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literatura mundial.

Desde hace varios lustros ha quedado plenamente de-
mostrado que las bacterias pueden implantarse en
las valvulas cardiacas normales, especialmente en el
curso de septicemnias por gérmenes muy virnlentos.
Este proceso inflamatorio ha sido designado endocar-
ditis bacteriana aguda.

La endocarditis bacteriana aguda afecta mis fre-
cuentemente las valvulas del lado derecho, y rara-
mente lesiona una de cada lado.*® En la literatura
mundial consultada, no hemeos encontrado el infor-
me de un caso de endocarditis bacteriana con lesio-
nes en todas las vdlvulas cardiacas. Unicamente
Golburgh y col,? en una estadistica de 646 casos de
endocarditis bacteriana aguda, observados entre
26 007 autopsias, citan la existencia de tres casos de
ese tipo de endocarditis, que afectaban las cuatro
vilvulas del corazén.

* Académico numerario. :

t Unidad de Anatomia PatolGgica. Hospital Juérez.

1 Servicio de Cirugla General. Hospltal Juérez. Secrsta-
ria de Salubridad y Asistencia.
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Se comunica un caso de endocarditis bacteriana aguda tetravalvular por dermatitis piégena agregada en piel pela-
groide, en un sujeto de 31 afios, con desnutricién avanzada, a quien se le habfa efectuado gastrectomia subtotal y
gastroenteroanastomosis tipo Billroth 11, por tlcera pilérica péptica perforada.

Se trata del primer caso de endocarditis bacteriana aguda tetravalvular publicado en México y el cuarto de Ia

En la presente comunicacién, se informa de un
caso de endocarditis bacteriana aguda, con lesiones
en todas las vilvulas cardiacas, el primero observado
en México y el cuarto citado en la literatura mundial.

Presentacién del caso

Hombre de 31 afios, casado, jardinero. Su padre pa-
decid tlcera péptica gistrica, tratada quirdrgicamente.
Desde la edad de cuatro aios el paciente fumaba un
cigarrillo diario v, desde los [4 afios, ha fumado una
cajetilla diaria. Alcoholismo ocasional. Desde agosto de
1971, padecia dolor epigdstrico, postprandial inmediato,
que aumentaba con la ingestién de cualquier alimento v
disminuia con antidcides. El dolor persistia desde el
mediodfa hasta la madmgada v se acompafiaba de v6-
mitos postprandiales inmediatos, al principio alimenta-
rios v después, flemosos. Tratado médicamente, presentd
remisiones y exacerbaciones, hasta octubre de 1974,
cuando €l dolor se volvié continuo v se acompafié de
lipotimias. Por este metivo, el paciente acudié al Hos-
pital Judrez, donde se le diagnosticd ilcera péptica duo-
denal penetrada a pincreas. E1 14 de octubre de 1974 se
efectud gastrectomia subtotal con gastrovevunoanasto-
mosis tipo Billroth II v vaguectomia troncular, El diag-
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nostico anatomopatoldgico de la picza quirdrgica fue:
tlcera del piloro, péptica crénica activa perforada v
gastritis incspecifics, tocal, aguda y crdnica.

Ei postoperatorio evoluciond satisfactoriamente v ¢l
piciente fue dado de alta, ocho dias después de la ope-
racion, gnedando bajo vigilancia de la consalta externa.
Un mes después de la intervencion quinirgica, presento
diaforesis profusa, lipotimias, vomitos alimentarios v
evacuaciones liquidas, inmediatamente después de la
ingestién de alimentos; asi, ¢l pacicnte perdi 5 Kg, de
peso en un mes. Durande los primeros meses de 1975 se
afiadicron astenia y adinamia; caida masiva de pelo; ede-
ma de las extremidades, predominantemente en las ma-
n0s, hlando, no doloroso, matutine v progresivo; glositis
v el seca v escamosa.

Kl dia 24 de julic de 1975 rcingreso al Servicio de
Cirngia General, El peso era de 45 Kg., la tension arte-
tial de 110/65, la frecuencia respiratoria de 20 por mi-
nuto, la frecuencia cardizca de 75 por minuto v la tem-

peratura, de 36.5°C. Se diagnosticod sindrome plurica-
rencial grave v sindiome de vaciamiento ripido, con
probable estémage pequefio, El tratamiento con dicta
fraccionada, soluciones parenterales y complementos vi-
taminicos hizo ceder ripidamente la diarrea v disminuir
cl edema, por lo que se dio de alta voluntaria, 15 dias
después de su ingreso.

Kl 27 de octubre de 1975, ¢l paciente se presentd al
Scrvicio de Urgencias, por exacerbacidn del cuudro dia-
éico; aumento del edena que, ademds de las extrenu
dades, se extendié al tronco v a la cara; lesiones dénmicas
generalizachs v simétricas, que adoptaban la forma e
pipulas, vesiculas de contenido amarillento v costras
scrobemdticas, de 2 em. de didmetro y pruriginosas; hi-
potrofia muscular v mal ¢stado general. Se aiiadicron los
diagndsticos de sindrome de absoreién intestinal defi-
ciente v dermatitis piogena. Scointernd cn €l Servicio
de Medicina Interna v se indicaron: dicta fraceionada,
complementos vitaminicos, soluciones parenterales, plas-
ma v transfusiones de sangre total.

La cvalucién duninte los 15 dias del dltimo interna-
micnto s¢ caracterizé por sensacién de quemadura v
exudado verduso de las lesiones dénnicas, contruccioncs
musculares nvoluntarias v deterioto progresivo del es
tado generad, El décimo dia de] intcrmamicnte se quejo
de delor en region unterior del térax v presentd disnca
discreta, frote pleural en la base del hemitorax zquierdo,
frecuencia cardiaca de 120 por minuto v temperatura de
36°C. Kl décimoquinto dia presento insuficiencia 1es-
piratoria grave y fallecid por paro cardiorespiratorio irre-
versible.

Fxdmenes de laboratoriv. 28 de julio de 1975: pro-
teinas totales, 4.2, albimina, 2.1 ¥ globulinas, 2.1 g./dl;
colesterol total, 118, libre, 54 v esterificado, 64 mg./dl;
hemoglobina, 10 g./dl. v hematéerito, 32%: leucocitos,
7 200 mm3.

30 de octubre de 1975 nrea, 19 v glucesa, 72 mg./
dL; proteinas totales, 3.9, ulbtimina, 1.5 v globulinas, 2.1
g./dl; colesterol, 108, libre 50 v esterificado, 58 mg./dl.;
hemoglobima, 8.6 g./dl v hematdcrito, 28%:; leucocitos,
4 400 mun?,

Resumen del protocolo de antopsia
Cadiver de un individuo del sexe maseculine, (ue
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Fig. 1. Tricospide. Se observan las lesiones de
la endocarditis bacteriana aguda en forma de
pequefios nédulos irregulares, en el borde libre
de las valvas y a lo largo de los tendones de las
mismas.

pesd 49 Kg. v midio 1,73 m. Las wucosas labial, glugi-
val v lingual, los pabellones auriculares v los dedos de
las manos presentaban color violiceo, Habian multiples
lesiones costrosas en los tegumentos, que eran secos v
escamosos. Iixistia anasarca v palidez generalizada.

El corazdém pesod 200 g v mostraba la superficic exter-
na lisa v brillante. La tricuspide {fig. 1) midid 110 mm.
de ciccunferencia; sus valvas estaban libres, eran delga-
dus v flexibles, pero en ¢f borde libre presentaban pe-
gueios nodules irregulares, de color rojo amarillento:
fos tendones cran delgados v largos, pero también mos-
trabun nodules semcjantes a los de las valvas tricuspi-
deas. Fl ventriculo derechie midié 100 mim. de via de
entrada, 115 mm. de via de salida v 4 mm. de espesor
medio de su pared. La pulmonar midié 65 mm. de cic-
cunferencia a nivel del borde libre de sus sigmoideas,
las cuales estaban cubicrtas por nodulos amarillo 1ojizos,
confluentes v que se prolongaban al endocardio subya-
cente (fig. 2). La mitral midié 80 mm. de circunferen-
cia, sus valvas estaban libres, cran delgadas v fHexibles,
pero en la cara suricular mostraban grandes masas, po-
lipoideus, irregulares, rojoamarillentas v fnables (fig. 3).
k1 ventriculo izquicrdo midié 80 mm. de via de entrada,
95 mm. de via de salida v 12 mm. dc espesor medio de
su pared. La aorta midio 60 mm. de circunferencia a
nivel del borde libre de sus sigmoideas, las cuales pre-
sentaban masas semejantes a la de la mitral (fig. 4).
Microscopicamente, los nodulos v wnasas valvulares (fig.
5} estaban constituidos por ctunulos de fibrina que
contenfan leucocitos v colomias bacterianas, que sc ad-
herian v sustitnian parcinhmente a las estructuras nor-
males de las vilvulas cardiacas. 1 miocardic cra blando,
de color rojo palido con puntos tojogrisiceos. Microseo-
picamente mostruba infiltracion levcocitaria que tendia
a conufluir, formuando nicroabscesos alrededor de colo-
nias bucterianas (fig. 6). Algunos de estos microabs-
cesos estaban situados en el anille aértico,

I pulmon derecho pesé 450 g, v el izquicedo, 440 g.
Ambos eran lisos ¥ brillantes, d¢ color gris rosido, con
zonas rojas obscuras v sus lobulos estin libres entre i,
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Fig. 2. Sigmoideas pulmonares con endocardi-
tis bacteriana aguda. La cara axial estéa cubierta
por nédulos confluentes, que se prolongan so-
bre el endocardic subyacente.

A 13 seccion, ambos pulmenes cstin moderadamente au-
mentados dc consistencia, cspecialmente cn las zonas
rojas obscuras deseritas. ]\/[mroqcopudmentc (fig. 7) s
obscrvaron focos de neumonia hematdgena, f.sp(.cmhnen-
te en la cercanta de cmbolias bacterianas, asi como
congestién pasiva crémea.

I'l higado pesd 1200 g5 era de superficic lisa y bri-
llante v de eolor rojo vielaceo. A la seccidn su consisten-
cla estaba (ll‘jlllll'll_‘lldd la superficic de corte era roga obs-
cura con puntes grisaceos; los vasos estaban muy dilata-
dos v deaban escapar moderada cantidad de sangre.
Microscopicamente se obscrvaron grupos de hepatocitos
con esteatosis, retencion intracclulur v canahcular de
pigmentos biliares ¢ infiltracién lencocitaria difusa, que
formaba microabscesos alrededor de colenias bacterianas.

Tl bazo peso 175 g.; era liso v brillante, rojo violiceo;
a la seccién estaba muy Dlando; la pulpa blanca era
abundante v al pasar ¢l cuchillo cscapaba abundante
pulpa roja. Microscopicamente mostraba foliculos linfor-
des muy grandes, ifiltracion fencocitaria difusa y mi-
croembolias bacterianas.

Fig. 3. Mitral. Endocarditis bacteriana aguda. La
cara auricular de ambas valvas muestra vege-
taciones polipoides de fibrina, leucocitos y bac-
terias.
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Fig. 4. Sigmoideas a6rticas. Endocarditis bac-
teriana aguda. Las valvas muestran masas po-
lipoides, semejantes a las observadas en la
mitral.

Fig. 5. Tricaspide. En e! borde libre de la valvu-
la se observa un nédulo de fibrina que contiene
leucocitos y colonias bacterianas y que sustitu-
yen superficialmente las estructuras normales
de la valvula. Hematoxilina y eosina. 96 X.
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Fig. 6. Miocardio. Las fibras musculares han
sido sustituidas por un microabsceso, en cuyo
centro se observan grandes colonias bacteria-
nas. Hematoxilina y eosina, 246 X,

El rifidn derecho pesd 110 g. v ¢l izquierdo, 150 g.
Amibos se decapsularon con facilidad, eran lises ¥ bri-
Hantes, de celor rojo pdlido con puntos rojizos. A la
seccion los dos rifiones estaban moderadamente dismi-
nuidos de consistencia; las capas cortical v meduolar
conservaban sus proporciones normales v en ainbas exis-
tan puntos wjizos con delgado hale amarillento, Mi-
croscopicamente  existian  microembolias  bacterianas,
especialmente ¢n los capilares glomerulares, en que se
observaban infiltrados leucocitarios, que a veces eran tan
abundantes que constituian microabscesos {fig. 8.

El tercic inferior del cséfago mostraba la mucosa
despolida v los vasos dilatados. Solo existia una cuarta
parte del estémago, anastomosada al yeyune termino-
lateralmente, con la cicatriz quirirgica cn perfectas con-
diciones, tanto por la parte interna como por la externa.
Las mucosas gastrica ¢ intestinal estaban congestionadas
v mostraban los plicgues poco marcados (fig. 9).

Diagndsticos anatomopatolégicos
Causa inmediata de la muerte: signos anatémicos de
insuficiencia cardiorrespiratoria en un pacicnte en esta-

Fig. 7. Pulmén. En varios vasos sanguineos se
observan microembolias sépticas, constituidas
por fibrina y grandes colonias bacterianas. He-
matoxilina y eosina. 246 X.
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do toxinfeccioso. Enfermedad principal: endocarditis
bacteriana aguda tetravalvular, en nn sujeto con der-
matitis pidgena agregada en piel pelagroide. Lesiones
concomitantes: microembolias sépticas miocdrdicas, re-
nales v pulmonares; microabscesos miocirdicos, renales
v hepaticos; miocarditis intersticial; hepatitis reactiva:
focos neumdnicos; tumefaccidn infecciosa del  baxo.
Gastrectomia subtotal y anastomosis gastroyeyunal tipo
Billroth 11 por dlcera pildrica péptica perforada. Desnu-
tricion grado 111, con anasarca.

Comentarios

Durante mucho tiempo se sostuvo el concepto de
que las bacterias sélo podian implantarsc sobre val-
vulas cardiacas con lesiones previas, ya fuesen reuma-
ticas, sifiliticas o congénitas, En atenciém a su evolu-
cién y prondstico, esc proceso infeccioso fue desig-
nado endocarditis subaguda, lenta o maligna,

Desde 1870, en que Wilks* sugiri6 la existencia dc
la endocarditis aguda en su obra Arferial pyemia, has-
ta 1929, cn que Buday! revisé el tema con motivo de
la comunicacién de una serie personal de 44 casos,
se publicaron numcrosas observaciones y cxperimen-
taciones que lievaron al convencimiento de que las
bacterias pucden implantarse en las valvas cardiacas
normales. Este proccso infeccioso se diferencié con
la designacion de endocarditis bacteriana aguda.

Sin cmbargo, la patogenia de la endocarditis bac-
tenanz aguda atin no ha sido aclarada completa-
mente y, por lo tanto, todavia son vigentes los con-
ceptos vertidos, en 1926, por Horder:® “Cuando
nos mtcrmamos en ¢l problema de la patogenia ha-
cemos frente a una serie compleja de factores des-
conocidos; las fascs iniciales del proceso de coloni-
zacion del endocardio se cncuentran atin en el mis-
terio y, si ahora consideramos ¢l mecanismo de
mnvasion de la vilvula infectada, estamos ignalmente
en la obscuridad”.

Gross® estudio el aporte sanguineo del endocardio
vy su relacion con la endocarditis bacteriana v pos-
tuld que Ja endocarditis es una manifestacién de
embolia primaria a una vdlvula, ¢s decir, que la in-
feccidn se llevaba al cabo por las bacterias que
circulan en el arbol arterial y llegaban a implantarse
en las valvulas al través de su circulacion intrin-
seca. Maximow v Bloom” describieron, ¢n la basc
de las valvulas auriculoventriculares, fibras uscu-
lares proveuientes de los ventriculos, acompafiadas
de sus correspondientes nervios y vasos sanguincos,
pero que los vasos no sc extienden mis alld del
tercio proximal de la vilvula, Wearn y Morritz,® en
un trabajo clisico, demostraron que las valvulas s
estan vascnlarizadas, sélo que los sitios de vasculari-
zacidn no se corresponden con el sitio de implanta-
cion de la endocarditis bactcriana que es, general-
mente, ¢l borde Libre de la vilvula. Ademds, la
embolia primaria a una vilvula jamds ha sido de-
mostrada y el mecanistio emboligeno no explicaria
quc el lado izquierdo del corazén sea ¢l predomi-
nante atacado.

RAUL CONTRERAS Y COL.




Fig. 8. Rifdn. Nefritis focal embdlica. Casi todo
el glomérulo ha sido substituido por una gran
colonia bacteriana, en cuya vencindad se obser-
va infiltracidn leucocitaria. Hematoxilina vy
eosina. 246 X.

Fig. 9. Esdfago, porcién de estémago y yeyuno.
Esofagitis erosiva del tercio inferior del érgano.
El resto del estébmago estd anastomosado a la
porcion lateral del yeyuno; la cicatriz de la su-
tura se encuentra en buenas condiciones y la
mucosa de ambos 6rganos se halla congestio-
nada y con los pliegues poco marcados,

ENDOCARDITIS BACTERIANA TETRAVALVULAR
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Miller, Pick y Katz® demostraron la existencia dc
plexos linfaticos en la vilvala mitral del perro, cuyo
bloquco produce hemorragias subendocardicas y cn-
grosamicnto del endocardio por proliferacién del te-
jido conectivo y clastico, lo que predispone a infec-
cién ¢ inflamacién locales. Sin embargo, no se han
demostrado vasos linféticos en las valvulas humanas
y no estd justificado, hasta ahora, extrapolar los ha-
llazgos experimentales.

Otro factor importante en €l implante de la infec-
cion ha sido sefialado por Wilson y Milles.!! Las
bacterias circulantcs son absorbidas por las células
endoteliales del endocardio, al igual de lo que sncede
con ¢l resto de las células endoteliales del organismo;
con la diferencia de que, al contrario de lo que
ccurre ¢n ¢l resto del endetelio vascular, el de las
valvas no es bactericida y es consecuentemente da-
fiado por los microorganismos que ocasionan nc-
crosis celular y pérdida de la continuidad del endo-
telio. Fste dafio cs cubierto por un depésito de
fibrina que, por una parte, actia como un mecanis-
mo de defensa y, por otra parte, representa el medio
ideal para iniciar la infeccion local.

Angrist v Masamichi® han sugerido que la pri-
mera fasc de la endocarditis es una alteracién inters-
ticial de¢ la valvula, de naturaleza edematosa, que sc
acompaifia de vegetaciones de plaquetas en dreas
localizadas de la valvula, con o sin fibrina y oca-
sionalmente con alteraciones de las fibras coligenas
v neerosis fibrinoide. La contaminacion de esta pri-
mera etapa, hice que sc transformen las vegetaciones
de una endocarditis trombética no bacteriana en
una endocarditis bacteriana,

Angrist'® considera que cxisten tres factores que
alteran el tejido concctivo de la valvula:

1. El stress. Al través de su efecto sobre la cor-
teza snprarrenal y las hormenas esteroides, se altera
la reaccion de la colagena.

2. La edad. Por la falta de elasticidad de la val-
vula, la hace mas sensible al trauma.

3. La desnutricion. Por la alteracion dc las pro-
teinas séricas, disminuye la respuesta inmunologica.

En el presente caso, la endocarditis bacteriana
aguda y su florida cvolucién fueren causadas, en gran
parte, por la desnutricién grave, consecuencia dcl
sindrome dc vaciamiento rdpido y de la deficiencia
nutricional,

La endocarditis bacteriana aguda se localiza mis
frecuentemente en una o en ambas vilvulas del
lado 1zquierdo del corazdn; cs menos comin cn las
valvulas del lado derecho y rara vez ocurre en las val-
vnlas de ambos lados del corazén. Contreras y col.,?
en 2600 autopsias, observaron 280 endocarditis, de
las cuales 20 cran de tipo bacteriano agndo v afec-
taban la aorta en once casos (55%), mitral y aorta
en tres (15%,), triciospide en dos (10%), v la pulmo-
nar en uno (5%). Goldburgh y col.,* en 26 007 ca-
sos obscrvaron 646 de endocarditis bacteriana aguda,
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cuyas lesiones afectaron:

Mitral exclusivamente 308 casos
Aorta exclusivamente 164 casos
Mitral y aorta 121 casos
Tricuspide exclusivamente 20 casos
Mitral y tricispide 10 casos
Mitral, tricispide y aorta .7 casos
Tricaspide y aorta 5 casos
Pulmonar exclusivamente 5 casos
Mitral, tricispide y pulmonar 3 casos
Mitral, aorta, tricGspide y pulmonar 3 casos

Este es el tnico trabajo, en la literatura a nues-
tro alcance, en el que se citan tres casos de en-
docarditis bacteriana aguda tetravalvular.

Amett y Roberts,’* en 95 casos de endocarditis
bacteriana aguda, demostraron abscesos del anillo
en 30 valvulas: 24 aérticas, dos mitrales y una tri-
cispide. Estos autores sefialan que los elementos
para €l diagnéstico de esos abscesos son: infeccién
valvular aértica, insuficiencia adrtica reciente, peri-
carditis, grave blogqueo auricwloventricular y ripida
evolucton que conduce a grave debilidad o muerte.
En el presente caso existian microabscesos miocdrdi-
cos, algunos localizados en ¢l anillo aértico, pero el
paciente no present6 sintomatologia de endocarditis
bacteriana, menos ain los signos sefialados como pro-
pios de abscesos de anillo valvular, probablemente
por su bajisima resistencia, causada por la extrema
desnutricién. DDe manera retrospectiva, s6lo pueden
sefialarse como indicios del proceso endocarditico,
el dolor de la regién anterior del térax, el frote
pleural en la base del hemitrérax izquierdo, la ta-
quicardia y la fiebre.

En el caso que se describe, la dermatitis pidgena
fue Ja fuente bacteriana que causé la endocarditis
aguda. En los dltimos afios se han descrito fuentes
septicas silenciosas como causas de endocarditis
bacteriana aguda, como quemaduras cutineas in-
fectadas. Volmer y Hasler'® revisan los 28 casos
informados en la literatura mundial, a los que afiaden
uno propio, de endocarditis bacteriana aguda des-
pués de erisipeliode por Erysipelothrix rhusiopa-
thiae. Se han descrito endocarditis bacteriana aguda®”
después de cistoscopias en pacicntes con bacterin-
tia.!” Schmid y Zinner'® han sefialado la creciente
frecuencia de endocarditis bacteriana, por el uso
" cada vez mavor de los catéteres intravenosos.

Las fuentes sépticas silenciosas y las endocarditis
bacterianas con escasa expresion clinica han obliga-
do a nuevos métodos de diagnédstico. La deteccion
de complejos inmunes circulantes, via precipitacion
por polietilenglicol, es una wvaliosa técnica para el
diagndstico de endocarditis bacteriana aguda pro-
puesta por Herreman, Godeau y Cabane.® La in-
munefluorescencia ha demostrado depositos perivas-
culares de inmunoglobulina y complemento en pa-
cicntes con endocarditis bacteriana aguda.®® Heggers,
Buddington y McAllister?? han demostrado que los
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hemocultivos pre o postmortem sélo demuestran es-
pecies difteroidces, en los casos de endocarditis bac-
teriana por Erysipelothrix rhusiopathize y que la
plena identificacion del gérmen sélo se logra por
anticuerpo conjugado con un ceolorante {luorescente.
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