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La dificultad en la diferenciacion conceptual
de enfermedades que se acompanan del cuadro
inflamatorio poliarticular deriva del descono-
cimiento en que ain estamos sobre la etiologia
de la mayor parte de estas enfermedades, in-
cluso de aquella méas general y mejor conocida
desde el punto de vista clinice, que es el reuma-
tismo poliarticular o enfermedad reumatica
sens. strict. Asi tenemos necesidad frecuente-
mente, frente a diferencias en el cuadro elinico,
y en la evolucidn, de preguntarnos si aquéllo es
o no una enfermedad distinta segregable como
una entidad morbosa del embrollado conjun-
to. A fines de siglo, STILL senal6 la existencia
de cuadros febriles pluriarticulares en nifios en
los cuales se podia hallar esplenomegalia y au-
mento de volumen de los ganglios linfaticos.
Casi simultaneamente, CHAUFFARD yv RAMON es-
tudiaron las adenopatias que se pedian presen-
tar en enfermos con reumatismo poliarticular,
sin prejuzgar si se trataba de una afeccion dis-
tinta en los casos en que esta hiperplasia lin-
fatica estaba méis acusada. V. JAKSCH ', ya en
1908, sefalé un cuadro con poliartritis, esple-
nomegalia y leucopenia, que atribuyé a la diate-
sis Urica, pero fué el trabajo de POLLITZER *, en
1914, el que estudié mas de cerca €ste cuadro
de poliartritis, esplenomegalia y adenopatias,
consideriandole como una enfermedad “sui ge-
neris” infecciosa, por un germen desconocido;
R. ScHMIDT * estudi6 a su vez en 1917 el mismo
proceso, pensando también que se trataba de
una sepsis atenuada, aunque las investigacio-
nes por cultivo fueron siempre negativas. So-
lamente unos anos después, en 1924, FELTY *
deseribio un cuadro similar en adultos, caracte-
rizado por la esplenomegalia, la poliartritis in-
fecciosa y la leucopenia, a veces con adenopa-
tias, que desde entonces con frecuencia inmoti-
vada se viene denominando, sobre todo en la
literatura norteamericana, con el nombre de
sindrome de Felty, y decimos inmotivada por-
que en realidad FELTY no describi6 nada que

no hubiera sido visto anteriormente, y quig
esa denominacion parte de no haberse puestg
de relieve las publicaciones anteriores. Papy
FeLTY, la afeccion podria o bien ser una age.
ciacién casual de poliartritis crénica con ung
esplenomegalia, como el Banti, o bien todo g
conjunto deberse a un mismo agente, que a Ja
par que afecta a las articulaciones, lesiona log
organos internos.

A partir de entonces, en la gran cantidad de
trabajos publicados sobre estas afecciones, los
problemas principales que se han planteado log
podriamos esquematizar en las siguientes cues.
tiones: 1. ; El sindrome de Felty, el de Still, el
mismo en los adultos (CHAUFFARD-RAMON), el
reumatismo tuberculoso de Poncet, la hepato-
esplenomegalia febril poliartritica de Casre-
LLANT v GIROLANI ", etc., son una o diferentes
enfermedades? 2. ;Estos procesos son entida-
des morbosas separables del reumatismo eré-
nico secundario de la artritis reumatoide?; y en
este caso, ;se trata de un cuadro creado por un
tipo especial de reaccion o por una etiologia
especial definida? 3. ;La esplenomegalia y las
adenopatias, son producidas por el mismo agen-
te o se trata de una coincidencia?

La unificacion de la enfermedad de Still de
los nifios con cuadros similares visibles en los
adultos, es un hecho uniformemente aceptado;
por otra parte, CHAUFFARD y RAMON no hicieron
sino advertir que existian adenopatias, sobre
todo yuxtaarticulares en algunos enfermos de
reumatismo (véase MICHELI y GAMMA “, MICHE-
L1 ¢, FRUGONT", JIMENEZ DiAz *, H. G. SCHUTZ ",
etcétera). La discusion principal ha sido alre-
dedor de si este cuadro, que se puede llamar
poliartritis con adenopatias y esplenomegalia,
o cuadro de Still-Chauffard-Ramon, es distinto
del reumatismo tuberculoso de Poncet-Lériche,
0 es la misma afeccion. En este sentido, en cam-
bio, la mayor parte de los autores han consi-
derado que se trata de cosas diferentes, o por
lo menos que el cuadro en cuestién no tiene etio-
légicamente nada que ver con la tuberculosis,
siendo muy dudoso que exista un verdadero réeu
matismo tuberculeso inflamatorio. Los estudios
de cultivos de ganglios, investigaciones autop-
sicas, inoculaciones de liquido, estudios del r_eB*
to de los 6rganos (véase ™*7, etc.), han sido
siempre negativos; por consiguiente, dejando
en el aire la posibilidad de existir un reumatis-
mo tuberculoso en el sentido de PONCET, lo eVl
dente es que el STILL-CHAUFFARD-RAMON (qué
en lo sucesivo, para abreviar, escribimos as.:
S-Ch-R), nada tiene que ver con una etiolo
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tuberculosa. En cuanto al cuadro que CASTELLA-
NI y GIROLANT® han desecrito, nada le separa de
esta afeccion; ni su presentacién en el adulto,
ya reconocida reiteradamente para el S-Ch-R,
ni el resto de la sintomatologia permiten una di-
ferenciacion, ni siquiera la presencia de una
hepatomegalia que, como veremos, también apa-
rece en esta enfermedad (ZIMMER "', HANRAHAN
a. MILLER '*, GYNTELBERG "’, ete.).

Tampoco hay ninguna razén para considerar
distintos el sindrome de Felty y el S-Ch-R; se
comprende que la presentacion en el adulto o
en el nino es una incidencia accidental, asimis-
mo la mayor o menor participacion de los gan-
glios en el cuadro; lo esencial, tanfo en uno
como en otro caso es la coincidencia de poliar-
tritis, esplenomegalia con leucorcnia, actividad
febril mas o menos moderaca y adenopatias,
también de diversa intensidad. Si se conocen
atin en la literatura como nombres distintos, es
por seguir muchos autores apegados al concep-
to del Still como enfermedad propia de los ni-
fios; para nosotros, da lo mismo, pues, decir
S-Ch-R que sindrome de Felty. En lo referente a
las otras preguntas, nos parece mejor contes-
tar ulteriormente al hacer la discusion que nues-
tras observaciones motivan.

Asi comprendido el sindrome que nos ocupa,
ha sido tenido por los autores alternativamente
como una modalidad personal de reaccion o
como una unidad etiolégica. El primer punto
de vista se apoya en la observacion de algunos
caracteres de disfuncién endocrina (POLLITZER
WEISSEMBACH y FRANCON ', ete.). Algunos ha-
cen resaltar el posible papel de una constitucién
linfatica (ScHMIDT ¢, GOLDSTEIN **, ete.), que se-
ria méas aceptable para el caso de los ninos que
para el del adulto. De todos modos, aunque no
se profundice en cual puede ser esta “modali-
dad personal de reaccion”, es el punto de vista
més aceptado (véase BREU y FLEICHSNACKER '),
tal reaccion podria ser motivada por circuns-
tancias personales de constitucién o férmula en-
docrina, o de reaccién mas o mencs viva (alér-
gica), o bien por el caracter atenuado del ger-
men productor, en cuyo caso lo peculiar seria
la existencia de una sepsis lenta, que es el pun-
to de vista actualmente compartido de un modo
mas general (R. SCHMIDT *, STRAUSS ', LEICHEN-
TRITT ', REIMOLD y STOEBER (cits.'), SIN-
GER '*, SINGER y LEVY %, etc.).

Los puntos de vista sustentados por los di-
versos autores, aparte de las consideraciones
teoréticas, que no nos interesa tener en cuenta,
se basan en el estudio bacteriolégico y sobre
todo anatomopatologico de los casos observa-
dos. Creemos efectivamente nosotros que gola-
mente sobre esa base se puede discutir la posi-

cién nosolégica aceptable de estos procesos: por

consiguiente, antes de entrar en una més am-
plia discusién, nos parece conveniente comuni-

car log casos més seguros de nuestra expe-
riencia.
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ESTUDIO CLINICO Y ANATOMOPATOLOGICO DE LOS
CASOS OBSERVADOS,

Caso 1.—E. D. D., molinero, de treinta y nueve afios,
de la provincia de Madrid. En ¢] verano de 1942 se di6
un golpe en el tobillo derecho, el cual en los siguientes
dias se le hinchoé y dolié, haciéndole cojear algo; pero
aquello pasé a los pocos dias, hasta enero de 1943, en
que empezd a notar una hinchazon bilateral y simétrica
en la zona parotidea, hasta alcanzar el tamafio de un
huevo de paloma; un me¢s més tarde empezdé a tener
edemas generalizados por la cara y extremidades y
en el vientre, con oliguria y orinas turbias y oscuras,
con algo de fiebre y excitacién, insomnios y pesadillas
y crisis paroxisticas de disnea; le encontraron albmi-
na en la orina y le sometieron a un régimen severo, con
lo cual todo el cuadro se esfumd, pero quedaron dolores
poliarticulares, que un mes més tarde se manifesta-
ron, sobre todo en el tobillo derecho, el cual se infla-
mo, dificultdndole la molestia el poder deambular, des-
pués ge afecté el tobillo izquierdo. y poco mas tarde el
cuadro poliartritico se generalizé, manifestdndose tam-
bién en rodilla, codos, mufecas y articulaciones finas
de las manos, Al mismo tiempo presentaba fiebre, no
pisando en general de 385" en las agudizaciones, pero
teniendo periodos de remisién en que solamente apare-
cian algunas décimas vespertinas; en las agudizacio-
nes febriles es también corriente que se aumente la
sintomatologia articular, con cuyo cuadro, y habiendo
disminuido 14 kgr. de peso, vino a nuestro servicio: le
habian hecho reiteradas aglutinaciones a Malta, siem-
pre negativas, y asimismo reaccién de melitina, también
negativa, Entre sus antecedentes, figuran su madre,
muerta a log cuarenta y dos anos, de F. P, los demas,
sanos; de 7 hijos, 2 nmacieron muertos en parto geme-
lar ¥ otro murié de meningitis; los restantes estin sa-
nos. El tuvo a los quince afics una infeccién intestinal,
y ha padecido algunos catarros, que atribuye a su pro-
fesion de molinero.

En la exploracion elinica aparece con la facies abota-
gada, ¥y un color pajizo-amarillento de la piel y algu-
nas zonas despigmentadas en la cara., Las paroétidas,
sobre todo la izquierda, estin aumentadas; las amig-
dalas, enrojecidas y con exudado; tiene varias adeno-
patias en el cuello como habas, y en las axilas como
garbanzos, no dolorosas, de consistencia firme y mo-
vilizables. La exploracién del térax arroja discretos fe-
némenos catarrales; el examen circulatorio no arroja
nada anormal. En el abdomen no se halla aumento del
higado, pero el bazo se palpa dos traveses de dedo por
debajo del reborde en la linea axilar, sobresaliendo am-
pliamente mas adelante y ofreciendo una consistencia
mads bien dura. No hay ascitis, circulacién colateral, ete.
Las articulaciones tibio-peroneo-tarsianas estdn fran-
camente inflamadas, sobre todo por parte de los tejidos
blandos, y son dolorosas a la presién; lo mismo se halla
en ambas rodillas; tanto los pies como las manos apa-
recen aumentados y son dolorosos a la presion, El exa-
men neurolégico es negativo.

En la orina no se halla nada anormal; en la sangre
son negativas las aglutinaciones a Malta, el hemocul-
tivo repetido hasta tres veces en medios sélidos y li-
quidos, la reaccibn Wassermann y similares. En cuan-
to al examen citolégico, se encuentra G. R.. 3.500.000;
hemoglobina, 72 por 100; leucocitos, 5.800; férmula:
p. neutréfilos, 61 (de ellos en cayado o baculocitos, 7);
linfocitos, 27; eosinéfilos, 2; monocitos, 10. La veloci-
dad de sedimentacién arroja un indice de 68. Se pro-
cede a hacerle una biopsia de dos de los ganglios, en
cuyo estudio se revela en esencia lo siguiente: ambos
ganglios aparecen con la cdpsula ligeramente gruesa
e infiltrada, y se advierte en ellos mala definiciéon en-
tre corteza y medula, existiendo pocos foliculos margi-
nales que, en ocasiones, exhiben centros germinativos.
Lo que llama poderosamente la atemeién (fig. 1), es
c6mo todo el parénquima estd constituido por unos se-
nos enormes que Se entrecruzan ampliamente forman-
do mallas, ¥ cuyas células litorales estdn muy hiper-
plasiadas, proliferadas, descamando algunas hacia el
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Fig E.—Sindrome de Felty, Caso 1, Enf. D. D, Se apret !
las células litordles de los senog, (Aumentos aproximados:
interior, quedando estrechos los cordones linfaticos,

salvo en alguna zona en la cual hay una hiperplasia
reticular difusa, Entre las células de los senos se ven
abundantes linfocitos vy glébulos rojos en bastante can-
tidad, viéndose con las tinciones adecuadas un depo-
sito de pigmento que es escaso en las células litorales,
pero, en cambio, en los cordones se ven abundantemente
dentro de las células del reticulo; este interesante fe-
némeno, con y sin coloracién especial, se muestra en
la figura 2, ¥n los cordones el elemento celular pre-
dominante son los linfocitos, pero también se ven abun-
dantes células plasmaticas; hay en las tinciones ar-
génticas para los macréfagos un aumento notable de
esta actividad, no solamente en las células litorales,
sino también en las reticulares de los cordones. Hay
un aumento difuso de reticulina, v el conectivo estd
algo aumentado, observindose placas conjuntivas en al-
gunos puntos,

En resumen: clinicamente,
es un enfermo que ha tenido
una afeccion febril con un
cuadro nefritico que se quité
y un cuadro poliarticular que
persiste, asi como la activi-
dad febril, exacerbandose pa-
ralelamente uno y otro por
ondas, en cuya exploracion,
ademas de la poliartritis, que
tiene el caracter de una ar-
tritis reumatoide, hallamos
esplenomegalia y adenopa-
tias. El estudio bacteriologi-
co reiterado es negativo, y el
anatomopatologico arroja
una notable hiperplasia, hi-
perfuncional al parecer, de
los ganglos, con mayor inten-
sidad en los senos, que apa-
recen muy grandes y dilata-
dos, constituyendo una am-
plia malla y dejando ver
proliferacién de las células p
litorales; hay al mismo tiem-

ja la gran hiperplasia de

Fig. 2.—Sindrome de Felty, Caso 1. Enf, D D, Células de los cordones
ximas a los senos, Car

15 diciembre 1944
} saccion macrofigiey
y eritrofagica muy intensa y
una hiperplasia conectiyg,

con notorio aumento de I3
reticulina,

Ulteriormente el enfermo, que
ha sido tratade con proteintera.
pia y con oro, ha mejorado algo

de sus manifestaciones articula.
res. Una radiografia de las ma-

nos (fig. 3) demuestra un ecurig-
so espesamiento 6seo, habiendg log
huesos perdido transparencia e
interlineas articulares disminuidas,

Caso 2.—L. E. 8. soltera, pro-
vincia de Ciudad Real, cuarentg
v tres afos. Refiere que cuando
solamente tenia doce afios, una
profesora, al hacer gimnasia, la
hizo forzar la extension de log
3 Py ¢ brazes, y como consecuencia se le
Fry . hizo una retraccién de los biceps,
no habiendo ya en el resto de su
vida podido extenderlos completa-
mente. A los quince afos comen-
z6 a tener dolores reumdticos en
los tobillos, sin fiebre, que luego se extendieron a las

-

100.)

rodillas, manos y espalda, aumentando en alguno de
esos sitios a temporadas y con ello hinchindose més
vy poniéndose inflamadas, rojas y calientes las zonas
correspondientes de la piel. Pero hace cinco afos que
todo su cuadro se ha acentuado de modo muy intenso,
sobre todo en las manos y en las mufiecas siéndole
imposible trabajar ni casi valerse. Aparte de esto, en
agosto de 1944 tuvo un cuadro febril con diarreas,
llegando a 40°; esto se repiti6 dos meses mas tarde,
siendo la fiebre con escalofrios y de curso remitente;
se quité quince dias, y recayé con igual cuadro, al
que se afadieron vémitos, anorexia, malestar, polaquiu-
ria, dolor en el hipocondrio izquierdo y un color pé-
lido o amarillo de 1a piel, Sus antecedenies no ofrecen
ningln interés; no hay reuméticos ni tuberculosos en
tre sus familiares.

En la exploracién aparece con buen color y consti-

medulare

das de pigmento férrico, tal como se ve en P apro*
ciones de hematoxilina-eosina En el 4ngulo, reaccién del hiervo. (Aumentos
mados: 400.)




ToMO b0, 408!
NUMERO ]

fuci6n normal, y con una pigmen-
tacién en Ja cara que se extiende

r las mejillas, dorso de la na-
riz. frente y ambas regiones tem-

rales. En el térax no se halla
nada anormal. En el abdomen, hi-

ado de tamano normal, bazo au-
mentado de borde bien palpable
hasta un través de mano en el
hipocondrio. Ganglios aumentados
en regiones inguinales, Cuadro
pluriarticuim'. con hinchazones
locales, limitacién de movimientos,
dolor, etc. La observacion siste-
mética de la temperatura en los
varios meses que ha estado en la
clinica, se ve que no tiene déci-
mas de fiebre, salvo algln dia cada
diez o doce, que de pronto tieze
una elevacion febril hasta 38-38,5°,
que solamente dura un dia. En
1a orina se advierte una intensa
piuria, con células epiteliales y d=
reemplazo, indicios de albumina,
gin otros elementos anormales. La
investigaciéon de otros focos (ex.
C. R, L., etc.) es mnegativa, La ;
velocidad de sedimentacién oscila i
de 82 en unos exdmenes hasta

52,5 en otros, Las aglutinaciones

a Malta, el hemocultivo y el Was-
sermann son negativos, Kl examen citologico de san-
gre arroja: R. 4.320.000; Hemogl, 82 por 1005
V. G, 0,95; leucocitos, 5.960; férmula: p. neutréfilos,
51 (de ellos 3 en cayado); eosinéfilos, T; basoéfilos, 1;
linfocitos, 34; monocitos, 0; células plasmaticas, 1.

Se toman dos ganglios, cuyo macerado es inoculado
a dos cobayas, con resultado negativo. Asimismo se
toman ganglios para la biopsia.

El estudio anatomopatolégico de los ganglios arro-
ja: inflamacién no muy intensa, aunque aguda méas
bien, con neutréfilos v algunas células plasmaticas; hay
una hiperplasia folicular muy intensa, con grandes cen-
tros germinativos hasta de 1 mm., y en umno de ellos
de 2 mm., dando la impresién de que variog se han
ido fundiendo; en estos centros germinativos hay abun-
dantes mitosis, pero no cariorrexis; los senos aparecen
ocluidos por la proliferacién de células litoraleg de
protoplasma espeso, que dan la reaccién del hierro y
contienen frecuentemente hematies englobados (fig. 4).

de células litorales y

Se trata, en resumen, de una enferma con
poliartritis desde muy joven, que ulteriormente
ha tenido marcadas agudizaciones con el cua-

SINDROME DE FELTY 371

4 _Sindrome de Felty. Caso 2. Enf, L. E. En el campo se ve la hiperplasia

dos foliculos con centro germinativo. (Aumentos aproxi-
mados: 100.)

dro de una artritis reumatoide con exacerbacio-
nes, en cuya exploracién se halla esplenomega-
lia y discreta hiperplasia ganglionar linfatica.
Las inoculaciones de los ganglios y el cultivo
son negativos. El estudio del ganglio tomado
en biopsia arroja al lado de una hiperplasia li-
toral y dominantemente a todo una hiperplasia
folicular tan similar a la enfermedad de Brill-
Baehr-Rosenthal (hiperblastoma folicular), que
no se puede decir si es una hiperplasia inflama-
toria o es propiamente un Brill-Baehr-Rosen-
thal; la diferenciacién puede no ser facil (JIME-
NEZ Diaz y MORALES *°), pero nos inclinamos
mas por el primer supuesto en virtud de que los
ganglios no tendieron a seguir creciendo y por
los caracteres histologicos de inflamacién, asi
como la reaccion de células litorales de los
senos.

Caso 3.—F. P, 1., casada, de cincuenta y cuatro anos,
de la provincia de Ciudad Real. Hace cuatro afios, y
encontrindose previamente bien, empez6 a tener do-
lores por diversas articulaciones, sin hinchazén local
ni fiebre; no se le aliviaban con el reposo, y si se le
mejoraban con los movimientos al cabo de un cierto
tiempo de empezarles; se fué extendiendo a manos,
mufiecas, codos, hombros, rodillas y tobillos. Hasta

hace un afio siguié con el mismo cuadro, que se exa-.

cerbaba a temporadas, y entonces comenzaron a hin-
charse visiblemente, enrojeciéndose a la par todas las
articulacios afectas, teniendo ultimamente que estar
todo el dia en 1a cama; simultdneamente, disminucion de
visién, disnea de esfuerzo, palpitaciones, opresién pre-
cordial y discretos edemas de piernas; anorexia. A ve-
ces salen unos elementos purpareos, que siguen la evo-
lueién tipica, y otras, unas manchas que se vesiculizan
v se llenan de sangre negra y mds tarde de pus, que
es incindido por su médico; se forman costras que se
caen y dejan cicatrices, No tiene antecedentes fami-
liares que puedan interesar; en cuanto & los personales,
refiere un sarampién a los cuatro anos, con una afec-
cién a los 0jos (iconjuntivitis?); a los dieciséis afios,
adenopatias en el lado izquierdo del cuello, que en par-
te se le abrieron, siendo algunos de ellos extirpados, y

=
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Fig. 5.

diez afios mds tarde tuvo un proceso, que refiere vaga-
mente, de desnutricién, astenia. ete.

A la exploracién clinica exhibe pigmentaciones de
tipo de cloasma en el dorso de la nariz y frente, asi
como como algunas telangiectasias; acentuada hipertri-
cosis viriloide; cicatrices en el cuello y adenopatias
palpables en la zona submaxilar fibrosas, indoloras y
movibles, habiendo una masa en la zona supraclavicu-
lar resultante al parecer de la fusiéon de varios gan-
glios; hay también adenopatias mdas gruesas (como una
castafia) en ambas axilas. Acrociancsis con atrofia cu-
tdnea. En la exploracion de térax, algunos estertores
hiimedos en ambas bases, Un tono impuro en la punta:
resto exploracion del corazén, negativa. En el abdomen.
el higado aparece dos traveses de dedo aumentado, con
superficie lisa; el bazo estd grande, hasta tres trave-
ses de dedo, siendo su borde fino y la consistencia mas
bien dura. Exploracién neurolégica, negativa. En las
articulaciones se advierte una limitaciéon dolorosa de
los movimientos, sobre todo en las manos y mufiecas,
habiendo en éstas algunos gangliones.

En el andglisis de la orina no se halla nada anormal;
en la sangre, el Wassermann es negativo, y el examen
citolégico da: G. rojos, 4.040.000; hemoglobina, 72 por
100; V. G., 0,90; leucocitos, 4.900; p. neutréfilos, 65 (de
ellos 15 baculocitos); eosindfilos, 2; linfocitos, 25; mo-

Fig. 6.—Sindrome de Felty. Caso 3, Enf. ¥. C, Conglomerado de foliculos de 1.5
milimetros de didmetro mayor,

15 diciembre 1044

nocitos, 8. Plaquetas t. de coagulacién, g
Rumpel negativo. Veloci de sedimentaci6n: ingje
de 71. Las radiografias de las manos (fig. 5) da imé.
genes tipicas de artritis reumatoide con atrofia y ge,
caleificaciéon irregular, a la par que cierta condenss.
¢ion cortical. La exploracién radiologica del aparaty
digestivo, normal; el estudio de la funcién hepdti
{urobilinégeno, colemia, sondaje duodenal, tiempg de
protrombina) no arroja nada anormal,

La biopsia se hizo sobre una masa compuesta de vy
rios ganglios, ninguno de ellos muy grande. El agtydiy
denota una enorme, extraordinaria, hiperplasia foljey.
lar, aun més acentuada posiblemente que en el eggy
anterior (fig. 6), con muchos foliculos grandes de hag.
ta 1,5 mm., con numerosos centros germinativos, en log
que se ven activas mitosis. El ganglio resulta desestrye.
turado, pues esta hiperplasia folicular ocluye los ge.
nos, gque 86lo en algin raro campo son visibles. En g
tejido interfolicular aparece un aumento de los capi-
lares, y asimismo se ven bastantes células reticulareg
alguna de ellas binucleada. La reticulina interfolicylay
es de mallas poligonales, sin verse aumento del conee-
tivo; hay algunos sitios en los que se ve inflamacién
con muchos neutrofilos.

Es una enferma con un cuadro pluriarticular
activo, con leucopenia y gran aumento de la
velocidad de sedimentacion, adenopatias multi-
ples y hepatoesplenomegalia. Tiene el antece-
dente de adenopatias tuberculosas algunos afios
antes. En la biopsia hay zonas de inflamacion
y una notabilisima hiperplasia folicular, que por
los caracteres clinicos parece inflamatoria, pero
histolégicamente indistinguible del cuadro de
la enfermedad de Brill-BRaehr-Rosenthal.

Caso 4—C. H. G, es una joven de veinte afios, sol-
tera, de la provincia de Murcia, que estando previa-
mente bien, hace siete afios empezé por una angina
febril, teniendo a los quince dias dolores articulares
en mufiecas y tobillos, los cuales se le fueron répida-
mente hinchando y luego deformando, al tiempo que
producian impotencia funcional por la limitacién dolo-
rosa, de los movimientos, Fué tratada como un reu-
matismo corriente durante tres afics, con lo cual los
fenémenos dolorosos cedieron, pero las deformidades
fueron aumentandose; después de los afios log dolores
volvieron y se corrieron a otras
articulaciones (codos, hombros).
Sus antecedentes, tanto persona-
les como famihares, no ofrecen
ningin interés.

En la exploracién clinica apa:
rece desnutrida, morena, sin pig-
mentaciones anormales, sin fend-
menos patolégicos en el térax, apa-
ratos respiratorio ni eirculatorio.
El bazo aparece aumentado un
través de dedo y es bien palpable.
Adenopatias palpables, sobre todo
en el dngulo maxilar y region la-
teral del cuello en el lado izquier
do. Las artropatias son anquilo:
santes, el cuello estd casi inmé:
vil, las articulaciones temporo-
maxilares de excursion muy dis-
minuida, y los codos flexionados
en angulo recto con muy escaso
marco de moviniento. En las méa:
nos, el aspecto es tipico de la ar
tritis reumatoide,- con los edos
en huso, ete, (fig, 7). Las reac
cicnes de tuberculina son negd
tivas.

El andlisis de orina es total
mente mormal; la busca de foc08
(ex. O, R. L, etc.) es negatiVé
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NOMERO B

La observacion de la temperatura en los meses que
ha estado en la clinica en observacién ha sido siem-
¢ normal, no habiendo podido sorprenderse en ningun

r e i P
ﬁmmento movimiento febril. El andlisis de la sangre
muestra; Glébulos rojos, 4.400.400; wvelocidad de sedi-

mentacién, de 18,5 de indice, Leucocitos, 5.300; p. neu-
trofitos, 70 (de lus cuales 6 baculocitos); eosinéfilos, 3;
linfocitos, 19; nionocitos, 8. La biopsia ganglionar de-
muestra innumerables fcliculos de tuberculosis produc-
tiva, rodeados de espesas vainas conectivas; en su con-
junto, pues, la tipica imagen de la enfermedad de
Schmunann—ﬂm,’('k'. en algun foliculo hay necrobiosis
central, pero raramente, y se ven, aungue escasean Imnu-
cho, células de Langhans, Con la doble impregnacion
(fig. 8) se ve la abundancia de las fibras que rodean
108 foliculos y entre las células epitelioides. La estruc-
tura del ganglic estd profundamente alterada, apenas
sl hay reliquia de su estructura normal, representada
va solamente por pequenos cordones de linfocitos entre
los foliculos.

Es una muchacha joven que, después de unas
anginas, tiene un cuadro poliarticular que ha
persistido como una artritis reumatoide, y a la
que se asocian esplenomegalia y adenopatias,

cuyo estudio histologico demuestra tratarse de
una enfermedad de Schaumann-Boeck.

DISCUSION.,

Antés de entrar en la discusion de si efecti-
vamente estamos frente a una entidad morbo-
sa, conviene resumir los sintomas que se pue-
den tener como caracteristicos de este cuadro,
f2a una afeccion separable o simplemente un
sindrome clinico.

Lo mas fundamental es la asociacion de una
poliartritis infecciosa y activa, con esplenome-
galia, y algunas alteraciones en la sangre de
las que resaltan la leucopenia y la anemia. Se
anaden, por lo general, adencpatias, y en algu-
nos casos afeccion del higa-
do. La poliartritis en si no
tiene ninguna diferencia cli-
nica con las pohiartritis infec-
ciosas primarias, tal y como
concebimos la llamada “ar-
tritis reumatoide”. Tiene me-
nor parecido con los reuma-
tismos secundarios a una en-
fermedad reumatica en el
sentido estricto, por ser ge-
neralmente de un comienzo
mas torpido, por su evolucion
a la cronicidad y por la ra-
reza de una lesion endocardi-
ca simultanea cuando se re-
visan los casos publicados;
de los nuestros, ninguno tuvo
lesién valvular, y en las au-
topsias de otros autores se
hall6 con relativa frecuencia
miocarditis (SINGER ¥
LEVY )y alguna vez peri-
carditis. El estudio de biop-

Fig. 7,

vamente a sujetos con artritis reumatoide de-
mostré a CurTIS y POLLAND *' lesiones absolu-
tamente similares (infiltrados perivasculares).
En cuanto a las artritis, tanto el aspecto clinico
como el estudio radiolégico, no permite estable-
cer ninguna diferencia. En algun caso hemos
visto una evoluciéon inflamatoria exudativa o
proliferativa; en otros hemos observado la evo-
lucién anquilosante; en las radiografias, a ve-
ces ha predominado la decalcificacién y la ten-
dencia retractil, y en algin caso hemos visto
un espesamiento 0seo.

Las artritis evolucionan con exacerbaciones
intermitentes, que se pueden acompanar de ele-
vacion de la temperatura. La fiebre, en algu-
nos casos, €s nula en el momento de nuestra
observacion, aunque en su historia hay el re-
cuerdo de épocas febriles; en otros observamos
algunas décimas, que a temporadas se aumen-
tan por verdaderas ondas similares a las de la
fiebre de Malta: en muchos de estos enfermos,
por la artritis, la esplenomegalia y €l curso de

Sia de misculos en enfermos Fig. 8—Sindrome de Felty, Caso 4, Enf’C. N. Imagen muy tpica de la enfer-
con esta afeccion comparati- medad de Schaumann-Boeck (doble impregnacion argéntica), Aumentos aproxi-

mados: 200,
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las temperaturas, se habia hecho el diagnoésti-
co de Malta, que no se comprobd; ninguno de
nuestros casos, en efecto, dié positivas las aglu-
tinaciones, el hemocultivo, el indice opsonocito-
fagico ni la melitina. Este parecido de la fiebre
con la Malta ha sido senalado también por Cas-
TELLANI y GIROLANI °, La velocidad de sedimen-
tacion esta muy elevada en todos los casos, v
este aumento persiste, aunque no tengan fiebre;
todo ello demuestra que la etiologia del proce-
so es infecciosa, y que la infeccion persiste viva,
con exacerbaciones, durante toda la evolucion
de la enfermedad. Pero lo mismo ocurre con la
artritis reumatoide, de la que por las manifes-
taciones articulares y curso de la infeccion no
habria, por tanto, posibilidad de distinguirla.

La esplenomegalia es, por definicién, otro
sintoma constante; el tamano del bazo no ¢s
nunca muy excesivo, generalmente sobresale
dos-tres traveses de dedo del reborde; es liso v
firme, en algin caso francamente duro; no he-
mos observado aumentos del baze intermitentes
con la elevacién de la fiebre; tampoco en nues-
tros casos hubo infarto esplénico, como en al-
gunos de la literatura (HATCH*, SINGER Yy
LEVY **).

En lo referente a la citologia de la sangre,
hay leucopenia y anemia; como todos los sin-
tomas, su intensidad puede ser variable; en
nuestros casos, la leucopenia no estuvo por de-
bajo de 4.000, pero se han senalado casos mu-
cho mas acentuados, hasta de 1.000 leucocitos
(GYNTELBERG '*), que vuelven a aumentar des-
pués de la extirpacion del bazo en los casos en
gque ha sido realizada. La anemia es una ane-
mia simple, hipocrémica o normocromica, como
se ve en procesos infecciosos. Esta anemia y
leucopenia no puede menos de ponerse en rela-
cién con la esplenomegalia, y supener una posi-
ble hiperfuncién esplénica, como se ha hecho
para otros procesos con esplenomegalia, leuco-
penia y anemia, como, por ejemplo, las espleno-
megaliag congestivas, el sindrome de Banti, y
esta afeccién caracterizada por esos tres sin-
tomas y cursando con fiebre que ha sido des-
crita por WISEMAN y DoAN *°, Los estudios de la
medula Osea obtenida por puncién esternal o
tomada en la autopsia han demostrado una al-
teracion curiosa (véase EKELUND *, TROLLE y
TROLLE **, PRICE y SHOENFIELD *°, WILLIAMS 7,
LACKIE SANES y VAUGNAN *, ete.), Se trata de
la detencién del proceso de maduracibén, con hi-
perplasia de la medula y disminucién de granu-
locitos y células maduras de la serie mieloide,
estando aumentadas, en cambio, las formas j6-
venes; se tiene la impresion o de que esta difi-
cultada la salida al exterior de las células for-
madas, o que algln influjo desde fuera (jel
bazo?) inhibe la maduracién. La observacion
en algunos casos (WISEMAN y DoaN ) de un
aumento de granulocitos en el bazo mientras es-
tan disminuidos en la medula ésea, ha hecho
pensar que la leucopenia sea la consecuencia de
una actividad fagica acentuada en el bazo; nos-
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otros hemos obs dos, pero sobre todg
en uno (caso 1), de uucslros casos una actii.
dad fagica muy acentuada también en los sengs
de los ganglios, con aumento de pigmento f5.
rrico, que indica una eritrolisis activa, que 6§
de suponer que se dé también aumentada en g
bazo en estos casos, y podria responder de |y
anemia. La anemia, leucopenia y la hiperplagia
de la medula 6sea con detencién de la madyr.
cién son, en suma, otros sintomas ligadog a la
esplenomegalia.

Las adenopatias no son, por lo general muy
grandes; nosotros las hemos hallado porque
las buscabamos salvo en uno de los casos ep
que eran mas aparentes, pero investigadas ng
deben faltar. No hemos visto una preferenciy
de este aumento por los ganglios de las proxi-
midades de las artritis; son las del cuello y
axilas, a continuacion también las de las in.
gles, las que se ven aumentadas mas a menudo,
Como sintomas menos constantes, debemos ci-
tar la hepatomegalia que existia en uno de nues-
tros casos, pero ha sido senalada también por
otros autores (HANRAHAN y MILLER "¢, GYNTEL-
BERG °, ZIMMER '', CASTELLANI y (GIROLANI®
SINGER y LEVY ', etc.). Y asimismo manifes-
taciones urinarias, varios casos de los de la li-
teratura tuvieron una glomerulonefritis ', como
también la tuvo nuestro caso 1; una pielonefri-
tis ha sido también senalada, y nuestro caso 2
también la tenia; en cuanto a la combinacion
con amilosis, la discutimos mas adelante.

Frente a este cuadro clinico nos debemos
preguntar qué han dado las investigaciones
anatomopatologicas y bacteriolégicas que se
han realizado. Desde el punto de vista anato-
mopatolégico, hay que decir ante todo que se
ha hallado este cuadro con lesicnes anatomo-
patologicas distintas, aunque en algunos casos
se hayan encontrado lesiones afines. PRICE ¥
SCHOENFIELD * encontraron, aparte de la hi-
perplasia de la medula 6sea, en el bazo, una evi-
dente fibrosis con dilatacion marcada de los
senos, que aparecen hiperactivos, con activi-
dad mieloide, asi como aumento de plasmaz:-
llen y eosinofilos. Similares son los hallazgos
de WILLIAMS ¥, CASTELLANI y GIROLANI®, en
caso autopsiado, encuentran en el higado una
hepatitis intersticial semejante a la cirrosis de
LAENNEC, con gran hiperplasia de conectivo des-
estructurado el higado y circunscribiendo en
sus mallas grupos de células hepaticas que pué-
den presentar un grado variable de degeneré
cién grasa o hialina; en las bandas del ¢
nectivo se ven infiltraciones de células redor
das y células plasmaticas y algunas células d¢
Langhans. En el bazo, hiperplasia del reticulo
con atrofia de las formaciones linfaticas y dr
latacién marcada de los senos. En un gang
solamente dicen haber hallado esclerosis @
reticulo e hipoplasia del tejido linfatico. SI¥
GER y LEVY ', de sus dos casos, en uno enoﬂg
traron en el bazo una hiperplasia de células
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torales en los senos, que aparecian ingurgitadas

qumentadas en nimero, con intenso acumu-
Jo de hematies entre los cordones y sinuosi-
dades que se mezclan con las células endotelia-
les descamadas; en el higado habia islotes con
alteracion de las células hepaticas y retrac-
ci6n conjuntiva, y en los ganglios se hallaba
una hiperplasia endotelial en los senos con eri-
trofagia, viéndose los foliculos linfaticos se-
cundarios mas bien pequefios y con centros his-
tiociticos; en el otro caso las lesiones eran algo
gimilares, pero predominando mas la fase fi-
brosa, neoformacion reticular o conjuntiva, ete.;
en los ganglios, la dilataciéon de los senos, la
eritrofagia, la gran descamacion de celulas en-
doteliales y la disminucién del elemento linfa-
tico. enteramente superponible a nuestros ha-
llazgos en el caso 1, era lo notable. Otros au-
tores han encontrado en los ganglios lesiones
similares. LANGLEY ** sefiala la existencia de los
dos tipos de lesiones en lcs ganglios en la en-
fermedad de Still: catarro de los senos e hi-
perplasia folicular, que pueden presentarse jun-
tos o independientemente, y cita a varios au-
tores italianos, que no hemos podido leer di-
rectamente (SIMONETTI, BENEDETTELLI, OGGIONI
y ToLpo, LEVI), con hematopoyesis ectopica en
algin ecaso.

Estos hallazges anatomopatologicos son los
que podriamos considerar como los mas orto-
doxamente pertenecientes al cuadro morboso de
que tratamos, pero en la literatura se ven ca-
sos clinicamente diagnosticados de FELTY, que
en la autopsia o en la bicpsia resultaron tener
otra cosa.

Algunos de estos casos se demostré que la
esplenomegalia era debida a la coincidencia de
una amilosis con el cuadro poliarticular; asi,
por ejemplo, en los de SCHNEEBERG y SCARF ™,
uno de los casos de HATCH *?, los de PORTIS Yy
otro que cita también HENCH *. La asociacion
de amilosis y reumatismo térpido que ha sido
muy discutida y objeto de una bibliografia co-
piosa, que citan los anteriores autores y SOLO-
MON * en un reciente trabajo donde comunica
experiencia personal, no es muy frecuente, pero
es evidente, Dos de nosotres ( J. D. y E. LOPEZ
GArcia) hemos observado y seguido durante
dos afios un caso muy interesante de artritis
reumatoide que mostré esplenomegalia y a ul-
tima hora un cuadro de anasarca generalizado,
y en la autopsia se comprobé una intensa ami-
losis renal y hepatoesplénica; es interesante que
esta enferma habia sido prolongadamente tra-
tada con vacunas, igual que el publicado por
REIMAN y EXLUND *; es posible que la vacuno-
terapia haya favorecido la amilosis o baste con
la torpidez de la infeceién en determinadas cir-
cunstancias para producir la amilosis; de todos
modos, lo esencial es la realidad de esta asocia-
3611, que debe ser tenida en cuenta en la pric-

ca.

Otra asociacion posible con el reumatismo de
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diversos tipos es la cirrosis hepatica; el caso de
HANRAHAN y MILLER ** debia ser una cirrosis,
el autopsiado por CASTELLANI y GIROLANI® te-
nia caracteres anatomopatologicos de cirrosis e
incluso se veia una intensa neoformacion de los
canaliculos biliares, ete. La gnfermedad reuma-
tica puede tener localizaciones hepatoesplénicas
en sus formas malignas viscerales, y reciente-
mente nosotros ** hemos ingistido en esto; tam-
bién otras infecciones que produzcan una afec-
cién mesenquimal electiva pueden originar al-
teraciones cirréticas en el higado; no seria esto
sino un caso particular de las cirrosis infecti-
vas. STEINBROCKER y SESIT (cit. **) han publica-
do un caso de poliartritis con adenopatias y es-
plenomegalia, que resulté ser un Hodgkin. Por
Gltimo, interesa sefialar la asociacion de la esple-
nomegalia leucopénica de WISEMAN y DoAN*™
con la poliartritis. Aquellos autores han descri-
to 2% ¢l cuadro a que antes hicimos alusion
de esplenomegalia con leucopenia y neutropenia
y actividad febricular, en el cual la esplenecto-
mia puede ir seguida de la desaparicion de las
alteraciones hematolégicas y una gran mejoria
del cuadro general (véase los mismos y MUE-
THER, MOORE, STEWARD y BROWN ™) ; pues bien,
tanto en dos de los casos originales de WISE-
MAN y DOAN como en uno observado por
LANGSTON, WHITTE y ASHLEY “, existia una po-
liartritis simultinea. En estos casos ni clinica-
mente, ni quizd conceptualmente, se puede ha-
cer una diferencia con el Felty o el S-Ch-R.

; Pero ésto quiere decir que el cuadro de que
tratamos es solamente una casual asociacién de
una poliartritis con una afeccién esplenomega-
lica? A nuestro juicio, de ninguna manera. El
caso de HODGKIN, de STEINBROCKER y SESIT, 0
los casos de amilosis con reumatismo que hemos
mencionado, como el caso de HATCH, que en la
seccion resulta temer un proceso inflamatorio
de las vias biliares con retraccion del epiplon
menor que, comprimiendo la esplénica, crea un
cuadro de esplenomegalia congestiva que se
afiade al reumatismo, a nuestro juicio nada tie-
nen que ver con él. Toda enfermedad puede ser
imitada en la clinica por un cuadro que resulte
de la coincidencia de varios procesos, pero a lo
maés aqui podriamos hablar de un seudo-Felty,
o lo que es mejor, hacer un diagnostico dife-
rencial del reumatismo esplenomegalico con las
combinaciones que un reumatismo corriente
puede presentar cuando se le asocie una enfer-
medad productora de esplenomegalia, sea un
quiste del bazo, sea una amilosis, ete. La dife-
renciacién podra ser en ocasiones dificil, otras
mas facil, pero es evidente que no es el mismo
caso de la afeccién que se localiza al tiempo en
las articulaciones, en el bazo, en los ganglios y
eventualmente en el higado, que corresponde a
nuestro proceso. Lo que si resulta mas dificil
es separar como no pertenecientes a esta afec-
ci6n _log casos del sindrome de WISEMAN 'y DoaN
con poliartritis, que para nosotros son la misma
enfermedad a la cual la puede faltar el cuadro
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poliarticular; o separar aquellos casos en los
que evolucioné ulteriormente una cirrosis, que
es para nosotros una cirrosis infecciosa, reac-
ci6n ulterior al proceso inflamatorio mesenqui-
mal hepatico.

Las averiguaciones etiologicas han dado re-
sultados muy variados; en el momento actual,
una buena parte de los autores asume que el
sindrome de Felty o el S-Ch-R es debido a una
sepsis atenuada. STRAUSS '* ya hizo el primero
esta sugerencia, seguida por otros autores (LEi-
CHENTRITT ', CRAVEN **, REICH **, etc.) SIN-
GER ', ya en 1933, comunicé dos casos con he-
mocultivo positivo de strep. viridans, y BENN-
HOLD y THOMPSEN, en el siguiente ano *, 'pu-
blicé en un caso personal hallazgo positivo en el
hemocultivo para el estafilococo aureo en cuatro
ocasiones y en una para el estreptococo viridans.
SINGER y LEVY ', en un ulterior trabajo muy
completo, analizan sus casos, y mencionan una
abundante literatura de hallazgos de sepsis; asi
REIMOLD y STOEBER, en un ninio con Still habrian
cultivado viridans; STOYE, en casos similares,
estreptococo no hemolitico, y DEBRE y colabo-
radores habrian visto desarrollarse sobre un
Still una endocarditis lenta. Los dos casos que
los autores analizan en este trabajo dieron he-
mocultivo positivo al viridans y también un
cultive positivo en el bazo; el caso de CRAVEN
di6 un cultivo positivo del ganglio **. Todo esto
favoreceria para los autores mencionados la
tesis de que el sindrome de Felty o el S-Ch-R se-
ria una forma clinica de una sepsis atenuada
que puede cursar con este cuadro, y que gene-
ralmente estaria producida por el viridans. Si
se acepta este punto de vista, hay que aceptar
la pluralidad etiolégica del cuadro, pues en mu-
chos otros casos no se ha cultivado ninguno de
estos gérmenes (en los nuestros entre tantos), y
desde luego el cuadro clinico no corresponde en
nada a lo que el viridans, aun en sepsis atenuada,
puede producir; ya es rara esa positividad de
los hemocultivos sin lesion endocardica ni afec-
tacion vascular, embolias, ete. Pero nuestros
hemocultivos y el cultivo del ganglio en una
ocasion han sido negativos; por lo que hemos
visto, nosotros nos inclinamos a aceptar esta
tesis. Cabe en lo posible que una sepsis de vi-
ridans atenuadisima pueda irrcgar este cuadro
aunque nos cuesta trabajo creerlo, pero nos pa-
rece mas légico pensar que del mismo modo que
una sepsis de viridans con endocarditis se im-
planta a veces sobre el reumatismo, también
pueda hacerlo sobre el Felty, y que la sepsis de-
mostrada por los citados autores sea una com-
plicaciéon ulterior o terminal de la enfermedad
previa.

Un punto mas dificil es la cuestién de si la
tuberculosis tiene algo que ver o no con este
proceso. En la literatura existen algunos casos
muy impresionantes de la relaciéon del Still con
la tuberculosis, aunque en la inmensa mayor
parte de los casos de esta enfermedad se pueda,
desde luego, excluir con seguridad absoluta la
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tuberculosis; uno 08 casos tiene e gp.
tecedente de adenopatias tuberculosas que lje.
garon a supurar, y nuestro caso 4 tiene un jp.
terés excepcional: es un caso de SCHAUMANy.
Boeck o tuberculosis epitelioide, con todg el
cuadro mas tipico que cabe de Felty. Aquj og
evidente que el mismo proceso ha producidp Jg
enfermedad articular, la esplenomegalia, lag
adenopatias, etc., y este germen no cabe dudy
alguna que ha sido el bacilo de Koch, que ng
irrogd en ningun punto tuberculosis caseosss
habituales, sino solamente un tipo especial de
lesion, originado por la reaccion mesenquimal,
o retotelial electiva. Y creo que el caso de Cas.
TELLANI ¥ GIROLANI *, con formaciones folicula-
res en los 6rganos y células de Langhans, pudo
ser también un Schaumann-Boeck como ¢
nuestro, En una palabra, nosotros no decimes
que esta afeccion que tratamos sea de etiologia
tuberculosa, pero si afirmamos que puede serlo:
por lo menos, con tanta razén, como también
puede ser expresion de una sepsis atenuada.

Separarla de la artritis reumatoide en lo re-
ferente a etiolcgia nos parece en un gran no-
mero de casos infundado e imposible; lo que le
diferencia de la habitual artritis reumatoide es la
afeccion esplenoganglionar que se suma, segura-
mente producida por el mismo agente que deter-
miné las lesiones articulares, que es capaz en
unos casos solamente de irrogar éstas y en otros
de afectar a los Organos con un mesenguima
activo mas abundante. ; Por ventura el reuma-
tismo cardioarticular no puede también en oca-
siones originar lesiones extraarticulares y ex-
traendocardicas produciendo asi cuadros elini-
cos poliviscerales?

Si aceptamos que este cuadro puede ser pro-
ducido por diferentes agentes e incluso sus le-
siones anatomopatologicas diferir en ciertos as-
pectos de un caso a otro (en los nuestros suce-
sivamente: hiperplasia de los sencs, hiperpla-
sia folicular (dos casos), granuloma de Schau-
mann-Boeck), ;se puede asumir que se trate
de una enfermedad definida, de una entidad
morbosa? Nosotros creemos que, a pesar de
lo anterior, hay bastante motivo en lo propio
de su sintomatologia y de su evolucién e in-
cluso de su significacion como reaccion pard
responder afirmativamente. La enfermedad de
Addison puede ser producida por la tuberculo-
sis, ¢ por la sifilis, 0 en general por una infec-
cién que destruya lentamente las suprarrenales:
la etiologia es distinta y la anatomia patologi-
ca también; hay una cosa comin en la autop-
sia: la destruccion de la glandula activa, y €n
la clinica el cuadro derivado de la insuficiencia
ganglionar. En esta afeccién que estudiamos, la
etiologia podra ser tuberculosa, sepsis atenua-
da o el mismo germen ignoto de la artritis rei
matoide, y las lesiones variar en amplitud ¥
morfologia, ya afectando solamente al bazo, ¥&
también a los ganglios, ya incluso al higado ©
al rifién, y en cuanto a morfologia, se producl
a veces el granuloma y otras esos cuadros qué
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deseribimos €n nuestros casos de extranrflina-
ria hiperplasia de los senos con prcliferacmn de
los endotelios y gran descamacion, a la par que
hiperplasia del ret:rculo. ya dominando la hi-
perplasia de los f(‘)hcu‘los, que llega a determi-
nar cuadros indistinguibles de la enfermedad de
Brill-Baehr-Rosenthal (linfoblastoma folicular),
El primer aspecto corresponderia a una hiper-
funcion del ganglio, y corresponderia al drena-
je de una linfa infectada (ROBB-SMITH) *°; la
gran hiperplasia folicular podria ser gxpresiun
de un proceso inflamatorio cuya reaccion local,
ademés de producir una hiperplasia del reticu-
lo, origine una activa formacién de linfocitos;
en otros casos de la literatura que hemos ido
mencionando antes, se llega a ver una metapla-
sia mielcide activa. Pero tanto en uno como €n
otro caso, se trata de una reticulosis en el sen-
tido estricto, que puede afectar diferentes ti-
pos, e incluso formas combinadas; si nos fija-
mos en la clasificaciéon de las reticulosis pro-
puesta por Ross, ulteriormente modificada, ad-
vertimos unas reticulosis foliculares entre las
que se tiene como tipo el Brill-Baehr-Rosenthal,
que tan estrecho parentesco ofrece ‘con dos de
nuestros casos, unas reticulosis sinusales, como
la enfermedad de Debenedetti-Florentin, de cur-
so agudo, o la de Stengel-Wolbach, de curso
crénico, cuyos caracteres histologicos nc difie-
ren de lo que nosotros hemos hallado en los ca-
sos de sindrome de Felty. La enfermedad de
Schaumann-Boeck, caracterizada por la hiper-
plasia mesenquimal sistematizada, es evidente-
mente también una forma de reticulosis.

Lo que, en suma, une todos los cascs de sin-
drome de Felty propiamente dicho, enfermedad
de S-Ch-R, etc., es ésto: se trata de una reticu-
losis con poliartritis de origen infeccioso, segu-
ramente diverso, tuberculosis, a veces sepsis
atenuada, ete. La hipermieloidofagia (eritrofa-
gia, granulocitofagia) y la detencion de madu-
racién con hiperplasia en la medula 6sea, es
la consecuencia hemética de la afeccién mesen-
quimal, Seguramente el sindrome descrito por
WisemaN y DoAN es asimismo una reticulo-
sis infecciosa, en la que el cuadro poliarticular
puede producirse también; en realidad, esto no
es sorprendente, porque en este tipo de poliar-
tritis lo que en la articulacién estd esencial-
mente afecto es la estructura mesenquimal de
ella.

En resumen, se trata de un cuadro clinica-
mente univoco, aunque ccn las variaciones que
toda enfermedad puede exhibir en su presen-
cia clinica, y aunque su ¢tiologia pueda ser di-
versa y puedan verse diferencias en las lesio-
nes, tiene de comin siempre el tratarse de una
reticulosis, por lo cual ereemos que se debe Ila-
mar en el futuro mejor que con nombres pro-
pios, en los que injustamente se postergan con-
tribuciones muy impcrtantes, “reticulosis infec-
closa con poliartritis” o “reumatoide retotelial”.

- El tratamiento de esta enfermedad no difie-
re del que podemos hacer en una infeccién tér-
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pida o en una artritis reumatoide. Nosotros he-
mcs hecho tratamientos antirreumaticos di-
versos en estos casos, y tenemos la impresion
de que lo mas util, aparte del tratamiento ge-
neral (extractos hepéiticos, vitaminas, ete.), ha
sido el oro. Pero se plantea un problema que,
aunque brevemente, debe ser tratado, y es la
oportunidad de la esplenectomia, HANRAHAN y
MILLER ** hicieron la esplenectomia en un caso
con mejcria del estado general, pero a los die-
ciocho meses muri6é con un cuadro de cirrosis;
CRAVEN ** comunicd otro propio operado, con
mejoria inmediata, pero muerto catorce meses
méas tarde, con su cuadro general infeccioso;
GYNTELBERG ** ha publicado otro que se mejord
del cuadro heméatico hasta el punto de subir de
1.000 a 10.000 leucocitos con la esplenectomia,
pero murié poco después de sepsis. TROLLE y
TROLLE * han tratado ¢l problema con motivo
de un caso perscnal. BACH y SEVAGE *' han tra-
tado 3 casos con esplenectomia, obteniendo una
mejoria en 2. STEINBERG ** ha discutido las po-
sibles indicaciones y resultados. ;Pero qué po-
demos esperar de la esplenectomia para ver
cuales pueden ser sus indicaciones? Es inutil
pensar que una sepsis puede mejorarse por la es-
plenectomia; a lo mas puede quedar igual, pero
es evidente que corremos el peligro de su agra-
vacién: una infeccién difusa, sea sepsis o tu-
berculosis, que ademas de én el bazo ha pro-
vocado otras lesiones, ;es que se puede mejo-
rar de fondo por la esplenectomia? De ningun
mcdo. Por tanto, desde este punto de vista, la
esplenectomia no estaria indicada. Hay, sin em-
bargo, un aspecto que hace reflexionar sobre
posibles indicaciones de esta terapéutica, y es
la modificacién del cuadro hematico, en la cual
estan conforme todos los que la han hecho rea-
lizar, El cuadro leucopénico y la anemia se in-
fluyen favorablemente, sea pcrque se suprimen
impulsos inhibitorios a la medula Osea o sea
porque se suprime la sobreactividad fagica del
bazo, que es, naturalmente, la principal. La tni-
ca indicacion para la esplenectomia es, por con-
siguiente, la anemia y la leucopenia profunda;
debe, pues, pensarse en cada caso qué parte
toma en las molestias la alteracién del cuadro
hematico.

RESUMEN.

Los autores analizan cuatro cascs personal-
mente seguidos desde el punto de vista clinico
y anatomopatologico (biopsias) correspondien-
tes al llamado sindrome de Felty o enfermedad
de Still-Chauffard-Ramon. Concluyen la diver-
sidad etiol6gica, tuberculosis epitelioide, sepsis
atenuada, etc., siendo lo comiin la afectacion del
reticuloendotelio o del mesenquima activo, que
permite enjuiciar este cuadro como una enfer-
medad “sui generis” que debe ser llamada “re-
ticulosis poliartritica”. Se discuten los caracte-
res clinicos e histolégicos, las bases del diag-
noéstico y la terapéutica.
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SUMMARY

Four cases of the so called Felty syndrome
or Still-Chauffard-Ramén disease have been
personally studied, clinically and pathologically
(biopsy). The etiological diversity (epithelioid
tuberculosis, atenuated. sepsis, etc.) is stressed.
Common to all cases is the participation of the
reticulo-endothelial-system or activ mesenchy-
ma and the authors consider this clinical pic-
ture as a true individualized disease which must
be called poliarthritic reticulocytosis, The cli-
nical and histological characteristics and the
(l:ibasi?i for diagnosis and therapeutics are consi-

ered.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Autoren analysieren 4 selbst beobachtete.
Fiille des sog. Syndroms von Felty oder Still-
Chauffard-Ramon’sche Krankheit, die klinisch
und pathologisch (Biopsie) untersucht wurden.
Eine verschiedene Athiologie wird festgestellt.
Epitheloide Tuberkulose, schwache Sepsis usw.
Gefunden wird stets eine Affektion des Retiku-
lo-Endothels oder des aktiven Mesenchyms,
weshalb dieses Krankheitshild als eine Krank-
heit “sui generis” betrachtet werden kann,
die “Retikulozytosis polyarthritica” genannt
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werden muss. Die kuuuscihen und histologi
Charaktere und diagnostischen und therapey;
schen Unterlagen werden besprochen.

RESUME

Les AA. analysent quatre cas qu'ils ont gyjy
personnellement du point de vue clinique e
anatomopathologique (biopsies) correspondants
au dit syndrome de Felty ou maladie de Sti).
Chauffard-Ramon. Ils concluent la  diversits
etiologique, tuberculose épithélioide, sepsis atté.
nuée etc..., ce qui est commun étant I'affection
du réticulo-endothélium ou du mésenchyme ae.
tif, qui permet de juger ce cadre comme une
maladie “sui-generis” qui doit étre appelée “re.
ticulocytose polyartritique”. On discute les ca-
ractéres cliniques et histologiques, les bases du
diagnostic et la thérapeutique.

LA DIABETES ALOXANICA EN EL PERRO
(VIII Comunicacion.)

La accién de la Aloxana, inyectada en las arte
rias pancredticas del perro normal.

F. GranDE CoviAN, J. C. DE Oyva
y J. L. RODRiGUEZ MINON

Investigaciones Médicas, Madrid, Director:

Prof, C. JINENEZ DirzZ.

Instituto de

El estudio de la literatura y las numerosas
cbservaciones que venimos realizando en este
Instituto acerca de la diabetes aloxénica, hacen
pensar que dicho trastorno no puede explicar-
se tan sélo por el simple déficit de increcién in-
sular, motivado por la lesién de las células bet2
de los islotes que se produce al inyectar I
Aloxana,

Por esta razén hemos estimado de interés tré-
tar de poner de relieve cuél es la verdadera par
ticipacion del pancreas en el trastorno de X
diabetes aloxanica, y con este fin hemos i
zado distintos tipos de experiencias, algunas
las cuales van a ser descritas en esta com¥
nicacion.

Las experiencias que vamos a describir P¥
dieron realizarse después que habiamos esi
diado detenidamente el proceso de de:atl_‘ll*‘-‘%&’1
de la Aloxana (GRANDE y OvA, comunicac!
sexta), que demuestra que la accion de dicht
sustancia debe ejercerse en el curso de 4
pocos minutos. La concentracién :
Aloxana debe mantenerse sélo durante W%




