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AL6UNA.S CONSIDERA.CIONES CLÍNICAS 
SOBRE EL REUMATISMO CA.RDIA.CO 

EVOLUTIVO 
por el doctor 

LUIS TRIA.S DE BES 
l\Iédico del Hospital Clínico de Barcelona 

. La participación c~~clíaca en el .reumatismo poliar­
ticula; aguclo, expreswn fehaciente de la afinidad casi 
espeofica que p~~ el endocarclio posee el agente causal 
de aquella afeccwn, ofrece todavía nuevas moclaliclades 
clínicas que escapan con frecuencia del molde descrip­
ti~o. un tanta esqu:matico y simplista de los tratados 
clasicos de patologia . 

.~a endocarclits reumatica, tal como Ià concibió pri­
mitivament: BouiLLAUD (r832) en su magno estudio 
del reumatlsmo aguclo y la describió algunos años mas 
tarde PoTAIN, con sus características clínicas funcla­
mentales. y definitivas, ha perdiclo buena parte de su 
personal!cla~ n?sogra.fic~ para dar origen a nuevos pro­
cesos que s¡ bien comciclentes en el fondo esto es en 
su localización anc:•tómica cardíaca, difie;en esen~ial­
mcnte en . s u~ ~arac~erísticas evolutivas adquirienclo con 
ello_ una mdividuahdacl morbosa bien definida. 
. En e{ecto, una doble y primordial subclivisión se 
unpone en el capítula de las cardiopatías reumaticas 
~ saber: la encl?:arditi,s .aguda cicatricial (tipo Potain) 
) las enclocarc!ItJs cromcas de evolución prolongada 
que hasta el presente no parecen haber atraído el inte­
rés clínica. 
. La enclocar?iti~, agu?a post reumatica constituye un 

tipa de compl!cacwn bien precisada y conocicla: un en­
fermo ~n plena crisis reumatica franca y por lo ge­
neral VIolenta, de localización pluriC\Jrticular, experi­
menta al cabo de unos clías una alteración en el timbre 
de los ruidos cardíacos para clar Jugar en breve plazo 
a un soplo que viene a señalar la constitución defini­
tiva de una lesión valvular expresión cicatricial del 
proceso flegnxísico enclocardítico. 

Es te tipo. clasico de endocarditis, induclablemente el 
n:a.s frecuentemente observada, constituye la endocar­
ditis aguda propiamente dicha, sienclo forzoso eliminar 
de ella el calificativo de endocarditis crónica con que 
por injustificada extensión es conocida en la practica, 
puesto que el proceso cardíaca ha finida de evolucionar 
dejando una hue!Ia bien definida-la cicatriz endocar­
dico-valvular-que sólo por vía puramente mecamica 
conducira en el decurso de los años a la asistolia ter­
mü:ai con que suelen terminar la gran mayoría de las 
antiguas cardiopatías organicas post infectivas. 

A esta cardiopatía cicatricial secuela del reumatismo 
poliarticular agudo, tan bien definida por sus caracte­
res clínicos como relativamente breve en su evolución, 
se aponen las cardiopatías evolutivas por endocarditis 
Prolongada en cuyo grupo ocupau lugar apropiada las 
endocarditis crónicas post reumaticas, objeto funda-
111ental de este trabajo. 

Bemos esbozado una subclivisión genérica de las en­
docarditis de aparente banalidad; sin embargo nos ha 
Parecido útil insistir en elia ante la frecuencia con 
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que los conceptos se confunden y pierden claridad 
en el terrena de la practica. 

En efecto, la existencia de endocarditis que evolucio­
n~n secundariamente de una manera subaguda y cró­
~11ca en enfermos que han sufrido en otro tiempo una 
m,v~sión reumatic~ poliarticular, es e!Io un concepto 
chmco no p~r. olvidado no bien conocido. A este grupo 
de endocarditis pertenecen las endocarditis semndm'ias 
de /.os cardíacos descritas por VAQUEZ y LUTEMBACHER 
Y la endocarditis 'maligna de evolución lenta descrita 
por ÜSLER, pero hay que tener en cuenta que estos 
procesos endocardíticos estan etiolóaica y clínicamente 
desligados de la p~imitiva infecció

0

n reumatica y su 
aparente dependencia de este proceso no tiene otro 
fundamento que la lesión valvular cicatricial de natura­
lez~ reumitica que por su condición de Jugar menos 
resistente favorece y condiciona la Ioca,Iización de una 
nuev~ endocarditis secunclariamente sobreañadida pero 
de et10logía bien distinta. 

La existencia de cardiopatías fundamentalmente reu­
r~laticas y crónicamente evolutivas había sido presen­
tida por .algunos ~utores sin llegar a constituir cuerpo 
de doctnna. EI mteresante clínica aleman HENOCH 
clescribió ya a fines .~el pasaclo siglo (1872), con el 
nom?~e .de en_docardittS recurrr.mte un tipo de enclo­
car~Itls mfant.Il post r~umatica en la que la necropsia 
poma de mamfiesto les10nes · inflamatorias del endocar­
dio implantaclas sobre una antigua endocarditis va1-
vular cicatricial. Mas tarde M. BARD dió a conocer su 
as~sto!ia i1;f~amatoria sistetizando con esta acepción su 
cnte:10 . chmco avalado por numerosas comprobaciones 
necropsicas a favor de la existencia de una forma de 
asistolia depencliente .-le una endocarditis inflamatoria 
de evolución crónica sin tendencia a la cicatrización. 

Cabe indudablemente a mi maestro el Prof. Rmm­
RRE y a su discípulo PrcHoN el indiscutible mérito de 
haber llamado recientemente la atención precisanclo a 
la vez de un modo casi definitiva no sólo el concepto 
de endocarditis reumatica de evolución crónica sinó 
también el haber señalé:.do con trazo firme las 'carac­
terísticas clínicas de esta cardiopatía tan íntimamente 
ligacla a la septicemia reumatica que con gran acierto 
ha sido bautizada por aquellos autores con el nombre 
de Reumatismo cardíaca evolutiva. 

RIBIERRE clefine al reumatismo cardíaca evolutiva 
como una inflamación específicamente reumatica del 
corazón, crónicamente evolutiva y sin tendencia a ci­
catrizarse. 

Esta definición no sólo opone el reumatismo cardía­
ca evolutiva a la endocarditis reumatica aguda cica­
tricial, sino que la hace diferenciar por su etiologia de 
las endocarditis crónicas no reum::íticas, sobre las que 
no volveremos a insistir por creerlas suficientemente 
cleslindadas del objeto de este trabajo. 

Hemos dicho que el reumatismo cardíaca evolutiva 
c<.be oponerlo dentro del cuadro del reumatismo polí­
articular agudo a la endocarditis aguda simple; nada 
mas cierto, ya que en esta última afección el elemento 
lesiona! es un hecho organico ·definitiva que sólo actúa 
por la incapacidad mecanica que trae aparejada, mien­
tras que el reumatismo cardíaca evolutiva la insufi-
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ciencia cardíaca a que da Jugar es en lenguaje fisio­
patológico la expresión genuína del caracter evoluti­
va del proceso. 

EL REUMATISMO CARDÍACO EVÓLUTIVO COMO SÍXDROJ\IE 

EI punto inicial de partida del reumatismo carclíaco 
evolutiva es siempre una crisis de reumatismo polí­
articular agudo franco comp1icado de endocarditis ba­
nal, sin que exista ningún dato característica que 
permita prever si el proceso inflamatorio enclocarclí­
tico cicatrizara o, por el contrario. pasara < la croni­
cidad evolutiva. 

Con todo ello queremos indicar que el diagnóstico 
del reumatismo cardíaca evolutiva sólo puede plantear­
se a posteriori, esto es, tras la comprohación de los 
hechos clínicos que permitan sentar en el tiempo la 
tenclencia evolutiva del proceso. 

Dejando para otro Jugar de este · trabajo la exposi­
ción de nuestro criterio personal sohre las causas 
probablemente ocasionales del evolutivismo de la en­
docarditis reumatica, nos limitaremos por ahor2 a des­
cribir en sus grandes 'líneas el cuaclro clínico del 
rcumatismo cardíaca evolutiva tomando como hase de 
nuestra exposición los hechos expuestos por RIBIERRE 
y recogiclos por PICHON en su documentada tesis doc­
tord, ampliaclos con algunos datos de observación per­
sonal recogiclos a través de varios casos estudiados 
duran te 1111estra permanencia al !ad o clél Prof. RnnE­
RRE y algunos otros que con posterioriclacl hemos te­
niclo ocasión dc !'eguir personalmente. 

¿ Cuales son los e'ementos de cli2gnóstico que in­
tcgran el cuadro clínico del ret:matismo carclíaco evo­
lutiva? 

Dos órdenes de síntomas clominan la evolución de 
este proceso, a saber: los signos propiamente autóc­
tonos, esto es, ligaclos íntimamente a la loc2 1ización 
inflamatoria cardíaca en evolución y que poclemos lla­
maries síntomas cardíacos; y los síntomas C'."Ctracar­
díacos dependientes de la infección reumatica general 
condicionadora, como ya hemos visto, del proceso en 
cuestión. 

Analicemos atentamente estos grupos de síntomas. 
SíNTOMAS CARDÍAcos.-La ·localización inflan1atoria 

cardíaca es en realiclacl el verdadera substractum ana­
tómico del proceso sin que sea posible concretar la in­
fección local a una determinada zona del corazón. El 
reumatismo carclíaco evolutiva es .desde el punto de 
vista anatomo-patológico una verdadera carditis, dando 
a entender con ello que la invasión inflamatoria no es 
priYativa del endocarclio ni del miocardio sino ínte­
gramente de toclo el corazón globalmente considerada. 

Esta carditis indiviclualiza la enfermeclacl cla'nclo'e 
una fisonomía clínica propia, sin que su sintomatolo­
gía sea sin embargo suficientemente precisa para defi­
nir s u carcícter in feccioso evolutiva. Los signos propia­
mente cardíticos del reumatismo cardíaca eYolutivo son 
en sus comienzos idénticos a los de la endocarditis 
reuma tic~, simple en su fase aguda:; solamente la su­
perposición a esta sintomatología de un cuadro lento 
y progresivo de insuficiencia cardíaca clescubre la ín­
dole evolutiva de la cardiopatía cuyo caracter infec-
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cioso es evidenciado por la apanc10n de brotes sucesi­
vos de artralgia y fiebre moderada que recuerdan en 
todo momento su primitiva procedencia reumatica. 

Limitandonos nuevamente a los síntomas objetivos 
cardíacos, intentaremos hacer de ellos un breve esbozo. 

El apagamiento de los ruidos cardíacos es un signo 
clasico ya descrito por PoTAIN como primera mani­
festación, a veces única, de la endocarditis aguda reu­
matica. Este apagamiento clepende. como es sabiclo, de 
la infiltr2ción inflamatoria del endocardio particular­
mente valvular cuyos bordes edematosos clan especial 
blanclura a los ruiclos. En el reumatismo cardíaco evo­
lutiva este apagamiento de tonos puecle subsistir largo 
tiempo sin d2r origen a soplo alguno, cuya aparición 
es en el reumatismo poliarticular agudo un hecho ca­
racterístico de tenclencia cicatricial. 

La e.xistencia de soplos no es tampoco infrecuente 
en el reumatismo carclíaco evolutiva, ¿qué significa­
ción clínica se les debe atribuir? 

La observación sistematica de dgunos enfermos nos 
ha permiticlo llegar personalmente a la conclusión de 
que la casi totalidacl de estos soplos son de intensidad 
variable, tanto es así que estimamos este detalle clíni­
co como característica del proceso. Ello, por otra parte. 
nos parece lógico y enteramente de acuerdo con la 
naturaleza inflamatoria y evolutiva de 1a carditis. 

Precisa no olvid2r que el ret:matismo cardíaco con­
cluce inclefectiblemente a la asistolia por insuficiencia 
cardíaca progresiva y que por este solo hecho, por las 
crisis de dilatación ventricular clepenclientes de --aquella 
insuficiencia puecle hallarse una explicación suficiente 
de la variabilidad de los soplos. 

En apoyo de este criterio viene la interesante com­
probación obj etiva que sobre la pantalla radioscópica 
ha sido hech2, de la carditis evolutiva. De este modo 
han poclido observarse extremadas vari2ciones de las 
areas cardíacas sobrevenidas rapiclamente hajo las in­
fluencie s mas diversas (fatiga, reposo, crisis artralgica, 
meclicaciói1 cardiotónica, salicilada, etc.). 

Ello ha motivaclo el grafico calificativo de cora:;óu 
en acordeón con que muy propiamente ha bautizaclo 
RIBIERRE a la carditis reumatica evolutiva. 

No es nuestro criterio negar el caracter de organi­
cos a los soplos que pueclen sobrevenir en ·el curso del 
reumatismo carclíaco evolutiva, lo que sí queremos 
hacer resaltar es que su variabiliclacl depencliente siem­
pre de la asistolia inflamatoria-usando la expresión de 
BARD-constituye un atributo característica de gran 
valor diagnóstico. 

El ruido de galope ha sido observaclo algunas veces en 
las etapas finales del proccso, debienclo ser considera­
do en estos casos como un signo desligado de la car­
ditis inflamatoria propiamente dicha. Un concepto pa­
reciclo nos merecen los trastornos del ritmo incluso la 
taquicardia, conceptuada por algún autor, como STRIC­
KER, C01110 signo precoz de l2. endocarditis reumatica. 

Finalmente, no queremos terminar este capítula cle­
dicado a la sintomatologí2. cardíaca del reumatismo car­
clíaco evolutiva sin fijar por unos momentos la atención 
sobre los signos meramente funcionales clepenclientes 
de la cardiopatía en evolución. 



n 
i-

a 

L-

~1 

l~ 
e 

f n 
~-

.-
a 

L. 

t1 

s 

NúMERO 9 

Por su especial significación insistiremos solamente 
sobre dos de estos síntomas : la cardialgia y la disnea. 

El dolor precordial es un signo casi constante que 
acompaña los diferentes brotes evolutivos de la cardi­
tis reumatica. Es un dolor difuso que recuerda la sen­
sación de calambre y que no se exagera por la percu­
sión ni por los movimientos respiratorios. Es un dolor 
esencialmente miocardico sin que pueda ser confun­
dido con la cardialgia pericardítica. Ya hemos insi­
nuada que no es constante y que se presenta por 
etapas. 

La disnea, con todo y ser un síntoma bastante equí­
vaco; ofrece ciertas modalidades que debemos señalar. 
Es de tipo predominantemente continuo, sobre todo 
cuando la insuficiencia cardíaca es relativamente avan­
zacla; sin embargo, existen exacerbaciones paroxís­
tic2s acompañando al dolor· precordial, cuando sobre 
vienen nuevos brotes inflamatorios, en cuyo caso la 
disnea adquiere un tipo angustioso que recuerda hasta 
cierto gracio la crisis de angor miocardítico. 

Sólo de paso referiremos dos signos de procedencia 
inclirectamente cardíaca, citados por PrcHoN en su te­
sis, desprovistos a nuestro entender de una real impor­
tancia por cuanto dependen de una complicación poco 
frecuente en el reumatismo cardíaca evolutiva como 
es la pericarditis con derrame. Estos signos son la dis­
fonía por posible compresión del recurrente de parte 
cie una bolsa pericardica distendida y los puntos fré­
nicos dolorosos que pueden ser debidos al mismo me­
canismo cuando no a una localización reumatoide di­
recta del nervio frénico. 

SíNTOMAS ·GENERALES EXTRACARDÍAcos.-La aprecia­
ción de los signos propi os de la in fección general reuma­
tica tiene una importancia suma en el diagnóstico del 
reumatismo cardíaco evolutiva. No solamente con­
tribuyen a aclarar el caracter evolutiva del proceSI), 
sino que son los únicos elementos capaces de definir 
su naturaleza . nétamente infecciosa. 

Dos síntomas fundamentales de este género merecen 
ser comentados con toda detención : la ficbre y las 1WL­

Ilifestaciones artro micílgicas. 
Dejando aparte la hipertermia de la crisis reuma­

tica franca poliarticular con la que suele comenzar la 
carditis evolutiva, reviste la curva térmica en esta afec­
ción caracteres peculiares dotados de gran relieve diag­
nóstico. 

La convalescencia del primer ataque reumatico--ate­
niénclonos al síntoma fiebre-no se realiza de un modo 
absoluta en el enfermo cuyo reumatismo cardíaca ·evo­
lutiva ha comenzado ya. Existe una. apirexia sólo rela­
tiva por lo que atañe a la temperatura d!aria y no 
se tarda mucho tiempo sin que empiecen a sobrevenir 
períodos de manifiesta. hipertermia alternando con pro­
longadas etapas no febriles. 

La temperatura en el reumatismo cardíaca evolutiva 
es, pues, de tipo ondulante en la que los períodos de 
apirexia pueden durar inclusa algunas semanas, coinci­
diendo cada fase de recrudecimiento febril con un nue­
vo brote de la septicemia reumatica. El diagnóstico de 
estos brotes febriles se anuncia en muchos casos por 
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la presencia de ligeros escalofríos premonitores y por 
la apancwn de sudores que conservan por lo general 
el olor. agrio tan característico de las crisis reumaticas 
agudas. 

La fiebre es en el renmatismo cardíaca evolu­
ti vo una forma específica de reacción inmediata del or­
ganismo frente cada nueva fase de la infección car­
dio-reumatica en evolución. 

Las reacciones febriles, cuando se presentan, carac­
terizan la existencia de un estado septicémico pero no 
proporcionan indicación alguna sobre la identid<d etio­
lógica del proceso; son las localizadunes dolorosas pe­
riódicas las que atestiguan la filiación reumatica. de 
la en fermedad. 

Dentro de estas manifestaeiones extracardíacas do­
lorosas. se distinguen en el reum<tismo cardíaco evo­
lutiva clos órclenes de elias, de un lado los síntomas 
dolorosos de invasión y de otro lado los síntomas dolo­
rosos de desarrollo. 

Los síntomas dolorosos de invasión no son 'otra cosa 
que la crisis de reumatismo poliarticular aguclo, pri­
mera manifestación obligada de lo que mas tarde sera 
reumatismo evolutiva. Esta crisis artra1gica inicial sue­
le tener mayor intensicl<.cl que las crisis dolorosas de 
clesarrollo que sobrevienen con vosterioridad, las cuales 
expresan, como ya hemos insinuado, no sólo la natu­
raleza reumatica del proceso, sino su tendencia cróni­
camente evolutiva. 

Estas crisis reumatoideas secnndarias acompañan, por 
lo general. a los períodos febriles y vienen condicio­
nadas como estos por los distintos brotes evolutivos 
del proceso. Es interesante advertir que las crisis do­
lorosas de desarrollo ofrecen tipos variados y comple­
jos. En muchos casos se trata de una nueva invasión 
articular de intensidacl mas moderada que 'la poliartri­
tis inicial, en otras ocasiones estas artralgias son fuga­
c~s, no duranclo sino unas horas y sin apenas reacción 
articular, en otras, en fin, son simples mialgias de lo­
calización variada (lumbago, tortícolis, etc.). 

En resumen: el cuadro clínico del reumatismo car­
díaca evolutivo puede esqnematizarse en esta forma: 
abre la escena una crisis de reumatismo poliarticular 
agudo por lQ general . intensa, en plazo breve sobre­
viene una endocarditis en apariencia banal, tras unas 
semanas el enfermo ayudado por una medicación sa­
licilada entra en una convalescencia mas o menos de­
finitiva. Tras una etapa de aparente calma y de dura­
ción que puede oscilar desde ttné's semanas a algunos 
meses, se inicia una ligera disnea de esfuerzo, acompa­
ñada de un breve brote febril y manifestaciones artro­
mia!O'icas cliscretamente acusadas, que ceden a la ad-

o ' o ., 

ministración de algún tónico cardíaca y a la med1cacwn 
salicílica. 

La disnea de esfuerzo sigue no obstante su curso 
lento pero progresivo y nuevos brotes reumaticos 
acompañados o no de fiebre completan el cuadro clí­
nico, cuya evolución totd tiene Jugar en el espacio de 
varios años. En etapas posteriores, nuevos signos de 
insuficiencia cardíaca ( edemas, opresión precordial, 
oliguria), conducen a la asistolia fataL 
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ANATOMO-PATOLOGÍA DEL PROCESO 

Los cletalles lesionales revelados por la autopsia son 
característicos y demostrativos en alto gracio y a ellos 
deèicaremos unos momentos nuestra atención. 

Para nuestra descripción · amítomo-patológica nos 
serviremos de un enfermo que tuvimos la ocasión de 
estudiar en la Sala del Profesor FERRER Y CAGIGAL 
(r), fallecido tras un cuadro grave de asistolia, cuyo 
diagnóstico de reumatismo cardíaca evolutiva fué hecho 
sin vacilaciones. 

Es el única caso seguida de necropsia que hemos 
tenido ocasión de observar en Barcelona; por tratarse 
de una observadón personal y por ajustarse las lesio­
nes anatómicas a los hechos que me habían sido dados 
observar en otras autopsias presenciadas en el Servi­
cio del Prof. RrBIERRE en París, hemos preferida 
exponer las enseñanzas derivadas de este caso an­
tes que ceñirnos a una descripción puramente teórica. 

Se trataba de un enfermo llamado José Camps Mar­
tí, de 27 años de edad, tintorera de profesión. En sus 
antecedentes morbosos obraban un sarampión y neumo­
nía consecutiva a los 5 años, viruela a los 15 años, 
Reumatismo poliarticular agudo a los I? años y gri­
pe a los 21. 

Había tenido desde su primera crisis reumatica di­
versas recrudescencias dolorosas de tipo artní.lgico poco 
intensas que él atribuía a la humedad propia del ofi­
cio que practicaba. Asimismo notaba el enfermo que 
no le era posible sostener grandes tatigas, sin que se 
viera por ello obligada a dejar de trabajar. Aproxima­
damente un año antes de su ingreso . en el Hospital 
empezó a notar gran disnea de esfuerzo que le obligó 
al cabo de poca tiempo a abandonar su oficio de un 
modo definitiva. 

Este enfermo estuvo solo 20 días en el Hospital 
presentando a su ingreso un intensa cuadro de ::tsis­
tolia que se hizo desde los primeros momentos irre­
ductible a toda medicación cardiotónica. Presentó tam­
bién durante este espado de tiempo una fiebre mode­
rada de tipo casi continuo alrededor de 38•. 

El enfermo murió bruscamente de síncope cardíaca 
al cumplir 21 días de estancia en la sala. Debemos 
advertir que !e habían sido practicadas diversos amí­
lisis de orina, esputos, y sangre (fórmula leucocitaria 
y hemocultura) con resultada siempre negativo. 

Clínicamente había sido diagnosticada de insuficien­
cia doble, mitral y aórtica, en fase de insuficiencia car­
díaca por carditis evolutiva. 

N ecropsia.-A la abertura del pericardi o y pleuras 
fluye una pequeña cantidad de líquida serosa. 

El corazón esta aumentado de volumen a expensas 
de su ventrículo izquierdo siendo en su conjunto de un 
color · rojo palido. No existían adherendas pericar­
dicas. 

La abertura de la cavidad ventricular izquierda pone 
de manifiesto la existencia de lesiones endocardíticas 
en manifiesta actividad consistentes en ahundantes ve­
getaciones del tamaño de una cabeza de alfiler de color 

(z) Hospital Clínica de la Facultad de Medicina. 
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perlada y de aspecto fibrinosa implantadas predomi­
nantemente en las valvulas aórticas cuyos bordes apa­
recen en plena destrucdón ulcerosa. En algunos sitios 
el acúmulo de vegetaciones es tan intensa que forman 
verdaderas eflorescencias perladas. 

El orificio mitral estaba esclerosado con induracio­
nes amarillentas que se extendían sobre las valvas 
existiendo sobre su superficie alguna que otra ve­
getación sin liegaT ni de mucho a la . intensidad del 
foco a.órtico. Las lesiones del orificio mitral daban la 
impresión de una endocarditis antigua cicatrizada so­
metida por extensión a una nueva fase aguda cuya lo­
calización maxima radicaba como aczbamos de ver en 
el endocardio aórtico. 

La incisión de 'las paredes cardízcas demostró un 
moderada estada de dilatación y de hipertrofia de las 
paredes ventriculares izqi.tierdas cuyo tejido <parecía 
macroscópiccmente degenerada y falto de consistencia. 
Nada interesante a señalar en las cavidades derechas. 

No nos detendremos en detallar y comentar las ense­
ñanzas . de esta interesante autopsia. que el lector de 
este trabajo sabra interpretar sobradamente con solo 
tomar dos puntos de referenda, a saber, la primera in­
vc-sión reumitica poliarticular de este enfermo y la 
comprobación objetiva al cabo de ro años de una endo­
carditis aguda vegetante en plena actividad seguida de 
asistolia fatal. 

SíNTESIS CLÍNICA.-EVOLUCIÓN y PRONÓSTJCO 

¿ Debe ser considerada el reumatisme cardíaca evo­
lutiva como una nueva entidad morbosa· de límites pre­
cisos con personalidad propia y definida? -· 

Tal parece ser el criterio de sus definidores, que 
nosotros por 1mestra parte no nos sentimos inclinados 
a compartir. Mas que un nuevo proceso, creemos que 
la carditis evolutiva es la expresión de una interesante 
forma clínica hasta hoy no bien precisada de la gran 
septicemia reumatica. 

Precisa no olvidar que el reumatismo poliarticular 
aguda no es un tipo de infección cíclica, antes hien su 
tendenda a evolucionar por recrudescencias sucesivas 
constituye un atributo peculiar de su estructura clí­
nica haciéndole semejante en óerto modo a la infec­
ción sifilítica. 

Esta similitud en la evolución clínica de la sífilis Y 
del reumatismo poliarticular agudo, t<n adaptada a la 
realidad de los hechos, nos hace concebir el problema 
nosografico del reumatisme cardíaca evolutiva de un 
modo bastante diferente a como aciertan a compren-
derlo RrBIERRE y PrcHON. . . 

A nuestro modo de ver todo reumatismo poharti­
cular aguda tiene una tendencia a hacerse evolutiva 
siempre que la intensidad de la crisis inicial y sobre 
todo la insuficiencia terapéutica contribuyan a soste­
ner su actividad infectiva. No existe por lo tanta un 
determinismo específica en virtud del cua! la çrisis de 
reurnatismo poliarticular sera unas veces el reumatismo 
poliarticular aguda franco de BourLLAUD y e~ otras 
el primer jalón del reumatismo cardíaca evolt.ttJVO. 

La génesis de la carditis evolutiva es según nuestro 
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concepto personal un simple problema de tiempo y de 
reacción hiológica del · mismo modo que lo son en la 
sífilis las localizaciones terciarias. El tropismo del ger­
men reumatico por el corazón no es en definitiva sino 
Ja reproducción del fenómeno de afinidad específica del 
treponema por el sistema nerviosa ; lo que allí es una 
carditis evolutiva aquí es una paralisis, y ni en uno 
ni en otro caso es posible desprender el nuevo cuadro 
clínica del nexo etiológico y patogenético que les liga 
al proceso fundamentalmente original, del cual no son 
sino un último estadia evolutiva. 

Esta concepción del problema nos exime de comen­
tar siquiera el capítula de los factores predisponentes 
del evolutivismo del reumatismo cardíaca que nosotros 
nos atreveríamos a condensar en uno solo-la insufi­
ciencia terapéutica-sin que el factor eclad, profesión, 
ambiente húmedo, herencia morbosa, etc., merezcan 
otra consideración que el de elementos secundarios en 
e¡. determinismo reumatico en general. 

Mucho mayor interés ofrece la valoración pronós­
tica del reumatismo evolutivo sobre la que nosotros 
hemos f01·mado un concepto poco optimista, maxime 
si tenemos en cuenta que representa una fase avan­
zacla de la infección reumatica en, la cual la localiza­
ción cardíaca constituye el hecho dominante del cua­
dro clínica. En los primeros períodos evolutivos cree­
mos posible mercecl a una terapéutica específica bien di­
rigida, la obtención de resultados clínicos favorables, no 
así cuando la insuficiencia cardíaca por su intensidad 
nos advierte que el corazón ha pasado mas alia de la 
fase de simple reacción inflamatoria para entrar de 
pleno en la etapa degenerativa. La fase asistólica del 
reumatismo cardíaco evolutiva bien puede ser conside­
rada como la forma mas irreductible y por ende mas 
grave de insuficiencia cardíaca. 

PRINCJPIOS TERAPÉUTICOS EN EL TRATAMIENTO DEL 

REUMATISMO CARDÍACO EVOLUTIVO 

El interés clínica del reumatismo cardíaca evolutiva 
quedaría ampliamente justificada, sino existieran otros 
motivos para ello, por las solas consecuencias tera­
péuticas que en sí lleva aparejadas y que dan al pro­
blema un eminente valor practico. 

Este importante aspecto de la cuestión merece de 
por sí la atención del médico y es fuerza que a ella 
dediquemos una parte aunque pequeña de este trabajo. 

El reumatismo cardíaca evolutiva constituye una 
forma clínica sumamente frceuente del reumatismo po­
piarticular agudo sin que su desconocimiento pueda 
equivaler a una negación de nuestro aserto. Estamos 
persuadidos que un mejor conocimiento de parte del 
médico practico de los ténninos del problema vendra 
a demostrar la exactitud de nuestra afirmación. 

Tampoco es menos cierto que el tratamiento del reu­
matismo poliarticular agudo se hace en gran número de 
0~siones de un modo deficiente y que en esta insufi­
Ctencia terapéutica radica por lo general el motivo con­
dicionador de la marcha evolutiva del proceso. 

El desideratum terapéutico debe ser pues la evitación 
del transito del reumatismo articular agudo a la fase 
de carditis evolutiva. 
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Los cuerpos químicos de la familia salicílica y de un 
modo especial el salicilato sódico constituyen como es 
sabido el tipo de medicación específica del reumatism'o 
poliarticular agudo como lo son asimismo del reuma­
tismo cardíaca en su fase evolutiva. El lector conoce 
sobradamente las encontradas· controversias s!urgidas 
en derredor de la posología del salicilato sódico en 
busca de su mayor eficacia terapéutica siendo su màs 
reciente exteriirización la fórmula de las dosis masivas 
de 40 gramos darios recomendada por DANIELOPOLU, 
de Bucarest. 

En realidad todo confluye a encontrar la dosis útil 
sin que parezca haya constituido motivo de mayor preo­
cupación el problema de la vía de administración y las 
etapas del tratamiento. 

No seremos nosotros quienes nos detengatnos en co­
mentar cuestiones suficientemente debatidas, pero sí in­
sistiremos .en dos puntos de sumo interés en relación 
con el tema de este trabajo. 

En primer término hemos de procurar la maxuna 
actividad salicílica en el tratamiento de la crisis reu-

. matica inicial y para ello no cesaremos de aconsejar 
el empleo de la vía endovenosa completada con la ad­
ministración per os en cuyo caso no precisara la in­
gestión de dosis extraordinarias. Esta primera fase de 
tratamiento debe sostenerse el mayor tiempo posible 
de acuerdo con la tolerancia del enfermo. 

No podem os pasar por alto algun os detalles técnicos 
referentes a la administración intravenosa del salici­
lato. En nuestros enfermos hemos seguida con ligeras 
diferencias la técnica que CARNOT ha recomendado re­
cientemente en París M édical. 

Es preciso evitar la esclerosis venosa obliterante que 
produce tópicamente el salicilato sódico bastando para 
ello emplear solucionas debilmente concentradas al 4 
por roo. La inyección debe darse lentamente. 

Se practica una inyección diaria de 50 c. c. (2 gra­
mos de sa licilato sódico) por la rnañana y se adminis­
trau de 4 a 6 gramos de salicilato en ingesta por la 
tarde. Estas dosis pueden ser aumentadas, pero como 
insinua acertadamente CARNOT, la continuidad de la 
acción terapéutica merced a la repetición sostenida de 
las inyecciones durante un tiempo suficiente es un fac­
tor terapéutico mas importante si cabe que la elevación 
de las dosis. 

La vía endovenosa tiene la inmensa ventaja de su 
mayor actividad terapéutica, evitandose ademas con ella 
los fenómenos de intolerancia por el salicilato sódico 
cuya precocidad es en algunos enfermos motivo de una 
lamentable interrupción del tratamiento. 

La crisis inicial de reumatismo poliarticular agudo 
suele ser facilmente dominada por la acción salicílica 
y es un hecho habitual que la actuación del médico ter­
mine en este momento. Es ello un error, pues precisa 
que la acción terapéutica por el salicilato sea sostenida 
de un modo discontinuo por espacio de varios meses 
si se quiere obtener 'una acción realmente eficaz. 

Existe pues en el reumatismo como en la sífilis una 
mcdicación de ataque que debe ser intensiva y otra de 
entretenimiento que puede ser menos violenta pero mas 
prolongada y discontinua de acuerdo con el tipo de in-
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vasión por brotes que caracteriza la evolución clínica 
del proceso. 

Si la constitucjón del reumatismo carclíaco evolutivo 
es ya un hecho, no por ello debe modificarse el criterio 
apuntado por lo que respecta a la forma de adminis­
tración del salicilato aun en aquellos casos en que exis­
ta un cierto gracio de insuficiencia carclí2ca. En estas 
condiciones no dudamos en afirmar que la mejor me­
dicación cardiotónica sera una bien dirigida terapéutica 
por el salicilato de soclio, sin que puecla hacernos vacilar, 
el criterio arcaico y desprovisto de todo funclamento 
que toclavía permanece arraigado en algún autor mo­
clerno de que la medicación salicilada es inefic2Z cuando 
no nociva para el corazón reumatico. 

Solamente en las fases de asistolia terminal del reu­
matismo cardíaca evolutiva daremos preferencia a la 
oportuna meclicación tónico-cardíaca sin percler de vis­
ta el empleo del salicilato sódico según la técnica ex­
puesta siempre que las circunstancias se muestren pro­
picias. 

En el estado actual del problema no ~stamos autori­
zados para posponer la brillante acción del salicilato 
sódico cuyo tropismo terapéutico frente a la infección . 
reumatica esta fuera de todo reparo, por otros proce­
climientos terapéuticos como son las vacunas y la pro­
teinoterapia cuya superior eficacia no ha sido todavía 
demostrada. 

Y con todas las consideraciones apuntaclas damos fin 
a este trabajo cuyo {mico mérito es el de haber siclo 
inspirado en su mayor parte de acuerdo con un crite­
rio personal fruto de tmestra modesta experiencia que 
se remont~ ya a algunos casos. 

El tema ofrece ciertamente motivos de profunda clis­
cusión, pero por encima de todas las sutilezas posibles 
en el orden descriptivo queda siempre inconmovible 
el concepto clínica único que al médico interesa y del 
cua! obtendra útiles enseñanzas para lo futuro. 
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CONTRIBUCIÓN AL ESTUDIO DEL 
TRATAMIENTO DE LA FIEBRE TIFOIDEA, 
POR EL BACTERIÓFA60 DE D'HERELLE 

por los doctores 

JOSÉ M. GRAU F. DURAN REYNALS 
Di rector del Hospital Municipal Asistente al Hospital 

Municipal de Infecciosos de Infecciosos 
de Barcelona 

Con el descubrimiento de d'HERELLE en I9I7, se 
han abierto para la terapéutica una gran serie de posi­
bi'liclades, buen número de las cuales ya actualmente 
han sido realizadas por clínicos y hombres de Labo­
ratorio, quedando todavía un remanente en plan de 
estudio y resolución. 

En la cuestión doctrinal, es d'HERELLE la persona 
que ha creado, no ya las bases, sinó todo el edificio 
del nuevo capítu 1o de la ciencia. Como puede verse 
en su libro, el sabio francés ha establecido lo que po­
dríamos llamar la segunda parte de la bacteriología. 
Queda en pié--y ello constituye uno de los problemas 
mas apasionantes en el campo de la Biología en la 
actualidad-la cuestión de la n<: turaleza del Bacterió­
fago. La teoría primitiva de d'HERELLE, bien que su 
autor la defienda con igual tenacidad que en sus pri­
mitivos tiempos, habiéndose muy recientemente ratifi­
Cê.clo en todos sus puntos en la Sociedad de Biología 
de París, cuenta con escasos partidarios. 

Los ruclos ataques sufriclos, provinentes de los in­
vestigadores belgas y rumanos, con BORDET al frente, 
han deshecho la sugestión el~ la teoría que derivaba de 
su extremada simplicidad. 

Con la noción del Bacteriófago, ser vivo, virus fil­
trante, enticlad taxonómica inclependiente, todos los 
hechos podían aparentemente explicarse con una gran 
facilidad. Como ser vivo, podría adaptarse a las condi­
ciones del medio acostumbrandose a lisar ya una, ya 
otra bacteria, mediante la secreción de procluctos diges­
tivos solubles. A merced de estas bacterias que son su 
presa, se multiplicaría el Bacteriófago como se multi­
plica una bacteria cualquiera cultivable en su medio de 
cultivo 2decuado. El Bacteriófago sería uno, pero según 
las circunstancias podría acostumbrarse a lisar ya una 
ya otra de las bacterias sensibles. 

A esta interpretación simplista, BoRDET y sus parti­
darios le han opucsto las dos afirmaciones siguientes: 
no hay multiplicacióo del bacteriófago, sinó hay mul­
tiplicación de la bacteria; no hay ningún hecho cie;;o 
que demuestre la cxistencia de productos de secrec~on 
so]ubles del Bacteriófago, capaces de lisar las bactenas. 
Los alemanes, por su parte, han publicado mu~hos 
trabajos que parecen demostrar el origen bact~n~~o 
del Bacteriófago. El principio lítico sería una iniCiaclO~ 
metabólica hereditaria, una toxina bacteriana, una lt­
sina normal, un catalizaclor de enzimas preexistentes, 
etcétera, etcétera. , 

Sin embargo,-digamoslo enseguicla-hasta hoy .dm, 
no existe un hecho irrebatible que demuestre el ongen 
bacteriano del Bacteriófago. La acción de la pancrea­
tina, del sublimado, la agitación en agua destilada, los 
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