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EI clescubril1liento de la penicilina, y la posterior obtención de 
105 antibiótic05 del grupo de las micinas, ha originado creciente in- 
ttrés pOl' el mejor conocimiento de Ios agentc5 microbianos cap aces 
de determinar endocarditis bacteriana subaguda. EI nÚmero de 
(SOS gérl1lenes, que se estimaba, aproxil1ladamente, en veinte hace 
quince alÌos ~:j, se ha algo más que duplicado en el Último lustro 15. 

Este interés en el conccto diagnóstico etiológico, es lógica con- 
secuenCla de la posibilidad de efectuar tratamiento antlbiótico espe- 
cHico. 

La causa m,ís frecuente de endocarditis bactcriana subagucla 
fstá dada pOl' estreptococos que no hemolizall 0 sólo 10 hacen par- 
cialmente, cl medio de cultivo -agar sangre- que sc emplca para 
w investigación. Estos génnenes son responsables del 90 al 95 % 
de los casos, agru pándose en dos variedades, de las cuales la más 

J!llportante es el estreptococo \Ïridans 0 a!fa, caracterizado pOl' pro- 
ducir color verdoso del medio de cultivo ell torno a sus colonias y 
par hemólisis parcial. Fste estreptococo es el agente etiológico más 
frecuente, reconocicndoselo, aproximadamente, en el 80 ~;, de los 
(<lS0S. 

Los estreptococos anhemoliticos 0 gamma, como su nombre 10 

dice, no hemolíticos, constituyen la otra varied ad de estreptococos 
lFIe proclucen el 15 ";, restante de endocarditis bacteriana subaguda. 

Una variedad de estreptococo anhemolítico, es el estreptococo 
fccaJis, lJamado tambíén enterococo, dada su habitual localización 
en el intestino. 

Dentro del grupo de los estreptococos no hemolíticos, no se ha 
]>odido establecer, lamentabJemente, variedades bien dcfinidas de 

,.cuerdo alas cararterísticas microscópicas, la resistencia al calor, 
la fermentación de algunos hidratos de carbono, ete., trat,índose ac- 

'" f'ahell"n de (ardiojogia Inchallspc. I'oliclíniro Ramos :\fejía. Bs. Aires. 
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tualmente de clasifícarlos desde el punto de vista serológico, con- 
Úderando las sustancias antigénicas que poseen 2. 

Este grupo etiológico está constituído pOl' gérmenes de escaso 

grado de virulencia, siendo habitualmente saprófitos en el organismo 

y poco virulentos en cl animal de laboratorio 5, 

La bibIiografía actual, camenta muy en particular, los casos 

de endocarditis bacteriana subaguda producidos por el enterococo, 
dado que hasta haec poco, el tratamiento era ineficaz 14 y pOl' cl hecho 

de que, en los últimos años, hay autores cuya casuística camprcnde 
más de :10 casos 20. Esta etiología tiene importancia pOl' su cursu 

Froteiforme, la capacidad invasora demostrada poria tendencia al 

;;tague de vitlvulas cardíacas normales y poria producción de lesio- 

nes piógenes encapsuladas, las que establecidas son difíciles 0 im- 
poÚbIes de ser esterilizadas, sirviendo posteriormente como foco de 

leinfección, explicando así la graved ad del proceso. Par otra parte, 

para combatir estc tipo de endocarditis se necesita recurrir, habitual- 

mente, a la cambinación de vario., antibióticos 12. Es asilllismo in- 

teresante recordar que en algunos casos se establece relativa simbio- 
sis, pOl' muchos meses, entre el entcrococo y el organislllo atacado 14. 

EI otro 5 a 10 % de los casos de endocarditis bacteriana subaguda 
es producido pOl' dos tipos de microorganismos. 

EI primer grupo está canstituído pOl' gérmenes habitualmente 
saprófítos, que, eventualmente, penetran en cl torrente sanguíneo. 

Este es el grupo más frecuente y reconoce como causa: I) al Hemo- 
phylus influenza y parainfluenza, del cual hay un casu exccpcionaI 

en la bibliografía 1(;; 2) al grupo de Neisseria pharyngis con sus 

',ariedadcs (sicca, catarrhalis y flavus) y 3) al Corynebacteria (dif- 

reroide) 
. 

EI segundo grupo, mucho menos frecuente, está integTado pOl' 

I-cérlllenes no saprófitos del organismo, que aun cuando muchas veces 

veces producen endocarditis bacteriana aguda otras, pOl' cl ataguc 

con antibióticos, tiene evolución subaguda. Los gérmenes que in- 

te!!ran cste gru po son la Neisseria gonococcus (de difíciI cuI tivo) 
, 

('I meningococo y Ias divcrsas variedades de brucelas (abortus, me- 

Ii t ensis y suis) 
. 

. 
Hay otro grupo etiológico mucho men os frecuente de endo- 

carditis bacteriana subaguda producido pOl' eI estafilococo áureo 0 

el albo (este último discutido comó etiología) , 
el actynomices bovis, 

d histoplasma capsulatum, la escherichia coli, eI bacilo proteus, eI 
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bacilo piociánico (pseudomona aeruginosa), cl bacilo de Fried- 
lander (klebsiella pneumoniae), el estreptobacilo moniliforme, el 
(;spirilo minus, el erisipelotrix rhusiopatiae, las salmonellas, clos- 

tridium, el micrococo tetrágeno, el diplococo mucoso, etc. 
Dentro de este último grupo, mucho menos frecuente, es de 

interés la significaciÓn que ha adquirido la endocarditis bacteriana 
subaguda por estafilococo, dado los últimos trabajos comentados en 
la literatura, los que destacan la severidad del proceso, la inexisten- 
cia, muy a menudo, de algunos elementos diagnósticos como la 
leucocitosis y la gran resistencia a los antibióticos22, no teniendo 
la curaciÓn del proceso correlaciÓn definida con la sensibilidad in 
vitro a la penicilina 10. 

Por otra parte, el estafilococo, como otros gérmenes, a los 

cuales siempre se los ha considerado como responsables de endo- 
carditis bacteriana aguda, actualmente, dada la modificación que 
producen los antibiÓticos en cl curso de la enfermedad, se ha re- 
vlsado este criterio considerándolos, asimismo, como etiología de 
]a endocarditis bacteriana subaguda 13. De allí que algunos autores 
no intenten clasificar sus casos de endocarditis bacteriana en forma 
aguda 0 subaguda 22. 

. 

Hasta ahora hemos considerado la endocarditis bacteriana sub- 
aguda originada pOI' un sólo germen, pero hay casos producidos 
pOI' dos 0 más microbios. Para admitir la infección bi 0 polimi- 
uobiana en la endocarditis bacteriana y no confundirla con 

una simple bacteriemia secundaria transitoria, se deben tener en 
cuenta varios elementos de juicio: a) que los cultivos se obtengan 
en vida del paciente; b) que el paciente no esté en agonía; c) que 
repetidos hemocultivos sean simultáneamente positivos a los mismos 

gérmenes, los que deben tener iguales características microbiológicas 
y d) que la anatomía patolÓgica de las válvulas confirme esta bi 
o polietiología 1. 

Spencer y colab.1 relatan el caso de asociaciÓn causal del esta- 

hlococo albo y la Gafkia tetrágena. Libman G cree más frecuente 
la asociación del estreptococo anhemolítico con el estafilococo. 
'White 7 acepta la etiología bimicrobiana, creyendo que la asociación 
:más común sería estreptococo anhemolítico y gonococo. Orgain 3 

relata varios casos de asociación bimicrobiana, comentando un caso 

excepcional de etiología trimicrobiana producida por el estreptococo 

,iridans, el estreptococo hemolítico y un bacilo Gram positivo no 
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identifIcado, génnenes que se obtuviercn cultivando material ex- 
traido de las válvulas. 

El conocimiento de estas formas bi 0 trimicrobianas de endo- 
carditis bacteriana subaguda es de fundamental importancia, ya 

que la enfermedad puede persistir, pOl' no atacarse el otro u orros 
génnenes partici pantes que requieren dosis mayores 0 prolongaciÓn 
de la cura u otro antibiÓtico". 

Los diversos génnenes (lue hemos considerado, tienen variadas 

puertas de entrada para introducirse en el organismo, haciéndolo 
a veces accidentalmente pOl' tener cl futuro huésped contacto con 

Zlnimales. 

La extracciÚn dentaria y la amigdalectomía constituyen, las 

más de las veces, la puerta de entrada del estreptococo viridans 0 

del estreptococo fecalis (enterococoo). La interven'ciÓn 0 manipu- 
laciÓn del intestino 0 de las vias biliares sirve, a menudo, como 

puerta de entrada del enterococo 0 de la escherichia coli, génnenes 

que al igual que el bacilo proteus, el bacilo pioci;ínico y el bacilo 
ell' Frielander pasan al torrente sanguineo luego de la manipulaciÓn 
ü in!ecciÓn de las vias genito-urinarias (citoscopia, sondaje, cisto- 

tomía, etr.). 
A continuaciÚn de la práctica del aborto provocado, pueden 

pasar al torrente saÍlguineo gérmcnes del tipo del enterocc)co, esta- 

hlococo {lUreo, estreptococo anaerobio y corinebacteria, ca paces de 

detenninar endocarditis subaguda. 

Afccciones de la piel y faneras como forÚnculos, epidennofi- 
tosis, pueden servir de puerta de entrada al estafilococo. Otra 
plIerta de entrada cut;Ínea no descripta pero que nosotros hemos 

observado es la vacunaciÓn antivariÚlica. 
Es frecuente en los individuos adictos al uso de alcaloides como 

la morfina, heroina, etc., que esto~: inyectables estén contaminados 
con estafilococos 0 levaduras que originan la enfermedad. 

Se puede observar, asimismo, endocarditis bacteriana subaguda 
a continuaciÓn de mordeduras de ratas, que inoculan el estreptO- 

barilo moniliforme 0 el espirilo minus; manipulaciÓn de pescados 

que infectan el erisipelothrix rhusiopathiae y del trabajo con ani- 

males enfermos de brucclosis. 

POI' fin, es posible el injerto bacteriano como complicaciÖn de 

la cirugía de la estrechez mitral 18. 

Queda pendiente el problema de la reinfecciÖn v recidiva de 
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]a enùocarùitis bacteriana. 1'01' supuesto que si el germen que se 

,usla en el segunùo brote, es ùistinto al culpable ùel primero, no 

hay duùa que se trata ùe una reintección. De no ser ese el caso, 

se acepta como reinfección cuanùo hay intcrvalo mayor ùe un aí10 

Fbre ùe sintomas y el helllocuitivo es negativo entre uno y otro 

brote ~4. 

Hay muchos casos en la bibliografía de reinfección 25,26,27,28, 

algunos con largo intervalo (~:Z meses 17), axistiendo incluso casos 

de triple reinfecciÓn: el primer brote proùuciùo par estafilococo 

àureo, scguido al aí10 por otro dcterminaùo por estreptococo micro- 

,.erofilico y un tcrcer episodio ùe reinfecciÓn causado pOl' estrep- 

lococo viridans 17. 

En el diagnÓstico de la endorarditis bacteriana subaguùa, tiene 

p,tpcl predominante el hemocultivo, el que de be fectuarse 2 Ó 3 

',cces en cl primer dia y luego diarialllenle durante los siguientes 

tres dias 11. 
, 

La positividad del hemorultivo, concomitanteIlIente con la 

l,resencia de canliopatía valvular 0 congénita cn cl curso de un pro- 

eeso inleccioso, se considera como requisito indi~pensable para ase- 

gura1' el diagnÓstico de endocarditis bactcriana subaguda. 

Pero la positividaù ùel helllocuitivo no sielllpre reconoce como 

causa la endocarùitis bactcriana subaguda, ya que puede tratarse de 

simples bacteriemias como las que se producen ùespués de amig- 

cblectomias 0 ùurante la masticaciÓn al moverse dientes flojos den- 

,r() ùe su alvéolo, ete. 

Si ùe escasa trascenùencia es la posi tividad del hemocul tivo en 

<J uscncia de endocardi tis bacte1'iana su baguùa, en cambio es de la 

mayor importancÌa la negatividad del hcmocultivo en presencia 

de ésta. Esa negati,iùaù reconoce, principalmcnte, dos causas: 

I) AdministraciÓn previa de antibióticos, -que también pueùe 

modificar algunoé. aspectos del cuadro c!ínico ~1_, aun en pequeí1as 

Closis, como sc observa, habitualmcntc, en pacientes que ronsultan 

I'!cdios especialiJados. Es este tratamiento insuficiente el que puede, 

2simisl1lo, retardar el CTccimiento de las rolonias determinando falsa 

llegatiÙdacl1l'. Por ot1'a parte, hay casos en la literatura de ob- 

tf'nciÓn de una Únira colonia de estreptocoro viridans cn el cultivo 

dérimocuarto I~. 

2) Deficíencia de técnira 4. 
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No se acepta actualmente que la negatividad del hemocultivo, 
tenga algún significado en el sentido de mal pronóstico 8. 

Por otra parte ]iménez Díaz ha integrado un cuadro de endo- 
carditis bacteriana subaguda con hemocultivo negativo, habiéndolo 
denominado endocarditis subaguda abacteriana. Este proceso infec- 
cioso es intensamente activo, febril, sin gérlllenes en la sangre vál- 
vulas u otros órganos. Otra de las características es la gran resis- 
ten cia de los antibióticos y la evolución severa, creyendo este autor, 
que el corinebacterium endocárdico es el causante del cuadro en 
cuestión. A este proceso, como dice Moia 4, no se 10 puede deno- 
Illinar endocarditis bacteriana, ya que por tal se entiende la locali- 
zación infecciosa endocárdica 0 endarterial. 

Dada la actualidad de las pruebas de sensibilidad de los gér- 
menes a los modernos recursos antiinfecciosos (derivados de la 
sulfamida, penicilina, antibióticos del grupo de las micinas), con- 
vendrá recordar que estas prueba, constituyen sMo un intento de 
guía racional del tratamiento de la endocarditis bacteriana. 

Este antibioticograma se efectúa ya sea con pruebas de dilución 
o con un método más simple como es el de la caja de pruebas, 
que consiste en pequeíìos discos de aproximadamente 0.5 em de 
diámetro, con distintos colores 0 señales, impregnados, habitualmen- 
te, can los siguientes elementos; penicilina, estreptomicina, aureo- 
micina, cloromicetina, terramicina, eritromicina, tetraciclina, baci- 
~racina, polimixina y triple sulfas (sulfadiazina, sulfamerazina y 
sulfametazina) . 

Los discos anteriorlllente mencionados se preparan en diversas 
concentraciones, para permitir estudios más aproximados de sen- 
sibilidad. Así la penicilina se prepara en discos de 0.5, I Y 10 U. 
Oxford, la bacitracina en discos de 2, 10 Y 20 U., los derivados sul- 
famídicos en discos de 50 gammas y todas las demás micinas en 
discos de 10, 30 Y 60 gammas. 

En general, estas pruebas de sensibilidad se efectúan repicando 
ios cultivos en cajas de Petri con agar sangre, poniéndose en cada 
una de ell as 5 discos. Se emplean, habitualmente, dos cajas de Pe- 
tri ya que sólo se coloca una concentración (disco) de cada anti- 
biótico, generalmente la intermedia, para una vez observada la 
antibiosis, insistir entonces con las diversas dosis del antibiótico que 
originó el característico halo blanco en torno del disco índice de su 
actividad. 
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Estas pruebas de sensibilidad, permiten determinar: 1) cuál 0 

(;Jiles son ]os antibióticos canvenientes y 2 cuál es ]a dosis de an- 
tibiótico necesario (determinación cmpírica). POl' otra parte, con 
ellas no se puede canocer e] grado de aprovechamiento del anti- 
biótica que hace el organismo y si se desarrollarán nuevas cepas 
del mismo microbio resistentes a] antibiótica. 

Estas pruebas de sensibilidad permiten también estudiar la si- 

nergia 0 potenciación antibiótica. 
Es convenicnte recordaI', con rcspccto a estas pruebas, que: 

1) génllenes insensibles in vitro, pueden ser sensib]es in vivo y 
2) gérmenes insensiblcs in vitro, pueden hacerse posteriormente 
sensibles durante el curso del tra tamiento con antibióticos. 
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