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RESUMEN

El propésito de este trabajo es realizar una puesta al dia de una patologia que, aunque no frecuente, como
profesionales de la salud debemos conocer y tratar.
Se realiza una breve resefia anatémica, un estudio etiolégico, patogénico y su clinica, para llegar al diagndstico y
por tltimo se analiza y se dan pautas sobre el tratamiento y su prevencién.

INTRODUCCION

El corazén es el érgano central
del aparato circulatorio; es un
miusculo hueco que se desempefia
como bomba aspirante e impelente,
llamando a la sangre que circula por
las venaseimpulsandola hacialared
arterial o capilar.

El corazon ocupa la parte media
de la cavidad tordcica, entre los pul-
mones, encina del diafragma, por
delantedela columna vertebral, esé-
fago y aorta, y por detrds del ester-
non y cartilagos costales.

Del corazén distinguimos tres
porciones bien diferenciadas:
A.- Miocardio: masa contractil
B.- Pericardio: membrana serosa
externa
C.- Endocardio: membrana serosa
interna

A.- Miocardio: Es la porcién
muscular del corazén y se encuentra
dividida en dos mitades por un tabi-
que. Estas mitades, la derecha con
circulacién de sangre venosa y la iz-
quierda con sangre arterial. A su vez
cada mitad se encuentra dividida en
dos cavidades: las superiores flaci-
das y pequefias: las auriculas; las in-
feriores de mayor tamarfio y paredes
mas gruesas: los ventriculos.

Ventriculos: de forma piramidal
con su base hacia arriba donde pre-
sentan dos orificios, uno para comu-
nicarse con la auricula correspon-

diente y otro que comunica con los
grandes vasos. Estos orificios estan
provistosde valvulas quesonlas que
regularan el pasaje de sangre entre
las cavidades y ala circulacién gene-
ral. Asi es que se abren o bajan en la
diastole ventricular, para permitir el
pasaje de la sangre de la auricula al
ventriculo, y se contraen en la sistole
ventricular impidiendo el pasaje de
sangre entre ambas cavidades,
abriéndose las valvulas de los gran-
des vasos.

B.- Pericardio: Membrana serosa
externa cuya funcién es la de soste-
nerel corazon en posiciénadheridaa
los demds elementos que lo rodean.
C.- Endocardio: Membrana serosa
que recubre el corazén y los elemen-
tos valvulares, formada por endote-
lio y tejido conjuntivo.

Valvulas:

1.- Auriculos-ventriculares: Tienen
forma de embudo membranoso con
la base hacia las auriculas y su vérti-
ce flotaenlos ventriculos. Se encuen-
tran atravesadas por un orificio de
forma irregular, que queda cerrado
cuando la védlvula se opone al reflujo
sanguineo, y su maxima abertura
ocurre en la didstole ventricular
cuando permite el pasaje de sangre
de la auricula al ventriculo. Tienen
dos caras: axial o auricular queeslisa
y uniforme, y parietal o ventricular
que es gruesa con numerosas adhe-
rencias de cuerdas tendinosas. El
borde externo es liso, adherido a la
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pared del orificio auriculo-ventricu-
lar, libre, delgado e irregular que
flota en el ventriculo.

2.- Arteriales: También llamadas
sigmoideas, ocupan el origen de los
grandes vasos, presentan un borde
liso, adherido a la pared del vaso,
libreeirregular queflotadentrodela
pared del vaso.

Estas vélvulas descriptas en su
forma anatémica e histolégica pue-
den presentar alteraciones ya sea
congénitas, s>cuelares o ser vdlvulas
artificiales (prétesis valvulares).

Las alteraciones congénitas y se-
cuelasdedistintas enfermedades, ya
sea fiebre reumatica o estenosis val-
vulares por otras patologias, llegana
la formacién de rugosidades en la
cara axial o auricular del endocardio
valvular. Estas rugosidades son
asiento seguro de acimulos bacte-
rianos.

Dentro de los diferentes proble-
mas que se le presentan al clinico, en
pacientes afectados de patologia
cardiovascular, la endocarditis bac-
teriana (E.B) ocupa un lugar de rele-
vancia. En casi todas las comunica-
ciones cientificas sobre temas cardia-
cosseescribeo se habladelas manio-
bras de estirpe odontolégica como
causa de E.B., principalmente suba-
guda (E.B.S.A.). Se ha llegado a afir-
mar que el 80% de las E.B.S.A. son
producidas por el odontolégo (1).
Esta afirmacién por si sola es la que
justifica la realizacién de esta comu-
nicacion.
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ENDOCARDITIS
BACTERIANA

DEFINICION

Endocarditis bacteriana, endo-
carditis infecciosa, endocarditis bac-
teriana subaguda, endocarditis len-
ta, es la inflamacién de la ttnica ex-
terna del corazén localizada gene-
ralmente a nivel del aparato valvu-
lar. (2)

Desde el punto de vista clinico y
evolutivo se pueden distinguir dos
grandes variedades de endocarditis:
a.- la aguda simple, casi siempre de
origen reumatico y cuya caracteristi-
caclinica es la de ser una afeccién de
curso relativamente benigno, pero
capaz de dejar secuelas cicatrizales
que constituyen las cardiopatias
valvulares crénicas; y
b.- las endocarditis que podriamos
denominar malignas, muy heterogé-
neasdesde el punto de vista etioldgi-
co pero con una evolucidn casi siem-
pre fatal.

Dentro de este tltimo grupo se
encuentra la endocarditis subaguda,
de evolucién mas prolongada, pero
también con prondstico grave.

Esta clasificacién aceptada por
anos, hoy dia ha perdido vigencia.
Cobra importancia para la gravedad
y el cardcter agudo de la infeccidn la
clasica ecuacién que rige todos los
procesos infecciosos: virulencia del
microorganismo, resistencia del
huésped cardiépata subyacente y
eficacia del tratamiento antibacteria-
no.

Asi por ejemplo, en el huésped
resistente un microorganismo dado
puede causar enfermedad benigna,
de curso duradero, pero ese mismo
microorganismo en un huésped mas
susceptible a causa de cardiopatia
subyacente puede producir infec-
cién de curso rapido y fatal.

Elantiguo conceptode queel pa-
ciente con corazén enfermo por le-
siones preexistentes tiende a sufrir
infeccién por bacterias menos viru-
lentasy porello presentar EBS.A.,y
que los que tienen corazén normal
sufren infecciones mds virulentas,
mas graves originandose E.B.A., no
es mas que la manifestacién de la
vulnerabilidad del huésped y de las
valvulas cardiacas en particular.

El corazén lesionado se torna
susceptible a microorganismos de
poca virulencia, entonces sélo los
microorganismos dealta patogenici-
dad serdn capaces dealterar un cora-
z6n normal en un huésped altamen-
te resistente.

Se deduce entonces que lo més
importante a destacar es la indivi-
dualizacién del germen, el correcto
balance del terreno, para asf elegir el
tratamiento mas adecuado tendien-
te a la supervivencia del enfermo.

ETIOLOCIA

Seha afirmado que précticamen-
tela mayor parte de las bacterias que
se han aislado en el hombre son ca-
paces de causar endocarditis. Sin
embargo existen algunas mas comu-
nes que parecen ser las que cobran
una mayor importancia o responsa-
bilidad en la etiologfa de estos proce-
S0S.

Por otra parte, el progreso de los
tratamientos antibacterianos ha he-
cho cambios importantes en la flora
microbiana. Si bien hace una déca-
da seasignabaal Streptococcus viri-
dansel8%delasE.B.S.A., hoydiale
corresponde el 50% (3), mientras que
ha crecido en porcentaje importante
el Estafilococo, y ya estan aparecien-
do con mayor frecuencia bacilos
gram negativos y hongos que tienen
la caracteristica de ser muy resisten-
tes a determinados antibi6ticos y
que muchos de ellos pueden encon-
trarse en la cavidad bucal y vias aé-
reas superiores.

PATOGENIA

En el estudio de trastornos pre-
disponentes o preexistentes para la
instalacion de esta patologia siguen
teniendo primacia la valvulopatia
reumadtica crénica y las cardiopatias
congénitas dependiendo del lugar
donde se haya verificado tal com-
probacién. Asi por ejemplo en USA
se asigna a las cardiopatias congéni-
tas el primer lugar debido a la efica-
cia conque han sido tratadas las car-
diopatias reumaticas. Por el contra-
rio en nuestro medio existe una simi-
litud de factores predisponentes
entre ambas.

Existen también otros factores

predisponentes como cirugia car-
dfaca, en particular cuando ella in-
cluye la instalacién de prétesis val-
vulares, los episodios anteriales de
endocarditis infecciosas y también el
uso endovenoso de sustancias estu-
pefacientes. (6)

El mecanismo por el cual se pro-
duce esta patologia comienza con
lesién endotelial valvular, lesiénque
ocasionalmente se ha encontrado en
vélvulas normales pero que se han
visto con mayor frecuencia en valvu-
las lesionadas por enfermedad pree-
xistente, fiebre reumatica u otros
factores.

Sobre esa lesién endotelial preci-
pitan las plaquetas y se producen
verdaderos trombos que algunas
veces desaparecen sin producir
ningun trastorno, pero otras veces se
estabilizan precipitdndose la fibrina
y formando lo que se conoce con el
nombre de vegetaciones, de aspecto
irregular, blancas o bronceadas, de
tamario variable, y que generalmen-
te yacen a lo largo de la porcién
valvular que cierra.

Estas formaciones ofrecen un te-
rreno Sptimo para la colonizacién de
bacterias circulantes, especialmente
para aquellas que facilmente se ais-
lan en sangre, y por la propiedad de
algunas deellas de su alta capacidad
deadhesién trombdtica y fibrinoide.
Por ello resalta en importancia el
Streptococcus viridans, huésped
habitual de la cavidad bucal, inte-
grante de subido valor en todas las
bacteriemias transientes y con alta
capacidad de adhesién.

Luego que estas bacterias coloni-
zan nuevas capasde fibrinase super-
ponen formando un verdadero “es-
tuche” a cubierto de los fagocitos.

Existe una relacién directa entre
lesién valvular y presién arterial
promedio que la afecta. Entonces en-
contramos un mayor daifio en la aér-
tica y en la mitral.

Si bien los mecanismos inmuni-
tarios se hacen presentes, estos anti-
cuerpos no detienen el proceso de
curacién y no producen inmunidad
frente a ataques futuros.

Seré necesario completar la reac-
cién mediante la antibioterapia la
cual conjuntamente con los mecanis-
mos defensivos tisulares comunes

19



Vol.2N°3y 4

llevaréan a ese proceso a la curacion.

Pero esa vélvula cerrada muy a
menudo esté fibrosada, calcificada o
perforada, siendo facilmente com-
prensible el grave trastorno hemo-
dindmico que ello acarrea, pudién-
dose afirmar que esa valvula cicatri-
zada permanece susceptible a la in-
fecciéon durante toda la vida del en-
fermo (6)

Resumiendo entonces, la etiolo-

gia y patogenia de esta enfermedad
se inscribe fundamentalmente en la
consideracion de:
A.-Laviadeentradade los microor-
ganismos a la sangre, por bacterie-
mias provocadas en tratamientos
odontoldgicos, desde el morder ali-
mentos duros, cepillado mds o me-
nos violento, tratamientos paraden-
ciales y todas las intervenciones
quirtargicas de la cavidad bucal,
sepsia oral, amigdalitis y otros pro-
cesos inflamatorios sépticos de las
vias aéreas superiores, asi como
también la falta de asepsia en todos
los tratamientos mencionados, que
desgraciadamente ocurre.
B.- Condiciones del terreno, como
cardiopatia reumadtica y arterioescle-
rética, cirugia cardiaca -en especial
prétesis de vélvulas-, el uso de sus-
tancias estupefacientes de adminis-
tracién endovenosa, asi como infec-
ciones renales, celulitis, meningitis,
etc.

MARCHA CLINICA
SINTOMATOLOGIA - DEBUT

De comienzo insidioso, con pe-
quefias molestias que pasan desa-
percibidas. Luego aparece fiebre

moderada, astenias, pequefios esca-
lofrios y dolores articulares sin una
localizacion especial. Ademés de
esta sintomatologia infecciosa pue-
den aparecer trastornos digestivos,
nduseas, vémitos, anemia y adelga-
zamiento.

PERIODO DE ESTADO

A.- Signos locales :
Auscultacién: La bisqueda es difi-

cuitosa por desconocimiento de una
cardiopatia preexistente, con la pre-
senciade soplo, peroauscultando un
nuevo sop o originado por una nue-
va vegetacién, produce cambios de
gran importancia diagndstica, casi
de valor patognomoénico.

B.- Sintomas v signos infecciosos:

Comienzo de fiebre moderada
(37.5 - 38.5) con remisiones.

Lucgo mds elevada, persistente,
consudores y escalofrios. Palidez in-
tensa de piel y mucosas, debido a
anemia. Velocidad de eritrosedi-
mentacién muy elevada, que guarda
relacion con la gravedad del cuadro
infeccioso. Esplenomegalia, pudien-
do llegar a infartos esplécnicos.
Como signos cutdneos tenemos que
destacar los Nédulos de Osler, de
tamario pequefio, de color rosa pali-
do, muy dolorosos, con sensacién de
parestesia en los dedos, especial-
mente los de las manos. Petequias y
dedosen palillo detambor, singo pa-
tognomonico, que pueden aparecer
después de algunas semanas. Fené-
menos embdlicos en: - rifidn (con
dolor y hematuria); - cerebro (con

pardlisis, hemiplejia, hemiparesia);
bazo (con infarto esplécnico).

DIAGNOSTICO

El diagndstico surgira de la eva-
luacién de todos los signos y sinto-
mas clinicos conjuntamente, y de
primera importancia el hemocultivo
para la determinacién del germen.

Se admite que deben tomarse
muestras en todos aquellos enfer-
mos con fiebre persistente y soplo
cardiaco, salvo en aquellos que su
trastorno se deba a otra enfermedad
diagnosticada o quela fiebresecorri-
ja sin recurrencia. (6)

Como la bacteriana es en general
continua 01 a 100 microbios por mi-
lilitro de sangre en los casos subagu-
dos- en general no es necesario gran
nimero de muestras, y frecuente-
mente ya es posibleaislar el microor-
ganismo de la sangre venosa del
enfermo desde el primer dfa.

Son también ttiles otros exdme-
nes como la radiograffa de térax
pues nos suministrara datos sobre
insuficiencia cardiaca congestiva.

Por 1ltimo, y en cuanto al diag-

néstico diferencial, desde el punto
de vista clinico es dificil por el cardc-
ter inespecifico de muchos de sus
sintomas y la pluralidad de sus ma-
nifestaciones, pudiéndose confun-
dir con fiebre reumatica, tuberculo-
sis, osteomielitis, etc.
Concluyendo, repetimos que todo
enfermo con fiebre persistente y de
origen desconocido debe ser evalua-
do.
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