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PROLOGO

LA MOTIVACION que ha encauzado la

escritura de esta monografia sobre
fiebre reumdtica, ha sido la presen-
tacién de un enfoque central de la
patologia de la enfermedad, comple-
mentado con otros capitulos sobre epi-
demiologia, ctiologia y patogenia, cli-
nica y tratamiento y profilaxis, sin
los cuales los cuadros anatomopatold-
gicos carecerfan del interés y sc pre-
sentarian como aspectos aislados de
museo.

La monografia estd dirigida al mé-
dico general, internista, cardidlogo,
cirujano cardiovascular, patélogo y es-
tudiante de medicina, con la idea de
presentar un aspecto integral de la
enfermedad reumitica, cuya elevada
frecuencia en nuestro medio sigue atra-
yendo cl interés de médicos, tanto en
el terreno de la investigacién como de
la préctica cotidiana.

Ha sido especial interés de los au-
tores presentar en forma concisa todos
los aspectos fundamentales y recientes
en relacién a la etiologia y patogenia
de la fiebre reumitica, a tono con los

conocimientos recientes en el terreno
de la inmunologia. Asimismo, se ha
tratado de presentar en forma sucin-
ta la parte correspondiente al cuadro
clinico, tratamiento y profilaxis. Por
otra parte se ha tratade de presentar
la mayor parte posible de lesiones reu-
miticas, tanto macroscépicas como mi-
croscopicas, ya que no existen publi-
caciones en las que se ejemplifiquen
suficientemente estas lesiones, Su in-
terés redundard, pensamos, en mayor
comprensién del estudioso de los pro-
blemas médicos y quiriirgicos de la
cardiopatia reumitica.

El material anatémico expuesto en
la presente monograffa ha sido colec-
tado de autopsias del Hospital General
de la Secretaria de Salubridad y Asis-
tencia de la ciudad de México y del
Hospital Central de San Luis Potosi.

Queremos agradecer la coleccién de parte
del material apatémico y la revision de par-
te del manuscrito a la doctora Guillermina
Merino, asi como, sus valiosas sugestiones a
los doctores Blanca R. Ordoiicz de la Mora,
y Roberto Kretschmer. Agradecemos también
a la sefiorita Lucia Ponce de Le6n Basave su
interés en la transcripcién del manuscrito.
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Capitulo 1

HISTORIA

LA FIEBRE REUMATICA parece tener
una historia muy antigua, Hipd-

crates la reconocié como un sindrome

sin conexion alguna con la pelagra.

De acuerdo con Wells (1812),'
David Pitcairn del Hospital de St
Bartholomew’s en 1788, fue el pri-
mero en sefialar que las personas en-
fermas de reumatismo tenian frecuen-
temente sintomas de una enfermedad
orginica del corazon y, puesto que am-
bas afecciones dependfan a menudo
de una misma causa, Ilamo a la al-
tima de dichas enfermedades “‘reuma-
tismo del corazén”. Sus observaciones
fueron recogidas en la segunda edicién
de la Morbid Anatomy de Baillie, pu-
blicada en 1797.%

El gran médico francés Jean Baptiste
Beuillaud,* (fig. 1) por primera vez
demostrd la pancarditis de origen reu-
mético y fue el primero en usar los
términos de endecardio y endocarditis,
encontré signos de cardiopatia en una
gran proporcion de pacientes con reu-
matismo articular agudo, y atribuyé
esta cardiopatia al dafio reumitico en
las valvulas cardiacas (fig. 2). Tam-
bién Jenner fue de los primeros en
asociar la fiebre reumdtica con las le-
siones cardiacas pues en los archivos
de la Fleece Medical Society consta
que el 29 de julio de 1789, "Mr.
Edward [enner favored the society

with remarks on a disease on the heart
following acute vheumatism illustra-
ted by dissections”. (El Sr. Edward
Jenner contribuyé a la sociedad con
notas de acerca de una enfermedad
del corazén, consecutiva a reamatismo
agudo, ilustradas mediante diseccio-
nes). En 1793 Baillie, en la primera
edicién de su libro ya mencionado,
describié por primera vez la forma
aguda de la pericarditis, pues ya Pul-
teney en 1761 habia descrito el de un
joven con “‘pericardio adherente” y
con historia previa sugestiva de fiebre

Fi6. 1. Reproduccién de un cuadro de J. Boui-
llaud.
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TRAITE CLINIQUE

11

BHUMATISME

ARTICULAIRE, £

T BE LA

LOT DE COINGIDENCE DES INFLAMMATIONS DU COBUR
AVEC CETTE MALADIE;

PAR J. BOUILLAUD,

PROFIIsEIA DX CLINIQUE MDIGALX A NA FACULTA DE MEDECINE DE Fams |
Misukg Dr 'ACKDEMIE ROYALE DE MEDIGITE, RTC.

s poutel ot
S mlfadatir,

Samara. )

A PARIS,

CHEZ J.-B. BAILLIERE,
LIDRAIRE DE LACADEMIE ROYALE DE MEDECINE ,
AUE ux itnie'pe winrcine, 17

A LONDHES, CHEZ H. 'LIAILI.II":HE, 219, REGENT-STREET|

1840,

Fie. 2. Portada del libro de J. Bouillaud so-
bre el tratado clinico del reumatismo.

reumética. Itard,* en 1824 hizo conje-
turas que el reumatismo puede involu-
crar primariamente el miocardio sin
afectar las articulaciones. Los trabajos
de Broughton en 1827 y de Heyfelder
en 1834, contribuyeron al conocimien-
to de Ia pericarditis reumética.’® En
1840, Bouillaud publicé su cldsico li-
bro sobre reumatismo agudo y su
asociacién con las inflamaciones del
corazon, en donde expresa su famosa

ley de la coincidencia; el concepto de
endocarditis también se le atribuye a
este autor.

De acuerdo con Sacks Hardy
(1876), Besnier (1876), West
(1878) y Goodhart (1879), apoyaron
con ciertos datos la posibilidad de un
ataque al miocardio durante el reuma-
tismo; y Vaisse en (1885), fue quien
describié las lesiones miocdrdicas in-
tersticiales. En 1894 Romberg observé
en el miocardio un infiltrado celular
intersticial difuso, constituido en par-
te por grandes células similares a las
descritas posteriormente por Aschoff;
y Poyton (1899) desctibié focos in-
tersticiales que indudablemente co-
rrespondian al nédule de Aschoff. Sin
embargo, el mérito de haber dado una
descripcién precisa y haber reconocido
el caricter especifico de dichas lesio-
nes focales corresponde a Ludwig As-
choff quien publicé sus observaciones
en 1904, en las cuales describié la le-
sién cardiaca granulomatosa patogno-
monica.’

En los dltimos 35 afos, los inves-
tigadores se han ocupado de estudios
bacteriolégicos ¢ inmunoldgicos en un
esfuerzo poco afertunado para deter-
minar el agente etiolégico de la en-
fermedad. La mayorfa de estos estu-
dios han sido centrados alrededor del
posible significado etiolégico de mi-
croorganismos pertenecientes al género
estreptococo.®

Numerosos trabajos, tanto extran-
jeros como nacionales, han permitido
conocer mejor todavia la anatomia pa-
tolégica de la fiebre reumitica. Entre
los primeros se encuentran los de Klotz
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(1912), Pappenheimer y Von Glahn
(1924, 1927) MacCallum (1924),
Klinge (1933), Swift,” (1924, 1929,
1927), Gross (1933) y Clawson,™
(1925, 1945); entre los segundos, los
de Costero,** Costero, Barroso-Moguel
y Chévez.:

Weintraud,* al pensar acerca de la
patogenia de la fiebre reumitica ex-
presd: “la enfermedad mwestra wuna
reaccidn individual del organismo, no
a la invasion bactesiana primavia o las
loxinar bacterianar yino a wna especie
de reaccidn anafilictica debida a ana
condicidn alérgica secundaria cansada
por la infeccign”, y en 1913 concluyé
que la fiebre reumdtica era una “‘reac-
cién anafilactica”. Klinge,™ en 1929
produjo artritis al inyectar suero de ca-
ballo a conejos y lo interpreté como
un proceso degenerativo en la sustan-
cia fundamental del tejido conjuntivo
en el que la necrosis fibrinoide fue la
lesién més importante, y compard estos
resultados con los observados en la
poliartritis reumdtica humana y des-
cribié en algunos de los conejos sensi-
bilizados lesiones perivasculares en el
corazén andlogas a los cuerpos de As-
choff. Vaugel y Junhans' produje-
ron arteritis en el corazén y otros 6r-
ganos y endocarditis valvular en los
conejos por inyecciones parenterales
repetidas de suero extrafo y Vaubel
interpretd estos cambios vasculares co-
mo representantes de inflamacién “fi-
brinoide” de la coligena y considerd
que algunas de las lesiones semejaban
a aquellas de la periarteritis nudosa,
tromboangeitis obliterante y especial-
mente la arteritis reumitica. Klinge,

Vaubel y Junhans concluyeron que sus
experimentos en animales apoyaban el
concepto de que la hipersensibilidad
era el mecanismo patogénico de la fie-
bre reumitica. En 1930 se descubrid
que la enfermedad estaba asociada con
estreptococo hemolitico del grupo A,
pero estudios posteriores han demos-
trado que la fiebre reumdtica no es
simplemente una infeccién bacteriana
sino que probablemente es el resultado
de una reaccién antigeno-anticuerpo
anormal que puede ser determinada
genéticamente. Rich,™ sefialé que las
lesiones de la fiebre reumitica son el
resultado de una forma de hipersensi-
bilidad anafilictica. Murphy,"* demos-
tré que la inyeccién repetida en co-
nejos de estreptococos produce a la
larga lesiones cardiacas y describi6
la teorfa hetero-alérgica donde supo-
ne la aparicién de una reaccién masiva
consecutiva a una infeccién especifica
que sobreviene en un organismo sen-
sibilizado por otras infecciones.

Desde el punto de vista terapéutico,
Striker y See (1876),° introdujeron
con buen éxito los salicilatos. Su ad-
ministracidn, siguiendo determinadas
reglas, es revalorada por las técnicas
modernas. Posteriormente se instaura-
ron nuevos medicamentos como son la
antipirina, la aminofenozona, y el gen-
tisato sédico. El tratamiento hormonal
se empezd a utilizar a partir de 1950,
y aunque se considera de importancia,
actualmente su empleo tiende a desa-
parecer. El advenimiento de la ciru-
gia cardiaca, en que destacan los tra-
bajos pioneros de Allen y Graham,
Cutler y Levine, y Souttar,’s en ope-
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raciones sobre la vilvala mitral y
posteriormente, los adelantos signifi-
cativos de la cirugia con el corazon
abierto y el empleo de prétesis valvu-
lares, son los que por los avances en
metodologia diagnéstica, han permitido
ofrecer mayor sobrevida al enfermo
con cardiopatias valvulares. Desde el
punto de vista profilactico, el trata-
miento de la fiebre reumadtica se basa
fundamentalmente en las sulfamidas y
la penicilina, como agentes que hacen
desaparecer las infecciones estreptocé-

cicas de la parte alta del aparato res-
piratorio.

En un future no muy lejano, en el
que la mayoria de las condiciones so-
cioeconémicas de la gente logren un
curso paralelo al desarrollo del cono-
cimiento médico, la fiebre reumitica
tendréd necesariamente que desaparecer
como ha ocurrido con ciertas enferme-
dades infecciosas; quizds antes de ha-
ber lograde un conocimiento més cabal
de sus mecanismos etioldgicos y pato-
génicos.

Capitulo II

ANATOMIA NORMAL DEL CORAZON

Situacion del corazén in vive

EN LA EXPOSICION que sigue se

sefialan Gnicamente los datos rela-
cionados con estructuras cardiacas que
se alteran con la fiebre reumética.

La am;.'romia del corazén en el pa-
ciente no es superponible a la del co-
razén extraido del cuerpo después de
la muerte, porque en el altimo caso
se toma como base a las auriculas y
como punta a la parte mis saliente de
los wventriculos, mencionindolos res-
pecto a su situacidn, arriba a las an-
riculas y abajo a la punta. Por las
observaciones hechas durante interven-
ciones quirdrgicas se sabe que la orien-
tacién normal de las auriculas, duran-

te la vida, es hacia atrds y a la derecha
de los ventriculos, que los anillos val-
vulares auriculoventriculares se encuen-
tran en un plano casi vertical y que
sus valvas se abren en direccidn iz-
quierda. La superficie inferior del co-
razdén se apoya directamente sobre el
diafragma, dato que se puede cons-
tatar en el curso de las intervenciones
quirtrgicas efectuadas sobre el fondo
gastrico en donde se ve latir el corazén
a través del diafragma. También se
nota esa disposicién durante las toraco-
tomias y al abrir el pericardio.

Es importante hacer notar que la au-
ricula izquierda no se encuentra a la
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izquierda sino que es una estructura
posterior, localizada entre la columna
vertebral y el resto del corazdn, preci-
samente en la parte central de la silue-
ta cardiaca.’ Se sefala esta relacion
puesto que asi se comprende facil-
mente el por qué cuando hay crecimien-
to auricular izquierdo el resto del co-
razén se rechaza hacia adelante debido
a que la inmovilidad de la columna
impide su desplazamiento hacia atrés,
lo que eleva la pared costal anterior,
dato que puede palparse facilmente.
También es interesante recordar que la
auricula izquierda estd en intimo con-
tacto con el esdfago, representa la re-
laci6n mis importante con esa porcién
del tubo digestivo. Asi se comprende
la aparicién de disfagia en casos de
crecimiento auricular izquierdo exage-
rado.

El wventriculo derecho esta situado
en un lugar méds hacia adelante que
sobre la derecha y por eso su agran-
damiento levanta la cara anterior del
torax.

El peso normal del corazén es lige-
ramente variable en relacién con la
talla del sujeto y su ocupacion, pero
conviene saber que las cifras limites
superiores corresponden a 300 g. para
el hombre y 250 g. para la mujer. El
corazon debe pesarse sin codgulos en
su interior, cortando los grandes vasos
inmediatamente por artiba de las val-
vulas pulmonar y adrtica.

Valvula mitral

La vilvula mitral esti formada por
dos valvas, la posterolateral o mural y

la anteromedial o adrtica. Mide de 8 a
10 cm de crcunferencia. La valva
posterolateral es bastante recta y mds
pequefia que la anteromedial; su for-
ma es mds o menos triangular, se ori-
gina a partir del anillo fibroso situado
entre la auricula y el ventriculo, que
forma parte del esqueleto cardiaco.
Con frecuencia el miocardio auricular
se extiende hasta cerca de la insercién
valvular. Mide aproximadamente 10
mm de longitud en el corazdn adulto
normal (fig. 3).

La valva anteromedial o adrtica es
mucho més grande y de estructura mas
complicada. Tiene forma aproximada
triangular, mide entre 20 y 30 mm.
de longitud, cuelga como si fuera una
cortina, separande las vias de entrada
y salida del ventriculo izquierdo. Sus
extremos se contintan con el anillo val-
vular y su parte media esta unida, en
una pequena extension, al tabique in-
terventricular. La porcidn entre ella se
adhiere y se dirige, a partir de la raiz
aértica hacia abajo, entre las valvas
aodrticas izquierda y no coronaria; el
centro se proyecta hacia arriba para lle-
nar el espacio comprendido entre las
dos valvas adrticas, formando asi la
punta del tridngulo, con la pared au-
ricular del otro lado. Recuérdese que
la base del ventriculo izquierdo estd
ocupado por las vilvulas mitral y a6r-
tica y por eso el anillo valvalar mitral
tiene forma de rifidn.*

La vilvula mitral esti fijada en su
sitio y funciona adecuadamente mer-
ced a los misculos papilares, que repre-
sentan una forma especializada de las
trabéculas carnosas y frecuentemente
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Fig. 3. Vilvula mitral de sujeto adulto normal. El ventriculo izquierdo se ha abicrto
por detrds; a la izquierda se ve la valva posterolateral y a la derecha la anteromedial o
adrtica. Esta es triangular, cubre parcialmente a la cara izquierda del tabique interven-
tricular, Nétese ¢l ligero engrosamiento normal del borde libre, las nudosidades corres-
pondientes a las zonas de insercion de las cuerdas tendinosas, y la delgadez e indepen-
dencia de éstas. Las comisuras no estin totalmente separadas, sino que se continfian en
un corto trecho, de milimetros.

patecen una parte exagerada de la tra-
bécula, con una extremidad libre, don-
de esta implantada la cuerda tendinosa.
En el ventriculo izquierdo existen of-
dinariamente dos grupos de misculos
papilares: el posteromedial situado en
la parte posterior de la unién de la
pared libre posterior con el tabique
interventricular, y el anteromedial que
se encuentra sobre la pared libre an-
terolateral, formado por un conjunto
de dos o tres estructuras bien defini-
das, intimamente asociadas, provistas
de cuerdas tendinosas en la punta.

El eje de los masculos papilares esta
orientado generalmente en sentido pa-

ralelo al de la cavidad ventricular, y
como la dilatacién ventricular afecta
predominantemente la regién apical,
parece como si los musculos se acerca-
ran al anillo valvular. En la dilatacion
el eje es tangencial al de la cavidad
ventricular, lo que explica en parte la
insuficiencia mitral que acompafia a la
dilatacién ventricular.

Las cuerdas tendinosas del misculo
papilar principal se insertan en las dos
valvas mitrales alrededor de las comi-
suras, el grupo posterior sobre la co-
misura posteromedial y el grupo ante-
rolateral va para la comisura antero-
lateral, Cada una de las cuerdas ten-
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dinosas consta de unos cuantos com-
ponentes fuertes firmemente unidos
sobre la superficie ventricular de la
valva y otros més finos, fijados en los
bordes valvulares. Cuando se levanta la
valva posterior se ven algunas cuerdas
unidas directamente a la pared ven-
tricular. La insercién de las cuerdas
tendinosas sobre las valvas a menudo
las engruesa y les da aspecto nodular.
Hay dos tipos de cuerdas tendinosas
gruesas: las normales centrales de la
valva anteromedial y otras, mucho mis
gruesas por su contenido en fibras co-
lagenas, que se observan sélo en algu-
nos corazones de individuos mayores
de 37 aflos, desarrolladas quizd por
factores mecanicos.

Las dos valvas mitrales son conti-
nuas a nivel de las comisuras, zona que
puede estar ocupada por valvas pe-
quefias, casi independientes. La exten-
si6n de la unién a nivel de las comisu-
ras mide de 7 a 8 mm. y cuando es
mayor de 10 mm. se supone que hay
estenosis.

Durante la sistole el anillo mitral
se aplana entre la raiz de la aorta y la
base ventricular; la valva anteromedial
se desplaza hacia la cdncava posterola-
teral y sus bordes se ponen en contac-
to. Conforme la presién aumenta las
valvas ruedan una sobre otra, desde
sus bordes libres hasta sus inserciones.
Probablemente la anteromedial parti-
cipa en forma mds importante en ese
movimiento.

En el 10 por ciento de las mitrales
de individuos de 35 a 50 afios se en-
cuentra irrigacién con arteriolas de 30
a 60 micras de didmetro, distribuidas

en un plexo capilar que llega hasta los
2 mm. proximales de las valvas; no
hay vasos en las cuerdas tendinosas.
También se han descrito vasos linfiti-
cos con distribucién irregular.

Valvula aértica

La vilvula adrtica esti formada por
tres valvas sigmoides o semilunares,
cuya posicion varia ligeramente y se
llaman, de acuerdo con su posicidon y
con su relacién con las arterias coro-
narias: derecha, izquierda y no coro-
naria o posterior. La orientacién de la
vilvula adrtica es hacia arriba y hacia
la derecha. En el centro de cada valva
existe un fino nédulo fibrocartilagi-
noso, llamado de Arancio, situado en
la parte media del borde libre, que
llena el pequefio hueco central dejado
entre las valvas durante la diastole.
Los bordes libres son muy delgados,
como pelicula translicida y el anillo
valvalar se encuentra por debajo de la
vilvula pulmonar.

Valvula trictspide

La vélvula trichspide mide de 10 a
12 cm. a nivel del anillo de insercion
en el individuo adulto. El anillo se en-
cuentra en situacién casi vertical, ro-
deando la entrada muscular del ven-
triculo derecho. Consta de tres valvas:
la anterior, la septal y la posteroinfe-
rior. La anterior es la mayor, mide de
20 a 25 mm. de longitud; la postero-
inferior es la menor, mide entre 10 y
20 mm. de longitud y la septal mide
lo mismo. La tltima tiene arquitectura
més complicada porque su insercién
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cruza la parte membranosa del tabi-
que interventricular, lo que la divide
en una porcidn anterior situada entre
los ventriculos y otra posterior, entre
la auricula derecha y el ventriculo iz-
quierdo (fig. 4).

Aproximadamente el 20 por ciento
de las tricaspides de individuos de 35
a 50 afios presentan irrigacién con ar-
teriolas de 40 a 80 micras de didmetro,
unidas al margen valvular que se dis-
tribuyen en un plexo capilar en los
3 mm. proximales. No hay vasos a
partir de la superficie endocirdica o a
lo largo de las cuerdas tendinosas, des-
de los misculos papilares, Cuando una
valva estd vascularizada la vecina mues-
tra vascularizacién igual.**

Existe s6lo un misculo papilar prin-
cipal que envia cuerdas tendinosas a
las porciones vecinas de las valvas an-
terior y posteroinferior, y las porciones
restantes de las valvas estin unidas a
musculos papilares pequefios, situados
sobre la pared posterior del ventriculo
y en la cara derecha del tabique inter-
ventricular, Se observan uno o mas
musculos papilares muy pequefios sobre
el tabique en la parte inferior del in-
fundibulo, lo que origina pequefias
cuerdas tendinosas hasta las zonas de
las comisuras septales de las valvas an-
terior y septal.

Las valvas tricuspideas cierran per-
fectamente el orificio pero regulan la
salida ventricular derecha al hacerse in-

Fie. 4. Vilvula tricispide de individuo adulto normal, Corazén abierto por [a parte pos-
terior. Los cuerpos valvulares muestran engrosamientos ligeros, que se acentfan con la
edad. Al igual que en la mitral, resaltan la delgadez e individualidad de las cuerdas ten-
dinosas.
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suficientes, cuando se dilata la cavidad
ventricular, evitando asi el llenado ex-
cesivo de la circalacién pulmonar.

Valvula pulmonar

La valvula pulmonar consta de tres
valvas: una posterior y dos anteriores,
pero esa disposicion varia ligeramente,
como ocurre en la vilvula adrtica. Sin
embargo, existe una relacion siempre
constante, pues dos valvas son vecinas
de las valvas coronarias de la valvula
aortica, El espesor y la morfologia ge-
neral de las valvas pulmonares es muy
semejante a lo descrito para la aorta,
aunque quizd se noten ligeramente més
delgadas.

Excrecencias de Lambl

Se trata de pequefias masas forma-
das por depdsitos fibrinosos sobre las
valvas, se ven como elevaciones que
han sufrido organizacién progresiva y
no deben confundirse con las lesiones
de la fiebre reumitica. No existen en
los nifos y se hacen mds numerosas
conforme el individuo crece, estin si-
tuadas sobre la superficie auricular de
las valvas auriculoventriculares, exacta-
mente en el borde libre, o cerca de éste.
Miden de 5 a 10 mm. y aunque se
observan en vélvulas normales son mais
frecuentes en las vascularizadas y en-
grosadas (fig. 5). Su color es blanco
mate y ocasionalmente tienen forma de
coliflor pequefia. Afectan con mayor
frecuencia a las valvas mitrales y a6r-
ticas.

Fi6. 5. Excrecencias de Lambl. Miden de 5 a
10 mm. v aparecen sobre la superficie auricu-
lar de las vdlvulas auriculoventriculares, cerca
del borde libre, son opacas, de color blan-
quecing,

Auricula izquierda

La superficie interna de la auricula
izquierda es en general lisa, de color
blanco rojizo brillante y no presenta
asperezas. Conviene recordar este dato
para compararlo con las lesiones produ-
cidas por la fiebre reumidtica. Si bien
el endocardio auricular izquierdo es li-
geramente mds grueso que el derecho,
nunca llega a formar una capa gruesa
y rugosa como ocurre durante la fichre
reumitica.

Miocardio

El espesor normal de la pared ven-
tricular izquierda se encuentra entre
7 y 11 mm. sin comprender €l espesor
de los musculos papilares; puede ser
ligeramente mayor en la parte superior
o mucho menor cerca de la punta. El
espesor del ventriculo derecho varia en-
tre 2 y 4 mm., medido a nivel de la
parte media de su pared anterior.
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Cambios valvulares con la edad

En todos los corazones adultos se
observa ligera nodulacién en la valva
anterior de la vilvula mitral, cuyo as-
pecto histolégico y localizacién de los
engrosamientos indica que se trata de
reaccidn a alteraciones locales produci-
das por el contacto brusco entre las
valvas.

A partir de los 55 afios de edad en
la vilyula mitral se encuentran lesio-
nes de ateroma, por lo menos en el 99
por ciento de los enfermos, pero re-
presenta un aspecto comin de la seni-
lidad. Conforme avanza la edad en la
capa fibrosa de la vilvula se encuentra,
ademds del ateroma, calcificacién de
las valvulas adrticas y del anillo mitral,
no relacionados con el sexo, aparecidas
probablemente como consecuencia de
alteraciones hemodinimicas. La opa-
cidad difusa de la valva posterior de
la mitral y las adherencias de las comi-
suras adrticas aumentan también con-
tinuamente con la edad. Esos cambios
representan hiperplasia fibroeldstica di-
fusa del endocardio valvular.?*

A partir de los 65 afios puede apa-
recer engrosamiento nodular excesivo
y degeneracién mucoide de la valvula
mitral, cuya etiologia se desconoce.

Irrigacion del miocardio

La irrigacién del ventriculo izquier-
do se hace mediante arterias de tipo
ramificante, distribuidas regularmente
alrededor de la pared libre. Ademis
hay arterias de tipo recto que recorren
directamente todo ¢l miocardio, dando

algunas ramas que irrigan el plexo
anastomético subendocirdico y los
misculos papilares. Son de calibre ma-
yor que las arterias semejantes del resto
de la pared ventricular izquierda li-
bre.»#

La irrigacién del ventriculo dere-
cho muestra una imagen arterial muy
semejante a la del izquierdo, pues
existen tanto arterias ramificadas como
rectas. Los misculos papilares mues-
tran arteriolas de 60 a 80 micras de
didmetro.**

Vias de entrada y de salida

Con los términos de vias o tractos
de entrada y de salida se distingue la
anatomia ventricular con el camino
funcional de la sangre a través del co-
fazén en movimiento, ya que el trin-
sito de la sangre se puede hacer sepa-
radamente; durante [a didstole ocupa
la via de entrada y en la sistole la de
salida. La divisién entre las dos vias se
efectia mediante un cambio en la ar-
quitectura del ventriculo en sistole, con
aposicién de los musculos papilares y
de la vilvula mitral. Es probable que
ese fenémeno sea funcional en los co-
razones que trabajan cerca de los li-
mites inferiores de su reserva sistd-
lica.t?

Por lo tanto, cada ventriculo tiene
una regién que maneja principalmen-
te la entrada de sangre Pproveniente
de la auricula correspondiente y otra
encargada de la eliminacién de la san-
gte, ya sea al tronco de la arteria pul-
monar o hacia la aorta ascendente.?
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Histologia y ultraestructura
del corazén normal

Vdlvnlas cardiacas

Las valvulas cardiacas estan cubiertas
por un endotelio simple de células ci-
bicas o aplanadas. Por debajo de ese
endotelio existe una ldmina de filamen-
tos precoligenos rectilineos muy finos,
poco o nada ramificados, de curso 4ni-
€0, que acthan como uda membrana
basal en la cual se apoyan redes elas-
ticas densas.”®

La capa esponjosa contiene filamen-
tos flexuosos que tienden a formar
bucles, débilmente acidéfilos, y la capa
fibrosa propia constituye el esqueleto
0 armazon de las liminas valvulares;
estd compuesta exclusivamente por ha-
ces coldgenos, muy gruesos, de gran
rigidez,

El esqueleto de las vilvulas sigmoi-
deas adrticas y pulmonares tiene curso
aproximadamente circular y los haces
se contintan con fibras circulares de
la pared del seno valvular. En las vél-
vulas sigmoideas no hay musculo liso.

Las vilyulas auriculoventriculares si
muestran una capa elasticomuscular de-
bajo del endotelio y hacia el borde de
ellas disminuye el ntmero de fibras
musculares hasta desaparecer; en la
cara ventricular hay, debajo del endo-
telio, una membrana eldstica limitante
relativamente delgada; en las porcio-
nes basales existen pequefias: cantida-
des de haces musculares cardiacos. La
capa fibrosa difiere de las sigmoideas
por su aspecto irregular; en la base de
implantacién los haces coligenos son
densos y estin orientados en una sola

direccién, mientras que cerca del borde
libre se entrecruzan y se disocian, lo
que origina espacios laxos comprendi-
dos entre las inserciones tendinosas. Las
placas fibrosas se contindan con las
cuerdas tendinosas, cuyas fibras coli-
genas lo hacen a su vez con las vainas
conjuntivas de las fibras miocirdicas
y de los musculos papilares. En las
cuerdas tendinosas hay fibras elasticas
mezcladas con las coligenas. El revesti-
miento endocirdico de las cuerdas en
general es muy delgado.

Pared anricular izguierda

Los dates obtenidos con el micros-
copio electrénico y con el microscopio
de luz son que la estructura de la pa-
red auricular izquicrda estd formada
por dos capas principales: el endocar-
dio propio, que no presenta vasos fue-
ra de las venas penctrantes de Thebe-
sius, y el subendocardio que contiene
los vasos sanguineos; se origina em-
briclégicamente de una estructura co-
min con el miocardio. Todas las capas
son mucho mids gruesas que en el lado
derecho.

El endocardio propio esti formado
por las siguientes capas: una celular
endotelial constituida por una sola ca-
pa de células endoteliales aplanadas,
otra subendotelial formada principal-
mente por fibrillas coligenas delgadas,
otra elastica con mezcla de fibras elas-
ticas y coligenas y una capa muscular
lisa continua, que se ve raras veces en
la orejucla’ derecha. Las células endo-
teliales son semejantes a las de las ar-
terias grandes y pequefias y los capi-
lares. El subendocardio contiene fibras
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elasticas y colégenas gruesas y su cardc-
ter distintivo es la presencia de capi-
lares. Se continfia con los tabiques
miocérdicos. Se pueden encontrar unas
cuantas células aisladas, pero son mds
frecuentes en el subendocardio. Las fi-
bras coligenas varian de espesor, dis-
posicién y periodicidad en diversos
sitios; van engrosindose a medida que
pasan de la capa subendotelial hasta el
subendocardio. No se ve la periodici-
dad tipica de la coligena de 640 A,
pues los valores varian desde 400 a
580 A. El aumento de tamano y la com-
plejidad de las fibras eldsticas repre-
senta una guia atil para conocer exac-
tamente la posicion del endocardio. Se
ven facilmente las fibras eldsticas y no
hay datos de dos componentes de fi-
brillas en la sustancia intersticial.*”

Las fibras musculares lisas endocar-
dicas son semejantes a las descritas en
otras localizaciones.

Los fibroblastos muestran morfolo-
gia variable, variacién relacionada con
su actividad. Es dificil distinguir a los
fibroblastos de los histiocitos, o la
membrana mal definida de los fibro-
blastos que obedece, en algunos casos,
al intimo contacto de la membrana,
para desarrollar filamentos coldgenos,
imagen semejante a la llamada conden-
sacion marginal. En algunos casos pa-
rece haber verdadera ausencia de la
membrana y se supone que €sa in-
terrupeién de la pared celular es el
mecanismo con que los fibroblastos
eliminan sus unidades de coligena
y con ello, que se introduzcan entre
los otros componentes de los espacios
extracelulares.

Células de Awnitichkow

Las células de Anitschkow tienen
una importancia extraordinaria duran-
te el desarrollo de las lesiones especi-
ficas miocardicas de la fiebre reama-
tica. También han sido designadas
como miocitos de Anitschkow, histio-
citos del miccardio y reticulocitos mio-
cardicos. Se ven frecuentemente en los
tabiques cardiacos principales, los ta-
biques menores del tejido intersticial
y entre las células musculares cardiacas,
donde hay muy poco componente in-
tersticial.*® Poseen prolongaciones del-
gadas que corren paralelamente a la
superficie celular del musculo cardia-
co. Muestran los siguientes caracteres:
el nicleo presenta una condensacién
central de cromatina a manera de una
barra suspendida en el centro, a par-
tir de la cual surgen pequefias espinas
dirigidas hacia la periferia, dando la
imagen de oruga en sentido longitu-
dinal; cuando se corta transversalmen-
te tiene semejanza con un ojo de biho
(fig. 6). Su citoplasma tiene morfolo-
gla variable, con frecuencia estd mal
definido y contiene reticulo endoplas-
mico de superficie rugosa, vacuolas,
mitecondrias y diversas inclusiones. Ba-
sindose en su morfologia estructural
fina, algunas pueden describirse como
células indiferenciadas, otras como fi-
broblastos y otras mas como macréfa-
gos. Sus funciones fisioldgicas no son
muy diferentes de las de los fibroblas-
tos o macréfagos, pero su posible papel
en la fiebre reumitica, como ya se in-
dica arriba, obliga a brindarles amplia
consideracion mas adelante.
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Fig. 6. Células de Anitschkow. Sus nicleos presentan la cromatina condepsada en el
centra, con prolongaciones laterales que las semeja a las orugas si se ven longitudinal-
mente: cortados a través los nicleos parecen ojo de baho. Su citoplasma estd mal defi-
nido. A partir de estas células se desarrollan los elementos gigantes multinucleados,
caracteristicos del nédulo de Aschoff. Hematoxilina y eosina.

Tabiques de tejido confuntive

Los tabiques de tejido conjuntivo
que atraviesan al miocardio se encuen-
tran en continuidad con el subendo-
cardio y el epicardio. A partir de esos
tabiques gruesos surgen otros menores,
entre grupos alin mas pequefios o gru-
pos de células musculares (fig. 7). El
tejido conjuntivo de los tabiques es
cualitativamente semejante al del sub-
endocardio, contiene fibrillas coligenas
que raras Veces se reinen en grupos
de fibras pequefias, fibras eldsticas del-
gadas, fibrillas coligenas muy finas,
filamentos coligenos en desarrello, oca-
sionalmente arteriolas y vénulas, capi-
lares vasculares de tamaflo diverso y

nervios amiclinicos. Los tabiques me-
nores estin constituidos por los mismos
elementos, pero en menor cantidad.

Los diversos elementos del tejido
conjuntivo participan muy activamen-
te en la morfologia caracteristica de las
lesiones granulomatosas y difusas de
la fiebre reumdtica; unos de los ele-
mentos que sufren mis modificaciones
son los fibroblastos.

Fibroblastos

Los fibroblastos o fibrocitos apare-
cen en los cortes histoldgicos como cé-
lulas fusiformes delicadas, aplanadas,
con prolongaciones membraniformes o
en forma de lanza (fig. 8). Sus ng-
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Fi6. 7. Tabiques de tejido conjuntivo del miocardio. A partir de los tabiques gruesos,
situados arriba a la izquierda, parten otros delgados que separan a los grupos de células
musculares. En esos tabiques, gruesos y delgados, aparecen las lesiones de la fichre reu-
mitica. Impregnacidn argéntica de Del Rio-Hortega.

cleos voluminosos, ovales o reniformes,
poseen cromatina finamente dispuesta
en reticulo y ademds uno o varios nu-
cléolos grandes. El citoplasma es trans-
parente, en ocasiones contiene gotas de
grasa y vacuolas. También se han de-
mostrado delicadas fibrillas y en los
fibroblastos antiguos hay grinulos de
pigmento de desgaste (lipofucsina).
En el citoplasma existen abundantes
mitocondrias y el aparato de Golgi y
el centriolo se localizan cerca del ni-
cleo. En los cultivos de tejido se apre-
cia una red de fibroblastos cuyas ex-
pansiones se encuentran en centacto
mutuo y también hay células indepen-
dientes, dependiendo del estado fun-
cional del tejido conectivo. Durante las
mitosis pierden sus relaciones con las
células vecinas y adoptan forma re-
dondeada; al terminar la divisidn sus

prolongaciones se expanden nuevamen-
te. Participan en la formacién de fi-
brillas coligenas y durante la inflama-
cion una parte de los histiocitos pro-
viene de los fibroblastos.

Sustancia intersticial

Las células y las fibras del tejido
conjuntivo estin rodeadas por liquido
tisular, que ocupa un sistema de espa-
cios diminutos comunicados entre si. Es
dificil de observar porque en fresco
tiene aspecto homogéneo y transparen-
te. Contiene gran cantidad de muco-
polisaciridos, del tipo del 4cido hia-
lurénico, y de los acidos condroitin-
sulfaricos, que dan metacromasia con
el azul de toluidina, se tifien con la
reaccion de APS moderadamente.®

* APS: dcido peryddico y leucofucsina (re-
activo de Schiff}.
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Fig. 8. Fibroblastos. Su forma es alargada, se ven aplanados, con prolonga-
ciones membraniformes, niclens voluminosos, citoplasma transparente y, lo mdis
impertante, delicadas fibrillas, dentro y fuera de ellos. Participan activamente en
la formacién de las lesiones reumiticas. Hematoxilina y eosina.

Bajo condiciones normales forman ge-
les, y estin unidos a proteinas de ca-
ricter amorfo. Los componentes inters-
ticiales se ven como huecos entre los
elementos celulares y las fibrillas.

En los cultivos de tejidos se ve que
los haces coligenos tienen origen pri-
mitivamente intracelular, mediante las
fibrillas intracitopldsmicas de las cé-
lulas conectivas, incluyendo fibrillas
protocoligenas. Las desmofibrillas
tienden a transformarse en fibras re-
ticulares precolagenas y éstas en haces,
coligenos. De ordinatio las fibras re-
ticulares finas, y los haces coligenos
gruesos, son estructuras extracelulares,
pero se ha supuesto que algunas veces
los tres periodos de la fibrogénesis
ocurren dentro del fibroblasto,

Mésculo cardiaco

Estudios por medio del microscopio
clectrénico han demostrado que el
musculo cardiaco esta formado por cé-
lulas de 50 a 100 micras de longitud
por 10 a 20 de diametro, dispuestas
individualmente. El concepto de que el
miocardio estaba constituido por un
sincicio, a semejanza del musculo es-
quelético, se ha descartado por la de-
mostracién de la individualidad de sus
componentes celulares; sin embargo,
por la estructura de la unién de sus
celulas, se comporta fisiolégicamente
como un sincicio. Con el microscopio
dptico las células o fibras miocirdicas
contienen ntcleos centrales y aspecto
estriado, determinado por bandas trans-
versas, por la variacién del componen-
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te caracteristico de las miofibrillas
(fig. 9) La descripcion de la morfo-
logia de la célula cardiaca llevara el
orden morfoldgico de acuerdo a su
membrana, estructuras de unidén, orga-
nillos citopldsmicos, nicleo y elemen-
tos contractiles miofibrilares.
Sarcolena. Este término denota una
membrana de estructura compleja que
mide 100 A de espesor y que muestra
una membrana basal en su parte exter-
na, en continuidad con fibras colige-
nas del espacio intercelular.®® La mem-
brana celular consta caracteristicamen-
te, como otras membranas celulares, de
tres capas que constituyen la llamada
unidad de membrana: una capa mo-
lecular lipida doble recubierta por ca-
pas proteicas en ambas superficies.
Discos intercalares, Estas estructu-
ras constituyen las uniones terminales
de las células musculares, dibujan una
linea ondulante y estin formadas por la

Fic. 9. Aspecto microscépico del miocar-
dio. Las células musculares muestran nicleo
central vy, en el citoplasma, las estriaciones
transversales caracteristicas. Estin separadas por
los discos intercalares. Cerca del nicleo se ven
los grinulos de pigmento.

aposicién de dos membranas limitan-
tes de superficie. A diferencia de la
membrana lateral, carecen de membra-
na basal y no se observan vesiculas
pinocitésicas en ellas. Los discos in-
tercalares muestran tres tipos de mo-
dificaciones en su trayecto. En la ma-
yor parte presentan separacién de am-
bas membranas con espacios de espesor
variable; a este nivel las miofibrillas
terminan en condensaciones electroden-
sas intracitopldsmicas, contiguas a la
superficie interna de la membrana, y
en ocasiones ¢l espacio entre las mem-
branas limitantes es de 100 A. La se-
gunda modificacién consiste en la fu-
sién de ambas membranas en un corto
trayecto. La tercera, la forman estruc-
turas electrodensas convexas situadas
en la parte interna de ambas membra-
nas, con espacio entre éstas, y que se
denominan desmosomas. Se considera
que la segunda modificacién del disco
intercalar propicia la transmisién del
impulso que hace que la contractilidad
del musculo cardiaco sea de tipo sin-
cicial.

Reticulo sarcoplismico. El equiva-
lente del reticulo endoplismico de
otras células lo constituye en el miscu-
lo cardiaco el reticulo sarcoplismico.
Al igual que en el misculo esquelético,
es abundante y estd constituido por una
intrincada ramificacién de canales li-
mitados por membranas que constitu-
yen dos componentes morfoldgicos. El
primero se conoce como sistema T o
transverso y estd formado por invagi-
naciones profundas procedentes de la
membrana del sarcolema, las cuales se
identifican como dilataciones situadas
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FiG. 10. Microelectrografia de misculo cardiaco que muestra varios sarcomeros en donde
se sefialan las bandas Z con zonas claras a los lados correspondientes a las zonas 1 (H); las
bandas A (A) con su porcién central H. La flecha sefiala un disco intercalar y en la parte
inferior se observa una vesfeula con material osmiofilico correspondiente a pigmento de lipo-
fucsina. (Cortesia del Dr. A. Gonzilez Angulo). (X 20000).

entre las miofibrillas a nivel de las ban-
das Z; a estas dilataciones se les llama
vesiculas intermedias. El segundo es
el componente longitudinal y esté cons-
tituido por un sistema de canales que
se anastomosan y envuelven estrecha-
mente a las miofibrillas; este sistema
se limita individualmente a una sarcé-
mera. La sarcémera es el espacio com-
prendido entre dos bandas Z (wide
infra). Las vesiculas intermedias y el

sistema tubular longitudinal se dispo-
nen en un arreglo peculiar, sin comu-
nicacién entre si, denominado triada;
en ésta la vesicula se sitta en el cen-
tro, con dos tibulos a los lados; las
triadas se encuentran en los extremos
de bandas Z (fig. 10).

Mitocondrias. Las mitocondrias o
sarcosomas constituyen las plantas ener-
géticas de las células cardiacas y for-
man un volumen importante, de apro-
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ximadamente el 30 al 50 por ciento
de la célula. Son estructuras ovoides o
irregularmente cilindricas que siguen
el curso paralelo de las miofibrillas; es-
tin constituidas por una doble mem-
brana, cuya porcidn interna se pliega
en prolongaciones digitiformes hacia
la matriz mitocondrial constituyendo
las llamadas crestas mitocondriales. En
éstas se encuentran las enzimas a cuyo
cargo estin los mecanismos de la fos-
forilacién oxidativa.

Niicleos. Los nicleos se sitian en
la parte central de la célula, son de for-
ma ovoide, con disposicién paralela al
eje longitudinal de las miofibrillas. La
membrana nuclear es doble y muestra
poros; la cromatina es irregularmente
granular, con disposicién uniforme en
el nucleoplasma y en ocasiones con una
condensacién central. El nucléolo es
prominente, de densidad electrénica
menor que la cromatina.

Aparato de Golgi. Esti constituido
por un complejo agregado de mem-
branas electrodensas que se localizan
hacia la vecindad de los polos nuclea-
res.

Miofibrillas, Las miofibrillas cons-
tituyen las unidades contrictiles de
misculo cardiaco y su disposicién in-
terviene en la formacién de las bandas
de la célula. Estas bandas determinan
el aspecto estriado observado con el
microscopio  6ptico. Las miofibrillas
representan  proteinas contrictiles de
miosina y actina. Se dividen en miofi-
lamentos gruesos de 1.5 micras de
longitud por 100 A de diimetro. Se
disponen en sentido paralelo al eje
longitudinal de la célula y su sobrepo-

sicién en las fases de reposo y contrac-
cién muscular determina bandas carac-
teristicas en el misculo.

La unidad estructural del musculo o
célula muscular constituye una sarcé-
mera, la cual estd comprendida entre
dos bandas Z. Las sarcémeras miden
2.3 micras en su fase de relajacién
miéxima durante la didstole y 1.5 en su
contraccidn durante la sistole. Las ban-
das Z estin formadas por uniones de
miofilamentos delgados en las mem-
branas de los discos intercalares. Des-
pués de las bandas Z se encuentran las
bandas 1, de aspecto claro, formadas
exclusivamente por miofilamentos del-
gados. En seguida se encuentran las
bandas A, de aspecto electrodenso for-
madas por la sobreposicién de miofila-
mentos delgados y gruesos. Las ban-
das A muestran una porcién central
clara atravesada por una banda de den-
sidad electrénica mayor, constituyendo
el complejo M-L, que corresponden a
extensién de miofilamentos delgados
fusionados en su parte central; al com-
plejo M-L no llegan los miofilamentos
delgados (fig. 10).

Los cortes transversales de los miofi-
lamentos demuestran su disposicién es-
pacial; asi, cortes a nivel de [a linea M,
en la que sélo existen filamentos grue-
sos, tienen disposicién hexagonal de
los mismos, constituida por un fila-
mento central rodeado por seis filamen-
tos gruesos. Por otra parte, en zonas
donde hay mezcla de filamentos grue-
s0s y delgados, se observa el filamento
grueso en la porcidn central y seis fila-
mentos delgados en disposicién hexa-
gonal.
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El mecanismo de contraccidén muscu-
lar se ha tratado de explicar por el des-
lizamiento de miofilamento delgado
entre los gruesos; como prueba de esto
se encuentra en el masculo esquelético
la aparicion de una banda H, mas cla-
ra y marginal a la banda A, resultante
de la desaparicién de miofilamentos
delgados a este nivel que se observa
en la forma de distensién de sarcéme-
ras a mas de 2.2 micras. Por otra parte,
con el acortamiento de las sarcémeras
a menos de 1.7 micras, aparece una
banda de mayor densidad a ambos la-
dos del complejo M-L, [a cual se debe
a un incremento de miofilamentos
delgados en esta zona.

Las uniones entre miofilamentos
gruesos ocurren mediante puentes del-
gados a nivel de la parte media de la
banda A; tales puentes no existen en el
complejo M-L y por otra parte se iden-
tifican en la linea M.

El material contrictil del masculo
esquelético y cardiaco estd formado por
la asociacion reversible de la actina y la
miosina, con la contribucién energéti-
ca de ATP. La miosina se localiza
principalmente en los miofilamentos
gruesos de la banda A, como compo-
nentes mds importantes de ellos. Por
otra parte, los filamentos delgados es-
tin constituidos principalmente por ac-
tina, cuya estructura bdsica esti for-
mada aparentemente por una hélice
doble con dos cadenas de actina, las
cuales 2 su vez se integran por la poli-
merizacién de monémeros de actina.
La miosina es una molécula mis com-
pleja formada por meromiosinas: la li-
gera o L, y la pesada o H. La mero-

miosina L constituye el eje sobre la
cual se proyectaban las moléculas de
meromiosina H, para constituir los
puentes de unién de los miofilamentos
en las bandas A. Ta estructura quimica
explicada corresponde fundamental-
mente al masculo esquelético, pero se
supone que existe una gran similitud
con la del misculo cardiaco.

Otras estructuras. En el interior del
sarcoplasma se identifican granos pe-
quefios de diverso tamafio y densidad
electrénica de 50 a 150 A, la mayor
parte de los cuales corresponde a granos
de glucégeno.*® Los cuerpos densos, re-
dondos u ovales, cuya medida es de
2500 A se ven en el sarcoplasma peri-
nuclear y son raros en otros sitios, El
pigmento de lipofucsina, en cantidad
variable, se observa ficilmente con el
microscopio de luz y estd formado por
conglomerados de granulos densos de
material café amarillento, de 0.5 a 2
micras; se encuentran ordinariamente
cerca del ndcleo, pero en ocasiones se
observan debajo del sarcolema. Estos
gramos son positivos a la tincién por
sudin negro B; se ignora su funcién y
se sabe que ocurren con mayor frecuen-
cia en miocardios de ancianos o con
patologia diversa.

Sistema de condnccién

El tejido que forma el sistema de
conduccién estd distribuido en el nodo
sinusal, el nodo auriculoventricular, las
ramas del haz de His y la red de Pur-
kinje.m

Nodo sinusal. El nodo sinusal o de
Keith y Flack se encuentra debajo del
endocardio auricular, entre la desem-
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bocadura de la cava superior y la ore-
juela derecha. Consta de cabeza, cuerpo
y cola. No se puede identificar macros-
copicamente por Ta abundancia de fi-
bras coligenas y elasticas del tejido ve-
cino.

Histologicamente se ve como un
plexo de células fusiformes, las cuales
son mas delgadas y contienen menos
miofibrillas en individuos viejos. Es-
tas células fusiformes en general con-
tienen menos miofibrillas que las cé-
lulas musculares de la auricula, con
estriaciones menos acentuadas. Las cé-
lulas nodales estin rodeadas por una
red de fibras colagenas y eldsticas y se
conectan con las células muscalares de
la auricula y de la vena cava superior,
sin limites precisos.

Nodo anricnloventricular, El nddu-
lo auriculoventricular (AV) o de As-
choff-Tawara, estd situado en la por-
ci6n inferior del piso de la auricula
derecha, entre el ostium del seno coro-
nario y la vilvula septal de la trichs-
pide. Macroscépicamente es de color
café claro, que lo hace contrastar con el
tejido muscular cardiaco. La parte ini-
cial del nodo AV es piriforme, y su
cuerpo. lo dirige para dar lugar al haz
de His, en forma de arco de concavi-
dad superior. En un corto trayecto
permanece en ¢l espacio fibroso auricu-
lar, inmediatamente por arriba de la
valva septal de la tricaspide, prosigue
por debajo de la parte media de la ba-
se de implantacion de la misma para
continuar en la porcion membranosa del
septum interventricular, y posterior-
mente dividirse en dos ramas. La rama
derecha esti formada por un cordén

que sigue su curso abajo de la cresta
supraventricular y termina en la re-
gibn anterolateral del mibsculo papilar
anterolateral, donde emite tres ramas
que a su vez se contintian con la red de
Purkinje, en las porciones anteriores
de las paredes y tabique del ventriculo
derecho. La rama derecha consta de
tres trayectos; el primero y el tercero
son subendocirdicos y el segundo in-
tramiocirdice. La rama izquierda se
dirige hacia la punta del corazén en
forma tGnica por un trayecto que va-
ria de 1 a 3 cm.; posteriormente emite
dos ramas que se dividen de inmediato
en fasciculos finos, los cuales se dis-
persan en los plexos de la red de Pur-
kinje a nivel de los musculos papila-
res anterior y posterior, asi como hacia
la punta, en el ventriculo izquierdo.

El nodo AV, el haz de His y sus
ramas mayores, pueden disecarse a sim-
ple vista o con la ayuda del microsco-
pio de diseccion.

Histolégicamente el nodo AV y los
trayectos del haz de His estin cons-
titnidos por una red de fibras muscu-
lares mis delgadas que las auriculares
y las ventriculares. Se distinguen con
facilidad de las fibras musculares veci-
nas, presentan escasas miofibrillas, y las
estriaciones y discos intercalares son
manifiestos. La disposicion de las célu-
las del nodo AV es irregular, mientras
que las que constituyen ¢l haz y sus ra-
mas se ordenan en forma paralela, en
fasciculos unidos por conexiones trans-
versales. A medida que las fibras del
haz se convierten en nidos de células de
Purkinje, se asemejan més a las célu-
las del miocardio. Finalmente, se ha
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podido demostrar por métodos histo-
quimicos la presencia de colinesterasa
en el tejido del sistema de conduc-
cion;** ademas, se infiere su riqueza
en glucdgeno, ya que esta sustancia es
abundante en otros mamiferos.”™
Ultraestructura.  Estudios recientes
con el microscopio electronico han des-
crito cuatro tipos de células en el sis-
tema de conduccidn.*® La primera, o
célula P, se ha postulado como genera-
dora de impulsos eléctricos; es redonda
u ovoide, con superficie relativamente
lisa, contiene pocos sarcosomas y mio-
fibrillas, los cuales se distribuyen en
forma irregular en el citoplasma, y
muestra un reticulo sarcopldsmico poco
desarrollado, asi como pinocitosis. Se
dispone en pequefios grupos; ocasio-
nalmente se sitha entre células trans-
versales y nunca se encuentra en con-
tacto con las fibras miocirdicas. El
segundo tipo de célula es la llamada
célula transversal, denominada asi por
sus caracteristicas intermedias entre la
célula P y la miocirdica. Es delgada,
alargada, recuerda a una minatura de
la célula miocirdica, aun cuando con
menos estructuras, Constituye la varie-
dad mis numerosa y se une con otras
en forma terminoterminal y terminola-
teral para constituir una intrincada ma-
deja, la cual se interrumpe por los gru-
pos de células P. El tercer tipo de cé-
lula lo constituyen células cardiacas
ordinarias, las que se observan en los
mirgenes del nodo AV. Se unen por
dentro con las células transversales y
hacia afuera con las miocirdicas. El
cuarto tipo de célula lo forman las
células de Purkinje, las cuales contie-

nen relativamente escasas miofibrillas,
dispuestas en haces paralelos al eje ce-
lular. Habitualmente muestran un halo
claro en torno del nicleo. El namero
de sarcosomas en su citoplasma es va-
riable. Las uniones entre las células de
Purkinje y las miocdrdicas estin for-
madas por discos intercalados poco
desarrollados y no se ohservan en las
uniones entre las células P, en las que
se encuentran por aposicién de sus
membranas.

Arteriolas

En las arterias pequefias situadas en
los tabiques, que separan los grupos
de células miocirdicas, se identifican
las tres capas cldsicas de esos elemen-
tos: la intima, la media y la adventicia.
La intima estd formada por células en-
doteliales que se fijan en la membrana
elistica interna, cuyo aspecto es ondu-
lado. La media esti constituida por
células musculares lisas dispuestas en
forma paralela a la adventicia, y el
namero de capas varia ligeramente de
acuerdo con el calibre del vaso; a ma-
yor calibre mayor nimero de capas. En
las mayores hay escasas fibras elisticas
separando a las fibras musculares lisas.
La adventicia estd constituida por fi-
bras coligenas y unas cuantas fibras
elasticas, pero no hay membrana elis-
tica bien definida como en el limite
entre la intima y la media.®

Vénulas

A semejanza de las arteriolas tam-
bién muestran tres capas; intima, me-
dia y adventicia. Las células de la in-
tima son un poco mayores que en las
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arteriolas, hacen saliente hacia la luz
del vaso. La media esti formada por
capas delgadas de células musculares
lisas que nunca alcanzan el espesor que
en las arteriolas, por lo cual el grosor
total de su pared es comparativamen-
te menor que en las arteriolas, o dicho
de otro modo, la luz, en relacidon con
el grosor de la pared, es mayor que en
las arteriolas. La adventicia es la capa
mis gruesa y presenta fibras coligenas
que siguen curso longitudinal respecto
a la luz vascular; aqui hay unas cuantas
fibras eldsticas en la zona que consti-
tuye el limite entre las capas intima y
media.

Cambioy vascilares con la edad

Se sabe que a partir de los 12 afos
de edad comienza a observarse hiper-
plasia de la intima de las arteriolas
cardiacas y de las arterias coronarias.
La hipetplasia difusa de la intima se
ve en las arteriolas y arterias que irri-
gan los pilates posteriores del ventricu-
lo izquierdo y, al contrario, apenas
existe intima en las arterias de los
musculos papilares anteriores o en las
arteriolas de la pared ventricular, he-
cho relacionado con los sitios donde
aparecen fuerzas radiales muy acentua-
das. La hiperplasia también afecta a la
membrana eldstica interna.

Capitulo III

EPIDEMIOLOGIA

LA FIEBRE REUMATICA y sus secue-
las se presentan en todo el mundo,
sin embargo, su mayor incidencia se
manifiesta en zonas con clima templa-
do y hamedo o moderadamente frio.
A estas caracteristicas climatolégicas
hay que agregar ciertas condiciones so-
cioeconémicas como son la pobreza y el
hacinamiento por deficiencias habita-
cionales, como causas altamente contri-
butorias a elevar la tasa de morbilidad
de la fiebre y cardiopatia reumdtica.
En México, la meseta central y
valles circundantes proporcionan las
condiciones antes mencionadas para
contribuir a un elevado indice de esta
enfermedad. A esto hay que agregar

la gran concentracién demografica pre-
valente en la parte central del pais,
para que exista una mayor frecuencia
de infecciones estreptocécicas y por
consigniente de fiebre reumdtica.

Las zonas nordicas, desérticas, con
clima condicionado a cambios extremo-
s0s, y por otra parte las zonas tropica-
les, adyacentes a la costa, parecen con-
tribuir poco en la ecclogia propicia
para el desarrollo de la enfermedad.

Morbilidad

La fiebre reumética se presenta en
nifios y jévenes de 5 a 20 afios; rara
vez se manifiesta fuera de estos limites
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de edad. Por otra parte, las cardiopa-
tias secundarias a uno o mds ataques
de fiebre reumitica, se presentan des-
pués, por lo cual pueden observarse
pricticamente a cualquier edad. Se
considera que un nimero importante
de enfermos con cardiopatia, no tienen
antecedentes de ataques reumiticos o
corea. No existe predileccion por el
sexo, aunque ocurre predominio de
mortalidad en mujeres con cardiopatia
reumatica.

Antes de referirse a los indices de
morbilidad, es necesario hacer notar
que no todos los estudios han tenido
un criterio uniforme para el diagnos-
tico de la fiebre reumdtica y atn en 4l-
timos catastros, muchos casos no han
camplido con los criterios de Jones pa-
ra el diagndstico. Sin embargo, se pre-
sentan con fines demostrativos, esta-
disticas importantes como un muestreo
de algunas localidades geograficas.

Segtin Chivez,* el estudio de 10 000
nifios y jovenes escolares en la ciu-
dad de México mostrd una incidencia
de 0.7 por ciento de fiebre reumitica.
Asimismo, el Hospital Infantil de Mé-
xico tiene una incidencia de 1.2 por
ciento en sus admisiones y de 0.64 el
Hospital General de la Secretaria de
Salubridad, en donde ingresan funda-
mentalmente adultos, Por otra parte,
instituciones especializadas como el Ins-
tituto Nacional de Cardiologia ha mos-
trado una incidencia de 40.6 por cien-
to en un Iapso de 10 afios en un grupo
de 10 000 enfermos cardipatas estu-
diados.

En los Estados Unidos de América
se registran interesantes datos sobre las

areas de prevalencia de la fiebre reu-
mitica, Las encuestas para determinar
su frecuencia corresponden a grupos
escolares de nifios, de j6venes univer-
sitarios y de contingentes militares.’™ %

La incidencia calculada por Stam-
ler #* en 1962 para fiebre reumitica
en Chicago en nifios de 5 a 15 afios fue
de 50 por 100 000. En un estudio de
Collins ** recopilando seis diferentes re-
visiones, localidades y poblaciones de
los Estados Unidos de América, en el
periodo de 1928 a 1943, se obtuve
una cifra aproximada de incidencia de
fiebre reumatica de 100 a 120 casos
por 100 000 nifies. Estos datos sugie-
ren una disminucién considerables de
la incidencia de la enfermedad en un
lapso de 20 a 30 afios.

De los estudios estadisticos efectua-
dos en admisiones a instituciones hos-
pitalarias, como lo sefialan Massell y
asociados ** para la Casa del Buen Sa-
maritano, de Boston, empleando ciertos
criterios sobre el ntmero total de ad-
misiones de enfermos de menos de 16
afios, como son incidencia de cardio-
patias entre los mismos, incidencia de
corea y namero de muertes, se puede
considerar que la incidencia y preva-
lencia de la fiebre reumética han mos-
trado una notoria disminucién en los
altimos afios.

La tabla T muestra en forma compa-
rativa la prevalencia de fiebre reu-
mitica en diferentes ciudades de los
Estados Unidos de América, Canadi,
Suecia y Pakistin, en épocas diversas,
en comparacién con la frecuencia des-
crita en México. Cabe hacer notar la
gran prevalencia de fiebre reumatica
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Tasra 1

PREVALENCIA DE FIEBRE REUMATICA EN ESCOLARES SEGUN
DIFERENTES CATASTROS

Frecuencia

Lugar Fecha Edad por 1000 Referencia
Nueva York 1920 6-17 4.3
Boston 1926 617 4.5
Filadelfia 1934 6-18 5.0
Toronto 194849 5-13 1.6 Gardiner y Keitch "™
Buffalo 1949-52 5-18 1.8 Mattison y col.™
México, D. F. 1936 6-16 7.0 Chivez y col.®
Chicago 1959-60 6-13 15 Miller y col®
Nueva York 1961 5-18 1.6 Brownell y Stix *
#Karachi 1964-65 5-22 10.5 Robinson y col.™
Baltimore 1960-64 5-19 0.24 Gordis y col™
Boden, Sursvall
Uppsala y Malmi,
#Suecia 1957-61 0-15 0.02 Ekelund v col.”

*Admisiones hospitalarias

en la ciudad de México, en relacidn a
encuestas en otras ciudades, efectua-
das en la misma época.t*t

En relacién a las admisiones hospi-
talarias por fiebre reumitica en los
Estados Unidos de América, Mayer y
colaboradores ** en 1963 sefialan que
en un periodo comprendido entre 1935
a 1942 fueron de 368 las admisiones
de la sala de pediatria del hospital
Bellevue de New York, mientras que
de 1951 a 1958, fueron sélo de 229;
sin embargo, el estudio incluye tam-
bién casos de corea no complicada,
la cual al excluirse del estudio hace
que la disminucién en la frecuencia
de ficbre reumitica en las admisiones
hospitalarias sea menos evidente. Mas-
sell y su grupo * en 1964 sefialan que
en su institucién especializada en fiebre
reumdtica ha habido una sensible dis-
minucion en el nimero de admisiones
a partir de 1956, Es importante tam-

bién la disminucién de casos con corea,
pues de 1921 a 1925, el 25 por ciento
de los pacientes mostraron esta mani-
festacién, mientras que de 1956 a 1960
s6lo el 15 por ciento la tenia.

Las estadisticas vitales proporciona-
das por los Ministerios de Salud no
parecen ofrecer un buen juicio acerca
del indice y prevalencia de la fiebre
reumdtica; cuando menos esta parece
ser la critica de Markowitz y Kuttner
hacia los datos proporcionados por
agencias oficiales de la salud en los
Estados Unidos de América.®

Las afecciones consecutivas a la fie-
bre reumitica, las cuales traducen car-
diopatias valvulares, afortunadamente
tienen una tasa relativamente baja. En
general se puede decir que la cardio-
patia reumatica crénica estd siempre
en razon directa de la gravedad y re-
currencias de los ataques de fiebre reu-
mitica y, fundamentalmente, por la
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presencia de miocarditis durante estos
ataques. Puesto que se sabe que apro-
ximadamente 40 a 50 por ciento de
nifos con fiebre reumdtica cursan con
miocarditis, y que la presencia de ésta
determina las diversas formas de car-
diopatia reumitica crénica, basados en
datos clinicos, radiolégicos, electrocar-
diograficos y de laboratorio en ¢l diag-
ndstico de miocarditis, se puede calcu-
lar una frecuencia aproximada de 3 a
G por ciento de afecciones cardiacas
crénicas en nifios que hayan tenido
uno o mis ataques de fiebre renmi-
tiCa.‘:’"' aa

Parece ser que la disminucion de la
incidencia y prevalencia de la fiebre
reumitica no se ha debido a menor
patogenicidad del estreptococo beta he-
molitico A, traducida por una menor
incidencia de estreptococias y de ata-
ques de fiebre reumdtica después de
éstas. Esto parece comprobarse si se
compara la incidencia de 3.6 por cien-
to de fiebre reumitica observada en
Dinamarca durante una epidemia de
estreptococias de origen licteo ocurri-
da en 1926, segin los informes de
Madsen,* con una frecuencia similar
descrita por Rammelkamp y colabora-
dores °7 en una epidemia estreptocdcica
observada entre personal militar 25
afios después.

La disminucién ostensible de la in-
cidencia de ficbre reumdtica en paises
altamente industrializados y tecnifica-
dos sefiala que la mejoria de las con-
diciones socioecondmicas ha contribui-
do a erradicar a la fiebre reumdtica.
En favor de esto cabe mencionar que
en los Estados Unidos de América, la

prevalencia de ficbre reumatica parece
ser todavia preponderante en ciertos
grupos raciales, como son la pobla-
cién negra y portorriquefia de las gran-
des urbes.?*. >

Ademas de la sustancial mejoria de
las condiciones de vida, la cual evita
factores favorables para el desarrollo
de infecciones estreptocdcicas de la fa-
ringe, hay que agregar el advenimiento
de los agentes antimicrobianos como
las sulfonamidas y antibidticos, cuyo
empleo en forma profilactica y tera-
péutica para evitar recidivas, ha contri-
buido en paises desarrollados, y contri-
buye en paises en fase de desarrollo,
a disminuir la incidencia de la fiebre
reumitica.

Mortalidad

Las muertes debidas a cardiopatias
reumiticas verificadas por autopsia en
el Hospital General de la ciudad de
Meéxico, a la cual concurre una pabla-
cién principalmente de adultos, en un
lapso de 13 afios, correspondieron a
325 casos de un total de 6191 autop-
sias, lo cual correspondié a un 5.2 por
ciento.*”

La cardiopatia reumitica ocupé el
quinto lugar entre los casos autopsia-
dos, sélo superada por las neoplasias
malignas, cirrosis hepética, amibiasis
y tuberculosis. Cabe hacer notar aqui,
que entre las cardiopatias crénicas,
la reumdtica supera en frecuencia a la
aterosclerosis, cuando menos entre las
causas de mortalidad demostrada por
los protocolos de necropsia archivados
en el mencionado hospital.
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En instituciones especializadas como
es el Instituto Nacional de Cardiologia
en México, la principal causa de muer-
te entre las diferentes cardiopatias ha
sido la reumitica. En instituciones ex-
tranjeras, especializadas en el trata-
miento de esta enfermedad, como lo es
The House of the Good Samaritan en
Boston, la tasa de mortalidad entre en-
fermos de fiebre reumitica ha sido de
240 casos en 40 afios, de los cuales 172
tenfan menos de 17 afios, con 7.3 por
ciento para este altimo grupo sobre un
total de 2 363 admisiones, de las cua-
les 685 mostraron cardiopatia reumd-
tica. Si se toma en consideracién sélo
a los enfermos con cardiopatias, la
mortalidad fue de 9.9 por ciento. Este
elevado indice de mortalidad ha mos-
trado fluctuaciones en la antes mencio-
nada institucién, con una acentuada
tendencia a disminuir, de tal suerte
que durante los cinco afios antes de
1964, la mortalidad bajé a 1.1 por
ciento.”

Los datos proporcionados por las
listas internacionales de causas de
muerte, demuestran claramente una
notoria tendencia en la disminucién

Tasra II

FRECUENCIA DE MUERTES DEBIDAS
A FIEBRE REUMATICA POR 100 000

HABITANTES
Asio Frecnencia
1900 14.3
1910 16.8
1920 10.3
1930 6.8
1940 3.5
1950 1:3
1960 0.4

de la mortalidad. En ellas se observa
que de la mortalidad de 16.8 por
100 000 habitantes descrita en 1910,
ha bajado 2 0.4 en el afio de 1960.
(Tabla II). Desafortunadamente es
muy probable que estos datos interna-
cionales estén influidos por una nota-
ble mejoria observada solamente en
paises desarrollados, en los cuales exis-
te mayor capacidad para obtener censos
mis precisos y que en los paises con
menor desarrollo o subdesarrollo, exis-
ta la misma tasa de mortalidad o que
sus cifras no correspondan a la reali-
dad.

Segan el Informe Conjunto del Rei-
no Unido y de los Estados Unidos de
América de 1960, ocurrieron 14 muer-
tes en 426 nifios reumdticos seguidos
durante un periodo de 5 afios, lo que
da un 3.3 por ciento. Igualmente de
un grupo de 441 nifios estudiados por
Feinstein y asociados durante 8 afios,
ocurrieron 12 muertes, con un 2.7 por
ciento. Si se toman los extremos por-
centuales descritos en la literatura, se
puede concluir que la mortalidad por
fiebre reumdtica varfa de 17.2 a 1.1
por ciento, seghn datos de Massell
y colaboradores.'!

La tabla III muestra la frecuencia
de mortalidad por fiebre reumitica y
cardiopatias en la poblacién estadouni-
dense entre las edades de 5 2 15 afos;
debe tomarse en cuenta que las cardio-
patias congénitas comprenden proba-
blemente menos de la tercera parte de
todas las cardiopatias en nifios, cuan-
do menos durante este periodo y que
ademds, muestran una frecuencia cons-
tante,’®
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Tapra III

FRECUENCIA DE MUERTES POR 100 000 HABITANTES POR ENFERMEDADES
CARDIACAS. POBLACION DE 5 A 14 ANOS DE LOS ESTADOS UNIDOS
DE NORTEAMERICA, 1920-1959

Ambos sexas Otras Oiras
todas las Blancos Blancay razas razas

Afio Causa de muerte razas hombres mujeres hambres mujeres
1920 Fiebre reumdtica aguda 4.4 4.3 4.7 3.2 24
cardiopatias 17.4 16.2 19.6 13.6 11.2
1930 Fiebre reumética aguda 3.0 3.0 3.0 3.3 2.8
cardiopatias 12.1 11.2 12.9 11.6 12.8
1940 Fiebre reumdtica aguda 2.6 22 2.8 4,7 2.9
cardiopatias 8.0 7.2 7.8 12,3 10.7
1950 Ficbre reumitica aguda 1.8 1.4 1.8 4.6 2.9
cardiopatias 2.1 1.7 1.9 4.3 3.4
1960 Fiebre reumdtica aguda 0.5 0.3 0.4 1.6 T
cardiopatias 0.8 0.7 0.6 1.6 1.4

La mortalidad, al igual que la mor-
bilidad para la fiebre reumdética, afecta
con preponderancia a clases sociales y
grupos raciales econdmicamente débi-
les, sujetos a condiciones ya previa-
mente sefialadas como predisponentes
de la enfermedad.

Finalmente se puede concluir que
paralelamente la disminucién de la in-
cidencia de fiebre reumatica y con ayu-

da de tratamiento tendiente a evitar
recidivas, la mortalidad ha mostrado
un dramitico descenso, cuando menos
en paises con avanzado desarrollo. Es
de esperarse que la mejoria econdmica
y social de otros paises logre abatir
también los indices de mortalidad,
con la ayuda de medidas sanitarias en-
focadas a profilaxis en masa de infec-
ciones estreptoceicas.

Capitulo IV

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Es PRECISO sefialar que los avances

en el conocimiento de la fiebre reu-
mitica en lo referente a su eticlogia,
mecanismos inmunoldgicos, patologia
microscépica y submicroscpica y bio-
quimica, prevencidn y tratamiento, se
han realizado en épocas relativamente

recientes. Ya se ha sefalado que no
fue sino hasta mediados del siglo pa-
sado que Bouillaud hizo notar la rela-
cion entre el llamado reumatismo ar-
ticular agudo y un gran nimero de
afecciones cardiacas. FEsta importante
adquisicion en el aspecto clinico vino
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a modificar totalmente, en los Gltimos
afios, el conocimiento de la enferme-
dad y ha tenido como resultado un
notable incremento en las pesquisas
que se han hecho.

Las investigaciones realizadas para
tratar de demostrar la naturaleza infec-
ciosa de la enfermedad y su etiologia
estreptocécica no ha encontrado una
respuesta categdrica al respecto. No
obstante, hay una cantidad de hechos
que parecen demostrar esta etiologia
por la relacidén entre fiebre reumdtica
e infeccién estreptocdcica.

Eticlogia

Pruebas epidemioldgicas, clinicas
y bacterioldgicas

En 1926 hubo una epidemia de fa-
ringitis, “angina” causada por estrep-
tococo hemolitico que afectd a 2 500
habitantes de Kolding, Dinamarca; de
840 pacientes con tratamiento médico,
30 desarrollaron ficbre reumdtica al
final de la epidemia.™

Schlesinger * en 1930 sugirié que
la infeccion repetida con estreptococos
puede ser de importancia para sensibi-
lizar y después desarrollar la ficbre
reumitica. En 1932 Coburn y col.®
presentaron pruebas epidemioldgicas y
bactericldgicas de que el estreptococo
hemolitico era el anico causante de
las infecciones repetidas de fiebre reu-
matica. Jones ** describié un aumento
en el titulo de anticuerpos 2 la anties-
treptolisina O que se encuentra en la
sangre después de la infeccién de es-
treptococos hemoliticos y después de
infecciones que son seguidas de fiebre

reumdtica, y encontraron que en pa-
cientes reumdticos inactivos los titulos
eran normales o ligeramente elevados,
ademis comunicé una relacién cercana
entre un titulo elevado y las manifes-
taciones clinicas reumaticas. En 1944,
Kuttoer y Lennert * informaron que
cada ataque sucesivo de faringitis es-
treptocteica del grupo A era siempre
debido a microorganismos de un tipo
serolégico diferente de aquel que ha-
bia causado la infeccién precedente,
sugiriendo que en las infecciones es-
treptocécicas del hombre existia una
inmunidad de tipo especifico. Los tra-
bajos de Thomson * sefialan que las
lesiones valvulares son el resultado di-
recto de la invasién de los tejidos por
estreptococo hemolitico tipo A, logrin-
dose en estos estudios la recuperacién
de estreptococo beta hemolitico de una
o mas vilvalas afectadas en 24 de 36
pacientes; sin embargo, se encuentran
datos contrarios en los trabajos de Wat-
son y asociados. ™ Murphy % inoculd
conejos con productos de estreptococo
hemolitico A y logrd después de largo
tiempo provocar lesiones en las vil-
vulas cardiacas, las cuales microscopi-
camente ofrecen cierta semejanza con
las de la fiebre reumitica del hombre.
Este experimento, aunque no constituye
una demostracion definitiva, ofrece
una cantidad de pruebas bacterioldgi-
cas e inmunoldgicas que apoyan deci-
sivamente la teorfa del estreptococo
como factor etioldgico.

Cromartie y Craddock ®* por medio
de inyecciones peritoneales en ratas, de
un extracto estéril de células de estrep-
tococo del grupo A rotas por ultraso-
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nido, han inducido lesiones cardiacas
inflamatorias semejantes en localiza-
cién e imagen histolégica a las que se
encuentran en la fiebre reumética del
hombre. Esto parece indicar la posible
accién aislada de material estreptocéd-
cico para producir lesiones reuméticas
sin intervencidn del sistema inmune.,

| No existe duda de que el estreptoco-
co_hemolitico beta del grupo A, sea el
agente promotor de la enfermedad.
Esto se admite generalmente gracias a
estudios inmunolégicos y bacterioldgi-
cos, reforzados por el tratamiento pre-
ventivo antiestreptocécico. Se han de-
mostrado, en un elevado namero de
enfermos de fiebre reuméitica, varios
tipos de estreptococos del grupo A
hemolitico, en los cuales los estudios
serolégicos y los cultivos faringeos han
permitido la identificacién de una in-
feccién por este tipo de gérmenes, los
que preceden en corto tiempo al ata-
que. Recientemente los trabajos de
Dicks y Dochez han establecido el pa-
pel etiologico del estreptococo beta he-
molitico en la escarlatina.® Se habia
demostrado anteriormente que la car-
diopatia que sigue a la escarlatina con
amigdalitis y faringitis es histologica-
mente idéntica a la cardiopatia reuma-
tica.

Existe la prueba clinica de que cuan-
do una persona padece un ataque de
infeccién reumitica, es regla de que
dos o tres semanas antes haya habido
una infeccién de estreptococo hemoli-
tico en alguna parte de su organismo,
de preferencia en la parte alta de las
vias respiratorias. Otros factores, a
los que se considera como coadyuvan-

tes, son la pobreza y el hacinamiento
sin embargo, parece que estos dos alti-
mos factores no contribuyen més que 2
reflejar la frecuencia de la infeccién es-
treptocdeica.

Lo que no se sabe con certeza es si
distintas cepas de dichos 0rganismos
difieren entre si en cuanto a su poten-
cia de producir ficbre reumitica. Se
conoce que son 50 distintos tipos los
estreptocacos del grupo A que ocasio-
nan la fiebre reumitica.® Los inten-
tos que se han realizado para demos-
trar la implicacién de otros agentes
infecciosos han fallado. Aun cuando
algunos investigadores han  sostenido
que la reactivacién de la ficbre reu-
mitica resulta de otras infecciones, los
estudios de Stollerman ™ indican que
los nuevos ataques de fiebre reumitica
solo ocurren después de una infeccién
estreptocéeica reciente. No esti bien
aclarado todavia el papel de la infec-
cién  estreptocdcica en pacientes con
estenosis mitral que no han demos-
trado fiebre reumdtica manifiesta. Fs
posible que dicho sindrome pueda di-
ferir en cuanto a su etiologia, si bien
los datos patolégicos parecen indicar lo
contrario. Por otra parte, no se ha en-
contrado apoyo a la teorfa del origen
viral de la fiebre reumitica. Todavia
no se ha descartado completamente la
posibilidad de que la infeccién estrep-
tocGeica propicie la invasién de algan
virus desconocido, aunque dicha posi-
bilidad parece ser temota. Se desconoce
el efecto especifico de la infeccién es-
treptocécica, causante de la induccidn
de los mecanismos causantes de la fie-
bre reumatica.
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N-acetil glucosamina
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N-acetil glucosamina
dcido N-acetil murdmico
alanina, deido glutdmico,
lisina y glicina

MEMBRANA PROTOPLASTICA
profeina, Iipidos, glucosa

treptococo.

Consideraciones sobre
el agente cansal

Las siguientes consideraciones estan
relacionadas con el conocimiento bac-
teriologico del grupo de estreptoco-
cos del grupo A con beta hemélisis,
cuya importancia se ha reconocido
como agente etiolégico de la fiebre
reumatica. El conocimiento aportado
recientemente sobre la biologia del es-
treptococo ha contribuido en forma
significativa en la planeacién y desa-
rrollo de métodos terapéuticos y de
utilidad actual en campafias de pre-
vencién de la enfermedad.

El estreptococo del grupo A beta
hemolitico es una bacteria del grupo
de los cocos, dispuesta en cadena, gram-
negativa, aerobia, que crece formando
pequefias colonias hemisféricas en pla-
cas de agar sangre, produciendo carac-
teristicamente un halo claro de hemo-
lisis (hemélisis beta) en torno de
ellas.™

Los estreptococos virulentos estin
rodeados por una cipsula, seguida de
la pared celular y el citoplasma, en
donde se encuentran elementos ener-
géticos (cloroplastos) y el material nu-
clear. Esqueméticamente se presenta
un corte de la bacteria en la figura 11.
La cépsula esti formada por un muco-
polisacirido viscoso constituido por hia-
luronidato, semejante al que se observa
en el tejido conjunto del hombre y ma-
miferos en general. La nula antigenici-
dad del hialurenidato parece deberse a
su amplia distribuciéon en los tejidos
animales y aunque la cipsula contribuye
a la virulencia del germen, su papel
parece ser menor en comparacién con
otros componentes bacterianos.

La pared bacteriana estd constituida
al menos por tres componentes: pro-
teinas, carbohidratos y mucopéptidos.
Estos componentes se distribuyen en
tres capas constitutivas de la pared ce-
lular. La capa externa consta de pro-
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teinas M, T y R, de las cuales la M es
la mis importante en base a su varia-
cién antigénica, Ademds, la proteina
M de la pared celular confiere al es-
treptococo su virulencia, por su acti-
vidad antifagocitaria. La propiedad
antigénica de la proteina M, produce
anticuerpos especificos e inmunidad
duradera en el hombre. Sin embargo,
debido a que sélo son especificos de
cada tipo, ne inmunizan contra todos
los deméis miembros; por consiguiente,
cada nueva infeccién estreptocdcica
debe considerarse como resultante de
nuevos tipos de estreptococos. La apa-
ricién de la proteina M es tardia du-
rante el curso de la infeccién y por
consiguiente la aparicién de anticuer-
pos serd retardada. Esto explica tam-
bién que el tratamiento con antibidticos
en la fase temprana de la infeccién
estreptocccica, impida la formacién de
anticuerpos contra la proteina M.

La capa media de la pared bacteriana
contiene una fraceién rica en carbohi-
drato, la cual, al igual que la proteina
M, ha servido para subclasificar a los
estreptocecos beta hemoliticos por es-
pecificidad al polisacirido. Cada grupo
se ha designado por letras de la A a la
O, siendo el grupo A el mis frecuente,
ya que se observa en el 90 por ciento
de las infecciones estreptocicicas, y
nunca se ha demostrado que otro grupo
se asocie a infecciones precursoras de
fiebre reumdtica. Los grupos C, D, G
y K, rara vez producen infecciones en
el hombre. Los polisaciridos estrepto-
cicicos son escasamente antigénicos en
el hombre y sélo ocasionalmente se
encuentran :mticuerpos en contra de

éstos, en pacientes con infecciones por
estreptococo del grupo A.

En la capa interna de la pared bac-
teriana se ha identificado un mucopép-
tido el cual da composicién rigida y
forma a la bacteria.”™ Se sabe que Ia
penicilina interfiere con la sintesis de
este mucopéptido.

El citoplasma bacteriano o proto-
plasto puede quedar aislado al quitarse
la pared celular y cipsula por proce-
dimientos especiales. Al protoplasto es-
treptococico se le ha identificado con
las formas variantes del mismo llama-
das L, las cuales carecen de carbohi-
dratos especificos y de produccién de
proteina M, cuando se producen por
fagolisinas especificas segtn Sharp y
colaboradores ™ A(n no se conoce el
papel que desempefian las formas L
en la patogenia de la fiebre reumitica;
se sabe que son resistentes a la penici-
lina por carecer de mucopéptido.

Existe un grupo de sustancias pro-
ducidas extracelularmente por estrep-
tococos del grupe A, cuya importancia
se manifiesta por su antigenicidad y
su consiguiente utilidad en la identifi-
cacién y cuantificacién de infecciones
estreptocécicas. Ademas, al menos una
de ellas, la estreptosilina S, se considera
relacionada en la patogenia de la fiebre
reumitica. (Tabla IV).

Desoxirribonucleasas. Son enzimas
que despolimetizan al dcido desoxirri-
bonucleico y las cuales se¢ han identifi-
cado inmunoldgicamente por los gru-
pos A, B, Cy D. El estreptococa del
grupo A produce gran cantidad de
desoxirribonucleasa B. Se ha encontra-
do también que los anticuerpos contra
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TABLA IV
COMPONENTES CELULARES Y EXTRACELULARES DEL ESTREFTOCOCO GRUPO A

Ltracelufares

Extracelutares

Acido hialurénico (capsular)
Carbohidratos especificos de grupo
Proteinas M, T y R

Mucopéptido

Poliglicerofostato

Beta glucuronidasa

Lipoproteinasa

ADN y ARN

Estreptolising O y §

Hialuronidasa

Estreptoquinasa

Difosfopiridina nucleatidasa (DPNasa)
Desoxirribonucleasas (DNasa) A, B, Cy D
Proteinasa

Ribonucleasa

Amilasa

Toxina eritrogénica

estas enzimas en enfermos con fiebre
reamética, siguen un curso paralelo a
las antiestreptolisinas O, por lo que se
ha recomendado el empleo de la valo-
racién de estos anticuerpos en enfer-
mos en los que las antiestreptolisinas O
sean dudosas o con titulo bajo. Sin
embargo, la dificultad en la prepara-
cién de la enzima constituye una limi-
tacién importante en la utilizacién de
la prueba para valorar anticuerpos an-
tidesoxirribonucleasa.

Difosfopiridine nucleotidasa. Esta
enzima actia partiendo el difosfopiri-
dinucledtido y posee propiedades an-
tigénicas.™ Se ha encontrado también
un incremento paralelo de anticuerpos
antidifosfopiridina nucleotidasa y anti-
estreptolisina O en cerca del 90 por
ciento de enfermos con fiebre reumi-
tica. Los titulos de anticuerpos contra
la DPNasa son més elevados en enfer-
mos con glomerulonefritis que en los
de fiebre reumitica. Esta prueba se
recomienda como una de las de mayor
exactitud para determinar las infeccio-
nes estreptocdcicas.

Estrepiolisina O. Esta enzima pecu-
liar del estreptococo del grupo A, tiene

la capacidad de hemolizar los eritrocitos
y la letra O se le ha agregado por ser
inactivada por el oxigeno, razén por
la cual la parte superficial de las placas
de agar sangre no muestra hemdlisis.
Muestra toxicidad también para el mio-
cardio de anfibios. Tiene gran capaci-
dad antigénica, demostrada por la fa-
cilidad de identificar antiestreptolisi-
nas O en ¢l 85 por ciento de pacientes
con infecciones por estreptococo del
grupo A. Las antiestreptolisinas habi-
tualmente muestran sus titulos més ele-
vados de 3 a 5 semanas después de la
infeccién. Al igual que la proteina
somatica M, el tratamiento precoz con
penicilina, atenfia su presencia en el
huésped, produciendo, por consiguien-
te, una respuesta de anticuerpos me-
nor.™

Estreptolising §. Otra enzima res-
ponsable de la hemdlisis beta en los
medios de cultivo, es la estreptolisina
8, llamada asi (8), porque es nece-
sario extraerla del “soma” o cuerpo
bacteriano con suerc de animales. La
estreptolisina S no es antigénica y se
inhibe su actividad por el suero hu-
mano.
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Estreptoguinasa. Esta enzima, origi-
nalmente obtenida de filtrados de cul-
tivo de estreptococo A beta hemolitico,
tiene actividad fibrinolitica, al conver-
tir un componente inactivo del suero
plasminégeno en su forma activa plas-
mina, la cual tiene accién proteolitica,
A diferencia de las estreptolisinas O,
la produccién de anticuerpos anties-
treptoquinasa es menos frecuente y su
método de identificacion es mds dificil
de estandarizar, por lo cual no se utili-
za en la prictica.

Hialuronidasa. Esta enzima, consi-
derada por Durdn-Reynals como el fac-
tor diseminador del e:treptococo, tie-
ne la capacidad de despolimerizar al
icido hialurénico. Sin embargo, sélo
los tipos 4 y 22, de los 50 descritos
en el grupo A del estreptococo, produ-
cen cantidades importantes de esta en-
zima. Su antigenicidad es semejante o
mayor que la estreptolisina O, asi como
la respuesta en formacién de anticuer-
pos antihialuronidasa. Por otra parte
la metodologia para su identificacién
es compleja y fuera del alcance de la-
boratorio de rutina.

Patogenia

Actualmente se supone que la pa-
togenia de la fiebre reumdtica requie-
re, mas que la intervencién de un sélo
agente etiolégico, un mecanismo com-
plicado, cuyos elementos serfan los si-
guientes: 1) una infeccién inicial de
estreptococo hemolitico localizada en
las vias respiratorias superiores, ge-
neralmente amigdalas y faringe, 2)
dicha infeccién, al actuar sobre un or-

ganismo predispuesto en forma cons-
titucional o adquirida, no cura en el
sentido estricto de la palabra, pues aun
cuando la primera infeccién puede ser
dominada, persiste un estado de sen-
sibilizacién con acentuadas tendencias
reaccionales, 3) la sensibilizacién se
exacerba entonces por el efecto de fac-
tores secundarios ocasionales internos
o externos, que obran como agentes
desencadenantes de graves alteraciones
tisulares en las regiones selectivamen-
te receptivas; consisten estas alteracio-
nes en modificaciones de la irrigacién
sanguinea, perturbaciones del metabo-
lismo local, degeneraciones, y otras,
que finalmente producen el cuadro de
reumatismo cardiaco con sus caracteris-
ticas clinicas. La comprobacidn de la
responsabilidad causal del estreptoco-
co hemolitico en la fiebre reumatica se
complementa con la respuesta inmuno-
logica, o sea la observacion de los feno-
menos resultantes de la formacién de
anticuerpos, ya que en esta enferme-
dad como en muchas de naturaleza in-
fecciosa, la ezencia del proceso estd en
relacién con la reaccién antigeno-anti-
cuerpo. Siendo el antigeno el estrepto-
coco hemolitico, debe considerarse de
capital importancia el conocimiento de
las respuestas orginicas a su agresion.
El estreptococo libera cietto niumero de
productos téxicos, productos de su des-
integracién o de su metabolismo, o
bien causados por su accidn especifica
sobre los tejidos. Dichas sustancias ac-
than como antigeno y la respuesta 16-
gica del organismo es la produccién
de los anticuerpos correspondientes.
En efecto, en épocas recientes se han
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identificado en la sangre de enfermos
reumaticos diversos anticuerpos, en
cantidades variables, pero siempre su-
periores a las encontradas en sujetos
sanos. Este efecto puede ser el resul-
tado directo de algin componente de
los estreptococos, un producto metabd-
lico de éstos, o alguna sustancia resul-
tante de [a interaccion entre los estrep-
tococos y los tejidos del huésped. La
naturaleza de este producto permanece
desconocida hasta la fecha.

Kelley y Ely ™ consideran a la fie-
bre reumdtica como una “insuficien-
cia suprarrenal segmentaria”. Los efec-
tos del tratamiento hormonal en la
ficbre reumitica se interpretan, en di-
cha teoria, como resultado de la sus-
titucién de la insuficiencia suprarrenal.
Sin embargo, lo atractivo de esta teoria
resulta mitigado por los siguientes he-
chos: a) estos autores no han presen-
tado suficientes pruebas respecto de
los niveles sanguineos de hormonas
suprarrenales en pacientes con otras
enfermedades crénicas y no han esta-
blecido, en consecuencia, que las anor-
malidades observadas sean especificas
de la fiebre reumatica; b) si los efec-
tos de las hormonas supratrenales re-
presentan sustitucién de la insuficiencia
corticosuprarrenal, deben interpretarse
en [a misma forma los efectos observa-
dos con otras enfermedades, en las que
resulten afectados también por las hor-
monas correspondientes; ¢) la cantidad
de hormona que se requiere para el
tratamiento de sustitucién en la insufi-
ciencia suprarrenal o después de la
suprarrenalectomia es diferente. Aun-
que estas objeciones no niegan la

posibilidad de que prevalezca una di-
ferencia cualitativa selectiva en la res-
puesta suprarrenal, capaz de determinar
la vulnerabilidad a la fiebre reumitica,
faltan pruebas de ello.

El papel de los factores nutricionales
en la fiebre reumdtica ha sido objeto
de numerosas investigaciones a través
de los afios. Se ha prestado especial
atencién a la posible funcién del dci-
do ascérbico desde las primeras afir-
maciones en el sentido de haber pro-
ducido un sindrome parecido al reu-
mitico en cobayos escorbiticos con in-
feccidn estreptocéeica  superimpuesta.
Desde entonces numerosos estudios
han intentado relacionar la avitamino-
sis C con el proceso renmitico.

Se ha considerado generalmente a la
fiebre reumitica como un estado de hi-
persensibilidad, en el que se supone
que las lesiones observadas son el re-
sultado de la accién tdxica de algan
fendémeno inmunoldgico. Sin embargo,
a pesar de intentos exhaustivos, no se
ha logrado obtener una prueba conclu-
yente en el sentido de que la fiebre
reumatica sea el resultado de una reac-
cién  anticuerpo-antigeno. Es posible
que la hipersensibilidad, en el sentido
miés amplio del término, tenga que ver
con la fiebre reumitica pero parece ser
que también se encuentran otros meca-
nismos complejos.

Kaplan ™ ha observado que los sue-
ros de pacientes con infeccion estrep-
tocéeica reciente o con secuclas, mues-
tran con frecuencia variable una reac-
cién de precipitina en gel de agar con
un antigeno estreptocéeico parcialmen-
te purificado, que estd inmunolégica-
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mente relacionado al tejido cardiaco
humano. Bsta precipitina puede ser
absorbida de los sueros con homoge-
neizados de tejido cardiaco humano
normal, pero no con los homogeneiza-
dos de otros drganos. La demostracién
de esta reaccién cruzada con absor-
cion de corazén depende tanto de las
propiedades serolégicas del suero indi-
vidual como de la naturaleza y estado
de purificacién del producto estrepto-
cécico empleado como antigeno de
prueba. La actividad de precipitacion
relacionada al anticuerpo de reaccién
cruzada se localiza a la zona de la
gammaglobulina en la inmunoelectro-
foresis. Los sueros que contenfan an-
ticuerpos precipitantes de reaccion cru-
zada mostraron una reaccién inmuno-
fluorescente con el sarcolema de las
fibras miocardicas, el cual fue inhibido
pot antigeno estreptocécico con reac-
cién cruzada. La reaccién cruzada de
antigeno antiestreptocdeico al anticuer-
po definida por pruebas de precipita-
cién-absorcién, se observd en 24 por
ciento de los pacientes con historia re-
ciente de infeccidn estreptocdcica no
complicada y en la mayorfa de los pa-
cientes con ficbre reumitica aguda, reu-
matismo cardiaco o glomerulonefritis
aguda. Se observé rara vez en los pa-
cientes con enfermedades no estrepto-
cécicas. Estos datos prueban que la in-
duccién de anticuerpos de reaccién cru-
zada a corazdn en clertos individuos se
asocia a infeccidn estreptocécica.™
Hess y colaboradores ™ investigaron
los factores séricos que reaccionan con
el misculo cardiaco humano por la téc-
nica indirecta de inmunofluorescencia

con 24 sujetos. Se observaron dos pa-
trones especiales de lesion: sarcolémi-
co-subsarcolémico y difuso; también se
observ6 un patrén intermiofibrillar. En
la fiebre renmdtica aguda, 41 por cien-
to de los pacientes mostré un patrén
sarcolémico subsarcolémico, este 1lti-
mo a veces estuvo acompafado de tin-
ci6n intermiofibrillar. 86lo 16 por cien-
to de un grupo de sujetos reamiticos
inactivos dieron reacciones positivas y
el titulo de antiestreptolisinas O ele-
vado. Estas pruebas parecen indicar
que los factores séricos son anticuerpos.

McCarty = informa sobre el anili-
sis del carbohidrato C grupo especifi-
co; éste es un polisacirido de ram-
nosa y N-acetil-glucosamina, el cual
da una precipitacién con una proteina
sérica denominada proteina C reactiva,
que a pesar de esta reaccin, no se com-
porta como anticuerpo ni funcienal ni
electroforéticamente. Constituye una re-
accién de fase aguda.

Se llega a la conclusion que la hi-
potesis del autoanticuerpo y su rela-
cién con la ficbre reumitica sigue re-
presentando una posibilidad, pero que
estd todavia lejos de la comprensién
del proceso bésico, atn en aquellos pa-
decimientos en los que la demostracién
de dichas sustancias constituyen un he-
cho establecido.

Han aparecido en la literatura co-
municaciones tratando de establecer las
asociaciones genéticas a través del es-
tudio entre los grupos sanguineos, par-
ticularmente el sistema ABQO, con la
fiebre reumitica. Glynn y Halborow 51
investigaron la asociacién entre el fe-
némeno de la secrecién de los grupos
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sanguineos ABH vy la fiebre reumitica,
extendiendo las observaciones anterio-
res que indicaban que el estreptoceco
hemolitico podia absorber sustancias
de los grupos sanguineos y formar con
ellas un antigeno inmunoldgicamente
activo. Recientemente Dublin y colabo-
radores ® estudiaron la relacién que
existe entre los grupos sanguineos y la
susceptibilidad a la fiebre reumdtica y
sefialaron que parece ser que los suje-
tos denominados "no secretores” ten-
drian una mayor tendencia a padecer
la enfermedad.

Cansas predisponenter
de la fiebre renmdtica

a) Geografia y clima: Las variacio-
nes climiticas y estacionales poseen una
influencia indudable. La fiebre reumAti-
ca es esencialmente enfermedad de cli-
mas templados; es menos frecuente en
el subtrépico o tropico. Existe el con-
senso general de que se encuentra mds
fiebre renmatica en climas templados
que en climas tropicales. En Meéxico,
la fiebre reumitica predomina notable-
mente en las zonas templadas que com-
ptenden el altiplano; se ve con menor
frecuencia en los trépicos y al norte del
pais.

b) Influencia de estacién: Aunque
la enfermedad existe a lo largo de todo
el afio, es regla encontrar variaciones
cegin la estacion. Es més frecuente en
ciertas épocas del afio: fines de invier-
no y en verano.

¢) Factor econdmico-social: Se ha
afirmado que la fiebre reumatica estd
mis difundida entre los individuos eco-
némicamente débiles y es un hecho uni-

versal que la incidencia es mayor en
los hospitales para pacientes indigentes
que la observada en clases econdmica-
mente pudientes. Coburn y Pauli ® en-
contraron en Nueva York una propor-
cién de 20:1 entre gentes pobres y
gentes de niveles econdmicos altos. El
British Medical Research Council 5 no
concedid importancia al factor econd-
mico, respecto a la incidencia de la
enfermedad. Se ha discutido si la ma-
yor predisposicién de la clase pobre se
deba a la alimentacién deficiente, a
defecto de higiene de la habitacién o
a mayores facilidades de contagio, fa-
cilitando la propagacion de la infeccidn
estreptocécica.

d) Frecuencia familiar, herencia y
constitucidn: Las observaciones de Mas-
sell y Jones *¢ llaman la atencién sobre
la elevada frecuencia familiar de la
fiebre reumitica. Segin Cohn * la fie-
bre reumatica seria 2 a 3 veces mas
frecuente en las familias de sujetos
afectados por la enfermedad que en las
de los sujetos indemnes. La frecuencia
ha sido atribuida, segin los casos, a la
contagiosidad infecciosa del reumatis-
mo agudo, a factores ambientales en
miembros de una misma familia, a
susceptibilidad constitucional o heredi-
taria 0 a una combinacién de estos fac-
tores. Wilson * llega a la conclusién
de que la sensibilidad para esta enfer-
medad es una caracteristica que puede
heredarse, dependiente de un sélo gen
recesivo autosomico.

e) Nutricion: Se ha encontrado que
la mala nutricién es un factor impor-
tante en la predisposicién para el de-
sarrollo de la fiebre reumatica. La defi-
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ciencia de vitamina C y dietas altas en
carbohidratos y bajas en proteinas han
sido consideradas como importantes,
También se ha demostrado, por Co-
burn y Moore,*” que una dieta bien
equilibrada, parece prevenir las recu-
rrencias.

[

(Continnard)
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En nuestro concepto, conviniendo con el Sr. Barranco
en que muchas dispepsias y diarréas provienen de una alte-
racién del pancreas que vicia su secrecién 6 la nulifica, nos
parece de importancia pedir 4 la observacion mas datos,
que con el enflaquecimiento que se nota en estos enfermos y
sus deyecciones mezcladas 4 un jugo salivar y grasas saponi-
ficadas, ilustren el camino por donde el clinico llegue 4
un buen diagnéstico.

Entonces la indicacion de administrar el jugo gistrico
serd perentorio, y solo quedard por resolver las condiciones
que requiera el laboratorio complicade en que se coloca.
(Jiménez, L. M.: Dictamen. Aplicacidn del jugo pancred-
tico artificial al tratamienio de algunas enfermedades in-
testinales. Gac. MEp. MEx. 6:321, 1871.)





