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La dificultad en la diferenciación conceptual 
de enfermedades que se acompañan del cuadro 
inflamatorio poliar ticular deriva del descono­
cimiento en que aún estamos sobre la etiología 
de la mayor parle de Estas enfermedades, in­
cluso de aquella más general y mejor conocida 
desde el punto de vista clínico, que es el reuma­
tismo poliarticular o enfermedad reumática 
sens. strict. Así tenemos necesidad frecuente­
mente, frente a diferencias en el cuadro clínico, 
y en Ia evolución, de preguntarnos si aquéllo es 
o no una enfermedad distinta segregable como 
una entidad morbosa del embrollado conjun­
to. A fines de siglo, STILL señaló la existencia 
de cuadros febriles pluriarticulares en niños en 
los cuales se podía hallar esplenomegalia y au­
mento de volumen de los ganglios linfáticos. 
Casi simultáneamente, CHAUFFARD y RAMON es­
tudiaron las adenopatías que se podían presen­
tar en enfermos con reumatismo poliarticular , 
sin prejuzgar si se trataba de una afección dis­
tinta en los casos en que esta hiperplas ia lin­
fática estaba más acusada. V. JAI{SCH 1

, ya en 
1908, señaló un cuadro con poliartritis, esple­
nomegalia y leucopenia, que atribuyó a la diáte­
sis úrica, pero fué el trabajo de POLLITZER 2 , en 
1914, el que estudió más de cerca €ste cuadro 
de poliartritis, esplenomegalia y adenopatías, 
considerándole como una enfermedad "sui ge­
neris" infecciosa, por un germen desconocido; 
R. SCHMIDT 3 estudió 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 años después, en 1924, FELTY 4 

describió un cuadro similar en adultos, caracte­
rizado por la esplenomegalia, la poliartritis in­
fecciosa y la leucopenia, a veces con adenopa­
tías, que desde entonces con frecuencia inmoti­
vada se viene denominando, sobre todo en la 
literatura norteamericana, con el nombre de 
síndrome de Felty, y decimos inmotivada por­
que en realidad FELTY no describió nada que 

no hubiera sido visto anteriormente, y quizá 
esa denominación part e de no haberse puesto 
de relieve las publicaciones anteriores. Para 
FELTY, la afección podr ía o bien ser una aso­
ciación casual de poliar t ritis crónica con una 
esplenomegalia, como el Banti, o bien todo el 
conjunto deberse a un mismo agente, que a la 
par que af ecta a las articulaciones, lesiona los 
órganos internos. 

A partir de entonces, en la gran cantidad de 
trabajos publicados sobre estas afecciones, los 
problemas principales que se han planteado los 
podríamos esquematizar en las siguientes cues­
t iones: 1. ¿El síndrome de F elty, el de Still, el 
mismo en los adultos (CHAUFFARD-RAMON), el 
reumatismo tuberculoso de Poncet, la hepato­
esplenomegalia febril poliartrítica de CASTE· 
LLANI y GIROLANI . etc., son una o diferentes 
enfermedades? 2. ¿Estos procesos son entida· 
des morbosas separables del reumatismo cró­
nico secundario de la artrit is reuma toide? ; y en 
este caso, ¿se trata de un cuadro creado por un 
tipo especial de r eacción o por una etiología 
especial definida? 3. ¿La esplenomegalia y las 
adenopatías, son producidas por el mismo agen­
t e o se trata de una coincidencia? 

La unificación de la enfermedad de Still de 
los niños con cuadros similares visibles en los 
adultos, es un hecho uniformemente aceptado; 
por otra parte, CHAUFFARD y RAMON no hicieron 
s ino advertir que existían adenopatías, sobre 
todo yuxtaarticulares en algunos enfermos de 
reumatismo (véase MlCHELI y GAMMA 6 , MICHE­
LI 7

' FRUGONI"8
' JIMÉNEZ DíAZ u. H. G. SCHUTZ 10

, 

etcétera). La discusión principal ha sido alre­
dedor de si este cuadro, que se puede llamar 
poliartritis con adenopatías y esplenomegalia, 
o cuadro de Still-Chauffard-Ramon, es distinto 
del r eumatismo tuberculoso de Poncet-Lériche, 
o es la misma afección. 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 cuestión no ｴｩ･ｾＱ ･＠ etio­
lógicamente nada que ver con la tuberculosis, 
siendo muy dudoso que exista un verdadero reu­
matismo tuberculoso inflamatorio. Los estudios 
de cultivos de ganglios, investigaciones autóp­
sicas, inoculaciones de líquido, estudios del res­
to de los órganos (véase 7 -s-u, etc.), han sido 
siempre negativos; por consiguiente, dejan?0 

en el aire la posibilidad de existir un ｲ･ｵｭ｡ｴｊｾﾭ
mo tuberculoso en el sentido de PoNCET, lo eVI­
dente es que el STILL-CHAUFFARD-RAMON Ｈｱｾ･＠
en lo sucesivo, para abreviar, escribimos as!: 
S-Ch-R) , nada tiene que ver con una etiolog¡a 
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tuberculosa. En cuanto al cuadro que CASTELLA­
NI y GIROLANI 5 han descrito, nada le separa de 
esta afección; ni su presentación en el adulto, 
ya reconocida reiteradamente para el S-Ch-R, 
ni el resto de la sintomatología permiten una di­
ferenciación, ni siquiera la presencia de una 
hepatomegalia que, como veremos, también apa­
rece en esta enfermedad (ZIMMER 11

, HANRAHAN 
a. MILLER 12

, GYNTELBERG 1
\ etc.) . 

Tampoco hay ninguna razón para considerar 
distintos el síndrome de Felty y el S-Ch-R; se 
comprende que la presentación en el adulto o 
en el niño es una incidencia accidental, asimis­
mo la mayor o menor participación de los gan­
glios en el cuadro; lo esencial, tanto en uno 
como en otro caso es la coincidench de poliar­
tritis, esplenomegalia con leucor:nia, actividad 
febril más o menos moderac1:1 y adenopatías, 
también de diversa intensidad. Si se conocen 
aún en la literatura como nombres distintos, es 
por seguir muchos autores apegados al concep­
to del Still como enfermedad propia de los ni­
ños; para nosotros, da lo mismo, pues, decir 
S-Ch-R que síndrome de Felty. En lo referente a 
las otras preguntas, nos parece mejor contes­
tar ulteriormente al hacer la discusión que nues­
tras observaciones motivan. 

Así comprendido el síndrome que nos ocupa, 
ha sido tenido por los autores alternativamente 
como una modalidad personal de reacción o 
como una unidad etiológica. El primer punto 
de vista se apoya en la observación de algunos 
caracteres de disfunción endocrina (POLLITZER ·, 
WEISSEMBACH y FRANCON 14 , etc.) . Algunos ha­
cen resaltar el posible papel de una constitucién 
linfática (SCHMIDT 3 , GOLDSTEIN 15, etc.), que se­
ría más aceptable para el caso de los niños que 
para el del adulto. De todos modos, aunque no 
se profundice en cuál puede ser esta "modali­
dad personal de reacción", es el punto de vista 
más aceptado (véase BREU y FLEICHSNACKER 1 u), 
tal reacción podría ser motivada por circuns­
tancias personales de constitución o fórmula en­
docrina, o de reacción más o menos viva (alér­
gica), o bien por el carácter atenuado del ger­
men productor, en cuyo caso lo peculiar sería 
la existencia de una sepsis lenta, que es el pun­
to de vista actualmente compartido de un modo 
más general (R. SCHMIDT \ STRAUSS 10

, LEICHEN­
TRITT 17

, REIMOLD y STOEBER (cits. 19), SIN­
GER 18

, SINGER y LEVY 19, 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 bacteriológico y ｳｯ｢ｲｾ＠
todo anatomopatológico de los casos observa­
dos. Creemos efectivamente nosotros que sola­
mente sobre esa base se pued.e discutir la posi­
ción nosológica aceptable de estos procesos; por 
consiguiente, antes de entrar en una más am­
plia discusión, nos parece conveniente comuni­
｣ｾｲ＠ l.os casos más seguros de nuestra expe­
nenCla. 

ESTUDIO CÚNICO Y ANATOMOPATOLÓGICO DE LOS 
ｃａｓｾｓ＠ OBSERVADOS. 

Caso l. E. D. D., molinero. de treinta y nueve años, 
de la provincia de Madrid. En el verano de 1942 se dió 
un golpe en el tobillo derecho, el cual en los siguientes 
días se le hinchó y dolió, haciéndole cojear algo; pero 
aquello pasó a los pocos días, hasta enero ele 1943, en 
que empezó a notar una hinchazón bilateral y simétrica 
en la zona parotídea, hasta alcanzar el tamaño de un 
huevo de paloma; un m<.<l más tarde empezó a tener 
edemas generalizados por la cara y extremidades y 
en el vientre. con oliguria y orinas ｴｵｲ｢ｩ｡Ｎｾ＠ y oscuras, 
con alg-o de fiebre y excitación, insomnios y pesadillas 
y crisis paroxís'.:icas de disnea; le encontraron albúmi­
na en la orina y le sometieron a un régimen severo. con 
lo cual todo el cuadro se esfumó, pero quedaron dolores 
poliarticulares, que un mes más tarde se manifesta­
ron, sobre todo en el tobillo derecho. el cual se infla­
mó. dificultándole la molestia el poder deambular, des­
pués se afectó el tobillo izquierdo. y poco más tarde el 
cuadro poliartrítico se generalizó. manifestándose tam­
bién en rodilla, codos, muñecas y articulaciones finas 
tle las manos. Al mismo tiempo presentaba fiebre, no 
pasando en general de 38.5" fn las agudizaciones, pero 
teniendo periodos de remisión en que solamente apare­
cían algunas décimas vespertinas; en las agudizacio­
nes febriles es también corriente que se aumente la 
sintomatología articular, con cuyo cuadro, y habiendo 
disminuido 14 kgr. de peso. vino a nuestro servicio; le 
habían hecho reiteradas aglutinaciones a Malta, siem­
pre negativas, y asimismo reacción de melitina, también 
negativa. Entre sus antecedentes, figuran su madre, 
muerta a los cuarenta y dos años. de F. P., los demás, 
sanos; de 7 hijos, 2 nacieron muertos en parto geme­
lar y otro murió de meningitis; los restantes están sa­
nos. El tuvo a los qwnce años una infección intestinal. 
y ha padecido algunos catarroS'. que atribuye a su pro­
fesión de molinero. 

En la e:rplol'ación clínica aparece con la facies abota­
gada, y un color pajizo-amarillento de la piel y algu­
nas zonas despigmentadas en la cara. Las parótidas. 
sobre todo la izquierda, están aumentadas; las amíg­
dalas, enrojecidas y con exudado; tiene varias adeno­
patías en el cuello como habas. y en las axilas como 
garbanzos, no dolorosas. de consistencia firme y mo­
vilizables. La exploración del tórax arroja discretos fe­
nómenos catarrales; el examen circulatorio no arroja 
'nada anormal. En el abdomen no se halla ｡ｵｭ･ｮｾｯ＠ del 
hígado, pero el bazo se palpa dos traveses de dedo por 
debajo del reborde en la línea axilar, sobresaliendo am­
pliamente más adelante y ofreciendo una consistencia 
más bien dura. No hay ascitis, circulación colateral, etc. 
Las articulaciones tibio-peroneo-tarsianas están fran­
camente inflamadas, sobre todo por parte de los tejidos 
blandos, y son dolorosas a la presión; lo mismo se halla 
en ambas rodillas; tanto los pies como las manos apa­
recen aumentados y son dolorosos a la presión. El exa­
men neurológico 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 sólidos y lí­
quidos, la reacción Wassermann y similares. En cuan­
to al examen citológico, se encuentra G. R., 3.500.000; 
hemoglobina, 72 por 100; leucocitos, 5.800; fórmula: 
p. neutrófilos, 61 (de ellos en cayado o baculocitos, 7); 
linfocitos, 27; eosinófilos, 2; monocitos. 10. La veloci­
dad de sedimentación arroja un índice de 68. Se pro­
cede a hacerle una biopsia de dos de les ganglios, en 
cuyo estudio se revela en esencia lo siguiente: ambos 
ganglios aparecen con la cápsula ligeramente gruesa 
e infiltrada, y se advierte en ellos mala definición en­
tre corteza y medula, existiendo pocos folículos margi­
nales que, en ocasiones, exhiben centros germinativos. 
Lo que llama poderosamente la atención (fig. 1), es 
cómo todo el parénquima está constituido por unos se­
nos enormes que se entrecruzan ampliamente forman­
do mallas, y cuyas células litorales están muy hlper­
plasiadas, proliferadas. descamando algunas hacia el 
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1 cacción macrofágica 
y eritro.fágica r:nuy intensa y 
una h1perplas1a conectiva 
con notorio aumento de Ｑｾ＠
reticulina. 

Ulteriormente el enfermo, que 
ha sido tratado con probeintera. 
pía y con oro, ha mejorado algo 
de sus manifestaciones articula. 
res. Una radiografía de las ma. 
nos (fig. 3) demuestra un curio­
so e.spesamiento óseo, habiendo ｬｯＮｾ＠
huesos perdido transparencia e 
interlíneas articulares disminuidas. 

Fig. E.- Sindrome de Felty. Ca;;o l. Enf. D. D. Se aprecia la ｾｲ｡ｮ＠ hiperplasia de 
las células litorales de los senos. (Aumentos aproximados: 100.) 

Caso 2. L. E. S .. soltera, pro­
vincia de Ciudad Real. cuarenta 
y tres años. RC'f1ere que cuando 
solamente tenía doce años, una 
profesora, al hacer gimnasia, la 
hizo forzar la extensión de los 
brazos, y como consecuencia se le 
hizo una retracción de los bíceps, 
no habiendo ya en el resto de su 
vida podido extenderlos completa­
mente. A los quince años comen­
zó a tener dolores reumáticos en 

interior, quedando estrechos los cordones linfáticos, 
salvo en alguna zona en la cual hay una hiperplasia 
reticular difusa. Entre las células de los senos se ven 
abundantes linfocitos y glóbulos rojos en bastante can­
tidad. viéndose con las tinciones adecuadas un depó­
sito de pigmento que es escaso en las células litoraleR. 
pero, en cambio, en los cordones se ven abundantem!'nte 
dentro de las células del retículo; este ｩｮｴ･ﾡ･ｳ｡ｮｬﾷｾ＠ ff­
nómeno, con y sin coloración especial, se muestm. en 
la figura 2. En los cordones el elemento celular pre­
dominante son los linfocitos, pero también se ven abun­
dantes células plasmáticas; hay en las tinciones ar­
génticas para los macrófagos un aumento notable de 
esta actividad, no solamente en las células litorales. 
sino también en las reticulares de los cordones. Hay 
un aumento düuso de reticulina, y el conectivo está 
algo aumentado, observándose placas conjuntivas en al­
gunos puntos. 

los tobillos. sin fiebre, que luego se extendieron a las 
rodillas, manos y espalda, aumentando en alguno de 
esos sitios a temporadas y con ello hinchándose más 
y poniéndose inflamadas, rojas y calientes las zonas 
correspondientes de la piel. Pero hace cmco años que 
todo su cuadro se ha acentuado de modo muy inten...<o, 
sobre todo en las manos y en las muñecas, siéndole 
imposible trabajar m casi valerse Aparte de esto. en 
agosto de 1944 tuvo un cuadro febril con diarreas, 
llegando a 400; esto se repitió dos meses más tarde, 
·siendo la fiebre con escalofríos y de curso remitente; 
se quitó quince días, y recayó con igual cuadro, al 
que se afiadioeron vómitos, anorexia, malestar, polaquiu­
ria, dolor en el hipocondrio izquierdo y un color pá· 
!ido o amarillo de 13. piel. Sus antecedentes no ofrecen 
ningún interés; no hay reumáticos ni tuberculosos en· 
tre sus familiares. 

En la exploración aparece con buen color y consti· 

En resumen: clínicamente, 
es un enfermo que ha tenido 
una afección febril con un 
cuadro nefrítico que se quitó 
y un cuadro poharticular que 
persiste, así como la activi­
dad febril, exacerbándose pa­
ralelamente uno y otro por 
ondas, en cuya exploración, 
además de la poliartritis, que 
tiene el carácter de una ar­
tritis reumatoide, hallamos 
esplenomegalia y adenopa­
tías. El estudio bacteriológi­
co reiterado es negativo, y el 
anatomopatológico a r r o j a 
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 
proliferación de las células 
litorales; hay al mismo tiem· 

Fig. 2.- Sindrome de Felty Caso 1. Enf. D D Células de los cordones medulares: 
próximas a los senos, cargadas d e pigmento férrico tal como se ve en ｰｲ･ｰｾﾭ
ciones de hernatoxillna-eosina En el ángulo, reacción del hiervo. (Aumentos ap 

· mados: 400.) 
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tución normal, y con una pigmen­
tación en la cara que se extiende 
por las mejillas, dorso de la na­
riz frente v ambas regiones tem­
po;ales. ｅｾ＠ el tórax no se halla 
nada anormal. En el abdomen, hí­
gado de tamaño normal, bazo au­
mentado de borde bien palpable 
hasta un través de mano oen el 
hipocondrio. Ganglios aumentados 
en regiones mguinales. Cuadro 
ｰｬｵｲｩ｡ｲｴｩ｣ｵｬｾｲＬ＠ . e o n ｨｩｮ｣ｨｾｺｯｮ･ｳ＠
locales, lim1tac1ón de mov1m1entos, 
dolor etc. La observación siste­
mática de la temperatura en los 
varios ｭ･ｳ ｾｳ＠ que ha estado en la 
clinica, se ve que no tiene déci­
mas de fiebre, salvo algún día cada 
diez o doce, que de pronto ｕ･ ｾＱ ･＠

una elevación febril hasta 38-38,5", 
que solamente dura un dia. En 
la orina se advierte una intensa 
piuria, con células epiteliales y de 
reemplazo, indicios de albúmina. 
sin otros elementos anormales. La 
investigación de otros focos (ex. 
C. R. L., etc.} -es negativa. La 
velocidad de sedimentación oscila 
de 82 en unos exámenes hasta 
52,5 en otros. Las aglutinaciones 

Fig. 4.-Sindrome de F!'lty. Caso 2. Enf. L. E. En el campo se ve la hiperplasia 
de células litorales y dos fol!culos con centro germinativo. (Aumentos aproxi­

mados: 100.) 

a Malta, el hemocultivo y el Was-
sermann son negativos. El examen citológico de san­
gre arroja: R. 4.320.000; Hemogl., 82 por lOO; 
V. G., 0,95; leucocitos, 5.960; fórmula: p. neutrófilos, 
51 (de ellos 3 en cayado) ; eosinófilos, 7; basófilos, 1 : 
linfocitos, 34; monocitos, O; células plasmáticas, l . 

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

El estudio anatomopatológico de los ganglios arro­
ja: inflamación no muy intensa, aunque aguda más 
bien, con n eutrófilos y algunas células plasmáticas; hay 
una hiperplasia folicular muy intensa, con grandes cen­
tros germinativos basta de 1 mm., y en uno de ellos 
de 2 mm., dando la impresión de que varios se han 
ido fundiendo; en estos centros germinativos hay abun­
dantes mitosis, pero no cariorrexis; los senos aparecen 
ocluidos por la proliferación de células litorales de 
protoplasma espeso, que dan la reacción del hierro y 
contienen frecuentemente hematíes englobados (fig. 4}. 

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

Fig, 3. 

dro de una artritis reumatoide con exacerbacio­
nes, en cuya exploración se halla esplenomega­
lia y discreta hiperplasia ganglionar linfática. 
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 ｾｨｩｰ･ｲ｢ｬ｡ｳｴｯｭ｡＠ folicular), que 
no se puede decir si es una hiperplasia inflama­
toria o es propiamente un Brill-Baehr-Rosen­
thal; la diferenciación puede no ser fácil (JIMÉ­
NEZ DÍAZ y MoRALES 20

), pero nos inclinamos 
más por el primer supuesto en virtud de que los 
ganglios no tendieron a seguir creciendo y por 
los caracteres histológicos de inflamación, así 
como la reacción de células litorales de los 
senos. 

Caso 3. F. P. l., casada, de cincuenta y cuatro años. 
de la provincia de Ciudad Real. Hace cuatro años. y 
encontrándose previamente bien, empezó a tener do­
lores por diversas articulaciones, sin hinchazón local 
ni ｾｩ･｢ｲ･［＠ no se le aliviaban con el reposo, y sí 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 año siguió con el mismo cuadro, que se exa-. 
cerbab3. a temporadas, y entonces comenzaron a hin­
charse visiblemente, enrojeciéndose a la par todas las 
articulacios afectas, teniendo últimamente que estar 
todo el dia en la cama; simultáneamente. disminución de 
visión, disnea de esfuerzo, palpitaciones, opresión pre­
cordial y discretos edemas de piernas; anorexia. A ve­
ces salen unos elementos purpúreos, que siguen la evo­
lución tipica, y otras, unas manchas que se vesiculizan 
Y se llenan de sangre neg-ra y más 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 a los personales, 
refiere un sarampión a los cuatro años, con una afec­
ción a los ojos (¿conjuntivitis?); a los dieciséis a.ftos, 
adenopatias en el lado izquierdo del cuello, que en par­
te se le abrieron, siendo algunOS de ellos extirpados, y 



372 REVISTA CLINICA ESPAÑOLA 15 diciembre 1946 

Fig. 5. 

diez años má.s tarde tuvo un proceso. que refiere vaga­
mente, de desnutrición, astenia, etc. 

A la exploración clínica 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 adenopatías 
palpables en la zona submaxilar fibrosas, indoloras y 
movibles. habiendo una masa en la zona supraclavicu­
lar resultante al parecer de la fusión de varios gaP­
glios; hay también adenopatías más gruesas (como una 
castaña) en ambas axilas. Acrociancsis con atrofia cu­
tánea. En la exploración de tórax. algunos estertores 
húmedos en ambas bases. Un tono impuro en la punta; 
resto exploración del corazón, negativa. En el abdomen. 
ef illgaao aparece cfos traveses a·e a·eao aumentado, con 
superficie lisa; el bazo está grande, hasta tres trave­
ses de dedo, siendo su borde fino y la consistencia más 
bien dura. Exploración neurológica, negativa. En las 
articulaciones se advierte una limitación dolorosa de 
los movimientos, sobre todo en las manos y mufiecas, 
habiendo en éstas algunos gangliones. 

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

'· 

nocitos, 8. Plaqueta.,. .o 1. • 40, t. de coagulación, 6. 
Rumpel negativo. Vcloclclad de sedimentación: ｩｮ､ｩ｣ｾ＠

de 71. Las radiografías de las manos (fíg. 5) da imá. 
genes típicas de artritis reumatoíde con atrofia y de. 
calcificación irregular, a la par que cierta condern.a­
ción cortical. La exploración radiológica del aparato 
digestivo, normal; el estudio de la función hepática 
( urobilinógeno, colemia, sondaje duodenal, tiempo de 
protrombina) no arroja nada anormal. 

La biopsia se hizo sobre una masa compuesta de va. 
rios ganglios, ninguno de ellos muy grande. El Ｌｾｳｴｵ｣ｬｩｯ＠

denota una enorme. extraordinaria, hiperplasia folicu. 
lar. aún más acentuada posiblemente que en el caso 
anterior (fig. 6), con muchos foliculos grandes de has­
ta 1,5 mm., con numerosos centros germinativos, en los 
que se ven activas mitosis. El ganglio resulta desestruc. 
turado, pues esta hiperplasia folicular ocluye Jos se­
nos, que sólo en algún raro campo son visibles. En el 
tejido interfolicular aparece un aumento de los capi­
lares, y asimismo se ven bastantes células reticulares 
alguna de ellas binucleada. La reticulina interfolicula; 
es de mallas poligonales, sin verse aumento del conec­
tivo; hay algunos sitios en los que se ve inflamación 
con muchos neutrófilos. 

Es una enferma con un cuadro pluriarticular 
activo, con leucopenia y gran aumento de la 
velocidad de sedimentación, adenopatías múlti­
ples y hepatoesplenomegalia. Tiene el antece­
dente de adenopatías tuberculosas algunos años 
antes. En la biopsia hay zonas de inflamación 
y una notabilísima hiperplasia folicular, que por 
los caracteres clínicos parece inflamatoria, pew 
histológicamente indistinguible del cuadro de 
la enfermedad de Brili-Baehr-Rosenthal. 

Caso 4.-C. H. G., es una joven de veinte años, sol­
tera, de la provincia de Murcia, que estando previa· 
mente bien, hace siete años empezó por una angina 
febril, teniendo a los quince dlas dolores articulares 
en muñecas y tobillos, los cuales se le fueron rápida· 
mente hinchando y luego deformando, al tiempo que 
producían impotencia funcional por la limitación dolo­
rosa de los movimientos. Fué tratada como un reu· 
matismo corriente durante tres años. con lo cual Jos 
fenómenos dolorosos cedieron, pero las deformidades 
fueron aumentándose; después de Jos años los dolores 

volvieron y se corrieron a otras 
articulaciones (codos, hombros). 
Sus antecedentes, tanto persona· 
les como fam iliares, no ofrecen 
ningún interés. 

En la exploración clinica apa· 
rece d·asnutrida, morena, sin pig· 
mentaciones anormales, sin fenó· 
menos patológicos en el tórax, apa· 
ratos respiratorio ni circulatorio. 
El bazo aparece aumentado un 
través de dedo y es bien palpable. 
Adenopabas palpables, sobre todo 
en el ángulo maxilar y región la· 
teral del cuello en el lado izquier· 
do. Las artropatías son anquilo· 
santes, el cuello está casi inmó· 
vil, las articulaciones temporo· 
maxilares de excursión muy dis· 
minulda. y los codos flexionados 
en á ngulo recto con muy escaso 
marco de movimiento. En las ma· 
nos, el aspecto es típico de la ar· 
tritis reumatoide, con los dedos 
en huso, etc. (fig. 7). Las reac· 
ciones de tuberculina son nega· 
ti vas. 

Fig, 6.- Slndrome de Felty. Caso 3. Enf. F. C Conglomerado de follculo.s de 1,5 
mil!metro.s de dlll.metro mayor. 

El análisis de orina es total· 
mente normal; la busca de ｦｾ ＰＵ＠

(ex. O. R. L. etc.) es negativa. 
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La observación de la temperatura en los meses que 
ba estado en la clínica en observación ha sido siem-
re normal, no habiendo podido sorprenderse en ningún 
ｾｯｭ･ｮｴｯ＠ movi ·niento febril. El análisis de la sangre 
muestra: Glóbulos rojos, 4.400.400; velocidad de sedi­
mentación, de 18,5 de índice. Leucocitos, 5.300; p. neu­
trófilos, 70 (de lt•s cuales 6 baculocitos J; eosinófilos, 3; 
linfocitos, 19; nJOnocitos, 8. La biopsia ganglionar de­
muestra innumerables fcliculos de tuberculosis produc­
tiva, rodeados ele espesas vainas conectivas; en su con­
junto, pues, la típica imagen de la enfermedad de 
Schaumann-Boeck; en algún foliculo hay necrobiosis 
central, pero raramente, y se ven, aunque escasean mu­
cho, células de Langhans. Con la doble impregnación 
(fig. 8) se ve la abundancia de las fibras que rodean 
los folículos y entre las células epitelioides. La estruc­
tura del ganglic está profundamente alterada, apenas 
si hay r·eliquia de su estructura normal, representada 
ya solamente por pequeños cordones de linfocitos entr·c 
Jos follculos. 

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 adenopatías, 
cuyo estudio histológico demuestra tratarse de 
una enfermedad de Schaumann-Boeck. 

DISCUSIÓN. 

Antes de entrar en la discusión de si efecti­
vamente estamos frente a una entidad morbo­
S3, conviene resumir los síntomas que se pue­
den tener como característicos de este cuadro, 
sea una afección separable o simplemente un 
síndrome clínico. 

Lo más fundamental es la asociación de una 
r-oliartritis infecciosa y activa, con esplenome­
galia, y algunas alteraciones en la sangre de 
las que r esaltan la leucopenia y la anemia. Se 
añaden, por lo general, adenopatías, y en algu­
nos casos afección del híga-

J 

Fig. 7. 

vamente a sujetos con artritis reumatoide de­
mostró a CuRTIS y POLLAND ｾ Ｑ＠ lesiones absolu­
tamente similares (infiltrados perivasculares). 
En cuanto a las artritis, tanto el aspecto clínico 
como el estudio radiológico, no permite estable­
cer ninguna diferencia. En algún caso hemos 
visto una evolución inflamatoria exudativa o 
proliferativa; en otros hemos observado la evo­
lución anquilosante; en las radiografías, a ve­
ces ha predominado la decalcificación y la ten· 
dencia retráctil, y en algún caso hemos visto 
un espesamiento óseo. 

Las artritis evolucionan con exacerbaciones 
intermitentes, que se pueden acompañar de ele­
vación de la temperatura. La fiebre, en algu­
nos casos, es nula en el momento de nuestra 
observación, 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 

do. La poliartritis en sí no 
tiene ninguna diferencia clí­
nica con las pohartr-ltis infec­
ciosas primarias, tal y como 
concebimos la llamada "ar­
tritis reumatoide". Tiene me­
nor parecido cou los reuma­
tismos secundarios a una en­
fermedad reumática en el 
sentido estricto, por ser ge­
neralmente de un comienzo 
más tórpido, por su evolución 
a la cronicidad y por la ra­
reza de una lesión endocárdi­
ca simultánea cuando se re­
visan los casos publicados; 
de los nuestros, ninguno tuvo 
lesión valvular, y en las au­
topsias de otros auto·res se 
halló con relativa frecuencia 
m i O C a r d i t i S (SINGER y 
LEVY 19

), y alguna vez peri­
｣ｾｲ､ｩｴｩｳＮ＠ El estudio de biop­
Sia de músculos en enfermos 
con esta afección comparati-

Fig. 8.-Sindrome de Felty. Caso 4. Enf." C. N. Imagen muy tlplca de la enfer­
medad de Schaumann-Boeck (doble impregnación argéntica). Aumentos aproxi­

mados: 200, 
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las temperaturas, se había hecho el diagnósti­
co de Malta, que no se comprobó; ninguno de 
nuestros casos, en efecto, dió positivas las aglu­
tinaciones, el hemocultivo, el índice opsonocito­
fágico ni la melitina. Este parecido de la fiebre 
con la Malta ha sido señalado también por CAs­
TELLANI y GIROLANI ". La velocidad de sedimen­
tación está muy elevada en todos los casos, y 
este aumento persiste, aunque no tengan fiebre; 
todo ello demuestra que la etiología del proce­
so es infecciosa, y que la infección persiste viva. 
con exacerbaciones, durante toda la evolución 
de la enfermedad. Pero lo mismo ocurre con la 
artritis reumatoide, de la que por las manifes­
taciones articulares y curso de la infección no 
habría, por tanto, posibilidad de distinguirla. 

La esplenomegalia es, por definición, otro 
síntoma constante; el tamaño del bazo no es 
nunca muy excesivo, generalmente sobresale 
dos-tres traveses de dedo del re borde; es liso y 
firme, en algún caso francamente duro; no he­
mos observado aumentos del bazo intermitentes 
con la elevación de la fiebre; tampoco en nues­
tros casos hubo infarto esplénico, como en al­
gunos de la literatura (HATCH 22

, SmGER y 
LEVY ' 9

). 

En lo referente a la citología de la sangre, 
hay leucopenia y anemia; como todos los sín­
tomas, su intensidad puede ser variable; en 
nuestros casos, la leucopenia no estuvo por de­
bajo de 4.000, pero se han señalado casos mu­
cho más acentuados, hasta de 1.000 leucocitos 
(GYNTELBERG ' 3

), que vuelven a aumentar des­
pués de la extirpación del bazo en los casos en 
que ha sido realizada. La anemia es una ane­
mia simple, hipocrómica o normocrómica, como 
se ve en procesos infecciosos. Esta anemia y 
leucopenia no puede menos de ponerse en rela­
ción con la esplenomegalia, y suponer una posi­
ble hiperfunción esplénica, como se ha hecho 
para otros procesos con esplenomegalia, leuco­
penia y anemia, como, por ejemplo, las espleno­
megalias congestivas, el síndrome de Banti, y 
esta afección caracterizada por esos tres sín­
tomas y cursando con fiebre que ha sido des­
crita por WISEMAN y DoAN Ｒ ｾＮ＠ Los estudios de la 
medula ósea obtenida por punción esternal o 
tomada en la autopsia han demostrado una al­
teración curiosa (véase EKELUND 21 , TROLLE y 
TROLLE 20

, PRICE y SHOENFIELD 26 , WILLIAMS 27 , 

LACKIE SANES y VAUGNAN 2
\ etc.) . Se trata de 

la detención del proceso de maduración, con hi­
perplasia de la medula y disminución de granu­
locitos y células maduras de la serie mieloide, 
estando aumentadas, en cambio, las formas jó­
venes; se tiene la impresión o de que está difi­
cultada la salida al exterior de las células for­
madas, o que algún influjo desde fuera (¿el 
baw ?) inhibe la maduración. La observación 
en algunos casos (WISEMAN y DoAN 23

) de un 
aumento de granulocitos en el bazo mientras es­
tán disminuídos en la medula ósea, ha hecho 
pensar que la leucopenia sea la consecuencia de 
una actividad fágica acentuada en el baw; nos-

otros hemos obs dos, pero sobre todo 
en uno (caso 1), de uu..,::;tros casos una activi. 
dad fágica muy acentuada también en los senos 
de los ganglios, con aumento de pigmento fé. 
rrico, que indica una eritrolisis activa, que es 
de suponer que se dé también aumentada en el 
bazo _en estos ｣｡ｾｯｳＬ＠ y podrí_a responder de la 
anemia. La anemia, leucopema y la hiperplasia 
､ｾＬ＠ la medula ósea con ､･ｴｾｮ｣ｩ￳ｮ＠ de la madura. 
c1on son, en suma, otros smtomas ligados a la 
esplenomegalia. 

Las adenopatías no son, por lo general muy 
grandes; ｮｯｾｯｴｲｯｳ＠ las hemos hallado porque 
las buscábamos salvo en uno de los casos en 
que eran más aparentes, pero investigadas no 
deben faltar. No hemos visto una preferencia 
de este aumento por los ganglios de las proxi­
midades de las artritis; son las del cuello y 
axilas, a continuación también las de las in­
gles, las que se ven aumentadas más a menudo 
Como síntomas menos constantes, dcbemcs ci: 
tar la hepatomegalia que existía en uno de nues­
tros casos, pero ha sido señalada también por 
otros autores ＨｈａｎｒａｈａＮｾ＠ y MILLER , .. , GYNTEL· 
BERG 11

, ｚｉｾＱｍｅｒ＠ '\ CASTELLANI y GIROLA);I , 
SINGER y LEVY ' 0

, etc.). Y asimismo manifes­
taciones urinarias, varios casos de los de la li­
teratura tuvieron una glcmcruloncfritis 11

, como 
también la tuvo nuestro caso 1; una pielonefri­
tis ha sido también señalada, y nuestro caso 2 
también la tenía; en cuanto a la combinación 
con amilosis, la discutimos más adelante. 

Frente a este cuadro clínico nos debemos 
preguntar qué han dado las investigaciones 
anatomopatológicas y bacteriológicas que se 
han realizado. Desde el punto de vista anato­
mopatológico, hay que decir ante todo que se 
ha hallado este cuadro con lesiones anatomo· 
patológicas distintas, aunque en algunos casos 
se hayan encontrado lesiones afines. PRICE y 
ScHOENFIELD 26 encontraron, aparte de la hi· 
perplasia de la medula ósea, en el bazo, una evi· 
dente fibrosis con dilatación marcada de los 
senos, que aparecen hiperactivos, con activi· 
dad mieloide, así como aumento de plasmaze· 
llen y eosinófilos. Similares son los hallazgos 
de WILLIAMS 27• CASTELLANI y GIROLANI \ en el 
caso autopsiado, encuentran en el hígado una 
hepatitis intersticial semejante a la cirrosis de 
LAENNEC, con gran hiperplasia de conectivo des· 
estructurado el hígado y circunscribiendo en 
sus mallas grupos de células hepáticas que pue­
den presentar 1m grado variable de degenera­
ción grasa o hialina; en las bandas del co· 
nectivo se ven infiltraciones de células redon· 
das y células plasmáticas y algunas célul!l;S de 
Langhans. En el bazo, hiperplasia del ret!Cul.o 
con atrofia de las formaciones linfáticas Y d!· 
latación marcada de los senos. En un gangliO 
solamente dicen .haber hallado esclerosis del 
retículo e hipoplasia del tejido linfático. SIN­
GER y LEVY 19,. de sus dos casos, en uno ･ｮ｣ｯｾﾷ＠
traron en el bazo una hiperplasia de células J¡-
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torales en los senos, que aparecían ingurgitadas 
y aumentadas en número, con intenso acúmu­
lo de hematíes entre los cordones y sinuosi­
dades que se mezclan con las células endotelia­
les descamadas; en el hígado había islotes con 
alteración de las células hepáticas ｾ＠ retrac­
ción conjuntiva, y en los ganglios se hallaba 
una hiperplasia endotelial en los senos con eri­
trofagia, viéndose los folículos linfáticos se­
cundarios más bien pequeños y con centros his­
tiocíticos; en el otro caso las lesiones eran algo 
similares, pero predominando más la fase fi­
brosa, neoformación reticular o conjuntiva, etc. ; 
en los ganglios, la dilatación de los senos, la 
eritrofagia, la gran descamación de células en­
doteliales y la disminución del elemento linfá­
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 29 señala la existencia de los 
dos tipos de lesiones en les 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, ÜGGIONI 
y TOLDO, LEVI), con hematopoyesis ectópica en 
algún caso. 

Estos hallazgcs anatomopatológicos son los 
que podríamos considerar como los más orto­
doxamente pertenecientes al cuadro morboso de 
que tratamos, pero en la literatura se ven ca­
sos clínicamente diagnosticados de FELTY, que 
en la autopsia o en la bicpsia resultaron tener 
otra cosa. 

diversos tipos es la cirrosis hepática; el caso de 
HANRAHAN y Ml:LLER 12 debía ser una cirrosis, 
el autopsiado por CASTELLANI y GIROLANI ' te­
nía caracteres anatomopatológicos de cirrosis e 
incluso se veía una intensa neoformación de los 
canalículos biliares, etc. La enfermedad reumá­
tica puede tener localizaciones hepatoesplénicas 
en sus formas malignas viscerales, y reciente­
mente nosotros 34 hemos insistido en esto; tam­
bién otras infecciones que produzcan una afec­
ción mesenquimal electiva pueden originar al­
teraciones cirróticas en el hígado ; no sería esto 
sino un caso particular de las cirrosis infecti­
vas. STEINBROCKER y SESIT (cit. 22

) han publica­
do un caso de poliartritis con adenopatías y es­
plenomegalia, que resultó ser un Hodgkin. Por 
último, interesa señalar la asociación de la esple­
nomegalia leucopénica de WISEMAN y DoAN 23 

con la poliartritis. Aquellos autores han descri­
to 23- 35 el cuadro a que antes hicimos alusión 
de esplenomegalia con leucopenia y neutropenia 
y actividad febricular, en el cual la esplenecto­
mía puede ir seguida de la desaparición de las 
alteraciones hematológicas y una gran mejoría 
del cuadro general (véase los mismos y MuE­
THER, MOORE, STEWARD y BROWN 36

); pues bien, 
tanto en dos de los casos originales de WISE­
MAN y DoAN como en uno observado por 
LANGSTON, WHITTE y AsHLEY 3

' , existía una po­
liartritis simultánea. En estos casos ni clínica­
mente, ni quizá conceptualmente, se puede ha­
cer una diferencia con el Felty o el S-Ch-R. 

Algunos de estos casos se demostró que la 
esplenomegalia era debida a la coincidencia de 
una amilosis con el cuadro poliarticular · así 
por ejemplo, en los de ScHNEEBERG y ｓ｣ｾｆ＠ 3o: 
uno de los casos de HATCH 22

, los de PoR TIS y 
otro que cita también HENCH 31

• La asociación 
de amilosis y reumatismo tórpido que ha sido 
n:uy discuti?a y objeto de una bibliografía co­
pwsa, que citan los anteriores autores y SoLO­
MON 32 en un reciente trabajo donde comunica 
experiencia personal, no es muy frecuente pero 
es evidente. Dos de nosotros (J. D. y E. LóPEZ 
ｇａｒ｣￭ｾＩ＠ hemos observado y seguido durante 
dos anos un caso muy interesante de artritis 
ｲｾｵｭ｡ｴｯｩ､･＠ que mostró esplenomegalia y a úl­
tima hora un cuadro de anasarca generalizado 
Y e:n la autopsia se comprobó una intensa ｡ｭ ｩ ｾ＠
losis renal y hepatoesplénica; es interesante que 
esta enferma había sido prolongadamente tra­
tada con vacunas, igual que el publicado por 
ｒｅｉｾｎ＠ y EKLUND 33

; es posible que la vacuno­
terapia haya favorecido la amilosis o baste con 
la torpidez de la infección en determinadas cir­
cunstancias ｰ ｡ｲｾ＠ producir la amilosis; de todos 
ｮＺｾ､ｯｳ Ｌ＠ lo esencial es la realidad de esta asocia­
｣ｾｯｮＬ＠ que debe ser tenida en cuenta en la prác­
tica. 

¿Pero ésto quiere decir que el cuadro de que 
tratamos es solamente una casual asociación de 
ｾｮ｡＠ poliartritis con una afección esplenomegá­
hca? A nuestro juicio, de ninguna manera. E l 
caso de HODGKIN, de STEINBROCKER y SESIT, o 
los casos de amilosis con reumatismo que hemos 
ｭ･ｮ＿ｾｯｮ｡､ｯＬ＠ como el caso de HATCH, que en la 
seccwn resulta tener un proceso inflamatorio 
de las vías ｢ｩｬｩ｡ｲ ｾｳ＠ con retracción del epiplón 
menor que, comprimiendo la esplénica, crea un 
｣ｾ｡､ｲｯ＠ de ･ｳｰ ｬ ｾ ｮｯｭ ･ｧ｡ ｬｩ｡＠ congestiva que se 
anade al reumatismo, a nuestro juicio nada tie­
ｾ ･ ｾ＠ que ver con, él. Toda enfermedad puede ser 
Imitada .en _la ｣ｬ ｾｮｩ｣ ｡＠ por un cuadro que resulte 
de, la cm!lciden;Ia de varios procesos, pero a lo 
mas aqm ｰｯ､ｮｾｭｯｳ＠ hablar de un seudo-Felty, 
o lo. que es meJor, hacer un diagnóstico dife­
ｲ･ｮ｣ｩｾｬ＠ ､ｾｬ＠ reumatismo esplenomegálico con las 
combmacwnes que un reumatismo corriente 
puede presentar cuando se le asocie una enfer­
ｭｾ｡､＠ productora de esplenomegalia, sea un 
qmste del bazo sea una amilosis etc. La dife-. . , , , 
renciacwn podrá s-er en ocasiones difícil otras 
más fácil, pero es evidente que no es el 'mismo 
caso de la afección que se localiza al tiempo en 
las articulaciones, en el bazo, en los ganglios y 
eventualmente en el hígado, que corresponde a 
nuestro proceso. L o que sí resulta más difícil 
ｾｾ＠ separar como no pertenecientes a esta afec­
｣ｷｮ Ｉｯｾ＠ ｣｡ｳ＿ｾ＠ del síndrome de WISEMAN y DOAN 
con pollartntis, que para nosotros son la misma 
enfermedad a la cual la puede faltar el cuadro Otra asociación posible con el reumatismo de 
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poliarticular; o separar aquellos casos en los 
que evolucionó ulteriormente una cirrosis, que 
es para nosotros una cirrosis infecciosa, reac­
ción ulterior al proceso inflamatorio mesenqui­
mal hepático. 

Las averiguaciones etiológicas han dado re­
sultados muy variados; en el momento actual, 
una buena parte de los autores asume que el 
síndrome de Felty o el S-Ch-R es debido a una 
sepsis atenuada. STRAUSS 1

" ya hiz-o el primero 
esta sugerencia, seguida por otros autores (LEI­
CHENTRITT 17

, CRAVEN 3
', REICH ｾ Ｒ Ｌ＠ etc.) SIN­

GER " , ya en 1933, comunicó dos casos con he­
mocultivo positivo de strep. viridans, y BENN­
HOLD y THOMPSEN, en el siguiente año ·", ·pu­
blicó 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 ｾ ｾ Ｎ＠ en un ulterior trabajo muy 
completo, analizan sus casos, y mencionan una 
abundante literatura de hallazgos de sepsis; así 
REIMOLD y STOEBER, en un niño con Still habrían 
cultivado viridans; STOYE, en casos similares, 
estreptococo no hemolítico, y DEBRÉ y colabo­
radores habrían 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 
cultivo positivo en el baz-o ; el caso de CRAVEN 
dió un cultivo positivo del ganglio '. Todo esto 
favorecería para los autores mencionados la 
tesis de que el síndrome de Felty o el S-Ch-R se­
ría una forma clínica de una sepsis atenuada 
que puede cursar con este cuadro, y que gene­
ralmente estaría producida por el viridans. Si 
se acepta este punto de vista, hay que aceptar 
la pluralidad etiológica 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 clínico no corresponde en 
nada a lo que el viridans, aun en sepsis atenuada, 
puede producir; ya es rara esa positividad de 
los hemocultivos sin lesión endocárdica ni afec­
tación vascular, embolias, etc. Pero nuestros 
hemocultivos y el cultivo del ganglio en una 
ocasión 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 atenuadísima pueda irrogar este cuadro 
aunque nos cuesta trabajo creerlo, pero nos pa­
rece más lógico 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
plicación ulterior o terminal de la enfermedad 
previa. 

Un punto más difícil es la cuestión de si la 
tuberculosis tiene algo que ver o no con este 
prooeso. En la literatura existen algunos casos 
muy impresionantes de la relación 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 

tuberculosis; uno u os casos tiene el an­
tecedente de adenopatías tuberculosas que lle. 
garon a supurar, y nuestro caso 4 tiene un in. 
terés excepcional: es un caso de SCHAUMA.."-'N­
BoECK o tuberculosis epitelioide, con todo el 
cuadro más típico que cabe de Felty. Aquí es 
evidente que el mismo proceso ha producido la 
mfermedad articular, la esplenomegalia, las 
adenopatías, etc., y este germen no cabe duda 
alguna que ha sido el bacilo de Koch, que no 
irrogó en ningún punto tuberculosis caseosas 
habituales, sino solamente un tipo especial de 
lesión, originado por la reacción mesenquimal, 
o retotelial electiva. Y creo que el caso de CAs­
TELLANI y GIROLANI ··, con formaciones folicula­
res en los órganos y células de Langhans, pudo 
ser también un Schaumann-Boeck como el 
nuestro. En una palabra, nosotros no decimcs 
que esta afección que tratamos sea de etiología 
tuberculosa, pero sí afirmamos que puede serlo; 
por lo menos, con tanta razón, como también 
puede ser expresión de una St.psis atenuada. 

Separarla de la artritis reumatoide en lo re­
ferente a etiología nos parece en un gran nú­
mero de casos infundado e imposible ; lo que le 
diferencia de la habitual artritis reumatoide es la 
afección esplenoganglionar que se suma, segura­
mente producida por el mismo ｡ ｧ･ｮｴ ｾ＠ que deter­
minó las lesiones articulares, que es capaz en 
unos casos solamente de irrogar éstas y en otros 
de afectar a los órganos ccn un mesenquima 
activo más abundante. ¿Por ventura el reuma­
tismo cardioarticular no puede también en oca­
siones originar lesiones extraarticulares y ex­
traendocárdicas produciendo así cuadros clíni­
cos poli viscerales? 

Si aceptamos que este cuadro puede ser pro­
ducido pcr diferentes agentes e incluso sus le­
siones anatomopatológicas diferir en ciertos as­
pectos de un caso a otro (en los nuestros suce­
sivamente: hiperplasia de los senos, hiperpla­
sia folicular (dos casos), granuloma de Schau­
mann-Boeck), ¿se puede asumir que se trate 
de una enfermedad definida, de una entidad 
morbosa? N esotros creemos que, a pesar de 
lo anterior, hay bastante motivo en lo propio 
de su sintomatología y de su evolución e in· 
cluso de su significación como reacción para 
responder afirmativamente. La enfermedad de 
Addison puede ser producida por la tuberculo­
sis, o por la sífilis, o en general por una infec­
ción que destruya lentamente las suprarrenales: 
la etiología es distinta y la anatomía patológi­
ca también ; hay una cosa común en la autop· 
sia: la destrucción de la glándula activa, Y ｾｮ＠
la clínica el cuadro derivado de la insuficiencia 
ganglionar. En esta afección que estudiamos, ,la 
etiología podrá ser tuberculosa, sepsis atenua­
da o el mismo g·ermen ignoto de la artritis reu­
matoide, y las lesiones variar en amplitud Y 
morfología, ya afectando solamente al bazo, ya 
también a los ganglios, ya incluso al ｨ￭ｧ｡､ｾ＠ ｾ＠
al riñón, y en cuanto a morfología, se produc1ra 
a veces el granuloma y otras esos cuadros que 
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describimos en nuestros casos de extraordina­
ria hiperplasia de los senos con. proliferación de 
los endotelios y gra?- descamacwn! a la par qu.e 
biperplasia del rebculo, ya dommando la hl­
perplasia de los folículos, que llega a determi­
nar cuadros indistinguibles de la enfermedad de 
Brill-Baehr-Rosenthal (linfoblastoma folicular). 
El primer aspecto correspondería a una hiper­
función del ganglio, y correspondería al drma­
je de una linfa ｩｮｦｾ｣ｴ｡､｡＠ ＨｒｯｾｂＭｓｍｉｔｈＩ＠

40
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gran hiperplasia folicular podna ser expreswn 
de un proceso inflamatorio cuya reacción local, 
además de producir una hiperplasia del retícu­
lo, origine una activa formación de linfocit?s; 
en otros casos de la literatura que hemos 1do 
mencionando antes, se llega a ver una metapla­
sia mielcide activa. Pero tanto en uno como en 
otro caso, se trata de una rdiculosis en el sen­
tido estricto, que puede afectar diferentes ti­
pos, e incluso formas <!Ombinadas; si nos fija­
mos en la clasificación de las reticulosis pro­
puesta por Ross, ulteriormente modificada, ad­
vertimos unas l'€ticulosis foliculares entre las 
que se tiene como tipo el Brill-Baehr-Rosenthal, 
que tan estrecho parentesco ofre(!e ·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 
crónico, cuyos caracteres histológicos no difie­
ren de lo que nosotros hemos hallado en los ca­
sos de síndrome 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 cases de sín­
drome de Felty propiamente dicho, enfermedad 
de S-Ch-R, etc., es ésto: se trata de una I'leticu­
losis con poliartritis de origen infeccioso, segu­
ramente diverso, tuberculosis, a ve<!es sepsis 
atenuada, etc. La hipermieloidofagia (eritrofa­
gia, granulocitofagia) y la detención de madu­
ración con hiperplasia en la medula ósea, es 
la consecuencia hemática de la afección mesen­
quima!. Seguramente el síndrome 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 articulación está esencial­
mente afecto es la estructura mesenquimal de 
ella. 

En resumen, se trata de un cuadro clínica­
mente unívoco, aunque ccn las variaciones que 
toda enfermedad puede exhibir en su presen­
cia clínica, y aunque su .etiología pueda ser di­
versa y puedan verse diferencias en las lesio­
nes, tiene de común siempre el tratar.=:e de tm.a 
reticulosis, por lo cual c!'leemos que se debe lla­
mar en el futuro mejor que con nombres pro­
pios, en los que injustamente se postergan con­
tribuciones muy importantes, "reticulosis infec­
ciosa con poliartritis" o "reumatoide retotelial". 
· El tratamiento de esta enfermedad no difie-
re del que podemos hacer en una infe(!ción tór-

pida o en una artritis reumatoide. Nosotros he­
mes hecho tratamientos antirreumáticos di­
versos en estos casos, y tenemos la impresión 
de que lo más útil, aparte del tratamiento ge­
neral (extractos hepáticos, vitaminas, etc.), ha 
sido el oro. Pero se plantea un problema que, 
aunque brevemente, debe ser tratado, y es la 
oportunidad de la esplenectomía. HANRAHAN y 
MILLER 12 hicieron la esplenectomía en un caso 
con mejoría del estado general, p ero a los die­
ciocho meses murió con un cuadro de cirrosis; 
CRAVEN 38 comunicó otro propio operado, con 
mejoría inmediata, pero muerto catorce meses 
más tarde, con su cuadro general infeccioso; 
GYNTELBERG 13 ha publicado otro que se mejoró 
del cuadro hemático hasta el punto de subir de 
1.000 a 10.000 leucocitos con la esplene(!tomía, 
pero murió poco después de sepsis. TROLLE y 
TROLLE 2 5 han tratado .el problema con motivo 
de un caso personal. BACH y SEVAGE 41 han tra­
tado 3 casos con esplenectomía, obteniendo una 
mejoría en 2. STEINBERG 42 ha discutido las po­
sibles indicaciones y resultados. ¿Pero qué po­
demos esperar de la esplenectomía para ver 
cuáles pueden ser sus indicaciones? Es inútil 
pensar que una sepsis puede mejorarse por la es­
plenectomía; a lo más puede quedar igual, pero 
es evidente que corremos el peligro de su agra­
vación; una infección difusa, sea sepsis o tu­
berculosis, que además de en el bazo ha pro­
vocado otras lesiones, ¿es que se puede mejo­
rar de fondo por la esplenectomía? De ningún 
medo. Por tanto, desde este punto de vista, la 
esplenectomía no estaría indicada. Hay, sin em­
bargo, un aspecto que hace reflexionar sobre 
posibles indicaciones de esta terapéutica, y es 
la modificación del cuadro hemático, en la cual 
están conforme todos los que la han he(!hO rea­
lizar. El cuadro leucopénico y la an·emia se in­
fluyen favorablemente, .sea porque se suprimen 
impulsos inhibitorios a la medula ósea o sea 
porque se suprime la sobreactividad fágica del 
bazo, que es, naturalmEnte, la principal. La úni­
ca indicación para la esplenectomía es, por con­
siguiente, la anemia y la leucopenia profunda; 
debe, pues, pensarse en cada caso qué parte 
toma en las mol·estias la alteración del cuadro 
hemático. 

RESUMEN. 

Los autores analizan cuatro cases personal­
mente seguidos desde el punto de vista clínico 
y anatomopatológico (biopsias) correspondien­
tes al llamado síndrome de Felty o enferm-edad 
de Still-Chauffard-Ramon. Concluyen la diver­
sidad etiológica, tuberculosis epitelioide, sepsis 
atenuada, etc., siendo lo común la afectación del 
retículoendotelio o del mesenquima activo, que 
permite enjuiciar este cuadro como una enfer­
medad "sui g·eneris" que debe ser llamada "re­
ticulosis poliartrítica". Se discuten los caracte­
res clínicos e histológicos, las bases del diag­
nóstico y la terapéutica. 
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SUMMARY 

Four cases of the so called Felty syndrome 
or Still-Chauffard-Ramón disease have been 
rpersonally 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 c.linical pic­
ture as a true individualized disease which must 
be called poliarthritic reticulocytosis. The cli­
nical and histological characteristics and the 
basis for diagnosis and therapeutics are consi­
dered. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die Autoren analysieren 4 selbst beobachtete. 
Falle 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 Mesmchyms, 
weshalb dieses Krankheitsbild als eine Krank­
heit "sui generis" betrachtet werden kann, 
die "Retikulozytosis polyarthritica" genannt 

werden muss. D1e .h.wuscnen und histologischen 
Charaktere und diagnostischen und therapeuu. 
schen Unterlagen werden besprochen. 

ｒｾｓｕｍ￉＠

Les AA. analysent quatre cas qu'ils ont Suivi 
personnellement du point de vue clinique et 
anatomopathologique (biopsies) correspondants 
au dit syndróme de Felty ou maladie de StiU. 
Chauffard-Ramón. Ils concluent la diversité 
etiologique, tuberculose épithélioide, sepsis atté. 
nuée etc ... , ce qui est commun étant l'affection 
du réticulo-endothélium ou du mésenchyme ac­
tif, qui permet de juger ce cadre comme une 
maladie "sui-generis" qui doit etre appelée "re. 
ticulocytose polyartritique". On discute les ca­
racteres c.liniques et histologiques, lEs bases du 
diagnostic et la thérapeutique. 

LA DIABETES ALOXANICA EN EL PERRO 

(VIII Comunicación.) 

La acciónrde la Aloxana1 inyectada en las arte· 
rills pancreáticas del perro normal. 

F. GRANDE COVIÁN, J. C. DE ÜYA 
y J. L. RODRÍGUEZ MIÑÓN 

Ins tituto de Investigaciones Médicas. Madrid. Director: 
Prof. C. JIM.S:NEZ DfAz. 

El estudio de la literatura y las numerosas 
observaciones que venimos realizando en este 
Instituto acerca de Ia diabetes aloxánica, hacen 
pensar que dicho trastorno no puede explicar· 
se tan sólo por el simple déficit de increción in· 
sular, motivado por la lesión de las células beta 
de los islotes que se produce al inyectar la 
Aloxana. 

Por €Sta razón hemos estimado de interés tra· 
tar de poner de relieve cuál es la verdadera par· 
ticipación del páncreas en el trastorno de I_a 
diabetes aloxánica, y con este fin hemos reali· 
zado distintos tipos de experiencias, algunas de 
las cuales van a ser descritas en esta comu· 
nicación. 

Las experiencias que vamos a describir pu· 
dieTon realizarse después que habíamos ･ｳｾｾﾭ
diado detenidamente el proceso de ､･ｳｴｲｵ｣｣ｾｾＺ＠
de la Aloxana (GRANDE y OYA, ｣ｯｭｵｮｩ｣｡ｾｾｾ＠
sexta), que demuestra que la acción de ､ｩ･ｾ＠
sustancia debe ejercerse en el_ ,curso, ｾ･＠ ｵｮｾ･＠
pocos minutos. La concentracwn máXIma 05 Aloxana debe mantenerse sólo durante un 


