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Segtin experiencia personal, es conveniente prolongar la tincién de fondo.
durante cinco minutos, empleando la fuchina diluida al o,02 por 100 (reactivo:
de Takata), lo cual permite visualizar los flagelos, detalle que en ocasiones es.
el unico visible de cardcter diagnéstico. Aparte de la vaginal, se han descrito
localizaciones en uretra, vejiga y pelvis renal en la mujer.

En el hombre se han publicado algunos casos de uretritis y prostatitis de:
origen trimonidsico.

Todas estas localizaciones no tienen clinicamente nada de caracteristico -
s6lo suelen diagnosticarse por el examen microscopico.

Por ultimo, en determinados enfermos, es posible que por su idiosincrasiar
particular se produzcan fenémenos tdéxicos de indole general, tales como ede-
mas en distintas partes del organismo, los cuales ceden al mejorar la afeccién
local.

Relata tres casos de portadores de tricomonas con sintomas de cardcter ge-
neral. En el tratamiento se han mostrado eficaces los preparados de arsénico
pentavalente y la atebrina.

.‘.

La unidad anatomoclinica de las distintas variantes
bacteriolégicas de la endocarditis lenta. La teoria
unitaria de las endocarditis

Prof. Dr. M. SORIANO JIMENEZ

EL extraordinario éxito terapéutico obtenido mediante la penicilina en mu-
chos casos de endocarditis lenta, hasta ahora incurable, ha provocado una

revisién de los conceptos que de la misma se tenian. Desde el primer mo-
mento se pudo observar que unos casos curaban, mientras que otros eran re-
fractarios a la penicilina. Era pues obligado estudiar las causas de estas diferen-
cias en los resultados terapéuticos.

JiMENEZ DiazZ y su escuela en Madrid, llegaron a la conclusién de que po-
dian diferenciarse los casos que eran refractarios, de los que podian ser sensi-
bles. En los primeros no se encontraban nunca gérmenes cultivables en la san-
gre, mientras que los segundos presentaban permanentemente positivo el hemo-
cultivo. Estas afirmaciones han sido confirmadas en Barcelona por TRiAs DE.
BEes, Gras, Foz, PEbrRO PONS y nosotros.

Se ha querido ver si ademds de las diferencias terapéuticas y bacterioldgicas.
entre las dos formas de endocarditis lenta, habian también diferencias clinicas
y anatomopatolodgicas. JIMENEZ Disz cree que existen dos grandes entidades: la
endocarditis lenta bacteriana y la endocarditis lenta abacteriana, perfectamente
individualizadas bacterioldgica, clinica y annatomopatoléglcamente

Las diferencias bacterioldgicas y clinicas son también apreciadas por TRias:

. Bes, Gras, Foz y SANcHEZ Lucas, pero el haber observado bacterias en al-
gunas valvulas de enfermos con cultivo persistentemente negativo, hace que de-
nominen a estos dos formas, bacteriémicas y abacteriémicas.

JiMENEZ Dfaz afirma que existen diferencias anatomapatolégicas, especial-
mente renales, entre las formas bacterianas y abacterianas. En las primeras obser-
va nefropatlas embolicas producidas por émbolos sépticos y en las no bacteria-~
nas una nefritis difusa intersticial, con panarteritis y una reaccién mesenquimal
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.de tipo hiperérgico. Tales observaciones, de confirmarse, tendrian una impor-
tancia extraordinaria.

En contraposicion a esto, SANCHEZ Lucas no cree que existan diferencias
anatomopatoldgicas; afirma que las lesiones renales son iguales en un caso que
-en otro. La unica- diferencia es que en las formas bacteriémicas se encuentran
bacterias en las vilvulas enfermas, mientras que en las abacteriémicas no se
suelen encontrar, aunque en algunos casos ha sido posible el hallazgo de gér-
menes en las vdlvulas, hecho que ya fué consignado por Ciscar y ha sido tam-
bién confirmado por nosotros. SANCHEZ Lucas afirma que las lesiones existen-
tes son andlogas y observa en las védlvulas masas baséfilas que interpreta como
masas procedentes de la lisis bacteriana. De manera que en unos casos se obser-
van bacterias y en otros sus restos.

A pesar de la semejanza en las lesiones, TrRiAs DE BEs, GrAs y Foz, sefia-
lan diferencias clinicas que obligan a separar dos grandes grupos de endocardi-
tis, unas con hemocultivo positivo y otras con hemocultivo negativo.

La cuestién planteada de esta manera ha hecho reverdecer el antiguo tema
de la etiopatogenia de las endocarditis, sobre la cual han discutido dos bande-
ras cientificas opuestas: unos, partidarios de la umdad, admitiendo que una
misma causa bacteriana, el estreptococo, produce el reumatismo y la -endocardi-
tis lenta, y otros que creen que ambas enfermedades son producidas por gérme-
nes distintos, un virus indemostrable y especifico productor del reumatismo, y
bacterias conocidas causantes de la endocarditis lenta, que frecuentemente se
injertan sobre las vdlvulas reumdticas. Ya de antiguo HANOT y la escuela fran-
-cesa, hablaban de endocarditis infecciosas, caracterizadas por no producir me-
tdstasis, Jl endocarditis infectantes, que se proyectaban al resto del organismo
infectdndolo. Estas ultimas son las que SCHOTMULLER denomind lentas, para
-diferenciarlas de las no infectantes o reumadticas.

PEDRO PONS insiste en que es preciso continuar con un criterio unicista.
Funddndose en consideraciones clinicas, cataloga a la endocarditis lenta como
un modo de terciarismo infeccio$o, denominacion ya empleada por WEIL. Sin
-embargo existirian variantes clinicas que en ocasiones hacen dificil el diagnds-
tico diferencial de las endocarditis lentas con algunas formas de reumatismo,
por lo que PEDRO Pons distingue la forma reumdtica maligna de la endocarditis
lenta. JiMENEZ Diaz defiende €l dualismo etiolégico y considera también a las
-endocarditis abacterianas, como debidas a una forma de endocarditis reumdtica
.maligna.

El empleo de la designacién de reumatismo maligno, en clinica se presta a
confusionismo, por lo que es preciso concretar bien lo que debe catalogarse
«como reumdtico o no. Para diferenciar tales hechos, se puede enfocar la cues-
tién principalmente desde €l punto de vista clinico y anatomopatolégico.

Desde un punto de vista clinico, se encuentran diferencias entre lo reuma-
tico y lo no reumdtico. Permiten asegurar que se trata de lo primero, la presen-
«cia de dolores articulares fluxionarios, las alteraciones miocérdicas pasajeras y la
aparicion en la piel de un eritema en escarapela. Pero en casos concretos es
dificil diferenciar con certeza la naturaleza reumética o no reumdtica de una
manifestacién patoldgica, atendiendo solamente a los caracteres clinicos.

Los datos anatomopatolégicos son definitivos, y para diferenciar una lesién
reumdtica de una lesién bacteriana, basta muchas veces la observacién macros-
«dpica de las lesiones. El reumatismo produce la cldsica endocarditis plastica,
mientras que las corrosiones valvulares, la necrosis y los aneurismas micéticos
son ‘tipicos de la endocarditis lenta, hecho ya conocido de antiguo.

Ha separado cien casos de endocarditis de distintos tipos y ha podido com-
probar que aparecen las mismas lesiones necrdticas y destructivas en los casos
-de endocarditis lentas con hemocultivo negativo y en los que lo presentan po-
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sitivo. En efecto, cuenta con varios casos en los que no solo el hemocultivo fué
negativo, sino que tampoco se observaron gérmenes en las valvulas, en las cua-
ies se aprecian las mismas lesiones destructivas de la capa media de las arterias,
con formacién de aneurismas micéticos, por lo cual es imposible calificarlos de
reumdticos. Uno de los casos presentd un aneurisma mic6tico en la flexura del
codo, que tuvo que extirparse por los dolores y compresiones que causaba; ni
en la sangre venosa y arterial, ni en el trombo del aneurisma, se vieron gérme-
nes; s embargo, no duda en afirmar que se trataba de una afeccidn bacteriana,
puesto que la naturaleza de la misma era exactamente igual ja la de las produ-
cidas por bacterias. :

Por examen microscpico se aprecia también una similitud absoluta entre
las dos formas de endocarditis, tanto en las vilvulas como en las arterias y el
rifion. Igual que SANcHEzZ Lucas, ha encontrado tipicas nefritis embdlicas, sin
la menor reaccion intersticial en casos con hemocultivo negativo, y en cambio
un caso con hemocultivo positivo presentaba una nefritis intersticial.

Las lesiones arteriales observadas son corrientemente focales. Se trata de
una necrosis circunscrita de la pared media de la arteria, que produce un aneu-
risma micético que a veces se manifiesta como tal, y otras veces cura, dejando
una cicatriz. El resto del vaso es normal. Excepcionalmente se dan algunos casos
de panarteritis generalizada a todo un érgano. No se puede hablar, por lo tanto,
de vascularopatias generalizadas, sino de lesiones arteriocapilares focales, que
son caracteristicas tanto de las formas bacterianas como de las abacterinas.

Otro problema histolégico es el de la reaccién mesenquimal, descrita por
Jménez Diaz. Ya CIscar insiste en que ésto no se demuestra en las preparacio-
nes histolégicas.” Dicha reaccién mesenquimal existe limitada al bazo, verdadero
«ganglio de la sangre», pero su aspecto no difiere del que se presenta en otras
inflamaciones crénicas. Los demds ganglios estdn libres de reaccidn mesenqui-
mal y ésta es escasisima en el higado.

Sin embargo, aunque histolégicamente no avarezca reaccién mesenquimal
generalizada, afirma que dicha reaccién tiene lugar, viniendo demostrada en
las reacciones humorales sin que tenga una .traduccién histoldgica; se trata de
una alteracién funcional del sistema, sin que se sepa en qué punto del mismo
tiene lugar.

Otro caracter histolégico importante de la endocarditis lenta, es la existen-
cia, junto a las lesiones necrosantes, activas, de otras inertes, ya curadas. Pre-
senta el caso de un enfermo de endocarditis lenta fallecido por ruptura de un
aneurisma mic6tico cerebral, en el que se hallé también un aneurisma micético
curado en la rafz de la aorta. A su juicio no se ha insistido bastante en la en-
docarditis lenta, en la aparicién de las lesiones a brote sucesivos, con la posi-
bilidad de curacién y reparacién histolégica completa de dichas necrosis, por lo
cual la enfermedad se caracteriza por una discontinuidad en su progreso evo-
lutivo.

Se ha visto, pues, que histoldégica y anatomopatolégicamente, las variantes
bacteriolégicas de la endocarditis lenta corresponden a una enfermedad tnica.
Sus lesiones se diferencian clarisimamente de las reumdticas. El cardcter histolé-
gico de estas ultimas es el nédulo de AscHOFF. Se trata de una degeneracién
fibrinoide, producto de la accién del germen, y alrededor de la misma, aparece
€l granuloma de AscHOFF. La lesion de la endocarditis lenta, que ha estudiado
se describe a continuacién:

La accién del germen estd representada por focos de necrosis bien limita-
dos; estas necrosis son de dos tipos, unas se tifien por la eosina (necrosis eosiné-
filas) y otras por la hematoxilina (necrosis baséfilas). Estas tltimas se observan
especialmente en las vdlvulas y son las masas que SANcHEz Lucas califica de
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lisados bacterianos. A su juicio se trata de necrosis tisulares por la accién’ espe-
cifica del germen sobre el tejido vascular. .

La reaccién del tejido en la endocarditis lenta es indudable, pues en torno
a las necrosis se observan elementos infiltrativos y un granuloma diferente del
de AsCHOFF, que contiene células redondas de tipo linfocitario y en ocasiones
células gigantes de Langhans, iguales a las de la tuberculosis y la sifilis, y a las
que no se les di6 importancia por considerarlas células gigantes de cuerpos ex-
trafios. Por €l contrario, cree que son de gran valor en el diagnéstico histolé-
gico de la endocarditis lenta y que no se trata de células gigantes banales de
cuerpo extrafio. Proyecta microfotografias en que no se observan necrosis ni
cuerpos extrafios, y no obstante existen células gigantes. Cree indudable se
trata de un granuloma especifico, al que denomina granuloma endocarditico.

Los hechos expuestos hacen creer que todas las endocarditis lentas son
bacterianas y producidas por el mismo tipo de bacterias. El hecho de que di-
chas bacterias no puedan ponerse siempre de manifiesto es un problema pura-
mente bacteriolégico, a semejanza de lo que ocurre en las lesiones tuberculosas,
en que es dificilisimo observar bacilos de Koch en los cortes histolégicos, a pesar
de que existen. .

Desde el punto de vista clinico es indudable que la endocarditis lenta pre-
senta variantes numerosas, Como cualquier otra enfermedad, especialmente si es
de larga duracién. Junto con los unicistas, cree que las dos endocarditis lentas
son unicamente variantes de una sola enfermedad. En efecto, no hay ningun ca-
rdcter clinico que sea especifico de una variante clinica bacterioldgica. En las
dos formas existen microhematurias, infartos, aneurismas mic6ticos y panadizos
de Osler. Cree conveniente consignar un sintoma que no ha sido descrito en
los estudios modernos. Se trata de la «roseola dolorosa», elementos eruptivos,
especialmente en el dorso de los pies y s6lo en la endocarditis lenta, no en la
reumatica. Estos elementos son pequefios, como media lenteja, redondos, con un
eritema en la base y €l centro elevado, muy dolorosos espontaneamente y a la
presién. A veces son confluentes, desaparecen a las 30 6 40 horas y son de una
gran especificidad, pues no los ha haliado en ningin otro tipo de enfermedad.
Tienen cierto parecido con las lesiones de Janeway, pero éstas no son dolorosas.

A pesar de lo dicho es innegable, que en las variantes extremas, solamente
por los datos clinicos, se podrd precisar si el hemocultivo serd positivo o nega-
tivo, no por la presencia de un sintoma concreto, sino por la evolucién de la
enfermedad.

Existen formas de endocarditis de larga duracién, cuyos brotes estdn scpa-
rados por largas pausas. En estos casos, aunque en las lesiones se observan los
mismos tipos de necrosis, existe una tendencia a su aislamiento y calcificacién
a las que denomina formas calcificantes, que suele llegar a ser absoluta y morir
el enfermo ya curado de su endocarditis lenta, por insuficiencia cardiaca. Estas
formas bordean €l limite de la endocarditis lenta y del reamatismo cardiaco,
aunque es indudable que se trata de una endocarditis lenta destructiva, ya que
existen infartos renales y esplénicos, aneurismas mic6ticos, etc. En estos casos
es rarisimo que el hemocultivo resulte positivo.

Por lo tanto, ni desdé un punto de vista anatomopatoldgico, ni clinicamen-
te, hay diferencias esenciales entre las endocarditis lentas. Se han aducido di-
ferencias humorales, cuya existencia defienden Gras y Foz, quienes afirmando
que la forma bacteriémica se caracteriza por una labilidad plasmitica muy
patente.

Ha estudiado con PERMANYER cien casos de endocarditis lenta, y no ha po-
dido comprobar dichas diferencias en relacién con el hemocultivo, sino unica-
mente en relacién con la duracién de la enfermedad, en el sentido de que
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cuando es larga aparecen las alteraciones plasméticas de desviacién a la derecha:
Takata positivo, Weltmann alargado y formolgelificaciéon positiva. En cambio,
.en las primeras fases, el Welmann es corto, el I'akata no es positivo y no hay
formol ni lactogelificaciones (desviacién hacia la izquierda). .

La desviacién plasmdtica a la derecha es tipica de los procesos infectivos
de larga duracién que afectan al reticuloendotelio, cuando las otras formas de
defensa no son aptas para oponerse a la enfermedad; aparece también en la
tuberculosis pulmonar caseificante evolutiva, linfogranulomas, cirrosis hepaticas,
etcétera (PERMANYER), '

En la endocarditis la desviacién a la derecha suele aparecer alrededor de
los cinco meses de evolucién, dependiendo de la resistencia del enfermo.

"Por lo tanto, ni desde un punto anatomopatoldgico, clinico ni humoral, es
posible admitir las dos variantes de endocarditis como entidades distintas.

Requiere también un comentario, la distinta reacciéon de las endocarditis
a las medidas terapéuticas. Las variantes con hemocultivo positivo curan en
un 50 9%, de los casos con un tratamiento penicilinico, mientras que las de he-
mocultivo negativo no curan, problema terapéutico dificil de explicar, pero
.que no debe considerarse como un caso aislado, puesto que sucede anilogamen-
te en otras enfermedades. Asi por ejemplo, la medicacién antiluética tiene una
accién muy débil frente a los terciarismos luéticos, y la estreptomicina, que es
«capaz de ejercer una accién favorable sobre la meningitis tuberculosa, no mo-
difica las lesiones pulmonares terciarias, de una gravedad indudablemente
menor.

Afirma que cuando se conozca la causa por la cual los terciarismos infeccio-
s0s son tan refractarios a la medicacion especifica, mientras que formas mucho
mds graves curan, se habrd dado un paso gigantesco por la senda de la terapéu-
tica antiinfecciosa. _

Finalmente, el problema mds dificil es el de la diferenciacién de la endo-
carditis lenta, de lo que se ha denominado reumatismo cardiaco evolutivo. El
-estudio anatomopatolégio macro y microscopico, demuestra que los casos cali-
ficados en clinica como reumatismo cardiaco evolutivo, presentan en la autopsia
lesiones de tipo necrético, si bien con tendencia calcificante, tratdéndose, por lo
tanto, de una endocarditis lenta de tipo bacteriano, prolongadisima; de «tipo
-calcificanten en otros casos se trata de un verdadero reumatismo cardiaco, de-
recidivas de la infeccién reumditica, sin lesiones necroticas.

La diferenciacién puede hacerse por la existencia de metdstasis periféricas:
«dolor extraarticular localizado, aneurismas micéticos, e infartos esplénicos y re-
nales con microhematuria.

Estas ultimas consideraciones plantean el problema etioldgico y patogené-
tico de la endocarditis en general, que en clinica' aparece por el hecho de que
los enfermos afectos del llamado reumatismo cardiaco evolutivo, o de endocar-
ditis lenta prolongada, o de endocarditis lenta cldsica, a la vez que manifesta-
-ciones bacterianas «necrosantes», presentan manifestaciones de reumatismo ti-
pico, «fluxionarion. También se ve la coexistencia en una misma preparacién
histoldgica, de nédulos de AscHOFF muy activos y de lesiones necréticas, hecho
ya observado por varios autores.

Por todo lo expuesto, los investigadores estdn divididos en dos grupos: unos
.afirman que el factor etiolégico del reumnatismo es el mismo que el de las endo-
.carditis lenta, lo cual equivale a admitir como productor del reumatismo al
estreptococo. Otros, entre ellos SCHOTMULLER, cree que las diferencias clinicas y
anatomopatoldgicas entre ambas enfermedades, continan también en cuanto a
su etiologia. .

Para definirse en uno u otro sentido, no se posee ningun dato cierto. No
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se podra decir que el reumatismo sea estreptocécico o no, hasta que se sepa cual
es el germen causal. Mientras los bacteriélogos no hayan podido resolver el pro-
blema, los clinicos y anatomopatdlogos tendrdn que valorar Unicamente datos
clinicos y anatomopatolégicos. En los casos anteriormente citados con manifes-
taciones mixtas, cabe pensar en la coexistencia del virus reumdtico y el estrep-
tococo de la endocarditis lenta, pero siempre repugna admitir la simultaneidad
de dos infecciones paralelas carentes de relacién etioldgica, por lo cual los he-
chos clinicos encaminan hacia un criterio unitario. Es también sorprendente
que a pocas micras de distancia, se observen lesiones reumaticas y necrosis §ip
que ambas obedezcan a la misma causa. Por lo tanto parece mis légico admitir
la teoria unitaria de ambas endocarditis.

En cuanto a la patogenia, el tipo de inflamacién reumdtica corresponde a
una forma de reaccién de tipo hiperérgico; es posible que sea producida tam-
bién por la inflamacién serosa, ya que toxicos diversos pueden producir una in-
flamaci6n serosa que al organizarse deja como residuo una endocarditis plastica
catalogable como reumdtica (experiencias de EPPINGER y SORIANO); también apa-
rece en los caballos al serles inyectados productos bacterianos. Esta seria, segun
Sor1ANO, la patogenia de las endocarditis pldsticas que se observan en algunos.
enfermos caquécticos y cancerosos, que nunca han presentado manifestaciones.
reumdticas, siendo debida a téxicos dependientes de su enfermedad tumoral.
Sin embargo, no hay duda de que en clinica la endocarditis reumdtica debe con--
siderarse como fruto de una reaccion hiperérgica. N

En la patogenia de la endocarditis lenta, GIBERT defiende que en esta en-
fermedad existiria una anergia negativa, afirmacién que no se puede aceptar,
puesto que ademds de la necrosis hay infiltrados y células gigantes, existiendo
una reaccién, aunque muy distinta \a la de] reumatismo. Mientras que este ul-
timo obedece a una reaccidn que, por comparacién a las reacciones hiperérgi-
cas tuberculosas, se puede catalogar como alergia secundaria, la lesién bacteriana
es fruto de una alergia terciaria similar a la alergia tuberculosa terciaria. Al
agotarse con el tiempo las defensas, la reaccion sélo serd demostrable por medios
humorales, con desviacién a la derecha. Asi, por lo tanto, se tendrdn como fases:
sucesivas, una alergia secundaria (nédulo de Aschoff), una alergia terciaria (gra--
nuloma endocarditico terciario) y por fin una reaccion mesenquimal con des-
viacién a la derecha.

Esquematizando, se tienen por un lado las manifestaciones reumdticas con
¢l ndédulo de Aschoff como secundarismo infeccioso, y al otro lado las lesiones.
terciarias. Se pasaria de una a otra fase Unicamente por un descenso de la in-
munidad, que €] estreptococo, seglin este modo de pensar, aprovecha, consti-
tuyendo ello el momento de la malignizacion.

En el peor de los casos aparece una endocarditis necrosante de la variate
bacteriémica. Si la inmunidad no cae tanto, la endocarditis lenta serd de la
forma no bacteriémica. Si las defensas son un poco mis altas, se tendrin las.
formas calcificantes, y en el mejor de los casos el reumatismo cardiaco evolutivo.

Todo lo expuesto no tiene mds valor que el de una hipétesis, pero hasta
que los bacteridlogos no sean capaces de demostrar la etiologia del reumatismo,.
los hechos clinicos y anatomopatoldgicos, apoyan la teoria expuesta.



