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LA denominaGÍón de la enfermedad que nos ocupa ha pasado por varias vici­
situdes, sin que hasta el momento presente haya sido hallado un nombre 
que le sea absolutamente adecuado. En un principio fué denominado «reu­

matismo poliarticular agudo» y aun cuando el mismo BOUILLAUD reconoció las le­
siones cardíacas y la importancia de laE' mismas, se centraba la enfermedad en 
las articulaci.ones, dando a aquéllas, el carácter de complicaciones. Cada vez se 
fué viendo con mayor claridad la importanda de la participación cardíaca en el 
proceso, especialmente a partir de los trabajos de KRHEL, ROMBERG, AscHoFF, GEI­
PEL, etc .. e incluso de la aparición de lesiones cardíacas sin manifestaciones articu­
lares, por lo que pareció más apropiada la denominación de reumatismo cardio­
articular. Sin embargo, el proceso no se limita al corazón y las artículaciones, 
sino que es mucho más amplio. Los ingleses ya desde mucho tiempo la conocen 
con el nombre de «fiebra reumática», denominación que no ha hecho adeptos en 
Alemania, pero que encaja me-jor con el carácter de difusión del proceso, así 
como el de enfermedad reumática. Manifiesta LEVINE, que dado que no teñemos 
aún un nombre realmente apropiado, iría bien designarla con el apellido de algún 
médico ilustre. En realidad ya lo hacen así los franceses, quien con frecuencia 
emplean la expresión de «enfermedad de Bouillaud)). 

LaiiJ alteraciones en esta enfermedad, en forma de lesrones específicas para 
algunos autores, alérgicas-hiperérgicas para los más, del mesénquima, se manifies­
tan clínicamente en los más variados órganos de la economía. No vamos a revi­
sarlas todas, sino tan &ólo y brevemente aquellas que tienen relación con el caso 
que presentamos y el cual centra esta comunicación. 

En el mismo aparato circulatorio, además de las alteraciones en el corazón, 
aparecen cada día con mayor importancia las lesiones vasculares y muy eSQ.ecial­
mente en coronarias. GROS s, KUGEL y EpSTEIN, en 1935, en un ectudio basado en 
un centenar de casos, describen detalladamente estas lesiones. Existen según los 
casos edema de la media, e hipertrofia de la media con grandes células mononu­
cleares, a veces con estenosis vascular. En otros casos encontraron arteritis exu­
dativa y necrótica con gran infiltración de células embrionarias y leucocitos 
polinuclE·ares y plasmazellen. En otros, arteritis verrugosa de la íntima, ponposa, 
trombótica, o bien estenosis por fibrosis de la íntima. En algunoE' casos existían 
verdaderos nódulos de Aschoff. KARSNER y BAYLES en un estudio basado en 
56 corazones reumáticos encuentnm lesiones' coronarias en 52, consistentes en: 
edema, necrosis fibrinoide. alteración de la elástica, nódulos de Aschoff, trombosis, 
fibrosls de la adventicia, media o íntima. Las lesiones, aparte los nódulos de 
Aschoff, no serían específica:;;. 

Estas lesiones se localizan especialmente en la circunfieja izquierda y en la 
descendente anterior, aunque KARSNER y BAYLES encuentran una distribuCión irre­
gular. Como se comprende pueden dar lugar a síndrome anginoso, hecho ya obser­
vado por GALLAVARDIN, o incluso por obstrucción a infarto de miocardio. En 
efecto, son ya bastantes los casos de infartos de miocardio publicados, (le eMe 
origen. Casos de esta naturalez8 han sido observados por LEVINE, WHITE y JONES, 
DmTRlcH, etc. GROSS, Kl'GEL y EpSTEIN describen casos en niñoEl de corta edad 
(seis años, diecisiete meses y siete años y medio). 

Aun sin, llegar al infarto, o al angor, se comprende que estas lesiones de las 
coronarias deben jugar un papel importante en las alteraciones del miocardio, 
juntamente con las lesiones reumáticas intrínsecas del mismo. Es interesante 
~ñalar el hecho apuntado por algunos autores como DIETRICH, de la importancia 
que esta" lesiones coronarias reumáticas puedan tener para el futuro en relación 
con el establecimiento de una esclerosis vascular y también de posteriores infar­
tos. HOCHREIN entre un tot.al de 600 enfermos de infarto de miocardio, encuentra 
que en un 25 por 100 existen antecedentes reumático:;, más o menos lejanos, 
proporción realmente muy notable, y KI.lNGE describe en reumáticos jóvenes, alte­
raciones esclerósicas d.e la íntima, situadas en zonas en las que existen lesiones 
reumáticas en la media. 

Aparte de laiiJ coronarias, pueden aparecer lesiones en otros vasos, que no 

(*) Conlerencia pronunciada en la Real Academia de· Medicina de Barcelona. Sesión cienlífica 
pública de 22 marzo de 1946. Presidencia: Pro!. J. Peyrí. 
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vamos a describir, pero sí a señalar el hecho de que muchas de las alteraciones 
que aparecen en diferentes órganos, por ejemplo, en centros nerviosos, se deben 
a las lesiones vasculare~. 

Cou una cierta frecuencia aparecen en la enfermedad reumática, alterac10nes 
cutáneas. En las descripciones de éstas se encuentran datos contradictorios. Se 
mencionan por algunos el eritema exudativo multiforme y el eritema nudoso 
(WHITE, CATEL, SPIETHOFF, HOCHREIN, HEGLER, etc.). Sin ·embargo, esto~ procesos no 
son específicos y se presentan raramente en la enfermedad reumática. 

Existen en cambio otroR eritemas que son mucho más característicos de la 
fiebre n~umática. GADRAT en un estudio de conjunto los divide en: eritema anu­
lar y eritema papuloso. El eritema anular es de¡:crito por GADRAT en la siguiente 
forma: Debuta por manchas rosadas, redondas, de 3 a4 mm. de diámetro y no 
muy numerosas. Muy pronto aumentan formando placas y su periferia toma una 
coloración más obscura, mientras que la parte central palidece; en este estadio 
la erupción afecta el tipo descrito por BESNIER como «eritema marginado en pla­
cas di¡:cc,ides». Pero este aspecto es fugaz, el centro vuelve a su color normal 
y sólo persiste la periferi.a en forma de anillos rojos o rosas, de gran diámetro, 
ligeramente salientes al tacto. La vitropresión hace desaparecer el color. La evo­
lución se hace en general en 4 a 8 días y con múltiples recidivas. Se localiza en 
tronco, abdomen, flanco, espalda. Re¡:peta la cara y miembros. 

Este eritema había sido ya descr.ito por RAYER en 1835 y luego por BESNIER 
en 1876, como ya se ha citado. 

En el año 1922, LEHNDoRFF y LEINER describen con todo detalle el eritema anu­
lar reumático, como tip') diferente del eritema marginado en placas discoides 
de BESNIER, en la siguiente forma: Las primeras efl.orescencias son de color rojo­
pálidas, en forma de anillos o ~emiC'írculos de una amplitud a lo sumo de 1-3 mm. 
Empiezau en tórax y abdomen, luego en costados y espalda. Más raro y sólo tardío 
en extremidades y no en zonas de extensión (eritema multiforme), sino en parte 
interna de la parte superior del muslo. No en manos ni en pies, nunca en cara 
ni mucosas. En la~! próxlmas horas o días los círculos y anillos aumentan en 
número, se amplían y por confluencia forman figuras policíclicas. Nunca son pa­
pulosas, no edema ni hemorragia. Desaparecen sin pigmentación. Son fuga(!es, 
reaparecü"ndo en otro lugar. Un brote dura 2-3-5 días. . 

Como se ve en esta descripción de los autores vieneses sólo se habla de 
olUillos y círculos. Sin embargo, para DEBRÉ .. así como para GRADAT y GRENET este 
eritema anular no es diferente del marginado descrito ya p·or BESNIER, corres­
pondiendo tan sólo a dos aspectos diferente>J, aunque vecinos de la misma erup­
ción. Se encuentran en amhos los dos caracteres esenciales: la forma circular 
de 10R ele ,mento s y el predominio de coloración en la periferia. En consecuencia 
estos autores reclaman la prioridad en al descripción de 10~ autores franceses. 

ERte tipo de eritema tiene una relación evidente con la fiebre reumática, hasta 
el punto que muchos autores, pntre ellos LEHNDORF y LEINER, lo consideran espe­
cífico de esta enfermedad, e incluso lo dan como patognómico de la misma. 

La frecuencia de su presentación en la fiebre reumática, ha sido emablecida 
por WAlLGREEN en un 12 por 100 (18 casos entre 146). Sin embargo, existen am­
plias di&crepancias. LEICHTENTRITT da una frecuencia de hasta el 62,5 por 100. 
GRENET la considera mucho más rara. 

En un punto están de acuerdo todos los autores: su pre¡:encia es de mal 
pronóstico, coincidiendo en la generalidad de los casos con un estado de gravedad. 

El estudio anatomopatológico del eritema anular ha sido llevado a cabo por 
CAROL y KRIEKEN: señalRn lo siguiente: epidermis, apenas alterada; una ligera 
hiperqueratosie, en algunos sitios con levantamiento del estrato córneo. Las pa­
pilar dérmicas están aquí y allá algo en&:anchadas. Esta hinchazón se debe a ede­
ma. Falta, a diferencia del eritema exudativo multiforme, el patente edema de la 
epidermis y de la parte superficial del dermis. En el dermis se encuentran disper­
sos de modo difuso, grupos de infiltradofl celulares. En ef estrato papilar y sub­
papilar, estas células se encuentran en gruesos acumulos, pero sin formar capa 
continua sino irregular. En la porción central del dermis se disponen alrededor 
de los vaóJos. Estos están dilatados. Las celulas son en su mayoría polinucleares, 
algunos linfocitoS' y eosinófilos. Ningún microorganismo. 

Histológicamente es pues un cuadro de inflamación aguda. Falta el edema 
y los trombo::; de Unna del eritema exudativo multiforme. 

También existen diferencias con la urticaria anular: en ésta existe tembién 
lo'. dilatación oe los vaso" del dermis y los infiltrados perivasculares, pero falta 
el infiltrado difuso del dermis. El infiltrado es de linfocitos. 

La otra forma del eritem<J, el eritema papuloso, es descrito por GADRAT· en la 
siguiente forma: Elementos redondeados, rojos, de 3-4 mm., ligeramente salientes 
y diseminados en pierna~, muslos y flancos. Duran 6-8, días siendo más persis­
tente y más fi:jo que el eritema anular. 
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El e:xamen histológico de este eritema ha sido llevado a cabo por el mismo 
GADRAT: la epidermis se encuentra en estado paraqueratósico. En dermis existe 
una infiltración celular difusa, que es más acentuada en algunos ~itios, dando 
la impres'ión de pequeños nódulos. Estos están centrados por un vaso con hiper­
plasia endotelial y están constituídos por algunas célulaEl multinucleadas, muy 
cromófilas, reticulocitos y raros linfocitos. En fases más precoces se encuentra el 
tejido conjuntivo con turgescencia fibrinoide y aumento de elementos reticula­
dos. Se encuentran, regún GADRAT, todas las características de la lesión de Aschoff. 

En aparato respiratorio han sido también descritas alteraciones reumáticas. 
El concepto de neumonitis reumáticas es antiguo. Ya GARROD en 1890 habló de 
neumonías reumáticas y refiere NAISH que SALAMAN, del London Hospital, obser­
vó preparaciones histológicas pulmonares análogas a las que él presenta en ]928, 
veinte años antes. Sin embargo, su conocimiento más exacto lo debemos espe­
cialmente a NAISH (1928) y a GOULEY y EIMAN (1927 y 1932), qUienes estudiaron 
varios casos con necropsia (6 casos el primero y 8 el segundo). Estos autores con­
cuerdan en un todo en Jos hallazgos anatomopatológicos. La reacción inflama­
toria pulmonar con~iste en un exudado intersticial perivascular de células endo­
telioides grandes, idénticas en morfología a las halladas en las lc:ciones reumá­
ticas del corazón y consideradas por muchos como características de la fiebre 
reumática. Las paredes alveolares están muy engrosadas y contienen células 
endotelioides grandes en gran número, de un tamaño correspondiente al de 
4-6 hematíes, variando, sin embargo, según el espacio de que disponen. La ma­
yoría tienen un sólo núcleo que equivale a un tercio de la célula. Muchas son 
multinucleadas 5-6 núcleos. En estas células gigantes los núcleos se disponen 
il'regularmente. Van Acompañadas de hematíes y de algunas células plasmáticas. 
Son lesiones de carácter no supurativo, por lo que no se llega a la hepatización 
gris, abcesos ni empiemas. Los espacios alveolares son pequeños, penetrando en 
ellos mamelones procedentes de las paredes. . 

En un caso de la Clínica. Médica B publicado en la monografía «Cor Pulmo­
nale» (CODINA ALTES), se halló un nódulo de Aschoff_ 

Otro hecho importante son las lesiones vasculares. Se observa en ellas una 
hiperplasia endotelial, llegándose en los pequeños vasos a una oclusión completa 
de los mismos. Se producen rupturas de capilares con hemorragia y liberación 
de fibrina, que penetra en los espacios alveolares. Por consiguiente, a.unque la 
lesión es primitivamente intersticial, lo consolidación es la suma del exudado 
intersticial y de la hemorragia alveolal. Macroscópicamente estas lesioneEl tienen 
un aspecto diferente de la neumonía. La consistencia es comparada por NAISH a 
la. del caucho. El color es rojo púrpura. Es homogenea sin granulaciones. 

Se tenía como más frecuente la localización del proceso en la base izquierda. 
HUTcHIsoN creía que ello se debía a una propagación directa desde el pericarq,io 
por contiguidad. pero NAI8H observa casos en los que no existe pericarditi&. Este 
último autor pensó en un principio que la causa podía ser la compresión de la 
base izquierda por un corazón muy dilatado, la que produCiría una atelectasia 
~n esta región que favorecería la presentación del proceso, pero posteriomente 
emite la siguiente hipótesi&: la reacción reumática se presenta especialmente en 
sitios sujetos a fricción (nódulos subcutáneos en cara de extensión de las extre­
m.idades, válvulas en sitios de roce, etc.), «la rápida y amplia contracción cardíaca 
produciría a modo de masa.ie en lóbulo inferior izquierdo que favorecería el des­
arrollo de la lesión en este lugar». 

Sin embargo se ha visto que el proceso puede localizarse por igual en ambos 
lados, principalmente en bases y regiones hiliares y cisurales. 

Clínicamente dest!1ca la fugacidad y repetición de las lesiones. Signos de 
conden"ación de aparición rápida y que frecuentemente regresan también rápi­
damente, y muchas veces contrastan con las escasas alteraciones generales como 
fiebre, disnea, etc. 

También la pleuresía reumática ha sido frecuentemente señalada, como en 
uno de los casos de GOUI.EY y EIMAN. PALIARD Y BADINAND presentan, con la de­
nominación de «forma mediae1tino-pleural de la enfermedad de Bouillaud», cinco 
observaciones de esta naturaleza. Señalan el principio brusco, con dolor de tipo 
anginoso (frecuente coexistencia de pericarditis), y aparición de roces pleurales. 
A la punción, líquido citrinc, fibrinoso, con placas endoteliales y linfocitos en 
pequeño número. Cur~o fluxionario. NEUMANN menciona el hallazgo de eosinófilos 
en el líauido pleural. En el caso que a continuación pre~'entamos había una pro­
porCión -de 7 por 100, de eosinófilos en el sedimento del líquido pleural. 

Es interesante a este respecto el estudio de STARl1 y PARRISH, basado en nu­
merosas observaciones. según el cual se aprecia un engrosamiento interlobar en 
el 9 por ] 00 de niñolJ sanos, en el 13,5 por 100 de niños que han tenido corea 
y en el 43,6 por 100 de los que han pre~entado otras manifestaciones reumáticas. 

Dada la gran frecuencia de las pleuresías de origen tuberculoso, se hace muy 
difícil ante un caso que no presenta otras manifestaciones reumáticas, cata 10-
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garIo como de pleure"ía reumática. Sin embargo, cabe sospechar que bastantes 
de las pleuresías dichas primitivas tengan este origen. 

En el sistema nervioso, tanto central como periférico, pueden presentarse 
lesiones reumáticas aparte de la corea. 

En una publicación reciente. BRUETSCH estudia los proceso" cerebrales reumá­
ticos. De BU frecuencia da idea, según el autor, el elevado porcentaje que ha halla­
do en un manicomio, de enfermos con una infección reumática anterior (lesiones 
valvulares inaparentes), llegando a un 6 por 100, mientras que en la población 
civil es a lo sumo del 2 por 100, lo que demuestra que muchos enfermos reumá­
tico" acaban finalmente con un cuadro mental. La lesión más frecuente sería 
una arteritis obliterante, que produciría pequeñas áreas de reblandecimiento en 
corteza. La sintomatología variaría según la edad. En la infancia se manifestaría 
en forma¡ de anormalidades en la conducta. Más adelante se presentarían cuadros 
clasificados de esquizofrenias. En edades má" avanzadas el cuadro sería el de una 
melancolía involucional. Recalca la frecuente presentación de ictus paralíticos de­
pendientes de una periarteritis reumática de los vasos cerebrales. Frente a una 
hemiplejia de causa desconocida en un sujeto joven aparentemente "ano, hay 
que pensar no solamente en la sífilis, sino también en la infección reumática. 
También puede presentarse encefalitis aguda por múltiples áreas de reblandeci­
miento de naturaleza arterítica y SIMARRO, en 1935, publica dos casos de fiebre 
reumática con encefalitis de forma wbaguda. El mismo autor juntamente con 
ROCA DE VIÑALS, presentan cuatro casos que califican de encefalitis reumáticas' 
subagudas embolígenas, en una de las cuales el examen histológico demostró la 
existencia en cerebro de infiltrados inflamatorios perivascularel::' de predominio 
linfohistiocitario del tipo de los nódulos de Aschoff. 

BOUCHUT, FRoMENT y RONZIER estudiaron las complicaciones neuríticas, me­
ningeas y medulares de la infección reumática. Recogieron a tal objeto 30 obser­
vaciones de la literatura y algunas propias. Entre los procesos neuríticos hay 
casos de polineuritis, parálisis del plexo braquial, neuritis localizada en facial, 
hipogloso, recurrente izquierdo (temporal. no atribuible a compresión), radial, 
circunflejo, etc., neuralgias, eíndromes simpáticas, entre los que destacan las ta­
quicardias sinusales descritas por GALI.AVARDIN y TOURNIAIRE con el nombre de 
«neurosis taquicárdica», hallando los autores en uno de estos casos lesiones infla­
matoria en el ganglio estrellado que atribuyen a la infección reumática concomi­
tante. 

Entre las complicaciones meningeas hay casos de hemorragias y de reacciones 
linfocitarias, y entre las medulares, mielitis agUdas con paraplejias transitorias. 
Mencionan también la posibilidad de escleroE1is en placas reumáticas. 

Otras muchas lesiones en diferentes órganos han sido descritas, y se observan 
con frecuencias diferentes en la infección reumática. El reumatismo nudoso, con­
soistente en nódulos subcutáneos del tamaño de un grano de mijo a hueso de 
cereza o mayores, situados junto a los tendones o a nivel de las articulaciones, 
muy especialmente en codo, de evolución fugaz, no dolorosos y cuya imagen 
histológica es semejante a la de los nódulos de Aschoff. 

En riñón cuadros de glomerulonefriti" (COBuRN), aunque el hecho es muy 
raro. FISHBERG !'1ó10 ha visto dos casos én varios años. y aun puede tratarse de 
una coincidencia. 

En hígado han sijo descritas lesiones (EpPINGER, GIBERT QUERALTÓ). 
En sangre la. anemia más o menos acentuada el::' un hecho corriente. 
En ojos se ha descrito la iridociclitis reumática. 
También se han descrito lesiones en bazo y: tubo digestivo, e incluso en tiroi­

des se cree en la existencia de una tiroiditis reumática, etc. 

Se comprende puefl que la infección reumática pueda manifestase por proce­
cesos en una o más vísceras, aun independientemente de la localización cardíaca 
o articular. Ahora bien, en estos casos en los que no existe una lesión cardíaca 
aparente, el diagnóstico es difícil. Es por esto que los casos como el que a con­
tinuación presentamos, en el que existen localizaciones reumáticas extracardíacas, 
coincidiendo y evoIucionand0 al unísono del proceso cardíaco y muy especial­
mente miocárdico, adquieren sumo interés para el estudio clínico de aquellas 10-
c8lizaeiones. 

CASO. - A. S., dieciséis años. Escribiente. Hijo de pa.dres sanos. Es el segun­
do de cinco hi.ios sanos. Nacido a término, lactancia materna, buen comedor. Vi­
vienda algo húmeda, ;,in. ['01. Déficit alimenticio durante y después de la guerra. 
Sarampión en la primera infancia. A los cuatro-cinco añ.os proceso febril que 
no define y que le retuvo un mes en cama. Anginas por dos veces sin obligarle 
a guarcj.ar cama. 
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Hace s ie te élIi0S dolor en a mba:; p ie rnas, sin fiebre, pero qu le retuvo en 
cama d urante u n m e,:; . Este dolor repitió var ias vece;: en miem bros inferiores 
s in guardar cama. 

Desde hace un os tres años nota disn ea de esfu e rzo, pa l pitacione~ y edema li ­
gero en los pies. H ace dos años, despuéfl de pasa r un día andéllldo y corriendo 
mucho, aquejó dolor viol ento en ambos pies, :lcompañado de tum efarc ión . Le tu­
v iet'On que transpor ta r y tuvo que gua rda r cama cuatro días si n fi ebre. Poste­
riormente fu é visitado en un dispensario del Hospital Clí ni co, dond e le aprec ia­
ron una ca rdiopatía , prescr ibi éndol e u n tratamien to tónicoca rdí aco . 

E l día 7 de abri l de 1944 aqueja súbitam ente e>:ca lofríos . El clía 8 presenta 
fi eb re (38'5) y clolor nc costado derecho, que a los dos-tres d ías pasa a costado 

Figllra nt."lnl. 1 

Descripción en e l texto . 

izquie rdo y región p recor'dia l, al tiempo que aparece tos y expectoración mu cosa 
y escasa . E l día 10 y con tin ua nd o la fiebre (39). a parere un a e¡'upción eritematosa, 
cuyas características y cu rso 0011 las sigu ientes : se in icia rápidamente por man­
chas de forma circu lar, con un tamaño de 3-4. mm., d e color rosado poco intenso, 
no pruritosas, nu mer'osa, localizadas en a bdomen, tón)x y dorso . Crecen has ta 
a lca nza r un ta maño de un centímetro y co nfluyen e n distintos puntos. Al ti empo 
q ue crecen va n palidec iendo en ;:u p0rción central, resa'itando en consecuencia la 
porción peri fé rica en forma cl e a ... .i ll os. A los tres-cua tro días desapa recen para 
volverse a present;:ir e n suces ivos brotes . s iempre con ¡as mis mas caracte rís ti cas . 

El día 14 el enfcrm o continúa con fi ebre a 38'5 y "ucla profusa mente. Se 
cncue ntm m a ticl ez y sop lo intenso en base pu lmonar izquierda. Apa rece clolor e n 
la articulación de la muf'icca izqu ie rda . E l día s igui ent e, IS, se encuen tra subma­
tid ez en base pulmonar' clr'rE'c h ,-¡ . So plo bronq ui a l e!l vprli ce iZf) ui erdo y pector' j­
loq u ia a fe na en el p lano po"terior de a mbos ca mpos p ulmonares. 

El día 19 in g r'esa e n la Clínica Médi ca B, con fi ebre a :38'5 y la ex ploración 
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Figura núm, 2 

Explicación en el texto. 
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da los s ig uientes dato!': : enfermo pálido de piel y mucosa¡:, Erupción eritematosa 
con las ca racter ís t icas ya descritas. Matidez en base pulmonar izqu ierda, con vi· 
br'aciones dismin u ídas, pectoriloquia afon a y egofonía al mismo niveL En base 
derecha abu ndantes roce9 pleurales. Punta cardíaca en 5.' espacio, n o desplazada, 
área de ma t idez a bsoluta y r elativa normaL Soplo s istólico y d iastólico en punta 
y base, Hígarlo que rebasa un dedo el reborde costal y bazo no aumentado. 

Velocidad sed imentac ión globula r 48 en la primera hora. Volumen globu­
la l', 26 . P roteínas, 68,8. Helación Serinas / Globulinas, 18/82. Formolgelificaci6n en 
sue ro y en plasma negativas, siendo positivas en el suero y en el plasma la lacto­
gelificación. E n esputos, Koch negativo por hom ogeneización. En orina, lige-

32 
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r a a luuminuri a q ue desa pa r eció a l.os p.oc.os días para n.o v.olve l' él p resentarse. 
P.or punc!ó n de la pleura izquie rd a se ex tra jer .on ] 5 c, c, de líquid.o se rü fibrinüsp 
.opa lescente , que dió 1.0" s iguientes ca rac te res de a n á lis is: Ribalta p .oSl ll vü, a lbu­
min a 32 p.o r 100. Célu las : p.olinuc leares, 70 p .o r 100; linf.ocitos, ]0 p.o r ]00. 
E.os inófil.os, 7 p .o r 100 y célu las e nd .o telia les , ] 3 p0 r ]00. La in.ocul ación a l c.obay.o 
r esultó negativa . 

Pr'es i.o nes, 10,5/5,5. Sa ngre: He matíes, 2,280.000; le uc.oc it.os , ] 2.700; neutrófi ­
l.os, 60 por 100; e.os i nófi l.os, 4 p.or 100 ; lin foci t.os, 16 p.or 100; m.on.ocit.oOJ, 2 p.o r J OO. 

ECG (fig. 2) : dist: .. n c ia P-Q. 0,22"; P " negativa . E l segmento ST pa rte de la 
rama descend ente (! e R for mand .o u na c.oncavidad h acia arriba , s itu ada e n línea 
iweléctrica. 

A l.os do~ días d e ingreca r (21 abril ) se c¡pr'ec ia mat id ez c.on br.onc.of.onía y 

E CG tomado el 25- IV-44, En IJ " deri vac ión . Se observa un retardo progres ivo de la co nducción a-v co n los típicos 
pe ríodos deWe nckebac h . Aparecen gru pos de tres complejos , cu ya onda fina l es diferent e en cada un o de e ll os. 
Es debi do a que en el primer co mpl ejo que s igue a la pausa , la onda P sigu e a la T s in so luci ón de con tinuidad , dando 
un a o nda de curva amplia; en e l co mp lejo s ig uiente , la o nda P es tá más pró xima aún a la o nda T precede nte, resul ­
randa un a curva más aguda ; nna lm ente , en el s iguie nt e complejo co inc id en ambas on das , dando por sumación una 
o nda al[a y picuda . Esta o nda P, queda bloq ueada , faltand o el s igui em e co mp lejo ve ntr icu lar. Los cic los se suceden 

ini nt er rumpidam ente . 

Estos tres trazados corres po nd en respect ivam ente a las derivaci ones I, II y I1I. obtenidas e l día 26 - IV - 44. 
obse rvá nd ose el mis mo [ipo de bloqu eo aurícu lo-ve ntri cul ar que el del tra zado ant eri o r. 

Figura núm . 3 

Co nti n lla 

pec lO ril .oqui a a f.ona en ba~e l1e rf'Cllé\ y a l día s ig ui en te aumen'_a la ma t id ez, .oyén ­
d.ose ad e má" es te r t.ores fin.os. Vibrac iones disminuídas . La base izq ui e rd a por e l 
c.onLr'a rio , se ha aCla rél (!o , p e rcib iénd0se las vibrac i.ones norma lment e . E s t.os s ig­
n .os pleuT'Opu lm .oT}a res van .osc il a nd.o aún e n l .os día s s ig ui e n tes . 

La e rupc ión e rlt e mil t0sa q ue ha bía desaparec id .o, re~l parece el día 25, c.on 1.0" 
mi s m.oS ca racte res de s iempre. 

Al mi s m.o tiempo a parece u na arritmi a c.ons is tente e n pa u s~¡ s que se s uceden 
cada tres la tid.os y a vpces (,él rl a dos . E l ECG ct emue~tra qu e ~e tr;J t" de un iJl.o' 
qu e.o A -V , c.on roiil rdo p r.og res Í\'o (le la cond ucción (PC'l" í0d0S r]e \\· e ncke bac h). 
(figura 3) 

I!: I 21;-1 V, c.o nt. inúa o J¡sP I 'v ~, n d.o se e n e l ECO (fig. 3) C'l mi s mo t ip.o de b loq ue.o, 
E l ] -V la e rupc ión ha desapa rl'c id.o. E l ill oqu oo c.o n pe ri .od.os de We ncke bach 

h a desa pa rec id.o tamb ié n. En s u lugar ex iste un a la rga m ie nt .o C.o nstan te de l 
P-Q (0,22" ) (l!:CC: n.o repr.oduc irlo en la fi g u ra 2) . 

En l .o ~ dí ~l S ~ i gu ie ntes c.ontin úa c.on fehr'ícul as y a lg ún as(' pns.o té r'mi c.o m a ­
y .or. l1eaparece la e rupc i6n. 

E l lO-V, se prac ti ca un nuc' v.o E CC (tig . 2) , e n el qu e él pa rte de un may.or 
a lar'g<J mi ent.o de l P-Q 10,2-1' ), se c,p rec ia e.om o hec h .o imp.ortantp un a e levación 
pa te n te de l sog m ont .o S-T on 111 ' . la r: ua l parto de la rama c1escpnd on te el e R antes 
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de llegar ésta a la línea isoeléctrica. Un recuento de leucocitos practicado, este 
día, da el siguiente resultado : ll.eOO leucocitos, de los cuales 48 por 100 son 
neutrófilo~, habiendo 10 en banda. Eosinófilos, 6 por 100. Linfocitos, 41 por 100. 
Plasmazellen, 1 por 100. Monocitos, 4 por 100. La velocidad ·de sedimentación 
es de 11& a la hora y 139 a la:;; veinticuatro· horas. . 

El 15-V aqueja sensación de entumecimiento articular, especialmente en ro­
dillas, sin llegar a ser dolor. En el ECG del día 17-V el, espacio P-Q continúa 
siendo de 0,24" y en el del día 22-V es de 0,22". {Trazados. no ,reproducidos.)· 

En lo~ días siguientes se observa un progresivo acortamiento del espacio 
P-Q, el cual es de O,20!' el 31-V y de 0,16" el 14-V (fig. 2). El enfermo no tiene 
nebrey su' estado general es satisfactorio. Este día (14-V) la velocidad de sedimen­
tación globular es de 1,4 mm. a la hora y de 92 mm. a las veinticuatro. Asi­
mismo desde hace' un,' mes no ha aparecido la erupción eritema tosa. Tampoco se 
acusan alteracione¡¡ nleuropulmonares significativas. 

El día 20-VI-44, reaparece nuevamente la erupción eritematosa.,· y el ECG 
practicado· dos días después (22-VI) (no reprodUcido), demuestra un nuevo alar­
gamiento' del espacio P-Q (0,24"). La velocidad de sedimentación practicada este 
día muestra igualmente un empeoramiento (45 mm, a la .. hora). Conjuntamente 
con todo esto aqueja el enfermo dolores en la planta de los pies. 

En eL ECG del día 23-VI (fig. 2) 'cotninúa el espacio P-Q con el mismo alar­
gamiento (0,24"), y eEl muy manifiesta la elev8ción del segmento S-T en tercera 
derivación. 

En los días siguientes se observa un, progresivo acortamiento de espa­
cio PQ (0,28" el día 28-VI, 0,18" en 1-VII, 0,16" en 7-VII, 0,16" en 21-VII). La 
forma de los complejos también 11a variado, no observándose la patente eleva­
ción en III" (fig. 2). 

El enfermo va mejorando en su estado general. La velocidad de sedimenta­
ción practicada el día 28-VII es de 11 mm. a la hora. Persimenalgunas fébrícu­
las. Asimismo han apareeido algunos otros brotes de la erupción eritema tosa. 
La reacción de Mantoux practicada el día 1-VII da un resultado practicamente 
negativo. 

Sale de la clínica el 12-VIII-44. El examen de sangre da: hematíes, 4.000.000; 
hemoglobina, 90 por 100; leucocitos, 4.800; neutrófilos, 41 por 100 segmentados 
y 4 por 100 en banda; eosinófilo~, 7 por 100. linfocitos, 42 por TOO y monoci­
tos, 6 por 100. Velocida.d de sedimentación, 12. 

Anteriormente a :su ingreso y coincidiendo con el cuadro febril que hemos rese­
ñado al principio, presentó el enfermo trastornos de la memoria, con disminu­
ción de la misma y de la comprensión de las cosas que se le decían. Deooguraba 
los hechos al relatar cosas por él realizadas y que vistas por la familia decían 
haber sucedido de modo distinto. 

A su salida del Hospital el enfermo no hizo reposo, sino que volvió a tra­
bajar, contra las nrescripciones que se le habían hecho. 

Pasó un mes en estado satisfaetorio. A mediados de septiembre de 1944 (o sea 
al cabo de un mes de su salida del Ho~ital) vuelve a agravarse. Inicia el nuevo 
brote con una angina y fiebre alta, gran sudoración y anorexia completa. A los 
pocos días reaparece la erupción eritematosa con las mismas earacterísticap' de 
otras veces. El enfermo tiene disnea con taquipnea y dolor en hipocondrio dere­
cho. El 3 de octubre el enfermo siente necesidad de orinar, se levanta y anda 
unos ocho metros. Está unos minuto~ de pie, pues le cuesta orinar, y vuelve a 
la cama. Al cabo de unas dos horas aqueja (,dolor precordial» junto con sensación 
de asfixia y 0presión (dice la familia que se llevó la mano al cuello «como para 
apartar algo que le apretara») y al tiempo que pedía que le pusieran algo ca­
liente en el pecho, falleció. 

Resumen de esta historia clínica: Se trata de un enfermo de dieciséi:S1 años, 
con antecedentes reumáticos anteriores, y que en abril de 1944 entró en una fase 
aguda evolutiva y generalizada del proceso que le conduce a la muerte en el 
plazo de 6 meses. En todo su curso domina el proceso infeccioso, quedando rele­
gado muy a segundo términc> el de insuficiencia cardíaca. El proceoo ha abarcado 
múltiples sistemas. En su comienzo existen conjuntamente manifestaciones pleuro­
pulmonares, cardíacas. cutánea:;; y cerebrales. Lo más sobresaliente de las pri­
meras, ha sido la presentación fugaz y repetida de síndromes de condensación 
pulmonar, unidos a una reacción pleural con escaso derrame inflamatorio' en el 
que abundaban los eosinófilos. 

La erupción cutánea ha sido del tipo del eritema anular de Lehndorff y Lei­
ner o marginado en placas discoides de Besnier. En el curso posterior se han ido 
sucediendo nuevos brotes de este eritema, y asimismo han aparecido algunos 
brotes de dolor articular. Juntamente con todo ello, la alteración miocárdica evo· 
lutiva de tipo reumático, que pone la firma al proceoo, puesto en evidencia por 
el ECG. En efecto, se han podido seguir las diferentes vicisitudes por los que 
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han p<lsa.d9 la forma de los complejos, y el bloqueo A-V, y como fenómeno cu­
rioso, qUlza casual, hay el hecho de la coincidencia en varias ocasiones entre 
el empeoramiento o aparición del bloqueo A-V y la presentación de los brotea 
eruptivos cutáneos. 

Por último sobreviene la muerte, de forma súbita con un dolor precordial 
opresivo de tipo anginoso '. 

Importa recalcar la diferencia clínica en este caso con la endocarditis lenta. 
No se ha diferenciado por la gravedad del curso, que sólo ha sido de 6 meses. 
Tampoco por el a~pecto de gravedad de la sintomatología. Sin embargo, clíni­
camente podía diferenciarse claramente el síndrome que presentaba del de la 
endocarditis lenta, distinción en ocasiones muy difícil. En ningún momento pudo 
apreciarse ni vestigios de esplenomegalia; en orina. aparte de una ligera albu­
minuria al ingreso del enfermo en el Hospital, no mostró alteración alguna. En 
ningún momento aparecieron hematies en el sedimento. Tampoco fué dado obser­
var hechoa embólicos. 

Hemos considerado interesante la publicación de este caso, muy principal­
mente por la aportación que representa al conocimiento clínico de las manifes­
taciones reumáticas extracardíacas. 
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