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ENDOCARDITISBACTERIANAA GERMEN
DESCONOCIDO CURADACONALTAS DOSIS DE

PENICILINA.

Salomón Jorge

Vamos a presentar la observación de un caso de endo-
carditis infecciosaaguda, a germen desconocido, sensibleso-
lamente a la cción de altas dosis de antibióticos, particular-
mente interesante por haber planteado, en principio, un de-
licado problema diagnóstico.

Orientado el diagnóstico hacia la endocarditis infeccio-
sa. lA cuál de las dos formas, aguda o lenta, pertenecia es-
te caso? .
, Ciertos elementos parecían favorecer la hipótesis de una

endocarditis bacteriana subagudatipo Osler. En primer lu-
gar, la existencia de una presunta enfermedad cardíaca pre-
via: El paciente habría padecido en 1938 una valvulitis reu-
mática que hubiese dejado como residuo un soplo sistólico
que perdurara muchos años. Establecidaesta condición pre-
via (que como sabemos existe en la casi totalidad de los ca-
sos de endocarditis subaguda o lenta), encontramos dos po-
siblespuertas de entrada al germen invasor infectante: 1.-
La faringitis severa y rebelde que había dado inicio a los a-
contecimientos y 2.- El abceso apical de una pieza molar
como acababa de ponerse de manifiesto por los estudios ra-
diográficos.

Sin embargo, no era una endocarditis bacteriana sub-
aguda (o lenta de Osler) porque faltaban signos muy im-
portantes: No se observó hematuria en ningún momento, la
ademia era insignificantepor no decir inexistente, no se en-
contraban en el corazón los elementos probatorios en favor
de una endocarditis reumática antigua. El hipocratismo de
los dedos, el púrpura, los nódulos de Osler, las manchas de
Janeway, las hemorragias subungueales,faltaban, si bien
es verdad que todos estos signos muchas vecesson de apa-
rición tardía.

Se trataba por consiguiente con más probabilidad de
una endocarditis aguda maligna,porque el cuadro septicé-
mico gravevino a añadirse un signo nuevo de singular im-
portancia: El soplo diastólico que apareció, unos 15 ó 16
días después del comienzo aparente de la enfermedad: La
aparición brusca de este soplo diastólico con lamodificación
inesperadade la presión arterial descendiendo a 110-40
mmHg,probaban de manera cierta el diagnósticode endo-
carditis maligna aguda en el curso de una septicemia compli.
cada de colecistitis y de valvulitisaórtica.

Se ordenaron numerosas pruebas biológicas, entre las
cuales figuraban nuevos hemocultivos. Se decidió, además,
proceder a la extracción de la muela enferma, previo au-
mento de la Estreptomicina a 2 gms. diarios, .todo ésto sin
esperar los resultados de laboratorio, debido al estado críti-
co del paciente.

Los hemocultivos, de acuerdo con los reportes recibi-
dos, fueron hechos en distintos medios que se examinaban
cada 24 horas durante 15 días. En ningún momento germi-

nó ningún micro-organismo,las siembras habían sido he-
chas en caldo ordinario, en gelosaglucosada, en gelosa or-
dinaria y en medio anaeróbico. También se practicó una
siembra en caldo glucosado para el aislamiento del estrep-
tococo con incubación en aerobiosis y en medio anaerobio.
También se practicó una siembraen caldo glucosado para
el aislamiento del estreptococo con incubación en aerobio-
sis y en anaerobiosis, tampoco en ninguno de esta segunda
serie de cultivos se encontró germinación. Un coprocultivo
realizado en la mismafecha dió resultados igualmente nega-
tivos. No ocurrió lo mismo, sin embargo, con los cultivos
que se realizaron con la pieza extraída. Estas siembras se hi-
cieron en agar ordinario y en agar sangre,en el primer me-
dio aparecieron algunascoloniasque ten ían el aspecto del
estafilococo y en el agar sangre germinaron algunas colo-
nias de estreptococo del tipo alfa (probablemente el estrep-
tococo salivarius),en suma "dos gérmenes que por su fre-
cuencia en la boca", nos dice el Dr. Ravelo Barré en su in-
forme "no puede tomarse en consideración t;como patóge-
nos", sin embargo con respecto al estreptococo salivarius,y
de paso, me permito hacer notar que este germen está sien-
do considerado actualmente como el agente microbiano más
frecuentemente en causa como productor de endocarditis.
bacteriana subaguda, según Scherf y Boyd.

La evolución del proceso no tardó en experimentar un
cambio favorable bajo la acción de los antibióticos adminis-
trados en dosis cada día más potentes. La alteración del es-
tado general fue cediendo progresivamente,cambió de aspec-
to la curva febril, la hepatomegalia y la esplenomegalia fue-
ron disminuyendo,el soplo diastólico no tardó en desaparecer
y la tensión arterial en volvera sus cifras normales.

Hemos clasificado de este modo el caso que acabamos
de presentar, como perteneciente al grupo de las endocardi-
tis agudas. Cabe preguntarnos si esta clasificación es comple-
tamente legítima o si debíamos contentarnos con englobar
este caso en el grupo indistinto de lasendocarditis infeccio-
sas o bacterianas, sin prejuzgarde su naturaleza aguda o sub-
aguda.

Recordemos ante todo, que la división de las endocardi-
tis bacterianas, en agudas o de evolución rápida y en subagu-
das o de evolución lenta,se basaen dos criterios esencialmen-
te variables, uno es un criterio cronológico, si la evolución se
ha.ceen 6 semanaso menos se trata de una endocarditis agu-
da, si la evolución se hace en más de 6 semanas (se han des-
crito casos que han durado dos y más años), entra enconces
en el grupo de las endocarditis subagudas. El otro concepto
se basa en el tipo de germen en causa, las formas agudasson
provocadas por gérmenesde alto grado de virulencia, como
el estreptococo hemolítico, el estafilococo dorado Yel neu-
mococo, que son los más frecuentes, pero también el coli,el
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gonococo y el meningococo y más raramente el estafiloco-
co, el eberthella tiphosa, el enterococo, el tetrágeno, el baci-
lo de la para-influenza y la brucella melitensispueden produ-
cirla. Lasformas lentas en cambio son causadas por gérme-
nes de baja virulencia, en un 90 a un 95 % de los casos,por
el estreptococo viridans con todas sus variedades,entre las
que se destaca el estreptococo salivarius.Enel5 ó 100/0 res-
tante se menciona, el gonococo, el bacilode la influencia, el
estafilococo dorado, el bacilo de la difteria y en generaltam-
bién todos los micro-organismosde las formas agudas cuan-
do poseen baja virulencia. Inversamente, todos los micro-
bios productores de endocarditis lenta, a excepción del es-
treptococo viridans, pueden ser causantes de endocarditis a-
gudasde extremada virulencia.

'Advertimos por esta clasificación que la división de las
enQocarditis en agudas y subagudas es completamente arti.
ficial, ya que descansa casi exclusivamente en característi-
cas puramente clínicas, puesto que los gérmenesque causan
unas y otras pueden ser los mismos. Esta distinción se justifi-
caba por su comodidad antes del advenimientode losantibió-
ticos, cuando la mortalidad de ambas formas alcanzaba prác-
ticamente el 100 % de los casos, hoy como sabemos se sal-
van alrededor de un 70 a 80 %, diagnosticando como agu-
dos los casos en que el paciente moría antes de las 6 sema-
nas y de subagudos aquellosen que el paciente sucumbía des-
pués de la sexta semana de enfermedad.

El dimorfismo de las endocarditis bacterianas, denomi-
nadas endocarditis tíficas por Bouillauden 1841 parece ini-
ciarsecon Jaccoud en 1882, quien describe la existencia de
formas lentas y señala en el curso de éstas la posibilidad de
remisionesengañadoras, y se establece definitivamente en
1885 con los notables estudios que consagra Osler a estas
formas lentas, poniendo de relieveel hecho de que las lesio-
nesvalvularescrónicas predisponían particularmente a es-
tas formas, haciendo además la descripción de los trastornos
de la piel que han conservado su nombre. En laetapa siguien-
te, la escuela alemana con Lenhartz en 1901 y Schottmuller
en 1905, pone de manifiesto que estas formas lentas poseen
su propio microorganismoparticular, un estreptoco especial,
no hemolítico, el estreptococo viridans. Ya se sabía de anti-
guo que en lasformas descritas como agudas,mejor conoci-
das entonces, se encontraban especiesmicrobianas mucho
másvariadas,entre lascuales se contaba el eS,treptococo he-
molítico.

Se alcanzaban así, una contra la otra, ambas entidades,
la aguda provocada por gérmenesvariados,virulentos,que se-
rían susceptiblesde afectar un corazón sano, dando lugar a
lesionesmás destructivas que vegetantes;y la forma lenta, o
de Jaccoud-Osler,cuyo estreptococo viridans injerta sus le-
siones,sobre todo vegetantes,enun endocardio anteriormen-
te alterado.

Pero entre estas dos formas esquemáticamente tan
opuestas empezaron a surgirnumerosas formas intermedia-
rias, de características menos tajantes, que no encajaban ni
en uno ni en otro grupo, por el hecho de que "se sorprendía
una desconcertante disociación entre las condiciones etioló-
gicas,el tipo anatómico y el cuadro clínico. Así por ejemplo
el estreptococo viridans podía atacar válvulasaparentemente
sanasy ulcerarlasprofundamente, guardando al mismotiem-
po un ritmo evolutivo lento; en otros casos, piógenos bana-

les venían a complicar una lesión valvular y realizaban una
forma esencialmente vegetante". Y así, revisando la literatu-
ra moderna sobre las endocarditis infecciosas, nos encontra-
mos frecuentemente con observaciones en completa discor-
dancia con los conceptos clásicos. Meneely publica observa-
ciones de cuyo examen se deduce: que el hecho de que
existan lesiones valvulares previas no impide que se desarro-
lle una endocarditis aguda, dando cuenta de dos casos fata-
les de endocarditis que se constituyeron después de la prác-
tica de maniobras de dilatación uretral, encontrándose a la
autopsia de ambos casos, las lesiones típicas de endocarditis
aguda superpuestas sobre las no menos típicas de una anti-
gua 'inflamación reumática. También encontramos que
Phipps, citado por White, en su obra de Cardiología, ha-
bía demostrado en 1932 que en el 60 % de los casos de
endocarditis aguda pre-existían lesiones reumáticas congé-
nitas o arterioesclerosas en el corazón.

Por otra parte, Luttgens reporta 13 casos de endocardi-
tis bacteriana surgidos a consecuencia de inyecciones intra-
ven,osas de opio por adictos que no tomaban precauciones
asépticas. Jlvida el autor decir a qué clase de endocarditis
pertenecían estos casos, pero dá a conocer en cambio los gér-
menes en causa: en 8 casos se trataba de un estreptococo he-
mol ítico (posiblemente un enterococo) resistente a la penici-
lina: en 2 casos el germen invasor era el estreptococo fecalis,
los 3 restantes lo componían: 1 de escherichia coli, 1 de ae-
robacter aerogenes y 1 de pseudomonas aeruginosa, lo que
hace suponer que ambas formas de endocarditis estaban re-
presentadas, y concluye Luttgens su informe, y ésto es lo
más importante, afirmando que en ninguno de los 13 casos
encontró evidencias de lesiones reumáticas o sifilíticas anti-
guas ni malformaciones congénitas,haciendo resaltar cón es-
to el hecho de que, válvulas normales pueden infectarse con
inyecciones repetidas de bacterias en el torrente sanguíneo.

Queda pues demostrado que no existen características
que sean la exc.lusividad absoluta de una u otra endocar-
ditis y era natural que surgieran opiniones contra la concep-
ción clásica.

Ya desde el 1939, Jouve, en Francia, teniendo en cuenta
la existencia en ambas formas de características anátomo-
clínicas que les eran comunes, abogaba por la unidad de la
afección y sugería que se adoptase el término de endocardi-
tis infecciosa, vocablo que englobaría en su descripción a to-
das las formas clínicas conocidas.

Más recientemente, en Norteamérica, se advierte un mo-
vimiento semejante. Sheri califica en su libro a la división de
las endocarditis en dos formas como "a menudo arbitraria"

. ("often arbitrary"). Rhoads en 1948 sostiene el mismo pun-
to de vista, invocando razones de orden bacteriológico, ci-
tando 13 microorganismos que han sido cultivados en la san
gre y válvulas de casos de endocarditis bacteriana subaguda,
todos los cuales son también capaces de provocar la forma
aguda y propone, para poner fin a la confusión existente,
que se abandonen las denominaciones de "aguda vegetativa"
y de "bacteriana subaguda", recomendando que se reunie-
sen en un solo grupo: la endocarditis infecciosa, completan-
do la descripción de los casos, siempre que fuese posible ,con
el nombre de micro-organismo responsable.

También Treiger en su obra "Atlas of Cardiovascular
Diseases", hace resaltar el hecho de que la penicilina es su-
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ceptible de transformar profundamente la expresión clínica
de ambas endocarditis, uniformándolas en su evolución, de-
bido a que el elemento tiempo pierde su significación (la pe-
nicilina acorta las formas lentas y alarga la evolución de las
formas agudas) i hace notar además, que un número de casos
de la llamadaendocarditis bacteriana subaguda, han tenido
una duración extraordinariamente breve a causa de compli-
caciones fatales, como por ejemplo: hemorragia cerebral,em-
bolia o ruptura de un aneurisma micótico. "Por lo tanto,
-continúa diciendo Teiger-, sería lógicoque los clínicosdes.
cartaran ya las palabrasaguda o subaguda al diagnosticar la
endocarditis bacteriana". Va más lejos este autor y en su ci-
tada obra presenta 4 casos bajo el epigrafe de endocarditis
bacteriana, absteniéndose de indicar si se trata de formas agu.
das o lentas.

Estas pocas citas, extraídas al azar en la literatura médi-
ca reciente, muestran claramente que la tendencia en el futu-
ro será sin duda la de suprimer la división de la enfermedad
en dos grupos y la de designar simplemente la endocarditis
con el germen causante, cuando ello sea posible.

Solo nos falta por tratar de explicar la razón de los he-
mocultivos negativos. Hay tres explicaciones posibles.

1.- La más razonable es invocar la acción inhibidora de
la penicilina. En la gran mayoría de las observacionespubli-
cadas se puede apreciar cuán rápidamente se negativizan los
hemocultivos, en algunos casos aún con dosis relativamente
pequeñas de penicilina.

La penicilinoterapia precoz e intensa podría también ex-
plicar satisfactoriamente la falta de algunos signos muy típi-
cos de la endocarditis, signos tales como las manchas purpú-
ricas, lasembolias e infartos, las hemorragias las deformacio-
nes hipocráticas, la anemia severa, los falsos panadizos, etc.,
que se ven sobre todo, no lo olvidemos, en los casos trata-
dos o tratados tardíamente. Por eso al referirnos a la clasifi-
cación de las endocarditis, me permití hacer notar que la pe-
nicilinapodía ser capaz de cambiar la faz de esta dolencia.

2.- La segunda explicación del caso puede suministrarla
el conocimiento de ciertas formas de endocarditis con perío-
dos abacterianos prolongados, y durante los cuales los hemo-
cultivos son sistemáticamente negativos. Estasson las "bac-
teria-free endocarditis" de los autores anglosajonesy que no
deben confundirse con la enfermedad de Libman-Sacks o
endocarditis verrugosaatípica con hemocultivos .negativos
igualmente, y que aparece en el curso dellupus eritematoso
generalizado.

y 3.- La última explicación, haciendo entrar este caso
en un nuevo grupo de endocarditis descritas por primera vez
por Jiménez Díaz, con el nombre de "endocarditis abactéri-
cas sub-agudas", en las cuales cIínicamente el cuadro es el
de una endocarditis bacteriana pero caracterizada por hemo-
cultivos negativos. Esta endocarditis de Jiménez Díaz se ca-
racteriza por su resistenciaa lapenicilina,quees necesariousar
en muy altas dosis para obtener efectos benéficos.

De estas tres explicaciones, aplicadas a nuestro caso, la
primera me parece la más aceptable y dada la existencia de
dos posibles focos infecciosos,el faríngeo y el dental, que
dieran acceso al germen causante, se podría pensar que se ha-
llabaen causa un estreptococo, dotado de cierta resistencia
a la penicilina.

y para terminar, expongamos someramente las conclu-
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siones a que nos llevaesta observación:
1.- En todo sujeto, portador o no de una cardiopatía

adquirida o congénita, que presente un estado septicémico,
es indispensablebuscar la puerta de entrada o las infecciones
en foco y llevara cabo todos los estudios biológicos (examen
de orinas, hemogramas, eritrosedimentación y sobre todo he-
mocultivosy suerodiagnósticos en serie) antes de emprender
cualquier tratamiento a base de sulfamidas o de antibióticos.

2.- Si al cabo de 48 horas los resultados de los hemocul-
tivos son negativosy el estado del enfermo es grave. tenemos
el derecho; quizás mejor sería decir estamos en el deber, de
hacer los tratamientos arriba señalados a dosis masivas,ya
que la terapéutica de tanteos y de ensayos tímidos acarrean
el riesgode que se cree la sulfamido y sobre todo la antibió-
tico-resistencia.

3.- En todo enfermo que presente un cuadro de septice-
mia es indispensableestudiar minuciosa y constantemente el
estado del corazón, para ponerse en condiciones de sorpren-
der la instalación de una endocarditis (más frecuente que una
peri o una miocarditis). Si los signosde la endocarditis apa-
recen, es preciso elimar todas las infecciones focales. Si el
hemocultivo es positivo, es necesario determinar, cada vez
que seaposible, la sensibilidaddel micro-organismocultivado
frente a los antibióticos a fin de determinar con exactitud la
dosis adecuada de la droga. Y si el estado del paciente no per-
mite esperar los resultados de esta prueba y aún siel hemocul-
tivo es negativo, instituir un tratamiento enérgico y no sus-
penderlo hasta tanto la curva febril no pierda por completo
su aspecto septicémico y la eritrosedimentación y el cuadro
hemático no vuelvana suscifras normales.

4.- Si bien, clásicamente, la endocarditis aguda aparece
en general en los sujetos con corazón anteriormente sano y la
subagudaen sujetos con corazón afectado por cardiopatías
previasadquiridas o congénitas, esta regla puede tener excep-
ciones en la práctica.

5.- En las formas agudas los signos de invasión valvular
aparecen bruscamente y pueden cambiar de aspecto en algu-
nas horas, mientras que en las formas lentas, los signos car-
díacos pre-existentes permanecen generalmente sin cambio.

6.- En ambas formas la afección valvular puede, aun-
que excepcionalmente, no dar lugar a ningún signo clínico
ni cardíaco, al menos durante un lapso más o menos
largo.

7.- Antes del tratamiento por los antibióticos el pro-
nóstico era invariablemente fatal (con excepción talvez de
lasendocarditis por meningococosl. después del advenimien-
to de los antibióticos se obtiene la curación del 70 al 800/0
de los casos.

8.- La penicilina utilizada en altas dosis por vía intrave-
nosa, puede lJIostrarseactiva en casos en que esta droga uti-
lizadaen dosis insuficientes por vía intramuscular parecía
inoperante.

9.- Hay que tener en cuenta, en el curso del tratamien-
to, la aparición de reacciones humorales y térmicas ocasio-
nadas por los antibióticos y que no deben ser interpretadas
como la continuación del proceso infeccioso, y

10.- Una vez obtenida la curación, es preciso siempre
vigilarpor algún tiempo estos enfermos, con el fin de no pa-
sar por alto las secuelas, las recaídas y la reinfección, muy
amenudo posibles.
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