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RESUM E 

L'artéri(l-b/ock csi u ne cnd0c11 téritc oblitérantc .<Jinéralisée, 
svudrome non décrit et q~t'on 11c pe ut rauger dans la patholo-
[ji,· nwrologiquc de la circu/atiou. . 

Les trois cas qnc décrit l' Autcur ant présenté la swz•a11te 
s:;•¡nptomato/o!fl: caractéris,'¡quc. 1 'iolcntcs do/curs qui 11c cè­
dcnt prcsque pas à l'action dc la 1110rphinc, et sc mauifcs tant 
au début, aux pieds et jam/J<•s, cnsuitc daus font fe carps. 

.l!>scucc dc pouis dans {,'s arihcs pédie~111rs et disminulion dons 
Ics radiolcs, insuffisance cirwlatoirc dons tout l'o•gauisme, :l' 
Wlllpris les ·v iscèrcs. Syncopc et asphyxic des c.'rtrém ités in­
f éricures ou commcnccii/CIII et pnis des supérienrcs, avcc as­
J·h~·.ric !acale dc tou! lc corps . !:;y¡npl(llltcs dc troubl<!s circula­
u/ires au cocur <I o11 rcin. L'amputation des extrhnités infé­
ricurcs devien! néccssairc afi11 d' é·z• itcr la gangrènc, mais l'obli­
thation arthi,•l/c cst si gcnéralisée, qn'elle wtraine la mort. 

La lésion /¡ystolóyiqttc cst l'oblitération par cndoartérite, à 
différcnts degrés, dc· tantes Ics artères dc l'organisme. 

Lc diay¡¡osi•ic cst bint d:.fférrncié des autrcs artéritcs co lt ­
nucs. li /lC s'ayit j>as d'artf>ritcs to.riqurs (alcoo lism c, arsén:·c, 
plomi>, ·dial;,ltc, etc ., etc.). ui útf:cticuscs (syph i!is, infcct;'ons, 
aif)IICS). Il Ja, 01 ré·¡•anchc, disfonction cndocrinicnnc que f'Au­
tcur sif)IWfc, par la possible rclat ión pathogén iquc. 

SUMMARY 

7 he arfcrin-block ts a gcncrali:::cd o/J!itcrating endart. rifis, a 
winy cha1 nctcristic symptoms : / ' iolenls pa i ns zc•hic!t !tanl/y di­
roloyical pat!toiom• of t!tc cirCitfation. 

The thrcc causes describcd by the zvriter shozvcd !he follo­
zc•ing charactcristic sy111ptomss 11 iolent pa i ns which hardly di­
minish with morphinc occurri11y first in both lcgs and fcct ami 
I/ten all oz•cr t!tc body .• .<J{,scncc of pulse in arteries of the 
fcct 011d dimi11nlion in radial ones, circulation insnftic·icncy 
in thc wholc' organism, visccra includcd. Syncoj!e and asphi­
.ria. of t!tc lozvcr cxtrcmiti.:s al thc start a11d then in t!t e upper 
c.rtremitics "<t•ith local asjt'hixia of tf¡e enti,~.; body. Symp­
toms of cirwlation clistnrbancrs in the heart and brease. To 
m•oid gangrc1te, a¡npttlation of thc lower e.vtre nlities becomes 
ncctssar:;• !Jut arterial oblitcra.tioll is so gcnera/i:;ed that i t in­
·¡•ohxs dcath. 

7ïz c lzisto/ogical lcsion is thc obliteration through cndarte­
ritis in diffcrent dcgrecs of all the arter ies of the organism. 
JJia.<JIIOsis is wcll diffcrcnciatcd front t!te other known arte­
ritis . I t is ncitlu'r thc case o f thc to xic a n'e rifis ( alcoholism, 
arscnic, lead, diabctes, etc.), 11or infcc!'ive arterit·is (sy philis, 
infcctirm scc;:·crc). 011 thc othcr ha11d. th,•rc is a dish1rl1 :d cn­
docrinc fullcfion as sltozc•n by rhe writer, through the possible 
patl~aycnic rclatio11. 

ZUSAJIJIENFASSUNG 

/)rr .-lrtcri<lb/oc!: ist cinc oblitcrantc a!lyc/ll<'ille ii i/IIoan':ritis 
n:it nicht l>cscltrirbcllcll Syndrom, zc•c!cltc 111011 1zicltt in dic 
1/curo/ogisclzc Parlzo/ogic einrcihcn lian11. 

J)ic 3 Fii/1: zc·clche dcr .'lutor btscltrcibt ltabc11 dic folyc/1(/t 
chara!:tcrisfiscltc Sym,~>tomatolog ic gc:::eigP. H eftige S ch¡¡i.er­
:::cn. zc•c/clze siclz ant ¿/nfaii [J in àen ¡;iisscn und Bcincn und 
alsdollll im galt:JC/1 [(ij;·per bc;ncrl:bar 111achen. Abwcscllhcit des 
Pulscs in den Fussartcr icll und Abnahme in den Radia/en, 
IIII.<Jcniigcnde Zirlwlation in dent yan:::cn . Oryani.mtus, ·cinbc­
yriffi'il dic T'isccrcn. S.\'llkopc 1111d Aspltyxic 'dcr lli/ferm Ex­
lremitiitcn im .lnfang ltttd da1111 dcr obercn Extrcmitiiten mit 
/olwler .- lsj>ÍI}•Xic des gaii.~Cil f\ arpers. S'sm Plo me 710 1! Z ir/w ­
/aiioliSS!Ort/1/,<f•'ll in fl <'r::: u11d Xicrc. Oie . lmf>ulation dcr unte­
ren Jixtremitii!en z¡•ird 11Üiiy. un1 dic Ganyrii11c :::11 z•crhi11dern , 
abcr dic artericl.fc Oblitcration ist so a!lycmcill, dass si.c den 
Tod /¡¡:rbcifiilzrt. 

1 li e h.\'Sioloyischc Lcsio11 is! dic Obliteration durclz Endo­
arteritis a!la .lrtcricll des J{orpas, in 7'crschicdcHcu Gradcn. 

/Jir J)iafJHOsc ist sdtr <.•crschicd<'n 7'0/! den andcrcn bekanntcn 
. lrtrrititi.,· ar!Cit. Es ltandclt sich nicht 11111 toxisclzc Artcri­
titisartcn (.lllwltolismus, . lrsc11, Blci, Diabetcs, tiSW., uszv). 
auclt >ticlzt tilll i11fcfduiisc (Syphi/is , hcftigc Jnfcktioncn). Es 
r;itbt andrcrsci,'s cndocricnnc Fnnktio ll ó'losigkcit, 1ticfclt c dcr 
, Itt/or ollyicbt, durclt IIIO!Jlichc pat/zor;ciiC Be:;icllltii!J. 
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A. PROPÓSITO DE UN CASO DE ENDo. 
CARDITIS DE FORMA. PROLONG¡\DA 

por los doctores 

A.. FERRE R CA.616AL 
Catedrfttico de Patología 1\lédica 

CRIST !ÀN CORTÉS 
J\Iédico del departamento 

de Cardiologia 

de la Facultad de Medicina, de Barcelona 

La endocarditis lenta, como entidad morbosa, es de 
conocimiento relativamente reciente. En otros tiempos 
se confundía con el reumatismo cardíaca evolutiva 1 

con las endocarditis aguclas y sub-agudas. · 
En el año r882 comenzó a hablarse de endocarditis 

lenta y ·algo mi~s tarde ÜSLER reveló la naturaleza 
estreptocócica de la afección . 

1\ o es una enfermec\ad muy corrien te y qwzas por 
' lo ·m:si11o, no entranclo en el campo de las afeccione 
que el médico general esta habituada a ver, es mas 
difkil 'el diagnóstico, o no se pie111sa en ella. Y sin 
embugo . . a pe~ar de su relativa poca frecuencia. es 
una enfermedacl que ha iclo en aumento durante los 
últimos año·s. E,·identemente, esto es debiclo en gran 
parle a que hoy, gracias a los perfeccionamientos de 
la bacteriología, se diagnostican endocarditis de forma 
prolongada que antes pasaban desapercibidas . Pera. 
ademas, quizà hay otros factores que contribuyen a 
qt-.e la enfermedad se..1. màs frecuente. Alguno:s au­
tores crèen que a causa de la gran guerra y de la epi­
c\emia de gripe del 19 l8, ba aumentado la cantidacl ' 
la virulencia de los estreptococos. Es posible que algo 
haya de c:erto en esto. STAHL ( 1) publica una estaclís­
t.ica de endocarditis lentas, según la cua! .se observaran 
78 casos desdc 1900 a I9LJ.; de 1915 a 1918, 56 casos; 
y esle número <scienc\e a 219 casos clesde I<)I9 a I92J 
De entre estos casos, un 6o por 100 eran hombres, la 
mayoría antiguos coml}atientes. Gladys vVAUCHOPE (2), 

publica una estadística de 195 casos observaclos en el 
I .onclon Hospital y cree que esta frecuencia en. la en­
fcrmec\ad es c\ebicla a Ja recruclescencia experimentada 
clespués de la guerra; la mayoría eran antiguos sol­
clz clos. 

Seguramente no es esta sola la causa, sino que la 
virulencia microb;ana va acompañada de una clismi­
nución de las defens<:s organicas del individuo, creada 
por la fatiga. Com.ms CAREY (3) , sorprenclido por la 
frecuencia de la afección en el sexo masculina, y por 
presentarse sobre todo en soldados que habían hecho 
la guerra en el frente francés, habla del pape! deseni­
pef1aclo por la fatiga y ~e pregunta si los gérmene~ 
poco virulentos que causan la endocarditis de fo r!lla 
prolongada, no sc desarrollarían mejor en organismo; 
con trastorno s humorales, como por ej emplo, el exce>r 
de acido lacfco en la economía. Es sabido que cierto· 
ac i clos diluídos. act i van el desarrollo de los cuJtiyo; 
sobre caldo. 

* * * 
Rccientemente hemos leniclo ocasión de observar 110 

( 1) SntAL. Therapie cler (;egenwart., 1925 , núm. 2-3. 

(2) (;LADYS \\'AN C HOPE. The Quarte rl y Journ. of 1\Iedic., Oct. 1915 
(3) CAREY, F. CooMns. 'l'he Quarterly Jouru. of Medicine, Julio 19Z~ 
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UN CASO DE ENDOCARDITIS DE ORMA PROLONGADA 

A . FERRER C AGIGAL- C RISTIAN CORTÉS 

Fig. 1 

Corazón abiel'fo po" el ventrículo izquierdo (borde izquierdo). A , gruesa n"oformación poli­
piforme de la valvula mitral.. B , otra formación analoga, aunque mas rccienle en la aurícula 
i zquierda. C, ol ra formación verrugosa de la valvula. ~1u seo de Anal. Palol Pieza u 
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F ig. 2. Sección de la gru n vegztación 
pol i pi forme de la mitnd. Se observa: fibri ­
na co:Jgulada; t~jido nodular de organi­
zación; tejido ol'ganizado fibrot> :astico e 

infillrad o. 

Fig. 3 A mayor aumento. se ap1·ecian 
me¡ or las zonas fibrino sas y de organiza­
ción" la pa.· qu e pu ede n verse la fragilidad 
y faci! dehis cencia de es tas neoformacio­
nes qu e hacen co mprend e1· la facilidad con 
que pmdu ce n embolias al se•· arrastradaS 

por la corricnte. 

Fig. 4. Ovario teñido por un •del Rio> 
ràpido, en el que se observa el enrec1a. 
miento de la •·eticulina preferentemente en 

la perifería. 

F ig. 5. O tro cor te de avario esclerosa y atró­
fico de la enfama, en el qu e aparte de la 
densidad relicular se vé la a usen cia de vesí-

Fig. 6. Bazo. Sección longitudi ­
nal. (Museo de A na!. Polo!. 

culas de Graf maduras. 

Fig. 7. Masa de barro esplénico, en la aue 
puede observarse la hiperplasia conecti va 

y lñ infilh·ación hematica por infarlos. 
Fig. 8. Bazo-con periesplenilb y zonñ s 

de infartos he.llOITàgicos. 

Pie za 11 . 0 8231 

Fig. 9. Bazo. -Se pueden apreciar co~ 
mils detalles las tro mbosis vasculares) 1 

infil tració n subsiguiente. 
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0 
de endocarditis lenta que por el detalle con que ha 

cas . d ¡· el 11' d podi do ser estud~a o. nos1_p~rece e 1gno e ser yu) 1ca o. 
He aquí su h1stona e 1111ca: 

Josefa B ... , de 23 años de edacl. Padre sano. Maclre falle-
'da a causa de una afección cardíaca. 

et Lactancia materna. Menargia a los 16 años, tipo 3/30, sin 
-rastornos. Buena comecl~ora. ~ab.itos normales. 
· Sarampión a los 14 anos. Ttfotdea a los 10. ~n la convales­
crncia de esta enf.ermedacl, aparece un ~eumattsmo, c~uya na­
•uraleza no es postble a~l~rar y que duro hasta un ano antes 
de su ingreso en el serviCI? . Relata la enferma que e~ cua1;to 
-anó de su tifoiclea, apa.recteron de. una ~anera panlatma, hm­
chazón y dolor . intensos en ~a~ arttc.ulac!Ones cl.e .la mano, que 
Juegn sc extendternn a las ttb10-tarsmnas, coextsttenclo con las. 
anterinres. Estas molestias, que cluraron ro años, clesaparecieron 
Í1ace uno, después de un tr~tamiento. . 
Ha~e seis meses, empezo su enfermeclad actual, con anorex1a, 

astenia. fïcbre vespertina que se eleva constantemente a 39°, 
sin escalofrías pero con sudoración abundante. Por las ma­
iianas la enferma esta apirética. Tos seca, sin expectoración, 
que apareció hace un mes. Palpitaciones intensas Jescle el co­
mirnzo de la enfermedad. 

F.l interrogatorio no suministra mas. datos. 
.-\1 ingresar en el servicio, el día 2 de Di::iembre de 1926, la 

cxploración ela los siguientes rcsultaclos: 
Apa rato respiratorio: Kréinig normal. Plano anterior nor­

mal. En el plano posterior, sc perciben ligeros crepitantes en 
la base del pulmón clerecho. 

Aparato circulatorio: Pulso a 128. Abombamiento de la re­
gión precordial. Punta cardíaca en el quinto espacio intercostal, 
por fuera de la línea mamilar; latido intenso. 

Soplo sistólico int·enso, con su maxima intensidad en el 
foro de la punta, pero perceptible en toda la región precor­
dial Se propaga claramente hacia la región axilar. 

Aparato digestivo y sistema ncrvioso normales. 
Dedos hipocrúticos. 
Antes de su ingreso en el Hospital Clínico se habían prac­

ticaclo diversos analisis por un bacteriólogo eminente, pero sin 
que se consiguiera aclarar el cliagnóstico. 

Seroa~lutinación. practicada el día 27 de Agosto de 1026, con 
relación al Eherth, Paratifus A y B, y Miàococus mel i tensis: 
resultada neg-ativo. 

Contaje de leucocitos y fórmula leucitaria, practicados el 
mismo día: 

Lcucocitos por mm. c. 
Polinucleares eosinófi los 
Polinucleares basiófïlos 

Polinucleares neutrófïlos: 

9600 
o% 
o% 

a) mielocitos ... o % 
h) metamiclocitos ... o 0,0 
e) con núcleo simple o % 
d) con núcleo segmentada 64 % 
Linfocitos .. . .. . .. . 26 % 
Grandes mononucleares y formas de transición. TO "/r 

. 'úmero de plaquetas normal o ligeramente disminuido.-Li­
gera anisocitosis.-No se observa ningún parasito. 

El rlía 21 dc Sentiembre se practicó un hemocultivo cuyo 
rcs~tltado fué completamcnte nçgativo. 

T~l 2CJ de Septiembre se rC'pitieron el conta~e y la fórmula 
lcucncitaria. ron el siguientc resu ltado: 

Leucocitos por mm. c. .. . .. . . .. 
Polinuclcares eosinófïlos ... 
Polinucleares basiófilos ... 

Polinucleares neutrófilos: 

IS,OOO 
o% 
4 % 

a) mielocitos . .. o % 
h) mctamielocitos .. . o cfr 
r) cnn núcleo simple 2 0/c 
d) con núcleo seguientaclo S+ c,0 
Linfocitos . .. .. . .. . . .. .. . . .. .. . . .. .. . 32 'fr 
Gramles mononucleares y formas de transición. 8 'fr 

.. X úmero de plaquetas algo disminuído.-Ligera anisocitnsis.­
tn~rún parasito. 

·uevo hcmocultivo el clía 6 de Nviembre, o ~ea un mes antes 
•le t in~reso en la clínica, con rcsultado igualmente negativo. 
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Estos son todos los datos que nos remitió la enferma 
al entrar en nuestro servicio. Toclos encuadran dentro 
de la endocc:rditis de forma prolongada, solo era nece­
sario pensar en ella. 

Varios hechos nos hicieron llegar al diagnóstico. Se 
trata de una enferma con una antigua lesión valvular, 
que en un momento dc:clo aqueja una serie de molestias, 
la única. importante de las cuales es la fiebre y una 
fiellre con accesos Yespertinds cliarios, sin q1ue una 
causa aparente los explique. Hzciendo un examen de­
tenido de l;: enferma, solo un órgano hallamos lesio­
naclo, el corazón. ~ada pulmonar, nada digestiva. 

Toclo, decimos, es propio de la endocarditis de for­
ma prolongada. El comienzo lento, insidiosa. No po­
dríamos precisar que día empezó la enfermedad. Adel­
gnamiento, palidez, movimientos febriles, sudores. Co­
mienzo que hace pensar en una tuberculosis, si el exa­
men no fuera absolutamente negativo, si no existiera 
el soplo qudíaco inmutahle, tan típica de la endocar­
ditis .v si no se trat?ra de una antigua valvular con 
fiebre interminable. Descle el comienzo de la afección 
la enferma no pasó un solo día apirética. En todo en­
fermo presentando este conjunto de circunstancias hay 
que pensar en la endocarditis lenta. 

La fiebre no es siempre de este tipo. En muchos 
casos es ondulante y hace pensar en una melitensis . 
.Otras veces es intenniten.te y recuercla el paluclismo. 
según algunos autores hay fm·mas apiré•ic< s. 

La taquicardia es también habitual en la endocardi­
tis lenta y nuestra enferma tení <: un pulso a r28. 

La matidez cardíaca esta poco aumentacla. Xo hay 
galope, fib1:ilación auricular, ni arritmia completa. En 
una palabra, no hay ningún signo de insuficiencia ccr­
clíaca. 

La orina era obscura, con hematurias microscópicas, 
como sucede casi constantemente en est2. en fermedad. 
Había también albuminuria. Ambos hechos demuestran 
1.t pc:xticipación renal en el proceso infecciosa. El exa­
r.>cn Grl sedimento urinario dehe hacerse sistematica­
mcnte. LAMPE (4), aconseja investigar siempre la pre­
Sf'llcia. de hematurias y dice que u hallazgo puede cons­
ti tuir el signo de interesamiento renal, aun en <>usencia 
de albúmina. 

Dc entre los analisis practicados, el contaje de leu­
cocitos v la fórmula leucocilaria también habl<n en favor 
de la e~1docarclitis de forma prolongada. Efectivamen­
te, es cotweniente en esta. enfermedacl ob ervar una 
leucocitosis hacia los I 5 .ooo con polinucleosis y des­
aparición de eosinófilos. En nuestro caso, el primer 
contaje, practicado en Agosto, daha una cifrr de g.6oo 
leucocitos por mm. c.; el segundo, un mes mas tarde ya 
akanzaba la cifra de I5.000 y en ambos amUisis había 
desaparición absoluta de eosinófilos. 

Los a lemanes clan gran valor cliagnóstico a la presen­
ci :>. de células endoteliales en la sangre, provinentes 
~egún ellos de la exfoliación de pequeños vasos. En 
nue tra enferma no fué po ible hallarlas. 

La reacción de \\'a sermann e· frecuentamente po i­
tiva en esta enfermedad como hace no•ar KALDEWEY 
(5) y por esto e ha hahlado de sífilis y endocarditis; 

( 4 ) LA><GRE. Deutsche · Archiv. für Kliniscbe 'Med. , Diciembre 19z2. 

(5) K .\LDEWEY \\'. Deutscbe med. \Vocbenscbr., I9ZJ, núm. '4· 
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pero como cree este autor y como han dicho también 
BORDET, LAUBRY y otros, este hecho es debiclo a par­
ticula:res condiciones humorales creadas por la enfer­
medad. La a.natomía patológica de las lesiones de la 
endocarditis lenta, nada t'iene que ver con la de las le­
siones sifilíticas. Por otro laclo, se ha observaclo que la 
endocarditis no solo no mejora con el tratamiento anti­
sifilítica, sino que se agrava. 

A pesar de que todos los síntomas citaclos nos orien­
taban hacia el diagnootico de una endocarditis le:J.ta, era 
preciso, para que tuviéramos la seguridacl absoluta de 
que estabamos en lo cierto, que el hemo::ultivo demos­
trara la presencia del germen causal en la sangre de la 
enferma. Es muy aventurado lanzar un diagnóstico de 
endocarditis lenta sin tener en la mano este dato de 
laborat'orio. 

Se hizo el hemocultivo a pesar de los dos resultados 
negativos que se obtuvieron al intentarlo .antes de que la 
enferm::. ingresara en el servicio. Indudablemente no es 
•~osa faci! ob.tener un hemocultivo positivo en esta en­
fen'!' riad pero es Ja única base cierta de diagnóstico. Al 
ptacticarlo es necesario tener en cuenta: 

a) Hacer la toma de sangre durante el maximum 
t!érmico del enfermo . . 

b) Hacer la SJiembra en un medi o de cultivo apro­
piado. 

El hemocultivo fué practicado separadamente por el 
Profesor SALVAT NAVARRO y por el doctor VALLS, in­
terno del laboratorio, llegando ambos a las mismas con­
clus.iones. 

Se hizo una toma de r 5 c. c. de sangre, por punción 
venosa, en el . momento de maxima fiebre (4o•). Ci nco 
centímetros cúbicos fueron introducidos en un matraz 
con perlas para desfibrinar la sangre. Cuando se obtuvo 
este resultado se hicieron dos placas de agar-sangre y 
se sembró un matraz de caldo glucosada con dispositiva 
anacrobio en atmósfera de hidrógeno. 

Los diez centímetros, cúbicos restantes se sembraran 
directantente en soo c. c. de caldo-placenta glucosada al 
I por ciento y citratado al 5 por mil. 

En las placas de agar-sangre no se obtuvo desarrollo 
microbiano alguno pero el resultado fué positivo en los 
medios con caldo. En el medio anaerobio se obtuvieron 
al sexto día, indicios macroscópicos de colonias en 
gnno de sémola .. Las siembras en medio aerohio son 
di fíciles de aclimatar necesitandose, en medi os óptimos 
de cultivos, un mínimum de diez dí?s para su des­
arrollo. 

En caldo-hemoglobina anaerobiano en tubos de Turró, 
se obtuvo el crecimiento a los tres días y cuando se 
hubieron verificada cuatro pases, los gérmenes crecie­
ron perfectamente en colonias de dos a tres milímetros 
de diametro en medio de agar-sangre. 

Al examen microscópico nos encontramos frente a 
un germen cocaceo, agrupado en cadeniJJa, Gram po­
sitivo, inmóvil, desprovisto de capsula en medios con 
suero. 

Con una emulsión de I0° pase, se practicó una des­
viación de complemento frente al suero de la enferma, 
con resultada positivo. 

Cultivada en agar con suspensión de hematies huma­
nos, no se obtuvo hemolisis. 
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Cultivada en medios con hemoglobina no viró el colc.r 
de la mi·sma 

En res{mlen, el dictamen de los doctores SALVAT ~A­
VARRO y VALLS, fué que se irataba del estreptococns 
al bus. 

Ya no cabe clucla diagnóstica, siendo positivo el dato 
de mas valor. 

Por otra parte, la evoluc:ón lenta de la enfermedad 
( cuando ingresó en el servi cio lleva ba seis meses de 
evolución) y la naturaleza del estreptococo nos hicie­
ron poner la etiqueta de forma prolongada al diag­
nóstico de endocarditis. 

Efectivamente, en las endocarditis. esh:eptocócicas 
agudas, el ag-ente productor es el viridans. En cambio, 
la mayoría de <: utores estan conformes en admitir que 
en las fürmas lentas, nunca se observan puntos ver­
eles ·en los cultivo&. 

No creemos que ·estas distintas especies de estrep­
t0cocus sean razas muy distanciadas. Antes creemos 
que probablemente, por <daptac:ón a los medios hu­
morales del suj e to y por las condiciones del amb~ente, 
pueden pasar de una: especie a o"ra. En pro de e~ta 
hipótesis estim las experiencias de los alemanes : in­
vectando al mismo tiempo a un 2nimal, estreptococos 
hemolíticos y viridans, observaran que al cabo de cier­
to tiempo todos eran hemolíticos. Haciendo hemocul­
tivos repetidos. a veces obtenian viridans y otras veces 
hemolíticos. En cultivos gelosa-sangre, pao:;aban del 
hemolítica al viridans. 

La escuela de LAUBRY. cree también que se trata de 
una raza única que bajo la influencia del medio pul­
monar o del corazón camhia sus propiedades bioló­
g·cas. 

El caracter dominante del estreptococo de la endo­
carditis lenta, es su poca virulencia y el hecho de es­
tablererse sobre las valvulas preparadas de antemano 
por· una lesión preexiJ5.iente. 

Creemos c¡ue probablemente el estreptococo cir la 
endocarditis lenta es el albus. TRENTI (6), en una es­
tadística de varios casos. halló siempre el viridans en 
las formas agudas y en ];>s lentas un estreptoroco que 
según él, no es ni el viriclans n: el hemolítiro. En nues­
tro caso fué un albus típico. 

VANNT (7) ha obtenido endocarditis agudas inyec­
tando Yiridans, a condición de hacerlo junto con san­
g-re de un en fermo a f ec to de reuma"ismo poliarticular 
ag-udo. y endocarditis lentas cuando invectaba otras 
especies aun haciéndolo s in otros requisitos. 

Tamh:én se han obtenido resu ltados experimentales 
por un americana. RoBTNSON, invectando cultivo de 
estrept0coc01s juntamente con polvos 'inertes, con el 
objeto de tr2wnatizar las v;'tlwlas. Ha obtenido toclas 
las fases de la endocarditis, pero, cosa rarísima en las 
fornns humanas, con francas pericarditis. 

En Francia, han obtenido veget2ciones mitrales. in­
vectanclo gérmenes aislaclos de una endocarditis ma­
l :g-na, por YÍa endovenosa. 

El hemocultivo es la única base segura para hacer 
el diagnóstico, y es necesario tener esta seguridacl an-

(6) TRf:NTI. Policlínico. Scz. 1\fed. , ] ulio 1923. 

(7) VANNI. Congreso italiauo de Med., 24 octubre 1923. 
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tes de pronunciarnos. ya que las causas de error son 

muchas. 
La tuberculosis pulmonar puede hacernos dudar y 

. era preciso un . buen examen radiológico y la inves­
tio-ación del bacllo de Koch, para que nos ayuden a 
e~larecer el problema. RouTrER y \V ALSER han publi­
cada un caso de un portador de un soplo diastólico, 
con fiebre interminable. El hemocultivo fué negativo, 
pero había muy pocos síntomas pulmonares y a pesar 
de todo diagnosticaran una endocarditis de forma pro­
longada. El enfermo mur;ó y en la autopsia 6e halla­
ron frente a una tuberculosis fibrocaseosa bilateral. 
Cn Pirquet y un Mantotn;:, seran coadyuvantes al diag-
nóstico. • 

Del paludismo podremos diferenciaria por la acción 
nula de las sales de quinina y la ausencia de par~sitos 
hematicos. 

El hemocultivo despistara la tifoidea, pa rati fus A 
y B, fiebre de Malta y meningo-gonococemias. La des­
~iación del complemento refrendara el diagnóstico di­
ferencial de la tuberculosis y de la lúes. 

Dos enfermedades que debemos tener presentes para 
no confundir 'el diagnóstico, son l-as anemias graves 
o perniciosas y el reu.matismo cardíaco evolutiva. Para 
Jas primeras investigaremoro la presencia de huevos 
de parasitos en las heces, despistaremos la posibilidad 
de un ulcus duodenal igno,rado, estudiaremos l<J)s for­
mas hemo-leucocitarias. Con la segunda la confusión es 
todavía mas faci!. ¿Se trata de un nuevo b1·ote reuma­
tico o de una endocarditis? A veces es difícil decidirse; 
no hay un solo signo que por si solo sea absoluta. Pero 
en el reumatismo cardíaca la fiebre es influenciada por 
la medicación salicílica, que no tiene influencia alguna 
en la endocarcLtis lenta. En esta generalmente hay un 
soplo único, mientras que en el reumatismo hay un com­
plejo de soplos, ademas de que este complejo va acom­
pañado frecuentemente de insuficiencia cardíaca, gran 
corazón hipertrófico y doloroso, hepatomegalia, arritmia, 
galope, cosas toclas que no son habituales en la endo­
carditis lenta. 

Al principio de la a tección, es posi ble la confusión 
con la endocarditis aguda, pero el germen distinto y la 
evolución tardía nos aclaradm el diagnóstico. 

El pronóstico de la endocarditis lenta es muy serio. 
Según VAQUEZ. esta forma es fatalmente mortal. LAu­
BRY cree en la Iey pronóstico de V AQUEZ. Los casos que 
hemos podido observar en los servicios de Paris y Lyon 
ahundan en la mis ma idea. Nu es tro caso de Barcelona 
ohedcció también a la ley fatal. Es probable que úni­
C~I~lente sean susceptibles de curación aquellas endocar­
riJt¡s en las cuales el agente causal no sea el estrepto­
coco., ~os autores americanos presentan maravillosas 
es~achstJcas de curaciones; invocan la posibilidad de una 
?'d~~ia suave y LIBl\IAN cree que un 3-4 % de enclo-
archtJs -serían susceptibles de curac:ón. Probablemente 

no , ~ trata de endocarditis lenta por infección estrep­
t1ocOC!ca. En un viaje que SERGEXT realizó a los Esta­
co- U "el · 111 os, !e fueron mostradas una serie de piezas 
a~latómicas con lesiones cie endocarditis curadas, pero 
rhce que , b. 1 . . . , . E mas 1en e paree1eron c1catnces reumaticas. 

1 
: ~ los casos que nos ha siclo clado ob ervar, la c~·o­

{'10n _ha siclo lenta, pero hacia una .muerte inevitable. 
a enterma cuya historia clínica relatamos vivió ocho 

ARS MEDICA.-71 

meses. El soplo sistólico persistió hasta el final, fijo, 
con sus caracteres inmutables. La anemia se fué acen­
tuando. Los dedos se hicieron hipocraticos. Poco a poco 
la dep2uperación de la enferma llegó a un grado extre­
mo, basta que sucumbió a los clos meses de su entrada 
en la clínica. 

Ni por un momento presentó un cuaclro de insuficien­
cia cardíaca. Es lo frecuente en esta enfermedad. Todo 
lo ma~ la insuficiencia aparece en los últimos tiempos, 
ammc1anclo el desenlace mortal. El ortodiagrama de 
tmestra enferma (fig. 1) muestra el pequeño gracio de 
clilatación cardíaca. 

Fig. I. 01·todiagrama de la enferma 

Es frecuente, aún cuando no ocurrió en nuestro caso, 
que sobrevengan infartos dc bazo, dandose a conocer 
por la esplenomcgalia y el dolor a la presión que sobre­
vienen rapidamente. Los, pequeños infartos son corrien­
tes, pero no clan sintomas objetivos; son hallados en la 
autopsia. Tal ocurrió en I1llestra enferma. 

Las embolias pueden ser también renales. Otras veces 
sobrevienen en la mesentérica dando un cuadro intesti­
nal aguclo. También pueden tener lugar en alguna ar­
teria peri férica, cleterminando la gangrena seca de la 
porción de ext,remidad situada por debajo del émbolo. 

Nada de esto suceclió en nuestro caso. Los pequeños 
infartos viscerales. que se hallaron en la autopsia no die­
ron en vida ninguna mani {estación. 

Otro hecho frecuente en la evolución de la endo­
carditis lenta es la aparición de manchas de púrpura 
hemorragica. Son frecuentes sobre toclo en los últimos 
perí oc! o de la enfermedad. En nuestra en ferma apare­
cieron dos semanas antes de fallecer y per·istieron ha ta 
este momento. 

Respecto a la participación del pericardio en la afec­
ción hay opiiúone contradictorias y así como la escue­
i<'. de L"'UBRY cree excepcional la pericarditis en los 
casos de endocarditis lenta y cita como extraordinario 
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un c.:'lso observado por el propio LAUBllY, en que sobre­
vino una pericardicis terminal, otros autores opinan 
que esta eventualidad es frecuente. Así LAZEAUNu (8) 
insiste sobre la existencia de pericarditis con presencia 
de estreptococos en la.~ falsas membranas. Por otro lado 
LIBMAN y SACHS (9), describen una tmeva forma de 
endocarditis, los síntomas de la cual son idénticos a la 
forma típica, pero en su nueva V(\riedad el hemocultivo 
resultaría negativo, no habría leucocitosis y en cambio 
la pericarditis sería un hecho constante. 

Es posible que la pericarditis franca, dando signos 
suficientes que permitan diagnosticaria, sea un hecho 
poco frecuente en los casos de endocarditis de forma 
prolongada, pero en cambio, la pericarditis adhesiva, 
con presencia de falsas membrznas y de tractus fibrosos 
uniendo las dos hojas pericardicas en algunas zonas, 
creemos que es un hecho frecuente y es muy lógico 
pensar que sea a:sí si se tiene en cuenta la duración de 
la infección cardíaca. 

El tratamiento de la endocarditis lenta es un verda­
dera problema. Se han ensayado mil remedios, pero nin­
guno de ellos, ha dado resultados verdaderamente satis­
factorios. 

Las .estadísticas de curaciones, dejan en la duda de 
si realmente se trataba de endocarditis estreptocócicas, 
ya que muchas de ellas, como p. ej. la de CAPPS (ro), 
revela curaciones milagrosa6, pero únicamente en aque­
llos casos en que el hemocultivo era negativo, y nunca 
cuanclo era positivo. Es en verdad bien poco convincente. 

DE MoNCLY (rr), cita un caso de curación después 
de una inyección de electrargol. 

También se han etnpleado el colargol, el sulfato de 
cobre amoniacal, el mercurio-cromo, . el Trypaflavin, 
20 c. c. de solución al r % en suero fisiológico. 

Se ha intentada el tratamiento biológico a base de 
sueros ob~enidos con sei•s razas diferentes. No se ha ob­
tenido r'csultado alguno, como tampoco con las vacunas. 

Modernamente se han preconizado las inyecciones de 
filtrados de BESREDKA, esto es, de autofiltrados de es­
trcptococos. MARCHAL y JAUBERT (r2), clespués de in­
tentar repetidas veces este procedimiento, llegan a los 
s:guientes resultados : · 

Inyectando por vía venosa filtrados de ocho días de 
cultivo, no obtuvieron resultada alguno. Con cultivos 
de quince clías, observaran una violenta . reaccwn que 
llegó al tolapso. Esto obligó a abandonar la vía endo­
venosa. Por vía subcutanea la reacción fué menos bru­
tal, pero todavía excesivamente intensa. En un solo en­
fermo notaran una mej orí a, per o luego experimentó una 
rec<:ícla a la cual sucumbió. 

Quirúrgicamente, un autor americano, dice haber ob­
tenido un caso de curación extirpando el foco valvular. 
es un método que pat·ecc algo fantastico y en todo caso 
muy arriesgado. 

En nuestro caso se estrellaron toclas las medicacio­
nes : Etil-cupreina, Septicina (metales coloiclales y azul 

(8) LAZEAUNU, l\L CICOULESCON, I. PAVEL. Annals de Méd., noviem· 
bre 1923, tomo XIV, núm. 25. 

(9) LIBMAN y SACHS. Assoc. of. Amer. Physicacions, 1, mayo 1923. 
(ro) CAPPS. Amer. Journ. of the med. Sc. 1923. 
(r r) DE MoNCLY. Nederland jijols v. Geneeskunde, II núm. 3, 2r de 

jnlio 1923. 

(12) MAR CHAL y JAUB ERT. !:ioc méd. hopit., 27 marzQ 1925, 
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de metileno ), suero antiestreptoc6cico, vacu nas, sano­
crisi na, Tri f ol, Cianuro de mercurio, etc ... Con el sue­
ro antiestreptocócico par:eció que se iniciaba una mejo­
ría que ciuró clos días, pero al tercero, a pesar de seguir 
administrando el suero, la enferma continuó su marcha 
lenta pero progresiva. 

Finalmente, al cabo de ocho meses de haber empe­
zaclo la enfermedad, murió por intoxicación microbiana. 

Esta manera de morir, no ·es la mas frecuente en la 
endocarditis de forma prolongada, antes bien es excep­
cional. Lo mas frecuente es la muerte por una embolia. 
PUJOL (r3) tiene una estadística de cinco casos, dos de 
los cuales murieron por insuficiencia renal. De los otros 
tres,, uno murió por obstrucción de la aorta a causa de 
un grueso émbolo; otro por ruptura de un gran vasa 
pulmonar; el último por gangrena intestinal a causa de 
una trombosis de un vaso mesentérico. En ningún caso 
observó la muerte por septicemia. 

HIRSCHMAKN (14) cita un caso de muerte por gan­
grena de ambas piernas e inEarto pulmonar. 

Los aneurllimas sobrevenidos en el curso de endo­
carditis lentas, son casi siempre hallazgos de autopsia y 
sin embargo a veces son causa de muerte, como en el 
caso de ÜRNOS (15), de una enferma que murió por 
ruptura de un aneurisma localizaclo a nivel de la arte­
ria ilíaca externa y que fué únicamente diagnosticada 
después de la muerte. 

AUTOPSIA 

El cadaver presenta como luíbito exterior. desnutri­
ción extrema (estado caquéctico), sufus.iones sanguí­
neas y equimosis generalizaclos, acentuandose en el clor­
so de ambas manos y pies, cledos hipocraticos; clos 
úlceras por decúbito en las regiones trocanteras de tres 
centímetros de cliametro. Las regiones malares presen­
tau también, lesiones. .equimóticas. La boca y parpaclos 
estan abiertos, presentando flexión las extremidades 
superiores e in ferim·es contra el tronco (cada ver con­
traído). · 

Ca·vidad abdominal.-Pequeño derrame peritoneal con 
rcacción albuminosa, ligera. 

Hígado.-Pesa 1,400 gramos,, con amplias zonas ama­
rillentas y blandas, de clegeneración grasosa. 

Ba.::o.-Periesplenitis, muy acentuada; clos infartos 
amarillos corticales, que seccionados presentau forma 
cónica y numerosos infartos hemord.gicos; en general 
el bazo esplénico, esta blando y de color vinoso. Pesa 
200 gr2mos. 

Rifíones.-De,recho, tamaño algo mayor que el nor­
mal, con la superficie ligeramente granulosa, abierto 
muestra la zona cortical muy engruesada, casi al doble 
del grosor normal y muy clisminuída la zona medular. 
Presentanclo un infarto purulenta en el polo superior, 
también cónico; que profundiza hasta la zona de las 
piramicles cie i\Ialpigio. Zonas cie clegeneración ami­
loidea. El izquie,rdo presenta ligera congestión pasiva 
muy acentuada en la región piramidal. 

Utero .-Infantil , con ligera hiperplasia del enclome­
trio; ovarios esclerosos y atróficos. 

(13) PuJOL. Soc. de llfédec. de Toulouse, mayo 1923. 
(14) ITIRSCHMANN. Practitioner, abril 1923. 

(rs) ÜRNOS. Deutsche medizin. \Vochenschr. 1924, núm. 22, 
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(m•idad toróbca.-Preclom!na una intensa is~uemia, 
caracterizada por la gran pabclez de toclos los organos 

torúcicos. . . . 
( ora.:::ón.-Pencarcho , e~1grosaclo y aclheren te _por ~1:1-

1 org·anizadas pero fac!les de romper por chstenswn 
t a> ' d el fil · d 1 --+O g-ra mos de exu a. o ;11t:y )rJ11oso y e co or ro-
ïzo. En la superfice mtocarchca se pueclen observar una 
J ··ie de placas mucóide~ que acompañan a los vasos 
-e1 . fl . . . 
. rdíacos siguienclo su s m extones y trayectos serplgt-

c,l> .1>" 1; 11 alg·unos casos el yoclo las tiñe de rojo indi-
IH ~ ·'· • • 
canclo trz·nsfo rmación amiloiclea. Las paredes cardíacas, 
,~11 {];lcidas (corazón en hongo) y de color de hoja 
;eca, esta afecto de degeneración grasosa .. Abiertas sus 
caólades. aparecen las izquierdas rellenas de sangre coa­
"nlada. alternanclo coagulos de cruor con blancos, indi­
~adores de la lentitud de su formación. Fn el orificio 
mitral aparece en toclo su borde, prenclicl2. una volumi­
nos:J. proli feración de aspecto verrugoso, amamelonado, 
iriahle; de el tamaño de .) centímetros de extensión y 
11110 \' medio de grosor v de color rojizo alternando con 
~<un~s amarillas ocupab; el hueco de la valvula y hacia 
irrupción en el yentrículo dificultando el funciondismo 
Yalndar. Esta•s excrecencias se extendían por la super­
IÏe interna de la <.uricula izquierda, hasta el desemboque 
de las venas pulmonares. Los grancles pilares musculares 
apareren en su Yér lice clegeneraclos grasosamente. Fn el 
orific io aórtico . se ohservan rugosiclacles pequeñas en 
las vit! n1las de las sigmoide?. s y en los nódulos de 
\ rancio. 

l'ulmoncs.-Congest.ión hipostútica de bases y pla­
no, posteriores. así como adherencias pleuríticas fi­
hinosas. mas ahunclantes en la pleura izquierda. 

Ligero derrame fihrino-hemorragico en la cavidad 
pll'ttrítica izquiercla. 

Se cf ecluaron siemhras con pipetas asépticas antes el e 
ah·'r el corazón. de su conteniclo, que dieron resultados 
positivos, anaiogos a los que produio la siembra C"\1 la 
'an~re de b enferma por el Profesor SALVAT v el 
Dr. VALLS. En ca \'i clac! craneana y s ns órganns, nada 
anormal. 

Como complemento del examen nccrópsico, ,:e realizó 
del< n;do estnclio histopatolóaico, cle lo qne son prueha 
r\·idente las ad juntas microfotogra fías. 

En la fig. núm. 2 se ohser\'a el corte de un nórlulo 
d<· ht !,!"ran Yel('etación prendida al borde Yalvular a pe­
fJl!<'JÏn au mento; se ye como est;\ constituí do nor fibrina 
c1

.'' !';ttlada con un armazón que va invadiendo progre­
,n·; ment e al coagulo, de tejiclo nodular. que a la par 
<n;e fnrmaclo nor fibroblastos esta infiltrada de gran 
numero de célula.~ plasmàticas y I in f oci tos así como 
';Jnnonnclea res encarg<> dos el e realizar la li sis del co­
a~ul~> e irlo or~an;zando progTesivamente. hasta con­
HTtn·lo en teiiclo conjuntivo aclulto (esclerosis) . 

T.a. e-tratificación, así como la gran infiltración <;e 
aJ,recr; mejor en la micro núm. ~. a maYor aumento. 

GJL\WTTz emitió la teoría de qt;e la endocarditis Ye­
~:tante procluce en realiclacl una clesintegración de las 
\'ah·ula~ ,. no una neoformación. Sus cli"cípu!os HA.'F-
1\ ·:-; D ., 
. · · ' REYFVSS (16). tambten la apoYan. Las le-
IO •. · • 

<1~: n~·, 1~1;crales son la tron:hosis de la s.a!lgTe, a nivel 
l.t 'alntlas. con necros1s del endoteho. \f as tarde 

. (1
1
6) DJu:nc>s. Uistopato!ogia de la endoca,·ditis. Frankfurter Zeitsch. 

t. •atb., :!7, 1922. 
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se constit.uyen las grancles ·¡e~iones del esqueleto val­
nil;:- r. Después se clesarrollan las f01·maciones fibrina­
sas. 

,\utores alemanes creen que las degeneraciones ami­
loides que se ohservan en esta en fermedacl, no obede­
cen únicamente al hccho de tratarse de una infección 
larga, sino que son clehidas ;:-clemas a infecciones suce­
~\-as de es•reptococos. Existe una razón poderosa para 
que las estreptococi~ s procluzcan degeneraciones amiloi­
cleas y es un hecho comprohaclo experimentalmente por 
el Prof. PI':TROXXE. de Catannia, con la ir~yección de 
est.rcpto,ina o cultivos muy virulentos de estreptoco­
cos en la vena porta de conejos, produciendo la dege­
neración amiloidea del hígaclo de los animales someti­
clos a las experiencias. 

La·s micros núms. -+ y 5 son del ovario. En él se apre­
cia: el endurecimiento cic la reticulina (métoclo DEL Rm 
ORTEGA) muy acentuaclo en la per i feria ~, realizanclo 
un Yerdaclero rsfixiamicnto de las vesículas de Graf. 
que ::tparecen atróficas. 

Las micros 6 y ï son del Bazo en la zona del in­
farto amarillo. y se puede apreciar la trombosis vascu­
lar, la gran infiltración celular y la clegeneración de los 
corpúsculos de ~Ialpigio e islotes o cordones de Bilh­
rrot. en sustancias amorf as de tipo lipoide. 

Dcduccioncs uccró psi cas>: La muerte de esta en­
ferma fué clehida a insuficicncia crónica del mio,cardio 
f'or miocarditis dcgcncratizra de origen estreptocócico 
(demost.rado por el lznno-C1dlivo en vida y post-mor­
tem). Es clecir. fué por scpticcmia o mejor dicho por 
to xc mia. 

El estreptococo debió de complicar el reumatisme 
paclecido por la enferma en clistint.as ocasiones, ha­
hiendo penetrada nor ri tejido linfoide del istmo de 
Ja,; fauces. (Frecuentes ataque.s de amigdalitis sufriclos.) 
Se fij ó en la mitral. utiliz< nd o la falta de defensas 
organicas, de esta muchacha clorótica y enfermiza . 

. '\llí prm·ocó st1 ligera inflamación endocardíaca de­
tcrminando la infiltn ción drl dermis del endoteli o, su 
infiltración y ligcras trombosis yasculares, lesiones de­
t.erminantes del de,]ust.ramiento del endot.elio, de sn 
dc~-c-neración yascular Y dc su de<;camación por necro­
, i~. Presencia dr rugosirladcs. en la lisura indispensable 
del interior del arh~J] ~anguínco determina la fijación 
de p!aquehs \" su corre~pondiente trombosis parietal 
cnn coagulación de fibrina: a cste primer estrato se iran 
~llln< udo lo;; sucesiYos y a sí sc originó la gruesa ex­
crcccnci·t Yerrugo~a qur dejamos de.;;crita anterior­
mcnte 

E l rehlanclccimiento por protco-lisinas y el ser arras­
' ra das partículas a impulso de la corrien te, produ je­
nm la~ eml .o lias c<pilares causa dc los múltiples infar­
t n.; séptico- que se apreciaron en los órganos parenqui­
lll:'lfo<;os: riñ,'m. hazo. dc. y en la piel. 

La lucha compensadora (jlle el miocarclio sost.uyo 
ronlra el ohstaculo al cien·c rle la mitrd y h toxemia 
f u prou el origen de una drgeneración gra sosa. turhia y 
a¡pi]nide. que" a su Y(.'Z repercutí{ en la circulación ge­
nr .. al. crm el síndrome de la ::1-.i~tolia y el cuadro ge­
neral de una pirexia ~éptica de origen hematico: Fic­
brc scptich11ica: hipoglohulia. lcucocitn,is exagerada Y 
tendencia caquetizantc ha~ta la anuria. el colapso y la 
muerte. 
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RnSUM11 

I. Les endocarditrs streptocoC'Ïqnes lentes son prodniles or­
dinairemcnt par /e streplococus a/bus. 

!1. On peut frou71er che::: ceux qni sant atteints de cetle 
ma/adie, ·11ne hérédilé ca.rdiopathique directe. 

f Il. La. loca.lísalion pr e férelllll/!''11 t mitral e serait expliquée 
par te fa.it qu'elle est la. 7!0.l<'e qui snbit le plus so11venf. des· 
/ésiol!s préa.lables. 

Dalls /e cas e:vposé par les A11tenrs, 1-lmmatisme C'l fièvre 
typoïde. 

IV. Le syndrome est caraclerisé par: asthéuie, anémic et 
fih•re sepficèmique l'f son cortègc habitue/. En revanche, les 
symptomes cardio-vasculaires sant peu perceptibles 011 se pre­
selltent à la fin dn procès. Uniqnement le so¡¡ffle avec son 
caractère d'immlfabilité persisle dn p¡·imer an demier jo11r. 

V. Le S3'11drome dure de 4 à 14 mois. 
V !. L'isstte martell e semble venir confirmer la règle de 

VAQUEZ, et pent-etre produitr par de différentes causes, mais 
presr¡ue toujonrs par d;:s emboties. 

V JJ. On ne peut etre fa.it /e díagnostic sans die répétées 
hémocultures daus des 111ilicux eugénésiques. 

V ff!. Le diagnostíc différeutiel avrc la siphylis et la tu­
berwlosc exige d'avoir rcco111•s anx reactions sérologiq11es et 
à la ·rech~rclze des germes spécifiqHes. 

IX. Les allémíes pemicie11ses, palndéennes, io.viq11es on 
crypt'oyéllélliqncs uecessit'c'nt pow· lenr differtmfiatíon ·w1e 
atlen!Í7•1' et profonde étude hémato/ogiquo saus laquelle il se­
rait trh· hasardcu.r d'hnctlrc 1111 a·vis. 

X. Les froublcs ostfo-trophiques des c.vtremités (doigts, 
hippocratíqucs), les 1tlcères atouiques dans les reliefs osse11x 
aiusi que Ics tachcs éch3•motiques de la peau rélèvent la mort 
pro,lchaiue et ant comme pathogénie d'embolics et tromboses 
capi/aires, ainsi que l'anox{;mie générale et déficit cirwlatoire 
par hypcrleucocitose, eritrol}•se et hypoglttbulill!. 

Xl. Les traitements emplo:.Jés jusqu.'ici d'ord1•e physico­
chimique 011 byologique n'ant donné j~tsqu'à ce jour aucun re­
sultat. 

XJJ. Il snuble q11c ce Sj'IUlrome devtent progressivemeut 
d." f'IIIS Cll f>IIIS fréq11c11t. 

SUMMARY 

l. Slow streptococcic endocarditis is usually produced by 
thc strcptococc11s alb11s. 

TI. A divect cardiopathic her'edify may be found among 
thosc affeded with this disease. 

!Il. The locali.èation prefembly mitral zvould be e.vplained 
by thc fact that 1t i·s t·he 1•a./ve which is m.ore fvcquently 
a.fflictcd with pre'<'Ío1ts lesious. fn the case shown by l'he wri­
tcr it was 1'hC11111afism aud typhoid fever. 

IV. The s:mdromr is cltaractc1·i:::ed b:y asfhenia, auemia and 
scpticcmic fever Z(•ith its 1Ís11al segue/a. On the othet hand, 
thc cardio-<•asclllar symptoms are slightly perceptible or ap­
pcar at thc cud of the proccss. Onl31 the murmur ·with its cha­
·ractcristic wwlterability persisls from the first to the /ast day. 

V. The sy11drome /asts from 4 to 14 months. 
V!. Th!' mortal is sue sêems to confirm VAQUEz'ru/e and 

is f'erhaps brought abo11t by different ca11scs but almost always 
U11 embolism. 
- V Jl. Diagnosis CGI!II OI bc made without repeated blood 

c11ltures ¡'¡¡, eugeuesic media. 
V ll T. A dilferenf-ial diaguosis z~Jith syphilis and tHbl'lrw­

losis 1•equires the aid of serologic reactions and the search for 
sfrecific genus. 

IX. Pemicii'IIS anemia, malarial, to.1:ic or crytogeueh'c, re­
quite for thei1· discrimiuatiou a caref1tl ltemato logic s!~tdy; 
olherwise it zc,ould be ha:::ardous to advise. 

X. Th ~ osteotrojJhic dist11rbances of the ext-remities (fin­
.o~n hip!>ocratic) , aton ic ulcrrs in th~ bo11:; outlinc as wel/ as 
~cthynolic ski11 spots 1'e7•eal a near death and their pathoge­
nesis is ca/Jillary thrombosís a11d emboles and the general ano­
xen!Ía a11d cirwlatory defficienCJ.' tlwough hyperleukocytosis, 
erylrolysis and ~~~·poglolmlía. 

xr. The physico-chemical or biological trea.tment 1/nti/ 110ZV 

cm/Jlovcd has so far nat gÏ71i!1! atl~' rcsults. 
Xl!. This SJ.•ndrome see111s to· becon1S proqrcssiveh• more 

a11d ·¡11ore frequent, ' · 

MA].{ZQ Dl!: 1927 

ZUSAMMIJNJi¿JSSUNG 

. I. lJie streptokokkischen Endocarditen werden fiir g(."!.VO,¡. 
l1ch durch den Streptokokk11s Albus hervorgerufen. 

il. illan l~ann bei denjenigen, welche van dies.s<e·r Kra11kheit 
betroffen 7verden, einc dir.:kte cardiopathische Erblichk~it 
findcn . 
, I l!. Die b~z•or:::ugte mitr~le Lolwlisation wiirde d11rch dic 
Tatsach c erklatP, dass es d1e Valva 1st, zvelche am hiinfigs­
tcn den ersten l1lu11den a11sgesef:::t ist. 

In dem van dc11 A11tor,•11 a11gcfiihrten Fall, Rhcumatismus 
11nd thyphoïdes Fi!'ber. 

IV. Das .Synrlrom wird charal?terisuert durch: .~Jsth!nic 
Anae111ie, u11d sept·ice111es Jiieber 1md dtssen gezvohnlichem Gc'­
folgc. A11drcrscilssnd die cardio¡•askularcn Sympto111e WCIIÏ•¡ 

bemerkbar u11d :::cigcn sich am Ende des Prozesscs. N~tr dc.r 
Atc111 mit scincn1 umea11dclbarell Charakt.:r bcstelzt so <'om 1 

bis :::um letzien Tage. · 
V. Das Sy11drom dau.ert 4-14 Manat e, 
V l. Der todlichc- Ausgany schciut die Regel von YAQl'Ez 

:::u bcstiitiyc11, <•irlleicht durch ·uerschicdcuc Ursachcn cr:::cur¡l, 
abcr fast imwer duch EmboUen. · 

V U. Dic Dia,o11ostik ka1111 izicht gcmacht zvcrden olmc 
wiederholte Hemokulturen i11 den cugcnesischen Milieux. 

V f Il. Die Tliffcrclltialdia.iJnose 111it d.:'r Syphilis u nd der 
Tubcrlwlos,• erfordert. sich den srrologisclzcn Realllio11en :::u.::u­
"<C•cnden, und d!"m Aufsuchcu dcr spc:::ifischen Keime. 

IX. Die Auii1uicu: pemi:::ioser, pa/ndcenl!er, toxischcr oder 
k~·yptogeuetisclze¡· Na/ur bediirfcn .~11 ihrer Uulerscheidung 
rmcs aufmcrksamen und tiefgriiudigcu hacmatologischm Stu­
diun!s, oh u e welchcs es se hr gewagt wiire, ei11e M eimtng abzu­
gcben. 

X. Die osfcotro 1~hischen B!'schwcrden der E.vtrcmitiifleu 
(¡;inucr Hippocralcn), dic al'onischcn Ulccras an den kllochi­
gm Reliefs sowie die cchy1notischen Jilecken. der Haut, :::eigen 
den na.!un Tod 011., uud habm als Pathogenie flmbolien 1111d 

I\'a,h illar~ro111boscu sow1:e allgrmcine Ano.wmie 1md Zirkttla­
tions, jj{angel dzwch Hypcrlmlw:::itose. Erithrolyse 1111d I!ypcr­
[1/oblllie. 

Xl. Dv.• bisher aug!'zvanddlen Bclzandlnngen physo-chemis­
ch cr dcr bioloyischcr Art habcn /Jis hcutc kcin Resultat 
gc:::eitig~. 

XTJ. Es scheint, dass dicses SJ,•Ildrom immer hiilifiger wird. 

CAMBIO DE ORIENTACIÓN 
EN EL TRATAMIENTO PREVENTIVO 

DE LA MIOPIA ESCOL.\R ("') 
por el doctor 

R. RUIZ ARNAU 
de Madrid 

Las siguientes consider<Lciones van encaminadas a 
poner de relieve el franco valor terapéutico, peclagó­
gico y social de un mét0do poco di tuncliclo aún, pero de 
cuva legitimidad de fundamentos v evidencia de resul­
t'clos no nos permiten cluclar las i~westigaciones persa­
naies proseguic!as clescle hace algún tiempo. y que ahora 
sometemos a la atención del lector. 

h<EFICACIA DEL SISTEMA ACTUAL 

J .os proceclimientos boy en hoga para prevenir la 
instalación y el desarrollo de la miopía en los escolares 
han resultado practicamente inútiles, según propia de­
claración de quienes cledicaron al asunto estuerzos tan 
laudables como in fructuosos. 

A partir de las obser:vaciones del Prof . Hermann 
Conx, de Breslau ( r ), confirmadas repetida s veces en 

(*) Trabajo premi4do en el Conçnrso ARS MEDICA, 1926, 

E un 
de al 
nece: 
mal, 
los < 

Si 
pr ac 
,u a· 
nos 
ren e 
ten el 
pr oc 
del I 
de l• 
sin e 
rem< 
para 
los 
tron 
de I 

.\ 
se e 
sos 
neuti 
por o 
prec 
pus 
las 
obse 
seas1 
exar 
S eh< 
ex ce 
re ba 
11110) 

P. 
C'\.j) 

en 
de 
con 
dus 
en 
lley 
riót 
inst 
tan 

daci 
alud 
Xo 
mej 


