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ESTADO ACTUAL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA

Plan de estudio a desarrollarse

1a. parte

ler.capítulo: Historia

2do.capítulo: Estudio anatómico e histológico del En

docardio

3er. capítulo Clasificación de las Endocarditis

42 capítulo: Endocarditis bacteriana sub aguda: Si

nonimias.

5to. capitulo: Etiología, Patogenia y Anatomía Patoló

gica de la Endocarditis Bacteriana Sub- 

aguda.

6to. capítulo: Diagnóstico:

a) diagnóstico Precoz

b) diagnóstico de Certeza

7mo. capítulo: Evolución

8vo. capítulo: Complicaciones de la Endocarditis Bac

teriana Sub-aguda

2a. parte

Condiciones favorecedoras y su profilaxis.

Estado actual del Tratamiento

ler. Capítulo: Condiciones favorecedoras y su profi

laxis

a) en los enfermos con car dio

patías reumáticos
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b) en los enfermos con defectos 

congénítos de corazón

2do. capítulo: Medicamentos antibactéricos:

a) Sulfamidas

b) Penicilina 

c) Estreptomicina 

d) Terramicina

e) Aureomicina 

f) Oloromicotina

3er. capítulo: Otros agentes terapéuticos. 

4to. capítulo Historias Clínicas.

5to. capítulo: Conclusiones.

Bibliografía



Historia

Estudio Anatómico e Histológico del Endocardio

Clasificación de las Endocarditis

Endocarditis Bacteriana Sub-aguda.: Sinonimias.
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HISTORIA

Desda hace mucho tiempo se sospechaba la exi£  
teñela de infecciones del endocardio, pero la defi

ciencia de los métodos de diagnóstico, unida a la 

falta de experiencia de casos anteriores, fueron re

trasando la correcta apreciación de esta enfermedad. • al
Pero la inteligencia y sagacidad de los investiga

dores, reuniendo observaciones y aguzando los senti 

dos fueron encauzando el problema hasta transformar

lo en una entidad clínica perfectamente definida.

Pueron Corvisart (1806) y Kreysing (1814) los 

primeros que comprueba la existencia de inflamado- * 
nos del endocardio, separando las afecciones de éste 

de las del pericardio, y llama la atención sobre la 

gran importancia que tienen en estas enfermedades el 

reumatismo.

En 1853 Senhsuse observa que un enfermo con 

diagnóstico de endocarditis simple coexiste fiebre, r 
decaimiaato general, anorexia, etc., vele decir un 

estado general que la recuerda la fiebre tifoidea y, 

por asociación propone llamarlo endocarditis tifoidea.

Investigaciones posteriores (Priedrich 1867, 

Lancereaux 1862) demuestran que las alteraciones Sel * 
estado general no son debidas a la endocarditis, si

no, que ésta es una de las localizaciones consecuti

vas a un proceso séptico que abarca todo el organis
mo.

I»uego Hotter y Overleech 1881 demuestran el ca- 
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rócter séptico de la enfermedad al comprobar la 

existencia de microbios en la sangre circulante de 

los enfermos de endocarditis bacteriana, confirman-» 

do hallazgos anteriores.

Kn 1881, Litton ajustándose a los que él ha - 

bía observado, propone la división de las endocar

ditis en dos formas clínicas, benignas y malignas, 

clasificación que luego es completada por Jaccoud 

en franela (1882) y Osler en Inglaterra (1885),quie

nes dividen las formas malignas en dos grupos: agu

das y lentas.

for la misma época Goodhart (1882) y el mismo 

Osler establecen un nuevo concepto, quienes opinaban 

que las lesiones recientes o antiguas de cualquier na- 

turaleza que fueran, favorecían la fijación de los /A 
gérmenes*

ferrot y ®odet demuestran que inyectando esta

filococos en animales desprovistos de lesiones endo- 

cérdicas anteriores, qué la'endocarditis se puede 

producir en esas condiciones.

Sn 191$, Schottmuller consigue dar otro gran 

paso» aisla el germen de la endocarditis bacteriana 

sub agudaj el estreptococos mitior y viridians que 

lo denominó así por tratarse de una variedad de es

treptococo de poca virulencia, y por el color verde 

del halo de cultivo de agar-sangre.

Desde entonces hasta ahora se suceden las pu

blicaciones sobre el tema, que aportan nuevos data-



Iles y completen el estudio de les endocarditis bac

teriana , cuyo estado actual paso a describir.

Nociones Anatómicas e Histológicas-del

endocardio

El endocardio es la tánica que tapiza las ce- 

vidades del corazón.

SI endocardio es la continuación de la túni

ca interna de las (venas q.ue desembocan en las aurí

culas» tapizan luego interiormente la superficie de 

las aurículas, la axil y parietal de las válvulas 

aurículo-ventriculares, siguen después por la cara 

interna de los ventrículos y finalícente se continua 

con la íntima de las arterias (pulmonar, para el co

razón derecho y aorta para el izquierdo).

Cubren en su trayecto las eminencias de las 

paredes, lo mismo q,ue sus depresiones. Se aplica a 

la cara interna de las columnas carnosas de tercer 

orden y en forma completa las de primer orden.

Histológicamente el endocardio está compuesto /
de tejido conjuntivo entremezclado con fibras elás

ticas. Satas fibras elásticas son muy numerosas for

mando redes de mallas anchas o estrechas, formando 

así recias láminas elásticas.

Junto con el tejido conjuntivo se encuentren

células musculares lisas constituyendo redes. SI

endocardio está unido al miocardio por tejido' conjun-
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tivo laxo q.ue encierra variable cantidad de célulu- 

las adiposas y contienen vasos sanguíneos y nervios.

Introducción  

La endocarditis Bacteriana Sub aguda, enferme

dad. del corazón hasta hace pocos ahos, irrena diable - 

mente fatal a corto plazo, ha mejorado en forma fun

damental en su evolución y pronóstico, con la incor

poración al arsenal antiinfeccioso, de las sulfami- 

das, penicilina, estreptomicina, terramicina, aureo- 

mi cine y lam cloromicetina•

Desde los’comienzos del estudio de la enferme

dad hasta nuestros días, los métodos de diagnósticos 

clínicos se fueron perfeccionando, lo que contribu- * 

yó a que esta enfermedad pasara difícilmente inadver

tida por los clínicos; pero hecho el diagnóstico que

daban como simple espectadores, viendo morir a sus e& 

fermos, por falta de médicos para combatirla.

En la actualidad con la incorporación de nue - 

vos antibióticos, el pronóstico no es tan sombrío, 

aunque esto no signifique un triunfo absoluto sobre 

la enfermedad, pues al lado de resultados ampliamen- 
♦ 

te satisfactorios, han habido otros q.ue disminuyeron 
♦ 

las esperanzas ante el fracaso rotundo de las nuevas 

drogas.

En mi carrera de Practicante, en una sala de 
i



clínica médica, Sol Hospital Italiano de Buenos Ai

res jne he familis±izado con la evolución y trata - 

miento de este enfermedad.

Clasificación de las Endocarditis

So denomina endocarditis, el proceso inflama

torio de las válvulas o de las superficies internas 

de las cavidades cardíacas.

El proceso inflamatorio puede asentar, sobre 

una válvula sana o deformada congénitamente o haber 

tenido padecimientos anteriores.

For generalización se aceptan como endocardi

tis procesos degenerativos o trombóticos q,uo afee - 

tan al endocardio.

Libman y Friedberg aceptan los siguientes ti

pos de endocarditis: li) endocarditis reumática. 22) 

la endocarditis bacteriana, 3$) endocarditis sifilí

tica. 4to) endocarditis atípica verrugoso o enferme

dad de Libman Sacks. 5to) endocarditis^ no bacteria» /
na: degenerativa o trombótica. En la actualidad debe 

agregarse a esta clasificación la endocarditis abac

teriana subaguda de Jimenez Díaz y el grupo clasifi

cado por Libman como "Bacteria free Stage”.

Be la clasificación de Libman-Friedberg tomaré 

para mi relato la endocarditis bacteriana; que se s<ib » 
divide en dos grandes grupos: aguda y sub-aguda, di- 



f«rendándose ambos no sólo por su cuadro clínico 

sino también, por su etiopatogenia y por la anato - 

mía patológica; y de ambas me referirá in extenso s& 

bre la endocarditis bacteriana sub-aguda.

Sinonimias

La endocarditis bacteriana sub-aguda» ha roci 

bido numerosas designaciones: Desde Ormenrod se lia- 
- i 

mó ulcero vegetante para diferenciarla del carácter 

puramente vegetante de las endocarditis reumáticas» 

pero exámenes posteriores dieron a conocer que las 

ulceraciones no son consientes en la endocarditis 

bacteriana sub-aguda.

Mas tarde Osler las llamó malignas para dife

renciarlas de los casos relativamente benignas pro

ducidas por la fiebre reumática, pero la palabra ma* 

ligna podía confundir, pues es sabido que antes de 

le incorporación de los nuevos antibióticos, a pesar 

de ser una enfermedad grave no era irremediablemente 

fatal.

Luego se la denominó endocarditis séptica que

riendo significar con ello, que la endocarditis bacte 

riana sub-aguda era episodio virulento séptico de la 

endocarditis reumática; esta denominación no fue acep 

teda porque daba por tierra el hecho de que la endo — 

carditis bacteriana sub-aguda se injertaba en corazo

nes no reumáticos» como ser las cardiopatías congé - 
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nitas, hacho eltauante comprobéóo.

Schottmüllor la llamó ondocarditía lanía, su

poniendo que ara la respuesta el estreptococo viri- 

diana, hasta que so descubrió que cualquier germen 

es capaz de producir la endocarditis bacteriana sub

aguda.

for último Libman y Friedberg, la donomina£6¿! 

endocarditis bacteriana subrogada, designación que 

parece correcta en todos sua aspectos, significando 

con ello: 12) Endocarditis, proceso inflamatorio del 

endocardio» 2$) Bacteriana, da cuenta de su teoría* 
infecciosa. 32) Sub-aguda, por su evolución general» 

mente prolongada del proceso.



Etiología, Patogenia y Anatomía Patológica de la 

Endocarditis Bacteriana sub-aguda.

Diagnóstico:

a) diagnóstico precoz

b) diagnóstico dé certeza

Evolución

Complicaciones de la Endocarditis Bacteriana Sub 

aguda.



Etiología Patogenia y Anatomía Patológica

de la Endocarditis Bacteriana Subáguda.

Etiología:

Se debe considerar aquí, en describir primero 

la frecuencia) lenedad, el sexo, para luego detallar 

las causas predisponentes y las causas determinantes. 

Frecuencia: I»a frecuencia de la endocarditis bacte* 

tiana sub-aguda es variable, según los distintos au

tores.

Según las estadísticas de Levine y Laws, sobre e
148 cardiopatías reumáticas ol 29 % padeció de esta 

temible enfermedad.

Bn cambio para Libman y Friedberg, sólo el 10 

al 20 % de las cardiopatías reumáticas hacen endocar

ditis bacteriana sub-aguda.

No puede negarse, para tomar en cuenta su mayor 

frecuencia que en ciertas regiones, por ejemplo en Sud- 

América, es muy frecuente esta enfermedad en Ohile,es 

rara en el Uruguay y relativamente frecuente en la Ay 

gentina.

Se ha tenido oportunidad de observar en Santia

go de Chile) endocarditis bacteriana sub-aguda coe-<is — 
 

tiendo con carditis reumáticas activas, con nódulos 

ce Aschoff típicos; estados que si bien no son excep

cionales en nuestro medio son j|or lo menos raros y de

muestran una mayor labilidad hacia la enfermedad, en 

las cardiopatías reumáticas de esas zonas, por inter

vención de algún factor hasta ,1a actualidad desconocida.



In general la frecuencia con que se presenta 

la infección endocárdica, comprobada en numerosas 

autopsias» oscila entre 3,7 y 4,7 por ciento. 

Sdad

La afección es muy rara en la infancia, aunque 

todos los anos se citan un pequeño número ele casos 

de la enfermedad en esta edad» Su frecuencia aumen

ta considerablemente en los adultos jóvenes, o sea 

en la edad més activa de la vida, observándose las 

dos terceras partes de los casos entre los 15 y 40 

a5os»

Sn las personas ancianas'disminuye notablemen

te el número de personas atacadas por dicha enfer

medad» 

Sexo

Kn cuanto al sexo, casit todas laa estadísti - 

cas señalan una ligeraMpredominan cía para el Sexo
A 

masculino.

Pausas predisponentes

In la serie de Christian el 89 % de los casos 

de endocarditis bacteriana sub-aguda tenían 'cardiopa- 

tía reumática .Insolo el 10 al 15 se instala la en

fermedad sobre una cardiopatía congenita;ppr Ser.po

co s ,ío s.. énf ermo s con o ardiopa t í a' congénitá que 'llegan- a e * 
dad, en que es común se instale la enfermedad.

Henos frecuente es que la endocarditis bacte

riana sub-aguda se instale en corazones con lesiones 

sifilíticas. Henos frecuente es todavía la enferme -
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aiedad on corazones con legiones degenerativos.

duchos autores señalan en párrafos aparte so- *
bre la poca posibilidad que tienen los enfermos dia

béticos de adquirir la enfermedad

La endocarditis bacteriana sub-aguda en las cer 

diopatías reumáticas. Para muchos autores, entre ellos 

Von Glahn y Pappenheimer sostenían que la endocardi — 

tis reumáticaeactiva era pre-requisito para la pro due- 
% 

ción de la endocarditis bacteriana sub-agude, cf ses 

que debería encontrarse invariablemente la asociación 

con el nodulo de Aschoff, pero las estadísticas más 

satisfactorias han encontrado dicha asociación sólo 

en un 40 de íos casos.

Ademas la experiencia de muchos clínicos, ha   
demostrado, que la' endocarditis bacteriana sub-aguda 

la hacen los reumáticos que mejor curaron de su le - 

sión.

la observación minuciosa de muchos clínicos, 

ha» llegado a la conclusión que es raro que la enfer

medad se instale en enfermos con lesiones orificia- 

Ies combinadas mitral y aórtica; es igualmente raro 

que afecten a enfermos en que hay agrandamiento car

díaco o profunda alteración de su ritmo; fibrilación 

auricular, o cuando hay antecedentes de carditis reu
mática severas.

La mayoría de los autores dstán de acuerdo que 

es.tán más expuestos a la endocarditis bacteriana sub 

aguda, los enfermos que han tenido uno o dos brotes 

de carditis reumática ligera, que ha dejado como se- 

cuela un ligerísimo soplo sistólico de la punta, que



no tienen agrandamiento cardíaco, que no sufren dis. 
\

nea do esfuerzo y que son capaces de desarrollar una 

actividad física norial.

Satos hechos han llevado a sostener a muchos 

autores, que la endocarditis bacteriana suh-aguda, 

sobrevendría en válvulas deformadas, pero ya curadas 

del proceso reumático, sugiriendo iue el mismo ger- * 
men era el responsable de ambos procesos, que pro - 

duciría la fiebre reumática en los sujetos alérgi - 

eos y la endocarditis bacteriana sub-aguda en los 

enfermos inmunizados; siendo responsable de todo 

ello el estreptococo.

Pero como la etiología estreptocócica del reu

matismo no es aceptada por todos los investigadores 

y además es indudable que en un análisis severo, no 

es posible considerar como probada la transíormación 

del estreptococo hemolítico en estreptococo viri - 

dians.

En conclusión se puede decir que la tesis que 

tiende a establecer la relación inmun®lógica entre 

el reumatismo y la endocarditis bacteriana subaguda 

ha sido prácticamente desechada.

Endocarditis bacteriana sub-aguda en 

las cardiopatías congenitas

En las cardiopatías cóngénitas, la instalación 

de' la enfermedad puede dividirse en dos grandes gru

pos» En las cardiopatías cóngénitas cianóticas y las 

acianóticas.
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Kn 1as estadísticas de Abbot prueban, q.ue eii 

el grupo acianótico he/ una propensión a la misiva 
 

con un porcentaje de 22, contra el 14 £ en contra, 

do en el grupo cianótico.

Sn el grupo acianótico la persistencia del 

conducto arteriovenoso es la cardiopatía congenita 

en la que se observa con mucha mayor frecuencia la 

enferme dad. 

Se ha tomado como dogma decir, q.ue la endocar

ditis bacteriana sub-aguda es extraordinariamente ra

ra, sino imposible de hallar, en los casos de comu

nicación inter-auricular aislada.

Conclusión:

En términos generales tiende a aceptarse, en 

la actualidad que las mayorías de las endocarditis 

bacteriana sub-aguda se instalan favorecidas por la  
existencia de lesiones endocérdicas anteriores, como 

lo sospechaban desde muchos ahos antes G-oodhert y Os

ler (1884).

Los que así opinan, explican su tesis diciendo 

que siendo la localización de la enfermedad preferen

temente en las válvulas y como están éstas desprovis-  
tas de vasos, se harían inaptas para le reacción in

flamatoria, en cambio en las lesiones crónicas la neo- 

formación de vasos favorecería la instalación. 

Kn una mínima proporción no se ha podido demos, 

trar lesiones anteriores, considerando en este caso.

que han existido micro-lesiones que pasan inadverti

das y que no se pueden demostrar.
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Causas determinantes

La causa determinante de la onfor me dad es la 

localización en el endocardio del germen.

Cualquier germen conocido es capaz de engendrar 

la endocarditis bacteriana sub-aguda, pero en la ma- 

yoría de los casos, cerca del 90$, eg producida por 

el estreptococo viridians.

El Gomitte Of the New York Heed Asociation, a
clasifica a los gérmenes en aquellos que provocan la 

forma agudas y sub-agudas:

Para nuestro estudio los gérmenes más importan

tes son los estreptococos;

SI estreptococo es huésped habitual en el hom

bre, sobre la piel, y en la superficie de todas las 

mucosas.

Sn estado de equilibrio orgánico, el estrepto

coco es inofensivo, pero esta inocuidad se rompe cuan

do por^ causas o factores desencadenantes este equili-

Estreptococo hemolítico

Neumococo

Estafilococo

Gonococo

Las formas agudas 

pueden producirles

Las formas sub-agude 

pueden producirlas

Estreptococo viridians

hemophilus parainfluenzae
\ •

Estafilococo aureus
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brio so rompo.
$e aq.uí el dogma quo die©: “Los górmenos quo 

so encuentren en el cuerpo humano en estado saprófi- 

to se pueden transíormer en patógenos en dos circuns

tancias: lí) por exacerbación de su virulencia, o 

22) por debilir-ad do las defensas orgánicas. En las 

enforme dad es eminent emente» caquectizantes como sor 

las neoplasias, diabetes, nefritis, etc», en sus ú.1-
*

timos periodos, pueden presentar el cuadro do Kndo - 

carditis bacteriana sub-aguda, por disminución de sus o
defensas»

No solamente estas enfermedades caquectizantes 

son capaces de romper el equilibrio organismo-gormen, 

sino que tal condición puede ser establecida por cual

quier traumatismo, ya sea éste, psíquico o físico»

Las septicemias estreptocócicas no se diferen

cian en nada* en sus cuadros clínicos de las demás 

septicemias producidas por otros gérmenes»

XI síndrome septicémico dedo por el estrepto

coco, es generalmente completo y las'variaciones qiuo 

presentan en su cuadro clínico son debidas a varias 

causas, contándose entre ellas a) la intensidad de * ♦ 
la infección, b) su poder patógeno, c) estado de las 

defensas'orgánicas.

31 diagnóstico de las septicemias estreptocó— 

cicas, no ofrecen dificultad cuando el cuadro clíni

co es completo y menos aún engorroso si conocemos su 

puerta de entrada.

Pero en la mayoría de, los casos será nocesa - ?—



rio ppra su diagnóstico el hemocultivo, pare q,ue no 

^uede duda sobre el agente etiológico.

duchos investigadores estén de acuerdo en 

las diferentes clases de estreptococos dan lugar a 

diferentes cuadros clínicos..

1ro. Formas sobre agudas )
Mo. For mes agudas Estreptococo hemolítico 

)

3ro. Formas sub-agudas

4to. Formas lentas
Estreptococo Viridians

5to. Formas Leves Estreptococo hemolítico

El pronóstico de las septicemias estreptocóci- 

cas es siempre severo y está en relación consu lo

ca lización predominante, que puede ser desesperante 

si esta se halla en el endocardio; otro tanto aconte

ce con el bloqueo renal q.ue nos llevará a la anuria 

y uremia.

Tiene extraordinaria importancia para producir 

el síndrome» la existencia en el organismo, de focos 

sépticos q.ue actuando como puerta de entrada consti

tuyen un constante peligro.

Muchos autores señalan el hecho^ que durante 

las extracciones dentarias o pequeras operaciones, 

como ser la smigdalectomía, se producen bacteriemias 
* 

q.ue unido al dofecto valvular, se estaría en condicio

nes de producir la endocarditis bacteriana sub-aguda.

Los focos sépticos pueden encontrarse en cual- 
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luiex paito del organismo.

Ejenmlos.:

Antrax, Forúnculos, piodermitis, ote.

Boca •
Amigdalitis, Caries dentarias, abscesos alveolares

Aparato respiratorio:

Infección de lasfosas nasales, senos, laringe, 

traquea, bronquios y pulmones.

Aparato Digestivo: I 
Cualquier infección desde el esófago al rocto.

Aparato Urinario:

Pielitis, Píelo nefritis, cistitis, metritis, 

etc.

Organos genitales:

Femeninos

Infección puerperal, Metritis¿ Endometritis, 

etc.

Para el tema tratado, nos interesa el estrepto

coco viridians en especial, que en el 90^ de los ca

sos, es el agente productor de la Endocarditis bacte

riana sub-aguda.

Para muchos investigadores no todos los estrep

tococos viridians son el de fichottmüller, siendo esta 

variedad fatal j en cambio pueden curar las demás varie

dades.

Da diferencia estriba según algunos bacteriólo- 
♦ 

gos, en que cambiandomde medios de cultivos el estrep

tococo viridians de fichottmüllel, se presenta siempre
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igual, cosa que no acontece con los demás estrepto

cocos viridians que presenta cierto polimorfismo.

K1 estreptococo viridians tiene la propiedad 

de dar cultivos en pleitos de agar-sangre, con peque

ñas colonias, bien circunscriptas, sin halo hemolí- 

tico, de color verde oscuro; suele formar pigmento 

verde de la hemoglobina, es escasamente o nada pató

geno para los animales y es huésped a menudo de la 

cavidad bucal del hombre.

Patogenia

I«a endocarditis bacteriana sub-aguda es prodjj 

cida en el 90^ de los casos por el estreptococo vi

ridians, dando el síndrome septicemico del tipo de 

infección que los franceses llaman a "pequeha orque¿ * 
ta*, queriendo significar con ello lo poco atrayen

te del cuadro clínico a que da lugar.

^a enfermedad nunca es primitiva en el sentí- 

do de que el germen de por si determine la enferme

dad endocardios; siempre es necesario que el terre

no está preparado; es necesario, científicamente ha

blando una endocarditis preexistente, sobre la cual 

va a injertarse el estreptococo. endocarditis prja 

existente es producida en la mayoría de los casos por 
w 

la fiebre reumática; se puede decir, sin temor a du

das, que la enfermedad de Boullaud es la causa más 

común de esas endocarditis, pero no la única.

Pero a pesar de saberse qú.e es necesario la en 

docarditis pre-existente y la septicemia es traptocó- 

cica, no se ha podido llegar a saber la patogenia de 
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la endocarditis bacteriana sub-aguda, es decir la 

localización del germen en el endocardio, y ello se 

justifica pensando que tal vez no sea un solo meca

nismo el que interviene»

Todos los-autores están de acuerdo en la pri- 

mera parte del problema, es decir, que abierta la 

puerta de entrada se produce una diseminación del 

germen por. el torrente circulatorio; es decir, se 

produce una bacteriemia.

Pero cual es la causa por la cual se produce 

la fijación del estreptococo viridians en el endo* 

cardio ?

Algunos autores, explican esta segunda parte 

del problema, de diferente manera:

Resumiré, en forma breve, las teorías más en 

boga:

Entre las teorías más aceptables científica* 

mente, se .encuentra: la teoría del desequilibrio del 

sistema retículo-endotelial; la teoría embólica, la 

teoría alérgica y la teoría llamada de ataque de 

afuera adentro.

Teoría del desequilibrio del sistema retículo-

endotelial

Lo a autores de esta teoría, explican que las 

endocarditis, desarrolladas a expensas de endocardio 

indemnes, se verían favorecidas por una reacción 

anormal del sistema retículo-endotelial; siendo este 

un sistema de defensa en estado normal reacciona con 
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tra loa gérmenes destruyéndolos y absorbiendo sus 

productos de deshechos; pero al encontrarse en un 

desequilibrio se vuelve fácilmente atacado por los 

géroenes.

Teoría embólica 
» 
Koster explica su teoría dé la siguiente mane*" 

ra : los gerc^nes llegarían a las válvulas, su sitio 

de predilección, por las arterias coronarias por 

simple mecanismo ombólico. «ste mecanismo se explica

ría en las válvulas previamente enfermas, en donde 

hay vasos neotormados, pero no se podría explicar 

en válvulas indemnes, que se hallan desprovistas de 

ellas. Además se le critica a esta teoría, porque 

el endocardio parietal que está tan ricamente vas cu- 

la riza do es raramente atacado.

Teoría de ataque de adentro afuera

Klebs y Tato establecen que la fijación en las 

válvulas de los gérmenes, se haría adhiriéndose es

tos directamente sobre el endocardio, llevados por 

la corriente sanguínea y favorecidas por el roce pro

vocarían pequemos traumatismos que serían aprovecha

dos para lá fijación.de los mismos.

Teoría alérgica

Los autores de esta hipótesis explican su teo

ría con experimentos realizados en conejos y cobayos, 

en los cuales después de haberlos sensibilizados con

tra el germen a utilizar, so consiguieron reproducir 

en 1¿ mayoría d^e los animales la endocarditis; dando

fijaci%25c3%25b3n.de
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como conclusión q,ue cl estado alérgico ¿le las célj} 

las del endocardio sería una causa favorecedora pa

ra la fijación de las ‘bacterias (Koch, Hedley y Bo

se) .

Anatomía Patológica

Por su topografía se dividen las lesiones in- 

- flamatoriaq del endocardio en valvulares; endocar

ditis valvular, de ordinario denominada simplemente 

endocarditis; inflamación del endocardio parietal y 

la inflamación de las cuerdas tendinosas; endocardi- 

tis cordal, en la cual suele haber además inflama - 

ción valvular concomitante*

Como normalmente las válvulas carecen de vasos 

se manifiesta la inflamación exclusivamente por una 

exudación muy circunscripta de los vasos adheréhtes 

a las válvulas y principalmente por la proliferación 

del tejido, prescindiendo de la neoformación de va

sos; en cambio en la endocarditis parietal, cuyo 

endocardio está vascularizado, están mucho más acen

tuados los procesos exudativos.

Atendiendo a las lesiones anatómicas se clasi

fican las endocarditis en¡ Endocarditis verrugosa o 

tromboendocarditis simple que se caracterizan por la 

formación de trombos verrugosos; y la endocarditis 

ulcerosa o séptica que consiste en extensas ulcera

ciones y destrucciones valvulares*

Aduchas veces las endocarditis evolucionan en for- 
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do múltiplos 03118 is a ci ones episódicas, notándose en 

atibas endocarditis, al lado de lesiones ya caradas, 

lesiones inflamatorias recientes, constituyendo lo 

que se denomina endocarditis recurrentes. 

La causa más común de endocarditis verrugosa 

es especialmente el reumatismo articular y asienta 

casi exclusivamente, en la válvula mitral.

La endocarditis ulcerosa se diferencia de la 

endocarditis verrugosa en que el proceso ulceroso 

no se dr.cunscribe al borde libre y superficial de 

la válvula, sino que rápidamente se proíundtsa pro

vocando la destrucción ulcerosa del borde valvular; 

más tarde sobre dichas ulceraciones se precipitan 

masas trombóticas extensas y que constituyen un sig- \ 
no característico de la enfermedad. 

♦
En muchos casos, si bien no en la mayoría,se 

desarrollan las endocarditis ulcerosas sobre válvu

las ya lesionadas, precisamente sobre la denominada 

endocarditis fibrosa o sea en una endocarditis verru- 

, gosa ya curada.

Esto se refiere especialmente a la endocar di- 
* 

tis ulcerosa de curso atenuado, la endocarditis len

ta, que por lo común es producida por el estreptoco

co viridians^ En tales casos suele encontrarse junto 

a antiguos engrasamientos fibrosos de. las válvulas, 

les lesiones ulcerosas recientes.

La endocarditis bacteriana sub-aguda presenta 

lesiones que se caracterizan por su aspecto úlcero- 

vegetante.



^stas lesionas se localizan especialmente on el 

corazón izquierdo y les válvulas son las mayormente 
V 

lesionadas, y de ellas la mitral y aórtica.

11 principio asientan generalmente sobre una 

válvula, pudiendo pasar a las o**&s interesando en su 

avance el endocardio parietal, como así también a las 

cuerdas tendinosas.

Las endocarditis bacterianas sub-agudas se carac

terizan por un tipo de lesión con marcada tendencia a 

la destrucción, del tipo ulcero vegetante.

En 1as endocarditis bacterianas sub-agudas los 

procesos destructivos predominan sobre los procesos 

productivos.

Macroscópicamente se caracterizan por la presen

cia de vegetaciones y ulceraciones. Aquí las lesiones * 
no permanecen superficiales, sino qie se profundizan 

* 4
produciéndose así un ataque al endotelio valvular que 

se destruye, produciendo desgarros superficiales irre

gulares y perforaciones.

Sobre las ¿leerás se depositan trombos, de distin- 

tos tamatíos, irregulares, cuyas formas son a veces sé

siles y otras veces pediculados, que flotan y que pue

den desprendorse.

Cuando la destrucción de les válvulas es muy gran

de están desprendidas flotando libremente; esto y las 

ulceraciones es lo que da lugar a la insuficiencia val

vulares.

Microscópicamente se encuentra en el cuerpo de 

las vegetaciones tejidos de g.isnulación y en su centro
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recubierto por leucocitos y fibrina.
Si les zonas vecinas no lesionadas está# engro

sadas por tejido fibroso los gérmenes se ubican en 

la superficie de las vegetaciones y en la profundi - 

dad de las válvulas.

Sintomatología

Diagnóstico precoz

Hacer diagnóstico precoz en le endocarditis 

bacteriana sub-aguda es de extraordinaria importan* 

cia; 12) porque resultará una terapéutica más efec

tiva y 2$) porque evitan las numerosas complicacio

nes a que da lugar la enfermedad.

Da iniciación de la enfermedad es lenta e in

sidiosa; puede pasar inadvertida por el enfermo y el 

médico en gran parte de su evolución y puede llegar 

a tener durante su evolución un curso netamente ambu

latorio .

Por lo general la iniciación y la evolución de 

la endocarditis bacteriana sub-aguda depende de dos 

grandes factores: 1ro) de la virulencia del germen 

y 2§) de'la susceptibilidad del paciente. S© dice que 

una afección muy virulenta y en un paciente suscepti- 
* 

ble le determina una septicemia rápidamente fatal,pre

sentándose entonces en estos enfermos los signos y SÍ& 

tomas de la enfermedad desde el comienzo, pasando di - *
fícilmente inadvertida. En tanto que un germen poco 

virulento y en un sujeto poco susceptible, originan
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cuadros clínicos escasamente frondosos, difíciles de 

reconocer» pesando la enfermedad inadvertida y sin 

diagnóstico durante mucho tiempo, hasta qué una de 

las complicaciones de la endocarditis bacteriana sub- 

aguda nos pone sobre la pista de la misma.

*ara recalcar lo antedicho, citaré un caso 

del libro de Jimenez $íaz. Se trata de un enfermo de »
18 ailos de edad, natural de ¿a provincia de Madrid, 

que viene notando desde hace dos aflos, cierto cansan

cio con flojedad de brazos y fatiga después de andar, 

y sobre todo cuando hace esfuerzos en bicicleta. Sin 

embargo, a estas molestias no les ha dado importan - 

cia p'orque realmente no la tiene. Pero hace poco tieja 

po que un.día, al levantarse notó de repente que no * 
veía bien, había zonas del campo visual que le habían 

desaparecido por completo del o’jo derecho; consultó 

al especialista donde le apreciaron una embolia de la 

temporal inferior. Por lo demás no se ha quejado de 

otra cosa; pero con el objeto de que se le averigüe 

si esta embolia tiene relación con algún proceso ge

neral nos lo han enviado de aquella consulta.

Se trata, de un individuo bien constituido, sim- * 
plómente con hábitos asténicos, con aspecto francamen

te hipotónico, con intensa acrocianosis y con pulso 

absolutamente normal, rítmico, quizás un poco lábil 

indicando en algunos momentos arritmia respiratoria, 

y francamente hipotónico. Pero la exploración del 

. corazón a la percusión no demuestra aumento de tama-
V
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Ho, ni Is sus cult?.ción da nada petolósicoipudióndo

se decir a lo sanio q,ue tiene refuerzo del segundo 

tono pulmonar. $n el ortodiagrama se puede encontrar 

todo lo más una pequera hipertrofie del ventrículo 

izquierdo, aunque no se trate de una cosa muy segu

ra, porq.ua este mismo aspecto de corazón como uste

des saben lo ofrecen individuos sanos sobre todo su

jetos con distonía vegetativa y con neurosis cardía

ca. En este enfermo no hay siquiera manifestaciones 

de este tipo.

Si (¿aeremos chota, enfrente de todos esos da

tos, hacer diagnóstico? nos encontramos un poco per

plejos; por una parte el enfermo ha tenido una embo

lia de una de les arterias retinianas; por otra par

te no se queja absolutamente de nada del aparato cir

culatorio y nosotros lo exploremos con toda deten - 

ción y no encontremos absolutamente nada. De modo que 

diríamos que este sujeto esté completamente sano de 

su corazón y por lo general de su aparato circulato
rio.

Pero hecho el electrocardiograma, presenta és

te trastornos que indica con toda la seguridad de la 

existencias de un trastorno en el miocardio. Ahora 

bien, este enfermo tiene trastornos electroeardiográ- 

ficos ya que no clínicos de una miocarditis. Es ver

dad que una miocarditis puede dar lugar a un fino ém

bolo que asentando en la temporal anterior le haya 

producido su fenómeno ocular. Es absolutamente se

guro, que tie-e una miocarditis y esa miocarditis tie- 

porq.ua


ne qua ser satélite de una endocarditis que no fia 

todavía flint ornas de auscultación, porgue el miocax 

dio no puede de por si dar émbolos.

Tiene mucho interés este caso, por varias ra

zones; la primera i^orque es un ejemplo de endocar

ditis que todavía no ha producido una destrucción 

y retracción de las válvulas para que se perciba en 

la clínica y por consiguiente además endocarditis 

que no da síntoma de actividad y sin embargo es evj» 

dentemcnte^ective, puesto que depara émbolos al cír

culo .

Se trata de un tipo de endocarditis de éstas 

que se van haciendo muy lentamente en un trabajo de 

numerosos aEíos y pasaré seguramente mucho tiempo an

tes de que a este enfermo se le ausculte la lesión. 

Nadie sospecharía que éste sea un enfermo circulate- * 
rio y dentro de tres, cuatro o mas aílos en un examen 

se podría diagnosticar su lesión mitral que ahora no 

se diagnostica. Bien podría pensarse en una endocar

ditis del tipo de endocarditis lente.

Los síntomas más importantes para el diagnóstico 

son:
)

Fiebre: La fiebre dura muchos meses y adopta general- 

mente la curva del tipo séptico, con 37° a 37° % por 
i

la macana y 38° a 39° por la tarde. Esta fiebre es 

muy irregular, siendo a veces una simple febrícula y 

presentando a veces episodios agudos con fiebre alta 

en la cual se intorcalan pausas de apirexia,' simulam- 
/ 

do.por este motivo la curva térmica de la fiebre ondú- 
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lento en le cay otía ¿le los casos puede ir acompasada 

de escalofríos y sudores profusos generalmente noctu£ 

nos> todos estos síntomas son a menudo bien tolera

dos por los enfermos el principio; se agrega luego 

malestar general y astenia que se van acentuando a me

dida que transcurre el tiempo y obligan el enfermo a 

guardar cerne.

¿ medida que la enfermedad avanza, van llaman

do la atención tanto al médico como al enfermo, que 

además de la fiebre se" le agregan otros síntomas co

mo ser, pérdida de peso, palidea, Los sudores profu- 
o» 

sos, la disnea de'esfuerzo, y como a este cuadro se 

le agrega muy amenudo la tos, se llega a diagnosti

car Tuberculosis Pulmonar.

Puede encontrarse durante su evolución en la 

endocarditis‘bacteriana subaguda otros síntomas gene

rales como ser, dolores vagos difusos, musculares y
4 W 

articulares, a veces verdaderas srtralgias, que ha

rían pensar en una reactivación reumática; si hubie

ra participación objetiva de las articulaciones, pero 

a pesar de ello el diagnóstico diferencial entre am

bos cuadros clínicos está a veces lleno de dificul

tades.

Hígado:

II hígado es generalmente, grande, blando y do

loroso •

Bazo:

SI bazo en la endocarditis bacteriana sub-aguda 

se modifica de la siguiente manera! es el principio 

un bazo ligeramente agrandado, blando e indoloro,, ha
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ciendo más- tardo en un porlodo más awns^do, duro do

loroso y a veces llega a 'tener dimensiones enormes.

No hay acuerdo entre loa autores de la frecuen

cia en la existencia del bazo grande, siendo para mu

chos de ellos un signo diferencial con la endocardi - 

tis abacteriana de Jimenez Díaz.

Da esplenomegalia reflejaría el estado infeccip, 

so o sería debido a infartos microbianos.

Sangre.

En la sangre existe anemia secundaria muy mer

cada, asumiendo el tipo de anemia hipocrómica, que 

depende en gran parte del aumento de la hemolisis y 

en parte del escaso poder regenerativo medular (ane

mia aplástica); por lo que se refiere a la serie blan

ca se observa escasa leucocitosis ( a veces leucope

nia) con marcada monocitosis. La anemia que presenta 

la endocarditis bacteriana sub-sguda es precoz e in

tensa y proporciona una serie de síntomas dependien- 
/ 

tes de ella-, como ser» palpitaciones,vértigos, estados * 
lipotímicos, etc.

*ambión por ella es debido el color sucio te

rroso que presentan los enfermos: fué Libman quien 

describió la coloración "café au lait* que estos en

fermos presentan en la piel de la cara.

Pero para muchos autores dado la ümpnstancia 

con que se presenta esta coloración, le llegaron a ne

gar todo significado.

Manifestaciones cutáneas:

Entre las manifestaciones cutáneas, que puede
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presentar 18 endo car ditig bacteriana sub-aguda son J v
las petequiaa, los nódulos de Osler, el signo de Pa

tella, la prueba do Frugnoni-Giugni, hemorragias sub- 

ungueales y las canchas de Janeway.

Petequias:

En el 80 # de los casos se encuentran pe tequias;, 

las que se presentan con un centro blanquéala© son 

más pstognomónicas. Se las hallan de preferencia en 

la conjuntiva, especialmente en las inferiores, donde 

hay que buscarles siempre.

Nodulos de Osler:

Son como su nombre lo indica pequemos nodulos 

que aparecen, en las extremidades de.las manos y de los 

pies, de coloré rojizo con<un punto gris central ge

neralmente doloroso.

Duran a veces alrededor de algunas horas, pero 

generalmente desaparecen a los dos o tres días; aun- - 

que el dolor en estos casos subsiste solamente 24 á 36 

horas, después de .haberse hecho manifiesto.

El paciente que lo ha padecido una vez predice 

su aparición por la sensación dolorosa que- experimen

ta, aunque a veces no se presentan los nodulos, que

dando todo en la sensación dolorosa despertada.

Dos nódulos de Osler han sido considerados como 

embolias microbianas, desprendidas del corazón, aunque 

para muchos autores pueden presentarse sin embolias 
( 

considerando en este caso su aparición como consecuen

cia de una arteriocapilaritis endotelial xjroliferati- 
1 

va generalizada.



Los nodales fie Oslar ©parecen on ol 40 al 50 

$ de los enfermos con endocarditis bacteriana sub-aci 

da •
Los nódulos de Osler han sido' denominados tam- 

bien, falsos panadizos, por no dar nunca supuración.

signo de Patella:
Sn la sangre de estos enfermos se encuentran 

grandes células de tipo endotelial. Frotando el lóbu- 

lo de la oreja antes de extraer la sangre, se obser

va que ol número de células aumenta, aumento que es 

debido a la fragilidad capilar que presentan estos 

enf ermos.

Prueba do Frugoni-Giugni:

Realizada la prueba del lazo, para provocar ol 

fenómeno de Rumpel-Leede (signo del lazo positivo), 

aparecen pequeflas petequias, expresión también de la 

fragilidad capilar.

Hemorragias sub-ungueales:

"Splinter finger nail" de los ingleses. Son he

morragias lineales । deba jo de la p¡iel de la uha,* son 

lesiones parecidas a las que produce una astilla in

troducida debajo de la piel. Según los autores ingle

ses son de alto valor diagnóstico.

Manchas Janeway :

Son manches que aparecen en la palma de la ma

no y en la planta de los pies. 3© diferencia de los 

nódulos de Osler en que no son dolorosos y son a ve

ces confluentes y se cuentan en gran número.
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Deflea err riatillo fl o tambor, t'
Su la endocarditis ‘bacteriana sub-aguda ao de

sarrolla la deformación hipocrática de los dedos de 

la mano y de los pies.

Satos dedos en palillo de tambor, se diferencia 

de la misma deformación que ©parece en las cardiopa- 

tíes congánitas y on las enfermedades pulmonares en 

que no hay1* 'cianosis y además las uHas no se incurvan 

en forma tan ^renunciada como lo hacen en estas dos 

últimas enfermedades (hipocratismo pálido).

Diagnóstico de certeza

Con los signos y síntomas más arriba detalla - 

dos y que se presentan en la mayoría de los cuadros 

clínicos, más o menos completos de la endocarditis 

bacteriana sub-agud¿; será generalmente fácil el diag

nóstico de la enfermedad actual.

Eb obstante ello, muchas veces pueden plantear

se dificultades en el diagnóstico; por ©1 predominio 

en el cuadro clínico de manifestaciones generales del 

tipo infeccioso, que por su frondosidad puede hacer 

-relegar a un plano posterior las manifestaciones en- 

docárdicas, primero por ser estas poco llamativas o 

ser detenido por un elemento que forma parte del cua- 

dro general, como ser la fiebre, la anorexia, la ane- w 
mía, la fatiga, etc.

Ss así que durante su evolución es preciso eli

minar una serie de diagnósticos que acarrean conse - 

cuenclas fatales para el enfermo.
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Los distintos diagnósticos que nos planteara 

son:
La tuberculosis pulmonar: por su pérdida do ape

tito, sus sudores profusos, especialmente nocturno, 

la anorexia, y su febrícula agregándose generalmente 

la tos.

Paludismo:
Por su fiebre irregular, poco elevada 38,5° a 

39° grados, discontinua, con intervalos de apirexia 
V 

de 1,2,3 ó Hit's días; precedida por escalofríos y su- 
 

dores (estos dos últimos síntomas son inconstantes 

en la endocarditis bacteriana sub-aguda). Además de

be agregarse para su confusión la anemia y la espio

nóme gal ia.

Con la fiebre tifoidea:

üos hace pensar en ésta enfermedad por sus dia

rreas, fiebre y cefaleas.

Con .algún proceso renal:

Por su hematurias.

Pera llegar al diagnóstico de certeza, es nece

sario contar por lo menos con 2 hemocultivos positi

vos.

El agente patógeno jjuede ser aislado, de la san

gre, en más de un 90 % de los casos, en que se presen

ta el cuadro clínico de la enfermedad.

Hemocultivo: su interpretación e importancia 

diagnóstica: En la era previa a le incorporación de 

los antibióticos, la positividad del hemocultivo era 

prscticamente del 90 %, Libman seríala en 1912, 73
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hemocultivos positivos sobre 75 cesos tratados.

la la época actual, las coses han cambiado; os 

rero en los hospitales que se obtenga une proposción 

tan alta de hemocultivos positivos y la razón prime

ra pera explicar esa negatividad es pera muchos au

tores como Jiménez Díaz, de orden técnico, pues exij, 

te qua ®n muchos cultivos son negativos por el hecho 

de que la siembra se hace en medios líquidos, resem

brando luego en medio sólido, en el laboratorio, in

dicando este autor que la siembra debería hacerse en 

medios sólidos o líquidos en la cama del enfermo*

Ademas otros autores explican la negativided 

del hemocultivo, diciendo que es raro que un enfer

mo hospitalizado no haya recibido tratamiento de anti 

bióticos antes de su internación; esto traería como 

consecuencia que un gran número de ellos, el examen 

bacteriológico en ese momento resuktare negativo, de

bido a que los gérmenes se encuentran en la llamada 

fase de inhibición, a pesar de no haber perdido su 

capacidad de desarrollarse, en cuanto se adapten al 

antibiótico usado* Esto explica de manera casi con - 

cluyente los hemocultivos en los cuales el germen se 

desarrolla tardíamente, excediendo con creces el pe

ríodo de incubación de cada uno de ellos*

se ha pensado también que el examen bacterioló

gico negativo sería debido a que la enfermedad podría 

estar en el período abactariano y se tendría que sacar 

sangre al enfermo en el momento de mayor fiebre. /
A este concepto se habían adherido muchos elí-



«icos; hasta que Jimenez Díaz y otros manifestaron 

que ea los enfermos por ellos estudiados, el examen 

bacteriológico aecetivo se repitió Líete on el rnomen 

to de mayor fiebre.

Esto les ha permitido decir que la sangro pue- <•
de ser extraída cm cualquier momento aún sin fiebre 

alte, añadiendo además que un hemocultivo negativo> 

aunque lo hayan repetido veinte o más veces.

Jimenez Díaz cm una reseña que presenta sobre 

hemecultivos, concluye diciendo que sobre 90 casos 

de endocarditis bacteriana sub aguda en 43 o sea ei* 

él 56 % de los casos, obtuvo hemocultivos positivo, 

siendo en los demás negativo.

Analizando este autor los casos que sistemáti

camente deban hemocultivos negativos, llegó a compo

ner el cuadro de endocarditis abacteriana sub-aguda.

Además Libman describió en 1912 una entidad 

distinta de la endocarditis bacteriana sub-aguda.En 

estos pacientes las bacterias han desaparecido de la 

sangre, pero el enfermo cae víctima de las secuelasm 

de la enfermedad.

I»a importancia del hemocultivo tiene además de 

certificar el diagnóstico, aislar el germen productor 

de la enfermedad para determinar en el: a) la sensi

bilidad del germen a Los agentes antibacterianos, b) 

determinar la resistencia del germen a la droga pmple 
da.

Sensibilidad del germen:

í Los mejores resultados con la droga empleada 
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se obtendrán en loa casos en loa cueles el germen 
productor de la enfermedad sea sensible e la misma.

Es raro que el enfermo de endocarditis bacte - 
) 

riana sub-agude sea infectado por estreptococo rosi¿ 

tente a la penicilina»
. Muchos estudiaron que cuando la bacteria es in

hibida con 0.05 de unidades oxford de penicilina por 

cm3» y aún menos es posible obtener resultados hala

gadores. Pero si requieren 0.10 unidades oxford o 

mas por cm3, para la inhibición los éxitos de cura - 

ción disminuyen considerablemente a pesar de usar grar¿ 

des dosis antibióticas.

Vemos por lo tanto la importancia de conocer 

la sensibilidad del germen al la droga, primero por 

su importancia pronóstica y segando por usar una te - 

rapéutica activa, pues con el descubrimiento de va - 

rias clases de penicilina como ser la G, la X, la es- 

treptomicina, la terramicina, etc., es posible deter

minar la sensibilidad del germen por alguna variedad 

de penicilina o por los demás antibióticos.

Determinación de la resistencia del germen:

Hasta la actualidad se tiene poco porcentaje de 

agentes bacterianos que sean resistentes a la penici

lina .

Pero ya puede adelantarse que esta resistencia 

va en aumento por causas aún desconocidas.

Evolución

En la evolución de la endocarditis bacteriana 

sub-aguda, el medico debe guiarse por la respuesta
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clínica que da Lugar la terapéutica instituida.

Inmediatamente despula de la aplicación de va- 

risa dosis de penicilina, so produce una evidente me

joría dol estado general; renace el apetito, aumenta 

la fuerza y .disminuye la fiebre todo lo cual hace na. 

cor la esperanza por parte del enfermo de una rápida 

curación.

La fiebre desaparece a los pocos días, r
A veces, ojo. pleno tratamiento, hay un repunte 

febril que nos debe hacer pensar en la producción de 

una embolia. Otras veces este repunte febril es de- 

bido a la reacción focal en el sitio de la inyección 

o puede ser debido a las,impurezas de la droga.

1 las 4 semanas,- si el hemocultivo se mantiene 
t 

negativo, se suspende la droga aunque persista une 

pequeríe febrícula que es debido a la mayoría de los 

casos al efecto piretógeno de la penicilina.

. Otras Veces persiste la temperatura, la cual 

nos hace pensar en que la enfermedad no responde al 

tratamiento porque 5 a) en que la dosis de penicili

na es suficiente o b) porque el germen se ha hecho 

penicilinorresistente. 
'r

a anemia mejora paulatinamente en el curso del 

tratamiento > pero a veces para completar a éste es 

necesario recurrir a las trabsfusiones de sangre.

Su el curso del tratamiento es posible dismi - 

nuirla esplenomegalia, el hígado vuelve a sus lími

tes normales y progresivamente se nota la desapari

ción del hipocratismo digital.

La'aparición de petequias, es por Lo general 
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índico do que la enfermedad súbala to. bi ol tratamioa. 

to os eficaz o la semana ya no so .nota la aparición 

do las pe tequies.

La bacteriemia desaparece goneralmonte, después 

de varios días do iniciado el tr ata Men to i por lo 

cual los hemocultivos permanecerán negativos durante 
/ 

el curso de la enfermedad. Los homocultivos deben 

realizarse por lo menos una vez por semana y hasta 

un mes después de haber cesado el tratamiento.

Si algún hemocultivo resultara positivo, este 

indica un fracaso de la terapéutica instituida y es 

necesario duplicar la dosis utilizada de penicilina 

y hacer la medicación conjunta^ con estreptomicina 

y terramicina.

Curanto la evolución de la enfermedad pueden 

aparecer fenómenos debidos a alguna embolia; se de

be prever al médico de estos accidentes hasta 8 ó 

10 semanas después de interrumpido el tratamiento.

Estado del corazón:

Las lesiones valvulares tienen importancia pro

nostica por su intensidad y extensión. $e la endocar

ditis bacteriana Sub-lguda puede curar pero debido a 

las lesiones valvulares puede morir, como consecuen

cia de una insuficiencia cardíaca irreductible.

Estado del Riñón:

Las lesiones renales ponen un antecedente en la 

evolución de la enfermedad, porgue este puede curar 
A 

de su endocarditis bacteriana sub-aguda, no obstante 

fallecer de una lesión renal que a la larga lo lie-



verá a la anuria.

Complicaciones de la endocarditis- 

bacteriana sub-aguda

Entre las complicaciones más importantes produ

cidas por la endocarditis bacteriana sub-aguda, figu

ra la insuficiencia cardíaca, de la cual el enfermo 

puede morAi a pesar de curar de su endocarditis.

la insuficiencia cardíaca, es la resultante del 

estado infeccioso, del daiío valvular y de la anemia 

concomitante •

utras de .las complicaciones provocadas por la * 
Endocarditis Bacteriana sub-aguda, son las embolias, 

debidas a trombos que se encuentran en las válvulas 

datadas, q.ue al desprenderse son arrastradas por el 

torrente circulatorio por todo el organismo hasta de

tenerse en algún veso dando los distintos síndromes 
{

que dependerá del territorio que dicho veso tonga ba

jo su dependencia.

Los síntomas que dan lugar las embolias, depen

de de la localización de la embolia, lo q.ue da lugar 

a cuadros más o menos graves.

Los trombos desprendidos del corazón izquierdo 

pueden dar las siguientes complicaciones.

Embolias de las ramas coronaria:

Dan lugar 81 infarto de Miocardio con el cuadro 

típico a q,ue da lugar: dolor retro-esternal, shock pe- 
* * r

riferico, taquicardia, temxjoratura, etc.
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i .í , 'j r-z

Embolias cerebrales;

Pueden Sor lugar según los vosos afectados a: 
t 

ictus; heuiplejias, afasias, etc.

Embolías retiniaras :

dan lugar a trastornos visuales, hemorragias 

retinianas, cegueras, etc.

Embolias renales:

Dan el cuadro do nefritis focal, con hematuria, 

dolor agudo lumbar sin albuminuria, cilindros, ni
/ 

otros síntomas de nefritis difusas.

Estos trastornos no traen disminución delmva- 

lor funcional.del rihón.

Embolias intestinales:

Las embolias de los vasos terminales de la uo- 

sentérica, dan lugar a los cuadros clínicos, debido 

al infarto do una porción da intestino.

Embolias cutáneas':

Dan lugar a veces a eritemas y otras veces a 

púrpuras, gue se localizan preferentemente en los 

miembros J en el tronco.

Los trombos desprendidos del corazón derecho 

dan lugar a embolias pulmonares, cuya gravedad depen

de del calibre del vaso afectado.

La embolia de los vasos pulmonares da lugar a I
un cuadro agudo debido al infarto del Pulmón con: 

puntada de costado, tos expectoración hemoptoica, 
etc.



Condiciones favorecedoras y su profilaxis

a) en los enfermos con cardiopatías 

reumáticas

b) en los enfermos con defectos con- 

génitos del corazón.



Condiciones favorecedoras y su profilaxia 

Las condiciones fevorocederoras con su trata

miento son en orden do importancia i 

Endocarditis. Bacteriana Sub-aguda en Endocarditis Reu- 

máticas: 

Endocarditís Bacteriana Sub-aguda en un reumatismo 

cardíaco inactivo:

Ea prudente en este caso esperar el hemocultivo.

^na vez realizado éste y dar resultadosm posi

tivos se iniciara el tratamiento con penicilina con 

600.000 unidades diarias, en inyecciones infera muscu

lares cada Suor^s. El tratamiento durará alrededor 

de 4 semanas, si duranten la evolución de la enferme- * 
dad se encontraré algún hemocultivo positivo, se du

plicará la dosis de penicilina y la prolongación del 

tratamiento •

Endocarditis Bacteriana Sub-aguda en un reuma

tismo. crónico con insuficiencia cardíaca

En estos casos la terapéutica suele fallar.Los 

síntomas de endocarditis pueden curar o mejorar pero 

como en estos casos la destrucción valvular es tan 

grande que el enfermo fallece con los signos de in

suficiencia cardíaca irreductible.

SI tratamiento con penicilina debe ser intenso 

desde el comienzo, llegando hasta 2.500.000 unidades 

diarias en inyecciones intramusculares cada 3 horas.

Además se hará el tratamiento correspondiente 
a la insuficiencia cardíaca.
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Endocarditis Bacteriana Sub-aguda en las cardio

patías congénitos acianóticas:

Endocarditis bacteriana-suboruda en un corazón

con persistencia del conducto arteriovenoso.

Idemés del trata miel o con penicilina se comple

tará esta con la ligadura quirúrgica del ductus.

Endocarditis Bacteriana sub-a^uda en corazón 

con comunicación interauricular.

Se hará inyecciones de penicilina} intramuscu- - 4
lares cada 3 horas.

Endocarditis Bacteriana sub-asuda en corazón

con coartación 8prtat

El tratamiento general con penicilina, le se - 

güira la operación de Graford-Gross

Endocarditis Bacteriana subóa^uda en las car- 

dio uatías congénitas cien óticas.

los autores están de acuerdo con iniciar el tra

tamiento con, grandes dosis de penicilina y seílalan
z 

que el hemocultivo en estos casos es generalmente 

negativo, por lo que le agregan 1 gramo de estrepto

micina diaria.

Profilaxis

Prevenir es curar,* Guiados por este dogma los clíni

cos modernos se asignan gren importancia al tratamien

to profiláctico de le endocarditis bacteriana sub- 

aguda. 
/

Profilaxia en los enfermos reumáticos: Como'la endo
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carditis bacteriana sub-aguda se instala generalmen- 

te en enfermos reumáticas, tiene gran importfmcié en 

estos enfermos prevenir la infección,* especialmente 

en los enfermos que presentan lesiones orificieles 

del mismo origen»
Para las medidas preventivas deben usarse las 

sulfamidas.

Antes se usaba la sulfadiazine o la sulfamera- 

zina, que eran las drogas de elección, a les dosis 

de 1 gramo diario» En la actualidad se usa una mez

cla de sulfamidas constituidas por sulfadiazina-suX 

famerazina-sulfatiazol. El empleo de estas mezclas 

se supone un progreso en la práctica diaria,, puesto 

que en la práctica diaria, puesto que en la aolu - 

ción cada componente se conduce como si estuciera so

lo y no influencia en la solubilidad de los otros lo 

que disminuye el peligro-de precipitación renal.

Los autores no están de acuerdo sobre el tiem

po de administrar la droga, pues algunos lá suminis

tran durante los 3 meses de invierno a la dosis de 1 

ó 2 gramos diarios» Loa norteamericanos emplean esta 

terapéutica durante un afio seguido pues dicen que si 

bien es cierto que las infecciones por estreptococos 

se producen con mayor proporción en el invierno, es 

bien cierto también que las infecciones banales pro- 

ducidas en otras épocas del afio, son capaces de ori

ginar la enfermedad»

Dicen también que el suministro de la droga en 

forma interrumpida trae como consecuencia la sensibili 
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zacion del organismo.
durante el trata mieá to coa sulfamida hacer du

rante un mes y por lo meaos una vez por semana el 

control de la fórmula blanca y el recuento de hema

tíes suspendiendo la medicación a la menor modifi

cación de estas,
\ 

Profilaxis en las cardiopatías confiénitasi Los

defectos congénitos del corazón son capaces del per

mitir el desarrollo de la endocarditis "bacteriana 

sub-aguda»

Entre los defectos congónitos, el conducto ar- 

teriovenoso, es raro pero donde le cirugía oportuna 

da resultados extraordinarios» x

La mayoría de estos enfermos fallecen de endo

carditis. En le actualidad el porcentaje de mortali

dad quirúrgica es de 7,7 % en los casos no infecta

dos; elevándose este porcentaje a más de 50 en los 

casos infectados» -Analizando el resultado quirúrgico 
l 

antes o después de la infección es que debemos acon

sejarla antes del desarrollo de una endocarditis. 

Profilaxis con respecto a la extirpación de fo- 

eos sépticos.

Se ha estimado que aproximadamente el 25^ de los 

casos de endocarditis bacteriana sub-aguda, es conse- 

cativa a las extracciones dentarias o alguna otra 

manipulación dental en las últimas semanas anteriores 

a la instalación de la enfermedad,

El peligro de bacteriemias aumenta cuando se

practica la extracción dentaria en encías infectadas 

y se hace la extracción de más de un diente.



Le sigue» luego en orden de importancia para 
X 

producir bacteriemias además de las extracciones 

dentarias» las amigdalectomías, operaciones de loa 

senos (maxilar, frontales, etc.) y las ciatos copias.

5a los enfermos reumáticos, activos o inacti

vos o con o sin lesiones orificiales del mismo ori

gen, que deben extraerse un diente, tratarse qui - 

rdrgicamente sus amígdalas, hacerse una citoscopía, 

o someterse a una operación en sus senos, deben ha

cerse tratamiento preventivo, a base de sulfamida y 

penicilina.

Todos los autores están de acuerdo que si una 

vez desarrollad^ la enfermedad la droga de elección 

es la penicilina y no la sulfamida, est'n también de 

acuerdo que el tratamiento preventivo debe usarse 

la combinación' sulfamida-peniciliMaa

SI método de tratamiento preventivo es dar al 

enfermo un gramo cada cuatro horas de la combinación 

sulfediazina-sulfamerazina-sulfatlazol, y lá adminis

tración también de 300.000 unidades de penicilina por 

día, dividida en ocho dosis durante cuatro días an

tes de la operación y cuatro días después después de 

la misma.

Se aconseja aumentar la dosis de penicilina o 

100.000 unidades cada 3 horas desde 6 horas antes has
I

ta 48 horas después de le operación.

Los focos sépticos existentes en cualquier par

te del organismo serán tratados con tanta severidad 

como loc^anteriores.
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Medicamentos antibacterianos

Penicilina

Estreptomicina

Terramicina

Aureomicina

Cloromicetina

Otros agentes terapéuticos.
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Progresos de los antibióticos

1876 - Tyndall describió la acción antagónica de los 

microorganismos, pero no reconoció la cause de 

le acción de les a*tibiótico a.

1877 - Pasteur y Jourbert, notaron que las bacterias 
♦ 

suspendidas en el aire inhibían el crecimien- 

to del bacillus anthrax. Pasteur profetizó que 

este antagonismo bacteriano podría ser de va

lor practico.

1887-88 - Garre j Praudenreich declararon que loa me

dios en que crecen unas bacterias podrían vi>X 

verse antisépticos para otras.

1896 - C-osio logró el primer aislamiento de las ce - 

pas provenientes de un antibiótico.

1899 - Emmerich y Low intentaron infructuosamente la 

terapia con Piocianasa preparada de viejos cul

tivos de Bacillus pyocyaneus.

1922 - Raistrick estudió prolijamente cl metabolismo 

bacteriano. Sus observaciones ofrecieron las 

bases 'paro el estudio de las sustancias anti

bióticos.

1929 - Fleming enunció el descubrimiento de la peni

cilina} un antibiótico inocuo al hombre} pero 

letal para muchos organismos productores de en

fermedades.

1939 - Dubos informó del aislamiento de la gramicidi

ns de eficaz acción in-vitr©} pero inconve - 

niente para su uso interno.



1941 - Tlorey desarrolla le cplicación clínica fe le
penicilina, demostrando que por su atoxic! - 

dad podrís ser inyectada por vía parenterica 

para detener el crecimiento de las bacterias.

1944 - Waksman, Schatz y Bujie, anunciaron la estrep
tomicina y declararon su efectividad contra 

muchas bacterias resistentes a le penicilina!

1948 - Pulgar descubre la aureomicina y la descubre

como activa contra rickettsias, ciertos vi - 

rus y bacterias

1949 - Wakman y Lechevalier aislan la neomicina. Pe 

uso clínico no probado.

1950 - Un grupo de investigadores anuncian el descu

brimiento7 y desarrollo del último antibióti

co, con un amplio espectro? Le Terremicina,ac

tiva contra virus¡ rickettsias y protozoarios.

Tratamiento de la Endocarditis Bacteriana 

Sub-aguda

Haré primero una resella del tratamiento desde 

hace algunos arlos hasta la actualidad.

Hace algunos afros los clínicos se encontraban 

impotentes pura detener el curso de La enfermedad, y 

uaa vez diagnosticada empleaban una serie de medica- ** 
meatos contemporizadores que a nada conducían, trans, 

formándose los médicos en meros espectadores.

Sherf y Boyd, en su libro¿ decían (1934)

En lo referente al tratamiento de las enfocar-
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flitis no es nada brillante; por desgracie ningún mé

todo terapéutico puede- influir de manera decisiva so

bre el curso de la enfermedad y os aquí precisamen

te donde nos parece más sonsato séííalar lo limitado 

de nuestro con ©.cimiento, ya que existen pocas enfer

medades en que se pueda hacer mayor dallo que en la en, 

docarditis bacteriana sub-aguda, al emplear procedi

mientos intempestivos.

El diagnóstico podrá formular después de exá

menes cuidadosos y reiterados.

No se conoce ningún trata miento racional del 

cual pueden esperarse siquiera discretos resultados.

Forman legión los recursos que se han aplicado 

al tratamiento de la endocarditis bacteriana sub-agiq 

de; mencionaremos especialmente las sustancias colo

rantes, las autovacunas de filtrados estreptocóccicos;' 

a la inmuno transfusión (Bes, Guy, Bornet, Levy, Wais- 

maa), o la inmuno transfusión asociada a la vacuno 

terapia (Woordley), a los arsonicales (salvarssn y 

cocodilato de sodio) a las transfusiones de sangre, 

a los rayos X, a las ondas cortas, la piretoterapia; 

en general los resultados obtenidos por ellos han si- « 
do pobres, pero sólo algunos do ellos son casi ino

cuos.

El mal no puede ser detenido y, en toda circling *
tanda, se hace difícil y delicado el procedimiento a 

seguirse con los familiares que el demanda el propio 

enfermo.

En la actualidad no se describe-en los libros
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oso3 desagradables cuadros clínicos port.falta do 

una acción terapéutica eficaz, pues el trataa-iento 

de la endocarditis bacteriana sub-a¿uda, ha evolu

cionado en forma maravillosa con la incorporación 

primero de la sulfamida-hopariña, (Kelson, White); 

luego de la peniciline-heparina (loewe, y colabo

radores) y más tarde con la estreptomicina, y más 

recientemente con la aplicación de la terramicina 

y a uro mi ciña.
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Sulfamidas

Tué La primor droga ^uc ha venido a rovolucio- 

e&i la terapéutica do las enfermedades infecciosas.

Historia: Hace 15 ahos, Kietzsch y Hieren ob

tuvieron el dieuino-azo-benzol sulfominado, derivado 

de la crisiodina, y que conocido con el nombre de 

proatosil.

A Domagk le pertenece la gloria de emplear es

to producto para tratar las infecciones humanas, 

m Estas experiencias se realizaron luego en rato

nes: se les inyectaba por vía peritoneal el decuplo 

de laa dosis mortal de gérmenes, (0,30 cc. de la so

lución al 1 x 10.000), comprobándose que los "stones 

a quienes se les inyectaba en forma subcutánea pronto 

sil, sobrevivían; en cambio los otros morían dentro 

de las 24 horas.

Más tarde este mismo autor empleó la droga en 

el hombre deudo resultados sorprendentes en eripise- 

las, infecciones puerperales, forúnculos, etc.

Troptedades farmacológicas? Se presentan en for 

ms de cristales blancos, inodoros, de gusto dulzaino. 

Es soluble en agua caliente, es de reacción neutra.Se 

absorbo con facilidad en general por el tubo digesti

vo, y lo hace con bastante rapidez y regularidad, es- 

ta condición es aprovechada para su administración, 

pues es la vía más usada.

Sabemos que la acción bacteriosfótica de las
J 

sulfam^das se debe a su interferencia pon el metabo

neutra.Se
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lismo Se las "bacterios, el ser acaparadas por éstas 
por analogía con el ácido para-amido-benzoico (i.P. 

l.B).
II modo más íntimo Se esta acción bacteriostá- 

tica se conoce aunque no del todo por los trabajos 

de O’Meara y colaboradores, quienes han visto que 

en las fase logarítmica de crecimiento de las bao- 

teries no se producen ciertos metabolites^ fuerte • 

mente reactivos do los q.ue -el más importante es el 

compuesto dienol, la glucorreductora; este compues

to muy reactivo e inestable; al unirse con el A.P. 

A.B., forma un compuesto estable no reactivo y que 

es capaz de hidrolisarse, liberando ambos componen

tes; así la célula bacteriana es capaz de almace - 

nar la glucorreductora conforme se produce y utili

zarla según las necesidades; evitándose así la pér

dida de un metabolite intermediario esencial duran

te el crecimiento y defendiéndola de los efectos tó

xicos de una sustancia tan reactiva.
Sata hipótesis la confirma ál vor que el com

puesto do glucorreductora y se utilizaba

por los estreptococos como fuente de energía para su 

crecimiento. Por otro lado las sulfamida,s se conden

sa^- también con la ^lucorreductora, pero estos pro

ductos son mucho menos soluble e-hidrolizable y no pue

den ser utilizados por los gérmenes como material 
í 

energético para su crecimiento. -Actuarían las sulfa* 

midas reemplazando el A.P.A.B., combinándose con la 

glucorreductora y otros metabolites intermediarios
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6 impidiendo su utilización por la célula, lo que so 

sipón© la dotonción súbita del metabolismo total de 

las células, adecuado especialmente para la repio- 

ducción.
Una vez detenida la fase de reproducción, las 

bacterias son objeto de fagocitosis; Wood y colabo

radores han demostrado quo aparte de la fagocitosis 

corriente existe otro tipo, que denominan fagocito

sis de superficie que no requiere la presencia de 

opsoninas y que tendría lugar en las superficies ru

gosas; este fenómeno explicaría por ejemplo el efec

to curativo de las sulfamidas en las Neumonías y su 

fracaso en los emplomas, donde la fagocitosis de la 

superficie os difícil de producirse por la le&anía 

de las paredes.

Siguiendo a Hawkin hay que tener presente pasa 

la elección del preparado los siguientes criterios^ 

12) Actividad in vitro; eí más activo os el sulfa tla

zol, dgspués la sulfodiazina, sulfomerazina, sulfome- 

zatina y por último la sulfopiridina. 2$) Altuía y 

duración de la concentración en sangre, con el sul- 

fatiazol es difícil mantener un nivel olevedo en san

gre dado su rápida eliminación lo que se consigna con 

poquezas dosis y espaciadas de sulfodiazina, sulfo- 

mozatina,sulfomerazine, 32) Tendencia a las reaccio - 

nes tóxicas. Las menos tóxicas5 son la sulfomerazina 

y la sulfanilamide, poco tóxico la sulfadiazine y un 

peco más el sulfatlazol.

Vías de administración

Laxmás usada es la vía oral. Puede usarse también
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la via parenteral, pero su eficacia no es mayor que 

la vía oral, pero tiene la ventaja de aplicación en 

enfermos con intolerancia gástrica o en situación 

de coma, volviéndose a la vía oral cuando dichas 

circunstancias cesen.
Elección de Sulfamida o Penicilina.

Ambos productos son eficaces aunque’ de una ma

nera desigual, en infecciones por cocos Gram-positj¿ 

vos y negativos (estreptococos hemolíticos, neumoco

co, estafilococo, estreptococo viridians, meiaingoco- 

co y ¿on ococo. Hay otras en que actúan mis las sul- 

fornidas y no la penicilina (colibacilos, influenza, 

friedlander y ducrey), y finalmente hay otros que res

ponden solamente a la penicilina (sífilis, framboe- 

sia, gangrena gaseosa), dentro del primer grupo de

be darse preferencia a la penicilina especialmente 

en las infecciones causadas por el estreptococo vi- 

ridians y el estafilococo en las segundas se usaré.-i 
la sulfamida reservándose la penicilina para los ca

sos complicados y en el tercer ¿rupo se usará sola

mente la penicilina.

Toxicidad

Supone un progreso en la práctica con el¡.empleo 

de mezclas de sulfamidasm Su principio se basa en que 

la solución, cada componente se conduce como si estu

viera solo y, no influencia la solubilidad d.e los otros 

lo que disminuye él peligro de precipitación renal, 

ya que siendo igual la dosis total la precipitación 

depende de las drogas empleadas.
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Con ¡acacias do sulfodiazina-sulf omorszina-sul 

fctiasol Ledbetter y Cronheim obtienen una crista- 

lurie de 3 £ por 100 on vez de 26 a 28 por 100 que 

se obtendrían usando cada una de las drogas señala

das por si solo.

Con este procedimiento, ademes de obtener una 

baja cristsluria' tiene la ventaja de que no produce 

alcalosis, y no sobrecarga el tracto gastro intesti

nal ni el riñón y pueden emplearse en enfermos con 

insuficiencia renal cardíaca.

Reacciones tóxicas observadas con la sulfami- 

do terapia son.mis o menos frecuentes y dependen 12) 

del derivado sulfa mid i co empleado. 22) la cantidad 

de dosis empleada y 32) de la idiosincracia del en- 

f®rmo. 42) del estado funcional de los -amuctorios 

y 52) de la prolongación del tratamiento. £
Coacciones tóxicas

Cutáneas: Adoptan las formas de exantemas del 

tipo erisipeleide, escarlatiniforme purpúrico.

Pueden afectar el riñón dando hematurias,cál

culos renales, y a veces puede llegar a la anuria.

Puede traer vértigos, nauseas, vómitos, ciano
sis, etc.

En la sangre puede causar anemia, hemolítica y 

leucopenia•

Dosis 
» 

Las dosis de sulfamidas depende del preparado 

que se usa y de la gravedad de la infección.

En general para obtener una concentración san- 

guinea de 10 a 15 miligramos porciento, es necesario 
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adminiatrer un gramo por cada 1Ó kilogramos de peso.

La sulfamida en la endocarditis bactaria*w_s.!ih- 

a~uda.
Los resultados obteníaos con las sulfamidas en 

la endocarditis bacteriana sub-aguda, hasta la actua

lidad no son muy halagüeñas.

Las sulfamidas empleadas' en el tratamiento de 

dicha enfermedad depende según el autor; j>ero la opi

nión más generalizada es que se debe usar la sulfa - 

diazina, pero han sido usadas también la sulfapiridi- 

na, el sulfatiazol» etc»

Respecto al tiempo de duración del tratamiento 

no se puede dar reglas fijas dependiendo esto del cur- ir 
so que sigue la enfermedad, así se cuentan tratamien- 

tos de 6 meses o un año y aún más.

Conclusión: Como hemos dicho el principio de es

te capítulo, los resultados esperados no fueron con

firmados por la práctica diaria, dando por tierra 

las esperanzas en ellas depositadas.

Clínicamente Hayer e Hick dicen que lo único 

que se bbtiene con usar las sulfamidas es lo siguien

te: 1=) disminución de la toxamina. 2«) caída de la 

temperatura. 3S> algunos autores han conseguido nega- 

tivirar el hemocultivo.

Las publicaciones hechas al respecto señalaban 

algunos éxitos al principio pero en la actualidad se 

considera que el tratamiento sulfamídico no es eficaz 

en la endocarditis bacteriana sub-aguda y que los éxi

tos seí.alados como cur. ción eran debidos a algunos en
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formes mál diagnosticados y otros a observaciones 

precipitosas que no esperaron un tiomxeo prudente 

para comprobar resultados definitivos.

Todas estas comprobaciones ha llevado al profe- 

’ sor Egidio S. Llezzei a formular la siguiente conclu

sión:

La quimioterapia en la endocsfditis bacteriana 
«r 

sub-aguda, a baso de sulfamida solas o asociadas ha 

fracasado.
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Penicilina

A raíz de les investigaciones del Profesor 

Alexander Fleming (Londres 1929) que descubre les as 

ciónos particulares de un hongo del género Peiiici - 

Ilium (penicilina? se inicia una nueva era en la tera

pia antiinfecciosa.

Fleming observó que los cultivos de estafiloco

cos en agar contaminados con un hongo no crecía en 

las vecindades de la colonia micótica. Fetos estudios» 

demostraron que estos hongos individualizados como Pg. 

nicillium. notatun producían una sustancia que se di- 
I \ 

fundían por el medio de cultivo, dificultando el de

sarrollo de las bacterias. Las investigaciones se hi 

cieron luego hacia la obtención del principio acti

vo -xue se llamó Penicilina. 
* 

Acción. Todo hace suponer que los antibióticos, 

Penicilina, Estreptomicina no son directamente bacte

ricidas, sino bacteriostáticos, que su acción se de

be a la interferencia en el metabolismo del germen. 

Parte de los fracasos que se obtienen con el trata — 

miento de los antibióticos, es debido a la "resisten

cia” que tienen los gérmenes contra la droga y esta 

resistencia puedo llegar hasta el fenómeno de la "de

pendencia”, dbl germen hacia la droga, o sea que el 

gerásn necesita de la droga para proliferar y solo 

con ella' se convierte en patógeno, hecho no solo de

mostrable en el animal sino en el hombre.

Según Fleming (1942) siempre que procedamos a 

instaurar una terapéutica ^jon antibióticos, debemos 
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conocer las siguientes normas generales5 1$) emplea

remos solar-jen te en las infecciones en que el gormen 

sea sensible. 22) procurar que el antibiótico se pon

ga en contocto con el gormen infectante. 32) la do - 

sis debe ser tal que alcance la zona infectada una 

concentración suficiente para destruir las bacterias. 

42) el tratamiento debe continuarse hasta que la in

fección sea vencida.

SI incumplimiento de algunas de estas condicio

nes puede ser causa de probables fracasos de la te

rapéutica con antibióticos por facilutar el desenvol

vimiento de una resistencia del germen, a la sustan

cia empleada.

Para realizar un tratamiento eficaz con penici

lina, es necesario que hagamos previamente Lo que 

Loev.’e denomina "proyecto terapéutico", es decir co

nocer primero la resistencia del germen y luego pres

cribir la dosis m's adecuada y su vía de administra - 

ción.

Los gérmenes según su resistencia a la penici

lina se clasifican en "resistentes" cuando requieren 

concentraciones superiores de 0,5 unidades Oxford por 

cm3 de suero para su inhibición; "medio sensible"(es- 
.**1 

treptococos aide, gama y estafilococos), cuya sensi- 

bilidad oscila' entre 0,15 y 0,5, y "sensibles (estre^ 

tococos hemolíticos, beta, neumococo etc.) en los que 

es inferior «a O.15 pudiendo en algunos ser ten baja 

como de 0,007 o menor.

Una vez conocida la sensibilidad del germen te
nemos quV^ es tableeer la dosis y vías de admi nJgtracjZn 
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mna adecuada, para lo cual ea necesario conocer loa 
niveles hepáticos de x>enicilina q,ue se alcanza con 

las diferentes dosis, según se inyecta por vía intr^, 

muscular discontinua» intramuscular e intravenosa 

continua.

So puede mantener un nivel útil de penicilina 

hemStica, nc¡ solo cambiando la dosis, sino también 

incorporando a este antibiótico sustancia que retar

den su absorción (penicilina retardadas), o dando me

dicamentos que interfieren su eliminación renal. 

Entre las primerea se encuentra una mezcla de peni

cilina G con procaína, le cual puede mantener el ni

vel sanguíneo durante 27 horas.

Entre las sustancias que retardan su elimina

ción renal se utilizan diversas sustancias como ser 

el ácido para-amino-hipérico; el ácido benzoico y 

el benzoato de sodio. Esta última sustancia a la do

sis de 10 gramos por día repartidos en varias tomas 

es bien tolerado y eleva el tenor de penicilina en 

sangre.

Se conocen distintos tipos *de penicilina, que 

son denominados con letras E G, K, y Parece ser 

que la penicilina X es más potente ^ue la k.

Vías do administroción

Vía venosa continua: En los comienzos del tra

tamiento de la endocarditis bacteriana sub-aguda se 

usó mucho esta vía. la actualidad es poco usada, 

porque dadas las dificultades técnicas se requiere un 

personal experimentado.
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Vía intramuscular continua: Esta es empleada 

en muchas salas de clínica 116 di caw El vehículo es 

una solución fisiológica; se disuelve la dosis dia

ria de penicilina en 250 a 500 cc. Cada 3 ó 4 días . 

se cambian de muslo o antes si aparece dolor local 

o cualquier otra reacción.

Vía intramuscular intermitente. Por sor de fá

cil administración es la vía de elección. Es un mé

todo que da resultados satisfactorios. La discrepan

cia existe entre el número de inyecciones que hay 

que dar en el día.

Para realizar una terapéutica eficaz que esta 

vía es'necesaria dar 8, 12, 24, inyecciones diarias, 

de acuerdo al nivel de penicilina en sangre que se 

desea tener.

Dosis ; El uso de la penicilina en el tratamien

to de la endocarditis bacteriana sub-aguda está se - 

tualmente bien establecido.

Si es posible determinar la sensibilidad del 

germen a la penicilina o sea que se conozca ”in vi- 

tro" la cantidad de droga capaz de exhibirlo; se 

comenzará a aplicar al enfermo dicha cantidad de dro- 
* 

ga, controlando la acción de la penicilina por hemo- 

cultivos seriados y repetidos, no menos de una vez 
( 

por semana. Ceda vez que se obtengan homocultivos 

positivos, se duplicará la dosis de penicilina.

La sensibilidad del germen a la droga sin em

bargo constituye una medida biológica, estando suje

ta a loá^-cambios inherentes a esta clase de pruebe.
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Exist© diferencia entre el crecimiento bacteriano "in 

litro" y ©1 organismo, debiendo variar por dichas cir

cunstancias la cantidad d© penicilina a emplear para 

la inhibición del mismo.
Por ©so no debemos sor influenciados por la ca& 

tided de drogas utilizadas para inhibir las bacterias 

”in vitro", y tomar dicha cantidad como baso estric

ta para ol tratamiento.

Parece ser q.ne 1¿;S dosis óptimas del nivel d© 

penicilina en sanare doto ser d© cinco a diez veces 

mayor q.ue la utilizada "in vitro". Cuando no se deter

mina ©sta sensibilidad el mínimo ©s de 2¿000.000 dia

rias en 6 semanas.

Duración.del tratamiento? No están de acuerdo 

los autores sobre la duración del tratamiento.

Del análisis de los casos publicados, el trata

miento debe prolongarse por lo menos durante 6 sema- > 
ñas, pero otras veces es necesario un tratamiento 

más largo c^ue puede llegar hasta 8 semanas.

veces se presentan recaídas durante la evo

lución de la enfermedad; en este caso no debe desmó- 

relizarse, sino pensar qua muchos enfermos curaron 

después de haber pasado por varios de estos ©piso - 

dios» De estos casos el módico dobo cambiar de peni

cilina comercial o bien utilizar la estreptomicina, 

o terramicina cuando se compruebe que el agente bac- 
/ 

teriano se ha hecho resistente a 18 penicilina.



Estreptomicina

La ostreptouiciña es uno Se los últimos anti

bióticos aparecidos pare lo lucha do las infeccio

nes, especia luiente las producidas por microorganis- 

Gram negativos y los ponicilino-resistentes.

' La estreptomicina es un antibiótico producido 

por el Streptomyces griseus y fue aislada por prime

ra vet por Víaksman y otros.

Su descubrimiento es de reciente data y fue la 

culminación de los estudios comenzados en 1239 por 

Schatz, Bugio y Waksman.

La estreptomicina es una sustancia que consti

tuye el principio activo purificado de ciertas cepas 

'de Streptomyce Griseus desarrollados, en medio de cul * 
tivos adecuados y que tienen la acción bactericida 

contra los gérmenes Gram negativos,, puede que también 

sea de valor para combatir ciertas infecciones causa

das por microorganismos gram positivos que sean estrep 

tomicino-sensible y penicilino-resistentes.

Berma c ologí?,:

Antes se acostumbraba a expresar la potencia y 

la dosis de estreptomicina en términos de unidades *
"3", mil de las cuales corresponden a 1 mg. de base 

de estreptomicina. Ahora toda la potencia y dosis se 

expresan en términos del peso de la base. La estrepto

micina es una base orgánica compleja, soluble en 

agua más estable que la penicilina al calor. Tiende 

la propiedad de difundirse en todo el organismo, me

nos en el líquido cefalorraquídeo. No se absorbe en 
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el tracto gastrointestinal.

Se excreta por la orina con gran rapidez, de

pendiendo ello de la vía de administración; la en

dovenosa eleva rápidamente la concentración en sen— 

gre, pero se elimine rápidamente (se calcula' que 

las tres cuartas partes se elimina en dos horas); 

le vía intramuscular da una concentración menor de 

droga en sangre, pero esto se hace con ritmo más len

to, lo mismo que su eliminación. Por vía oral la ab- X 
sorción es muy poca, pero no se destruye.

métodos de administrac ión» Las colaciones pue

den prepararse en el frssquito, intr educiendo asép

ticamente el preciso volumen de un disolvente apro

piado que.resulte en la deseada concentración de es

treptomicina, según las tablas de dilución. Puede 

utilizarse para ello agua pera inyección (P.S.U,) 

(agua destilada, esterilizada, límpida y libre de 

sustancia pirógena para uso parentérico), o bien so

lución isotónica esterilizada de clorurom de sodio.

Administración Parentérica* SI método de elec- 
l *

ción es la sdminis tración intermitente, usando en el 

mismo orden consecutivo, los músculos de la región 

glútea, del muslo y los deltoides. La dosis en este 

ceso es de 1 a 2 gramos de estreptomicina diarias. 

La técnica es la siguiente* se disuelve el polvo de 

estreptomicina en 8 cc de agua destilada o ablución 

de clorurom de sodio isotónico; se dá 1 cc. cada 3 

horas, teniendo cada xc, 0,125 gramos de droga, 
_ * 

subcuteinofi* iguol^ dosis yus Xs
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y so inyecta coda tros horas.
Vía endovenosa: Forma alternada so da lo mismo 

que la forma anterior.
Forma continua: Se hace la solución de la dosis 

total de droga en dos litros de solución isotónica 

de cloruro de sodio, administróndose gota a gota,con 

una frecuencia de 24 feotas por minuto, siendo la do

sis total en el día de 1 a 3 gramos.

Vía raquídea: Dosis de 100 mgs. disuelta en 5 

ó 10 cc. de solución de cloruro de sodio isotónico

Vía oral1 se usa solamente cuando se quiere ac

tuar sobre los germanes que se hallen en el intesti

no y que son sensibles a le droga.

Afectos tóxicos: Aunque la estreptomicina es de 

baja toxicidad, puede i^roducir ciertas reacciones con

comitantes de diversa gravedad. $e ordinario son pasa

jeras, muy raras veces .da lugar a suspender ol trata- a
miento. Sin embargo puede ocurrir reacciones tóxicas 

graves en casos en que haya desarrollado sensibiliza- í w
eión a la estreptomicina, o en aquellos casos en que 

se halla hecho concentraciones elevadas.

iunque el daho producido al riiíón durante la 

estreptomicinéterepia, parece ser baja, se ha nota

do de vez en cuando la presencia de cilindros y albú

mina en orina.

las reacciones alérgicas tales como erupciones 

cutáneas, eosinofie, artralgia y rara vez fiebre, pue

den responder a las drogas antihistamínica.

Puede ocurrir trastornos en la función del octa

vo nervio craneal, especialmente con dosia mayores que
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1 gramo diario, durante un tratamiento prolongado en 

forma especial a los enfermos ¿úy jóvenes o muy vie

jos. ^1 vertigo es el síntoma más común, el cual pa

rece depender del nivel sanguíneo, q.ue a su ves es 

proporcional a la dosis j al peso del cuerpo, ^uando
*

existan síntomas de daño el octavo nervio, deben de 

contrapesarse el beneficio por un lado y la gravedad 

xlel pronóstico por otro, resultantes de la disconti

nuación de la estreptomicinoterapia.

I*a estreptomicina en la Endocarditis Bacteriana 

Sub-aguda ?

Los primeros ensayos trataron de determinar la 

eficiencia de esta droga en el tratamiento de la en- 

dicarditis bacteriana sub-aguda.

las primeras comunicaciones dadas ál respecto 

han sido francamente favorables. La estreptomicina 

encontrará el uso preciso en aquellos pacientes cuyo 

agente patógeno ha Llegado a ser resistente a la pe

nicilina y es sensible en cambio a la estreptomici

na. duchos de ios bacilos y cocos gram negativos que 

ocasionalmente causan la endocarditis bacteriana sub- 

aguda, deben de responder maravillosamente a la estrep

tomicina.

^n general los clínicos indican una dosis de 2 

a 4 gramos diarios, en inyecciones intramusculares ca

da 3 ó 4 horas, en un tratamiento de 3 a 4 semanas.
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TERRAMICINA

La terramicina es un nuevo antibiótico de po

tente actividad entimicrobiana «jue al estado de clor

hidrato cristalino posee un color amarillo oro*

Eg altamente eficaz contra una extensa variedad 

de microorganismos, incluyendo muchas bacterias gram ♦ 
positivas y gram-negativas, tanto aerobias como ana

erobias las espiroquetas, las rickettsias y ciertos 

virus. A la temperatura ambiente el clorhidrato de 

cristalino de terramicina, mantiene-su potencia du

rante 12 meses.

Es muy bien tolerada y se observa rápidamente 

después de su administración oral o parenteral.

Dosis x sdministración:

La dosis útil de terramicina necesaria para lo- 

grar un efecto terapéutico deseado? varía según el 

paciente y la gravedad de la infección. En base a da

tos obtenidos en el tratamiento de más de 1*000 ca

sos, se cree que 2 ó 3 gramos por día dividida en do

sis cada 6 horas constituye una dosis adecuada para 

la mayoría de les infecciones agudas.

En infecciones muy graves se debe de usar una 

dosis inicial de 1 gramo y dosis diarias má^ eleva- * 
das, de 4 a 6 gramos.

El tratamiento debe continuarse por lo menos 

durante 48 horas después de normalizarse la tempera

tura aún cuando los síntomas agudos hayan desapare - 

cidos.

Si la infección no cacle dentro de las 24 o 48 

horas en las infecciones agudas, debe recurrirse a



otros recaíaos terapéuticos.
La terremicina puede administrarso’por vía 

oral y en ese efecto se presenta en cápsulas o bien 

en vía endovenosa.

Absorción y eliminación:

La terrauÁcina es libremente absorbida después 

de su administració/i oral en el hombre y en los ani

males. £1 nivel en el suero de la terramicina es man

tenido en un nivel bastante constante durante varias 

horca» después de la a id minis tración oral de dosis 

únicas de 1 gramo de droga.

La concentración empieza a disminuir aproxima

damente a las 6 horas» después de la administración 

de tales dosis» pero la actividad es evidente en ol 

suero en los adultos por más de 24 horas. Se puede lo

grar adecuados niveles en el suero.de los adultos» 

cua. do se administra por vía oral O.g a 1.25 gramos 

de t errarmlc In a cada 6 horas.

La concontración de terramicina en suero no es 

significativamente aumentada por dosis mayores a la 

indicada.

Carece que la terramicina sé almacena en el.hí

gado y es excretada por la bilis, también se excreta 
/ 

por la orina y en altas concentraciones por las ma- 

terias fecales» en una forma biológicamente activa.

Tolerancia;

La terramicina es un antibiótico atóxico y se 

le puede administrar por vía oral en dosis elevadas. 

Ko obstante a diferencia con la penicilina, existe

suero.de


una dosis maxima mis alii da la cual no se la puede 

administra! sin que aparezcan manifestaciones tóxi

cas. * 
Las dosis máximas administradas de clorhidra- * 

to de terramicina en seres humanos es de 3,25 la 

dosis máxima diaria es de 15 gramos» la dosis total 

fuá de 368 gramos.

No se observaron otras reacciones toxicas» 

que nauseas, vómitos y pérdida de peso, después de 
l 

una administración durante lar^po tiempo, en una can

tidad de enfermos que recibieron de 12 a 15 gramos 

por día y por vía oral.

Pero se crea que estas dosis representan la 

cantidad máxima que debe usarse en el hombre» tales 

dosis elevadas solo han de emplearse en circunstan

cias excepcionales.

En los pacientes que recibían de 1 a 5 gramos 

por día se observaron ligeros disturbios gastro-in 

, testíñales, en algunos casos. La reacción mas común 

es una ligera diarrea. Sn casos ocasionales puede so

brevenir ligera náuseas o vómitos moderados y se pre

sentan generalmente cuando se administre alta dosis 

de droga y en ayunas y se los puede evitar por la ad

ministración combinada de leche fría o una comida 
liviana•

No se ha comprobado ningún trastorno en la fuá 

ción renal o hepática cuando se emplea de 1 a 6 gra
mos por día. 

f
Terramicina en infecciones estreptocóceicas con 

o sin bacteriemia . La mayor parte de las cepas de
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estreptococos hemolíticos y no hemolíticos, incluso 

los enterococos, que son muy resistentes a loa otros 

agentes antibióticos, son muy sensibles a la terra- 

micine.

Terramicina en las infecciones estafilocócicas.

Rentz y colaboradores han informado q.ue 30 ce- w 
pas de estafilococos resistentes a la penicilina,al 

ser tratado in-vitro para determinar su sensibilidad 

a le terramicina, demostraron un alto grado de sus* 

ceptibilidad a ese agente terapéutico»

•^a terramicina y la Endocarditis Bacteriana Sub- 

e^udet ^n pacientes con endocarditis bacteriana sub

aguda, una debido a estreptococos microaerófilos y 

tres a enterococos, se obtuvo une caída rápida de la 

temperatura y una mejoría sintomática después de la 

administración de 2 a 4 gramos do la droga por día. ' 
*

Bqs de los tres casos debidos a enterococos demostra

ron cultivos negativos durante o poco después de ter- 

minar con la terapia.

Su elevado costo y las dificultades, hasta ha

ce poco tiempo para su Obtención hacen que su empleo 

no se haya generalizado. Por lo tanto se tiene puy po

ca experiencia sobre su uso en la endocarditis bacte

riana s ub -ag uda.

Muchos autores están de acuerdo que la terrami— 

ciña, será para un futuro no lejano, de uso diario 

para el tratamiento de la endocarditis bacteriana sub
aguda .

•L. 
i
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Auroomicina

La suroomicina as uno do los últimos antibió— 

ticos que ha venido a enriquecer lo terapéutica anti 

infecciosa.

SI clorhidrato de aurouicina, es un polvo acn- 

Tillo cristalino, derivado del hongo streptomices au

reola cieus.

Exhibe una acción potente contra varios orga - 

nismos gram-positivo y gram-nogativos y es específico 

contra ciertas infecciones a. Rickettsias y ’irus.Du- 

ggar fue el pri-mero q.ue describió la aureomicina co

mo antibiótico eficiente para la lucha contra las in

fecciones de estafilococos, estreptococos y ciertos 

virus.

Toxicidad: Hamed, Cunningham y colaboradores 

hicieron un estudio amplio sobre la toxicidad de la 

lure omi ciña y comprobaron q.ue por vía oral ofrecía 

un bajo grado de toxicidad, dandoU un índice de mor

talidad en los ratones de un 5 % solamente cuando se 

le administró dosis de 2.500 mg. por kilo de peso oí 

gánico•

La administración de 15 a 30 mg. de Aureomici- 
< 

na por día en varios pacientes y a individuos nórma

les de 3 a 45 ahos de edad, durante un período de 5 
/ 

a 2Cedías no produjeron ninguna manifestación tóxica.

De estos ensayos se deduce q.ue la aureomicina 

posee escasa o ninguna manifestación tóxica.

Se debiera usar la aureomiciná para combatir 

las infecciones ¿ue no respondan a la Penicilina, es
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treptomicina o sulfamida y on paciento que cohibie

ran una sensibilidad severa e invencible a estos mo

di cementos .

Administración» Por ser do más fácil adminis

tración so prefiere generalmente la terapia por vía 

oral. La droga es rápidamente absorbida con resulta

dos satisfactorios.

Dosis? Sq puede calcular la dosis en 25 mg.por * 
kilo de peso, divididos en 4 dosis iguales, o bien 

500 mg. cada 6 horas, término medio por adulto.

Es conveniente continuar con estas dosis, 24 

horas o 48 horas después que la temi^oratura ha^a vuel

to a la normalidad.

duendo las enfermedades tratadas son. graves, 

como por ejemplo la Endocarditis Bacteriana Sub-aguda, 

se deberá aumentar la dosis a 500 mg. o más dada 3 

horas.

Aureomicina .y Endocarditis Bacteriana Sub-aguda? 

Algunos clínicos se halan que si bien la aureomicina 

no es el tratamiento do rutina para tratar la Endocar

ditis bacteriana Sub-aguda, rarece en cambio ser la 

droga de elección cua do el gormen ha llegado a ser 

penielino resistente.
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Cloronicotina

Fue obtenido en un principio* de un microorga-
•r 

nismo aislado de la tierra de Venezuela, designado 

con el nombre de Streptomice Venezuelae.

La cloromicetina es el primero y único antibió

tico ¿ue so produce sintéticamente on gran escala y 

ae^denomina Cloromycetin es un compuesto nitrobencé- 

nico D-treo-2-dicloroace temido-1-p-nitrofenil-1-3- 

propanadiol, de carácter hasta ahora desconúcido en 

le naturaleza.

Dosificación i 'La dosis útil de la droga en mu- 

.chas enfermedades, agudas y crónicas he sido calcula

da en 50 mg por kilo de peso y por día, fraccionadas 

durante varios días, hasta ¡iue. los signos y síntomas 

de la enfermedad hayan sido dominados.

A d minis t ra cion * Se administra por vía oral,don

de es prontamente absorbida.

Oloromicetina y endocarditis bacteriana sub-agu 

da ;

Algunos clínicos señalan éxitos do la cloromi- 

cet...na en el tratamiento de la Endocarditis Bacteriana 

Sub-aguda, especialmente cuando los gérmenes se han 

hecho penicilino resistentes.

huevas investigaciones nos darán la pauta sobre 

la eficacia de la Oloromicetina en la Endocarditis Bac 

teriana Sub-aguda.



Otros medicamentos aparte de los antibacterianos.

So reducen todos a tratar el estado general que 
Í 

casi siempre esta muy afectado en estos enfermos.

Se administran al efecto sueros, fisiológico o 

glucosado, isotónicos o hip^er tónicos, según lo exi

ja el estado del enfermo.

Se darán también compuestos vitaminados.

.Algunos autores han propia sto la espionectemía, 

pero en la actualidad se ha demostrado que esta ope

ración carece de todo fundamento.

Sabemos que estos enfermos son anémicos, por lo 

cuál es útil el empleo de una medicación que tienda 

a corregir esta falta de glóbulos rojos en la sangres 

para regir el tratamiento antianémico debemos sentar 

el siguiente fundátieilto ' Cuando la hemoglobina es ma- * 
yor del 50 o 60 % suministraremos al enfermo hierro, 

protoxalato o sulfato de hierro; pero cuando la hemo

globina es menor del 50 entonces debemos recurrir 

e las pequeñas transíusionos.

■Ante un enfermo de endocarditis bacteriana sub- 

aguda es necesario investigar detenidamente la existen

cia de focos sépticos y una vez hallados deben extir

párselos quirúrgicamente.

La insuficiencia cardíaca es la mós común de -las 

complicaciones de esta enfermedad. Ella es el resulta

do del estado infeccioso del darlo valvular y de la ane

mia concomitante.

Llegado a la descompensación del corazón debe tra-
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térsele con todo rigor; so 'administrará dicta pobre 

en sel, digital, ominofilina y si os necesario diu

réticos mercuriales. La cantidad de líquidos permi

tidos en les 24 horas está condicionada con la excre

ta renal; debe hacérsele orinar 1.500 cc. por día. 

51 descompensado debe recibir líquidos en cantida

des suficientes.

^1 tratamiento de las embolias reviste serbas 

dificultades. En la actualidad, con el tratamiento con •* 
penicilina se las ve con menos frecuencia. Las embo

lias cerebrales y las intestinales son’las de más se

rio pronóstico, ^a recuperación de un síntoma neuro

logic© por embolia cerebral, en la endocarditis bsete- 

risna, es más completa que la debida a trombosis por 

arterio-esclerosis.

Ctras embolias, las intestinales entre ellas, 

son patrimonio de la cirugía, a 18 cual se recurrirá 

si os posible.
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Historias Clínicas

Del Servicio de Clínica Médica del Hospital

Italiano

Jefe: Dr. Otilio Grapiolo

Conclusiones
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Antecedentes i^ersonales:

Nacida a término, lactancia materma, deambula

ción y locuela en épocas normales*

Enfermedades infocto-contagiosa de la infancia^ 

Sarampión, escarlatina y coqueluche.

Apendicoctomizada a los 26 silos, ^migdalectami

zada a los 26 años.

Henarquia a los 11 -afros, con ciclo 5-28. Mena 

pausia con amenorrea desde hace,2 afros.

Casada. Esposo vivo y sano. 1 hijo vivo y sano 

3 fallecidos al nacer, 1 aborto espontaneo, a los 6 

meses de embarazo.

Hábitos: alimentación mixta. Diuresis normal, 
r

Enferma constipada, no bebe no fuma.

Enf ermedad actual, Su enfermedad comienza hace aire de-
Q

dor de dos meses, en que decir de la enferma después 

de una comida copiosa y condimentada siente un dolor 

en la región frontal con irradiación a la mandíbula 

inferior del lado izquierdo. Consulta a un odontólo

go', creyendo ver en sus muelas las causas de su dolor.

medicina C. Re£8rto 0. Hospital Italiano

NS de Matricula 30144,3 $echa de ®nt. 23-5-1949

Oatalita T. Argentina 50 ados

Antecedentes hereditarios:

Padre fallecido a loa 80 afros ele cancer de in

testino grueso.

^adin fallecida 8 los 64 afros, cardíaca

8 hermanos menores, víyos y sanos

Colaterales, sin importancia
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Es examinada y descartado esto origen del dolor.
A loa 4 días de su primer dolor, la enferma 

siente sensación do malestar general, pérdida de fuex 

za y sensación de pesadez epigástrica, que se acom- 

pefta de eructos y aparece fiebre (37° a 37,5°).

A 6 días de consulta a un médico, que -le indi

ca un purgante, con 10 cual la enferma mejora momen

táneamente. Al 82 día siente una disminución acentua

da de sus fuerzas y aparece dolores en ambos miem • 

bros superiores del tipo neurálgico, con fiebre que 
• V

oscila entre 37,5 a 38,52. Es conducida a un centro 

antirreumático, siendo tratada con inyecciones de sa- 

licilato de sodio. Hace dos inyecciones de salicila- 
* 

to y la enferma suspende el tratamiento porque le 

jjroducian intensos escalofríos con pucos de fiebre.

Al poco tiempo comienza con intensas palpita

ciones de aparición brusca. Consulta nuevamente al 

facultativo que la medica en esta oportunidad con 

bolsa de hielo en la región pre-cordiel y medicamen

tos; a pesar de todo la enferma-no me jora. Estos acce

sos de taquicardia se repiten en forma intermitente; 

la fiebre adquiere la forma del tipo de fiebre sép

tica con picos de temperatura especialmente por la 

tarde y casi normal por las maííanas. Ha tenido días 

de apirexia.
■p
or' indicación módica, como la enferma no mejo

re, se le indica internación.

Estado actual; Enferma en buen estado general;en de

cúbito indiferente. $e facies tranquilas con eritema 

en amba s me j illa s.



Gateas: cráneo subbrequicefalo. Ko so palpan ni se 

ven exostosis óseas. Cabellos bien implantados.

C£ra : Ojos: reflejos foto-motor conservados, motili- 

dad ocular conservada conjuntivas rosadas.

Boca: Faltón algunas piezas dentarias, algunas mal 

conservadas, protesis dentaria.

Cuello * Cilindrico, simétrico, ^o se palpan ganglios» 

Aparato circulatorio: Inspección: Choque de la punta 

no se ve. Palpación choque de la punta en 5S espacio 

intercostal izquierdo. Percusión: área card ilaca en 

sus límites normales. Auscultación: arritmia extrasia 

tólica. Taquicardia* 110 pulsaciones por minuto, 
z

Aparato Respiratorio: inspección nada de particular; 

lo mismo cabe para La palpación. Percusión: Sub-mati 

dez en ambas bases pulmonares. Expansión respiratoria 

disminuida. Auscultación: ^ales subcrepit&ntes media» 

nos y finos en ambos tiempos respiratorios.

Abdomen: Globuloso, simétrico.

hígado* Sq palpa a tros travesees de dedo debajo del 

reborde costal. Poco doloroso.

Bazo: Se palpa agrandado, doloroso.

Sistema osteoarticular: Nada de particularidad. 

Reflejos: Conservados.

Análisis efectuados:

Análisis de sangre: Glob. rojos: 3.050.0C0. Glob 

Blancos 7.300 ; hemoglobina 60 valor globular 0.78

Granulocitos neutrófiios: 78. Genocitos 8; linfocitos 

normales* 13. Observaciones: ligera a ciocitosis 
cítica.

Sritrosedimentación: a los 60’ 85m. A loa pgo’
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104. Indice de &etz 68,5. - aemocultivo: $1 hemoculti

vo inform ^uo las siembras efectuadas desarrollaron 

colonies de estreotococos viridians.

Wasseruann y Kahn: negatives

Glicemia* 0*872

Urea: 0.274

Eg tos fueron los primeros análisis efectuados a la en
ferma .donde se pueden sacar $§ti concluyentes sobre la 

*
enf ormeded.

A los 8 días so le repiten los análisis dando 

estos resultados: Sangro Glob.rojos 3.490.000. Glob. 

blancos 5.100. Hemoglobina (Hellega) 55 Valor globu

lar 0.79. *ranuíoeltos neutríxilos: 52. Oranulocitos 

eosinófilos 6 y basáfilos 2. ^onocitos 6.Linfocitos 31. 
ate t amia loci tos* neutróxilos 1. células endoteloides 1; 

irlasma sell en 1. 

a’ritrosedimentecion: i los 6O’:66mm; a los 120’: 100 

mm. Indice de Katz 58. El hemocultivo efectuado infor

ma: Las pruebas efectuadas en caldo aerobio, anaerobio w 
y bilis, así como los correspondientes repiques, per

manecieron estériles hasta la fecha. I*os últimos ana- 
«w 

lisis efectuados de sangré, oritrosedimentación y hemo

cultivo, dieron los siguientes datos: Sangre: Glob.ro- 

jos* 4.050.000. Glob. blancos 6.000 hemoglobina 76. 

Granulocitos neutráfilbs 69. Eosincfilos 3. basófilos 1, 

1-onocitos iinfocitos 21.

Eritrosed'imentación» A los 60’: 46. A los 120*: 83.In

dice de Katz: 45.

Hemocultivo: ^ermaneciaron estériles, las siembras efec-



tucdas. Sloctrocardiograma • frecuencia 111. Taquicar

dia? sinusal. E^trasistolos ventricular interpolar. 

Trastornos de conducción interventricular.

Tratamientos Al ser el hemocultivo positivo pars el 

estreotococo viridians, se le comienza el tratamien

to con 300.000 u. de penicilina, cada 4 horas y un 

gramo de ástreptomicina por cada 6 horas. Coramina 

cada 1 horas. Como a los 3 días la temperatura con

tinue se le administra 1.000.000 de penicilina ceda 

3 horas; soldromaco y oonicilina por boca. En sú evo

lución la fiebre cae, el estado general mejora, rena

ce el apetito y la enferma es dada de alte después 

de haber recibido 280 millones de penicilina. I»a en

ferma es deda de alta después de 3 meses de interna

ción. 

* ow

Comentario

En este caso favorable, hasta el momento, la 

I^recocided del tratamiento con grandes dosis de pe-- 

nicilina y otros agentes terapéuticos complementa

rios han contribuido a la mejoría de la enferma. 

—• «■»

Medicina C Reparto C Hosp. Italiano

E| de metric. 316.598 fecha de entrada 24-12-1951 

Elena de E. Argentina 43 aííos

Antecedentes hereditarios» Eacida a término, lactan

cia materna, deambulación y locuela en épocas norma
les.

Enfermedades infocto^contagiosas de la infancia: saram
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pióh.
Dice haber padecido reametiamo e loa 15 arios. 

No agrega otros datos sobre esta enfermedad.

Lenarquía a los 18 aílos con ciclo 3-28 normales» 

Casada a los 37 aílos, con esposo sano, tiens 

hijos y niega abortos. Hábitos» alimentación mixta. 

Diuresis normal. Constipada.

Enfermedad actual*

Comienza hace 3 meses con estado gripal, con fe- 
obrxcula que nunca pasaba de 38 , tos seca intonsa que 

llegaba a producir vómitos y alguna expectoración he- 

moptoica. Ve al médico que le diagnostica proceso pul

monar, indicándola penicilina y estreptomicina. ^omo 

el cuadro continúa consulta a un especialista de pul

món quien inmediatamente indica radiografía de t^ax, 

opinando luego que el proceso no es pulmonar sinoeear- 

díaco y señala a la enferma reposo en cama y digital 

por considerarla como una cardíaca, además le agrega 

súero glucosado con redoxon, ovarina y estracto hepá

tico .

Con este tratamiento la enferma tampoco mejore.

Hace alrededor de 15 días, después de un almuer

zo copioso padece la .enferma repentinamente de mareos 
♦ 

y hemiparálisis derecha que cedió a la media hora con 

enema evacuante y supositorio de espasmo cibalene.

En los días subsiguientes continúa con intensa 

cefalea que cedían a los calmantes comunes.

Durant© este período tuvo dos episodios con chu- 

chos muy intensos, temperatura, e intensa transpiración.
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Todo este cuadro pasa después do varios días, 

quedando solamente una i^o^uoiía febrícula y tos ome- 

tizante.
Refiere la enferma además q.ue desde hace alre

dedor de 40 días padece de dolores articulares en 

forma punzante, que aumenta con los movimientos• IPs-’ 

tos dolores han ido en aumento hasta impedirlo la 

deambula ción.

Como su estado no mejora, se interna en este 

servicio de Clínica kédica.

Estado actual: Enferma en ortopnea, disnoica, piel 

tinto anémica.

.Aparato circulatorio5 Corazón se percute dentro de 

sus límites normales. El choque de la punta en 5s es

pacio intercostal izquierdo, ligero soplo sistólico 
de punte.

Aparato Respiratorio: -Al examen sociológico nada de 

particular. La radiografía indica solamente hilios 

pulmonares muy cargados y corazón agrandado.

Bazo: Se palpa su borde inferior a 4 travesea de de

do, de bordes lisos blando y depresible.

Hígado: Se palpa a dos travesea de dedo del reborde 

costal.

"os demás exámenes sociológicos han resultado 

negativos.

Exámenes realizados: Eritrosedicenta ción «'a los 60’: 

74 m; a los 120’: 126 cm. Indice de Katz: 63,5. Aná

lisis de sangre: Glóbulos rojos: 3.820.000. Blancos: 
12.000. hemoglobina: (Sahli-Leitz); 63. Vaior giobu-



lei 0,62. ^ranulocitos neutrófilos 77. Io a inóf i los. " 

Basófiloa. ^infocitoa 17. ^onocitoa 6. Observacio

nes. lácele amilocitoais microcítica. ^igeie hipoci- 

t ocromie.

Análisis do orina: Nor me 1

Hom ocultivo informa: Las siembras efectuabas en cal

do, anaerobio y aerobio, desarrollaron abundante can 

tided do colonia de diplococos gram positivos, algu

nos en cadena, (posiblemente estreptococos). $e efec

tuarán las pruebas correspondientes para la identi

ficación del germen.

Wasserclann y Kahn: Negativas.

Olicemia: 0.70 5S0

Urea: 0.274
Estos fueron los primeros análisis efectuados a la 

enferma, de donde se pudieron sacar datos de interés 

Se lo indica la medicación pertinente y a los 9 días 

se les repiten los análisis de sangre, hemocultivo, 

y eritrosedimentación, dando estos los 'datos siguien

tes:

Análisis do sangre : Glob. rojos: 3.710.000. blancos 

9.300. Hemoglobina: 68. Oranulocitos neutrófilos588 

Hasófilos, Eosinofilos, Monocitos: 7*. Linfocitos: nor

males 5.

Eritrosedimentación: a los 60’: 38mm. a los 120’5 02 

Indice de KatzJ 42.

Hemocultivo: Las siembras efectuadas en caldo aerobio 

y anaerobio desarrollaron abundante cantidad de colo- 

nias de estreptococo gram positivo, no hemolítico y 

negativo a la prueba del viraje y a la del calor.
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A los 1^ días so lo repitan loa análisis 5o sangre, 
eritrosedimontación, dando los datos siguientes» 

Anóisis do sangro* Glob. rojos 3.690.000, ^lob, blan

cos 9.200, Gran, neutrófilos 55; Gran.eosinófilos 11 

Gran, basófilos 1; ^onocitos 5. Linfocitos normales 

28; plaquetas:normales, 

Sritrosedimenta ción: e los 60':’25 mm a los 120* :64 

am. Indice do Katz: 29,5. Los últimos análisis de 

sangro, hemocultivo y eritr ose dimenta ción nos dicen 

lo siguiente: 

fiemen de sangro: Glob. rojos 4.070,000. Glob. Blan

cos 6.100. Hemoglobina *• 78. Valor globular 11.30. 

Granulocitos neutrófilos: 57. ^ran eosinófilos 7• 

Gran basófilos; 1. Linfocitos normales1 33. ^laque- 

tas ñor., al es.

Homocultivo: S.embras ef ctuadas en caldo aerobio y 

anaerobio y bilis así como.sus correspondientes re

piques j/er mane cié ron hasta la fecha estériles. 

Eritrosedimentación• a los 60': 46 a los 120':84. 

Indice de Katz ♦ 44.

Tratamiento : A los 6 días de internación se comien

za el tratamiento clínico a base de penicilina a ■* 
razón de 500.000 U. cada 3 horas, en inyecciones in

tramusculares y una ampolle de soldrómaco. Sate tra

tamiento se continúa durante 14 días. A los 12 días 

de internada la enferma padece de un dolor agudo en 

hipocondrio izquierdo, con bazo muy doloroso y muy 

aumentad© de tama&o. Este episodio agudo fue inter

pretado como una embolia microbiana de localización 

e splenica*
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Le temperatura se mantuvo durante eso tiempo 

con la característica do lo temperatura del tipo 

séptico» oscilando entre los 37 a 37° durante las 

moleñas y 38° a 39° en la temperatura de le tarde, 

^echo el secundo hemocultivo y como este re

sultara positivo se le aumente la cantidad diaria 

de penicilina y además de extractos hepáticos y vita

mina B y 0. 1 medida que transcurre el tiempo le en- 

ferma mejora de su estado general, renace el opti- 

mismo y aumenta el apetito, pero se nota un resulta- 

do negativo, en lo que a la temperatura se refiere, 

pues esta no disminuye, a pesar del tratamiento ins

tituido.

& los 45 días, de internada la temperatura co- *
mienza a ceder y a los pocos días se vuelve apireti- *
ca. estado que se mantiene hasta que la enferma es da- 

r

da de alta, ocurriendo esto a los 65 días después de 

su internación, con un hemocultivo negativo y un es

tado general completamente recuperado.

La enferma recibió durante su tratamiento 

113.000.000 de U de Penicilina.

Comentarios« Con los datos obtenidos por-le anamnesis 

los hallazgos semiológicos y de laboratorios, llega

mos al diagnóstico de Endocarditis bacteriana Subagu

da. B1 tratamiento rápido y eficaz con grandes dosis 

de penicilina y otras drogas complementarias, hanneon- 

tribuído a la curación de la enfermedad.
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Historia ^Unica B2 de metric 291.579

Sisa Luisa B. 21 afros Fecha de Ent 15-4-43

Antecedentes hereditarios! Padre y madre vivos y sa

nos, 2 hermanos más sanos.

Antecedentes Personales: tiene 21 afros, niega haber 

padecido enfermedades eruptivas, a los 11 afros, fue 

operada de apendicitia en el hospital de nifros donde 

contrajo escarlatina, de la cual curó, pero entre los 

21 y 25 días aparece, estando aún en el Hospital un 

reumatismo poliarticular agudo, 

monarquía a los 12 afros; menstrua cienes dolorosos con 

vómitos.

Enferme dad actual: Desde la salida del Hospital de 

Hifros inició su cuadro de enfermedad; es retirada de 

ese establecimiento en convalecencia, estando durante 

un afro bajo atención y control clínico.

A los 14 afros aparece, un nuevo episodio reumáti

co, de dos meses de duración con temperatura, dolores 

articulares, etc., la temperatura fué intermitente,me- 

jorando luego de su enfermedad.

Así pasan al vanos afros sin llegar a una mejoría 

total, presenta dolores, decaimiento general con perío

dos de calma parcial, pero nunca puede decirse q.ue go

zará de un estado satisfactorio.

Desde hace tres meses, es atendida por un fácula 

tativo debido a una nueva aparicióon de un urote de 

reumatismo; fue tratada con sslicilato de sodio sin me

jorar. Hace un mes la enferma comienza a tener sudo - 
w 

res profusos, lasitud, dolor hepático, disnea, estando 

en cama padece de dilores pre-cordiales sin irradiación 
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precisa con tinte aná.ico y falta do apetito que se 

acentuó en las últimos semanas.

xngresa al servicio con témpora tur a y estado general 

grave» siendo necesario una transfusión de sangre, 

ordenada por el médico de guardia.

Hace dos o tres días tuvo abundante epístasis, de dos 

días do duración.
Estado actual* Enferma en decúbito dorsal'activo.Pa

lidez muy acentuada, ligeramente disnoica. Potril.

Piel blanca. Komse observan elementos eruptivos. Ano- 

xos normales. Panículo adiposo muy escaso.

Cabeza: cráneo de conformación y diámetro górmales. 

Ojos* Conjuntivas pálidas, kotilidad extrínseca nor

mal. Pupilas céntricas, redondas, iguales, reaccio

nan bien a la luz y a la acomodación.

Nariz y oídos. de particular

Soca: mucosas húmeda y pálidas. Dientes en regular es

tado. Istmo de las lauses libros.

Cuello: simétrico, no se observan latidos ni se palpan 

ganglios.

Aparato respira torio :I£orax simétrico. Escasa excursión 

respiratoria. Vibraciones vocales, sonoridad y’murmu

llo vesicular conservados. No se encuentran ruidos so
breagregados .

Aparato circulatorio* Corazón se percute en sus lími

tes normales.

A la auscultación se constata un soplo sistólico mi- 
t 

troaórtico y ligero erectismo cardíaco, ^ulso de bue

nos caracteres algo taquicárdico,
Abdomen1 simétrico, blando e'indoloro, a la palpación

l



superficial.

EígadoT so percuto su Lorie superior en el 52 espacio 

intercostal. Su "bordo inferior so p<.lpa inmediatamen

te por dobajo del borde costal.

Bazo: se palpa escasamente su polo inferior, lo pue 
^rovoca un ligero dolor. 

Picones«no se palpen 
miembros: nada de particular 

Sistema nervioso: Lotilidad activa pasiva y refleja 

y sensibilidad normales. Psipuismo: Lúcido.

Análisis realizados: Lg enferma ingresa en el servicio 

con análisis do sangre y hemocultivo, cue nos informa 

de lo siguiente •

.Análisis do sangre Glob. rojos 1.800.CC0 &lob Blancos 

16.000. Plaquetas 297.000 Hehoglobina 34/®. En gramos 

6.3.Valor glob. 0.94 delación glob. 1 por 112. 2oli- 

nucreales neutrófilos 80. Policucreales eosinofilos 1 

Linfocitos 15j¿ mono cito s 4.Células patológicas 0.

Observaciones:La^coloración supravital por el Brillant 

kresilblau revela un 2 por ciento de reticulocitos, 

expresión do la falta de aumento de la actividad eri- 

tropoyética. Serie roja? anisositosis. Poi^uilocito- 

sis y policromatofilia, sin normoblastos. Serie blan- 

ca: Se trata de formas adultas normales, 
í

Eemocultivo• positivo par el estroptoco pigmentado.

Se remite un coloreado por el método gram. Estreptoco
co viridians.

Orina : normal.

La enferma ingresa al servicio con tratamiento de peni

cilina instituido por el médico.Se tratante.

Los análisis realizados en el hospital constaron de aná
lisis de sangre hemocultivo, eritrose dimentación y ori-

m%25c3%25a9dico.Se
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ns • '
Análisis do sangre: Glob, rojos 2.OS’-1.000 Lléneos 

8.400. Hemoglobina 32 Valor Glob. 0.80. ^ranuloci-

tos neutrófilos 73. Gran eosinófilos 0.5. Gian ba- 

sófilos 0.5. Honocitos 17. Hemocultivo: Las siembres 

efectuadas en caldo aerobio, anaerobio y bilis así 

como sus repiques correspondientes, han permanecidos 

estériles hasta la focha.

Kritrosedi. entsción: Ira. hora: 134 mm. 2da. hora 

158. Indice de Kats 106.5.

A los 8 días se repiten los análisis dando estos 

los datos siguientes: Análisis de sangre: Glóbulos 

rojos: 2.020.000. Glob, blancos. 8.400. V51qj glob, 

0.80 Grenulocitos neutrófilos 73. aran eosinófilos: 

0.5. $ran basófilos; 0.5 ^onccitos 5. Linfocitos 17. 

Hemocultivo. Las siembras efectuadas en caldo aero

bio, anaerobio, y bilis han permanecido estériles. 

SI segundo repique efectuado a los 10 días de la ex

tracción, presenta en las preparaciones discretas 

tenidas por el Gram, algunos diplococos gram posi

tivo, que se desarrollan sin embargo en los terrenos 

..de cultivos que suponemos se deba a la acción bacte

riostatics de la penicilina.

Sritr osedimentación: Ira. hora* 130, 2da. horas: 145 

índice de Katz: 100,5.

Yvo1ución y trat a miónt o: Reposo1 ^ransfusiones de san

gre (14 transíusiones durante el tratamiento de 100 

a 150 cc. de sangre por transfusión.) Penicilina: 

125UÍ00 U. cada 3 horas, hasta un total de 20.000.000
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'de unídselos. V 
Coramina, digitalina, ¿Iginodia, hopatocalcio, bo- 

tevitana, luminal. ¿a temperatura cae el 52 día de a* 
tratamiento. La enferma so mantiene ©pirética duran

te dos semanas, en que se iiresenta un ascenso térmi- 
i 

co de 38°, consecutivo a una extracción dentaria y 

acompasado de un recrudecimiento do su sintomatolo- 

gía, con infarto doloroso de bazo y un derrame pleu

ral izquierdo y una púrpura generalizada.

Se prescribe inmediatamente penicilina 1 000.üjO 

do unidades diarias, con lo que la temperatura se 

normaliza. Se completa 10.000.000 do unidades de pe- 

>nicilina, al mismo tiempo se hacen transíusiones de 

sangre, vitamina k, extracto hepático, pevesio, es- V 
^©Imagine, coaguleno, coramina y calcio.

La enferma mejora progresivamente. $1 4 dem agos- 

to presenta un xñeo de temperatura. Se i0 administra 

500.000 unidades de penicilina.

La enferma es dada de alta, curada, después de 

3 meses d‘e tratamiento.

Comentario: L:os encontramos ante un caso Hípico de 

Endocarditis bacteriana sub-aguda, donde el tratamien

to intenso y precoz dio los resultados esperados pues 

la enferma fue dada de alta clínicamente curada.
W «M»

CONCLUSIONES

En la nueva época de los antibióticos, la endo

carditis ,bacteriana sub-aguda ha dejado de ser una en

fermedad irremediablemente fat-al a corto i^lazo, pues
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Is nueva orientación clínico que se le ha dado, el 

diagnóstico precoz, y le utilización de los antibió

ticos ha posado a sor clasificado como una enfermedad 

curable.
Donde más desconcertado se encuentra el médico 

es en le utilización de los antibióticos, por la can

tidad de nuevas drogas aparecidas últimamente de don- 

concluyo diciendo que •' 

La Penicilina: Es la droga de elección, hasta ol mo- 
’ I

onnto, para ol tratamiento de la Endocarditis Bacte

riana Sub-Aguda, que

La Es t re ptomic in a: le seguirá en orden de importancia, 

especialmente contra los ^ér^enes gram-negativos o 

penicilino-resisteptes, que

La ^erraaicina, La Cloromicetina y le Aureomicina: Se 

usarán como último recurso y cuando las anteriores * 
drogas hayan fracasado, hasta que nuevas investigacio

nes sean capaces de demostrar que algunas de estas dro

gas sea la seleccionada para el tratamiento de la En

docarditis Bacteriana Sub'-Aguda, que 

La Sulfamida: es un elemento importante'para el tra

tamiento profiláctico de la Endocarditis -bacteriana 

Sub-Aguda, siendo nula su acción cuando La enfermedad 
se ha desarrollado.
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