HOSPITAL DE SAN JUAN DE DIOS
BOGOTA

CONFERENCIAS ANATOMOCLINICAS

CASO No. VEINTISEIS

A. M. P. 13 afios. Ciudad de origen y procedencia: Bogoti. Ser-
vicio del Prof. Trujillo Gutiérrez.

NOTA CLINICA: Ingresa al Servicio de Clinica Médica el
26 de junio de 1952, con un cuadro clinico de insuficiencia car-
diaca congestiva.

Antecedentes Familiares: Sin importancia.

Antecedentes Personales: Enfermedades de la infancia: gripas frecuentes y
reumatismo poli-articular hace un afio.

Enfermedad actual: Se inicié aproximadamente hace un afio, poco des-
pués de un ataque de reumatismo poli-articular, por la aparicién de tos y ex-
pectoracién abundante, algunas veces hemoptoica, con crisis matinales. Meses
después, aparecié edema de los miembros inferiores de iniciacién maleolar, pri-
mero vespertino y luego permanente. Mis tarde desarrollé ascitis y edemas pal-
pebrales simultdneamente con palpitaciones, dolores precordiales, disnea de es-
tuerzo y finalmente, disnea de decibito que la obligd a ingresar al Hospital.

EXAMEN CLINICO: Enferma disneica y edematosa, espe-
cialmente en los miembros inferiores; de facies abotagada y lige-
ramente cianética, danza arterial muy aparente e ingurgitacion
venosa de los vasos del cuello. Con temperatura de 35° C. y pé-
simo estado general.

Aparato Circulatorio: Area cardiaca sensiblemente aumentada de tamafio,
con punta palpable en el 6° espacio intercostal izquierdo 6 cms. por fuera de
la linea medioclavicular. A la auscultacién, se percibe un soplo sistélico en
chorro de vapor sobre el foco mitral, el cual se propaga a la axila y a la es-
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palda; se ausculta igualmente un soplo diastélico menos intenso en este foco.
Hay frémito sistélico de la punta y refuerzo del 2% tono pulmonar. La fre-
cuencia cardiaca es de 115 por minuto, lo mismo que la del pulso, y la ten-
si6n arterial de 100 mm. la méxima y 80 mm. la minima.

Aparato Respiratorio: Tanto a la palpacién como a la percusién y a la
auscultacién, se aprecian signos claros de congestién pulmonar, mds -aparentes
en las bases, y de moderado derrame liquido en ambas cavidades. Hay disnea
con 30 respiraciones por minuto y ligero tiraje.

Aparato Digestivo y Abdomen: La pared abdominal presenta edema y la
cavidad peritoneal signos francos de derrame liquido. El higado es percutible
desde el 53¢ espacio intercostal y su borde inferior palpable 6 cms. mas abajo
del borde costal. Es blando, doloroso a la palpacién y de superficie lisa. El ba-
zo no es percutible ni palpable.

Aparato Génito-Urinario: No hay desarrollo de los caracteres sexuales se-
cundarios, ni ha aparecido la menarquia. La orina es escasa; hay oliguria bas-
tante acentuada.

Sistema Nervioso: Se queja de cefilea frecuente. Los reflejos osteotendi-
nosos, los cutdneos y los pupilares responden normalmente. El estado psicosen-
sorial es satisfactorio.

Demads drganos y aparatos normales.

EXAMENES DE LABORATORIO: Hemograma: (Junio 27-52) eritro-
citos: 4.160.000; hemoglobina: 809/; valor globular: 0.98; leucocitos: 6.400; po-
limorfonucleares neutréfilos: 669; linfocitos: 309/; eosinéfilos 4 9. Eritrosedi-
mentacién: a la media hora 2 mm. y a la hora 20 mm. Azohemia: 26 migrms.%
Glicemia: 100 mligrms.%, Proteinas: totales 6.88 grms.%,. Serinas: 4.95 gra-
mos®%,. Globulinas 1.93 grms.%,. Reacciones serologicas de Kahn y Mazzini (Ju-
lio 1-52) negativas. Protrombina (Quick): 30 segundos. Orina: AlbGmina lige-
ras huellas; hematies células de descamacién leucocitos. Materias Fecales: se en-
cuentrantran numerosas formas quisticas y tréficas de endameba histolitica; hay
escasa cantidad de huevos de tricocéfalo. Fotoflurografia: 131.189 de junio 27
de 1952: “Negativo corazén y bazo” Radiografia: 62.577 de junio 4-52. “En el
examen radiolégico practicado para imagen cardiaca, se encuentran ésta au-
mentada de volumen en todos sus didmetros, especialmente del ventriculo iz-
quierdo el cual estd dilatado. Hay también notorio aumento del volumen del
drea cardfaca en la auricula izquierda que proyecta hacia arriba el arco de la
pulmonar. El arco de la auricula derecha también aparece pronunciado”. Elec-
trocardiograma N¢ 1.534 de junio 27-52: Ritmo sinusal regular; eje eléctrico
mis de 20?; frecuencia auricular y ventricular 110 al minuto. Indice de Lewis
menos 8. Posicién eléctrica vertical. Conclusiones: 1) Taquicardia sinusal. 2)
El trazo sugiere hipertrofia ventricular derecha e hipertrofia auricular izquier-
da con probable bloqueo incompleto de rama derecha”.

EVOLUCION Y TRATAMIENTO: Desde su ingreso se inici6 la digita-.

lizactén de la paciente mediante la administracién de un gramo de polvo de
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hojas de digital en las primeras 24 horas luego veinte centigramos como base
de mantenimiento durante 2 dfas y finalmente diez centigramos diarios. Se pres-
cribié gortulina, una ampolleta cada 48 horas y dieta hipoclorurada. Con este
tratamiento, mejoré notablemente y desaparecieron los edemas, la disnea, la ta-
quicardia, la cianosis y la hepatomegalia, pero no se modificaron los soplos car-
diacos.

Seis dias antes de la muerte, y estando en perfectas condiciones, se quejd
stibitamente de dolor toricico, seguido de tos con expectoracién hemoptdica,
disnea y cianosis; a la auscultacién se encontraron pequefios focos difusos de
condensacién pulmonar; se le administré coramina, aminofilina y calmantes.
Horas después aparecié fiebre de 38°C e insuficiencia cardiaca aguda, con rit-
mo de galope y marcado refuerzo del 2° tono pulmonar; la tensién arterial
mixima fue de 70 m. m. y la minima se hizo imperceptible; el pulso se man-
tuvo alrededor de 110 por minuto.

A pesar del tratamiento, fallecié el 30 de julio de 1952 a la 1 p. m. den-
tro de un cuadro franco de insuficiencia cardiaca aguda de predominio derecho.

DISCUSION CLINICA

DOCTOR ROBERTO DE ZUBIRIA:

Esta paciente llegé con el cuadro clinico ya descrito en la. his-
toria y lo que mas nos llamé la atencién fue la gran insuficiencia
e hipertrofia del corazén cuya punta se palpaba en el 6° espacio
intercostal izquierdo, bastante por fuera de la linea medioclavi-
cular. Igualmente, nos llamé la atencion la existencia de un soplo
sistolico muy marcado en el foco mitral el cual se propagaba ha-
cia la axila y la espalda, y un soplo diastélico suave de propaga-
cion idéntica en el mismo foco mitral. Habia igualmente un mar-
cado refuerzo del 2°2 tono en el foco pulmonar, congestion de las
bases pulmonares, derrame liquido de las cavidades pleurales, as-
citis, edema de los miembros inferiores y de la cara y hepatome-
galia de tipo congestivo.

_ Entre los antecedentes, lo mas importante que anotaba la en-
ferma era una fiebre reumitica aparecida un afio antes, tratada
en el Hospital de San José y a raiz de la cual aparecié la lesién
cardiaca.

En el Servicio se hizo el diagndstico de insuficiencia cardia-
ca congestiva a lesién mitral reumatismal con estrechez e insufi-
ciencia, es decir, de una verdadera enfermedad mitral. Se pres-
cribié digital, como esta relatado en la historia y se observé me-
joria franca, puesto que regresé la sintomatologia. La paciente
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permanecié en buenas condiciones hasta que bruscamente hizo un
segundo cuadro clinico caracterizado por dolor toracico con opre-
siéon marcada, disnea exagerada, reaparicion de la expectoracion
hemoptoica que habia tenido la enferma, cinco dias después de lo
cual murié.

Como causa de muerte, pensamos en una insuficiencia car-
diaca aguda y en un cor pulmonar agudo secundario a infartos
miltiples del pulmén. Quisiera que algunos de los cardidlogos y
radiélogos aqui presentes nos interpretaran electrocardiograma y
radiografia.

DOCTOR ALBERTO LARA:

En esta placa radiografica, tomada en posicién antero-poste-
rior, se puede apreciar claramente aumento del tamafio de la son-
da cardiaca, tanto hacia la izquierda como hacia la derecha; llama
también la atencién la prominencia discreta del borde izquierdo
del corazén, sobre todo lo que corresponde al arco pulmonar. Tam-
bién vale la pena anotar que la relaciéon parietotoricica estd muy
por encima del limite normal. En la placa tomada en posicién obli-
cua derecha, se aprecia bastante regularmente el contorno del co-
razéon y es facil ver que el borde anterior llega perfectamente has-
ta la reja costal lo que sugiere hiperplasia del ventriculo derecho;
es dificil apreciar el tamafio de la auricula derecha; pero en la
oblicua izquierda se aprecia gran ensanchamiento con una som-
bra que sobrepasa la columna vertebral lo cual puede interpretar-
se como hipertrofia ventricular o auricular izquierda.

El electrocardiograma muestra desviacion del eje eléetrico a
la derecha, corazén vertical y bloqueo de rama derecha que por
la forma del complejo QRS en derivacion I, que progresa rapida-
mente hacia la derecha, sugiere hipertrofia del ventriculo izquier-
do. Por el indice de Lewis, se puede sospechar hipertrofia tam-
bhién derecha pero este dato no es definitivo. El ritmo es regular
v las ondas P preceden al complejo QRS; son bastante amplias, lo
que sugiere una dilatacién o una hipertrofia de la auricula dere-
cha puesto que principalmente se encuentran en D II y en D HI.
Consideren sin embargo que el electrocardiograma tomado aisla-
damente, no concluye sino inicia la discusion diagnéstica, a la que
contribuian los demas elementos de juicio clinico.
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DOCTOR JAIRO ISAZA:,

Estoy perfectamente de acuerdo con el Dr. de Zubiria en
cuanto al diagnéstico de endocarditis reumatismal con estenosis
e insuficiencia mitral. Creo que a los rayos X, la morfologia de la
sombra cardiaca es tipica de una lesion mitral por el ensancha-
miento del arco pulmonar.

El electrocardiograma, para mi es tipico de lesiéon mitral poxr
la anchura de la onda P que en la derivacion D II tiene 0.12 “lo
que no estid hablando de una hipertrofia auricular izquierda como
se encuentra siempre en la estenosis mitral. La onda P ancha, ca-
si en meseta y con una duraciéon de mas de 0.10” nosotros la lla-
mamos P mitral. En cuanto al bloqueo de rama derecha, se pone
de presente en el complejo ventricular en D VI, y normalmente
es un complejo de R pequefia y S profunda; aqui el complejo tie-
ne una morfologiia en M, es decir, comienza por una RS que es
lo tipico del bloqueo total de rama derecha y puede tener como
causa una endocarditis reumiatica o una hipertrofia ventricular
derecha. -+

DOCTOR ALBERTO LARA:

Considero que en este caso la endocarditis o la enfermedad
reumatica no se encontraba en actividad; indudablemente esta pa-
ciente tiene una historia de fiebre reumaéatica bastante clara acae-
cida bastante antes del episodio que describe la historia -sucedido
como un aho antes de su hogpitalizaciéon y que probablemente ésta
sintomatologia reumatismal no fue sino un fenémeno de recru-
descencia.

Respecto a la causa de muerte, indudablemente parece ser
que fuera ocasionada por embolias pulmonares de repeticion; la
parte dificil creo que sea descubrir de donde partieron esas em-
bolias puesto que no hay una historia de lesiones en los vasos ve-
nosos en ninguna parte del organismo y por lo tanto, hay que
buscar otro punto de partida para esas embolias. Creo que en es-
te caso se trata de trombo partido de la auricula derecha o de su
auriculilla; aunque es bastante raro que sin la fibrilacién auri-
cular se formen trombos. En cambio, se han descrito casos en los
cuales la auriculilla derecha es el punto de partida de émbolos
que van a provocar con pulmonal agudo y fatal sin que hubiera
podido comprobarse con anterioridad la presencia de fibrilacién.
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Otra posibilidad diagnéstica que ha podido ser silenciosa, es
la de la existencia de un defecto congénito del tabique inter-auri-
cular que produjo insuficiencia cardiaca tardiamente.

RESUMEN DE AUTOPSIA

DOCTOR JAVIER ISAZA GONZALEZ:

El caso de hoy corresponde a una enfermedad mitral cldsica, con estre-
chez e insuficiencia, producida por un reumatismo que comprometié no sdlo
el endocardio, sino también el miocardio y el pericardio, en un proceso de ver-
dadera pancarditis reumdtica.

En relacion con esta entidad, encontramos un corazén de 460 grms. de
peso con una hipertrofia muy considerable, si se tiene en cuenta la talla y el
peso de la paciente. Se encontraba en didstole y el pericardio estaba cubierto
de exudado serofibrinoso. El miocardio tenia color pardo rojizo, consistencia

FOTOGRAFIA N¢ | -
La fotografia muestra las lesiones de la valvula mitral vistas a través de la cavidad
auricular izquierda.

semifirme y arquitectura bien aparente; el endocardio, de color rojo vivo y de
aspecto inflamatorio, se encontraba recubierto por codgulos serofibrinosos adhe-
rentes y de color amarillo verdoso. En la vdlvula mitral se hallaron adheren-
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cias fibrosas y acortamiento de las cuerdas tendinosas lo que habia producido
rigidez y estrechamiento linear del orificio (fotografia N¢ 1).

En ambas auriculas habfa trombo organizado y la izquierda estaba su-
mamente dilatada. En los didmetros valvulares, llamé la atencién la dilatacién
de la vélvula tricaspide que midié6 13.9 cms. de circunferencia y la estrechez
de la valvula mitral que apenas alcanzé a 8,5 cms. de perimetro. Las corona-
rias se encontraron permeables. Histolégicamente, se trataba de una verdadera
pancarditis reumdtica con compromiso especial de la valvula mitral. Se encon-
traron nddulos de Aschoff en la adventicia de las arteriolas del miocardio, cé-
lulas de Anitschkow y reaccién inflamatoria del pericardio; habfa igualmente
esclerosis moderada de todas las capas del corazén. (fotomicrografia N¢ 1, 2,
3y 4).

Este hallazgo tiene interés especial en la prictica médica, porque estamos
acostumbrados a considerar que el reumatismo cardjaco se localiza o se cir-
cunscribe a una sola de las capas del 6rgano; y hablamos siempre de endocar-
ditis, de miocarditis o de pericarditis, de una manera perfectamente aislada. Tal
consideracién no es exacta y el concepto se encuentra fuera de la realidad; es
claro que la lesién puede tener predominio en una de las capas cardiacas pe-
ro siempre se encuentran afectadas todas ellas en mayor o menor escala. Por
esta razén, las cardiopatfas reumdticas deben considerarse y tratarse como en-
tidades que comprometen globalmente al corazén, atacindolas con una tera-
péutica etiolégica y no solamente —por lo menos cuando se encuentran en el
periodo evolutivo— con un tratamiento sintomdtico exclusivo tendiente a ven-
cer la insuficiencia cardfaca y a mantener en condiciones mds o menos norma-
les su funcionamiento.

Se encontraron cambios de estructura propios de insuficiencia cardiaca en
otros 6rganos, tales como el bazo, que pesé 185 grms., y que tenfa tanto ana-
témica como histolégicamente, congestién pasiva (fotomicrografia N 5). En
higado que pesé 1.425 grs. en color carmelita oscuro y aspecto de congestién
pasiva que se confirmé en los cortes microscépicos (fotomicrografia N¢ 6). Y
en rifiones, que pasaron 125 y 132 grms. el derecho y el izquierde respectiva-
mente y que estaban afectados por congestién pasiva muy marcada (fotomi-
crograffa N9 7). También se encontré6 derrame liquido en las cavidades sero-
sas; la cavidad pleural derecha contenia 250 c. c. y la izquierda 150 c. c., la
cavidad pericardiaca 160 c. c. y la cavidad peritoneal 480 c. c. de liquido seroso
citrino trasiticido; y en el encéfalo, edema de las envolturas meningeas. (Foto-
micrografia N¢ 8). En cuanto al parato respiratorio, seriamente afectado por
la enfermedad mitral, los pulmones pesaron 580 grms. el derecho y 380 grms.
el izquierdo; eran de color gris rosado oscuro en las bases y de color rojizo
en los I6bulos superiores. Al corte la superficie de seccién tenfa consistencia au-
mentada, crepitacién disminuida, arquitectura poco aparente y zonas de color
herrumbroso; en los lébulos superiores se encontré aumento de la crepitacién,
e hiperventilaciéon. Histolégicamente, se hallé congestién pasiva crénica, trom-
bosis no organizada en ramas de la arterla pulmonar y focos de necrosis del
parénquima pulmonar correspondientes a infarto (fotomicrografias Nos. 9
y 10).



FOTOMICROGRAFIA N¢ 1

La fotomicrografia muestra claramente el proceso inflama-

torio del pericardio, con exudado serofibrinoso ¢ infiltracién

de leucocitos y monocitos. A la derecha, se ve tejido mio-
cardico edematizado.

FOTOMICROGRAFIA N¢ 2

En esta preparacién de un corte practicado sobre el mio-

cardio, muestra lesiones degenerativas, edema, infiltracién

por células inflamatorias y formacién de un nédulo de As-
choff (region inferior derecha).
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FOTOMICROGRAFIA N° 3

A grande aumento, dctalle de un nédule de Aschoff con
tejido fibroso hialinizado rodeado por células de Anistsch-
kow, leucocitos polnucleares y monocitos.

FOTOMICROGRAFIA N¢ 4

Corte practicado sobre la vdlvula mitral que muestra cam-
bios de estructura de origen inflamatorio, tipicamente reu-
maticos.



FOTOMICROGRAFIA N¢ 5

Esta preparacién de bazo, permite ver esclerosis de la pul-
pa roja (izquierda) y zonas extensas de hemorragia es-
plénica de origen capilar, producidas por estasis sanguinea.

FOTOMICROGRAFIA N° 6

Congestién pasiva hepdtica que compromete de manera es-
pecial las venas centrolobulillares y los capilares vecinos.



FOTOMICROGRAFIA N¢ 7

Corte de rinén que muestra edema generalizado y cilin-
dros hialinos, como consecuencia de estasis sanguinea ge-
neralizada.

FOTOMICROGRAFIA Nv 8

La fotomicrografia muestra el gran edema de la piaaracg-
noides como una de las alteraciones secundarias a la in-
suficiencia cardiaca congestiva.



FOTOMICROGRAFIA N¢ 9

A grande aumento, aspecto de los trombos dec los vasos
pulmonares, organizados si, pero no adheridos a sus pa-
redes.

FOTOMICROGRAFIA N¢ 10

A pequefto aumcnto, se pueden apreciar zonas difusas de
infarto pulmonar, cnfisema y congestién pasiva crénica.
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PROFESOR ALFONSO URIBE URIBE:

- Es sumamente importante hacer la diferenciacién entre la
obliteracion de los vasos pulmonares ocasionada por una embolia
v la obliteracion de tales vasos producida por una trombosis. Por-
que puede suceder muy bien que dentro de pulmones congestivos
por un lado, atelectasicos por el derrame por otro, se produzcan
trombosis locales. Y entonces no tenemos para qué ir a invocar
un mecanismo de embolia que haya partido de una u otra auri-
cula; y en este caso necesariamente en la cavidad auricular dere-
cha puesto que no habia comunicacién entre los dos corazones que
pudiera haber dado lugar a comunicacién entre los dos corazones
que pudiera haber dado lugar a la embolia paradojal. Es muy fre-
cuente observar como hay estados trombéticos de las arterias pul-
monares en que no se encuentra ni la flebitis ni la fibrilacién au-
ricular o ventricular que puedan explicar el origen de la embolia.
En este caso, Dr. Isaza, que datos hay para juzgar que es un pro-
ceso de embolia y no un proceso de trombosis, el responsable de
los infartos pulmonares?

DOCTOR JAVIER ISAZA GONZALES:

La trombosis es un proceso que obedece a lesion vascular del
endotelio, a cambios en la composicién en la sangre y a disminu-
cion de velocidad de circulacion; en cualquiera de estos factores
puede ser por si solo responsable de una trombosis cuyo resultado
es la formacién de un coagulo adherido al endotelio, de crecimien-
to progresivo y que puede comprometer parcial o totalmente la
luz del vaso afectado. En cambio, la embolia stibita, es un proceso
en el cual el vaso obstruido no presenta ninguna lesién de sus pa-
redes y el bloqueo de la luz vascular es completo. En este caso que
nos ocupa, no se explicaria, como precisamente cuando habia des-
aparecido la insuficiencia cardiaca, por fenomenos concomitantes
de congestién pasiva pulmonar e hidrotérax y teniendo la pacien-
te una protrombina de Quick bastante baja, se pudieron formar
trombos vasculares capaces de producir la muerte subita, y los
cuales, histolégicamente no estaban acompafiados de reaccién in-
flamatoria de las paredes. Por estas razones para nosotros es mas
aceptable suponer que al recuperar el corazén su tonotropismo
normal se movilizaran trombos endocardicos responsables de los
infartos y éstos del corazon pulmonar agudo que ocasiondo la
muerte.
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PROFESOR ALFONSO URIBE URIBE: .

Al preguntar si los trombos eran locales o habian venido de
otra parte, me fundo en que: primero) la organizacién y la adhe-
rencia son cuestion del tiempo transcurrido desde que se hizo la
obstruccion; lo mismo sean de origen embdlico o formados in-situ;
segundo) Obligatoriamente no acompaiia la embolia a la endocar-
ditis; tercero) Las trombosis se pueden presentar sin inflamacién
por un simple proceso de éstasis y por ultimo el cor pulmonar agu-
do fatal no da tiempo para organizaciéon de trombo ni de émbolo.

No deja de ser interesante buscar criterios histopatolégicos
seguros y firmes sobre los dos procesos, el de las trombosis y el
de las embolias; sigo insistiendo en que no es obligatorio que por-
que haya un sitio con coadgulos en el corazén, tengan que despren-
derse y llegar necesariamente a los pulmones como embolias. En
los pulmones se forman a cada momento trombos por puro éstasis
en las arterias pulmonares que son los que van a actuar provo-
cando .el infarto. Yo entiendo que la organizacién del trombo se
hace a merced de las circunstancias de la pared vascular que lo
recibe y no del coagulo en si; es mas logico que se organice un
trombo in-situ que una embolia; que el trombo venga ya organi-
zado desde otro sitio, se me hace un poco dificil, porque precisa-
mente los coagulos que se organizan ya no se mueven y no son
los que ocasionan embolia; los que no se organizan, los que estan
batiendo en la corriente sanguinea, llamados cabeza de serpiente,
son los que se desprenden; eso es lo que he leido yo, y naturalmen-
te non puedo insistir en demasia.

DOCTOR GUSTAVO MOGOLLON SANCHEZ:

Si uno encuentra trombosis pulmonar y no encuentra forma-
cién de trombo en ninguna otra parte del organismo, puede decir
con seguridad que la trombosis es primitiva pulmonar. Pero si co-
mo en este caso, existen en concomitancia endocarditis y trombo-
sis en las cavidades derechas con obstruccién de los vasos pulmo-
nares por émbolos de estructura idéntica a la del trombo cardiaco,
tenemos que concluir légicamente en que se trata de una embolia
vy no de una trombosis. Si esos émbolos hubieran sido formados
en el mismo pulmén, deberian encontrarse adheridos a la arteria
merced a la organizaciéon de elementos conjuntivos de la pared in-
terna y se trataria de un trombo primitivo; pero si se trata de
un fragmento de trombo venido de otro sitio que ocasiona una
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muerte inmediata como en este caso, no hay organizacion ni reac-
cion de las paredes vasculares; simplemente se trata de una em-
bolia y no de una trombosis.

PROFESOR ALFONSO URIBE URIBE:

Se me hace sumamente interesante la observaciéon que hizo
el Dr. Isaza en cuanto al diagnéstico completo de estas afecciones
reumaticas del corazon. El diagnédstico clinico en esta paciente fue
de enfermedad mitral reumatismal, insuficiencia cardiaca conges-
tiva y como causa de muerte, infartos miultiples del pulmén. El
primero resulta incompleto porque realmente la enfermedad mi-
tral de etiologia reumatismal, no es sino una parte de la enferme-
dad reumatica del corazon. En esta muchacha resulté muy demos-
trativo este concepto por los hallazgos de la Anatomia Patoldgica
que nos dice que habia una pericarditis, una miocarditis y una
endocarditis reumiaticas y no una afeccién limitada exclusiva-
mente al endocardio. Esto tenia mucho interés naturalmente mas
desde un punto de vista filos6fico que desde un punto de vista
practico. Claro que si, porque realmente lo que uno iba a tratar
en estos casos era la insuficiencia cardiaca consecutiva a reuma-
tismo y no la afeceién reumaética en si; y no era demasiado lo que
influia en el tratamiento el hecho de que hubiera determinadas le-
siones cardiacas. Sin embargo, ya en la actualidad puede comen-
zar a tener un interés mayor hacer el diagnéstico global de en-
fermedad reumaética, si llega a demostrarse que realmente es de-
finitiva y salvadora la aplicaciéon de nuevos farmacos como el
ACTH y la cortisona. Y si ve uno que cuando se tiene el criterio
de enfermedad reumatica global y se utilizan estas drogas sin
pensar en la insuficiencia cardiaca congestiva, se obtienen resul-
tados sorprendentes. Resulta asi que el punto de vista filoséfico
en la enfermedad reumatica comienza a imponerse en cierto mo-
do con caracter pracmatico de una gran importancia.



