, la Fuente de la 1nFecclén cardlovascular es. ev1dente.»"fﬁ

La endocarditls bacterlana aguda con frecuenc1a afecf‘ _
S ta al corazén normal, en contraste con la 1nF30016n subaguda— Ul
- que casi de manera invariable se asienta sobre un corazén R

‘anormal ’La infeccibn eguda es fulminante y sigus una evolu-
cién répida. La fiebre casi siempre es muy elevada, es inter
mltente, y en ciertos casos (como en la endocarditis gonocécl
ca) ’ se caracteriza por una doble curva de temperatura cotidig
:na- Los escalofriosson comunes. Las petequ1as sONn numerosas
¥ los,Fenémenos embdlicos frecuentes. Los nédulos de Osler -
y los nddulos eritematosas dolorosos de palmas y plantas son

poco comurnes. Se observa hematuria con las lesiones emboli---
cas del rifion, pero la glomerulonefritis difusa es menos Com-
min que en la endocarditis bacteriana subaguda. La destruc—-
cidén de las valvas cardiacas pueden complicarse con rotura de
las cardiacas pueden complicarse con rotura de las cuerdas -
tendinosas o perforacidn de clspides, ocasionando insuficien-
cia cardiaca répidamente progresiva. Los abcesos metastési--

cos son frecuentes junto con émbolos gue ocasionan infartos -
sépticos.
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Por el comienza brusco de la endocarditis hacteriana
eguda no se produce anemiam ni pérdida de psso cuando se reco-
noce por primera vez la enfermedad. Sin embargo  estas alte-
raciones evolucionan répidamente. ' -

;c'uRsO CLINiCU‘; :

. “tiarelaclonado dlrect' :
Cblos anatopatnlég1cos y Flelopataldgicos 1nducldus por al 51—‘ '
tio primario de la infeccién en 1las vAlvulas cardiacas. El - '
‘estudio de las lesiones de la subaguda, ravela tanto la actl-
'v1dad progr351va, coma la- curaclén temprana, qua parece ACom-
jpanar a la destrucczon valvular: perD nunca a clerre completo~
'fSe ven en las lesiones frecuentemente, llnfocitos, nautrnf1_~' :
los células plasmétlcas y en oc351unes acumulos de bacterlas.f-

En 1a aguda, las vegetaclones son con frecuencxa més;,”
grandes,vblandas y fibrales, el proceso es répldamente das- -
tructivo, con degeneracidn y necrosis y 51n.maJoria. No- hayuk
hipertefmia elevada, malestar general, baja de peso y anemia.
La fiebre oscila entre' 37.5 a 38 y en los paclentes cun az0—
‘ temla esté ausente. :

‘ En la subaguda, el agente causal mds frecuente es el

 estreptococe viridans. El murmullo que es muy frecuente en -
la aguda, puede estar ausente en la subaguda sobre todo cuan-
do la enfermedad ha estedo durante semanas. - Los leucocitos -
suelen estar entre 10 000 a 20 000 en la aguda mientras gue -
en la subaguda, casi no estén alterados, y asi se incrementa-
Nos deben hacer pensar en complicaciones embélicas o en gue -

estéd asociado al estreptococo viridans otro gérmen generalmen
te enterococo,

En la aguda, que no se trata a tiempo y se deja con-

e'con 1os cam-nvwv
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evoluc16n natural el pacmente muere aproxlmadamente en dos -
semanas, por destruccién marceda de la véalvula afectada, pon_
miltiples infecciones metastédsicas o por embolizacién a una -
area vital. En cambio en la,subaguda, su evolucidn es incidio-
Cy generalmenta dura . de 3ab semanas y su cuadro CllnlCD—
es. mas vago por lo que el medlco generalmente antas ‘del dlag- .
néstlco se desvia a pensar en. afeccifnes de Dtros 6rganos, '
,»desde una pleloneprltls hasta una menxgltls o] encefalltls

w——

A En las paclentes con la Forma aguda detla enfermedad
pueden ocurrir una gran variedad de camblos en la vencidad de.
la: vegetacidn coma: ruptura de aneunlsma de la“ﬁélvuia~a6rt1
ca o -ruptura-de la cuerda: tendlnosa, degeneracldntMBIanutral

;pero lo. que. genenalmente ‘conduce: a,la muerta del paclentei

la insuficiencia cardlaca qpngegtiva, causada por perforac16n'
de la vélvula aértlca y su- consecuanC1a 1nsuF1c1en01a.

Otras compllcaciones. formaclén de Fistulas, aEEG:-;Qif
rlsmas, perForaczones, desarrollo de deFectos septales ventrlv'
culares, temponade cardiaco, falsos aneurismas cardlacns, 1n-
colucrando 1as flbras abrnoventrlculares.

EMBOLIZACION:

Con. excepclén de 1a 1nsuflclenv1a cardlaBa,»son las~
embolizaciones de las arterias, las com plicaciones més Fre—- ‘
cuentes de la endocarditis infecciosas. La incidencia de las
embélizacione s ha disminuido de entre 70 1 97% antes de los-
antibiéticos, entre el 51 y 35% en el'presente. Los sitios -
méds comunes, son bazo, las coronatrias, rifiones, y el cerebro.
Los infartos esplénicos y renales, clinicamente no son fécil-
de reconocerlos, pero por su autopsia, se han encontrado en -
un 4% y 56% respectivemente. El infarto de miccardio fre- -
cuentemente detectado por electrocardiograma ee encuentra en-
un 40 a B9% por autopsia.
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La ambolia cerebral ha sido observada an casi uno dE'“
cada 3 paclentes con la endocarditis infecciosa. Las ramas —
de la arteria cerebral media y son més frecuentemente afecta
laqsyy‘la hsmipléjia es la»CDnsacuancia més comdn.

fdas por 1nfecc10nes valvulares. La. emboli zaclén de los’ vaw—‘
JSDS cerebrales, en oc551nnes puede ser la prlmera manlfestaﬁ-
: fique. nos naga pensar en una enducard1tls' pero ello pue—’
~de. DCurrir hasta 2 afos: despues de’ haber sido cureda esta en-j’
'Fermedad Otras son arteritis 1ocalizada, encef‘alomalas1a, -
‘micro-abcesos parélisis ‘de los nervios craneales -debilided -

ne- uropatia periferlca trastornos sensorlales, hlpersen51b111 ‘
;dad y dolor locallzado., : . , :

El 3% de todas las embolias cerebrales son originaba;'!f'ﬁ

La embolla de grandes vasos, no es comun en la enco—

fcardltls bactarlana y 51 exlstlera, daba alterar al- clinico -

‘hecia 1a probabllldad de una endocardltls Fungifolde, de ml——-77~~“

[xloma aurmcular o de una endocardltls maréntlca. -
ANATOMIA PATDLDGICA;

La 19516n caracterlstlca en el endocardlo valvular o
parletal es la verruga bacterlana y a nivel de los vasos 10 =
‘es el aneurisma micotico (osler) " El anatomopatolégo puede—
v:dlstlngulrla de las endocardltls septlcas terminales o post -
mortem. A nivel de una vélvula rugosa y deforme, espec1almen
te mal nutrida, cuyo tejido esté debilitado para la defensa -
y cicatrizacidn, donde las' turbulencias del flujo estén exa-
geradas, se depositan en el microorganismos infeectantes y ne-
crosantes al que répidamente se agregan trombos hechos de glé
bulos rojos, leucocitos, pleguetas, fibrina, proteinas coagu-
ladas, macrdfagos y bacterias. Se forman: asi verrugas en ° -
forma de coliflor, delesnables, que se ulceran y fécilmente -
se desprenden. S6lo con un tratamiento endrgico y temprano -



pueden cicatrizar y convertlrse en escara residual 1nact1va,— |
hallazgo de autopsia. '

Las lesiones activas cumplen los postulados de Koch,
ya gue en ellas se 1dent1F10a las bacterias estas crecen en i

un medio de cultivo y si se ‘inoculan producen un. cuadro téx1& -

co<infeccioso. Son més comunes en el corazdén 1zqu1srdo, B X
,GGPLD en cardlopatlas congenltas con cort001rcu1to blderCClD
'nal “En el corazén esta necrosxs verrugosa—inflamatorla pue-,
de produ01r compllcac1ones in situ ‘segin su locallza016n, ta-
les como rupturas de las valvas, los tendones o los musculos-
papilares, erosidn o endocarditis mural, erosidn o ruptura de
la- por016n membranosa del septum interventricular, ruptura B
nivel de los senos: de valsalva aértlcos, dilatacion de. anL-k_
llos valvularas verrucosidades en los ostla coronarios: .con -
embollas septlcas que pueden dar mlcrolnfartos mlocérdlcos o’
1nc1uso,1nfartos de gran tamafio. “Pueden haber signos anatﬁml
cos de infiltracién miocarditica focal bacteriana, a veces ;
con microinfartos.. O sea que puede haber embolias, microih§;
fartos infiltracidn perivascular, microabscesos, infiltracidn
interticial y necrosis miocéricas con miocarditis blandusca.-
Nétese gue todo esto puede expllcar, en el terreno de la cli-
nica, que séase 0 no un cardidpata previo, se caiga Facllmen-
te en insuficiencia cardiocirculatoria, sin presencia de so--
plos previamente, éstos aparezcan por lesidn y dilatacién de-
unc.o varios anillos valvulares por ruptura de valvas, tendo-
nes 0 misculos papilares, debidos a produccién de cortbcircui
tos andmalos, etcétera. Aunque sea muy infrecuente, puede ha

ber Glcera penetrante al periacardio con produccién de un -
frote.

Por ser éste un padecimiento caracteristicoamente em
boligeno, gue edemés de su cardcter isquémico tienen un caréc
ter séptico, pueden encoentrarse micro o0 macroembolias vege-—
tantes con micro o macroinfartos précticamente en cualquier -
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sitio del organismoj Cerebfo,,retina, rifidn, bazo, mesentei-
rio, miembros, pulmén, piel y mucosa, etcétera. Algunos de -
los signos relativamente careaecteristicos de esta enfermedad -
no son sino embolias, como es el caso de las. petequias, los -
nédulos subdermlcos de Osler, las . " induraciones- F10g6t1co do-
lorosas de los dedss o palmas de las manos,. la esplenomagalla
reaccional, la hematuria microscdpica. Los aneurismas mlcétl
© CO0s Son une degeneraclén de la pared arterial por. 1nflamac16n
"1ocal - traves de los ‘vasa vasorum, son destrucclén del tBJl.

do eléstico. = Suelen ser pequenOSxy pueden ubstrulr la. luz -
del vaso o bien romperse. '

A anBl del rlndn puaden encontrarse.k

v 1) ; Infarto, lesxdn muy*Frecuente én-al. andocardltl
vwco sobre todo avanzado ’

2) Leslones dela llamadakglomemlonef’rltls afl Erambo-
embéllca de Lohelein-Baer, que consiste en necrdsisi con dege
neracién fibrinoide de una porcidn del glomérulos (1esidn glo
merular Focal), sin defio tubular y que a veces puede abarcar-
50% de los glomerulos. Aun asi no se llega al grado«de 2} qlu SO
ducir- insuficiencia renal la ‘que es rara aungue posible -
La patogenia de estas lesiones es alin muy discutida. Fueron-
calificadas, como su nombre indica, de embolias, pero la fal-
ta de demostracidn de bacterias insitu ha hecho poner en duda

ese criterio y considerarlas como nefritis de carécter inmuno
logico. \

3). Lesiones de tipo glomerulonefritis proliferati-
va difusa, o sea la nefritis tipica comin, que desde luego -
lleva a la insuficiencia renal por obstruccidn glomerular di-
fusa y verosimilmente es consecutiva a fendmenos inmunoldgi—-

cos de accidn del estreptococ beta hemolitico sobre un indivi
duo susceptible.
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--a), PUEden tamblen encoentrarse meDllaS trombosan-
tes de las arteriass renales mayores.

5). La formacién de microc o macroabscesos, sobre to
do cuando el estaflllcoco, el neumococo u- ntros pldgenos S0N-
los agantes 1nFectantas. TR

6). Pueden 51mplemente formarse petequias debldas a
vhemorragias capllares que se expresan por hematurias mlcroscé'
'plcas.. Dtra ev1den01a de 19816n de los: endntellos ‘es’ 1a albu
minaria aln en ausencla de lesiones glomerulares R

} " El bazo, de los 200 grs, que pasa, puede trlpllcar -
jSu tamafio debido a hiperpla51a‘de los foliculos 11nfoides ya
prollferaclén del: 51stema reticulo endotellal en defansa de

la infeccién.” Suslen encoentrarse oclusiones vasculares con~“ P

infartos, ‘microabcsesos o blen abcsesos de gran tamano Yy pe—
rlesplenitls. Importante es enfatizar que" estas alterac1ones el
suelen ser més bien tardias, como lo son el hlpocratlsmo digl'
“tal, los nédulos de Osler;, etcétera; por eso no se debe espe
rar. a que aparezce para decidir el diagnéstico, méxime en es
ta época donde los entibidticos han esfumado alin més el casis
siempre: confuso Guadro clinlco.

Los nédulos de la enfarmedad, son embolias sudérmi—

cas con reaccidn tran51tur1a, y, por lo tanto, pasagerus en —
dfas.

Suelen ser del tamafio de una pasa, aunque pueden ser
més grandes, prominentes a la vista y del tacto, caracteris-
ticamente dolorosos, de color rojo cuando se inician y gue se
van haciendo azulados al pasar los dias. Estos émbolos cutéa-
neos suelen situarse en los pulpejos de los dedos o en las re
. giones ténar o hipoténar Se deben a oclusion vascular con pro
liferacidn de la Intima, inflamacién perivascular e infiltra-
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cidén celular. No son supuratives, aunque pueden ser cultival
dos, y desaparecen en el curso de una semana. Se ha dicho -
que se diferencian del nédulo de Janeway que aparece en la -
etapa mds aguda de. la enfermedad, en que éste puede ser nodu-
lar y eritematoso o hemorrégico, pero nunca doloroso.

Las petequiss son lesiones muy comunes aunque no pa~

tognomdnicas del padecimiento y se deben . a hemorraglas capi-

lar a nlvel de la piel, mucosas, conJuntiVas regiones subun-f«‘,
gueales y retina. El hipocratismo dlgltal llamado pélido pa~.

ra distinguirlo del cianético de los pulmonares, toma no me—~—
nos de tres semanas en formarse y se ha dicho que esté presen

te en un 60% de 105 casos subsgudos. Es resultado de capile-
ritis.- : R ‘

Las arterias mayores, como en el caso de las rena- - .

les, femorales, etcetera, pueden trombosarse por Formac16n -~

de aneurismas micdticos. Las lesiones vasculares cerebralns—°f

pueden ser Frecuentes y expllcan mucho de la sintomatologia -

neuroldgica tipo menlngltls, encefalitis y accldentes cerebro
vasculares. '
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MANIFESTACIONES BUCALES DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA,
Son muchos los estudios. clinicos y de laboratorio -

que establece la importancia del p051ble orlgen bucal de 105—
'mlcroorganlsmos causalas.

, En su estudio acerca de la etiologfa de la enddbérdi
~ tis bacteriana subaguda, Dkell y Elliot. raallzaron hamocultl-,

Vos: ﬁntes y después de las extrBQGLOnes dentales bajo. aneste-’;fpn
‘sia con 6xido nitroso. En'76 por 100 de los. casos, encontra~

ron una bacteremia tran51tor1a, generalmente debida a Strepto
cocos viridans. El nmero de cultivos positivos era funcibdn-
-de la hlgiene bucal - Estos investigadores demostraron que ?

los: microorganismos que producen la endocarditis bacteriena - 5
subaguda solian dlsemlnarse por.la sangre. daspues de la exi =

treccidn dental. ‘Lautenbach y Kinzanmeir no encontraron rela
cién entre las bacteremlas posextractlvas y el estado de las-

encias o0 el estado genaral de salud del paciente en cuanto a-
infecciones dentales focales. - Schoroff obtuvo una proposic’-
cién de cultivos posoperatorios positivo de 81.8 por 100 en -
los cultivos testigos preoperatorios. E1 microorganismo més-
comin en cultivo posoperatorio fue también el estreptococo al

fa. Se utilizaron enestesias a base de pentotal stdico 'y de-
6xido nitroso-oxigeno.

- El autor (Burket), en colaboracién con Burn, realizd
los mismos estudios, pero en esta serie los dientes fueron —.
extraidos bajo anestesia local. La proporc16n de cultivos pg
sitivos (17 por 100) fue menor que la observadsa’por Okell y -
Elliot, lo que podria explicarse en parte por la presencia en
el anestésico local de un vasoconstrictor. Utilizando un gér
men no patdgeno, Serratia Marcescens, se demostrd. mds tarde—
gue el surco gingival era un foco importante por donde las -
bacterias podian penetrar a la corriente sanguinea. Fracasa-
ron todos los intentos para esterilizar este campo mediante ~
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“antimicrobianos locales. La cauterizacién de las grietas de-
~encia antes de la extracciones disminuyo "importantemente la
proporcidn de bacteremias transitorias.

Taran encontré que las bacteremlas que segu1an a las
extracciones dentarias en enfermos de cardlopatia reumatlca g
duraban mucho més tlempo que en dos test1g05. Estas bactere-
mias. transitnrmas carecan de 31gn1flcado en: ind1v1duos norme-

 135., Pero en. sujetos con caxdiOpatla reumétlca y focas de fiff"¥3

jacién en las vélvulas cardlacas, pueden signlflcar el pr1nc1 -
pio de una infeccidn mortal

- Una. hlgiene bucal defectuosa, ‘con lesiones perlodon—‘

tales, puede tener un pellgro 1ncluso mayor.en estos. pac1en~_;:§' 
tes, Murray Moosnlck enGOntraron una bacteremia transmtorla~f”g; 
“en 55 por 100 de 105 casos despuas de pedir a 336 pacientes —’“,fi
con caries y plorrea de 1ntens¢dad varlable que mascaran Cu- .

bos de paraflna.%'

Libman senalo la relacién entre infecciones dentales
endocardltls bacteriana subaguda. Geiger analiz6 S0 defun-
ciones bacterianas subaguda, elegidaes al azar. - En doce casos,

menc16n6 especificamente que 1la apar1616n de los sintomas. de~
la infeccidn nortal habla seguido-de-cerca extracciones denta
les; en cinco més se sospechﬁ una infeccidn de orlgen dental,

En los seis enfermos que fueron estudiedos por Doane,
se sabia desde hecia varios afios qgue existia cardiopatia reu-
mética; a pesar de ello, no se habia cuidado la higiene bucal,
y los pacientes se habian mandado al Dentista sin que Kempf y
Smith y Clagett, publicaron casos en los cuales las maniobras
guirdrgicas dentales eran una causa desencadenante muy proba-
ble. &5in embargo, Schwatz y Salman no encontraron un solo ca
so0 de endocarditis bacteriana subaguda en 100 enfermos reumé-
ticos sometidos a varias extracciones.
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Teniendo presente la extrema gravedad de esta enfer- -
medad, es evidente que deben tomarse todas las medidas profi-
léticas posibles para. evitar la bacteremia transitoria en pa
cientes con lesiones vasculares bien establecidas.




DATOS DE LABORATORIO.
Es particularmente Gtil el laboratorioken este pade-~
cimiento, pues confiere elementos a veces de dlagndstlco y 8-

veces altamenta orlentadores

BIOMETHIA.

La regla es que haya anemia que puede alcanzar gra——4‘

dos acentuadns ‘Es anemia normocrémlca o) hlpocrémlca con ci-

fras de hemoglobina que pueden descender hasta § g. Paralalg '
"mente desciende el numaro de glébulos rojos y la- sedimenta; =
jCldn globular se acelera. Hay leucocitosis que puede llegar-
.a 20 o ain a 30 mil glébulos blancos por mm.  Estén incremen
tados los neutréfllos, muy rara vez habia laucopenla relatlva

PRUTEINAS:

La cifra total de proteinas. dlsmlnuye en la medlda _“
en que el padecimiento conduce a la desnutricidén. E1 indice-~
albiminas-globulinas se puede invertir.. Algunas frecciones-
proteinicas se elevan y en particuler las euglobulinas y las-
gamaglobulinas, asi como la protefna C reactiva. Es de notar
gue ain sisndo una prueba sefialadamente ingspecifica, la pro-
tefna C es positiva numerosas veces y en esta forma contribu
ye al diagndstico, en el 91% de los casos.

SEROLOGIA:

Es relativamente freucente la serologia para la sifi
lis positiva; es falsa positiva, pues el que se tratara de un
enfermo sifilitico seria un hecho circunstancial, fortuito. -.

Las reacciones de Kahn y Mazzini resultan positivas en un ter
cio de los casos.



HEMOCULTIVOS:

La prueba de laboratorio més demostrativa del padeci
mlento es el hemocultlvo positivo, Es dificil hallar un estu
dio’ p051t1vo, Rero de encontrarse, alcanza enorme valor, no'—
fsdlo porque establece el dlagnéstlco sino pnrque ‘nos 1nforma—f
“acerca del gérmen y nos brinda la posibilidad de. estudlar 1n‘
.v1tro su SBHSlbllldad a los antlbiétlcos.

‘Para obtener: hemacultlvo se hace necesario tomar . no.féw
menos de seis muestras de sangre en serla y adn mayor numero-‘
Pero en numerosas ocasiones, ni esta forma se. logra obtener -
un estudio- p051t1v0 Senalamos enfétlcamente ‘gue el cllnlco-
‘fno puede basar su dlagnéstiuo y mucho menos su. tratamlento en;_
_”la obtencién de este. hemocultlvo positivo. - Debe basarse para
enjuiciar y tratar sSu caso, en el conJunto de datos clinlcos—
y. de la borator1o del panlente

Salazar Mallén y Col: demostraron que la sangre vero
sa es la que mejores informes da acerca de la presencia de'un‘
gérmen en la sangre: de cultivos positivos de la sangre veno-
sa; 15 de la arterial y 21 de la médula dsea. Como se ve, es .
superior la sangre venosa a la sangre arterlal y la medula es
alge mejor en este sentido; pero es niés practlco e inocuro ha
_cer puncién wvenosa que hacer puncidn de la médula Gsea. Pon—
lo demés, la negatividad de la séngre extraida de un sitio no
necesariamente indica que haya esa negatividad en otro sitio-
Por ejemplo, si la médula Gsea resulta negativided, la sangre
venosa puede ser positiva. En fin, ese autor halld cultivos-~
positivos hasta en 96% de los casos si se reunian muestras si
multéneas de sangre venose, arterial y medular. Lozano y Avi
la en el hospital general encontraron hemocultivos positivos-
en un tercio de sus casos de autopcia.

L.a posibilidad . de hallar cultivos positivos guarda-
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relacién con tres hechos; 1o. Con la presencia de escasos an- -
ticuerpos que no logren precipitar a las bacterias. 2o, Con
la fase evolutiva del padecimiento. En efecto, hay una fase-
bacteriémica (precoz) y una fase abacteriémica, cuando no se-
pueden hallar unas bacterias en la sangre ni en las véluwulas. v
30. Con que hayan edministrado - antibidticos en forma casual
o sin conocer el dlagnéstlco, con lo cual se enmascara la back_ 
,teramla ' J

DATOS DE LABORATORIO DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA.
HEMQLUTIVDS:

, Exlsten Formas con hemocultlvos.p051t1vcs al estregff~
tococo v1r1dans y otro germen -causal, enterococo, etc, y o- -
~ tros con hemocultivos negativos a pesar de su repetlclén una-
y otra vez en medloe adecuados. Estos dos tlpos comportan un
prnnéstlco muy dlferente, de malignidad: mucho mayor 'y resis--—
tencia a los antibiéticos en la endocarditis abacteriémica su
baguda. ' '

HEMOGRAMA

En las formas bacterlemlcas, generalmente leucoclto_
sis neutrdflla moderada, mientras gue en las abacteriemlcas -
(Hemocultivo persistentemente negatlvo) suelen existir. leuco-
penia e incluso linfopenia. Es éstas aparecen monocitos his-
tioides y en las primeras monocitos hipergranulosos (panie- -
gua). Pueden corresponder a las células endoteliales de - -
otros autores, que aparecen sobre todo en la sangre del l6bu-
lo de la oreja después de amasarla.

Disminuyen los eosinéfilos, pero no desaparecen.
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Anemla hlpocroma acentuada en 1os casos graVQs, a ve (R

ces perm1c1051forme.
V.5.G. v(velocidadas en sedimentacién globular):

Muy acalerada en’ laq Formas abactariemlcas y: moderag S
damente acalerada en las formas con hemocultlvos posit1 ;08

"fGlJIMICA HEMATIGA‘ -
Proteinas plasmétlcas pruebas de lablalldad cololdal’

vsumamente ‘alteradas en las endocarditis abacteriémicas: hiper
~jprotem1a de 9 y. hasta 10 g por 100 ml con 1nver516n del cO- -

fV01ente albumlna-globullnas, banda de Waltman alargada (hasta— o

10, por eaemplo), formol y 1actogellflcacldn p051t1vas,,—'—"a
_,Takata 1ntensamente p051t1vo i

“En 1a endocardltls bacterlemlcas, en camblo, 1a pru.»

: telnemla puede ser normal o llgeramente modificada: por encima

‘0 por debajo de las cifras normales; las fracciones pueden -
mostrar un aumento de las globulinas, pero sin llegar a la in
}ver816n del cociente: el Weltman suele ser normal y las react-

cidnes de Takata, fcrmul y lactogellflcac16n negatlvas 0 sub-
p051t1vas v

El Flbrlnégeno se encuentra aumentado en ambas For~—
mas, hasta valores dobles del normal (gras),,lo que explica =
la aceleracidn de V.S.G.

Bilirrubinemia aumentada frecuentemente, ya sea por-
el higado de estasis o por hemolisis séptica,

DATOS DE LABORATORIO DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA AGUDA.




Leucoc1t051s elevada can neutrofllla y. desvxacmdn a-
la izquierda. Anemia més 0 menos: acentuada de carécter thD;
_cromo,’ proporclonal a’ la duraclén y v1rulencxa della sep51s'~j

V. s G..; Moqarada*o notablamente;acalehada. Vﬁ‘w

» Daba\practicarse‘en todos los casos y .en: Forma repe—
jjtlda para exclu1r los errores pnr contamlnaclén, asi como :
f”las falsas negat1v1dades._ No hace falta esperarﬂal)momento

}treptacocos hemolltlco el més Frecuente,,neumococo, gonococo,f
f;melltococo menlngoco, hemophllus 1nFluenzae, salmonelas, coliﬁi
'bac1lo, etc. ~

‘AANTIBIDGHAMR., |

Una vez determinado el germen productos por el hamo—;
V.cultlvu, para reallzar el tratamiento en Forma més racional’ yf;;y;
segura, conviene solicitar -del laborator10 el ensayo in. v1tro,_ ‘

'Ede la sen81b111dad a los diversos antlbldtlcos e

QUIMICA HEMATICA:

En ciertas sepsis se comprueba un aumento de la bili~
rrubina por lesidn hepética concomitante o por hemolisis exa-
gerada, : ‘

Orina: Ademés de la albuminuria febril pueden pre——




isentarse hematurlas por nefritfs Focal;ambdllca.‘f 

Por esta razén es importante ‘tomar en con51deracidn—
,,las pruebas de- laboratorio ya que nos ofrecen datos importan—Q
g,tes-en el dlﬂQﬂéSthD‘ tratamlanto'de»esta enfermedad o
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 DIAGNOSTICO.

De acuardo con lo dicho el cuadro puede ser ablgarra
do Yy confuso n] blen dellneado. Vemos a razcnarlo de acuerdo~
,con'la fisiopatclogia dal caso mas tlplco. R

» 1) Suelen ser una 13516n cardiaca subyacente en
donde_se: 1ngertayla‘verruga, habltualmente bacterlana La ma L
1nMFestacinnes_ ‘simples de ello es el antecedente de gue &l
‘enfermo se le: habian1 auscultado antas, soplos precordlales -,Q’

o se les hab:{a callfn.cado de cardiaco.

_ 2) . Dbllgadamente hay la reaccién septlca-toxemlca-vf_f g
’vgeneralizada La manifestacidn que es. 51gno plvote es la pre[?f'
sencia de fiebre, que es casi de regla. 5i falta tran31tor1a~-7f
;mente, el dlagnﬁstlco carece del’ purito de partlda que lo ha—
f:ga eospechar. Puede o no asoclarse ‘a escalofrios, sudores, -  ,v“,;
.intranqu111dad, malestar, anor351a, artralglas es la gener1-~  
ca a todo proceso infeccioso: Anemia precoz (75%), eritrose-
dimentacidn acelerada, reaccién leucocitaria variable, reac—-
ciones hemétlcas 1nesp301flcas, ‘etcétera.

3);, Por ser caracteristlcamente emboligenp, la aparlf .

cidn de 19510nes isquémico-sépticas locales (embollas sept1—~”“
cas), refuerza la posibilidad. Su manlfest301én puede ser .-
muy profusa, ya que los émbolos partidos del corazén pueden -
ir & cualquier parte, Sin embargo, podriamos egruparlos en -~
fen6menos embaligenos: A) Muy especificos y B) Inespecifi-
cos. Los primeros son: Los nddulos de Osler, las petequias,
el hipocratismo digital, la esplenomegalia, la hematuria mi--
croscopica y la albuminaria. Desgraciadamente pueden ser tar
dios. Llos inespeéificos harian lista interminable: infartos-
pulmonares, cerebrales, retiniancs, mesentéricos, viscerales,
cuadros periotoneales, urinarios, reumatoldgicos, emaciantes,
arteriticos, etcétera.
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4). Un cuarto pilar grueso de diagndstico es la in-

suficiencia cardiocirculatori o que puede ser o insuficien-—

cia cardiaca rebelde o shock endotéxico. Es cierto que éste
puede o no aparecer y ser tardio. En quienes no se sabia que
- era cardiaco es posible la aparicidn'de;insuficienciaAcardia~ :
ca., ’ ' L )

0 sea: creemos gue esqueméticamente el dlagnéstlco— :

'vde sospécha de la- endocardltls bacterlana puede tener estos -

cuatro. soportes de d331gual valor.

1) Antecedentes de solplo cardiopatia en; 2). In-
~dividuo febricitante por estedo sptico-toxémico general, 3)- ,
_con cuadros de tipo embollasseptlca, partlcularmente sugesti- -
»vos cuando dan nddulos, petequias, esplenomegalla e h1pocra——
tismo, 4) que pueden 0 no acompanarcde’ :nsuF1c1en31a cardla
.ca y en casos mas graves de shock. Antes este diagnéstico de'
posibilidad la corroboracién, gue es urgente, la dan los hemg’
cultivos. En el caso de las prdétesis valvulares o de otros -
operados del corazdn que se complican con esta patologia, el-
esquema diasgndstico es el mismo,

Desde luego que, semioldgicamente, junto con esta po .
sibilidad en gue se: plensa de inmediato, existen muchas otras
de infeccidn o flebre sin injerto bacteriano, que deben ser -~
descartadas.

Para un diagndstico temprano debe exigirse un minimo
de criterios, aungue mientras menores sean éstos, més probabl
lidades habra de errar. Es, sin embargo, un padecimiento tan
grave y en donde el tratamiento precoz es tan valioso, que en
ciertos casos se justifica exagerar la precaucidn. Es infor-
tunado tener gque aceptar que en ocasiones el diagndstico sélo
esté sostenido ' en dos hechos; el de ser cardiépatay el de-
tener fiebre inexplicada. En la duda, es de aceptarse que di
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chos casos deben tratarse como endocarditis bacteriana mien—
tras no se demuestre lo contrario. Si fue un error podré dég
continuarse la medicacidén. Hay que recordar, por otra parte,
que ciertas variedades de endocarditis, las de rickettsias y-

“las de hungos, pueden no ser identlflcadas 31 no se las busca..
especiﬁlcamente..‘ o :




 DIAGNDSTICO DIFERENCIAL.

Cuando se presenta junta varias de las manifestacio.-
nes de la endocarditis bacteriana el diegndstico no es difi-
cil. En particular, la fiebre, petequias, esplenomegalla, he
“maturia mlcroscéplca y anemia, en un paciente con soplos car- .
diacos son muy sugerentes de infeccidn cardiovascular. Sin -
embargo, cuando las manifestaciones clinicas son escasas, el
.dlagnéstlco ‘s mas dlfiCll la fiebre prolangada en el pacien
'ta de reumatlsm o cardiaco es especialmente confusa, pero. se-
debe pensar en el dlagnéstlcu de endocarditis bacteriana en -
cualqular paclente con fiebre y soplo cardiaco. E1 diagndsti
co se vuelve ain més dlfiCll cuando los hemocultivos resultan
'negatlvos.

La reumatlca aguda con cardltls a menldo es d1f1c1l—
‘de dlstlngulr de la’ endocardltls bacteriana y en varios casos
se ha encontrado Flebre reumdtica sctiva coex1stente con'la -
'1nFecc16n valvular. E1 diegndstico de carditis reumética des
cansa en una combinacién de datos clinicos y de laboratorio.

La endocarditis bacteriana subaguda es una causa co-
- 'min de fiebre de ofigen indeterminado. Puede confundirse con
una neoplasia oculta, lupus eritematoso sistémico, periarteri
tis nudosa, glumerolonefritis postertreptocdcica, ‘tumores® in
tracardiacos como mixoma auricular. Los aneurismas disecan--
tes acompafiados de insuficiencia adrtica esguda también simu--
lan encarditis bacteriana. La fiebre medicamentosa puede ser
diagndsticada errdneamente como endocarditis bacteriana.

La aparicidn de fiebre, anemia y leucocitosis des- -
pués de una operacidn de cirugia cardiovascular puede indicar
infeccidn intracardisca sobre una sutura o protesis, Esta in
feccidn es idéntica a la endocarditis bacteriana, pero por lo
general no se le puede controlar a menos de que se extraiga -
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el cuerpo extrafio. En el caso de estos pacientes se debe tam

bién tener en cuenta los diversos sindromes post cirugia tora
xica,

. La lista de padecimientos con los que se confunde . -
. pueds ser interminable y cubren el vasto campo de la infectg
logia y la medicina interna; tifoidea, brucelosis, granulias,
septicemia, virosis, padecimientos de la colégena, padeclp -
,mlentos 1nmunolég1cos, hematoléglcns, leucemla, 11nfomas, neuf

'p1a51as, padecimientos vasculares,'act1v1dad reumética, sin—-

drome post- cardiotomia en el operedo de corazbén, encafalltls,
meningitis, accidentes cerebrovasculares, peritonitis, osteo~
melitis, uremia, etcétera.‘ 8i el sintoma fiebre esté ausen--

te por alguna razon, . el dlagnéstlco se. vuelve partlcularmentaif 

confuso, = Aceves y Gessarman describieron. en esos casos. ‘ung -
curva térmica en espejo, es decir, con oscilacidnes 51mllares

a las de la patologia habitual, pero por debajo delvhivélkfee




" PRONOSTICO:

Antiguamente era fatal ya que no se encontrara con -
los adelantos actuales, si tomamos en cuenta su historia natu

Divérsos autores toman en cuenta dos variedades de -

~ endocarditis bacteriana, la aguda y la subaguda, en base a di
ferencias de gérmen, sitlo de 19316n, forma da evoluclén y
pronéstlcu.. Greemos, con otras personas,’ que actualmente no-
se justifica la separac1én y se trata de una misma patolog1a~‘
con diversas formas de evolucién y prondstico. Este criterio

més que aclarar;, en cierto modo confunde.

" 8Be ha considerado'aguda u] maligna aque1la,que dura -
menos de 4 semanas; que es mas comdn de asentarse en vélvula-
prev1amante sana; que se produce principalmente por: Bstaflll—‘l
CcOoOcos aureus, estreptococos gram negatlvos y ‘algunos hongos;
que es mucho més necrosante y con vegetacidn voluminosa; que-

se inicia con brusquedad y gran gravedad y evolucidn desfavora
blemente hacia la muerte en pocas semanas. .

Se ha considerado subaguda la gue dura més de 4 Sémg
nas; gue se injerte en védlvulas defadas, gue se produce prin-
- cipalmente por estreptococos no hemoliticos como el viridans-
y el fecalis, que es mucho menos necrosante, que da principio
insidiosamente, qu8'cursa con lentitud y que tiene un mejor -~
‘prondstico con la antiterapia. Ya hemos dicho que una septi--
cemia grave puede matar por shock endotéxico sin dar tiempo a
implantacidn de vegetacidn o de abscedacidn de un tejido, me-

diante el dafic vasotéxico y vasoespéstico de la microcircula-
cidn.

Una endocarditis tratada pronto y con energia puede~
curar sin volver a presentarse, pero pusde sufrir reinciden—-
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cia por reinfecciones. En realided en curso depende de mu< —
chos factores médicos y extramédicos, entre los que destacan~
la precosidad y calidad del tratamiento, asi com o el factor-
germen .y el factor terrenmo. Las causas de muerte suelen ser—
la insuficiencia cardiaca, renal, el shock y las cnmpllcaclo~,
nes 1nF606105as Es de recordar también que se puede inacti-
var una endocarditis bacteriana y sin embargo fallecer el enz

fermo en 1nsuF1c1en01a cardlaca por dario de la Flbra miocar=
diana.

La recupar8016n de una. endocardltls bacterlana sin tra-

tamiento es rara, (con la entlblotlcoterapla apropiada,i.més =
del 70 por cientode -los.pacientes sobrevive ala 1nfecclén) La s
:enfermedad esde mal prondstico cdando no se acompafia de bacterg—

mia demOStrable, cuando es producida por mlcrourganlsmus b o/=TEN
sistentes a los antlbléticos, o cuandu no se 1nstaura oportu-
namente el tratamiento. Siendo bacteriana aguda es la que
tiene el peor pronfstico. o

La causa mas comin de defuncién en la endocarditis —
tratada es la insuficiencia cardiaca congestiva atribuible a-
destruccidén valvular o a lesifn miocérdica. Ademés, la musr—
te puede ser precipitada por embolia en 6rgenos vitales, o -
por insuficiencia renal, o por rotura de un aneurisma micdti-
co. Muchos pacientes se chan'por completo sin aparentes em—
peoramiento del padecimiento cardiovascular subyacente. Cuan
do aparece endocarditis bacteriana recurrente por lo comin, -~
afecta la misma v&luula y es debida a gque no se mueren todos-
los gérmenes, en un medio de &ptima resistencia del Huésped .-

A partir de la era de los antibidticos ha sido posi-
ble, esperar mayor sobrevida de los pacientes.
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FLORA NORMAL Y PATOGENIA A NIVEL BUCAL EN LA ETIOLOGIA |
| DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA,

La boca es estéril antes del nacimiento. del indivi-
duo, pero se contamina. Durante el paso por el canal pslvico
de .la madre durante el parto la boca adquiere bacterias y qui
z& microorganismos del tipo de hongos, virus y protozaorios.-
Poco despues recibe otros germenes a partir de piel, boca y -
vias reapiratorias de las personas que lo rodean. En- UNoS
cuantos dias, el ndmero y tipo de los gérmenes bucales d&l ni
 fio son numerosos, persistiendo durante toda su vida. Solamen

te las espiroquetas y algunas germenes anaeraobios a5001ados -
aparecen hasta que salen los dientes.

La flora bucal normal se divide, de modo simple; en-
transitoria y residente. La primefa esté formada por microor
ganismosillevados a la boca por el aire, la cémoda, ‘el agua ~
y. los objetosfextraﬁos, pero que no pueden colohizar en ellas
por alguna razén y persisten sélo unas cuantas horas. Lo « -
cual no traduce patoldogia a este nivel.

_ ' La flora residente o intrinseca incluye microorganis
mos que crecen tan répidamente en la cavidad bucal que no pug
den ser destruidos o eliminados totalmente. Varia en cada -~
persona, hecho gue obedece a factores no bien comprendidos, -

perc se mantiene constante. para cada 1nd1v1duo. Corresponde-
a los 51gu1entes tipos:

1). Cocos, que son las bacterias més comunes y en-
tre ellos existen estreptococos, estafilococos y otros.

2). Bacilos. Se encuentra gran variedad de bacilos
grampositivos y negativos.

3). Basilos fusiformes.




o
© 4). Actinomices.’
5). Vibros, de importencia no conocida.

16), Esplroquetas Aumentando con51derablemante cuan - -
do aparecen glnglv1tls, sobre todo en la 1nFecci6n de Vlcent

7).  Levaduras y hongos parecldos 8 laveduras. ;Soha
~nﬁcroorganlsmos complegcs formados por un, tallo central

coman

fuerte « con hileras de” pequennsu cuerpos redondns 0 aguza.i“']
dos, egripados en un extremo. No se sabe si son organismos N

comple jos o conglomerados ocasionaeles de bacterias.

8). Protozoanos A este tipo EorreSpqnde la Enda~

moeba glnglvalls.»

; 9)."Virus Exlsten datos gue permlten suponer que—’
el v1rus del- herpes 51empre Vive en- la boca

La llsta anterlor incluye especies bacterlanas poten
cialmente patégenas Esos gérmenes oportunlstas se1 mantie——
nen por mecanismos deFen51vos eficientes y ‘sélo cuando los
traumatismos locales o la meror resistencia tisular debilita-
las defensas, de&fian a los tejidoss bucales. Se ha pensado  —
que 1a presencia de una flora .normal a la cual estén acostum—
brados los tejidos impide la invasién de gérmenes patdgenos.

Puesto que la cavidad'@ bucal esté habitada constante
mente por gérmenes potencialmente patSgenos se puede pregun~—.
tar porqué en todas las bocas presentan inflaemacién y porque-
no todos los dientes sufren destruccidn. Por fortuna los me-—

canismos defensivos bucales son excelentes, y se resumen de —
la siguiente manera:

1. La mucosa normal constituye una barrera epite~ -
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: 1lal mlentras el cuidado de la boca conserva el epltello 1nac
to. Sin embargo, la 1ntegr1dad del epitelio se destruye fa-
cilmente por 1los traumatismos como ocurre por el depdsito de-

cdlculos en los dientes; entonces las bacterias bucales inva-
dan los tejldos glnglvales

, 2. Los tegldos glnglvales pnseen una 1rrigac1on rL—_»“

ca,rlo que favorece la curacidn réplda da las lesiones aporta;»”’-l

_abundantes leuc001tns para 1nh1b1r las 1nva51ones bacterlanaa;_

3. La cavidad: bucal es llberada parclelmente de bacf
terias por el efecto 11mp1ad0r de la masticacién y el movi-
mlento constante de la lengua, los labios y las mejillas al -
hablar y al comer. A menudo un enfermo que sélo puede LB é 1
'plear una parte de la boca para la mast1c3016n, desarrulla

an§1V1tls en la parte 1nact1va de la cavidad bucal a causa -  1,1;
del aumento en las bacterlas, que en ese sitio: son: capaces .de

1nvadir los tegldos gingivales. Las tlpos de comida. 1ngeri——'

da, la frecuencia de las comidas y las hébitos 1nd1v1duales - ,‘

- en las comidas influyen tamblen sobre la flora bucal

4. La deglucidn y las corrlentes de alre ellmlnan -
bacterlas de la boca.

5. La saliva desempefia un papel importante en el c-
control de las bacterias bucales, actuando tomo: agente bacté '
riostético debido a su contenido en lisozima, leucocitos sa11
vales y posiblemente otros agentes. Tiene también cierto pa-
pel tope (buffer) para neutralizar los écidos. ‘

6. El1 efecto antibidtico probable de ciertas bacte—
rias bucales para bacterias de otros tipos.:

7. La anatomia de la cavidad bucal explica a veces-
el control de infecciones. La disposicidn. de los dientes, -




l,_.las zona s de c:ontacta y" pomblementa la 1egua, 1as majillas-'
y los: 1ab3.os" ayudan a pmteger ‘los tealdos glnglvales contra—
dlferentes 1esiones.

pero :’se desconocen : 8
ra. residenta més 0 menos. constant




. FLORA BUCAL EN EL TNOIVIOUO ENFEAMO,

| El'aquilibrio de edeptacién puede alterarse no sélo-
- .-por cambios en los gérmenes bucales, sino tamblen cuando los-—
f“'ajidusﬂﬂélﬁhuéspedgsufrenﬁmodificaciones;pur iVegst;tipos-,7
’jde traumatismo o por aumento en el catabollsmig que: acompaﬁa-ﬂu
? 5 la edad ayanzada yya'procasos patoldglcos dlvérsos.\ tanh =

Mlnfluyen enfel equ1

gimlnan el estreptococo baba hemolitlco, el estaFilococu doradq,
. que, puede‘presentarse en cultlvos casi puros o en forma mlxta a
. También el bacilo de: 1a 1nfluenc;a aumenta,considarablemente-"
ﬁfduranta'e~,catarro comun y puede'hqber prepohderacloifd” gér-
- menes més ‘pétogenos e .casos aislados. Un cambio bacta. g
'fsimllar es el aumentn del estrptococo bemolitlco en la boca -

ffdurante 1“vfar1ngitls o. la amlgdalltls causada por ese gérmen o

Las enfermedades de los dlentes o de 1as ancias se ~ B
han con31derado como focos p051bles de 1nFecc16n desde 1os -
~tiempos’ de BenJammn. Rush 5=l-1 han arrancado muchos dlentes a
dudosos durante la decada de . 4920 muchas veces 51n tener en—_
cuenta focos de. infeccidén menos manlflestos y menos Féclles W
de. dlagnostlcar y suprlmir, ‘comc los de senos nasales, vesi-
culas blllar, vias genltourlnarias y. gparato- dlgestlvu

La inFBCCién’Focal stéls admitirse que es una posibi
lidad bioldgica, pero todavia se discute mucho acerca de su -
significacién clinica. Los datos en pro de la importancia de
las infeccionas focales incluyen lo siguiente:

1)1 Observaciones clinicas de exarcerbaciones o de-
sapariciones de sintomas lejanos después de suprimir el foco-

sospechoso.

2)}. El hecho frecuente en las nocropsias de descu--




as

brir. paquenos Focos de infeccién en pac1antes con- anfermedad—;ff
similar en lugares distantes de la economla :

o 8). Les EStUdiosfdemlaboratorio relacionados con eg
: refprnbléma.,' ' ~ e : ; -C ;

| “Un Foco da inF3001én puede ectuar: 1) como - zona des-‘7
de ddnde‘bacterlas o sus productos pueden dasemlnarse a. zunas 
-del cuerpo, ‘)‘como una zona en la cual. gérmenes de-"
J ,:tes del cuerpn pueden 10callzarse, o 3) como Una u—’_
carga adlClonal sobre la resistencia general del individuo. -
Los Focos bucales de inFeccmén incluyen: 1) focos parlodéntlg‘
cos;. 2] Focos periaplcales, 1ncluyendo zonas r951dualas de in-

a‘Fec016n(aspaclos desdentados 0. maxilares, p051blementa 3) 1a i3ﬁ

,pulpa inFectada

DATOS DE LABDRATDRID EN QUE SE APDYA EL CONCEPTO 0E INFECCIEN*

Los estudlos de labnratorlo en que se basa el concep
to de infecclén focal y la 1mportancla de los focos dentales,
no han sido muy,qoncluyentes En los estudios que no fueron-
efectuados con técnicas adecuadas, bajo condiciones gue no -
son comparables con les del hombre. Se ha insistidd en los -
dientes;sin pulpa y los dientes con granulomas apicales. SOn -
focos de infeccién, se reporta la importancia de, 1) flora -
microviana de 1os'épices de dientes extraldos donde los rayos
X mostraban zonas transparentes radiolégicas periapicales, y-
2) con unos pocos intentos de cultivar los dientes in :situ -
utilizando un medio quirdrgico parae llegar a la zona aepical -
similar al empleo para la extirpaecidn de raices.

Muchas veces se dan datos acerca de las técnicas o -
los métodos bacterioldgicos utilizados; obteniendose resulta-
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dos'muy variabléS de los cultivos apicales de dientes no ca,;
riados, probablemente los resultedos obtenidos con cultivo de’

la regidn periapical estaban contaminados con la Flora bucal.
al extraer sl dlente

, Burket estudlé lus datus bacterlolégicos, radlolégl-;

cos e hlstoléglcos, de 426 dlentes obtenidos de necropsias. -
Los dientes con Aintensa afeccion perlodéntlca y los Fa311men— ;
'te extirpables no se con51deraron adecuados para DUlthO, fuegw~
ra cual fuera el estado CllanD de la’ corona ‘ ‘

Todos los cultivos se efectuaroh en el laboratorio -
de bacterlologia con los dlentes in situ. En estas circuns—-‘i
‘tan01as s8 pudo asegurar ‘una asep51a en estudlos GllﬂlCDS
Los estudios hlstlDléglCDS de las zonas cultivadas demnstra-—' 

ban, si 1os tagldosperlaplcales hablew181do alcanzados duran~
te la tecnlca del cultlvo '

La proporciﬁn de cUltivos'positivns-obtenidos de « —
dientes sin zonas perigpicales obSerVEbles; presentando un pe
quefio cambio periapical de transparéhcia radiolégica y los -
gue presentaban lesidn periapical voluminosa. se‘detecté gue. — -

gl germen mas . FFBCUBHtE&DbtenldDi era el estreptococo de tlpD
alfa : :

Una tabulacidn del porcentaje de cultivos positivos-
en los diferentes dientes, con la aparicién de caries, la freg
cuencia de cultivos positivos de los tejidos periapicales, in

cluso en ausencia de tranaparencia radioldgica, -aumenta neta-
mente.

El porcentaje mas elevado de cultivos negativos se -
obtuvo de los dientes sin zonas periapicales transparentes.

Como todos los cultivos se obtuvieron con los dien-—-
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tes 1n 51tu se cree gue estcs datos represantan la verdadera~
presencla de bacterias en esta reglén, no una contaminacién -
por la flora bucal. Los cultibos de la médula Gsea alveolar- .
obtenidos en forma similar siempre fueron negativos.

; Los: datos radioldgicos e histoldgicos: se compararén-

con los cambios radiolégicos alrededor de los dpices de los -
dlentes. Los camblos radiolégicos en la regidn periapical no
pudleron asoc1arse en forma neta con. nlngun ‘microorganismo -
'7part1cular, o con: nlnguna lesién patologlca caracterlstlca e
Los cambios radioldgicos no fusron una guia ‘segura de la- 8x-m
tensién o la localizacién de la lesidn patolégica.

3 LOBALIZAGIDN o GEHNE_NES EN LA :RE’G‘IO ~.VP’EBIAPICALV.‘5

‘ Aunque los granulomas periapicales’ suelen con51derar
se en termlnos de mlcroorganismo que pueden albergar o dlseml
nar, los granulomas parlaplcalas y la reglén Darlaplc&l de -
los dientes son zonas donde probablemente se localicen bacte-
rias o materias en particulas. Barett observd gque los gérme-
ﬂES de una bacteremia experimental podian persistir en la -
regidn periapical y el bazo cuando ya no podfan demostrar en-
el torrente circulatorio o en otras visceras. Burket y Burn—
presentaron datos clln1c05yckanecropsla indicando gque los | —
gérmenes existentes en el torrente sanguineo tenian tendencia
a localizarse y persistir en la regién periapical de los dien
tes, sobre todos los que presentaban 1351ones granulomatosas—
voluminosas.

FACTORES QUE GOBIERNAN LA DISEMINACION DE BACTERIAS DESDE FO-
COS DENTALES.

Nuestro conocimiento de los factores gue originan la
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diseminacidén de bacterias desde un: foco dental es muy poco sa
tisfactorio. Los factores mecénicds causa de bacteremias des
pués de extracciones, o los que se producen después de masti-
car, pusden comprenderse fé&cilmente, pero no son féciles de -
controlar. El estado 1mmunoléglcn del 1nd1viduo puede tener-
51gnlflcaclén en relacidn con la’ disemlnaclén de. mloroorganis'-
‘'mo desde. un foco dental, Welsbergar ‘demostré (en el conajo)—‘
.que el astado hipersensible prolnngaba la duraclén de 105 . i
?hemocultivos y los cultivos viscarales p051t1vo despues de 3;~
-~ una bacteremia experlmental los germenes exlstentas en: la. re -
~gién perispical podian diseminarse a voluntad provocando cho—iv

que en el animal (conejo) gue habia estado prev1amente sen51-v
"blllzado con. suero equ:mo e '

| FOCOS aucm-.ss DE INFECCICN: sUfPostLésim_IFiCpt;im CLiNICA‘ ;

Muchos estudlos GllnlCDS ¥ de laboratorio han’ insis-

~tido en 1la smgnlflcaclén. de enfarmedades del perlodontio.- -

Estas lesiones son més frecuentes gue los granulomas perispi-
: cales, y contienan una flora mlcroblana mucho mas rica, com-

puesta de gérmenes potencialmente més patégenns Las encias-
no protegidas y el periostio dental son muy vasculares y dlS—

‘pornen de un sistema. linfético mJy extenso, condiciones que -
favorecen la disemifacidn de mlcroorganlsmo, 0 de sus produc-
tos, a otras partes del cuerpo

Los tejidos pariodénticos pueden considerarse los fo
cos bucales més importantes de infeccidn.

El exudado de los tejidos perioddnticos enfermos - -
guarda estrecha relacién con las vias digestivas y respirato-
rias. El1 traumatismo gingival inherte a la masticecién y a -
la accidn de los dientes faltantes en sus alveolos son meca--
nismos reconocidos por virtud de los cuales los gérmenes pue-
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den penetrar en el torrente vascular y deseminarse hasta fo-- *
cos més distantes. Cuando hay Ulceras de tejido blandos, la-
absorcitn més distantes. Cuando hay dlceras de tejidos blan-
dos, la absor01én téxica por les zonas ulceradas también pue-
de tener smgnlflcaclén clinica. Se ha calculado que, incluso -
en presencia de enfermedad perlcdéntlca ligera, la zona ulce- .
rada total que puede tener una superficie mayor de cuatro puli"5
gadas. :

Dkell y Elllﬂt obsarvarén qua 1a Frecuencla de bactef;
remia despues de las extracc1ones guardaba. relacién con el es ;
tado de las encias, més tarde, Burket y Burn comprobaron que-
- cuando apllcando un germentde prueba.en la encia antes de la--

ex+rac516n podla demostrarse en las bacteriemlas temporales —

que ocurren después de la extracclén El mensaje de. 1as e
clias o la masticecidén de caramelos o de alimentos duros por -
pacientes con tejidos perlodéntlcos enfermos originard bacte-

remias pasajeras. Estos estudlos ponen de relieve la impors-. -

sible de la zona periodéntica en todos los pacientes.

FOCOS MULTIPLES DE INFECCION.

La posible presencia de focos multiples de infeccién
presentes en la cavidad bucal o en érganos més dlstantes, tle
nen importan01a .para « saber el tratamiento o establecer el-‘
el pronéstlco de todos p801ente Cuando hay muchos focos, s0
lo tiene menos significacidn como factor causal o egravante -
de una enfermedad en wualquier parte del cuerpo. El trate- -
imiento. deberd perseguir la supresién de todos los focos, pe-
ro esto no significa ne cesariamente la extirpacidn de todos-
los dientes sospechosos. Con demasiada frecuencia se arrane-—
can todos los dientes sospechosos o sin pulpa, sin prestar la
atencidn a la enfermedad periodéntica que puede existir. In_

tancia de establecer y conservar el mejor: esteado sanltanunponL o
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teresa tratar simulténeamente los focos bucales miltiples, co
mo varios dientes sin pulpa o la enfermedad periodéntica y -
los dientes sin pulpa, esto también se apllca a los focos bu-
cales ya otros més dlstantes

DEMOSTRACION CLINICA QUE CONFIRMARIA EL CONCEPTO DE INFECCION

\ Se ha’ 1ntentado estlmar 18 lmportancia de 1a’ accién-ﬁ i

de 1351ones perlaplcales sobre el estado general de salud te -
del paciente. Estos estudios solo representa una valoracidn-
estadlstlca y un proceso- bioldgico progresivo.  Frankel anall
26 los’ datos dentales 'y generales de 19.000 persunas y no: 1o-f'
,grd descubrir nlnguna correlacidn entre un trastorno general— >:
y la extensidn de las restauraciones dentales que se conside-
raron.posible indice de infeccién de los dientes. Arnett y B
Ennis veloraron los cambios radloldglcos dentales relaclunan-
dolor con los datos fisicos y la historia médica de 800 estu-
diantes de preparatoria; no habia correlac16n entre la presen
cia de infeccidn periapical ningln proceso patoldgico determi
nado, - E1 anélldld de Ziskin de los cambios- radioldgicos cuan
tltatlvos asociados con los datos generales no demostrd con.-
clusiones definitivas acerca del tipo o el voldmen de las zo-

nas periapicales ‘transparentes a rayos X y de ninguna enfarme
dad general

Gran parte de los datos clinicos en gue se funda la-
teoria de la infeccidn bucal son del tipo de historia clinica
Las revisiones periddicas de Holmans Rieman y Hanens, brindan
una buena base para integracién adecuada de la infeccidn fo--
cal en la préctica de la medicina interna. Cada vez se perca
tan més los médicos de la: significacidn potencial de la ne--
fermedad perioddntica.
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. Focos bucales de 1nfeccién pueden desempefar impor--
tante papel en muchos;paciehtes,. con endocarditis bacteriana
subaguda; se admite, en geheral, que los focos dentales deben
tenerse presentes no solo para el desarrollo, sino también pa

ra sl tratamiento completo de esta enfermedad, en la actuall—

dad ya no se extlrpan dientes tan frecuentemente como antes.- ,,‘fié

L.os estudios clinicos 1nd1can que los focos bucales son Facto
;res 1mportantes en muchas de las compllca01ones que acompa—-ib
- Ran el embarazo ' : ' '

o No se ha valorado bien el verdedero pepel: de la in
'_feccién focal en medicina intarna,*inicialmenteiexiStio entu-
siasmo con el cual la idea de le infeccidn focal fue recibidaf
‘-en ‘1a década ‘de 1920 no ha 51d0 comprobado por el laboratorlov‘
- ni-la clinica, © por estudlos estadlstlcos. Todo el tema de~

con crlpterlo conserveador.

- ASPECTOS DENTALES DEL PROBLEMA DE LA INFECCION FOCAL,

La cooperaci6n de dentista y médico es escencial pa-
ra la bisqueda de posibles focos de infeccién. La interpreta
cién que da el dentista de los datos clinicos; y los signos.-
La ihterpretacién‘que;da el dentista de los datos clinicos, y
los signos que obtiene el radiélogd, deben aceptarse como los
de cualquiér otro ‘especialista médico...'El médico débe tener-
presente que los focos bucales pueden tratarse y:suprimirse -
por otros medios que no son la extraccidn dentales.

Para el paciente que ve al dentista con el fin de -
buscar posibles focos bucales, son reguisitos necesarios una-
historia:. médica dental detallada y un exémen completo, clini
co y radioclinico, de las estructuras buceles. El examen cli
pico debe incluir no solo un examen cuidados con espejo y ex- .

la 1nfecc16n focal debe con51derarse ‘con mucha. precau51én y —‘i“
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plorador, sino también una prueba de vitalidad de todos los - .~
dientes. Si ésta no se efectua, pueden pasar inadvertidos -
dientes sin pulpa no tratados. Hay que anotar el color, la -
posicidn y el estado de salud de las encias. Deben explorar- .
se los surcos glnglvales con una sonda. ber&odéntlca an busca-f{

- de "bolsas"‘ ‘Las bacterlemlas pasaJeras que frecuentementer-”f
'se producen a partir de tejidos perlodéntlcos infectados ha-=
cen que estos sean un foco bucal de p051ble 1mportan01a.,.

El examen radlolégicu de lns dlentes Yy de las zonas;gw
desdentadas debe efectuarse 51stemat1camente. Estas placas FoR
mostraran el estado de los tEJldDS 6seos alrededor de los . api
ces dentales y el grado de absorcién del hueso alveolar entre
los tablques 'Més de la tercera parte de los paclentes exami
nados en. una clinica dlagnéstlca 1mpnrtante presentaban sefia- .

les radlolﬁglcas de raices Fracturadas y zonas patoldgicas -~ -
‘ constltuyendo potenciales- Focos de infeccidn. Resulta dlfl-"‘
cil 1ntarpretar la 51gnlflcac16n clinica de una vona perlapl—F' )
cal transparente a rayos X y con una sola radlografla.. Es es S
tudio radloléglbo efectuado durante varios afios permite una -
valoracidn més inteligente de una lesidén determinada.

Incluso cuando hay le51ones radlologlcas demostra~ -
bles, no puede decirse si tlenen o no tienen 51gnlflcac10n'~—:, o
clinica. No todos los dientes sin pulpa o "infectados" mos—-
traran camblos periapicales transparentes a rayos Xy puede -
haber bolsas perioddnicas de importancia clinica ausencia de-
signos radioldgicos de pérdida 6sea. La demostracidn radiolsd
gica de una zona periapical periodéntica sospechosa de "infec
cidn" solo presenta la primera etapa de la valoracidn de la -
significacidn clinica de la lesidn.

El aumento de opacidad radioldgica que acompafia a -
las zonas: osteoclerdéticas no se considera de significacidn-
natoldgica. Eshéas zonas rediopacas pueden significar el re-—-
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sultado final. de una infeccidn“paéada;' Deben considerarse -
como cicatrices ¢seas que indican una buena reaccién del hies
ped. Las calcificaciones dentro de la pulpa. dental no tlenen
1mportanc1a como lnfecclén focal.

© E1 dentista debe'seﬁalar lo observedo y sus opinic--

El medlcn esta mejor Preparado para 1ntegrar 1ntellgentamente
los datos y valorar los hechos clinicos, los andlisis de labo
ratorio y los 1nformes de los dlversos consultures, y determi -

de los sintomas presentes, y la existencia de otros focos de~"
1nfecc1on, todos tienen importancia cuando se esta valorando-
un Foco determinado. La determinacidn del dentista’ debe S@=m .

 guirse respeto a su valoracidn integral repercute en el mejor -
método de suprimir. los focos bucales gue puedan existir, se -
puede concluir que: La significacién clinica del concepto -
de infeccién focal no ha sido establecido netamente, como: --
tampoco 1o ha sido la importancia relativa de los focos buce-
les de infeccidén. No pueden darse reglas seguras acerca de -
la importancia relativa de los focos bucales de infeccién, -
pues cada paciente plantea un problema diferente. Como ejem’
plo 1lgs: infecciones egudas oculares o cardiacas tipoy endo-~
carditis, lesiones articulares, justifican la extirpacidn tem
prana de todos los focos de infeccidn, incluyendo los dientes
sospechosos. En los cuales es determinante establecer focos-
locales que estén perpetuando infecclones sistemicas.

Los focos bucales de infeccidn, en orden de importan
cia general probable, son los siguientes: 1. enfermedades pe
rioddnticas, 2. lesiones periapicales, incluyendo reices re

nes, incluyendo la probabilidad de eliminar cualquiera focos- S
v ex1stantes al medlco que le mandd al enfermo. Si un diente -
: sospechoso tieng 1mportanc1a astrategica para una pr6t351s cai”'

dental o pera la mastlcaclén, tiene que sanalarss, el hecho .-

nar la 1mportancla cllnlca de los dlferentes focos.: La hlstn ‘:
ria clinlca anterlor del 1nd1v1duo, la agudez y la dura01én —773
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tenldas o zonas resmdualas da 1nfecc16n en espacios desdetan&-i
(0 maxilares) 'y 3. la pulpa dental 1nfectada.'

La presencla de una zona periaplcal transparente 8 -

'rayos X no debe considerarsa indlcadora de presenc1a de 1nFec,l“

cién.; El examen: de radlograflas seriadas durante GlertD tl-j
empo tiene mayor valor 1nformativ0

: No exlste nlnguna prueba dlagnéstica estable01da que}w
'7"perm1ta determinar si un’ diente es foco de 1mportanc1a gene--f}
‘ral. Los cultivos bactarmoldglcos obtenldos de- la regidn’ apl:f"
-cal de los dientes extraidos con los métodos usuales tienen -
muy pnco valor dlagnéstlco D 1nmunoléglco

Foco bucal de 1nfec01dn exlste o no exlste y cual sea la me—-«
Jor forma de. SUprlmlrlo - '

La mayor parte de Focos dentales perlaplcales pueden
tratarse con buen resultado utilizando tecnlcas quirdrgicas. -
aceptadas, incluyendo controles bacterloldglcos, sin sacrifix
car. el,dlente, y la mayor. parte de Formas de enFermedad perlo
déntica. puaden suprmmlrse o controlarse con los métodos ac-— =
tualmente ex.stentes de tratamlento, la 1nfecc1én general tam‘
blen eliminarse., ' ’

El dentlsta es el més competente para estlmar 51 un?3$




TRATAMIENTO,

En esta enfermedad donde la caracteristica principal

es la verruQa~séptica ofrece un excelente refugio a la infec-
Cidn”befmahente'o’donde una vélvula protédsica infectada se cy
 bre de ella y constantemente la disemlna, no cabe pensar sxno ;
_D en la apllcaclén de un fArmaco que erradlque el gérmen, ~. -f

.1nact1ve la. 19516n y permlta U cicatrlza016n o bisn en una -
iclrugla que vaya ‘a extirpar la 1e516n Y permlta su cicatriza--
:cldn o bien en'una’ cmrugia que vaya a extlrpar el foco séptlﬁr
ca, pese a los peligros que en ello 1mp11ca CElr organlsmn :
'solo no se basta de ninguna manera para 1a destruccidn del r~"
wgarmen A51 la mcrtalldad de este padecimiento era prautlca--
'mente de 100% antes de la’ antlbloterapla, pero’ desde qua esta"
‘”apar931n, un tratamlentu pronto Yy eFlcas puede 1nact1var un -
80% de los casos y fallar sélo en el 20% restante, al menos. &
.~ en el grupo de i nJertos sobre lesidn valvular. “En casos trav 
”taﬂos tardlamente 1la inact1v3016n puede descender a 50% o me-' .

nos. Cuando el injerto es sobre vélvula pr6t951ca o en. gene~f”"

ral pnst-clrugla, la probabllldad de inactivacidn con antiblé "
ticos disminuye enormemente.

Existen estudlas en los cuales se establecen que los
pacientes son intervenidas en las etapas. 1n101ales en la’ enh
docarditis la posibilidad de sobre vida es mayor & los paclen
tes en los cuales se retraza esta intervencidn presentando -
una mayor mortalidad asi como trastornos en su estado geqéral
Segtn unos a O% y seglin otros hasta 25% por lo que en ellos -~
el tratamiento gquirdrgico es casi obligadamente ia cura de -
eleccidn. Esta se acepta también como indiceda en casos sin-

protesis pero rebeldes, con insuficiencia cardiaca o debidos-
a rickettsias.

£l tratamiento médico sonsiste pués, bésicamente, en
antibidliicos bactericidaes, por vias parental, ya gue los bac-~
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ffterlostéticos carecenn de uignr para detener tan grave inFec-ff 
c16n.~ s

3 Ante todo habra que praclsar si el mlcroorganismo 1n;_
tffactante¥es una bacterla, ya Que. sdlo en ella puedan lns anti.

"bzdtldos aptuar.< 81 8@ trata de. un honga 0 una rekckatt51a,_‘l
el tratamiento sara, desde luego, diferente - Ya hemos dthD—if

iféeé o sos \ ‘
,}tuales'ideale s eﬂ'al tratammento de una; ndocardltls realmeni
_ite bacterlana serla."» By

. _ ;?1) Utzllzar el antiblétlco que segun el antlblogra-f;”
 fma mostrara ser_ ésdactlvo contra el genn‘n alslado, it ’

':2)}5 HdCerIO’en"formagldjmés temprana’pDSibléQ_

'ngflﬁs);A Utlllzarln en muy altas concentraciones, ‘en geﬁ
f7neral en d031s entre 1D y 100 veces. superlores a las habltua-
Cles. o g : : :

. 4). Mentenerlas altas en la sangre, con continuided -
5) . Pr‘olcgarlas, nunca imenDS“dex 3 »Sema‘n_a‘s ...,’ i

Desgra01adamente cada uno de los puntos ofrece d1f1—  e
_cultades para ser cumplldo '

- Con respecto al tipo de antibiético se ha propuesto-
numerosisimos, pero dentro del campo constante cambiante de —
la inveétigacién de antibidticos. Biro, del departamento de-~
inmunologia del instituto nacional de cardiologia en base a &
su experiencia personal, en gque de los numerosos antibidticos
propuestos, la gran mayoria quedan exluidos por no tener un -
margen suficientemente amplio, entre la dbsis terapéutica mi-_




nima. habitual'y la téxica. De acuerdo con ello el campo se-

circunscribe, como medicacidn fundamental, o a la penicilina-
o las cefalosporinas. En la penicilina la désis t6xica es -
200 veces superior a la minima: terepéutica lo que le da muy-
~ amplio margen de segurided, dado que las méximas désis utiliz
zadas en la endocardltls bacterlana quedan a la mitad de la - :

désis téxica, ya que se acostumbra centidades entre 30 y 100

‘mlllones de unldades dlarlas’ La penlclllna.crlstallna, ade-

'permlte la alti31mas d651s réqueridas,‘sus 51gnos de’ 1ntox103;“[
c16n son de tipo neuruléglco, como sopor, confu516n mental y-'!l
ain convulslones, pero son del todo rever51bles con sélo des=
, cender la ddésis o bien suprlmlr el férmaco E1l uso de carona
*mida (probenec1d) ayuda a. mantener -altos anBlES sangulneos, '

'ya que bloquea la BXCPEClﬁn penlcllinica renal . Las cefalos- '

si ‘todos los® germenes patégenos,f7f

-porlnas (Keflln Y Keflodln) son ‘mucho’ menos tolerables, ya c-’ -:
que 84 désls t6x1ca es 10 veces superior. a la minima y su ex= - 5

‘pr951én es: la. 1nsuficlenC1a renal, sino que estos pueden agre;
garse 51mp1emento como coasyuvantss marginales o 51nerglst1.-
cos. Entre ellos destaca la deshidroestreptomicina, en désis
dé]1 gr diario, y can administracién muy vigilada para no pro.
vocar'lesién del nervio auditivo, En v1sta de que ceda dia —
es més frecuente la endocardltls bacteriana por estafilcoco =
de huspltal r851stente a la penicilina, seré necesario incor
porar al armemento terapeutlco de las mismas las ampicilina,-
gplésiaenrclllnas sintéticas tipo ampicilina (bactopen, pen——
britin, posipen, amplicox), resistentes a la pencilinasa, =
con tal de utilizarlas siempre a las mismas ddsis altas en =
gue se utilizaria la penicilina G.

Respecto a la forma de aplicacidn, tiende apreferirs
se el goteo continuo de una solucidn de 1000 a 1500 cc de glu
cosado o salino en 24 horas (vigilando la posible sobrecarga-
columétrica segin el paciente), en donde va mezclado el antis
bidético, cuya ddsis varia segin el caso y su evolucidén, pero-
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que- nunca debe ser inferior a 30 mlllones de unidadas de penl
cilina G potésica. Desgraciadamente este goteo, mantenido =
por un minimo de 3 semanas, lo que a veces se extiende haste-
6 u 8, da frecuentes problemas por obstruccidn de las venocli
sis, extravasaciones tromboflebitis y atn infecciones de los
medios de donde. Se ha preferido utilizar un catéter venoso-
‘de polietileno introducido hasta la desembocadura de la vena-
cava en la auricula derecha, lo que permite obtener un goteov
més libre y una menor tendencia a la flbrltls, Pese a ello,

las Flabltls y obturaciones son adn Frecuentes, lo que causa~
gran desagrado al p601ente, quién sufre ademés la molestia de
tener relativamente inmovilizado un brazo, ya que no deben -
utlllzar catéter subclavia. Wharton aflrma gue en SU exper -

riencia.. ls resulta més ventajosa el uso de egujas utlllzadasfrv“
para Venocllsis ennifios los ‘cuales tienen una pared delgada- .

y una 1uz amplla, gue pueden insertarse en pequenas venas pe—ﬁ
riféricas con poco traumatismo y por el goteo es satlsfacto--f
rio. Sin embargo, suelen requerir cambio perlédlco cada 2 y-
3 dfas; a cambio de eso, si provocan flevitis es en un sitio- -
muy circunscrito y en un vaso de pequefo calibre, 1lo gue es-—~
menos riesgoso y moleste. Como quiera que sea, el uso de es-

tas venoclisis es fuente constante de problemas.en el trata-
mlento

Con respecto a la duracién del‘tratamiento, este va-
ria segun el caso, pero no debe ser menor de 3 semanas. En -
ocasiones se ve caer la curvatura térmica con rapidez, en - -
otras paulativamente, en otras va sufriendo ascensos © desceg,'
s0s y existen de hecho miltiples posibilidades. En general,-
ante un ‘paciente: gue sigue fabricitante en fase tardia con -
tratamiento correctamente llevado, cabe pensar:

1). Que sea muy severa la infeccidn.

2). Que el gérmen sea muy resistente.
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3). Que el propio catéter se haya infectado.

4). Que la endocarditis no sea bacteriana o bien se
: haya compllcado, partlcularmente por hongos

Leeber senala la 1mportancla db LqUB en un pa01ente—‘
con antlbloterapla sostenida se sepa indetificar la aparlclén
de ‘una 1nFeccién fungifoide, localizéda:o np,que puede manlfes
tarse por escalofrlos, alza Febrll a hlpoten516n arterlal a =
atn 'shock, en donde el hemocultlvo ‘muestra desarrolln de colo
:nlas de hongos o en el esputo puede identificarse hlstoplasma
encapsulado Estos cuadros son reversibles baJo tratamiento-
con anfoterlclna B, por lo gue 1mporta reconoceflos a tlempo -
(Funglzone, 70 mgs diarios).  Otra posibilidad de- sparicién -
de’ Fiebre tardlamente durante el tratamiento penlcilinlco 25~
la debida a hlpersen51b111dad al antlblérlco mismo. En este-
‘SeﬂtldD debe: sospecharsa esta posibilidad y someterla a prue—
ba suspendlend0)91 tratamlento antlbldtlco.'

En el caso de antecedentes de alergia a la penicili-
na, pueden wsarses las cefalosporinas, aunque debe recordarse
gue: guimicamente .son similares Stewart ha revisado el efecto
alergérico de ellas. En tales casos la conducta aTseguir;,de
acuerdo con el Dr Biro, consiste en un esquema de iniciacién-
penicilinica prevavida en la siguiente forma.

1). Se caracteriza una vena del paciénte'y se pasé-—
suero glucosado lenteamente para tener la vena permeable y . ~
después, para iniciar sl tratamiento.

2). Se tendrédn a mano tornigquetas, ‘adrenalina e hi-
drocortisona para uso 1ntervenoso por si presenta reaccidn
alérgica severa.

3) Se prepara diluciones de penicilina que contenga
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10 unldades por: cc 100 u por cc, 1000 U por cc. 10.000 U por-
cc.  Se aplica 0.1 cc de la primera dilocidn por via 1ntrader"
mica y se espera unos 20 minutos, Si aparece una reaccibn -
sistémica, se trata ésta y se suspende el tratamiento. Si so
lamente aparecen manifestaciones locales de hipersensibilidad,
tales como urticaria, se inyectan 50 mgs de benadryl imy se.
contintia con el ‘esquema de 1ndu0016n de tratam?entu Asi, ca

da 20 minutos se aplica 0.1 cc de esa misma dilucidén, por via ‘_f
‘subcuténaa Si se pudo llegar hasta este punto sin inconve—— -

nlente, se puede 1n1c1ar la terapéutlca por via 1ntravenosa-,?1
en la désis méxima que se piense usar. :

Pese a-todos estas avances, 1a endocardltls bacte-,-‘i
.r1ana 51gue 51endo una sombrla compllcaclén
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" PREVENCIO DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA EN LA “RAGTIGA DENTAL

La instruccidm del paciente con ehfermedad congénité
o valvular respecto a una higiene Dral meticulosa, cuidado de

los dientes asi como de las encias es el primer paso en la
prof11ax1s encontra de la endocardltls bacneraana

-—

Nlngun procedlmlento dental como: limpieza, extrac—~77;
~c1nnes, puentes, deben. resultar en bacteremla,kmultlples expa ;
tra001onas de sepsis oc351onadas por el 1ncremente en la ln-~
ten51dad de la bacteremia en esta situacién. La bacteremla
per51ste por 1o menos 30 minutos después de la extracci6n : -
~siendo el estreptococo Viridans el microorgarismo’ se presenta «
‘90% de los casos. El uso de penicilina durante varios dias « .
antes de la extraccidn repercute en una, medlda de emergencla- 5”

en contra de este gérmen

Varlos estudlos para la profllaxls han 51d0 efectua- =
das en base a animales de experlmenta01én Durak suglere penl-'i”
cilina 2.000,000 de unidades o penicilina procainica 600,000~
unidedes o estreptomicina 1 gramo intramuscular 30 minutos an
tes del procedimiento. En individuos que son sencibles a la-
‘penicilina puede utilizarse vancomicina intravenosa. Kaye
utiliza el mismo tratamiento penicilina con estreptomicina -
dando con penicilina 600.000 unidades procainica durante ceﬁg
losporinas un gramo 0 :estreptomicina: 0.5 gramos 30 minutos «
antes del tratamiento con désis adicional cada 8 horas duran-
te 72 horas se indica para pacientes hipersencibles a la peni
cilina hasta que exista mayor informacién al respecto, 1.2 =
millones de unidades de penicilina procainica dada dos horas-
antes y repetida a las 8 o 12 horas si existe datos de sangra
do aparente. Debe utilizarse en cualgquoer procedimiento den-
tal de rutina, obviamente en &reas infectadas se requiere con
tinuar la medicaecidn de intervarlo de 8 horas hasta completar
el esguema terapeutico.

-~
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' MEDIDAS PROFILACTICAS ACONSEJADAS PARA LA DISMINUCIU\J DE LAS- -
BACTEREMIAS POSEXTRACTIVAS Y PARA EVITAR LA APARICION DE ENDQ
CARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA, |

Los consegos que siguen son senclllos, en. caso de a- =

paracer a pesar de todo, endocarditis bacteriana subeguda, se

.tlene 1la satlsFacclén de saber que fueron tomadas las medidas
més prudentes.

v 1) Debe 1nterrngarse ‘al paclente buscando antece-— 
dentes de fiebre reumética, corea, 0 "enfermedad del corazdn"
‘con 13310nes Valvulares

’ .

- 2). Sl exlsten estos antecedentes, s’ preciso ‘coni--

'sultar al médico y se deberd. vigilar u. ordenar 1a admlnistra- 1ff?

c16n profllactlca de antlblétlcos

Es poSible reducir la bacteremia aumentando la core— -
centracidn de antibiéticos en la saliva. Lichtman y Masters-
- recomiendan la antibiético-terapia profiléctica antes de la -

intervenciones qulrurglcas en todos los pa01entes de més de.—
50 anos.’"

3). La anestesia debe ser local.

4). Se limpia mecénicamente, con todo cuidado, el —
surco gingival, que se trata luego médicamente. La mejor me-
nera de esterilizar esta zona es la cauterizacidn por substan
cias gquimicas o por calor.

5). Las maniobras guirlrgicas deben producir sl me-
ror traumatismo posible.



CONCLUSION-.

1). La profilaxis es la medida mas adecuada para .-
‘evitar endocarditis bacteriana, el Cirujano Dentista es pie—
“dra angular a este nivel, cualqular tratamiento en paclentes-

Cardidpatas, debe ser precedido. de la adm1nlstrac16n antibio . .

_»terapla admlnlstrandu en forma profilactica.

15 2) El germen respnnsable de la endocardltls bacte,fj,f

riana se lucallza a nivel bucal de agui la 1mportanc1a de una
adecuada hlglene bucal asi como eliminacién de’ focos infeccio
eos a este nivel en todp paciente con antecedentes cardiacos.

73). La endocarditis bacterlana es una CDmDIICECIﬁn—

'muy grave en pac1entes cardibpatas que ponen en pellgro la vi e

‘da del 1nd1v1du0, su mortalldad es muy elevada’ pero actualmen‘
 te con la era de loa. antlblétlcos la mortalidad a bajedo enor
- memente, Sin embargo la p051b111dad de Sobrevida es man1ma,~"

“.una vez presentada , ésta a pesar del avance logrados en oca—

siones es dificil lograr su control, lo cual repercute en el-
peciente.

, 4). En todo paciente con antecedentes cardioldgicos
con hipertermia debe descartarse esta complicacién mediante -
estudios adecuados, en el caso de pacientes con prdtesis val-
vular, la posibilidad de lograr el control de la enférmadad -
5010 mediante: cirugia con reemplazo valvular, siendo un ries
go muy elevado para el paciente.

5). Debe existir trabajo conjunto entre el Cirujano
Dentista y el Médico lo cual repercute en una mejor atencidn-
al paclente
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