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gan hasta la oclusión. Estas lesiones vasculares, 
al producir un defecto de nutrición de la mu­
cosa, favorec :rían la necrosis y ulceración. En 
los casos de estasis capilar o venosa se pueden 
producir hemorragias y erosiones superficiales 
que por la acción necrotizante del contenido in­
testinal, rico en gérmenes, sobre el epiteliu le­
sionado o poco resistente por el defecto de irri­
gación sanguínea se produce la necrosis, trom­
bosis y úlcera. 

Factores predisponentes para la aparición de 
estas úlceras serian el estreñimiento y la pará­
lisis intestinal o la distensión postestenotica. 
El mecanismo sería idéntico, o sea, una anemi­
zación de la mucosa, como sería el caso de las 
masas de heces endurecidas según NOTHNAGEL, 
y de las úlceras que se producen por encima de 
las estenosis, cuyo mecanismo vascular fué 
puesto en evidencia por SHil\IODAlRA en sus ex­
periencias. 

El factor bacteriano tiene una importancia 
fundamental, ya sea directamente, cuando se 
trata de una mfección heterobacteriana, o se­
cundariamente, cuando existe un trastorno 
vascular a través de una disbacteriosis. 

En nuestro enfermo nos parece como más 
probable que se trate de una infección hetera­
bacteriana poco violenta; hablarían En favor de 
esta hipótesis la ausencia de otros trastornos 
vasculares y la aparición brusca del proceso al 
poco tiEmpo de la ingestión de ostras. Otro dato 
en favor de esta hipotesis sería el haber asistido 
en la misma época a varios enfermos con cua­
dros de enterocolitis aguda padecidos a raíz de 
la ingestión de estos mariscos. 

RESUMEN. 

Se ｟ｰｲ･ｳ･ｮｴｾ＠ un caso de úlcera benigna aguda 
del ciego, ､ｩｾｧｾｯｳｴｩ｣｡､｡＠ radiológicamente, y 
cuya cuadro cllmco era indiferenciable del de la 
apendi?itis ｡ｧｵ､ｾＮ＠ Se trata del segundo caso 
｡ｰ｡ｲ･ｃｩ､ｾ＠ en la hteratura en el que el diagnós­
tico ｾ･＠ hizo preoperatoriamente y posiblemente 
el ｰｲｵＺｾ･ｲｯ＠ en _el. que la curación se logró por 
tratamiento medico con antibióticos. Se comen­
ta su posible etiología. 
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EPILEPSIA EN LA LESION MITRAL 

J. VARELA DE SEIJAS AGUILAR, A. SASTRE CAS­
TILLO y A. ESQu'IVEL JIMÉNEZ. 

Clinica. Médicn dl'l Pmft•sor· C . J ｉｾ￺［ＺＭＮ［ﾡＺｺ＠ DlAz. 

Pérdid:=ts agudas de conocimiento, acompaña­
､｡ｾ＠ o?aswna,lmente de convulsiones y de carac­
tensticas mas o menos semejantes a las de la 
epilepsia esencial, son de presentación no in­
frecuente en diversas enfermedades cardíacas. 
Concretamente, por lo que res¡_,ccta a las lesio· 
nes mitrales, pueden observarse cuadros seme­
jantes por diversas razones. En primer lugar, 
los bloqueos ｡ｵｲ￭｣ｵｬｯｶ･ｮｴｲｩ｣ｵｬ｡ｲ･ｾ＠ consecutivos 
a la afectación reumá• ica del nódulo aurículo­
ｶ･ｮｴｲｾ｣ｵｬ｡ｲＬ＠ son capaces de dar lugar a cuadros 
semeJantes, coincidiendo con los períodos de 
Wenckebach o con las crisis de bloqueo aurícu­
la-ventricular completo. 

Las taquicardias agudas, al disminuir brus­
camente el volumen minuto, pueden dar lugar a 
la aparición de semejante cuadro. Este se ve de 
preferencia cuando el aleteo auricular pierde 
bruscamente el bloqueo protector aurículoven­
tricular, que generalmente le acompaña. La in­
tensa taquicardia, engendrada por las 300 con­
ｴＺ｡｣｣ｩｯｮｾｳ＠ por minuto, da lugar a unas condi­
ciOnes circulatorias sumamente desfavorables, 
con anemia aguda de los centros. La fibrilación 
auricular paroxística puede dar lugar al mismo 
cuadro, en el momento de su instalación o en la 
fo:ma. ｟｣ｲ￳ｮ｟ｩ｣ｾＬ＠ cuando alternan períodos de fi­
bnlacwn rapida con otros más lentos· en oca­
siones, estas formas de fibrilación ｾｵｲｩ｣ ｵ ｬ｡ｲ＠
ｾｵｹ＠ ｩｲｲｾｾｬ｡ｲ＠ se acompañan de paradas car­
diacas, md1eando una afectación profunda de 
la aurícula que sólo se resuelven por escapes 
nodales o ventriculares. 

La taquicardia paroxística auricular arrit-
• 1 

m1a que precede con frecuencia a la aparición 
de la fibrilación auricular, puede acompañarse 
de cuadros epileptoides. La confusión con E pilep­
sia o eclampsia es frecuente en los niños simdo , , 
este uno de los modos de presentación de la ta­
q?icardia paroxística infantil, según ya seña­
lo uno de nosotros anteriormente. En el adul­
to puede originarse la misma confusión, y si no 
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se producen convulsiones, sino simplemente ma­
reo, y el pulso es pequeño y difícilmente percep­
tible, fácilmente se confunde este cuadro con el 
síndrome de Stokes-Adams por bloqueo aurícu­
loventricular completo. La inyección de adrena­
lina en estos casos, fundada en este diagnóstico 
erróneo, puede conducir a la aparición de ta­
quicardia ventricular paroxística e incluso a la 
muerte por fibrilación ventricular. 

Todas las causas que disminuyen el volumen 
minuto en los mitra!es, como las citadas , o el 
aumento de las exigencias periféricas como las 
que se producen en el ejercicio, sin que puedan 
cumplimentarse, pueden conducir a situaciones 
simuares. ｾｳｴ￡＠ especialmente predispuesta a 
este género de complicaciones la leswn mitra! 
taqmcardica de ritmo smusal, en el que la ta­
qmcardia es indicio, a veces único, de la acti­
vidad reumática. 

La embolia pulmonar aguda va acompañada 
de un estado de shock debido a la dismmución 
del aporte de sangre a la aurícula izquierda por 
vasoconstricción pulmonar, que puede inicial­
mente manifestarse como perdida de conoci­
miento con o sin convulsiones y palidez cianó­
tica. El aumento de resistencias pulmonares en 
los mitrales puede actuar del mismo modo dis­
minuyendo el aflujo de sangre a la aurícula iz­
quierda. El ejerciciO, al aumentar el retorno ve­
noso al corazon derecho, lanza gran cantidad de 
sangre al lecho pulmonar, del que no puede sa­
lir con la necesaria premura, b1en por la cons­
tricción arterial pulmonar, bien por la existen­
cia de la estrechez mitra!. La consecuencia es 
una elevación desmesurada de la tensión en la 
arteria pulmonar y vasos pulmonares, y una 
disminución de la cuantía del volumen sistólico 
izquierdo, con caída de la tensión arterial y 
accidentes lipotímicos que pueden adoptar el 
aspecto de verdaderas crisis epilépticas. 

JIMÉNEZ DíAz ha descrito una forma sobre­
aguda del edema de pulmón que se caracteriza 
por pérdida brusca del conocimiento con apa­
rición de espuma sonrosada en la boca y muer­
te rápida, que puede presentarse en los edemas 
pulmonares consecutivos a lesiones mitrales, 
cuyo mecanismo es el mismo que el indicado 
anteriormente, y se observa en los enfermos 
que no tienen suficientemente bien defendido su 
capilar pulmonar del exceso de presión en la 
arteria por la adecuada constricción arteriolar. 

La embolia cerebral puede dar lugar a un cua­
dro similar con pérdida de conocimiento y con­
fusión mental, a veces de horas o minutos de 
duración, que puede dar lugar a dificultades 
diagnósticas. 

El cuadro raro, pero existente, de la embolia 
coronaria en los mitrales puede originar tam­
bién un cuadro en el que predominan los sínto­
mas cerebrales por el intenso shock acompa­
ñante. 

Por último, las crisis de pérdida de conoci­
miento del mixoma auricular tienen el mismo 

fundamento en la brusca disminución del volu­
men minuto en una enfermedad que a su vez es 
fácilmente confundible con la estenosis mitral. 

Un cuadro semejante puede presentarse en la 
dilatación aneurismática de la aurícula izquier­
da con o sin fibrilación auricular, y muy fre­
cuentemente, como ha señalado GALLAVARDIN, 
con parálisis auricular en la que la mayor par­
te de la cavidad auricular está ocupada por 
trombos sanguíneos. Cuando un trombo auricu­
lar de suficiente tamaño se organiza, constituye 
una pelota intraauricular, que además de dis­
minuir la capacidad de la aurícula con la con­
siguiente disminución del volumen sistólico iz­
qmerdo puede, por enclavamiento en el agujero 
aurículoventricular, interrumpir bruscamente la 
circulación a ese nivel con la aparición de un 
síndrome lipotímico, que si no es fatal, puede 
simular también un ataque comicial. 

Todos estos mecanismos de pérdida de cono­
cimiento en enfermos mitrales pueden indivi­
dualizarse y separarse unos de otros con un cui­
dadoso estudio clínico y ocasionalmente con el 
empleo de los métodos gráficos. Hoy nos que­
remos ocupar no de pérdidas del conocimiento 
que pueden simular la existencia de una epilep­
sia en los mitrales, sino de auténticos cuadros 
epilépticos aparecidos en el curso de una enfer­
medad mitral como secundarios a ésta o al pro­
ceso reumático. 

Existe, naturalmente, la posibilidad de coin­
cidencia de ambas enfermedades de un modo 
puramente casual. Pero existe también la posi­
bilidad de que la epilepsia sea secundaria a la 
afectación del encéralo por el virus reumático, 
complicación que puede verse en la clínica con 
frecuencia no excesiva, pero con mayor cons­
tancia en la mesa de autopsia según las obser­
vaciones de CosTERO. F'ina!mente, cabe la posi­
bilidad de que accidentes embólicos cerebrales, 
o la disminución crónica del volumen minuto, o 
quizá influjos terapéuticos, puedan desencade­
nar en SUJetos con constitución enequética la 
aparición de accidentes que de otro modo no se 
hubieran presentado o que hubieran aguardado 
la aparicion de otro mecanismo desencadenante. 

Algunas historias clínicas pueden ilustrar al­
guno de estos mecanismos. 

Número l. M. J. "1-1.., de once años. Hace dos años 
que la niña ha notado que empieza a fatigarse con los 
'esfuerzos y a tener palpitaciones. En ocasiones tiene 
breves crisis de palpitaciones de comienzo y fin brusco. 
Desde hace un año viene teniendo accidentes que no ｾ＠
acompaiian ni van precedidos ni seguidos de palpitacio­
nes, consistentes en mareo, perdiendo a continuación el 
conocimiento durante un minuto sin convulsiones ni re­
lajación de esfínteres. Desde muy niña tiene catarros fe­
briles y anginas y desde hace dos años dolores, sin fie­
bre, en tobillos y muñecas. La exploración da como sig­
nos positivos thrill en punta con arrastre, soplo diastó­
lico, chasquido de la mitral y desdoblamiento del segun­
do tono, que se encuentra muy reforzado en foco pul· 
monar. El pulso es rítmico, a 100 p. m. El signo de 
Wilson es positivo. La velocidad de sedimentación es 
de 6 y 16. En la fórmula se perciben 8 cayados y 34 lin­
focitos. No bay anemia.. La orina es normal. En radios-
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copia se aprecia normalidad de ambos ventrículos, di­
latación de aurlcula izquierda y dE.>l cono pulmonar. 
El ECG muestra un corazón vertical con hipertrofia y 
sobrecarga del ventriculo derecho, dilatación de aurí­
cula izquierda y alargamiento dE.> la conducción auricu­
loventricular en rE.>lación con la edad, sexo y ritmo de 
la paciente. El EEG (doctor J. C. OLIVEROS) muestra 
un registro anormal por la presencia de ondas theta 
difusas de 4-5 por segundo en regiones temporales y 
por la presencia en región temporal izquierda de on,das 
más lentas, irregulares, de mediana amplitud, que al­
canzan su máximo voltaje en los electrodos 13 y 15. 

En este caso el EEG parece asegurar el ori­
gen central de las crisis, que por otra parte ｰｯｾ＠
<irían ser consideradas sin él como secundanas 
a. trastornos taquicárdicos del ritmo o a ｢ｬｯｾ＠
queo aurículoventricular. Sin embargo, el ｢ｬｯｾ＠
queo latente que presentaba esta nina era poco 
marcado, sin dar lugar a pausas, y en segundo 
lugar, el interrogatorio manifesto la ｩｮ｣ｴ･ｰ･ｮｾ＠
aencia de los mareos y pérdida del conocimiento 
de las crisis de palpitaciOnes. Aunque no se han 
obtenido ECG y h;EG durante los ataques, la 
aparición en este último de las alteraciones des­
cntas parecen indicar la génesis ｣ｾｲ･｢ｲ｡ｬ＠ de los 
mismos . .Por otra parte, el hecho de que la mna 
presentase positivo el signo de los pronadores 
de Wilson, representa una testlficacwn del ata­
que anterior del virus reumático al encéfalo. 

ｾ￺ｭ･ｲｯ＠ 2. I. ｇｾ＠ G., de treinta y dos años, varón. 
Hace dieciséis años notó, estando acostado, que no te­
nia sensibilidad en la p1erna izquierda ni en el resto 
del mismo lado corporal hasta el quinto espacio inter­
costal; a los cinco dias comenzó a mejorar y al cabo 
del año lo único que notaba como muerto era la base 
del hemitórax izquierdo. Hace nueve años empezó a 
notar disnea de esfuerzo y palpitaciones de <:omienzo 
y terminación lentas y a veces crisis de tos seca y or­
topnea. Hace cuatro años, repentinamente, tuvo un ma­
reo con nublamiento de la vista, que le hizo caer al 
suelo, recuperándose a los pocos minutos. Este accidente 
se le repitió a los seis meses de la misma forma y hace 
tres años, estando en la cama, tuvo un ataque convul­
sivo con pérdida del conocimiento, espuma en la boca 
y mordedura de lengua; desde entonces los ataques se 
le han repetido con frecuencia creciente e incluso últi­
mamente le dan casi todos los días. En los anteceden­
tes familiares resalta el hecho de que el padre, muerto 
en la guerra, padecla ataques epilépticos. 

Datos positivos de la exploración eran la existencia 
de un fremito palpable y arrastre presistólico en punta 
con desdoblamiento del segundo tono en foco pulmonar. 
La exploración neurológica era negativa, excepto por 
la ･ｸｩｳｴｾｭ｣ｩ｡＠ de una zona de hipoestesia en el hemitórax 
izquierdo desde la espina iliaca al quinto espacio inter­
costal, que no llegaba a la linea media. Orina, normal. 
Velocidad, 10 y 27. Fórmula y recuento de ambas se­
r ies, normal. A rayos X, ventrículos normales, dilata­
ción de aurícula izquierda y arco medio saliente. En 
el ECG se apreciaba dilatación de aurlcula izquierda. 
El EEG no mostraba alteraciones significativas. 

Los antecedentes familiares de epilepsia y los 
caracteres típicos que presenta el enfermo ase­
guran el carácter comicial de los accidentes, a 
pesar de la negatividad del registro electroen­
cefalográfico, lo que ocurre no infrecuentemen­
te. La relación entre ambos procesos podría ser 
puramente casual, pero el hecho de que a los 

29-30 años empezara con sus accidentes comi­
ciales hace pensar en la posibilidad de que la 
causa determinante sea algo en relación con su 
enfermedad mitra!. En este sentido puede va­
lorarse el hecho de que este enfermo presentó 
signos y síntomas muy sospechosos de una em­
bolia talámica hace dieciséis años, y los acci­
dentes previos a los ataques convulsivos típicos 
pueden interpretarse como equivalentes epilép­
ticos, pero sin que pueda excluirse sean debidos 
a nuevas microembolias cerebrales, que podrían 
actuar como factores desencadenantes de la dis­
posición enequética. 

N"úmero 3. F. G. C., de diecinueve aftos, hembra. 
Desde hace unos di ciséis años, disnea de esfuerzo con 
palpitaciones e hinchazón de rodillas y tobillos. Empeo­
ró des.de hace un año con motivo de un catarro febril 
con expectoración rosada, teniendo a vec<:'s ortopnea. La 
fatiga de esfuerzo ha aumentado considerablemente. 
Aparte de esto, hace también diez años comenzó a no­
tar cefaleas y pcquenos mareos durante unas horas a 
intervalos largos. Hace dos años com(nzó a notar oca­
sionalmente una sensación de hormigueo en los dientes 
que se extendía a toda la parte izqu!Crda de la cara, 
incluso al brazo izquierdo, y hace un m<:'s, <:'Stando acos· 
tada, tuvo un ataque convulsivo con ･ｾｰｵｭ｡＠ en la boca. 
pérdida total d<:'l conocimiento durantt• seis horas, mor­
dedura de lengua y desviación de la mirada hacia el 
lado izquierdo, El padre y los tres h<:'rmanos son de 
genio fuerte y uno de c·llos, a Jos seis años de edad, 
tuvo un ataque, estando dormido, con convulsiones y 
espuma en la boca. 

La. exploración .sumint;traba como datos positl\'O.S la 
existencia de un arrastrl' ｰｲｾ＾ ｳ ｩｳｴ￳ｬｩ｣ｯ＠ l'n punta con des­
doblamiento del t; ·g<mdo tono pulmonar La orina era 
normal. La velocidad de sedimentación, 9 y 19. La 

fórmula y recuento, normales. A rayos X, hipertrofia 
del ventrículo derecho, dilatación de auricula izquierda 
y saliencia del arco medio. El ECG mostraba signos de 
hipertrofia del ventriculo derecho y dilatación de aurí­
cula izquierda. El EEG era anormal por la presencia 
de ritmos theta de ｾＶ＠ por segundo, irregulares y de 
mediano voltaje en ambas regiones temporales. 

En resumen, se trataba de una estenosis mi­
tra! con empeoramiento, como sucede frecuen· 
temente, a partir de una posible embolia pul­
monar. Existía una base familiar comicial Y 
la enferma llevaba diez años con equivalentes 
epilépticos que últimamente se han cambiado 
por ataques típicos. El EEG mostraba la exis­
tencia de ondas theta. Aquí también podría tra­
tarse de simple coincidencia, pero es curioso 
que comenzara simultáneamente a los nueve 
años de edad con dolores fuertes de cabeza Y 
mareos e hinchazón de rodillas y tobillos y dis· 
nea de esfuerzo. Sólo hace unos dos años co­
menzó con el hormigueo de los dientes y hace 
un mes con el ataque típico. No puede afirmar­
se nada con seguridad, pero puesto que de los 
cuatro hermanos de genio violento sólo uno 
tuvo una vez un único ataque, quedando luego 
bien, mientras que la enferma lleva una ･ｶｾｬｵﾭ
ción progresiva, podríamos preguntarnos SI el 
factor desencadenante y mantenedor de los ｡ｾﾭ
ques en esta muchacha no fuera su lesión nn­
tral. Cabe también la posibilidad de que la ce-
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falea coincidente con el primer brote reumático 
significara un cierto grado de afección reumá­
tica cerebral. 

Numero 4. F. C. H., hembra de trE;inta y dos años 
de edad. A los cinco años, corea, qu<' le duró otros cinco 
años. A los vC>intitrés años fué diagnosticada de este­
nosis mitra! por presentar disnea de esfuerzo y edemas 
de tobillos y ortopnea. Mejoró con el tratamiento, que­
dando bien hasta hace dos meses, en que empezó a no­
tar cefalea variable, a veces intensa, de localización 
occi,rital irradiada a vertex, que en ocasiones le pro­
dure> desorientación absoluta, l'n el tiemp:> y en <'1 es­
pacio, de duración variable.. En la actualidad ha vuelto 
a ten!'!' urtopnea, disnea de <'sfuerzo y t es ｳ ｾ ｣｡Ｎ＠ A Ja 
exploración, ritmo de codorniz. Velocidad dt' sedimen­
tación normal. A rayos X, <lilatación de aurícula iz­
quierda, así como en el ECG. El EEG, registro con ac­
tividad aplanada de bajo voltaje sin ｡ｬｴ｣ｲ｡｣ｩｯｮｾ＠ foca­
les. La exploración neurológica es normal. No hay an­
tecedentes comiciales familiares. 

En resumen, esta mujer empieza a tener a 
los trece años de pasar una corea, y coincidien­
do con el empeoramiento de su situación circu­
latoria, cefaleas que se acompañan de ausEncias 
sin signos focales neurológicos. El EEG es li­
mítrofe. El comienzo de su sintomatología es 
muy tardío y pueden considerarse como expre­
sión de equivalentes comiciales desencadenados 
por la existencia de una lesión mitra!. 

Número 5. N. P. S., varón de veintinueve años. Hace 
cinco aflos, y a la mañana siguiente de hacer un gran 
esfuerzo, presentó expectoración hemoptoica, por lo que 
fué diagnosticado de estenosis mitral. Ha estado bien 
hasta hace un año y medio, en que una noche su her­
mana, que duerme en la habitación contigua, fué des­
pertada por un quejido, hallándole con contracciones 
clónicas de las extremidades superiores y mordedura de 
lengua. Estuvo asi media hora, .al cabo de la cual des­
pertó sin recordar los h echos inmediatos. No hay an­
tecedentes comiciales. En la e,xploración, arrastre presis­
tólico en punta con desdoblamiento del segundo tono. 
Sangre y orina, normal. A rayos X, arco pulmonar sa­
liente e hipertrofia de aurícula izquierda. En el ECG, 
dilatación de aurícula izquierda y bloqueo incompleto de 

rama derecha. El EEG era normal con ligeras altera­
ciones durante la hiperventilación (doctor ｈｆＺｒｎａｾｏｏ＠ m: 
LARRAMK'\DI). No hay signos neurológicos. 

Se trata de una estenosis mitra! que a los 
veintinueve años de edad se acompaña de una 
crisis epiléptica típica. No es posible eliminar 
el hecho de una simple coincidencia, pero la pre­
sentación tardía del ataque y la falta de ante­
cedentes hace dudoso que pueda considerarse 
el ataque como debido a una epilepsia genuina. 

Este caso, cuyo mecanismo es oscuro, sirve 
de contra_r:artida a alguno de los que hemos pre­
sentado anteriormente, en los que la disposi­
ción familiar a la epilepsia era evidente. Aquí 
falta este factor, que sería desencadenado por 
la lesión mitra!, mas en cambio el ataque comi­
cial parece extraordinariamente típico. 

En resumen, pueden observarse cuadros epi­
lépticos o epileptoides en mitrales de diversa 
génesis y significado, desde tratarse de una 
simple coincidEncia, a ser la consecuencia de di­
versas clases de arritmia, de la disminución del 
volumen minuto de diferentes causas, de embo­
lias cerebrales, coronarias o pulmonares, o de 
un edema de pulmón sobreagudo. Pero pueden 
significar también la consecuencia del ataque 
del virus reumático al encéfalo, bien aguda­
mente o como reliquia de éste, y en último tér­
mino, por cualquiera de los mecanismos antedi­
chos, pueden manifestarse disposiciones enequé­
ticas que de otro modo permanecerían silentes. 

LUISIAI'A ha demostrado experimentalmente 
que pueden producirse lesiones vasculares cere­
brales por elevaciones tensionales bruscas en el 
círculo menor. También rodría invocarse este 
mecanismo en nuestros casos. 

Cada uno de estos mecanismos tiene una valo­
ración diferente y es interesante, desde el punto 
de vista terapéutico, apurar todos los medios 
de la clínica para aclarar en cada caso el me­
canismo actuante. 
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