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REVISIONES DE CONJUN T O 

SIGNIFICACION CONCEPTUAL DEL CONOCI­
ｾｦｩｅｎｔｏ＠ DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA 

c. JIMÉNEZ DÍAZ 
Ins tituto d(' I nv<'s tigacion('s Clínicas. Mad1·id <•). 

Al comienzo de la era penicilínica se constituyó en 
España, bajo nuestra dirección, un comité encargado 
de analizar los casos de indicación. Esto nos permi­
tió ver un número elevado de enfermos de endocar­
ditis maligna lenta , que, por otra parte, como suele 
ocurrir después de las guerras o en circunstancias 
difíciles de alimentación, se hicieron muy frecuentes. 
Un hecho que nos sorprendió fué un grupo de casos 
con ciertas peculiaridades clínicas y bioquímicas, en 
los que los hemocultivos eran sistemáticamente ne­
gativos. La fiebre era a veces menos elevada, pero en 
algunos casos ofrecía un curso séptico; la anemia, 
esplenomegalia, acropaquias, microembolias y el 
asentar sobre una anterior lesión endocárdica per ­
mitían el diagnóstico de endocarditis maligna activa. 
No obstante, el hemocultivo era reiteradamente ne­
gativo; mi colaborador Arjona, Jefe del Departamen­
to Bacteriológico del Instituto, había trabajado va­
rios años con Scholtmüller y de él había adquirido 
Ｑｾ＠ convicción de que si la siembra no se limita a me­
diOs líquidos, sino que se hace en medios sólidos, 
sembrados inmediatamente a la cabecera del enfer­
mo, el hemocultivo en la endocarditis bacteriana es 
P?sitivo desde la primera vez 1 • Varios autores sos­
tienen que la negatividad puede ser eventual y que 
es preciso repetirlos cierto número de veces; pero 
nuestra experiencia es contraria a este supuesto . 
. BELLI y W AISBREN 2 dicen que debe repetirse hasta 

Cinco veces, pero siembran en medios líquidos. 
No obstante esta convicción, los casos que conside­

ｾｾｯｳ＠ negativos fueron objeto de repetidos hemocul­
IVos.' en algunos hasta 30, siempre negativos. En 

segutda fuimos dándonos cuenta de algunas dife­
rencias clínicas que nos hacían presumir de antema­
no ｾ｡＠ negatividad del cultivo. En primer término, la 
esp ･ｾｯｭ･ｧ｡ｬｩ｡＠ muy acentuada, a veces debajo del 
ｾｭ｢ｩｴｧｯＬ＠ y frecuentemente asociada con leucopenia, 
､ｲｯｭ｢ｾ｣ｩｴｯｰ･ｮｩ｡＠ y aceleración intensa de la velocidad 
ｾ･ｮｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ por encima de 100 mm.- . Fre-

､･＼ｾ＠ ､ｾ Ｐ Ａｬｦ･ｲ･ｮ ｣ ｩ｡＠ p•·onunciada en el Cong reso Interna cional 
e Cina Interna. Filadelfia, abril 1958. 

cuentemente, fenómenos de arteritis, embolias, púr­
pura y microembolias, y, sobre todo, la participación 
renal en forma de una nefropatía difusa con insufi­
ciencia y retención uréica, generalmente no hiper­
tensiva. Desde el punto de vista bioquímico, en casos 
similares TRÍAS y cols. 3 , así como posteriormente 
DONZELOT y cols. 4

, señalaron la positividad de reac­
ciones de labilidad (Hanger y similares) . Encontra­
mos descenso de los ésteres de la colesterina, reacción 
de formogelificación, y de Bramachari positivas co­
mo en el kala-azar; y ulteriormente, en una experien­
cia más amplia, confirmamos una alteración profun­
da del espectro electroforético con gran aumento de 
la gamma-globulina. Otro carácter de estos casos era 
la gran resistencia a la penicilina, hecho señalado 
también por BAEHR ' , LOEWE y EIBER ';, BUYLLA y 

Cosfo 7 • 

Tuvimos la oportunidad, por esa resistencia a la 
penicilina, de hacer algunas autopsias, poco tiempo 
después de la muerte; éstas se realizaron con meticu­
loso cuidado de asepsia, tomando el corazón con los 
vasos pinzados, y haciendo el cultivo del endocardio 
y de las válvulas cortadas en pedacitos. Tanto los 
cultivos como la investigación histológica de bac­
terias resultaron en todos los casos negativos. Des­
de el punto de vista anatomopatológico, por lo gene­
ral estaban afectadas las válvulas mitra} y aórtica; en 
algunos casos solamente una. Se encontraron al lado 
de vegetaciones pequeñas fibrosas consistentes, del 
tipo reumático, otras, más grandes, blandas, que po­
dían desprenderse, y a su lado úlceras en las valvas 
similares a las de la endocarditis bacteriana sub­
aguda, así como degeneración fibrinoide en la sustan­
cia fundamental. Por el examen histológico no sería 
posible diferenciar estas lesiones de las que se ven 
en la endocarditis bacteriana implantada sobre una 
endocarditis reumática, en la forma descrita ya por 
V. GLAHN y PAPPENHEII\iER ' . En otros órganos apa­
recieron también lesiones; en el riñón, pintado por 
petequias, predominan las lesiones intersticiales, con 
gran proliferación conjuntiva, que disocian y ahogan 
los tubos, y acúmulos de ｣￩ｬｾｬ｡ｳ＠ formando infiltra­
dos, principalmente de célula.,s plasmáticas. Los glo­
mérulos, invadidos en parte desde fuera y en parte 
por formación de semilunas con afectación de los ca­
pilares, que en ocasiones podía ser parcial, como está 
descrito en la glomerulitis embólica. Infiltrados si-

' 
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milares en gran parte de células plasmáticas, así co­
mo reacción fibrilar del conjuntivo y depósito fibri­
noide en la pared de vasos y sustancias fundamentales 
del colágeno, se observaron en el bazo y en el hígado. 
En el mielograma se demostró también el aumento 
del número de plasmocitos 0• 

En su conjunto el cuadro clínico y lo esencial del 
cuadro histológico correspondía a lo descrito por 
LIBMAN 10 como "bacteria -free stage". Nosotros no 
podíamos concebir, sin embargo, que esta actividad 
intensa y este curso progresivo pudiera hacerse si la 
enfermedad era primariamente bacteriana, en au­
sencia de bacterias en la sangre y en las mismas vál­
vulas de sujetos muertos con plena actividad febril , 
histológica y bioquímica. Por ot ra parte, no hemos 
visto en ningún caso una f ase bacteriana pasajera 
que abriera camino a esta evolución. En los casos de 
recidiva en la endocardit is bacteriana, la reaparición 
del cuadro clínico fué ligada siempre a la positivación 
del hemocultivo. Algunos autores, que han observado 
un cuadro semejante al descri to por nosot ros, supo­
nen que ha debido haber una fase previa bact erié­
mica (TRÍAS y cols. "', DOXZELOT y cols. 1

, ｾｦ ｏｘｃｋｅ＠ 11
, 

SPA..'\G y GABELE Ｑ ｾＮ＠ RAXTZ y otros 1 ) • Se trata de una 
suposición, pero no de una obser vación confirmada. 
BAEHR ｾ＠ señala observaciones similares, con resis­
tencia a la penicilina y predominio de la insuficien­
cia renal, cuya nat uraleza le parece oscura. 

Nosotros concluimos que en la producción de es­
tas endocardit is no juega ningún papel la implan­
tación de las bacterias en el endocardio, sino que una 
infección desde lejos puede producir la endocardit is. 
que, por tanto, sería radicalmente, no m:entualmente. 
cacteriana. 

Haciendo s ist emáticamente médulocultivos con el 
jugo obtenido de la punción esternal, hallamos, de 22 
casos, en 15 un resultado positivo de corynebacterias: 
en 5 correspondiente al tipo XI de Andrews, en 1 el 
acneis, en 2 el Hoffmannii, y en 7, un tipo no descrito 
anteriormente, al que dimos el nombre de corynebac­
teria endocarditis 14 • El valor etiológico de estos gér­
menes se puede basar en su reiteración en médulo­
cultivos sucesivos y en su desaparición cuando un 
tratamiento enérgico con antibióticos hace desapa­
recer los signos clínicos de actividad. Un dato in­
teresante es que ninguno de estos casos era implan­
tado sobre una lesión congénita como en la S. B. E., 
sino siempre sobre endocarditis reumática. 

El punto de vista que expresamos sobre su pato­
génesis (15, a , b, e) es que la lesión endocá1·dica y del 
conectivo vascular no es la consecuencia directa de 
bacterias, sino de un efecto nocivo del plasma alte­
rado, verosímilmente, por una infección no circulan­
te, desde fuera del endocardio, como consecuencia de 
la formación de sustancias de reacción, verosímil­
mente anticuerpos. 

En su virtud arrojamos, según creemos, por pri­
mera vez, la tesis, hoy muy generalizada en la lite­
ratura de enfermedades por "autonocividad", que han 
sido especialmente estudiadas en la hematología, 
pero también en otros procesos (reumatismo, bocio 
Hashimoto, etc.). Hablar de enfermedades por auto­
inmunidad o autoanticuerpos nos parece inseguro, 
porque no está demostrado, sino para una parte de 
estos procesos, que las sustancias nocivas sean tales 
autoanticuerpos. 

La misma endocarditis reumática es también una 
endocarditis bacteriana, en cuya génesis actualmen­
te aceptamos el papel fundamental de la infección 
por el strept. hemolítico tipo A, y, sin embargo, la 
lesión endocárdica es abacteriana. La existencia de 

anticuerpos estreptocócicos en las f ases agudas 
0 

d 
reactivación es evidente. En cuanto a los autoanre 
cuerpos, constituye una posibilidad (REHJOLEC ¡. 
WAGNER w, BUTTLER y MOESCHLIN 17

) que no Puel 
considera rse demostrada. El aumento de células ｰｬ｡ｳｾ＠
máticas en ｬｾｳ＠ infil trados en ór ganos tienen segura. 
mente relacion con el a umento de gamma-globulina 
en el plasma; en est a fracción pueden ir anticuerpo 
y sustancias nocivas. Algún t iempo después de ･ｸｾ＠
presar nosotros nuestro punto de vista, independi(n. 
temente, EHRICH ' ' ex puso el concepto de las en. 
fermedades del colágeno como dis-gammaglobulino. 
sis. Actualmente hay motivos para pensar que en 
las enfermedades del colágeno, o según la expresión 
de THOMAS y cols. "systemic f ibrinoid diseases" el 
depósito de fibrina o una forma insoluble del fibr{nó. 
geno es un fenómeno fundamental 'n . Verosímilmen­
te la degeneración fibr inoide es un fenómeno de pre­
cipitación de la f ibrina. Para el caso de la endocar. 
dit is reumática, los estudios de MAGAREY -· , y los de 
TWEEDY ｾｾ Ｌ＠ orientan hacia una nueva concepción de 
la génesis de la endocarditis reumática crónica como 
un proceso de trombo o depósito de fibrina y plaque­
tas que ulter iormente puede quedar secuestrado, re­
cubierto por endotel io; este proceso puede repetirse 
en cualquier momento de la evolución, transformán­
dose ulteriormente en fibrosis y puede explicar el en­
grosamiento sucesivo de las valvas. que no sería 
s im plemente depósito de fibrina. X o obstante la des· 
apar ición del est reptococo A y la normalización de 
los valores de estreptolisina y estreptokinasa, la en· 
docardit is progresa, como las otras lesiones reumá· 
t icas. La disociación ent re los que tenemos como ｳｩｾ ﾷ＠

nos de la actividad reumática y el hallazgo histo16-
gico en las orejuelas obtenidas al hacer la comisuro· 
tomía ha sido subrayado por numerosos AA (C!.AR 

y ANDERSON 22, NEELEY y cols. 23, TEDESCHI y W AG· 

NER 2 1 , etc.). También en los vasos coronarios y otras 
arterias se descubren trombos de fibrina, plaquetas y 
leucocitos en la carditis reumática (STETSON 25) , de· 
mostrándose una afectación diseminada aquí como 
en la endocarditis maligna abacteriana . 

Un proceso de formación abacteriana de trombos 
sobre la endoca rditis reumática, t iene seguramente 
más importancia de la que se ha supuesto hasta es· 
tos últimos años. Solamente una parte de los enfer· 
mos de endocarditis reumática que tienen embolias 
muestran trombos murales o en la orejuela. En el 
51 por 100 de los casos, según las observaciones de 
WALLACH y cols. 2' ;, no había fuente visible en el en· 
docardio para los émbolos con infartos múltiples; 
esto sugiere una formación de trombos que pueden 
fácilmente desprenderse sin dejar residuos; en el 
15 por 100 se encontró una segura endocarditis trom· 
bótica no bacteriana, generalmente implantada sobre 
la lesión reumática, aunque también a veces sobre 
válvulas con fibrosis involutiva. FRIEDBERG Y 

GROOS 27 estudiaron la tromboendocarditis abacte· 
riana, que corresponde a la llamada ･ｮ､ｯ｣｡ｲ､ｩｴｾｳ＠ siDl: 
ple de Koniger y tromboendocarditis por z¡eg!erl 
se trata del depósito de fibrina y plaquetas sobre e 
borde de las válvulas, más blandos, y mayores. que 
las vegetaciones reumáticas, que pueden ｡ｳｾ｣ﾡ ｡Ｚ＠
de un cuadro general de púrpura, afección y¡sce , 
más difusa e incluso cuadro febril. De alguno de Ｕ ｾＺ＠
casos, los AA. dicen que si no hubiera sido por la. na· 
gati vi dad del hemocultivo habrían pensado que se ｴｾ＠
taba de una S. B. E. Aunque en algunos casos se a aSi 
cían con una enfermedad caquectizante, no es rdio 
siempre y pueden implantarse sobre un endoca' Jti· 
afecto por el reumatismo. Lo mismo confirman u 
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mamente ｾ｣ｄｏｎａｌｄ＠ y. ｒｯｳｳｾｾｳ＠ 2
' sobre una expe­

riencia de ! ｾ＠ casos. BtiHM!G - ha ｾ･｣ｨｯ＠ el estudio 
de la cuestiOn en ul'!- .ampho ｭ｡ｴ･ｲｾ｡Ｎｬ＠ de autopsias, 
con trombocndocardltls o endocarditis recidivantes, 
de Jos cuales solamente de 10-20 por 100 de los casos 
se hizo clínicamente el diagnóstico de endocarditis; 
considera que el crecimiento y progresión del proce­
so en Jos casos abacterianos es producido por anor­
ｾ｡ｬｩ､｡､･ｳ＠ en la composición proteica del plasma. AN­

GRIST y MARQUISS ·'" han subrayado cómo desde la 
era de Jos antibióticos el número de casos de S. B. E. 
ha disminuido al paso que ha aumentado la fre­
cuencia de tromboendocardit.is abacterianas, consi­
derando que existe un proceso de endocardiosis, de 
origen oscuro (influencias endocrinas, alimenticias. 
etcétera), sobre C'l que puede implantarse la infec­
ción bacteriana, o bien cursar sin infección. 

Todo lo anterior viene a confirmar los puntos de 
\'ista anteriormente expuestos por nosotros. En la 
etiología de las endocarditis, la implantación de 
bacterias sobre las válvulas constituye un fenómeno 
secundario, que influye el cuadro clínico y determi­
na ciertas complicaciones, pero de importancia se­
cundaria en el sentido patogénico. Lo fundamental. 
común a las endocarditis, es la alteración histológica 
del endotelio y conectivo de las valvas derivado 
de la acción sobre las mismas de factores nocivos 
existentes en el plasma, muy verosímilmente anti­
cuerpos, de reacción a infecciones desde fuera de 
las mismas. Este sería. desde luego, el caso en la 
endocarditis reumática y en la "endocarditis ma­
ligna subaguda abacteriana", descrita por primera 
vez por nosotros; asimismo sería el caso de la en­
docarditis verrucosa atípica de Libman-Sacks (STA­
HELIX y RuTTNER ) . El efecto nocivo sobre el en­
docardio podría no siempre derivar de la existencia 
de anticuerpos, sino resultar de un trastorno en el 
equilibrio proteico del plasma, principalmente del 
sistema fibrinogénesis-fibrinolisis. Hay razones para 
aceptar que la transformación del fibrinógeno en fi­
brina no es un fenómeno eventual, que se produce 
sólo en condiciones patológicas; es muy verosímil 
ｱｾ･＠ .constantemente se produzcan tales coagulaciones 
mm1mas. que son destruidas por el sistema fibrinolí­
tico. Tanto en la formación de la trombina como en 
la lisis de la fibrina interviene el plasminógeno 
ｴｲｾｮｳｦｯｲｭ｡､ｯ＠ por sus activadores específicos en plas­
ｾｭ｡Ｎ＠ Circunstancias diversas pueden lentificar la 
f1brinolisis y favorecer el depósito de fibrinógeno in­
soluble o fibrina en los tejidos. La endocarditis sim­
ｰｬｾｸ＠ de Koeniger, o tromboendocarditis de Ziegler. 
as¡ como los tipos similares hallados por BOHMIG, y 

del mismo modo lo que ANGRIST y MARQUISS llaman 
･ｮ｣ｴｯＮ｣ｾｲ､ｩｯｳｩｳ＠ como proceso preparatorio a la endo­
carditis, podrían traducir un fenómeno no bacteria­
no, _ni. por anticuerpos, sino dentro de esa línea pa­
togemca de que hablamos. La influencia subrayada 
Por estos autores rie factores alimenticios estado de 
ｮｾｴｲｩ｣ｩ￩ｮＬ＠ equilibrio endocrino, etc., se ｨ｡ｾ￭｡＠ por esa 
VIa .. En la endocarditis trombótica abacteriana es 
sabido cómo procesos caquectizantes. tumores malig­
ｾｯｴｾＧ＠ etc., constituyen la base sobre la que la endocar-
1 IS. abactcriana se implanta. Este círculo de ideas 

PodrJa represE-ntarse esquemáticamente así: 

Discrasiu: 

endocardiosis (ANGRIST-MARQUISS) ; 
endocarditis simplex (KONIGER) o 
tromboendocardit.is de Ziegler; 
tromboendocr.r ili t.is a bacteriana ( FiHEDBERG­

Gnoss). 

Autonocil•idad (¿anticuerpos?): 

endocarditis atípica verrucosa ＨｌｉｂＺＧｉｉａｎＭｓａｃｋｾＩ＠ ; 
endocarditis reumática· 
endocarditis subaguda ｾ｡ｬｩｧｮ｡＠ abactE>rina (nos­

otros). 

In/('('ción t'alrular: 

endocarditis ｢｡｣ｴ･ｲｩ｡ｮ｡ｾ＠ ｳｵ｢｡ｧｵ､ＺＺｾＬ＠ secundaria 
J. 
séptica. primaria, aguda. 

En suma, si una infección , generalmente cóccica, 
puede producir una endocarditis, habitualmente de 
curso agudo maligno, la implantación de bacterias 
que caracteriza a la endocarditis maligna subaguda 
se realiza sobre un endocardio enfermo como una 
complicación ulterior de uno de los procesos in­
cluidos en los dos primeros apartados. Por otra par­
te, una endocarditis reumática puede transformarse, 
a través de cambios en el plasma, en un proceso ma­
ligno no solamente por la infección valvular, sino 
también por una infección exoendocárdica que irro­
gue modificaciones en el plasma, con lo cual éste se 
hace autonocivo. Del mismo modo, una tromboendo­
carditis sin fenómenos relevantes puede inscribirse 
en una endocarditis reumática, siendo éste el meca­
nismo de las embolias y la formación de verrugas 
laxas. 

Estos conceptos pueden ser fecundos en la mej.:>r 
comprensión de las enfermedades por "autonocivi­
dad", y de la génesis y metamorfosis evolutivas de las 
endocarditis. 
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