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ALGUNAS CONSIDERACIONES CLINICAS
SOBRE EL REUMATISMO CARDIACQO
EVOLUTIVO

por el doctor

LUIS TRIAS DE BES

Médico del Hospital Clinico de Barcelona

La participacién cardiaca en el -reumatismo poliar-
ticular agudo, expresién fehaciente de la afinidad casi
especifica que por el endocardio posee el agente causal
de aquella afeccion, ofrece todavia nuevas modalidades
clinicas que escapan con frecuencia del molde descrip-
tivo un tanto esquematico y simplista de los tratados
clasicos de patologia.

La endocardits reumdtica, tal como la concibié pri-
mitivamente BourLrLaup (1832) en su magno estudio
del reumatismo agudo y la describi6 algunos afios mas

tarde POTAIN, con sus caracteristicas clinicas funda-

mentales y definitivas, ha perdido buena parte de su
personalidad nosogréfica para dar origen a nuevos pro-
cesos que si bien coincidentes en el fondo, esto es, en
su localizaciéon anatémica cardiaca, difieren esencial-
mente en sus caracteristicas evolutivas adquiriendo con
ello una individualidad morbosa bien definida.

En efecto, una doble y primordial subdivisién se
impone en el capitulo de las cardiopatias reumaticas,
a saber: la endocarditis aguda cicatricial (tipo Potain)
y las endocarditis crénicas de evolucién prolongada
que hasta el presente no parecen haber atraido el inte-
rés clinico,

La endocarditis aguda post reumética constituye un
tipo de complicacién bien precisada y conocida: un en-
fermo en plena crisis reumética franca y por lo ge-
neral violenta, de localizacién pluriarticmlar, experi-
menta al cabo de unos dias una alteracién en el timbre
de los ruidos cardiacos para dar lugar en breve plazo
a un soplo que viene a sefialar la constitucién defini-
tiva de una lesién valvular expresién cicatricial del
proceso flegmdsico endocarditico.

Este tipo clésico de endocarditis, indudablemente el
mds frecuentemente observado, constituye la endocar-
ditis aguda propiamente dicha, siendo forzoso eliminar
de ella el calificativo de endocarditis crénica con que
Por injustificada extensién es conocida en la practica,
Puesto que el proceso cardiaco ha finido de evolucionar
dejando una huella bien definida—Ia cicatriz endocir-
dico-valyular—que s6lo por wvia puramente mecinica
conducird en el decurso de los afios a la asistolia ter-
Minal con que suelen terminar la gran mayoria de las
antiguas cardiopatias orgénicas post infectivas.

A esta cardiopatia cicatricial secuela del reumatismo
Poliarticular agudo, tan bien definida por sus caracte-
Ies clinicos como relativamente breve en su evolucion,
€ oponen las cardiopatias evolutivas por endocarditis
Prolongada en cuyo grupo ocupan lugar apropiado las
endocarditis crénicas post reumdticas, objeto funda-
Mental de este trabajo.

emos eshozado una subdivisiéon genérica de las en-
docarditis de aparente banalidad; sin embargo nos ha
Parecido ntil insistir en ella ante la frecuencia con

ARS MEDICA.— 56

que los conceptos se confunden y pierden claridad
en el terreno de la practica.

En efecto, la existencia de endocarditis que evolucio-
nan secundariamente de una manera subaguda y cré-
nica en enfermos que han sufrido en otro tiempo una
invasién reumdtica poliarticular, es ello un concepto
clinico no por olvidado no bien conocido. A este grupo
de endocarditis pertenecen las endocarditis secundarias
de los cardiacos descritas por VAQUEZ y LUTEMBACHER
y la endocarditis maligna de evolucién lenta descrita
por OSLER, pero hay que tener en cuenta que estos
procesos endocarditicos estin etiolégica y clinicamente
desligados de la primitiva infeccién reuméatica y su
aparente dependencia de este proceso no tiene otro
fundamento que la lesién valvular cicatricial de natura-
leza reumdtica que por su condicidén de lugar menos
resistente favorece y condiciona la localizacién de una
nueva endocarditis secundariamente sobreafiadida pero
de etiologia bien distinta.

La existencia de cardiopatias fundamentalmente reu-
maticas y crénicamente evolutivas habia sido presen-
tida por algunos autores sin llegar a constituir cuerpo
de doctrina. El interesante clinico alemin HeNocH
describié ya a fines del pasado siglo (1872), con el
nombre de endocarditis recurrente un tipo de endo-
carditis infantil post reumética en la que la necropsia
ponia de manifiesto lesiones' inflamatorias del endocar-
dio implantadas sobre una antigua endocarditis val-
vular cicatricial. Mas tarde M. Barp dié a conocer su
asistolia inflamatoria sistetizando con esta acepcion su
criterio clinico avalado por numerosas comprobaciones
necropsicas a favor de la existencia de una forma de
asistolia dependiente de una endocarditis inflamatoria
de evolucién crénica sin tendencia a la cicatrizacién.

Cabe indudablemente a mi maestro el Prof. Ripie-
RRE y a su discipulo Picuon el indiscutible mérito de
haber llamado recientemente la atencién precisando a
la vez de un modo casi definitivo no sélo el concepto
de endocarditis reumética de evolucién crénica, sind
también el haber sefialado con trazo firme las carac-
teristicas clinicas de esta cardiopatia tan intimamente
ligada a la septicemia reumdatica que con gran acierto
ha sido bautizada por aquellos autores con el nombre
de Reumatismo cardiaco evolutivo.

RiBiERRE define al reumatismo cardiaco evolutivo
como una inflamacion especificamente reumatica del
corazo6n, cronicamente evolutiva y sin tendencia a ci-
catrizarse.

Esta definicion no sélo opone el reumatismo cardia-
co evolutivo a la endocarditis reumatica aguda cica-
tricial, sino que la hace diferenciar por su etiologia de
las endocarditis crénicas no reumaticas, sobre las que
no volveremos a insistir por creerlas suficientemente
deslindadas del objeto de este trabajo. .

Hemos dicho que el reumatismo Car(]iacu_ e*m]u‘uvp
czbe oponerlo dentro del cuadro del reumatismo poli-
articular agudo a la endocarditis zlgudqr -\'UUPI?; nada
mds cierto, ya que en esta tltima afeccién el picmenro
lesional es un hecho organico -definitivo que solo actiia
por la incapacidad mecéanica que trae zlpgrqudn. Am"leg—
tras que el reumatismo cardiaco evolutivo la insufi-
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ciencia cardiaca a que da lugar es en lenguaje fisio-
patologico la expresién genuina del cardcter evoluti-
vo del proceso.

EL REUMATISMO CARDfACO EV(.)LL'TIVO COMO SINDROME

El punto inicial de partida del reumatismo cardiaco
evolutivo es siempre una crisis de reumatismo poli-
articular agudo franco complicado de endocarditis ba-
nal, sin que exista ningin dato caracteristico que
permita prever si el proceso inflamatorio endocardi-
tico cicatrizard o, por el contrario. pasard 2 la croni-
cidad evolutiva:

Con todo ello queremos indicar que el diagndstico
del reumatismo cardiaco evolutivo sélo puede plantear-
se a posteriori, esto es, tras la comprobacién de los
hechos clinicos que permitan sentar en el tiempo la
tendencia evolutiva del proceso.

Dejando para otro lugar de este ‘trabajo la exposi-
cion de nuestro criterio personal sobre las causas
probablemente ocasionales del evolutivismo de la en-
docarditis reumdtica, nos limitaremos por ahorz a des-
cribir en sus grandes lineas el cuadro clinico del
reumatismo cardiaco evolutivo tomando como base de
nuestra exposicion los hechos expuestos por RIBIERRE
y recogidos por Prcmon en su documentada tesis doc-
torel, ampliados con algunos datos de observacién per-
sonal recogidos a través de varios casos estudiados
durante nuestra permanencia al lado dél Prof. Ripre-
RRE y algunos otros que con posterioridad hemos te-
nido ocasién de seguir personalmente,

¢ Cudles son los e'ementos de dizgnostico que in-
tegran el cuadro clinico del revmatismo cardiaco evo-
lutivo ?

Dos érdenes de sintomas dominan la evolucién de
este proceso, a saber: los signos propiamente autéc-
tonos, esto es, ligados intimamente a la loczlizacién
inflamatoria cardiaca en evolucién y que podemos lla-
marles sintomas cardiacos; v los sintomas extracar-
diacos dependientes de la infeccion reumética general
condicionadora, como ya hemos visto, del proceso en
cuestion.

Analicemos atentamente estos grupos de sintomas.

Sintomas carDpiacos—I.a localizacién inflamatoria
cardiaca es en realidad el verdadero substractum ana-
tomico del proceso sin que sea posible concretar la in-
feccion local a una determinada zona del corazén. El
reumatismo cardiaco evolutivo es desde el punto de
vista anatomo-patolégico una verdadera carditis, dando
a entender con ello que la invasién inflamatoria no es
privativa del endocardio ni del miocardio sino inte-
gramente de todo el corazén globalmente considerado.

Esta carditis individualiza la enfermedad dandole
una fisonomia clinica propia, sin que su sintomatolo-
gia sea sin embargo suficientemente precisa para defi-
nir su cardcter infeccioso evolutivo. Los signos propia-
mente carditicos del reumatismo cardiaco evolutivo son
en sus comienzos idénticos a los de la endocarditis
reumatica, simple en su fase aguda; solamente la su-
perposicion a esta sintomatologia de un cuadro lento
y progresivo de insuficiencia cardiaca descubre la in-
dole evolutiva de la cardiopatia cuyo caracter infec-
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cioso es evidenciado por la aparicién de brotes sucesi.
vos de artralgia y fiebre moderada que recuerdan ep
todo momento su primitiva procedencia reumdtica.

Limitindonos nuevamente a los sintomas objetivos
cardiacos, intentaremos hacer de ellos un breve eshozo,

El apagamiento de los ruidos cardiacos es un signo
clasico ya descrito por PoTarxN como primera mani-
festacién, a veces ftinica, de la endocarditis aguda regy-
matica. Este apagamiento depende, como es sabido,
la infiltrecién inflamatoria del endocardio particular-
mente valvular cuyos bordes edematosos dan especial
blandura a los ruidos. En el reumatismo cardiaco evo-
lutivo este apagamiento de tonos puede subsistir largo
tiempo sin der origen a soplo alguno, cuya aparicién
es en el reumatismo poliarticular agudo un hecho ca-
racteristico de tendencia cicatricial.

La existencia de soplos no es tampoco infrecuente
en el reumatismo cardiaco evolutivo, dqué significa-
cién clinica se les debe atribuir?

La observacién sistematica de elgunos enfermos nos
ha permitido Ilegar personalmente a la conclusién de
que la casi totalidad de estos soplos son de intensidad
variable, tanto es asi que estimamos este detalle clini-
co como caracteristico del proceso. Ello, por otra parte,
nos parece logico y enteramente de acuerdo con la
naturaleza inflamatoria vy evolutiva de 'a carditis.

Precisa no ‘olvider que el retmatismo cardiaco con-
duce indefectiblemente a la asistolia por insuficiencia
cardiaca progresiva y que por este solo hecho, por las
crisis de dilatacion ventricular dependientes de-aquella
insuficiencia, puede hallarse una explicacién suficiente
de la variabilidad de los soplos.

En apoyo de este criterio viene la interesante com-
probacién objetiva .que sobre la pantalla radioscopica
ha sido heche de la carditis evolutiva, De este modo
han podido observarse extremadas varizciones de las
areas cardiacas sobrevenidas rdpidamente bajo las in-
fluencies mas diversas (fatiga, reposo, crisis artralgica,
medicacién cardioténica, salicilada, etc.).

Ello ha motivado el grifico calificativo de corazén
en acordedn con que muy propiamente ha bautizado
RIBIERRE a la carditis reumatica evolutiva.

No es nuestro criterio negar el cardcter de organi-
cos a los soplos que pueden sobrevenir en ‘el curso del
reumatismo cardiaco evolutivo, lo que si queremos
hacer resaltar es que su variabilidad dependiente siem-
pre de la asistolia inflamatoria—usando la expresion de
BarRDp—constituye un atributo caracteristico de gran
valor diagnéstico. :

El ruido de galope ha sido observado algunas veces en
las etapas finales del proceso, debiendo ser considera-
do en estos casos como un signo desligado de la car-
ditis inflamatoria propiamente dicha. Un concepto pa-
recido nos merecen los trastornos del ritmo incluso la
taquicardia, conceptuada por algtin autor, como STRIC-
KER, como signo precoz de la endocarditis reumatica.

Finalmente, no queremos terminar este capitulo de-
dicado a la sintomatologiz, cardiaca del reumatismo cat-
diaco evolutivo sin fijar por unos momentos la atencion
sobre los signos meramente funcionales dependientes
de la cardiopatia en evolucién.

le
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Por su especial significacion insistiremos solamente
sobre dos de estos sintomas: la cardialgia y la disnea.

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

La disnea, con todo y ser un sintoma hastante equi-
voco, ofrece ciertas modalidades que debemos sefialar.
Es de tipo predominantemente continuo, sobre todo
cuando la insuficiencia cardiaca es relativamente avan-
sada; sin embargo, existen exacerbaciones paroxis-

- ticas acompafiando al dolor precordial, cuando sobre

vienen nuevos brotes inflamatorios, en cuyo caso la
disnea adquiere un tipo angustioso que recuerda hasta
cierto grado la crisis de angor miocdrditico.

Sélo de paso referiremos dos signos de procedencia
indirectamente cardiaca, citados por Picmon en su te-
sis, desprovistos a nuestro entender de una real impor-
tancia por cuanto dependen de una complicacion poco
frecuente en el reumatismo cardiaco evolutivo como
es la pericarditis con derrame.  Estos signos son la dis-
fonia por posible compresién del recurrente de parte
de una bolsa pericardica distendida y los puntos fré-
nicos dolorosos que pueden ser debidos al mismo me-
canismo cuando no a una localizacién reumatoide di-
recta del nervio frénico.

SINTOMAS ‘GENERALES EXTRACARDfAcos.—La aprecia-
cién de los signos propios de la infeccién general reuma-
tica tiene una importancia suma en el diagnéstico del
reumatismo cardiaco evolutivo. No solamente con-
tribuyen a aclarar el cardcter evolutivo del proceso,
sino que son los finicos elementos capaces de definir
su naturaleza neétamente infecciosa.

Dos sintomas fundamentales de este género merecen
ser comentados con toda detencion: la fiebre y las ma-
nifestaciones artro midlgicas.

Dejando aparte la hipertermia de la crisis reuma-
tica franca poliarticular con la que suele comenzar la
L‘{n‘tlitis evolutiva, reviste la curva térmica en esta afec-
Cion caracteres peculiares dotados de gran relieve diag-
nostico.

‘Ln convalescencia del primer ataque reumatico—ate-
niéndonos al sintoma fiebre—no se realiza de un modo
absoluto en el enfermo cuyo reumatismo cardiaco evo-
lutivo ha comenzado ya. Existe una apirexia solo rela-
tiva por lo que atafie a la temperatura diaria y no
se tarda mucho tiempo sin que empiecen a sobrevenir
periodos de manifiesta, hipertermia alternando con pro-
longadas etapas no febriles.

La temperatura en el reumatismo cardiaco evolutivo
€, pues, de tipo ondulante en la que los periodos de
dpirexia pueden durar incluso algunas semanas, coinci-
diendo cada fase de recrudecimiento febril con un nue-
V0 brote de la septicemia reumatica. El diagnéstico de
€stos brotes febriles se anuncia en muchos casos por
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la presencia de ligeros escalofrios premonitores y por
la aparicion de sudores que conservan por lo general
el olor. agrio tan caracteristico de las crisis reumaticas
agudas.

La fiebre es en el reumatismo cardiaco evolu-
tivo una forma especifica de reaccion inmediata del or-
ganismo frente cada nueva fase de la infeccion car-
dio-reumatica en evolucién.

Tas reacciones febriles, cuando se presentan, carac-
terizan la existencia de un estado septicémico pero no
proporcionan indicacion alguna sobre la identided etio-
l6gica del proceso; son las localizaciones dolorosas pe-
ri6dicas las que atestiguan la filiacién reumdtica de
la enfermedad.

Dentro de estas manifestaciones extracardiacas do-
lorosas, se distinguen en el reumetismo cardiaco evo-
lutivo dos o6rdenes de ellas, de vn lado los sintomas
dolorosos de invasién y de otro lado los sintomas dolo-
rosos de desarrollo.

Los sintomas dolorosos de invasién no son otra cosa
que la crisis de reumatismo poliarticular agudo, pri-
mera manifestacion obligada de lo que mas tarde serd
reumatismo evolutivo. Esta crisis artralgica inicial sue-
le tener mayor intensided qtie las crisis dolorosas de
desarrollo que sobrevienen con posterioridad, las cuales
expresan, como ya hemos insinuado, no sélo la natu-
raleza reumética del proceso, sino su tendencia croni-
camente evolutiva.

Fstas crisis reumatoideas secundarias acompafian, por
lo general, a los periodos 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 invasion
articular de intensidad mas moderada que la poliartri-
tis inicial, en otras ocasiones estas artralgias son fuga-
ces, no durando sino unas horas y sin apenas reaccion
articu'ar, en otras, en fin, son simples mialgias de lo-
calizacién variada (lumbago, torticolis, etc.).

En resumen: el cuadro clinico del reumatismo car-
diaco evolutivo puede esquematizarse en esta forma:
abre la escena una crisis de reumatismo poliarticular
agudo por lo general intensa, en plazo breve sobre-
viene una endocarditis en apariencia banal, tras unas
semanas el enfermo ayudado por una medicacion sa-
licilada entra en una convalescencia mds o menos de-
finitiva. Tras una etapa de aparente calma y de dura-
cién que puede oscilar desde unas semanas a algunos
meses, se inicia una ligera disnea de esfuerzo, acompa-
fiada de un breve brote febril y manifestaciones artro-
miélgicas, discretamente acusadas, que ceden a la ad-
ministracién de algtin ténico cardiaco y a la medicacion
salicilica.

La disnea de esfuerzo sigue no obstante su curso
lento pero progresivo y nuevos brotes reumaticos
acompafados o no de fiebre completan el cuadro cli-
nico, cuya evolucién totel tiene lugar en el espacio de
varios afios. En etapas posteriores, nuevos signos de
insuficiencia  cardiaca (edemas, opresion precordial,
oliguria), conducen a la asistolia fatal.
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ANATOMO-PATOLOGfA DEL PROCESO

Los detalles lesionales revelados por la autopsia son
caracteristicos y. demostrativos en alto grado y a ellos
dedicaremos unos momentos nuestra atencién.

Para nuestra descripcién * andtomo-patolégica nos
serviremos de un enfermo que tuvimos la ocasién de
estudiar en la Sala del Profesor FERRER v CAGIGAL
(1), fallecido tras un cuadro grave de asistolia, cuyo
diagnéstico de reumatismo cardiaco evolutivo fué hecho
sin vacilaciones.

Es el finico caso seguido de necropsia que hemos
tenido ocasiéon de observar en Barcelona; por tratarse
de una observacién personal y por ajustarse las lesio-
nes anatdmicas a los hechos que me habian sido dados
observar en otras autopsias presenciadas en el Servi-
cio del Prof. RIBIERRE en Paris, hemos preferido
exponer las ensefianzas derivadas de este caso an-
tes que cefiirnos a una descripcién puramente tedrica.

Se trataba de un enfermo llamado José Camps Mar-
ti, de 27 afios de edad, tintorero de profesién. En sus
antecedentes morbosos obraban un sarampién y neumo-
nia consecutiva a los 5 afios, viruela a los 15 afios,
Rewmatismo poliarticular, agudo a los 17 ajios y gri-
pe a los 21.

Habia tenido desde su primera crisis reumatica di-
versas recrudescencias dolorosas de tipo artralgico poco
intensas que él atribufa a la humedad propia del ofi-
cio que practicaba. Asimismo notaba el enfermo que
no le era posible sostener grandes fatigas, sin que se
viera por ello obligado a dejar de trabajar. Aproxima-
damente un afio antes de su ingreso .en el Hospital
empezé a notar gran disnea de esfuerzo que le obligd
al cabo de poco tiempo a abandonar su oficio de un
modo definitivo.

Este enfermo estuvo solo 20 dias en el Hospital
presentando a su ingreso un intenso cuadro de asis-
tolia que se hizo desde los primeros momentos irre-
ductible a toda medicacién cardioténica. Presentd tam-
bién durante este espacio de tiempo una fiebre mode-
rada de tipo casi continuo alrededor de 38"

El enfermo murié bruscamente de sincope cardiaco
al cumplir 21 dias de estancia en la sala. Debemos
advertir que le habian sido practicadas diversos ani-
lisis de orina, esputos, y sangre (férmula leucocitaria
y hemocultura) con resultado siempre negativo.

Clinicamente habia sido diagnosticado de insuficien-
cia doble, mitral y adrtica, en fase de insuficiencia car-
diaca por carditis evolutiva.

Necropsia—A la abertura del pericardio y pleuras
fluye una pequefia cantidad de liquido seroso.

El corazén estd aumentado de volumen a expensas
de su ventriculo izquierdo siendo en su conjunto de un
color rojo palido. No existian adherencias pericar-
dicas.

La abertura de la cavidad ventricular izquierda pone
de manifiesto la existencia de lesiones endocarditicas
en manifiesta actividad consistentes en abundantes ve-
getaciones del tamafio de una cabeza de alfiler de color

(1) Hospital Clinico de la Facultad de Medicina.
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perlado y de aspecto fibrinoso implantadas predom;.
nantemente en las vélvulas adrticas cuyos bordes apa-
recen en plena destruccién ulcerosa. En algunos sitiog
el acimulo de vegetaciones es tan intenso que
verdaderas eflorescencias perladas.

El orificio mitral estaba esclerosado con induracio-
nes amarillentas que se extendian sobre las valvas
existiendo sobre su superficie alguna que otra ve.
getacion sin llegar ni de mucho a la intensidad d
foco aértico. Las lesiones del orificio mitral daban la
impresién de una endocarditis antigua cicatrizada so.
metida por extensién a una nueva fase aguda cuya lo-
calizacién méxima radicaba como aczbamos de ver
el endocardio aértico.

La incisién de flas paredes cardizcas demostrd un
moderado estado de dilatacién y de hipertrofia de las
paredes ventriculares izquderdas cuyo tejido eparecia
macroscopicemente degenerado y falto de consistencia,
Nada interesante a sefialar en las cavidades derechas.

No nos detendremos en detallar y comentar las ense-
flanzas de esta interesante autopsia, que el lector de
este trabajo sabrd interpretar sobradamente con solo
tomar dos puntos de referencia, a saber, la primera in-
vesion reumdatica poliarticular de este enfermo y la
comprobacién objetiva al cabo de 10 afios de una endo-
carditis aguda vegetante en plena actividad seguida de
asistolia fatal.

forman
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SEINTESTS CLINTCA.—EvVOLUCION Y PRONGSTICO

¢ Debe ser considerado el reumatismo cardiaco evo-
lutivo como una nueva entidad morbosa de limites pre-
cisos con personalidad propia y definida? =

Tal parece ser el criterio de sus definidores, que
nosotros por nuestra parte no nos sentimos inclinados
a compartir. Mds que un nuevo proceso, creemos que
la carditis evolutiva es la expresién de una interesante
forma clinica hasta hoy no bien precisada de la gran
septicemia reumatica. ;

Precisa no olvidar que el reumatismo poliarticular
agudo no es un tipo de infeccién ciclica, antes hien st
tendencia a evolucionar por recrudescencias sucesivas
constituye un atributo peculiar de su estructura cli-
nica haciéndole semejante en cierto modo a la infec-
cién sifilitica.

Esta similitud en la evolucién clinica de la sifilis ¥
del reumatismo poliarticular agudo, ten adaptada a la
realidad de los hechos, nos hace concebir el problema
nosografico del reumatismo cardiaco evolutivo de un
modo bastante diferente a como aciertan a compren-
derlo RiBIERRE y PIcHON. ;

A nuestro modo de ver todo reumatismo poliarti-
cular agudo tiene una tendencia a hacerse evolutivo
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 tanto un
determinismo especifico en virtud del cual la crisis de
reumatismo poliarticular serd unas veces el reumatismo
poliarticular agudo franco de BouiLLaup y en otras
el primer jalén del reumatismo cardiaco evolutivo.

La génesis de la carditis evolutiva es segtin nuestr0
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concepto personal un simple problema de tiempo y de
reaccion biologica del ‘mismo modo que lo son en la
sifilis las localizaciones terciarias. El tropismo del ger-
men reumdtico por el corazén no es en definitiva sino
la reproduccién del fenémeno de afinidad especifica del
treponema. por el sistema nervioso; lo que alli es una
carditis evolutiva aqui es una parélisis, y ni en uno
ni en otro caso es posible desprender el nuevo cuadro
clinico del nexo etiolégico y patogenético que les liga
al proceso fundamentalmente original, del cual no son
sino un ultimo estadio evolutivo.

Esta concepcion del problema nos exime de comer-
tar siquiera el capitulo de los factores predisponentes
del evolutivismo del reumatismo cardiaco que nosotros
nos atreveriamos a condensar en uno solo—Ia insufi-
ciencia terapéutica—sin que el factor edad, profesidn,
ambiente htimedo, herencia morbosa, etc.,, merezcan
otra consideracion que el de elementos secundarios en
el determinismo reumético en general.

Mucho mayor interés ofrece la valoracién pronos-
tica del reumatismo evolutivo sobre Ia que mnosotros
hemos formado un concepto poco optimista, maxime
si tenemos en cuenta que representa una fase avan-
zada de la infeccién reumatica en la cual 1z localiza-
cion cardiaca constituye el hecho dominante del cua-
dro clinico. En los primeros periodos evolutivos cree-
mos posible merced a una terapéutica especifica bien di-
rigida, la obtencién de resultados clinicos favorables, no
asi cuando la insuficiencia cardiaca por su intensidad
nos advierte que el corazén ha pasado mis alli de la
fase de simple reaccién inflamatoria para entrar de
pleno en la etapa degenerativa. La fase asistolica del
reumatismo cardiaco evolutivo bien puede ser conside-
rada como la forma mdas irreductible y por ende mas
grave de insuficiencia cardiaca.

PrRINCIPIOS TERAPEUTICOS EN EL TRATAMIENTO DEL
REUMATISMO CARDIACO EVOLUTIVO

El interés clinico del reumatismo cardiaco evolutivo
quedaria ampliamente justificado, sino existieran otros
motivos para ello, por tas solas consecuencias tera-
péuticas que en si lleva aparejadas y que dan al pro-
blema un eminente valor practico.

Este importante aspecto de la citestion merece de
Por si la atencién del médico y es fuerza que a ella
dediquemos una parte aunque pequefia de este trabajo.

El reumatismo cardiaco evolutivo constituye una
forma clinica sumamente frceuente del reumatismo po-
Piarticular agudo sin que su desconocimiento pueda
®quivaler a una negacién de nuestro aserto. Estamos
Persuadidos que un mejor conocimiento de parte del
médico practico de los términos del problema vendrd
4 demostrar la exactitud de nuestra afirmacion,

Tampoco es menos cierto que el tratamiento del reu-
Matismo poliarticular agudo se hace en gran ntumero de
Ocasiones de un modo deficiente y que en esta insufi-
flencia terapéutica radica por lo general el motivo con-
dicionador de 1a marcha evolutiva del proceso.

El desideratum te rapéutico debe ser pues la evitacién
del trénsito del reumatismo articular agudo a la fase
de carditis evolutiva,
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Los cuerpos quimicos de la familia salicilica y de un
modo especial el salicilato sédico constituyen como es
sabido el tipo de medicacién especifica del reumatismo
poliarticular agudo como lo son asimismo del reuma-
tismo cardiaco en su fase evolutiva. El lector conoce
sobradamente las encontradas controversias sturgidas
en derredor de la posologia del salicilato sédico en
busca de su mayor eficacia terapéutica siendo su mas
reciente exteriirizacién la férmula de las dosis masivas
de 40 gramos darios recomendada por DANIELoPOLU
de Bucarest.

En realidad todo confluye a encontrar la dosis ftil
sin que parezca haya constituido motivo de mayor preo-
cupacién el problema de la via de administracién y las
etapas del tratamiento. 3

No seremos nosotros quienes nos detengamos en co-
mentar cuestiones suficientemente debatidas, pero si in-
sistiremos en dos puntos de sumo interés en relacién
con el tema de este trabajo.

En primer término hemos de procurar la maxima
actividad salicilica en el tratamiento de la crisis reu-
matica inicial y para ello no cesaremos de aconsejar
el empleo de la via endovenosa completada con la ad-
ministracién per os en cuyo caso no precisard la in-
gestion de dosis extraordinarias. Esta primera fase de

>

tratamiento debe sostenerse el mayor tiempo posible
de acuerdo con la tolerancia del enfermo.

No podemos pasar por alto algunos detalles técnicos
referentes a la administracién intravenosa del salici-
lato. En nuestros enfermos hemos seguido con ligeras
diferencias la técnica que Carnor ha recomendado re-
cientemente en Paris Médical.

Es preciso evitar la esclerosis venosa obliterante que
produce tépicamente el salicilato sédico bastando para
ello emplear solucionas debilmente concentradas al 4
por 100. La inyeccién debe darse lentamente,

Se practica una inyeccién diaria de 50 c. c. (2 gra-
mos de salicilato sédico) por la mafiana y se adminis-
tran 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
accion terapéutica merced a la repeticién sostenida de
las inyecciones durante un tiempo suficiente es un fac-
tor terapéutico mas importante si cabe que la elevacién
de las dosis.

La via endovenosa tiene la inmensa ventaja de su
mayor actividad terapéutica, evitindose ademés con ella
los fenomenos de intolerancia por el salicilato sédico
cuya precocidad es en algunos enfermos motivo de una
lamentable interrupcién del tratamiento.

La crisis inicial de reumatismo poliarticular agudo
suele ser facilmente dominada por la accién salicilica
y es un hecho habitual que la actuacién del médico ter-
mine en este momento. Es ello un error, pues precisa
que la accién terapéutica por el salicilato <ca}sosfcni<:1;1
de un modo discontinuo por espacio de varios meses
si se quiere obtener una accién realmente eﬁ‘mz.

Existe pues en el reumatismo como en la sifilis una
medicacion 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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vasion por brotes que caracteriza la evolucién clinica
del proceso.

Si la constitucién del reumatismo cardiaco evolutivo
es ya un hecho, no por ello debe modificarse el criterio
apuntado por lo que respecta a la forma de adminis-
tracién del salicilato aun en aquellos casos en que exis-
ta un cierto grado de insuficiencia cardizca. En estas
condiciones no dudamos en afirmar que la mejor me-
dicacion cardioténica serd una bien dirigida terapéutica
por el salicilato de sodio, sin que pueda hacernos vacilar,
el criterio arcdico y desprovisto de todo fundamento
que todavia permanece arraigado en algtin autor mo-
derno de que la medicacién salicilada es ineficzz cuando
no nociva para el corazén reumético.

Solamente en las fases de asistolia terminal del reu-
matismo cardiaco evolutivo daremos preferencia a la
oportuna medicacién tonico-cardiaca sin perder de vis-
ta el empleo del salicilato sédico segtin la técnica ex-
puesta siempre que las circunstancias se muestren pro-
picias.

En el estado actual del problema no estamos autori-
zados para posponer la brillante accién del salicilato
sodico cuyo tropismo terapéutico frente a la infeccion
reumatica esta fuera de todo reparo, por otros proce-
dimientos terapéuticos como son las vacunas y la pro-
teinoterapia cuya superior eficacia no ha sido todavia
demostrada.

Y con todas las consideraciones apuntadas damos fin
a este trabajo cuyo finico mérito es el de haber sido
inspirado en su mayor parte de acuerdo con un crite-
rio personal fruto de nuestra modesta experiencia que
se remonta ya a algunos casos.

El tema ofrece ciertamente motivos de profunda dis-
cusién, pero por encima de todas las sutilezas posibles
en el orden descriptivo queda siempre inconmovible
el concepto clinico tinico que al médico interesa y del
cual obtendrad ttiles ensefianzas para lo futuro.
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Con el descubrimiento de d’HERELLE en 1917, se
han abierto para la terapéutica una gran serie de posi-
bilidades, buen ntmero de las cuales ya actualmente
han sido realizadas por clinicos y hombres de Laho-
ratorio, quedando todavia un remanente en plan de
estudio y resolucion.

En la cuestién doctrinal, es d’HERELLE la persona
que ha creado, no ya las bases, siné todo el edificio
del nuevo capitulo de la ciencia. Como puede verse
en su libro, el sabio francés ha establecido lo que po-
driamos llamar la segunda parte de la bacteriologia.
Queda en pié—y ello constituye uno de los problemas
més apasionantes en el campo de la Biologia en la
actualidad—Ia cuestién de la naturaleza del Bacterié-
fago. La teoria primitiva de d’"HERELLE, bien que su
autor la defienda con igual tenacidad que en sus pri-
mitivos tiempos, habiéndose muy recientemente ratifi-
cado en todos sus puntos en la Sociedad de Biologia
de Paris, cuenta con escasos partidarios.

Los rudos ataques sufridos, provinentes de los in-
vestigadores belgas y rumanos, con Borper al frente,
han deshecho la sugestion de la teoria que derivaba de
su extremada simplicidad.

Con la nociéon del Bacteri6fago, ser vivo, virus fil-
trante, entidad taxonémica independiente, todos los
hechos podian aparentemente explicarse con una gran
facilidad. Como ser vivo, podria adaptarse a las condi-
ciones del medio acostumbrandose a lisar ya una, ya
otra bacteria, mediante la secrecion de productos diges-
tivos solubles. A’ merced de estas bacterias que son st
presa, se multiplicaria el Bacteriéfago como se multi-
plica una bacteria cualquiera cultivable en su medio de
cultivo adecuado. El Bacteri6fago seria uno, pero segtin
las circunstancias podria acostumbrarse a lisar ya una
ya otra de las bacterias sensibles.

A esta interpretacidon simplista, BorDET y sus parti-
darios le han opuesto las dos afirmaciones siguientes:
no hay multiplicacién del bacteriéfago, sin6 hay mul-
tiplicacion de la bacteria; no hay ningtn hecho L\iC.l"l‘("
que demuestre la existencia de productos de secrecion
soiubles del Bacteriéfago, capaces de lisar las bacterias.
Los alemanes, por su parte, han publicado muchos
trabajos que parecen demostrar el origen bacteriano
del Bacteriéfago. El principio litico seria una iniciacion
metabdlica hereditaria, una toxina bacteriana, una li-
sina normal, un catalizador de enzimas preexistentes,
etcétera, etcétera. ’

Sin embargo,—digamoslo enseguida—hasta hoy .(Im.
no existe un hecho irrebatible que demuestre el origen
bacteriano del Bacteriofago. Ia accion de la pancrea-
tina, del sublimado, la agitacién en agua destilada, 108
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