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Capitulo V
LESIONES DE LA FIEBRE REUMATICA

s SUMAMENTE dificil avanzar en
el conocimiento y la comprensién
de la patogenia de Ja fiebre reumitica
basindose sélo en la investigacién
morfoldgica, pero la decepcién del
patdlogo es menor cuando acepta que
se deben conocer las alteraciones tisu-
lares en cualquier enfermedad huma-
na para valorar correctamente los re-
sultados de intentos experimentales,
encaminados a producir lesiones reu-
miticas en animales.® Su contribucién
no debe limitarse a la comparacidn
justa de los cambios producidos ex-
perimentalmente en el tejido con los
que ocurren durante la enfermedad
humana, sino que debe aplicar tam-
bién su experiencia general para acep-
tar conclusiones generales obtenidas
por resultados experimentales en ani-
males.
Un concepto hipotético interesante
en relacion a la idea global de las lesio-
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nes producidas por la fiebre reumitica
consiste en pensar que se localizan en
el tejido conjuntivo laxo de todo el
organismo y que afectan precisamen-
te al sistema fibrobldstico.®® Se desig-
na sistema fibrobldstico al que com-
prende todos los elementos capaces de
formar fibras coligenas.” Ahora bien,
por lo que se sabe hasta ahora, las en-
fermedades que afectan al sistema fi-
broblistico pueden ocasionar tres fend-
menos patolégicos: 2) elaboracién de
una sustancia fibrinoide o transforma-
cién fibrinoide de las fibras precola-
genas formadas anormalmente por los
fibroblastos alterados, &) estimulacién
patolégica de los focos de fibrogéne-
sis normal, como signo primatio de la
enfermedad, ¢) aparicién de fibrocitos
anormales caracteristicos, respecto a su
agrupacion en cada caso, y que en la
fiebre reumética corresponde a los né-
dulos y células de Aschoff, 4) hiali-
nizacién de la sustancia coligena for-
mada anormalmente y su retraccién,
que se realiza con mayor rapidez e
intensidad que en circunstancias ordi-
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Fic, 12. Verrugosidades finas, formando una
hilera casi continua, en el borde libre de la
vilvula mitral, en un ataque agudo de ficbre
reumatica. Al comienzo de su evolucién son
translicidas, brillantes, y se encuentran firme-
mente adheridas al tejido subyacente.

narias, lo que ocasiona cicatrices cuya
importancia depende de la alteracidn
funcional que produzcan.®>*

Por lo tanto, los nédulos granulo-
matosos especificos de la fiebre reu-
matica no estin constituidos principal-
mente por elementos hematégenos, o
pertenecientes al sistema reticuloendo-
telial, sino que son fibrocitos anorma-
les y los nédulos constituidos por ellos
representan manifestaciones de fibro-
génesis morbosa.

En tal sentido se puede considerar
que el sistema fibroblistico represen-
ta el fin coman para todos los elemen-
tos conectivos y las reacciones especi-
ficas parecen relacionadas en alguna
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forma, atn no completamente aclara-
da, con fenémenos de hipersensibi-
lidad.

Pero debemos recordar que los né-
dulos de Aschoff y los periarticulares
no representan las Gnicas manifestacio-
nes, sino que también estin atacados
los vasos sanguineos y los tejidos sub-
cutineos, asi como los endotelios y
mesotelios, pues se han descrito lesio-
nes en las pleuras y el pericardio.” La
intensidad de los procesos exudativos
y proliferativos varia con el sitio del
ataque y la etapa del padecimiento.

Lesiones cardiacas

Durante la fiebre reumética resul-
tan afectadas todas las estructuras del
corazén por lo que se puede hablar de
una pancarditis reumdtica, aunque des-
de el punto de vista clinico a veces
sobresalgan los datos correspondientes
a las lesiones endocirdicas, miocirdi-
cas, o pericardicas.

Por orden de importancia se descri-
ben las lesiones del endocardio, las del
miocardio, las del pericardio y las de
los vasos cardiacos finos.

Valvulitis vewmatica

La valvulitis reumatica también se
ha designado como endocarditis verru-
gosa o valvulitis alérgica, Desde el pun-
to de vista de actividad, se divide en
endocarditis reumética activa, recurren-
te y cicatrizada.®

Se describirdn primero las lesiones
verrugosas sobre la cara valvular y
después las lesiones difusas que afec-
tan ¢l cuerpo valvular.
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Fi6. 13. En las vilvulas sigmoideas de la aorta las verrugas finas, formande masas excrecentes,
sobre la cara ventricular de las mismas.

Las verrugas, verrugosidades o ve-
getaciones finas, en el ataque agudo de
la fiebre reumaitica o durante sus re-
currencias, se encuentran situadas en
el borde valvular libre (fig. 12) o cer-
ca de él, sobre la cara auricular de
las vélvulas auricaloventriculares y en
la cara ventricular de las adrticas
(fig. 13); en ocasiones pueden exten-
derse hasta la base de la vélvula. Si
bien algunas verrugas estin adheridas
laxamente, la mayorfa se encuentran
tan fijas en la sustancia valvular que
es imposible desprenderlas.®

En algunos casos las lesiones verru-
gosas se contintian hasta la superficie
endocirdica vecina de la aurfcula iz-
quierda, en forma aislada o forman-
do grupos bien definidos de aspecto
finamente verrugoso. El tamafio de las
verrugosidades varia de 1 a 3 mm.;
son brillantes y translicidas al princi-
pio (fig. 14) y postericrmente se vuel-
ven opacas y amarillentas (fig. 15);
generalmente estdn agrupadas en nd-
mero de 4 a 6. En algunas ocasiones
se continan hasta las cuerdas tendino-
sas de la valvula mitral y de la tricds-

pide, pero raras veces llegan a los
miusculos papilares. En material de
autopsia la presencia de las verrugosi-
dades indica la actividad del proceso,
dato encontrado en aproximadamente
33 por ciento de los enfermos de fie-
bre reumdtica.*”

Desde el punto de vista histoldgico,
los cambios iniciales parecen ser ede-
ma (fig. 16), o aspecto semejante al
edema, que abarca todo el espesor
valvular; en algunas partes de la vél-
vula hay cambios caracteristicos de en-
fermedad de la coligena. Las fibras

. i A
Fig. 14. Verrugas fibrinosas sobre el borde
libre de la mitral; aqui han aparecido como
una recurrencia, sobre lesidn previa, que han
engrosado los velos valvulares.
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Fie. 15. Conforme pasa el tiempo las excrecencias verrugosas se hacen opacas y esféricas.

coligenas degeneradas, quizd mezcla-
das con fibrina se acompafian de cam-
bios en la sustancia intersticial y mues-
tran un material granuloso cosindfilo
parecido a la fibrina, llamado por ello
fibrinoide.’

Debe advertirse que es este un cam-
bio caracteristico, pero no patognomé-
nico ni especifico, de las enfermedades
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F16. 16. Durante la fase inicial del ataque
reamdtico, las vilvulas se ven edematosas, tu-
mefactas, pierden su turgencia.

de la colagena. Mediante estudios con
microscopio electronico e histoquimi-
cos, no se ha logrado establecer el ori-
gen del fibrinoide y se le considera ac-
tualmente como un material complejo
formado por fibrina, gammaglobulina
y fibras coligenas degeneradas. No se
acepta que en su composicién interven-
ga la desintegracion de fibras muscu-
lares, al menos en la fiebre reumdtica.

La formacién de las verrugosidades
valvulares se hace del siguiente modo:
hay zonas de degeneracién fibrinoide
situadas bajo el endotelio limitante de
las valvulas (fig. 17), que se extien-
den sobre la superficie valvular y se
ven como nédulos pequenos, al princi-
pio aun cubiertos por el endotelio li-
mitante.” Las células endoteliales del
endocardio o del endotelio valvular se
estiran poco a poco y se descaman de-
jando erosiones poco profundas, muy
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_ Fis. 17. Comienzo de la formacién de la verruga reumdtica. Degeneracién fibrinoide situada
inmediatamente por debajo del endotelio, identificada come una masa negruzca y granulosa. He-
matoxilina fosfotiangstica de Mallory.
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Fic. 18. En una etapa subsecuente, al material fibrinoide situado en el espesor del cuerpo val-
vular se afiaden plaquetas y fibrina provenientes de la sangre, observables como un saliente sobre
la vilvula. Hematoxilina fosfotingstica de Mallory.



Fic. 19. Posteriormente, en la base de la
lesion verrugosa los fibroblastos y las células
de Anitschkow se disponen radialmente, como
palizada. En la superficie se ve el material
agregado proveniente de la sangre, implantado
sobre el fibrinoide propio del cuerpo valvular.
Hematoxilina y eosina.

pequefias, a través de las cuales hace
protrusién el material fibrinoide subya-
cente. Poco después se adhieren al ma-
terial fibrinoide plaquetas y un poco
de fibrina, provenientes de la sangre
circulante, lo que aumenta el saliente
formado por la verruga (fig. 18).
De este modo, la verrugosidad esti
formada parcialmente por el cambio
valvular tisular y en parte por ele-
mentos derivados de la sangre circu-
lante, de la que se forma un trombo
que consiste principalmente de plaque-
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tas y fibrina. Poco después, aparecen
en la base de la verrugosidad, células
mononucleares mezcladas con linfoci-
tos o eosindfilos, pero lo caracteristico
es que se dispongan en forma radiada
fibroblastos y células de Aschoff de-
rivadas de las células de Anitschkow;
ahora, hacia el cuerpo valvular, se ve
un limite bien definido formando una
especie de palizada (fig. 19). Después
se forma la granulacién, que brota ha-
cia la regiéon de la degeneracion fibri-
noide y en el trombo cercano, que se
encuentra en continuidad con el ma-
terial fibrinoide en la sustancia valvu-
lar. Las células de Aschoff se descri-
birin con todo detalle en la parte
correspondiente a la miocarditis reu-
matica.

Al final se forma una cicatriz en la
cual se incorporan los trombos, pero el
recubrimiento de la superficie valvu-
lar por el endotelio se hace muy tem-
prano durante la evolucién de la verru-
gosidad (fig. 20).

Fic. 20. Verruga casi totalmente cicatriza-
da, con hialinizacién de las fibras coligenas
depositadas por los fibroblastos. Pricticamente
ya no hay inflamacién, Hematoxilina y eosina.
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Las alteraciones independientes de
las verrugas corresponden a tumefac-
cion del cuerpo valvular, el cual au-
menta de volumen y se ve a simple
vista de color rojo grisiceo, o ligera-
mente arrugado, como si hubiera per-
dido su turgencia; en algunos casos
pueden no existir verrugas.

Las lesiones histologicas en el cuer-
po valvular varfan de acuerdo con la
intensidad del ataque reumatico. Las
infiltraciones inflamatorias van desde
pequeios grupos de linfocitos y ma-
crofagos hasta acimulos densos de neu-
trofilos, o de distribucién difusa, que
en general rodean al material fibrinoi-
de, situado en la superficie o en pleno
cuerpo de la vilvula (fig. 21).

El infiltrado predomina cerca de la
degeneracién fibrinoide pero también
se encuentra en forma independiente;
en algunos casos hay células plasmi-
ticas y células de Aschoff o predo-

minan otras células mononucleares. Es

raro que aparezcan francos nodulos de
Aschoff bien desarrollados como los
del miocardio, pero pueden encon-
trarse. Las diversas células inflamato-
rias se extienden progresivamente por
todo el cuerpo valvular; también se ven
en la base y en la regién de las comi-
suras y pueden llegar hasta las regio-
nes auticulares vecinas. En los casos
més graves se observa neoformaci6n
vascular difusa, con tejido parecido
al de granulacién, donde la infiltra-
cién celular suele ser mas importante
(fig. 22). Los vasos neoformados
muestran  tumefaccion  endotelial, y
después se transforman en arteriolas
de pared gruesa, con endarteritis este-
nosante. Como consecuencia de esa
reaccidn inflamatoria, el final inevita-
ble es el deposito de tejido cicatrizal,
con fibras coligenas gruesas, y dege-
neracién hialina (fig. 23).
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F16. 22, Reaccién inflamatoria intensa durante la valvulitis reumidtica difusa. Se ve la neofor-
macién vascular y el infiltrado inflamatorio, hasta constituir una imagen parecida al tejido de
granulacién. Hematoxilina y eosina.

Fi. 23. Al final de la evolucién de la valvulitis reumitica se depositan fibras coligenas gruesas,
que sufren degeneracidn hialina. Quedan unos cuantos grupos linfocitarios, que persisten durante
muchos afios, cuyo significado se ignora. Hematoxilina y eosina.
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Endocarditis muval o parietal

El endocardio mural también se
afecta en forma importante, sobre todo
el de la auricula izquierda, aunque
también se ve engrosado el endocardio
de la auricula derecha. A simple vista
aparece engrosado, opaco, de consis-
tencia aumentada y a veces hay zonas
arrugadas bien definidas sobre la au-
ricula izquierda, en su cara externa
(fig. 24).

En los casos floridos, se nota al
principio gran proliferacién vascular,
reaccion inflamatoria aguda de neu-
tréfilos que poco a poco cambia a in-
filtracion inflamatoria cronica con cé-
lulas de Anitschkow transformadas en
células de Aschoff, fibroblastos y lin-
focitos (fig. 25). Rara vez se ven cé-

i

Fig. 24. Engrosamiento difuso ¢ importante
del endocardio auricular izquierdo. Es la con-
secuencia de la endocarditis reumitica mural.
El engrosamiento es desigual, con zonas mis
claras que ¢l resto de la superficie.

Fi. 25. Endocarditis reumdtica mural en la aurfcula izquierda. Se trata de un caso florido, con
reaccidn inflamatoria aguda formada por neutrofilos, células de Aschoff, degeneracién fibrinoide
y disociacién de las fibras eldsticas propias de la estructura auricular. Tincidn de hematoxilina de

Mallory.
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lulas plasmaticas. La reaccion infla-
matoria puede adquirir la morfologia
de nédulos de Aschoff (fig. 26) mis
numerosos cerca del anillo fibroso de
la mitral (vide infra). En ocasiones
solamente se encuentra fibrinoide bajo
la forma de zonas acidéfilas grumosas
mal definidas, numerosas, situadas in-
mediatamente debajo del endocardio.
Las infiltraciones inflamatorias, siem-
pre cerca de los vasos neoformados,
estdn situadas preferentemente en el
endocardio, pero avanzan hacia el mio-
cardio por los tabiques conjuntivos
gruesos. Las células inflamatorias co-
rresponden a células de Aschoff, his-
tiocitos y linfocitos. Las verrugosida-
des, relativamente raras sobre el endo-
cardio mural, muestran los mismos
caracteres que las del endocardio val-
vular, son mas constantes sobre la pa-
red externa de la aurfcula izquierda
y se ven a simple vista como finos sa-
lientes translicidos, implantados fuer-
temente sobre el endocardio, a menu-
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do cicatrizado por episodios reuméti-
cos previos.

Miocarditis renmdtica

La miocarditis reumética puede ad-
quiric dos aspectos morfoldgicos: pre-
sencia exclusiva de nédulos de Aschoff,
o infiltraciones inflamatorias difusas.
Es mdas frecuente la existencia de los
primeros en forma aislada; es rara la
infiltracién difusa Gnica y a veces coin-
ciden ambos.

El nédulo de Aschoff es la lesién
caracteristica de la fiebre reumitica en
el corazén y a pesar de que se han
descrito  conglomerados celulares pa-
recidos al nédulo en otros padeci-
mientos, s¢ considera que siempre se
puede hacer con toda claridad el diag-
ndstico diferencial. Por ejemplo, en
algunas miocarditis granulomatosas los
granulomas son mayores y las células
gigantes son realmente muy volumino-
sas, comparables a las células gigantes
de la tuberculosis, o de cuerpo extrafio.

F16. 26. En ocasiones aparecen multiples nddulos de Aschoff en el endocardio auricular izquierdo,
como conglomerados aislados de células inflamatorias. Hematoxilina y eosina.
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Fi6. 27, Nodulo de Aschoff, en su etapa temprana o alterativa, con material fibrinoide, visible
por arriba de la arteriola, como una zona granulosa donde hay pocas células. Hematoxilina y eosina.

Se han descrito también nédulos pa-
recidos a los de Aschoff en pacientes
a quienes se administra butazolidina,
pero son diferentes.'™

La evolucién del nédulo de Aschoff
pasa por un ciclo muy lento que dura
entre 6y 9 meses y la miocarditis reu-
matica es un proceso continuo, subcli-
nico, irregular, con exacerbaciones cli-
nicas; debe recordarse que las llamadas
lesiones activas no significan actividad
clinica.

También se han descrito agrupacic-
nes de células de Anitschkow en nifios
recién nacidos que sufrieron anoxia
neonatal.

Los nodulos de Aschoff se encuen-
tran localizados siempre en el tejido
intersticial; su distribucién es mis o
menos uniforme, pues se ven en pleno

miocardio, en el endocardio de la au-
ricula izquierda y en las valvualas
auriculoventriculares. También apare-
cen en el endocardio, en el epicardio
y en la adventicia de la aorta; de ordi-
nario estin cerca de una arteriola, o
sea que su situacién es paravascular, sin
rodear por completo al vaso, pero pue-
den estar casi en cualquier lugar, atn
en el sistema de conduccién. ot

Desde el punto de vista histoldgico
se han descrito tres etapas en la evo-
lucién del nédulo de Aschoff: la le-
sibn temprana, la segunda etapa o sea
la mas clasica, granulomatosa, y la ter-
cera que corresponde a la de curacion
o cicatrizacién. Se debe advertir que
las lesiones individuales no tienen un
limite perfectamente definido, ya que
pueden coexistir en la vecindad inme-
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diata nédulos en diversas etapas de
evolucion.

La lesién temprana es idéntica a lo
que hemos descrito como degeneracion
fibrinoide de las valvulas; consta de
material fibrinoide y por alterar a las
fibras colagenas s¢ le ha llamado tam-
bién etapa alternativa (fig. 27); la
sustancia coligena deformada por la tu-
mefaccion es intensamente argirdfila;
de ordinario corresponde a modera-
da tumefaccién fascicular y poco des-
pués aparecen linfocitos y neutréfilos
alrededor de la necrosis fibrinoide
(fig. 28). La primera etapa dura pro-
bablemente de 2 a 6 semanas.

La segunda etapa del nédulo de
Aschoff, la granulomatosa, es la que
se describe clisicamente y aparece en
conjunto con estructura ovoide. Consis-
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te de agrupaciones de células dispues-
tas en forma mis o menos paralela,
con los restos o sin la degeneracién fi-
brinoide de la primera etapa (fig. 29).
La mayor parte de las células son las
de Aschoff: elementos grandes, con
dos o tres nacleos y abundante cito-
plasma tedido ligeramente en forma
basofila (azul). Las células multinu-
cleares presentan elementos superpues-
tos y su nacleo se parece al de las
células de Anitschkow (fig. 30). Siem-
pre hay linfocitos entremezclados o al-
rededor del néddulo, un ntmero varia-
ble de neutréfilos y, ocasionalmente,
células cebadas. Los diversos compo-
nentes del nédulo varian de un caso
a otro, pues algunos sélo tienen unas
cuantas células multinucleadas y en
otros éstas son muy abundantes. Hay

N

Fic. 28. Nédulo de Aschoff, etapa temprana. Después de la degeneracién fibrinoide aparecen
leucocitos polinucleates neutréfilos, linfocitos y se ven algunas células de Aschoff. La transicion
de una etapa a la otra se hace gradualmente. Hematoxilina y eosina.
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Fie, 29. Nédulo de Aschoff, etapa granulomatosa, Comienzan a abarecer las células de Aschoff
y atn quedan restos del material fibrinoide. Hematoxilina y cosina.
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FiG. 30. Las células de Aschoff presentan abundante citoplasma baséfilo y sus niicleos se pare-
cen al de las células de Anitschkow, de donde proceden, Se ha descartado su origen a partir de
fibras miocdrdicas. Hematoxilina y eosina.



HECTOR MARQUEZ ¥ TOMAS VELAZQUEZ

Fig. 31. Si bien los nédulos casi siempre se relacionan con alguna arteriola a veces aparecen en
pleno tejido intersticial. Hematoxilina y eosina.

algunos nodulos situados en plenos
tabiques conjuntivos mayores ¢ meno-
res del miocardio, sin relacién con las
arteriolas (fig. 31). Los hay de diver-
so tamafio, pues pueden ir desde unas
cuantas células de Aschoff hasta ver-
daderos granulomas, que ocupan una
porcitn considerable de Ja parte cerca-
na de la arteriola, hasta comprimir a
los haces musculares del miocardio ve-
cino. Esta etapa persiste por 3 a 4
meses.

En el curso de la tercera etapa del
nédulo de Aschoff, la de curacidn, es
cuando se pone de manifiesto el fenod-
meno de fibrogénesis o cicatrizacion.
Entonces aparecen numerosas células
fusiformes que alternan con fibroblas-
tos definitivos, y van desapareciendo las
células multinucleadas (fig. 32). Con-

forme pasa el tiempo se deposita mayor
cantidad de tejido conjuntive, como fi-
brillas coldgenas delgadas, que se van
engrosando poco a poco, s€ organizan
concéntricamente y ocupan parte de la
circunferencia de tejido conjuntivo que
rodea a la arteriola (fig. 33). Al final,
la cicatrizacién, que tarda también al-
gunos meses, queda constituida por
una masa de tejido fibroso cicatrizal
que tiene forma de huso y ocupa una
porcién del tejido conjuntivo periar-
terial, en forma tan caracteristica, que
es posible hacer el diagnéstico de mio-
carditis reumdtica mucho tiempo des-
pués de que han desaparecido todos los
datos de reaccién inflamatoria. Es no-
table la persistencia de grupos de lin-
focitos, que aparecen como infiltrados
perivasculares; se cree que tienen ori-
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Fic. 32. Noédule reumitico, en su etapa de cicatrizacion. Van desapareciendo las células infla-
matorias y son sustituidas por fibras colégenas. Aqui se ve claramente la disposicién paravascular
de la lesion reumatica. Hematoxilina y eosina.

Fie. 33. Cicatrices paravasculares de los nédulos reumiticos. Su forma caracteristica permite
hacer el diagndstico del proceso, aun en ausencia de la reaccién inflamatoria especifica. Tincién
de hematoxilina de Mallory.
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gen local y se forman a partir de los
histiocitos, agrupindose cerca de los va-
sos linfaticos dilatados.

Debido a la falta de correlacion en-
tre la actividad clinica y la presencia
de nodulos de Aschoff, se ha intentado
clasificarlos como actives, y seniles o
antignos. Los primeros son los que
presentan reaccién inflamatoria impor-
tante y alteraciones de las fibras cola-
genas y la sustancia intetsticial, y los
antiguos se caracterizan por la hialini-
zacién de las fibras coligenas y la cica-
trizacidn.

Ahora bien, se ha establecido que
cuando se encuentran nédulos de As-
choff en la orejuela izquierda extraida
durante la intervencién quirdrgica, de
ordinario corresponde a una prueba
patoldgica definitiva de un proceso reu-
mitico activo en otros tejidos cardia-
cos. Por lo tanto, es imposible estar se-
guro, en un enfermo dado, cudndo se
acaba el ataque cardiaco. Aparente-
mente existen casos donde la reaccién
inflamatoria se encuentra por debajo
del nivel necesario para producir alte-
raciones clinicas y de laboratorio. Sin
embargo, parece factible que ¢l agente
reumdtico que produce lesiones impor-
tantes y persistentes pueda en algunos
casos causar dafio cardiaco progtesivo,
atn después de cesar el estimulo que
le diera origen.

Aln no se ha definido la importan-
cia de la persistencia, durante muchos
afios, de los infiltrados linfocitarios
que subsisten cerca de las lesiones im-
portantes del corazén.™

La frecuencia de nddulos de As-
choff, encontrada en material de au-
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topsia, varia desde el 32 hasta el 94
por ciento en los enfermos que sufrie-
ron ataques de fiebre reumética. Esa
discrepancia se debe a las diferencias
en el método de estudio y al crite-
rio morfolégico distinto aplicado para
diagnosticar Ja fiebte reumdtica.

La miocarditis que adquicre forma
histol6gica difusa, observada principal-
mente en la auricula en casos muy agu-
dos y en los nifios, no presenta nd-
dulos de Aschoff propiamente, aunque
siempre hay células multinucleadas oca-
sionales, y los nodulos siempre se en-
contrarin en los ventriculos. Las células
inflamatorias existentes en el tejido
intersticial y entre las mismas fibras
musculares pueden estar separadas por
edema. Poco después del edema, los
neutréfilos desaparecen, pero los lin-
focitos, las células plasmiticas y Ias
células de Anitschkow se conservan
durante mas tiempo (fig, 34). Duran-
te esta ctapa se ven frecuentemente
fenémenos degenerativos en las célu-
las musculares, como ‘son la pérdida
de las estriaciones y la esteatosis, que
puede ser muy extensa. Cuando apa-
rece la curacién pueden quedar pe-
quefias zonas de cicatrizacion en el te-
jido intersticial y focos linfocitarios,
como en cualquier otra miocarditis cu-
rada, En ocasiones las zonas cicatrizales
estin tan perfectamente definidas y son
tan extensas que reciben el calificativo
de microinfartos (fig. 35).

Durante la miocarditis reumdtica a
veces se ven masas sinciciales multi-
nucleadas reaccionales, que cuando es-
tin cerca de las zonas de destruccion
miocirdica se pueden atribuir a in-
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Fig. 34. Miocarditis reumdtica difusa. Entre las fibras musculares, separadas por el edema, se
identifican los elementos inflamatorios. Hematoxilina y eosina.

Fic. 35. Zona cicatrizal dejada por la miocarditis reumética, A esta lesion se le llama micro-
infarto. Hematoxilina y eosina.
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Fi6. 36. Engrosamientos granulosos que aparecen durante la pericarditis reumitica. Corresponden
a la cara externa de la auricula y orejuela derechas.

tentos de reparacién. Ese fenémeno
ha dado lugar a suponer que las célu-
las de Aschoff provienen de las células
musculares lisas dafiadas, sobre todo
por su comparacién con las lesiones ex-
perimentales producidas en los cone-
jos, 1% 1% pero ese origen de las célu-
las de Aschoff a partir de las células
musculares del miocardio ha sido des-
cartado por estudios con microscopio
electrénico.

Pericarditis rewmadtica

La pericarditis reumatica nunca falta
durante la fiebre reumitica y, en mate-
rial de autopsia por lo menos, siem-
pre es posible encontrar engrosamien-
tos granulosos que ocupan la superficie
exterior de la cara externa de la au-
ricula y orejuela derechas (fig. 36).
En esa etapa histolégicamente se ven
grumos fibrinoides rodeados por exu-

dado inflamatorio, que progresivamen-
te se transforman en tejido muy vascu-
larizado para terminar en cicatrices,
que a simple vista se ven como engro-
samientos circunscritos blanco azulosos,
que simulan estrellas o redes irregu-
lares,

En ocasiones la pericarditis puede
ser muy grave y domina el cuadro cli-
nico; en material de autopsia se en-
cuentra pericarditis de moderada a
grave en el 18.4 por ciento de los ca-
sos. Clinicamente puede ser la fnica
manifestacién del ataque agudo, pero
se debe recordar que siempre se acom-
pafia de miocarditis y endocarditis.

El cambio histoldgico inicial es la
proliferacién de las células mesote-
liales pericardicas del revestimiento
interno del saco pericirdico y del epi-
cardio; algunas pueden verse multinu-
cleadas y otras vacuoladas (fig. 37);
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FiG. 37. La pericarditis reumdtica se inicia con la proliferacién de las células mesoteliales
pericdrdicas, que se vuelven multinucleadas, vacuoladas y su ndcleo adquiere la merfologla
semejantes a las células de Anitschkow. Hematoxilina y eosina.

los cambios pueden estar reducidos a
zonas pequenas, algunas de tamafio
microscopico o pueden extenderse has-
ta afectar todo el pericardio.

Después hay exudado fibrinoso muy
abundante, grueso, que adhiere las dos
hojas del saco pericirdico y forma
uniones laxas rojizas muy vasculariza-
das; al separar las dos hojas se pueden
ver muchas veces n6dulos de 1 a 3 mm,
(fig. 38), que estudiados al microsco-
pio muestran la lesién fundamental
formando el nédulo de Aschoff pero
con la morfologia exagerada, por gran
cantidad de histiocitos, fibrina, reaccién
inflamatoria y neoformacién vascular.
En la fase inicial a veces se acompafia
de derrame.

El cuadro mas exagerado de la peri-
carditis reumdtica consiste en gran
cantidad de mallas fibrinosas, que unen
laxamente a las dos caras del pericar-
dio y que al separarlas constituyen el
tipico corazon vellose (fig. 39). En-
tonces hay grandes flecos fibrinosos
mezclados con hemorragias puntifor-

mes; el espesor de la capa fibrinosa
puede ser de 3 a 10 mm., mds abun-
dante en la base del corazén. Cuando
se separan las dos hojas pericdrdicas,
escurre liquido amarillento que se ha
colectado entre las vellosidades. En
ocasiones el proceso afecta solamente
a las auriculas y, en general, cuanto
mis fibrina y hemorragias existen, el
proceso es mds activo. Las formaciones
nodulares de 2 a 5 mm. sobre el epi-
cardio y la superficie interna del pe-
ricardio fibroso rodeadas por halo he-
morragico violiceo predominan en la
base del corazon, y son de color rosa
pilido.

Al microscopio hay gran cantidad
de vasos neoformados, tejido de gra-
nulacién en la zona mds profunda y
sobre el epicardio nédulos de Aschoff,
hemorragias perivasculares o difusas,
infiltracién inflamatoria de linfocitos,
neutréfilos, macréfagos, monocitos y
proliferacién fibroblastica (fig. 40).

La cicatrizacién se hace por medio
de sinfisis pericirdica con tejido de
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Fi6, 38. En el curso de la pericarditis reumdtica se pueden encontrar, sobre ¢l epicardio, for-
maciones nodulares granulomatosas, de 1 a 3 mm., que destacan nitidamente sobre un fonde
hemorrigico.
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Fi6. 59. Pericarditis fibrinosa que da el aspecto de corazén velloso, por los depésitos fibrinosos,
que adhieren laxamente las dos hojas pericirdicas. El cambio es mds notable en las aurfculas
y las orejuelas. Nétese también el aspecto velloso sobre la superficie interna del saco pericirdico.
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I'16. 40. Cuadro histoldgico de la pericarditis fibrinosa reumdtica. A la derecha, la fibrina
forma redes compactas. En la parte media se ve In reaccién inflamatoria y la neoformacién
vascular, rodeada por edema. Tincién de hematoxilina de Mallory,

color blanco grisiceo, brillante, pero
tiene siempre cierta flexibilidad y no
es comparable a la cicatrizacion rigida,
que ocurre después de la pericarditis
tuberculosa, y que conduce a pericardi-
tis constrictiva. Sin embargo, se han
observado algunos casos de cicatriza-
cién importante en la base del corazén
y en el resto de la superficie epicir-
dica que recubre las auriculas, para dar
un cuadro semejante a la pericarditis
constrictiva.

Lesiones vasculares

Las lesiones iniciales de la fiebre
reumitica en los vasos se localizan en
la capa intima, pues el endotelic que
reviste el Arbol circulatorio se retrae
en algunas partes y se desprende en
otras, ocupando su lugar delicadas ca-

pas de fibrina que cubren las pequedias
soluciones de continuidad. Los depé-
sitos fibrinosos crecen paulatinamen-
te, pero sélo en algunos sitios dan ori-
gen a trombos o a pequefias verrugo-
sidades.

No se conoce la incidencia de la
vasculitis coronaria reumdtica crénica
y la historia natural de los enfermos
que la padecen es diferente de las que
no la sufren; el proceso puede afectar
de modo muy desfavorable a la mor-
talidad operatoria en sujetos sometidos
a comisurotomia que sufren lesiones
arteriales importantes. 1

Una de las lesiones mas caracteris-
ticas, aunque inespecificas, de los va-
sos sanguineos, es la hiperplasia de las
capas intima y musculoeldstica.'® Con-
siste en proliferacién de numerosas ca-
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Fi6. 41. Lesion vascular de la fiebre reumitica. Proliferacion de capas de células musculares
lisas, en sentide longitudinal, cubicrtas por endotelio tumefacto. Tincién de hematoxilina de

Mallory.

pas de células longitudinales de muscu-
lo liso, que se depositan por dentro
de la capa eldstica interna y estin gene-
ralmente cubiertas por endotelio tu-
mefacto (fig. 41). Esas células mues-
tran con frecuencia mantos de tejido
elstico, que en la seccién transversal
tienen aspecto de panal de abejas. La
zona intima musculoeldstica puede ser
concéntrica o excéntrica en cuanto a
su posicidn y a veces es tan exten-
sa que ocluye casi por completo la
luz vascular (fig. 42). En algunos
casos las células musculares son an-
chas y palidas. Después aumenta el te-
jido eldstico que, junto con las fibras
colagenas, sustituye al final a las célu-
las musculares. Ocasionalmente se ob-

servan capas de tejido musculoeldsti-
co separadas por membranas eldsticas
gruesas, lo que probablemente repre-
senta ataques repetidos de actividad
reumitica (fig. 43). Las lesiones pue-
den encontrarse en diversas partes del
corazén, pero son sobre todo impor-
tantes en la zona de la cufia retroadr-
tica, entre la auricula izquierda y Ia
base de la aorta.

La capa media de las arteriolas y las
arterias finas puede mostrar gran va-
riedad de cambios, como tumefaccion,
aumento en el nimero de células mus-
culares lisas y elementos multinuclea-
dos, edema con desorganizacién de las
capas musculares y, finalmente, edema
y necrosis (fig. 44). Rara vez se ve
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Fig. 42. Arteritis reumdtica. Aqui la proliferacién musculoeldstica es tan acentuada que obstruye
totalmente la luz vascular. Hematoxilina y eosina.

Fic. 43. Capa.s concéntricas de tejido musculoeldstico separadas por membranas eldsticas, que
aparecen probablemente por ataques repetidos de actividad reumdtica. Hematoxilina y eosina.
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T16. 44. Sustitucion de la capa media de una arteriola por elementos multinucleados, con
edema y desorganizacién de las capas musculares, durante un ataque de fiebre reumdtica. Hema-

toxilina v eosina.

periarteritis o panarteritis necrotizante,
con gran cantidad de exudado. Bajo
el endotelio muchas veces se advierte
un material fibrinoide. Se puede ocluir
una rama pequefia de la red coronaria
que da infarto pequefio del miocardio,
descrito en nifios de escasa edad.

Lesiones fuera del corazdén

Neumonitis veumdlica

A pesar de que algunos autores du-
dan de la especificidad y existencia de
la neumonitis reumatica, parece repre-
sentar un cuadro patolégico bien esta-
blecido, aunque inespecifico. La lesion
pulmonar parece ser consecuencia de
dafio focal sobre los vasos sanguineos,
especialmente de los capilares alveola-

res. Aunque varia en importancia cli-
nica, lo que refleja su extensién y gra-
vedad en cada enfermo, en ocasiones
es seguro que provoca la muerte del
paciente 1"

Hay quienes la dividen en diver-
sas fases: aguda, subaguda y crénica.*”
En la fase aguda, durante los casos flo-
ridos, los pulmoenes estin crecidos, ten-
sos, con aspecto manchado como en
mosaicos gruesos, con la superficie ex-
terior mostrando  zonas miltiples de
diversos tonos de color rojo, pues en
algunos lugares el color es muy claro
y en otros rojo negruzco. Esas zonas es-
tin claramente separadas porque afec-
tan a lobulillos pulmonares completos
en épocas diferentes. Lo peculiar es
que las manchas se retnen en forma
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irregular dejando espacios claros en-
tre ellas (fig. 45). Las lesiones do-
minan en los lébulos inferiores, aun-
que en algunos casos se encuentran con
igual o mayor intensidad en los supe-
riores. En la superficie de corte, ade-
mas del color pardo café o del aspecto
hiimedo consecuencia de la congestion
pasiva crénica y el edema pulmonar
previo, se obsetvan numerosas hemo-
rragias de diversos tonos de rojo y
forma irregular, con tendencia a la
localizacion subpleural. En la etapa ini-
cial solamente se observan hemorragias
de 3 a 7 mm. de extensidn, aisladas, y
en las etapas avanzadas hay zonas ne-
gruzcas confluentes que pueden imitar
infartos, En general las lesiones poseen
bordes mal definidos, pero se separan
bien del tejido pulmonar normal. No
se observan trombosis en los vasos pul-
monares y en la triquea y gruesos bron-
quios hay gran cantidad de moco he-
morrigico.

Ta imagen histoldgica es de necrosis
focales en los tabiques interalveolares
(fig. 46), nunca muy extensas, lo que
provoca hemorragias de diversa anti-
giledad en el interior de los alveolos
pulmonares, de sangre reciente o des-
truida, mezclada a un material hialino,
donde ya no es posible distinguir a los
eritrocitos.!®® La zona limitante de la
hemorragia pasa bruscamente, sin reac-
cién inflamatoria aguda, al tejide pul-
monar normal y en ocasiones se obser-
van grupos de alveclos vacios en el
centro de las zonas hemorrigicas, Es
notable la proliferacién de las células
septales, y muchas de ellas, de tipo his-
tiocitario, se descaman, se necrosan y

Fi. 45. Superficie exterior del pulmén en
la neumonitis reumdtica. Muestra aspecto de
mosaico, dado por las hemorragias sucesivas,
de distribucion irregular.

dan al final material granuloso basd-
filo. También hay fibrina en el inte-
rior de los alveolos formando redes
laxas que engloban a los elementos des-
camados o preexistentes, como macrd-
fagos llenos de hemosiderina. Otras
veces aparecen en forma de masas com-
pactas de fibrina que se organizan si
se adhieren a un sitio de la pared al-
veolar para dar cuerpos de Masson,
formados por fibroblastes delicados,
fibras coligenas delgadas y fibras co-
ligenas de mediano espesor, nunca
muy gruesas (fig. 47). En ocasiones
hay membranas hialinas que cubren la
supetficie alveolar y el bronquiolo res-
piratorio. No es raro encontrar mate-
rial fibrinoide perivascular y a veces
conglomerados de células grandes ba-
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F16. 46. Tmagen histolégica de la neumonitis reumdtica. Necrosis circunscrita del tabique inter-
alveolar, que ha provocado hemorragia y exudado granuloso. En los alveolos existen células ma-

crofdgicas con pigmento hemitico, consecuencia de la congestién pasiva previa. Tincion de
hematoxiling de Mallory.

Fic. 47. Cuerpos de Masson, intraalveolares, resultado de la organizacién del exudado fi-
brinoso en el curso de la neumonitis reumdatica. Estdn formados por fibroblastos pequefios y
fibras colagenas delgadas. Hematoxilina y eosina.
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sofilas, comparables a los nédulos de
Aschoff del miocardio (fig. 48). Pue-
den observarse necrosis en el epitelio
bronquial y en la capa media de las
arteriolas, que a veces avanza hasta [a
membrana eldstica interna.

En la ctapa subaguda continta el
proceso reparador descrito como fibro-
sis intersticial difusa, y sustitucion de
la infiltracién de monocitos y fagoci-
tos.

En la etapa crénica se advierte en-
grosamiento de las paredes alveolares
por fibrosis coligena y disminucién de
los capilares sanguineos y metaplasia
frecuente de las células que revisten
los alveolos, las que se ven cuboideas
(fig. 49). Hay gran hiperplasia de fi-
bras elasticas en forma de fibras grue-
sas irregnlarmente dispuestas, fragmen-
tadas e interrumpidas.
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FI6. 48. Neumonitis reumitica. Material fibrinoide perivascular y conglomerados de células
crandes baséfilas, comparables a los nddulos de Aschoff del miocardio. Hematoxilina de Mallory.

Encefalopatia rewmdtica

Es dificil determinar exactamente la
frecuencia de la encefalopatia reuma-
tica, porque para su diagndstico exacto
se deben cortar numerosas porciones
del encéfalo y elaborar tinciones de
plata que no son rutinarias en muchos
hospitales.

Las lesiones macroscopicas corres-
ponden a signos de hipertensi6n intra-
craneal, como aplanamiento de las cir-
cunvoluciones cerebrales, aumento de
peso del encéfalo y enclavamiento de
las amigdalas cerebelosas en el aguje-
ro occipital, ™ Aumenta el agua en el
encéfalo, pero sin constituir verdadero
edema, y los ventricules contienen can-
tidad normal de liquido. Al cortar el
tejido nervioso no escurre agua y la
consistencia de la sustancia nerviosa se
siente ligeramente aumentada. Los va-
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sos meningeos y encefilicos estin dila-
tados, llenos de sangre liquida y al
corte se observan pequefias hemorra-
gias de 1 a 3 mm., que ocupan sobre
todo la sustancia blanca de los hemis-
ferios cerebrales. A ese aspecto se le
ha llamade “encéfalo jugoso” de los
reuaméticos.

Las lesiones microscopicas se inician
por aumento en la permeabilidad de
los endotelios capilares, identificada
por ensanchamiento del espacio peri-
vascular de Virchow-Robin y tumefac-
cién de las células endoteliales; en los
mismos capilares se desarrolla un pro-
ceso de fibrogénesis que comienza con
depésito de fibras argiréfilas neofor-
madas a nivel de zonas circunscritas,
que corresponden a menudo al espa-
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Fic. 49. Etapa crénica de la neumonitis reumdtica, donde se ve engrosamiento y fibrosis de

las paredes alveolares e infiltrado inflamatorio crénice. El endotelio alveolar ha sufride meta-
plasia cuboidea. Hematoxilina y eosina.
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cio perivascular ensanchado; puede ob-
servarse una sola célula en transforma-
cién fibroblastica rodeando al tubo
capilar. Después, esas fibrillas pueden
alcanzar longitud considerable y mer-
ced a sus ramificaciones contribuyen
a formar la vaina fibrosa que rodea al
tubo vascular esclerosado (fig. 50).
Al final los vasos terminan rodeados
de una densa red de haces coligenos
hialinos y retractiles.™” Al principio,
como consecuencia de las lesiones en-
doteliales, se producen hemorragias por
diapédesis, identificadas por la pre-
sencia de eritrocitos en el espacio
perivascular ensanchado (fig. 51}, fe-
némeno que no tiene consecuencias
graves para el tejido nervioso que lo
rodea. Cuando la lesién endotelial es
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Fic. 50, Vaina fibrosa que rodea al tubo vascular esclerosado en un caso de encefalopatia
reumdtica. Tincién de hematoxilina de Mallory.
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F16. 51. Hemorragia perivascular en ¢l curso de la encefalopatia reumdtica. Es producida por
el dafic al endotelio vascular. Tincién de hematoxilina de Mallory.
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intensa, se producen hemorragias por
diabrosis de tipo anular; los hematies
que infiltran el tejido nervioso provo-
can espongiosis reticular, la microglia
es inmediatamente movilizada y apare-
cen numerosas células en bastoncito
que forman grandes conglomerados ce-
lulares a nivel de las lesiones hemo-
rrigicas. Se desarrollan pequefias pla-
cas de gliosis cicatrizal sustituyendo a
los agrupamientos de microglia. En la
fase activa de la fiebre reumitica es
posible encontrar nédulos de microglia
en clasmatodendrosis, equivalente por
su especificidad a los nédulos de As-
choff del miccardio, y que no guardan
relacién con los vasos sanguineos.!?

Afecta a sujetos cuya edad se en-
cuentra entre Jos 11 y 20 afios, ocu-
rre en el 11.2 por ciento de los ca-
sos autopsiados, no tiene preferencia
por un sexo, siempre coexiste con
fendmenos de actividad reumética im-
portante, no tiene relacién con la
insuficiencia cardiaca y no ofrece sis-
tematizacién neuroldgica precisa ni
constante.

Corea de Sydenham

La corea de Sydenham, o corea me-
nor o simple afecta entre el 10 y el 51
por ciento de los nifios que sufren
fiebre reumitica, casi exclusivamente
en el grupo comprendido entre los 5 y
15 afios. El sexo femenino es afectado
con frecuencia tres veces mayor que
el masculino.

En los casos raros autopsiados duran-
te un episodio de corea de Sydenham
se encuentran, bajo el microscopio, en-
darteritis proliferativa e infiltracién
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celular perivascular en el tejido ner-
vioso de los nicleos grises centrales, los
ganglios basales, los hemisferios cere-
brales y el tronco cerebral. También
se dice que hay una meningoencefalitis
ligera difusa, a veces pequefias hemo-
rragias, trombosis, y grupos perivascu-
lares de linfocitos.

Lesiones vasculares

Arteritis. La arteritis durante la
fiebre reumitica puede ser diseminada
y afecta a las arterias, las arteriolas, los
capilares y en ocasiones las venas de
diversas regiones. Ya se¢ han descrito
los cambios en el corazén. También
se alteran los vasos de la piel, los rifio-
nes, el pincreas, los testiculos y los
ovarios. Se afectan todas las capas de
la pared vascular y cominmente sufre
toda la circunferencia. El endotelio se
ve tumefacto y baséfilo, pueden apa-
recer masas eosindfilas de fibrinoide,
y a su alrededor se ven células infla-
matorias hasta constituir en ocasiones
una panarteritis. La capa muscular me-
dia puede destruirse dejando una sus-
tancia granulosa necrética. La lamina
elistica muestra a veces tumefaccién,
fragmentacién y multiplicacién. La hi-
perplasia del tejido musculoelistico de
la intima al final puede originar oclu-
sién real con trombosis, organizacién
y recanalizacion.

Muchas veces se han encontrado
trombosis, principalmente de pequefias
arterias, tanto en el miocardio como
en otros territorios, y en algunos casos
el material oclusivo esti formado prin-
cipalmente por plaquetas aglutinadas.
En las arterias pequefias y las arterio-
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las, la trombosis puede caracer de rela-
cién con las lesiones y se constituye
una arteritis verrugosa comparable a
las verrugas reumdticas valvulares, le-
sién que es sumamente rara.*'?
Aortitis renmdiica. La aortitis reu-
matica es muy rara e inespecifica, y
consiste principalmente de periartitis
observada como tejido denso rojo gri-
siceo adherido firmemente a la ad-
venticia; coexiste con la mediastinitis
reumitica. En la intima se ven zonas
rojizas o surcos elevados en la zona
sittada inmediatamente por artiba de
Ia vilvula adrtica, constituidos por te-
jido conjuntivo vascular. Al micros-
copio, la capa media puede mostrar
lesiones fibrosas alrededor de los wa-
sa wvasoram, con linfocitos perivascu-
lares y otras células inflamatorias, asi
como destruccidn del tejido elastico y
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degeneracién  hidrépica del musculo
(fig. 52). La adventicia muestra el
mismo tipo de reaccién del miocardio,
con necrosis fibrinoide, infiltracién lin-
focitaria, proliferacion de células de
Anitschkow y hasta nédulos de As-
choff. En los wasa vasorwm de la ad-
venticia también se ve el infiltrado
perivascular y la proliferacién hiper-
plasica musculoeldstica de la intima.
Esos cambios pueden extenderse hasta
la adventicia de la arteria pulmonar,
donde se observan células basofilas
grandes, dispersas, o formando agru-
paciones en una red de fibras colige-
nas tumefactas.

Debe recordarse que la fiebre reu-
mitica predispone al desarrollo precoz
de lesiones ateromatosas de la aorta,
la arteria pulmonar y las coronatias,
asi como también en las vilvulas au-
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Fig. 52. Aortitis reamdtica, Se ven grupos de ImEncxtas en la adventicia y en la capa media, asi
como destruccién del tejido eldstico y degeneracién hidrépica del misculo. Hematoxilina y eosina.
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Tic. 53. Lesién articular durante el ataque zgudo de la fiebre reumitica. Se ve edema, necro-
sis fibrinoide y cambios proliferativos de la membrana sinovial. Hay, ademds, infiltrado infla-
matorio formado por células menonucleares grandes y algunos linfocitos. Hematoxilina y eosina.

riculoventriculares, sobre todo de la
mitral.

Lesiones articulares

Durante la fase aguda de la fiebre
reumdtica la membrana sinovial mues-
tra edema, necrosis fibrinoide y cam-
bios proliferativos, con inflamacion
granulomatosa formada por células mo-
nonucleares grandes (fig. 53). Esa
reaccion inflamatoria aguda se extiende
hacia las cipsulas articulares, los tendo-
nes, las vainas tendinosas y los tejidos
conjuntivos periarticulares (fig. 54).
Los cambios se inician bruscamente y
también desaparecen rapidamente; lo
mis importante, desde el punto de vis-
ta prondstico, es que no se forma pan-
nus o membrana alterada que dane
el cartilago. Por eso no hay dafio per-

manente, no existen deformidades, in-
capacidades, ni dafio cronico. Los tras-
tornos funcionales son Gnicamente los
consecutivos a la reaccién inflamatoria
y se parecen a los observados en la
fase temprana de la artritis reumatoide.
El escaso liquido que se acumula en la
cavidad articular desaparece poco des-
pués. Se han descrito en la membrana
sinovial nectosis fibrinoide y en los
tejidos periarticulares lesiones pareci-
das a los nédulos de Aschoff. 118

En muy raras ocasiones la artritis
reumatica aguda pasa a la etapa fibrosa
cronica, sobre todo en las manos y los
pies después de vatias recurrencias del
ataque reamitico y provoca tumefac-
¢idn, desviacion del ciibito y subluxa-
cién de las articulaciones metacarpo-
falingicas, el reamatismo de Jaccoud.
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F16. 54, Artritis reumética aguda. La reaccion inflamatoria que afecta a la membrana sinovial
se extiende hacia los tejidos periarticulares, dando focos inflamatorios perivasculares y tume-
faccién de las paredes arteriolares. Hematoxilina y cosina.

En esos casos al microzcopio se encuen-
tra fibrosis capsular, pero la membrana
sinovial es normal; el hueso y el car-
tilago pueden estar erosionados y se ve
en la radiografia la deformidad carac-
teristica de “pico de loro™” en las ca-
bezas de los huesos metacirpicos y
falingicos. Ese proceso es diferente al
observado en la artritis reumatoide.

Nddulos subentaneos

La incidencia de la aparicién de los
nédulos subcutineos en enfermos de
fiebre reumdtica varfa del 5 al 28 por
ciento. En el grupo de enfermos adul-
tos hospitalizados la frecuencia de los
nodulos es del 9 por ciento para el
sexo femenino y del 6.6 por ciento
para el masculino.***

L]

Los nédulos subcutineos siempre
son superficiales y se localizan princi-
palmente en las regiones periarticu-
lares, en zonas expuestas a traumatis-
mos repetidos; no estin adheridos a la
piel, pero algunas veces se fijan a los
tejidos profundos como vainas tendi-
nosas, membranas sinoviales y perios-
tio. Sus limites son precisos y la consis-
tencia es mayor que la de los tejidos
vecinos, se dezarrollan lentamente, son
indeloros y no alteran la piel que los
cubre. A veces en los nifios aparecen
en grandes cantidades hasta tener més
de cien, pero en general son escasos.
Son mis frecuentes alrededor de los
codos y las rodillas.

En el estudio histologico se ve, en
la parte central, el material fibrinoide
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tipico de la fiebre reumitica, que difie-
re de las fibras colagenas por su argiro-
filia y puede ser fuertemente positivo al
icido peryédico-Schiff. Se produce por
infiltracién de la colagena con mate-
rial rico en polisaciridos. Alrededor
de la zona fibrincide se observa proli-
feracién fibrobldstica ¢ infiltracién ce-
lular difusa caracteristica, dispuesta
en palizada, constituida principalmente
por histiocitos (fig. 55). En la por-
cidn mis externa del nédulo hay una
zona formada por linfocitos, monoci-
tos, a veces eosindfilos y numerosos
capilares o vasos arteriales finos con
reaccion inflamatoria a su alrededor o
en las paredes, pero sin llegar a la
trombosis.*® En la zona dispuesta ra-
dialmente a veces se encuentran células
multinucleadas.

HECTOR MARQUEZ Y TOMAS VELAZQUEZ

Los bordes del nédulo estin mal de-
finidos y no hay capsula. Alejado del
nédulo, a veces se ve infiltrado infla-
matotio linfocitario, que rodea sobre
todo a las glindulas sudoriparas.

Debe recordarse que la imagen his-
topatolGgica no se puede distinguir del
nédulo que aparece durante la artritis
reumatoide. Sin embargo, algunos au-
tores le encuentran parecido con el
noédulo de Aschoff.

Otras lesiones

Ernpcicn cutdnea
(eritema marginado)

Es relativamente frecuente encontrar
alteraciones cutineas, mis comunes en
el tronco, que ocasionalmente afectan
los brazos y las piernas, pero respetan

Fig. 55. Estructura histolégica del nédulo reumdtico subcutineo. Se ve, en la parte inferior,
la necrosis fibrinoide; en la parte media la proliferacién fibrohldstica, dispuesta en palizada.

Hematoxilina y eosina.
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la cara. Se ve un eritema que aparece
del 10 al 15 por ciento de los nifios
reuméticos; su color es rojo vivo y Ia
imagen cambia ripidamente de una
hora a otra. Se trata de lesiones planas,
circinadas y los anillos miden general-
mente de 1 a 2 cm., pero pueden ser
mayores. En mis de la mitad de los
casos ocurren después de los sintomas
articulares. En los adultos las manifes-
taciones cutineas son mds variadas,
pues adquieren aspecto de urticaria,
puarpura, eritema nudoso y multiforme.

Piirpura

En los casos graves de fiebre reu-
matica es frecuente la manifestacién
purptirica o tendencia hemorrégica,
manifestada como manchas hemorrigi-
cas violiceas o de rojo oscuro en la
region de la nuca, en el cuello y en
los brazos; a veces hay halos violiceos
en torne a las punciones de inyeccio-
nes intravenosas. Son especialmente
abundantes en la cara posterior del
cuello y la espalda, sobre todo en los
pacientes hospitalizados. Ratas veces
afectan a los miembros inferiores.

Serasilis rewmaticas

Durante los ataques agudos de la
fiebre reumitica ya se ha descrito la
pericarditis, pero se afiadird aqui que
también puede aparecer exudado seroso
o serofibrinoso de la pleura, en donde
se ve reaccion inflamatoria aguda de
tipe exudativo, con pocas células in-
flamatorias, y destrucciones circunscri-
tas del mesotelio pleural. También se
observan a veces zonas peritoncales li-
geramente edematosas, que se extien-
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den hasta el mesenterio y el peritoneo
parietal. Aunque se pueden englobar
dentro de los fenémenos purpiricos,
a veces dan efusiones y hemorragias
extensas sobre la superficie peritoneal
y sintomatologia aparatosa, que en oca-
siones obliga a intervenir quirirgica-
mente pensando en apendicitis.
También se encuentran hemorragias
difusas, circulares, de 1 a 3 cm, de
didmetro, en el tejido mediastinal, el
perirrenal y el laxo de la pelvis.

Mediastinitis reumdtica

La mediastinitis reamitica se iden-
tifica a simple vista en el cadiver por-
que al desprender el esternén de las
estructuras intratordcicas el tejide que
normalmente es muy escaso, laxo y
blanquecino brillante se nota compac-
to, opaco, de color rojizo y es relativa-
mente resistente.” Cuando se observa
al microscopio, entre el tejido conjun-
tivo, que muestra fibrosis discreta, se
ven nédulos formados por células ba-
sofilas grandes dispuestas en grupos,
semejantes a los nédulos de Aschoff
del miocardio (fig. 56). También
hay alteraciones de las fibras coligenas
y proliferacién vascular rodeada por
linfocitos, células plasmiticas e histio-
citos.**?

Linfadeniiis

En los ganglios linfaticos del hilio
pulmonar, sobre todo coexistiendo con
la neumonitis reumdtica intensa se nota
crecimiento acentuado de los ganglios
linfaticos, aspecto edematoso brillan-
te y color rojo oscuro. Al microscopio
se identifica congestién vascular im-
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Fig. 56. Mediastinitis reumdtica. Estd formada por fibrosis discreta y nédulos

representados

por agrupamiento de células basofilas grandes, que en cierto modo se parecen a los nodules
de Aschoff del miccardio. Tincidén de hematoxilina de Mallory.

portante, eritrofagocitosis e hiperplasia
linfoidea y reticular.

Medificaciones con el tratamiento
con cortisona

Si bien la cortisona modifica en for-
ma muy favorable el aspecto clinico
de la evolucion de la fiebre reuma-
tica, no se puede decir lo mismo de las
lesiones histolégicas, ya que no se evi-
ta el desarrollo de las verrugosidades
en las valvulas cardiacas, sino que su-
fren organizacién lenta y el tejido
conjuntivo sobre la cual se asientan las
verrugas muestra notable reaccién fi-
broblistica y no hay infiltracién con
células de Aschoff, 1o 117y s

Los depositos de material fibrinoide
en el tejido conjuntivo del endocardio

y del miccardio son mas extensos bajo
el tratamiento con cortisona; ademds,
aparece en lugares donde ordinaria-
mente no se encuentra, sobre todo en la
luz de los vasos miocirdicos y del bazo,
los rifiones, los pulmones, la hipéfisis
y otros, y su organizacién y reabsorcitn
se hacen mids lentamente.

El ntmero de nddulos de Aschoff
en ¢l corazén disminuye y la arqui-
tectura se altera porque las células de
Aschoff toman caracteres morfolégicos
de fibroblastos, elaboran sustancia co-
ligena y originan cicatrices especiales.
Ademds algunas de las células de As-
choff se hacen intensamente basofilas
en su citoplasma.

La cortisona no parece modificar ni
la frecuencia ni la intensidad de la pe-
ricarditis fibrinosa, aunque parece ser
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que la necrosis fibrinoide es mas am-
plia y frecuente, en tanto que la cicatri-
zacion resulta mds lenta y mds laxa.

La neumonitis reumitica se desarro-
lla con mayor frecuencia, en 37 por
ciento en los enfermos sometidos al
tratamiento con cortisona, en compara-
cién con el 11 por ciento de los no
tratados. Los compuestos de cortisona
hacen mds extensa la necrosis fibri-
noide de los tabiques interalveolares y
mis lenta la organizacién del exudado,
y favorecen tanto el desarrollo de los
cuerpos de Masson como la esclerosis
pulmenar difusa. La encefalopatia reu-
mitica y la poliartritis desaparecen
pricticamente durante el tratamiento.

Las cicatrices coligenas antiguas no
se alteran con el tratamiento pero las
lesiones nuevas desarrollan tejido ci-
catrizal rico en células, pobre en haces
coligenas y poco o nada retrictil.

Las arteritis proliferativas, tan co-
munes durante la inflamacién valvular
reumatica, muestran actividad fibro-
blistica de la capa media y en otros
territorios también se ve actividad fi-
broblistica, sobre todo en las glindulas
genitales de los nifios.

La necrosis centrolobulillar del hi-
gado consecutiva a la insuficiencia car-
diaca es mucho mis frecuente en los
reumdticos graves tratados con corti-
sona, que en los no tratados.

Finalmente se desencadenan las con-
secuencias del uso de los corticosteroi-
des como el sindrome de Cushing
(fig. 57), la atrofia de las cipsulas
suprarrenales, las tdlceras hemortigi-
cas agudas en ¢l aparato digestivo y las
infecciones atipicas.
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Fi6. 57. Sindrome de Cushing, desarrolla-
do en una paciente tratada durante largo tiem-
po con cortisona. Existe facies de luna llena
e hirsutismo.

Cardiopatia reumitica crénica

La gravedad de las lesiones valvu-
lares reumdticas crénicas estriba en que
se modifica notablemente la morfolo-
gia de las vilulas auriculoventriculares
y de las sigmoideas adrticas, Atn mu-
chos afios después de que ha cesado
toda actividad reumitica, el enfermo a
veces sigue una evolucidn grave debido
a que las lesiones valvulares no pueden
medificarse con ningin tipo de trata-
miento médico, y solamente la cirugia
puede ofrecer una solucidén, no siem-
pre total, para las lesiones bien esta-
blecidas.

Como consecuencia de las lesiones
valvulares se altera el funcionamiento
cardiaco, lo que impone una sobrecar-
ga al masculo cardiaco que al final
puede caer en insuficiencia,
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Lesiones valvulares:
Incidencia y mecanismo

Las valvulas del corazén izquierdo
se alteran més cominmente que las del
derecho y, en orden de frecuencia, en
material de autopsia se encuentra en
primer lugar doble lesién mitral con el
65 por ciento de los casos, estenosis
mitral en el 22 por ciento, insuficien-
cia mitral en el 17 por ciento, estenosis
adrtica en el 14 por ciento, insuficien-
cia tricuspidea en el 11 por ciento,
doble lesién tricuspidea en el 9 por
ciento, estenosis tricuspidea en el 4
por ciento y finalmente, insuficiencia
adrtica en el 3 por ciento.

Ahora bien, como se ha sefialado
previamente, es frecuente la coexisten-
cia de varias lesiones valvulares en un
solo enfermo, de tal modo que en ma-
terial de autopsia se observa lesién mi-

Fi. 58. Vegetaciones sobre las comisuras de
las vilvulas sigmoideas abrticas, con tenden-
cia 2 la organizacién, lo que produce solda-
dura de los velos valvulares.

HECTOR MARQUEZ Y TOMAS VELAZQUEZ

troadrtica en el 18.1 por ciento de los
pacientes autopsiados, lesién mitrotri-
cuspidea en el 14.7 por ciento y, mi-
troaorticotricuspidea en el 12.6 por
ciento de los casos.”™

Desde el punto de vista macroscod-
pico y mencionados segin su frecuen-
cia, los cambios valvulares son engrosa-
miento, retraccién de las cuerdas ten-
dinosas, engrosamiento de las mismas,
fusién de las comisuras valvulares, cal-
cificacién de las valvas y presencia de
verrugosidades sobre ellas.

El mecanismo del engrosamiento de
los velos valvulares es que hay prime-
ro edema, proliferacién fibrosa con o
sin reaccion celular, y la actividad en-
zimatica del tejido valvular se relacio-
na con la aparicién de fusién valvular,
haya o no endocarditis reumdatica re-
ciente. La reaccién valvular intersticial
v la endocarditis trombotica no bacte-
riana, desarrolladas independientemen-
te de Ila fiebre reumdtica, no se co-
rresponden necesariamente en forma
paralela. No se han encontrado lesio-
nes de transicién que permitan recons-
truir, macro y microscopicamente, des-
de la fase de wvalvulitis intersticial
activa temprana ¢ edema hasta el en-
grosamiento fibroso final y la estenosis,
pero se cree que el cambio intersticial
contribuye a la fusién y al engrosa-
miento para dar la estenosis mitral y
adrtica. 1®

Mediante estudios histoquimicos cui-
dadosos se piensa que el mecanismo
de la fusién celular se debe habitual-
mente, a presencia de vegetaciones de
plaquetas, a menudo con cantidad mi-
nima de fibrina y a nuevas vegetacio-
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Fie. 59. Parche de MacCallum sobre la pared posterior de la auricula izquierda, identifica-
do como zona clara en la parte superior. Se produce por el impacto del chorro escapado durante

la insuficiencia mitral.

nes o verrugosidades de endocarditis
trombética no bacteriana, afadida so-
bre una verrugosidad reumitica anti-
gua. BEsas verrugosidades, que forman
capas superpuestas, se ven con mayor
frecuencia en la regi6n de las comisu-
ras de las vilvulas mitral y adrtica.
Dichas vegetaciones, sobre la superfi-
cie valvular coligena no celular, se
desgarran ficilmente y con el tiempo
sufren organizacién. Sobre las vilvulas
adrticas tienen tendencia a persistir, a
organizarse y a calcificarse, sobre todo
a nivel de las comisuras (fig. 58), en
contraste con las situadas sobre la su-
petficie valvular libre. Se cree que la
secuencia de trombosis, la organiza-
cién y los diversos cambios histoqui-

micos, probablemente son idénticos en
la valvulitis reumatica y en la endocar-
ditis trombdtica no bacteriana.

Como consecuencia de la alteracidén
en las corrientes sanguineas resultan-
tes del cierre defectuoso de las vilvu-
las, sobre las paredes de las cavidades
cardiacas o de los vasos gruesos, apa-
recen lesiones de chorro, que provocan
depésitos fibrinosos y aparicién de zo-
nas de engrosamiento fibroso. Asf se
originan el llamado parche de MacCa-
llum sobre la pared posterior de la
auricula izquierda, cuando hay insufi-
ciencia mitral (fig. 59), y los pliegues
o bolsas seudovalvulares o vilvulas de
Zhan (fig. 60), y estrias de engrosa-
miento endocirdico sobre la parte su-
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Fr6. 60. Vilvula o pliegue de Zhan cau-
sado por la insuficiencia aértica, desarrollado
inmediatamente debajo del piso sigmoideo, se-
falado con una flecha.

perior de la cara izquierda del tabique
interventricular durante la insuficien-
cia adrtica,

b2
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A continuacién se describen cada
una de las formas anatémicas principa-
les de las lesiones valvulares cardiacas
cronicas, comenzando por la estenosis
mitral.

Lstenosis mitral

Durante la estenosis mitral se obs-
truye el flujo de salida de la sangre
proveniente de la auricula izquierda
pata entrar al ventriculo del mismo
lado. En ella las valvas se engruesan
en grado variable, sobre todo en el
borde libre, dejando sélo una zona re-
lativamente flexible cerca del anillo
de implantacién. En las comisuras se
ven engrosamientos, con tejido fibroso
tnicamente, o combinado con material
calcificado. Lo mds notable es la exten-
sion de la comisura, que fusiona a las
valvas. También las cuerdas tendino-
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F16. 61. En esta lesién mitral se encuentra, sobre todo, acortamiento y fusidén de las cuerdas
tendinosas en la valva anteromedial, situada a la izquierda,
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518 € engruesan, se acoftan y £e unen
entre si (fig. 61). El acortamiento
fija la valva en posicion vertical, que
con el alargamiento de las comisuras
por la fusién de los bordes valvulares,
le imparte un aspecto de embudo que
se ha llamado "en boca de pescado”
(fig. 62). La porcién mds estrecha
esti orientada hacia el ventriculo y la
base se abre hacia la aurfcula. A veces
parece un diafragma, sin modificacio-
nes importantes en las cuerdas tendi-
nosas, formado por la fusion valvular
(fig. 63), y en casos excepeionales la
estenosis es causada por la rigidez ex-
cesiva del material calcificado. E orifi-

F16. 62. Estenosis mitral en boca de pes-
cado ¢ infundibuliforme, La fotografia se ha
tomado desde abajo. El orificio estd rodeado
por los pilares y las cuerdas tendinosas, muy
&ruesas y cortas.
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Fie. 63. Modalidad anatémica de estenosis
mitral cavsada por soldadura total de las co-
misuras; queda un orificio auriculoventricular
estrecho, rodeado por un diafragma inextensi-
ble. Vista superior, con la auricula ampliamente
abierta.

cio que deja pasar la sangre desde la
aurfcula al ventriculo puede medir
apenas 33 mm. de circunferencia y las
valvas alcanzar hasta 6 mm. de espe-
sor. El 35 por ciento de las lesiones
mitrales reumdticas muestran calcifica-
cién, que alcanza grado muy impor-
tante en el 18 por ciento; la frecuencia
aumenta con la edad y es mucho més
elevada en el sexo masculing, pues casi
todos los hombres mayores de 50 afios
la presentan.

El método practico y cuantitativo
para obtener la informacién mds pre-
cisa del orificio de la vélvala mitral
normal y estendtica, en la autopsia,
es mediante un vaso conico de papel
lleno de plastilina licuada por calor,
con ¢l que se obtiene un molde; des-
pués se dibuja su contorno sobre la
superficie de un papel milimitrado.
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Fic. 64. Tipo III de estenosis mitral, con fusién total de las comisuras, calcificacién importante,
inmovilidad de las valvas y soldadura de las cuerdas subvalvulares.

Asi se encuentra que la superficie
del orificio de la mitral normal es de
300 a 520 mm?* con promedio de
417.6 mm? y en los casos de estenosis
varia desde 59 hasta 223 mm®, con
promedio de 127.3 mm?® Esa deter-
minacién demuestra una reduccién pro-
medio de una tercera parte del 4rea
valvular en los casos de estenosis.

Por otra parte, la intervencién qui-
rirgica de comisurotomia, el estudio
digital de la vélvula mitral permite la
valoracién de la naturaleza y grado de
la lesién. La clasificacion aplicada para
definir la morfologia valvalar es la
siguiente:

Tipo I: fusion de las comisuras con
plegamiento de las valvas; no hay fi-
brosis, ni caleificacién, ni fusion de las
cuerdas tendinosas subvalvulares.

Tipo II: fusién de las comisuras con
plegamiento restringido de las valvas;
hay fibrosis o calcificacién que afectan
una comisura o una vilvula, y la fu-

sién de las cuerdas es minima o mo-
derada.

Tipo IIT: fusién de las comisuras
con vélvulas fibrosas o calcificadas, in-
méviles, y fusion definitiva de las cuet-
das subvalvulares (fig. 64).

Fuera de los casos en que la calci-
ficacién valvular se ve claramente en
las radiografias, se ignora la lesion
exacta de la vilvula mitral hasta que
el cirujano palpa la vélvula.’*" El tra-
tamiento quirGrgico satisfactorio de la
estenosis mitral tiene por objeto la se-
paracion total de la fusion de las comi-
suras y subvalvular (fig. 65), con res-
tauracién de la funcién de ambas
valvas, sin dejar insuficiencia mitral
producida quirdrgicamente, y la re-
duccién del gradiente diastélico medio
izquierdo auricular a ventricular iz-
quierdo de 0 a 2 mm. de mercurio,
con obliteracién del gradiente diasté-
lico terminal.’** Aproximadamente las
dos terceras partes de los enfermos so-
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FiG. 65. Aspecto postoperatorio de la mitral, a la que se ha hecho comisurotomia. Se ha conse-
guido la separacién total de las valvas. Vista desde abajo.

metidos a comisurotomia mitral tienen
morfologia poco favorable, con grados
variables de calcificacién, fibrosis, pér-
dida de la movilidad valvular y grados
menores de insuficiencia.

Tipicamente en la estenosis mitral
pura, el ventriculo izquierdo es menor
que lo normal, pero a veces es mayor
porque el corazén ha aumentade de
peso debido a otros factores como li-
gera insuficiencia mitral, estenosis o
insuficiencia adrtica y, mas raras veces,
por hipertensién arterial.*** Como con-
secuencia. de la estenosis mitral la au-
ricula sufre gran dilatacién (fig. 66),
lo que favorece la trombosis en la ore-
juela y la cavidad auricular izquierdas.

Conviene estudiar a continuacién las

lesiones pulmonares durante la esteno-
sis mitral, por su relacién directa.

o _.;:F_:;_ _—

Fig. 66. Gran dilatacién auricular izquierda
causada por estenosis mitral.
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T16. 67. Hipertrofia de la capa media de una arteriola pulmonar, provocada por la hiperten-
sién pulmenar consecutiva a la estenosis mitral, La pared ha aumentado de espesar, con dismi-
nucién concomitante de la luz vascular. Hematoxilina y eosina.

F16. 68. Hemosiderosis pulmonar; se identifica como masas oscuras, que son macréfagos cuyo
citoplasma contiene pigmento de fierro derivado de las hemorragias pulmonares. También se
aprecia el engrosamiento de las paredes de los capilares interalveolares.
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Lesiones consecutivas
a hipertension pulmonar

La elevacion de la tension arterial
pulmonar del circuito pulmonar se re-
laciona con el aumento de espesor de
las arterias pulmonares comprendidas
entre 80 y 500 micras de didmetro
externo, y el desarrollo de una capa
media muscular bien definida en las
arteriolas pulmonares menores de 80
micras de didmetro. El espesor medio
de las arteriolas pulmonares normales
rara vez es mayor del 5 por ciento del
didmetro externo y el limite superior
de lo normal es del 6.8 por dento.

La hipertrofia de la media (fig. 67)
es el cambio mds temprano cuando se
eleva la tensién del circuito menor, y
si bien hay relacién entre la resistencia
vascular pulmonar y los cambios ana-
témicos, sin embargo, a veces las ar-
teriolas de los lébulos inferiores mues-
tran lesiones mayores que las de los
vértices, que hasta pueden ser norma-
les. La relacién mis intima parece
encontrarse entre lo denominado como
"indice patolégico”, definido como la
funcién de la presion intravascular y
su duracién, y la proporcién de luz
respecto a la pared en las arterias mus-
culares pulmonares y las arteriolas fi-
nas, Cuando ese indice excede 200
para las arterias y 300 para las arterio-
las se nota reduccién acentuada en la
proporcién de luz a pared.

Los enfermos cuya tesistencia vascu-
lar pulmonar es superior de 3.3 unida-
des/mm? muestran fibrosis de la inti-
ma en las arterias pulmonares, pero
no hay correlacién lineal entre el nivel
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de la resistencia pulmonar y el grado
de la oclusién de la luz,

La hemosiderosis, o sea €l depbsito
de pigmento hemitico en las cavida-
des alveolares, generalmente dentro de
los macréfagos alveolares (fig. 68),
se produce como consecuencia de la
ruptura de los capilares distendidos en
los pulmones, que puede ocutrir ya
sea durante actividad del enfermo o en
el reposo. No exhibe correlacion con
la altura de la presién pulmonar veno-
sa, ni la hemosiderosis radioldgica-
mente acentuada se puede relacionar
con hipertensién ligera o acentuada. El
Iobulo de la lingula, de donde gene-
ralmente se toma la biopsia para estu-
dio, se extiende hacia abajo hasta la
base pulmonar, en donde hay mayor
hemosiderosis que en otro sitio, y no
hay relacién entre la incidencia de ésta
y las alteraciones pulmonares.

Fic, 69. Dilatacién del tronco de la arteria
pulmonar, en un paciente con estenosis mitral,
acompaiada de dilatacion del cono de la pul-
maonar.
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En todos los individuos que su-
fren estenosis mitral se nota dilata-
cion del tronco de la arteria pulmonar
(fig. 69), pero esa dilatacién no se
relaciona directamente con €l grado de
hipertension pulmenar.

Las lineas basales transitorias obser-
vadas en las radiografias corresponden
a la fibrosis de las paredes alveolares,
pero ya que se modifican favorable-
mente después del tratamiento de re-
poso, quizi también sean debidas a
edema de la pared alveolar, que a su
vez produce fibrosis.

Con el microscopio electrénico se ha
confirmado que la membrana alveo-
lar capilar, durante la estenosis mi-
tral, esti considerablemente engrosada,
pero se ha demostrado que el compo-
nente membranoso de la transferencia
gaseosa debe reducirse a un quinto del
valor normal para hacer caer la tensién
arterial del oxigeno.

Se ha dicho que la dilatacién capilar
ordinariamente es ligera, y que el ede-
ma pericapilar es raro, y que esos cam-
bios no tienen en realidad mucha im-
portancia fisiologica. Algunas de las
discrepancias aparentes entre los cam-
bios histol6gicos pulmonares y las ci-
fras de transferencia gaseosa, se expli-
can por el dato de que la mayor parte
de la resistencia al gas o a la transfe-
rencia obedece a la reaccién quimica
lenta de los eritrocitos, ya que el vo-
lumen capilar pulmonar aumentado
mejora la transferencia gaseosa y tien-
de a compensar el engrosamiento de
la membrana capilar alveolar.

Las lesiones histologicas descritas
explican el aspecto macroscopico de
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los pulmones, porque en material de
autopsia, en los casos de estenosis mi-
trales importantes y antiguas, los pul-
mones se retraen poco o nada al ser
extraidos del térax y se ven turgentes,
firmes, con la elasticidad perdida. Tan-
to en la superficie exterior como en la
de corte se notan manchas pequefas,
confluentes, de 3 a 5 mm. de extensidn,
de color café rojizo oscuro, que corres-
ponden a las zonas de hemosiderina.
También se nota mayor cantidad de
vasos finos y de ellos escurre gran can-
tidad de sangre.’®* A esos cambios pue-
den agregarse otros datos de aparicion
reciente, como edema pulmonar agudo
y hemorragias de diverso tamafio, pe-
riféricas o centrales. En el corte seria-
do de los pulmones se encuentra mayor
consistencia que lo normal, y en oca-
siones es facil diferenciar perfectamen-
te los lobulillos pulmonares, debido a
que estin separados por tractos fibro-
505 gruesos.

Insuficiencia mitral

La insuficiencia mitral aparece por
la retraccién de los velos valvulares y
la fusién, en extensién diversa, de una
0 las dos comisuras valvulares, por la
calcificacién en las comisuras que man-
tiene abierto el orificio, por acorta-
miento principalmente de la valva pos-
terior y acortamiento relativo de la
anterior, debido a la dilatacién auricu-
lar izquierda. Todos esos cambios, en
combinacidén variable, determinan la
insuficiencia mitral.

El acortamiento de los tendones pue-
de exagerar la insuficiencia causada
por la retraccién valvular y cuando
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ocurre calcificacién en una comisura,
en general también se afectan las por-
ciones vecinas de las valvas. Entonces
permanecen abiertas y fijas y hay insu-
ficiencia valvular, independiente de la
longitud wvalvular, aunque como regla
también estd acortada. El orificio mi-
tral puede estar considerablemente am-
pliado y no hay reversién ni adheren-
cias a nivel de las comisuras; de algan
modo las valvas se conservan amplia-
mente abiertas durante la sistole, pro-
bablemente por la dilatacién del anillo
valvular con cicatrizacién fibrosa val-
vular, lo que distorsiona y acorta a las
cuerdas tendinosas, sobre todo de la
valva posterior (fig. 70).

Ahora bien, se supone que una vil-

171

vula estrechada y que tenga rigidez
no se puede abrir bien y da estenosis,
pero tampoce se puede cerrar y por
eso se piensa que hay cierto grado de
insuficiencia porque la valvula alterada
permite la regurgitacién en la mayor
parte de las estenosis mitrales. La linea
divisoria entre la estenosis mitral pre-
dominante y la insuficiencia es un ori-
ficio cuyo didmetro varfa de 15 a
18 mm., con aberturas mayores de
20 mm. de didmetro.

Es interesante mencionar el concep-
to de insuficiencia relativa de la vil-
vula mitral, que aparece cuando €l ven-
triculo izquierdo esti muy dilatado y
el anillo del orificio aumenta de di4-
metro. En esta forma los velos valvu-

Fig. 70. Insuficiencia mitral. El orificio mitral se encuentra arriba y a la derecha. El corazén
se ha fotografiado desde arriba, eliminando parte de las aurfculas. En el orificio mitral las valvas
se ven retraidas, al igual que en el orificio tricuspideo, situado a la izquierda. En la parte
inferior de la fotografia se identifican la pulmonar y la aorta.
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lares normales no se ponen en contacto.
También aparecen porque el crecimien-
to ventricular alarga la distancia entre
las puntas de los musculos papilares,
y el orificio mitral y las cuerdas ten-
dinosas inextensibles no permiten el
movimiento ascendente més amplio.'*

Doble lesicn mitral

Como se ha afirmado anteriormen-
te, es muy dificil encontrar lesiones
que se consideren puras desde el pun-
to de vista anatémico, aunque puedan
diagnosticarse asi desde el punto de
vista clinico, porque predominan en
algunos casos los datos de estenosis
mitral y en otros los de insuficiencia.
En material de autopsia casi siempre se
puede afirmar que hay doble lesidn mi-
tral, aunque la proporcion de insufi-
ciencia y de estenosis varfa, natural-
mente, en cada caso particular. Debido
a que se debe dar una idea aproxima-
da del grado de estenosis o insuficien-
cia, en el material autopsiado en el
Instituto Nacional de Cardiclogia de
México, uno de los autores (T. V.)
acostumbraba cuantificar con cruces el
grado relativo de cada una de las lesio-
nes. En general, se califican con inten-
sidad de + a +++. Asi por ejemplo,
se puede diagnosticar la lesién en un
caso particular: insuficiencia, + +, es-
tenosis + +; otro caso seria estenosis
-+ ++ e insuficiencia . Naturalmen-
te siempre se debe dar la medida exac-
ta del borde libre de la vilvula.

Desde luego, muchas veces se en-
cuentran los datos combinados de lo
que hemos descrito para la insuficien-
cia y para la estenosis de la vilvula
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mitral: engrosamiento del cuerpo val-
vular con retraccién del mismo, unién
o fusién de las comisuras, rigidez o
calcificacién, acortamiento y fusién de
los misculos papilares y otros.
Estenosis adrtica

La estenosis adrtica reumdtica se ve
como engrosamiento fibroso difuso de
las vilvulas sigmoides, y a nivel de la
implantacién, cerca de las comisuras,
se han fusionado en extensién varia-
ble para dar una estructura rigida, fi-
brosa (fig. 71), a veces calcificada,
que dificulta el paso libre de la sangre
hacia la aorta ascendente. El grado de
estenosis varfa en cada caso y puede
ser desde minima, en que anatémica-
mente en material de autopsia se diag-
nostique, pero que aunque dé los datos
de auscultacién de la estenosis adrtica
no se manifieste en forma importante
durante la vida del paciente. Por otra
parte cuando la fusién a nivel de las
comisuras es muy extensa y la vilvula
ha sufrido calcificacién importante, se
manifiesta por el cuadro tipico de la
estenosis adrtica (fig, 72). Aqui, a se-
mejanza de lo explicado para la vilvala
mitral, también se puede cuantificar
mediante cruces el grado de la lesion,
Acompafia frecuentemente a la lesién
mitral y a la tricuspidea.

Cuando la calcificacién es tan ex-
tensa que forma una estructura pétrea
recibe el calificativo de estenosis cal-
cificada de la aorta.

Ertenosis calcificada de la aoria

Si se encuentra la estenosis calcifi-
cada de la aorta coexistiendo con le-
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Fig. 71. Estenosis adrtica, reconocida por la fusién de las comisuras valvulares. Las vdlvulas se
han transformado en estructuras rigidas y gruesas.

siones de la vilvula mitral o de la val-
vula tricispide, se puede asegurar que
su etiologfa es reumdtica. Sin embar-
go, cuando se desarrolla en forma ais-
lada, a menos que existan datos clini-
cos seguros de fiebre reumitica activa
o de que se encuentren signos de
reaccién inflamatoria tipicos de la fie-
bre reumdtica, cae dentro de la catego-
ria de congénita o de tipo senil o
aterosclerdtica, pues no siempre ocurre
en personas de edad avanzada.

El aspecto macroscépico de la este-
nosis calcificada de la aorta se mani-
fiesta por engrosamiento importante
de las sigmoideas y en las comisuras se
ve fusién que abarca hasta los bordes
valvalares. La masa calcificada se pue-
de prolongar mds alli del limite val-
vular, prolongéndose como elevaciones
rugosas hacia la superficie interna de
la pared aértica. En casos graves afec-
ta el anillo fibroso y a todas las valvas,

hasta transformar toda la regién en
una masa pétrea y quebradiza, o en
un criter calcificado (fig. 73). Sin
embargo, raras veces hay dificultad
para la entrada de la sangre a las co-
ronarias.

n IS LB AL ]

Fr6. 72. Conforme se unen las comisuras
de las sigmoideas adrticas se agravan los sin-
tomas de la estenosis adrtica. Aqui la sangre
pasa por el orificio estrechado, representado
por un tridngulo rigido. Vista desde arriba.
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F16. 73. Estenosis calcificada de la aorta. El piso sigmoideo y la regién vecina se han conver-
tido en una estructura pétrea, masiva, donde ya no es posible individualizar a las valvulas. Vista

Superior.

La estenosis adrtica calcificada re-
presenta el 2.3 por ciento de las autop-
sias de pacientes cardiacos. Durante
ella, el ventriculo izquierdo sufre hi-
pertrofia de tipo concéntrico, o sea
aumento en el espesor de la pared,
sin dilatacién importante de la cavi-
dad. A este propdsito debe recordarse
que la valvula adrtica se calcifica mas
frecuentemente que la mitral, con 90
por ciento para la primera y 40 por
ciento para la segunda.

Insuficiencia adrtica

Desde luego se debe advertir que
la insuficiencia adrtica pura es produ-
cida més frecuentemente por la sifilis
y que la insuficiencia adrtica desarro-
llada como consecuencia de lesiones

reumdticas, casi siempre se acompana
de signos de estenosis, atn cuando és-
tos sean minimos. La insuficiencia adr-
tica se identifica anatémicamente por
acortamiento y engrosamiento de los
cuerpos de las vilvulas sigmoideas
(fig. 74). Generalmente, el acorta-
miento es mayor en la porcién central
del velo valvular y por eso la insufi-
ciencia se representa como un defecto
triangular en el centro del piso aérti-
co. En el estudio histolégico se ve el
mismo tipo de lesién descrita para la
valvula mitral, o sea, aumento de fi-
bras coligenas con hialinizacién y fu-
si6n de las mismas, a veces con pro-
duccién de capilares finos o arteriolas
de pared gruesa, dependiendo de la
actividad de la fiebre reumitica; en
ocasiones se ven grupos de linfocitos.
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Lesiones tricuspidear

Las lesiones tricuspideas reumaticas
siempre son menos importantes que las
de la vilvula mitral, atin cuando en
ocasiones se vea estenosis severa o in-
suficiencia grave. A semejanza de lo
ocurrido en los velos de las valvas mi-
trales, cuando existe insuficiencia, obe-
dece a engrosamiento del cuerpo val-
vular, sobre todo cerca del borde libre.
Las valvas se ven opacas, engrosadas,
con aspecto fibroso en unas porciones
y hialino transparente en otras; a ve-
ces predomina el engrosamiento en ple-
no cuerpo valvular, Las cuerdas ten-
dinosas son cortas y gruesas, en especial
las que se insertan sobre la valva inter-
na, que es la que suele sufrir mis.
La estenosis se identifica por la fusién
de las comisuras y a veces se nota un
diafragma delgado en donde ya es im-
posible individualizar cada una de las
valvas (fig. 75). Aqui es mis rara la
calcificacion. Ocasionalmente es muy
dificil decidir, por los datos anatémi-
cos aislados, si existe o no estenosis.
Es mas facil diagnosticar la insuficien-
cia, sobre todo cuando ésta se acentda
por la dilatacién ventricular derecha,
consecutiva a la estenosis mitral. El cre-
cimiento auricular derecho nunca es
tan importante como el crecimiento de
la auricula izquierda. Los datos histo-
l6gicos corresponden a lo sefialado para
otras valvulas.

Lesiones en la vilvula pulmonar

La insuficiencia pulmonar organica
€s sumamente rara, AUNQUE 4 VECes en
pacientes con lesiones plurivalvulares
en mitral, aorta y tricispide se obser-

175

Fic. 74. Caso de insuficiencia adrtica, que
aparece cuando las vdlvulas se han retraido
hasta transformarse en rodetes Zrucsos, 0pacos,
que sefialan el sitio de insercidn sobre el anillo
valvular,

ven engrosamientos discretos en las
valvas posteriores, que se acent@ian en
las zonas medias, con retraccién ligera
y soldadura minima de las comisuras.
Pero las lesiones ligeras pueden dar
insuficiencia importante, debido a Ia
hipertension pulmonar consecutiva a
la estenosis mitral. En esos casos hay
hipertrofia de gran magnitud en el
ventriculo derecho, cuya pared puede
llegar hasta 10 mm. de espesor.

Con referencia a la estenosis pul-
monar, se dice que es relativa cuando
aparece por desproporcién entre la ca-
pacidad ventricular derecha, muy au-
mentada, y un anillo valvular relati-
vamente normal. Se puede producir
también por la incapacidad del anillo
pulmonar rigido, que no cambia de
tamafio cuando la arteria pulmonar y
el ventriculo derecho estin considera-
blemente dilatados.
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Fre. 7s.

La estenosis tricuspidea nunca llega a ser tan importante como la mitral. Los velos

valvulares son cortos, gruesos y sus comisuras estdn soldadas. Las cuerdas tendinosas se¢ han
acortado tanto que los pilares parecen insertarse directamente en la vilvula.

Dilatacion e hipertrofia cardiacas

La consecuencia de las alteraciones
hemodinidmicas sufridas por las diver-
sas cavidades cardiacas, como resulta-
do de las lesiones valvulares, es la
modificacién en la capacidad de las
auriculas y los ventriculos mediante
dilatacién o, por otra parte, que sufren
aumento del espesor de Ia pared, o sea
que se hipertrofian.* Naturalmente
que la hipertrofia cardiaca puede exis-
tir en el caddver, en ausencia de datos
claros de dilatacién preexistente o co-
existente, lo que significa que necesa-
riamente hubo dilatacién previa a la
hipertrofia, que no se descubrié duran-
te la vida, o que la dilatacién no es un
antecedente forzoso de la hipertrofia,
causada por el aumento en la tensidn

sistélica media. La dilatacién puede ser
benéfica o dafiina y es posible que el
efecto neto dependa del cambio en la
forma, es decit en el predominio rela-
tivo de la distensién de fibras miocir-
dicas, lo cual da un efecto beneficioso,
en contraste con el aumento en el radio
o espesor, lo cual se puede considerar
como perjudicial 12

La hipertrofia miocirdica aparece
principalmente como consecuencia de
una hiperfuncién mis o menos pro-
longada. La hiperfuncién compensado-
ra del corazén comienza antes de apa-
recer la hipertrofia, y continta después
de comenzada, y puede desarrollarse
después junto con la insuficiencia car-
diaca. Asi, la hiperfuncién inicia el
proceso y es la causa de sus pasos sub-
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secuentes, pero también se confunde
con otros fendmenos que ocurren al
mismo tiempo en el miocardio.

Durante la primera etapa de dafio,
se desarrolla inmediatamente la com-
pensacién después del aumento de la
deficiencia; se caracteriza por aumen-
to en la intensidad de la funcién de
las estructuras miocirdicas, que repre-
senta la relacién de la funcidén del
drgano con la masa de sus elementos
constitutivos, Esto corresponde a la
cantidad de funcién desarrollada por
un gramo de miocardio. Puesto que en
esta etapa hay hiperfuncién miocardi-
ca sin hipertrofia muscular, la intensi-
dad de la funcién de las estructuras
miocirdicas en la etapa temprana siem-
pre esti aumentada y ese aumento de
intensidad funcional afecta normal-
mente la activacién de dos procesos: la
activacién de la capacidad para pro-
ducir energia y la activacién en la sin-
tesis de los dcidos nucleicos y de las
proteinas.**"

La segunda etapa corresponde a la
hipertrofia de compensacién; la hiper-
funcién relativamente estable se¢ desa-
rrolla después de la funcién aumen-
tada del miocardio ya crecido, distribui-
da en la masa crecida, y la intensidad
de la funcién de las estructuras regresa
a su nivel normal.

Los diversos criterios utilizados en
la autopsia para juzgar la hipertrofia
ventricular se pueden clasificar en la
medida del espesor de la pared ven-
tricular, el peso de los ventriculos to-
mados separadamente, o del peso total
del corazén. La diversidad de cifras
seflaladas en multiples estudios de
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grandes series, en autopsias de rutina
y de enfermos cardiacos, hace sospe-
char que se emplean procedimientos
distintos en diversas instituciones, y
que solamente se pueden tomar con
confianza cuando se hacen minuciosa-
mente y se describe bien el métedo
empleado.

Por otra parte, el aumento de volu-
men de las cavidades cardiacas es pro-
porcional a la resistencia mecinica de
sus paredes; de este modo siempre es
mayor en las aurfculas cuando el mio-
cardio no esta alterado y expresa pric-
ticamente el grado de degeneracién
miocirdica en todos los otros casos.

De todas las lesiones valvulares, las
mis importantes como factores de di-
latacién cardiaca son las insuficiencias.
En condiciones comparables, en cuanto
se refieren al estado del miocardio, las
cavidades mds dilatadas son las que
sufren directamente las consecuencias
de la insuficiencia. La estenosis de una
vilvula provoca escasa o ninguna dila-
tacidn cavitaria; en la estenosis mi-
tral Ia auricula izquierda resulta in-
sospechadamente menos afectada que
en la insuficiencia, pero el ventriculo
derecho sufre dilatacién e hipertrofia
(fig. 76). En Ia estenosis adrtica, la
dilatacién del ventriculo izquierdo es
minima si se la compara con la hiper-
trofia.

Tomando todo el grupo de los en-
fermos de fiebre reumética autopsiados,
se encuentra que el 56.6 por ciento
muestra hipertrofia ventricular izquier-
da y el espesor de su pared varia entre
11 y 25 mm. Como contraste, en el 51
por ciento se observa hipertrofia ven-
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Fi16. 76. Dilatacion e hipertrofia ventricular derechas, consecuencia de la estenosis mitral.
Nétese el engrosamiento de la pared y de las trabéculas carnosas. Corazén abierto por su cara
anterior, en el limite con el tabique interventricular.

tricular derecha y el espesor de [a pared
varia desde 4 hasta 16 mm. Prictica-
mente siempre hay aumento en el peso
del corazén, aumento que se considera
mediano en el 22.1 por ciento de los
casos, cuando la cifra va de 300 a
400 g. En el 29.8 por ciento de los
casos pesa entre 400 y 500 g., lo que
ya se considera importante y, final-
mente, con un pese superior de 500 g.,
o sea entre los 500 y los 600 g., se en-
cuentra en ¢l 18.4 por ciento. Cuando
el aumento se eleva por arriba de
500 g., el corazén se llama cor bovi-
RUNT.

Es importante saber que mediante
estudios topograficos minuciosos se
nota que la densidad capilar disminu-

ye con €l crecimiento cardiaco, y que
esa disminucién es proporcional al au-
mento del peso.** Este fendmeno pa-
rece representar un factor que favorece
la caida del miocardio en insuficiencia
cardiaca.

Cuando la dilatacion auricular dere-
cha se hace en un grado méiximo y la
cavidad llega a contener hasta 1200 c.c.
de sangre, la pared se adelgaza, los
misculos pectineos de la pared exter-
na se separan y la pared se ve como
papel entre ellos; entonces se le llama
autfcula papiricea (fig. 77). Acom-
pafia con frecuencia a la elevacidn
persistente de la presién auricular de-
recha, provocada por la estenosis tri-
cuspidea progresiva,**®
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Complicaciones de la cardiopatia
reumatica crdnica
Trombosis intracardiacas

En las autopsias es muy frecuente
encontrar trombosis en las cavidades au-
riculares, con menor frecuencia en las
ventriculares. En orden de incidencia,
el primer lugar lo ocupa la orejuela iz-
quierda; le sigue la orejuela derecha,
después la auricula izquierda y, final-
mente, la auricula derecha. ElL aspecto
macroscopico y microscopico de las
trombosis, asi como su morfologia es
semejante para los corazones derecho e
izquierdo. El peligro de las trombosis
en las cavidades derechas es la embolia
pulmonar, y el de las cavidades izquier-
das la embolia en 6rganos periféricos
como el cerebro, €l bazo, el higado,
los rifiones, las arterias periféricas y
otros. La trombosis més importante,
desde el punto de vista de complicacién
y prondstico, es la de auricula y ore-
juela izquierdas, sobre todo en los pa-
cientes que van a ser sometidos a
comisurotomia mitral ¢

Trombosis anricular izquierda

La trombosis auricular izquierda se
encuentra en el 20.6 por ciento de las
autopsias efectuadas en las cardiopa-
tias mitrales, y la edad corresponde a
15 afios o mayores, sin ninguna otra
lesion cardiaca. Es mds frecuente en
el sexo femenino, sobre todo después
de los 30 afios de edad. En €l grupo de
los pacientes sometidos a intervencién
quirtrgica se encuentra trombosis de
la orejuela en el 86.4 por ciento; el
tamafio de la orejuela no tiene rela-
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Fr. 77. Auricula papiricea, mostrando la
separacion de los masculos pectineos de la pa-
red externa de la auricula derecha. Se adelga-
za tanto entre ellos que se hace translicida.
Ocurre cuando la cavidad auricular llega a ser
muy grande por estenosis tricuspidea progresiva.

cién con la trombosis de la misma.’®

Una vez pasados los primeros cinco
afios del primer ataque reumatico, la
tronibosis intrauricular puede presen-
tarse en cualquier enfermo con lesion
mitral, independientemente de la du-
racion de la enfermedad. Estin mas
expuestos a la trombosis quienes pa-
recen tener apagada completamente la
actividad reumitica, o por lo menos
tienen igual riesgo de presentarla que
los pacientes que sufren fiebre reu-
mitica recurrente, y mucho més que
los que tienen evolutividad reumatica
sostenida. En la mayor parte de los ca-
sos, la trombosis intrauricular se im-
planta sobre el endocardio auricular de
tipo cicatrizal. La fibrilacién auricu-
lar, y mds atn, la insuficiencia cardiaca
grave, favorecen grandemente la for-
macién de trombos.*** En general la
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Fic. 78. Trombos pequefios en el interior de la orejuela izquierda,

trombosis ccurre mas ficilmente cuan-
to més estrecho es el orificio de la es-
tenosis mitral, y en el grupo de pa-
cientes con trombosis hay incidencia
elevada de calcificacién de la misma

Tr6. 79. Trombosis masiva, de tipo obstructivo,
en la auricula {zquierda.

valvula. La trombosis aparece con fre-
cuencia semejante en auriculas media-
namente crecidas que en las grande-
mente dilatadas.

De acuerdo con el tamafic de la
trombosis intrauricular, se consideran
trombos pequefios los que tienen ta-
mafio comparable al de un guisante o
menor (fig. 78), y grandes los que
presentan dimensiones mayores; en
grupo por separado se consignan los
que alcanzan dimensiones tales que
ocluyen mis de las dos terceras partes
de la cavidad auricular y se llaman obs-
tructivos u obliterantes (fig. 79). Un
cuarto grupo lo forman los trombos
que al enclavarse en la mitral producen
oclusién auriculoventricular, y que por
ello se llaman trombos oclusivos. Un
tipo especial de trombos es el que
se ha desligado de la superficie endo-
cardica de implantacidn, flota libremen-
te en la cavidad auricular y adquiere
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forma de esfera, recibiendo precisa-
mente esta dencminacién (fig. 80).
En orden de mayor a menor frecuen-
cia se encuentran trombos grandes;
siguen en proporcién aproximadamen-
te igual los pequefos y los obstructi-
vos, y por tltime los oclusivos. La
frecuencia de la trombosis gigante in-
traauricular es de 1.7 por ciento de los
Casos en que se practica la comisuro-
tomia, 1

Respecto al grado de organizacién
se clasifica en antiguo o bien organi-
zado, al adherido firmemente a la pa-
red y en ocasiones cubierto por endo-
telio. Se llama fresco, poco organizado
o blando al que se fragmenta ficilmen-
te y, desde luego, puede existit com-
binacién de los dos tipos anteriores
puesto que en la porcién profunda se
ve bien organizado y, en las capas su-
perficiales, de formacion reciente.

Los riesgos que plantea la trombosis
intracavitaria en la comisurotomia mi-
tral son la produccion de embolias,
taponamiento del orificio mitral y di-
ficultad o imposibilidad técnica para
realizar la ampliacién valvalar.

En cuanto a la frecuencia con que
las embolias originadas a partir de la
auricula izquierda van hacia diversos
lugares, estin en primer lugar los ti-
fiones, siguen el bazo, el encéfalo y
los miembros inferiores juntos, el ba-
zo solo, el rifién solo, el encéfalo, la
aorta terminal y la mesentérica supe-
rior. Pot otra patte, se encuentran in-
fartos, antiguos o recientes, consecu-
tivos a embolias provenientes de la
trombosis auricular izquierda y dere-
cha en primer lugar en los rifiones; le

Fia. 80.

Trombo en esfera en la cavidad au-
ricular izquierda, formado cuando la masa trom-
bética pierde sus conexiones con el endocardio.

siguen los pulmones, después el bazo
y finalmente el encéfalo.

Mediante estudios cuidadosos, se ha
descubierto que durante los padeci-
mientos cardiacos reumdticos, en el
36.4 por ciento de las autopsias se en-
cuentran infartos cerebrales.1®

Una de las complicaciones mas se-
rias de la comisurotomia mitral es la
oclusién embélica de la arteria mesen-
térica superior, pero en México ya se
ha publicado un trabajo en el cual el
diagnéstico se hizo tempranamente y
se tratd con éxito.'®0

La trombosis auricular izquierda, y
de la vélvula protésica de tipo Starr-
Edwards, se acepta como complicacién
temprana después de la sustitucién de
la véilvula mitral. Entonces el trombo
auricular izquierdo grande ocluye el
orificio mitral protésico, y siempre estd
adherido 2 algin punto del anillo de
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fijacion de teflon de la protesis. Ade-
mds, el tabique ventricular muscular
hace saliente hacia la caja de la vil-
vula protésica y evita el descenso com-
pleto o total de la bola, que forma par-
te del artefacto, hasta la punta de la
caja. En algunos corazones se encuen-
tran hemorragias focales y necrosis ini-
ciales del tabique, donde estin recar-
gados los salientes metdlicos (fig. 81).

Incidentalmente se menciona que
una complicacién muy rara, relativa-
mente tardia después de la coloca-
cion de la prétesis del tipo de Starr-
Edwards, es el infarto del miocardio,
debido a cclusién coronaria por trom-
boémbolos ™7 (fig. 82).

Endocarditis bacteriana

La endocarditis bacteriana es cau-
sada por la implantacién de diversos
gérmenes patdgenos en las vilvalas
cardiacas, y éstas deben estar alteradas
por algin proceso patoldgico previo.

FiG. 81, Zonas hemorrdgicas, visibles como
manchas negruzcas sobre la cara izquierda del

tabique interventricular y el endocardio de
la pared libre, consecutivas a la colocacién
de vilvula de Starr-Edwards para corregir la
lesion mitral.
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Ahora bien, la causa predisponente
mis comin, en enfermos jovenes, es
la valvulitis reumdtica cronica, o acti-
va.** Para que las bacterias se implan-
ten en el endocardio valvular, es nece-
sario que pasen a la sangre, lo cual
ocurre durante procedimientos quirdr-
gicos poco importantes, como la extrac-
cién de piezas dentarias, la amigdalec-
tomia y otros. En menor proporcion
pasan durante enfermedades pidgenas
de la piel, enfermedades respiratorias,
masaje prostitico, uretritis e infeccio-
nes dentarias. Al ser transportadas por
la sangre, quedan atrapadas en las ve-
rrugosidades fibrinosas, de desarrollo
comun durante las alteraciones valvu-
lares, atin cuando no haya actividad
reamidtica.

A simple vista la endocarditis bac-
teriana se ve como grandes masas po-
liposas, que pueden tener superficie
roja amarillenta o roja oscura brillan-
te, ser rugosas en una parte y lisas en
otras; su tamano varia desde 5 hasta
15 mm. En ocasiones representan len-
giietas carnosas irregulares, que alteran
o cubren considerable extensién de las
valvulas auriculoventriculares o adrti-
cas.

Algunas veces no hay salientes pro-
piamente dichas o vegetaciones, sino
que la vilvula se ha destruido en el
cuerpo o en algunas de sus cuerdas
tendinosas. Cuando forman salientes,
se les llama de tipo poliposo y cuando
destruyen al cuerpo valvular se lla-
man de tipo ulceroso; a veces se en-
cuentra la combinacion de los dos
cambios y se cae en el tipo polipoulce-
roso (fig. 83).
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Fi6. 82. Infarto del tabique interventricular por tromboembolia en cardiopatia reumdtica.
(Cortesia del Dr. F. Floyes Barroeta,)

(T[T m\n‘ TR
3 & 5 6

I16. 83. Endocarditis bacteriana injertada sobre una lesidn reumitica de la aorta. Se notan salientes
poliposas y corrosion irregular de las valvulas sigmoideas.
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En el estudio histoldgico se identi-
fican las grandes masas fibrinosas,
mezcladas en mayor o menor propor-
cién con sangre recientemente coagu-
lada, y cerca de la base de implanta-
cibn, las colonias bacterianas que casi
siempre corresponden a cocos. Cerca
del tejido valvular propiamente dicho
se encuentra un tejido de granulacion
con neoformacién vascular, prolifera-
cién fibroblstica y gran cantidad de
neutrdfilos dispuestos irregularmente
o formando masas perivasculares. En
ocasiones se encuentra la coincidencia
con actividad renmidtica reciente.

En la tabulacién de los casos com-
binados de fiebre reumatica y endocar-
ditis bacteriana se encuentra que, en
primer lugar, existe la endocarditis
bacteriana con endocarditis reamitica
crénica cicatrizada, en segundo con en-
docarditis reumitica cronica calcifica-
da y al altimo, coexisten la endocarditis
reumdtica activa y la endocarditis bac-
teriana.® Finalmente, se ha observado
como complicacién frecuente en prote-
sis valvulares.

Edema pulmonar

En material de autopsia de enfermos
de fiebre reumitica se encuentra ede-
ma pulmonar en el 27.6 por ciento de
los casos, que muchas veces representa
la causa inmediata de la muerte.!®

El edema pulmonar es la infiltracién
de suero en el tejido del érgano, hasta
tal grado que disminuye claramente el
paso del aire dutante la respiracion.
Si bien es semejante en su desarrollo
al edema de otros érganos en su prin-
cipio, las estructuras que rodean los
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capilares son tan delgadas, que inme-
diatamente el liquido edematoso pasa
hacia las cavidades alveolares. De este
modo el edema pulmonar no se cir-
cunscribe al tejido pulmonar propia-
mente dicho, sino que hay exudacién
pulmonar. En grade menor, el liquido
se colecta también en las cavidades
plearales, Debido al caricter fisico
del liquido, rico en proteinas, y por
el movimiento de entrada y salida del
aire, se producen burbujas finas, lo
que acarrea la expansion de la masa li-
quida inicial y aumenta la dificultad
el movimiento de entrada y salida del
del intercambio gasecso. Entonces las
ctapas iniciales de edema se contintan
con la de exudacidn, la formacién de
espuma y asfixia del paciente.

El edema pulmonar es una mani-
festacion frecuente, ya sea en forma
aguda o crénica, de insuficiencia car-
diaca resultante de miocarditis o val-
vulopatias,

Desde el punto de vista macroscod-
pico, el edema pulmonar se caracteriza
por el aumento considerable de peso
pulmonar, pues al extraer los drganos
del térax los pulmones se sienten fla-
cidos y pesados como dos grandes bol-
sas de agua; puede existir escasa can-
tidad de liquido transparente en las
cavidades pleurales, nunca més de 50
a 60 c.c. La superficie pleural es tensa
y brillante y a veces adquiere aspecto
gelatinoso amarillento por imbibicién
acuosa de la pleura visceral. Al corte,
el pulmén se siente blando y poco
consistente y se nota salida de abun-
dante liquido finamente espumoso. El
color del pulmén depende del estado
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previo del tejido, y coincide a veces
con importante congestion aguda y
crénica; en el primer caso el color es
rojo claro y en el segundo rojo oscuro,
con manchas hemorrigicas o manchas
de color ocre por el depésito de hemo-
siderina. Si se hace ligera expresién del
tejido pulmonar, escapa gran cantidad
de liquido espumoso asalmonado, que
también llena los bronquios finos, las
ramificaciones gruesas de la triquea, la
triquea misma, hasta llegar en ocasio-
nes a ocupar la laringe y salir por la
boca y las fosas nasales.

En el estudio histolégico los cam-
bios corresponden a llenado de las
cavidades alveolares por un material
débilmente eosinéfilo, con aspecto gra-
nuloso fino por su contenido en pro-
teinas; es notable la falta de lesiones
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importantes en las células endateliales,
en las membranas basales de los capi-
lares pulmonares y en las células sep-
tales (fig. 84). Campos extensos de
llenado de alveolos por ¢l liquido al-
ternan con finas burbujas o alveolos
vacios, lo que explica la mezcla de aire
con el liquido de edema pulmonar, Ya
se ha dicho que a veces se desarrolla
edema pulmonar con un fondo de con-
gestibn pasiva cronica de mayor o me-
nor intensidad, y entonces los datos
del edema se combinan con dilatacion
de los capilares interalveolares, proli-
feracién de las células septales, depd-
sito de hemosiderina en los alveolos y
en los macréfagos alveolares, y fibrosis
de mayor o menor intensidad.

Un tipo especial de edema, que se
ha denominado subagudo, es el que
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Fi. 84. Imagen histolégica del edema pulmenar, Los alvéolos contienen liquido granuloso, rico
en proteinas. Hematoxilina de Mallory.
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se desarrolla en el curso de varios dias,
o mediante brotes sucesivos de edema
clinicamente, en donde hay gran can-
tidad de células descamadas, como
macréfagos y monocitos, mezcladas con
el exudado alveolar.

Lesiones de la insuficiencia
cardiaca

Tanto en los ataques agudos y las
recurrencias, como durante la evolu-
cién prolongada, en el curso de mu-
chos afios de valvulopatias reumaticas
cronicas cicatrizadas, pueden apatrecer
datos de insuficiencia cardiaca, que
mds frecuentemente corresponden 2 in-
suficiencia ventricular derecha, en cuyo
caso se denomina insuficiencia cardia-
ca congestivovenosa, y mas raras veces
mediante brotes agudos de edema pul-
monar, que corresponden a insuficien-
cia cardiaca izquierda. Cuando se com-
binan los dos cuadros se habla de in-
suficiencia cardiaca global.

La insuficiencia congestivovenosa se
caracteriza anatémicamente por la con-
gestion pasiva de los érganos. Uno de
los mds afectados es el higado; se le
clasifica como higado cardiaco grado I,
cuando hay Gnicamente dilatacion de
los sinusoides hepéticos centrales y
atrofia concomitante ligera de las la-
minas hepaticas; es de grado II, cuan-
do aparecen hemorragia y necrosis en
la zona centrolobulillar, a lo cual se
afiade subsecuentemente degeneracion
celular y esteatosis. A simple vista, en
esta etapa también se le designa como
higado moscado, debido a que hay
gran cantidad de manchas hemorragi-
cas que se anastomosan para dar un
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reticulo o mosaico fino de color rojo
negruzco. Cuando las lesiones hemo-
rrigicas adquieren mayor importancia,
son subcapsulares y forman pequefios
racimos cerca del borde anterior, se le
llama higado racemoso o tricuspideo.
Durante el grado III, o cirrosis car-
diaca, ya se han organizado parcial-
mente las hemorragias y las necrosis
de la etapa II; se encuentran trabécu-
las celulares con fibras coligenas del-
gadas y restos de hemorragias y teji-
do necrético formando tractos que unen
las zonas centrolobulillares,

Otros 6rganos con congestion pa-
siva importante corresponden a los ri-
fiones, que no sufren tanto como el
higado, y donde se ve enorme dilata-
cién de las asas capilares y de los capi-
lares intertubulares. En el bazo aumen-
ta la consistencia del 6rgano y adquiere
tono rojo oscuro; imagen que se conoce
como induracién cianética. Al micros-
copio se ve, al principio, enorme dila-
tacién de los sinusoides y subsecuente-
mente proliferacién de los cordones
esplénicos con fibrosis. La dilatacion
de la vena cava inferior provoca fibro-
sis en su pared. En el tejido celular
subcutineo aparece edema y en las ca-
vidades serosas, derrames como asci-
tis, hidropericardio, hidrocele e hidro-
torax.

La frecuencia de la congestion pul-
monar es muy elevada en material de
autopsia, puesto que se encuentra en
el 85.5 por ciento de los casos y le
sigue la congestion hepitica, en diver-
sos grados, para dar higado cardiaco
en el 65.5 por ciento de ellos. Después
se nota la congestién esplénica y renal,
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edema de los miembros inferiores y,
finalmente, anasarca. También es re-
lativamente frecuente el hidrotérax bi-
lateral, cuyo contenido varia en canti-
dad desde 50 hasta 3 000 c.c.

Causas de muerte

Aproximadamente la tercera parte
de los enfermos de fiebre reumatica
muere durante el periodo de 20 afios
que sigue al principio de su padeci-
miento. De ellos el 80 por ciento fa-
llece como consecuencia directa de la
fiebre reumitica o de la insuficiencia
cardiaca resultado de las lesiones val-
vulares. El 10 por ciento fallece por
endocarditis bacteriana y, finalmente,
otro 10 por ciento por causas diversas.

La causa de la muerte durante la
fiebre reumatica con lesiones valvula-
res se puede clasificar en incidental,
contribuyente y directamente causal.
Los fallecimientos debidos a las lesio-
nes cardiacas se atribuyen a insuficien-
cia cardiaca, embolias, endocarditis
bacteriana y actividad reumdtica. Hay
variacién en la frecuencia de las di-
versas causas de la muerte en los en-
fermos con lesiones valvulares reumai-
ticas, por factores como los cambios
en la poblacién hospitalaria, la selec-
cién de los enfermos, los criterios di-
versos para hacer el diagnéstico, la
falta de uniformidad al revisar e inter-
pretar los datos de la autopsia y la
valoracién de los mecanismos o causas
de la muerte.

Conforme avanza la edad, las lesio-
nes reumiticas del corazdn aparecen
més frecuentemente como hallazgo in-
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cidental y son menos importantes como
causa directa de la muerte. No son ra-
ras las valvulitis reumdticas cicatriza-
das en los ancianos, pero la fiebre reu-
matica activa sélo tiene interés en los
decenios tempranos de la vida. En
cambio, los accidentes embdlicos dan
mayor mortalidad en enfermos de 40
a 79 afios, pues ademds de la actividad
reumitica existen otros factores que
favorecen la trombosis.*° Se debe acep-
tar que en muchos estudios necrpsicos
no se logra descubrir el mecanismo
exacto de la muerte, aun cuando en
otros sea muy clara, como cuando hay
embolias pulmonares, reblandecimien-
tos cerebrales, insuficiencia cardiaca
importante, neumonitis reumdtica, ede-
ma pulmonar agudo y otras.

(Concluird)
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Contra el reumatismo en general y contra ¢l agudo en
particular, lo mismo que contra todas las enfermedades re-
beldes y frecuentes, se ha ejercitado ampliamente el genio
de los polifirmacos. Casi no hay medicamento que no se
haya usado para curar estas afecciones, y apenas hay pricti-
co que no recomiende un método 6 una sustancia de que ha
sacado grandes ventajas. De aqui han nacido dos cosas: la
primera, una congojosa incertidumbre para el médico, espe-
cialmente si comienza su prictica, sobre el plan mas racio-
nal que debe seguir en el tratamiento del reumatismo, y
sobre la eleccion de los medios mejores y mas adecuados que
debe emplear como base de la medicacion, 4 fin de alcanzar
cuanto antes la desaparicion del mal y evitar sus graves
complicaciones, sobre todo, las lesiones cardiacas que tan
comunmente son su consecuencia: la segunda, la necesidad
de hacer un estudio comparativo y concienzudo sobre la
accion de los diversos y principales agentes preconizados
como utiles, y & veces como especificos contra este grave
estado patoldgico, con el objeto de poder apreciar justa-
mente el verdadero valor terapéutico de cada uno de ellos.
(Labastida, S.: Estudio sobre el walor terapéutico de los di-
verios métodos recomendados hasta boy para el tralamiento
de las afecciones renmatismales. Gac. MEp. MEx. 5:193,
1870.)





