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SUMMARY 

l. Postgastrectomy syndromes are revie­
wed in 100 cases in patients operated upon for 
gastroduodenal ulcer. 

2. The clinical, biochemical and radiologic 
features found in the different syndromes in­
duced by resection are analysed. 

3. Finally, sorne physiopathologic conside­
rations are suggested, particularly in the case 
of the so-called efferent loop syndrome. 

ZUSAMMENFASSUNG 

l. Bei hundert auf gastroduodenalen Ulkus 
operierten Patienten werden die Syndrome nach 
vollzogener Magenresektion überprüft. 

2. Es werden die klinischen, biochemischen 
und radiologischen Merkmale die bei den vers­
chiedenen Resektionsyndromen beobachtet wur­
den eingehend studiert. 

3. Zuletzt werden einige physiologisch-pa­
thologische Betrachtungen aufgestellt unter 
besonderer Berücksichtigung des sogenannten 
Syndroms der efferenten Schlinge. 

RESUME 

l. Révision de 100 cas de syndróme post. 
résection gastriquc chcz des malades interve. 
nus d'ulcere gastroduodénale. 

2. On analyse les caractéristiques cliniques 
et biochimiqucs et radiologiqucs trouvées ､ ｡ｾｾﾡ＠

les différcnts syndrómcs par réscction. 
3. On suggere finalemcnl quclques considl 

rations physiopalhologiques, spécialcmcnt poUJ 
le dit "syndróme de anse affér0nte". 

LA MIOCARDIOPATIA VIRIASICA 

J. VARELA DE SEIJAS, M. ＢｂＧｅｒｘ￁ＡＧＮＺｄｅｚＭａｒｅｾｬ ﾭ

A. ESQUIVEL JI:\IÉ!'.:C.'Z y J . M. DíAZ G)'\'"ZÁLZ. 

In!<tltuto rl1• 1 n \ est t¡;n<·tor.cs f "Illll<'ll , M"dlcns 
Ins tituto X ndnnnl d•• f 'ur<llologln 

ｾｦｬｬｲｴｲｴ•ｬ＠

Uno de los fenómeno::; mús 
patología actual es el aumento progn•};i\'O de 1!5 
enfermedades por virus, cuyo dP};anollo parece 
llevar una marcha inven;a al dP la regresión d 
las enfermcdadLs bactuianas L.ls < nfcm 
des producidas de este modo lH::nen como 01 

gano de expresión muy diversos aparatos y sis· 
temas, entre los cuales no es el menos afectado 
el aparato circulatorio. Hoy queremos ocupar· 
nos de los aspectos que pueden tomar las alte­
raciones cardíacas en diver sas afecciones \1· 

riásicas. 
Recientemente ha sido descrita, con el nom· 

bre de pericarditis benigna o pericarditis de 
Bornholm, la afectación viriásica del pericardio, 
cuyo diagnóstico es fundamentalmente electro· 
cardiográfico. Muchas enfermedades viriásicas 
pueden acompañarse de pericarditis, bien por la 
acción del virus sobre el mismo pericardio, bien 
por extensión a partir de un ganglio ｬｩｮ ｦ￡ｴＡｾｯ＠
hiliar, o como manifestación de una r eacciO? 
antígeno-anticuerpo 1

• En este trabajo nos limi· 
taremos al estudio de algunos tipos de afecta· 
ción miocárdica. 

En casi todas las enfermedades viriásicas apa· 
r ece un síndrome circulat orio determinado fun· 
damentalmente por alteraciones capilares, per 
no es nuestro deseo insistir sobre estos ｣ｵ｡､ ｲｯｾ＠
sino en los originados por la acción del virU: 
sobre el propio miocardio. 

Los virus son parásitos obligados intracetu; 
lares. Se ha discutido si son verdaderos ente. 
vivientes, dado el hecho de que algunos virus ＵＰ ｾ＠
nucleoproteidos relativamente sencillos, pero e 
hecho de que sean capaces de ｲ ･ ｰｲｯ､ｵ ｣ ｩｲ ｳ･ｾﾭ
rece indicar que poseen actividad ｢ｩｯｬ ￳ｧ ｩｾ ｡＠ Ul: 

trínseca. La reproducción, necesariamente wtra 
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celular, requiere la presencia del ácido ribonu-

cleLico.. vestigación en este terreno ha sido po-
am b'. t d 1 ible a partir del descu nm1en o e que a ｧｾＭ

s ·rus son absorbidos y producen la aglutl-nos v1 . . · 
nación de eritrocitos de var1as ･ｾｰ･･Ｑ･ｳ＠ ｡ｮ｟ｮｾｾＭ

les sobre todo porque este feno_meno es m ｾﾭ
b'd y específicamente por el suero mmune homo-

11 ° Gracias a esta prueba de la inhibición de 
ogo. bl ili · la ｡ｧｬｵｴｩｮ｡｣ｩ￳ｾ＠ ｰｵｾ､Ｍｾ＠ ｾｳｴ｡＠ _ecerse un ｡ｧｮｯｾＭ
l' 0 de infeccion v1nas1ca--mcluso retrospectl-
lCmente-con más rapidez que mediante el cul­
ｾｴｶｯ＠ del virus en la alantoides del embrión de 

pollo. . d' . t' También pueden serv1r para el 1agnos 1co 
las reacciones de fijación de complemento, ba­
sadas en Ia producción de anticuerpos específi­
cos. Por la presencia de estos anticuerpos en las 
enfermedades viriásicas se establece inmunidad 
que puede ser de breve o de larga duración. To­
das estas técnicas exigen procedimientos espe­
cializados de laboratorio; sin embargo, los cua­
dros clínicos y las alteraciones electrocardiográ­
ficas pueden conducir al diagnóstico correcto de 
algunas afecciones viriásicas. 

En el curso de las enfermedades viriásicas 
pueden distinguirse tres períodos: el de incu­
bación, caracterizado por la viremia; el de gene­
ralización, a través de la sangre, que da lugar 
e. la aparición de cuerpos de inclusión intrace­
lular en las células endoleliales de los vasos; y, 
finalmente, el estadía de manifestación visceral. 

La intensidad de los síntomas probablemente 
está de acuerdo con el grado de lesión de las 
células, siendo muy probable que éstos se deban 
a los productos derivados de la destrucción ce­
lular. Los síntomas se deben, pues, a la afecta­
ción de un determinado órgano, pero asimismo 
interviene de modo muy amplio el daño capilar 
general, que aumenta la permeabilidad y favo­
rece la pérdida de proteínas, razón por la cual, 
independientemente de los síntomas por lesión 
orgánica específica, aparece en la inmensa ma­
yoría de las enfermedades viriásicas un cuadro 
circulatorio periférico. 

La afectación miocárdica por virus puede de­
berse, además de a la acción directa de éste, a 
ＱｾＮ＠ infección bacteriana secundaria y a la reac­
Clon ｡ｮｾ￭ｧ･ｮｯＭ｡ｮｴｩ｣ｵ･ｲｰｯ＠ en el propio corazón. 
La reahdad de esta afectación ha sido compro­
bada anatomopatológicamente por un gran nú­
ｭｾｲｯ＠ de observaciones, que deben hacerse muy 
cu1dadosamente, puesto que el miocardio se 
｡ｦ･｣ｴｾ＠ por áreas y no en su totalidad 2 • Las al­
teraclOnes consisten en inflamación intersticial 
Y celular, degeneración grasa o albuminoidea y 
·pueden llegar hasta la necrosis focal y hemo­
ｲｾ｡ｧｩｾＮ＠ En la producción de estas alteraciones, 
a emas de la acción directa del virus y de la 
c?mplicativa de las infecciones bacterianas aso­
ｾｾｾ､ｾｳＬ＠ ･ｾ＠ .muy importante el papel que juega la 
a 1mmuc10n ｾ･ｬ＠ aporte de oxígeno, consecutivo 

as alterac10nes respiratorias que acompañan 

a varias enfermedades viriásicas y que algunos 
autores consideran fundamental en este senti­
do 3

• LYON 4 cree que la aparición de las lesiones 
está favorecida por la anoxia. 

El electrocardiograma, que ha sido conside­
rado como una "biopsia eléctrica" :; y "autopsia 
in vivo" 6

, permite obtener en la clínica indicios 
de la afectación miocárilica. Aparte del interés 
meramente conceptual, el reconocimiento de es­
tas alteraciones es muy importante, porque ade­
más de permitir el diagnóstico oportuno, exige 
la ¡:rolongación del período de convalecencia en 
una serie de enfermedades viriásicas, cuando las 
manifestaciones agudas han desaparecido. Esta 
afectación cardíaca ignorada es causa no infre­
cuente de muertes súbitas después de haber pa­
sado una enfermedad viriásica aparentemente 
benigna (sarampión, varicela, mononucleosis in­
fecciosa, poliomielitis, gripe, parotiditis). 

Las alteraciones electrocardiográficas descri­
tas en las enfermedares viriásicas son muy va­
riadas. Parte muy importante consiste en alte­
raciones de la conducción aurícula-ventricular e 
intra-ventricular, disminución del voltaje y alte­
raciones de la onda P, habiéndose citado casos 
de aparición del síndrome de Wolff-Parkinson­
White. BELLET y F'INKELSTEIN 7 dan gran im­
portancia al alargamiento del QT que se aprecia 
en muchas enfermedades viriásicas, con o sin 
insuficiencia energético-dinámica, cuya real 
existencia, desde un punto de vista conceptual, 
ha sido recientemente discutida por HODZMAN 8 • 

Las alteraciones más frecuentes son las de la 
onda T, si bien son sumamente lábiles, y lo mis­
roo ¡:uede decirse del segmento ST. Las modifi­
caciones electrocardiográficas pueden simular 
entidades como el cor pulmonale agudo o el in­
farto del miocardio (GILLis y W ALTERS 0). Dada 
la labilidad de estas alteraciones y su corta du­
ración, por lo general es útil la obtención de 
electrocardiogramas seriados. Algunos auto­
res 10 consideran, sin embargo, que las altera­
ciones electrocariliográficas no están ilirecta­
mente relacionadas con la afectación miocárdi­
ca, sino con alteraciones neurovegetativas y 
neurohormonales consecutivas al daño del sis­
tema nervioso autónomo por el virus. Estas su­
posiciones se refieren en particular a las efíme­
ras modificaciones de la onda T. Aunque esto 
puede aceptarse como posible, es difícil deci­
dirse en vista de la ausencia de métodos farma­
cológicos que permitan enjuiciar un caso du­
doso. 

Los intentos de utilizar para estos fines alca­
loides del cornezuelo del centeno pueden consi­
derarse fracasados, según indicó ScHERF 11

• 

Aunque estamos seguros de que la explora­
ción electrocardiográfica sistemática en enfer­
medades viriásicas permitiría la objetivación de 
casos de afectación miocárdica y la deducción 
de su frecuencia, no h emos podido realizar este 
tipo de observaciones, viéndonos obligados a se­
guir un camino inverso en el presente estudio, 
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es decir: presentar unos cuantos casos de afec­
tación cardíaca viriásica que han acudido a nos­
otros no por su enfermedad infecciosa, sino por 
las manifestaciones cardíacas de la misma. 
Tampoco podemos señalar la frecuencia con que 
las enfermedades viriásicas afectan el miocar­
dio, pero creemos justificado llamar la atención 
sobre su indudable existencia por la importan­
cia que tiene desde diversos puntos de vista: 
primero, para atender a los factores cardíacos 
y circulatorios durante la convalecencia de es­
tas enfermedades, especialmente por lo que se 
refiere al reposo físico; segundo, para el correc­
to tratamiento de estos enfermos durante el pe­
ríodo de estado, y tercero, para evitar errores 
diagnósticos dado el polimorfismo y falta de 
especificidad de las alteraciones electrocardio­
gráficas de las miocarditis viriásicas, tanto en 
los casos agudos como en los crónicos, puesto 
que tales alteraciones bien pueden durar años, 
aunque lo más frecuente es que se limiten a 
unos pocos días. 

A continuación expondremos algunos de los 
casos que motivan este trabajo : 

Oaso 11Ú111€ro 1.--B. B. M .. de seis años de eda(l. Hace 
tres años y medio pasó el satampión, después del cual 
tuvo durante una temporada tendencia a ｰ｡ｬｰｩｴ｡｣ｷｮ･ｾ＠
muy rápidas y catarros frecuentes, febriles, con LOS ·" 

t!xpectoración blanca que cedían facilmente a los anti­
bióticos. Diez días antes de venir a la ｾＮＺｯｮｳｵｬｴ｡Ｌ＠ el niño 
se quejaba de astenia. tos nocturna no produrttva, Cl'­

faleas y algunas décimas. Otros antecedentes persnn¡¡­
les y los familiares caree tan de m ter ｾｳＮ＠ La ex¡lorauon 
física era normal, salvo por la existencia de un soplo 
sistólico grado II-III en el cuarto espacio intercostal 

Fig. l. 

izquierdo. Fulso, 80 por minuto. Tensión arterial , 105 y 
G5 mm. Mantoux positivo al 1 por 10.000. En el cultivo 
del exudado iaríngeo se encontró estafilococo dorado 
hemolitico, viridans, neumococo, micrococo faríngeo 
flavus y sicus; la investigación de aglutininas para he­
matíes sensibilizados de carnero fué positiva al 1/ 4. 
Glucosamina, 133 miligramos por 100. Mucoproteina, 
110 miligramos por 100. Proteína e reactiva, negativa. 
Hematíes, 4.120.000. Hemoglobina, 85 por 100. Velocidad 
de sedimentación, 4 y 8 mm. Leucocitos, 6.700; neutró­
filos, 62; cayados, 5; eosinófilos, 3; monodtos, 3, y lin-

focitos, 27. En la radioscopia se apreciaba corazón 
1 bu loso sin hipertrofias camera! es, hiiios mucho más; o. 

rados que los correspondientes a su edad, y en la ｾｾ＠
derecha. notable aumento de la trama broncovascul 
El fonocardiograma muestra un soplo sistóliro ｬｬｬｩｬｾｲ＠
que ocupa sólo la mitad de la sístole, de poca ｾｬＧｩｏ､｡ｾ＠
cidad, acompañado dr un pt·tmrt· tono de mayor ｡ｬｴｵｾ＠
que el segundo tono y la existrncm de un ten·r•· ton 
En los demás focos, la auscultación es normal. o. 

Ds ·-- ｾ ｾ＠ ｾＦ＠ • Dl - · f 
1 _.,_ 

ｾｾＧＭｹＢＧ＠
•" ｾｲＭＢＭ Ｍ ｊｾ＠
ｾＭaVR aVF 

, V • V 
ｾｾＭＮＮｾ ｾ＠

ｾ Ｎ ｾ＠ ＢＢＭＭｋｾ＠ 1 V¿ • 

1 

,Tjr ｾ ｾ ｶｾ Ｉｬ｟ＬＩＮ｟＠ ｾＭ

El t'k< tt·ocal'(liogtama ｾｬｬｧＮ＠ 1,, npnt lt• dt• tliUl t•xtra· 
sistolia nodal medtn, 111• ｾ•ﾷｮｴｵ＠ ha un ns¡ICtlo sospech 
de hipt•rtrotiu vcnlttcuhu·, < ombmnda • on unn ima 
t' pequeiia, s pequPi'la t'll \' 1; un dt sccnso rnnrufttsto e! 
ST en lus pn•cordiules izquiculns, menos acentuado 
\'2-3, a VL y Dl; In ondn T npl mndn en n \'L ,. dtfflsl 
lltl'nO,Hnás d<' \r2 n \'ti 1 1 <' '• ttlcul:u tsU 
mdladu ton DJ. l!..sta. tlllabt:ll ｣ｬ｣ｌｬ ｴｯ ｾｯＺ｡ｮＮｨｵｧｲ｡ ｬ ｬＨＧ｡＠ es bas· 
tante difícil de encuadrar en la sintomatología de un 
muchach o a l parecer simplemente afecto de bronquiec· 
tasias post-sarampionosas, habiendo pasado ya ia pri· 
mo-infección. 

El soplo, s i bien lo suficientemente pequefto para ser 
consider ado como funcional, podría también ser debido 
a afectación endocárdica re umá tica, y en ese easo el 
electrocardiog rama sería la expresión de una lesión 
miocárdica de la misma etiología; sin embargo, ･ｳｴＺｾ＠

hipótesis fué descartada por la negatividad de las ex· 
ploraciones de laboratorio dirigidas e n este sentido, cu· 
yos datos se exponen más arriba. Por otra parte, el 
fonocardiograma también se oponía a esta interpreta· 
ción por las características del soplo '" y sobre todo por 
la gran altura del primer tono, incompatible, como he· 
mos sefíalado en otro lugar"', con la afectación valvular 
de la carditis reumática. 

Se sometió a l nifio a tratamiento con antibioticos Y 
se le dijo que volviera a reconocimiento, Jo que efectuó 
a los dos m eses en buen estado de salud. L a exploración 
no había cambiado, pero si el electrocardiOgrama, como 
se aprecia en la figura 2. Resalta sobre todo la norma· 
lización de las ondas T y del espacio ST y el cambio 
en la morfología de Vl y D3. Estas mismas caracte· 
rísticas, que para su edad pueden considerarse normales. 
se mantenían al mes y a los tres meses de la segunda 
observación. Ni antes de la obtención del primer tra· 
zado electrocat·diográfico, ni posteriormente, ha tomado 
drogas que afecten la morfología del mismo. 

Un cambio electrocardiográfico tan extraor· 
dinario y de aparición fugaz tiene que estar en 
relación con una afectación miocárdica de 1·· 
misma naturaleza, y excluída en este sentido la 
et iología reumática, sólo nos queda valorar. 
para la interpretación de los hechos, la enferme· 
dad que el niño presentaba desde diez días antes 
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d enir a la consulta, caracterizada por fiebre, 
ef:lea tos no productiva y marcada astenia 

｣ｾ･＠ obÍigaba al niño a guardar ｲｾｰｯｳｯ＠ conti­
q uo síntoma éste por el cual le traJeron los pa­
ｾ･ｾ＠ a la consulta, Aunque no podemos hacer 
exactamente el diagnóstico de viriasis, ni su 
tipo parece que el proceso pulmonar que el niño 
ｰ｡､ｾ｣ｩ￳＠ poco tiempo antes de venir a nuestra 
consulta pudo ser una neumonía atípica viriá­
sica distinta de los episodios catarrales descri­
to12. 'en la anamncsis. En casos semejantes han 
sido observadas hemorragias subendocárdicas 
con extensión al miocardio, con necrosis y mio­
carditis intersticial (PARKER, J OUFFE y FIN­
LAND 1') . En otro caso de LYON ' se halló inver­
sión de la onda T en Dl y precordiales izquier­
das, que persistieron por espacio de cinco sema­
nas, al cabo de las cuales se recuperó completa­
mente el ¡ acicnle. 

Caso IIIÍIIII ro 2. F O. A .• de cuarenta y dos años de 
edad. conduetor. Padre y dos hermanos, sanos; madre, 
muerta <"áncer dt' mama; tres hijos, sanos. Hace tres 
meses, estando anteriormente con buena salud, empezó 
a tener liebre, mareos, es<'alofríos, astenia, somnolencia 
y <"cfaleas. r•;l médico de <'abecera, que le había visto 

Fig. :J. 

en ｯｴｾｯ｡ｳ＠ ocasiones, percibió por primera vez una fre-
cuencta cardíac d · med d a e 40 por mmuto y califiCó la enfer-

a de encefalitis. La fiebre cedió con antibióticos 
cuya clase t·d d • ne a 

1 
Y can 1 a no precisa el enfermo. Ahora vie-

｣｡ｮｳ｡､ｾ＠ consulta ｾｲｱｵ･＠ desde entonces se encuentra 
opresión Y tsomnohento, con una ligera sensación de 
profunda re Ｚｯ･ｳｴ･ｲｮ｡ｾ＠ que se alivia con la inspiración 
sensación Y re acentua después de las comidas. Tiene 
estando pe manente de frio y suda profusamente aun 

en reposo. 
Es un indiv'd . . tacto de t . ｾ＠ uo de constttuctón atlética en buen es-

nu rtctón con ex 1 o 'ó . . Y buena reac .. • . P or act n neurológtea negativa 
PUlso lento . ｾｴｯ ｮＮ＠ Puptlar. Tonos cardiacos normales. 
radioscopia ｡ｾ＠ 1 ｩｴｭｾ｣ｯＮ＠ Tensión arterial, 120 y 90 mm. La 
silueta o e tórax muestra parénquima pulmonar y 
tos, ＷＮｓｾｾｾｾｾ ｡｣｡＠ .normal.. ｈ･ｭ｡ｾ￭･ｳＬ＠ .4.100.000. Leucoci-
2 eosinófilo potmucleat es, 21 hnfocttos, 5 monocitos y 
Et electroc s.dVeloctdad de sedimentación "2 y 46 mm 

ar iograma (fig. 3) muestra ｵｾ＠ bloqueo ｣ｯｭｾ＠

pleto auriculo-ventricular, que simula un bloqueo 2-1 y 
fiel cual puede diferenciarse por la desigualdad de los 
espacios P-R. En V3, 4, 5, 6 se establecen sístoles pre­
｣ｯ｣ｾｳＬ＠ ?recedida.s de un PR muy largo, representando 
excttac10nes aunculares conducidas, a partir de las cua­
les vuelve a recuperarse el ritmo ventricular normal a 
36 por minuto. La frecuencia de las ondas p es de 70 
por minuto. Un segundo trazado, obtenido tres días des­
pués (tig. 4) en D2 y aVR, muestra un bloqueo aurícula-

Figs. 4 y 5 . 

ventricular de segundo grado con pausas de \Vencke­
bach y escapes nodales. Veinticinco días más tarde, el 
trazado es normal (fig. 5), con un ritmo de 62 por mi­
nuto y un PR de 0,20; finalmente, siete meses después 
el trazado es completamente normal (fig. 6). El PR es 
ahora de 0,16, y la frecuencia es de 60 por minuto. 
Cuando se obtuvo el último trazado, el paciente se ha­
llaba completamente libre de síntomas, los cuales ha­
bían. venido disminuyendo de manera paulatina y pro­
grestva. La longitud del QT fué normal en todos los 
trazados. En el primero (fig. 3) se aprecia, además del 
bloqueo, un descenso del ST en las precordiales izquier­
das, D1, 2 y a VF. Es digno de notarse también la mor­
fología en D3, con T negativa en el primer trazado y 
complejo ventricular de tipo rsR' mellado, en contraste 
con la R alta y T positiva del último trazado. 

1 

!.. 

Ａｾ ｾＭＮＮＮ｟｟ｊ｟ＮＬＮ｟ＭＢＧＭ｟Ｑ＠ _ _,..__.-A--

- ----·---"---------

｟ＮＮＭＭＭｊＭＭＭｾﾷＭＭＭＭｾｾＭＭ .JO --" - ,.----- 1 

v,. 
ＮＮＮＮＩｾｾ｟ＮＯＧＮＮＮＮＮ｟｟｟｟ＮＬＮａ＠ ___ .,---"-----' 

1 

----. -"- ---. 

Fig. 6. 

Se trata, por lo tanto, de un bloqueo aurículo­
ventricular con alteraciones del ST, que desapa­
ｲ･･ｾ＠ _en el curso de un mes, en un enfermo que 
hab1endose encontrado siempre bien, empezó a 
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tener síntomas con y después de una enferme­
dad febril acompañada de intensa somnolencia 
y astenia, que fué calificada de encefalitis. No 
poseemos más informes sobre esta enfermedad, 
que permitan filiarla, pero dada la ausencia de 
sintomatología previa y ulterior y por su co­
mienzo agudo no parece desacertado considerar 
la posibilidad de una afección viriásica. 

En muchos casos de encefalitis por virus se 
han descrito cuadros de miocarditis con altera­
ciones electrocardiográficas que indican lesión 
miocárdica, la cual puede incluso llevar a la 
muerte súbita. Esta afectación cardíaca ha sido 
observada frecuentemente tanto en la encefali­
tis humana como en la experimental, y muchos 
autores recomiendan el uso del térmmo Enc3-
falo-miocarditis, aludiendo a la existencia de 
una familia de virus con afinidad cardio y neu­
rotrópica. 

SAPHIR 1 ha descrito algunos casos de afec­
tación anatómica comprobada en el cerebro y en 
el corazón en los que, como en nuestro caso, la 
etiología viriásica fué supuesta, pero no demos­
trada. En otras ocasiones la encefalitis es más 
bien sintomática de otra infección viriásica, e 
incluso para algunos autores, de naturaleza 
alérgica. Se trataría de manifestaciones ner­
viosas y cardíacas sintomáticas de viriasis r eal­
mente no producidas por razas de virus neuro­
trópicas ni cardiotrópicas y limitadas exclusi­
vamente al período de la viremia •. 

Con virus del grupo de la encéfalo-miocardi­
tis han producido experimentalmente HELLWIG 
y ScHMIDT 16 necrosis focales miocárdicas muy 
semejantes a las de la miocarditis intersticial 
humana de etiología desconocida. Este virus, 
ampliamente neurotrópico, ha sido mantenido 
por W ARREN y colaboradores 17 por inoculacio­
nes intracerebrales en el ratón. Otros virus, ca­
paces de producir parálisis y miocarditis expe­
rimentalmente, fueron hallados por JUNGEBLUT 
y SANDERS 18

• A virus de esta clase atribuyen 
SCHMIDT w y BIELING 20 la miocarditis infantil 
aislada intersticial, llamada idiopática, si bien 
WARREN, SMADEL y Russ 17 no encontraron an­
ticuerpos neutralizantes contra este tipo de vi­
rus en nueve casos de miocarditis idiopática pri­
maria de tipo Fiedler. 

Casos de fallo miocárdico con afectación ce­
rebral en niños han sido descritos por RICH­
DORF 21

• SAPHIR 15 ha descrito la encéfalo-mio­
carditis como una entidad clínica y patológica. 
En tres de sus casos la miocarditis se diagnos­
ticó sólo en uno, pero en los tres se la observó 
en la autopsia. En opinión de LYON 4

, frecuen­
temente pasan desapercibidas afectaciones cere­
brales benignas, con complicaciones cardíacas, 
en enfermedades por virus. 

Caso número S. G. G. G., de veintiocho afios de edad. 
Hace tres meses, con buena salud anteriormente, y a 
raiz de haber sufrido una parotlditis, comenZó a tener 
disnea de esfuerzo, que ha venido aumentando progre­
sivamente y en la actualidad aparece al subir una pe-

queña cuesta o un tramo de escaleras. Desde la llli 
fecha tiene palpitaciones durante el esfuerzo y ｴ｡ｭｾｾ｡＠
en reposo; son de comienzo brusco, rápidas, fuertes 1 

h 

g uiares, y terminan gradualmente al cabo de ｵｮｯｳＧｾ＠
cos minutos. 

Tensión ｾｲｴ･ｲｩ｡ｬＬ＠ 160 y 90 mm.; puls?, 96. por minut, 
En foco m1tral se ausculta un soplo s1stóhco grado ri 

Fig. 7. 

La radioscopia muestra silueta cnnhacn y ｰ｡ｲｾｮｱｵ＠ rr.a 
pulmonar normales. Hematles, 4.:')20.000; hemog-lo!nu 
90 por 100 Leucocitos, 4.300 ; 33 neutrótilos, 1 cayndc. 
1 basófilo 2 cosin6fi los, ｾＷ＠ linfocitos y 6 mono"ll" y .. 
locidad de sedimentación, 16 y 29 mm Calcrm:a 1 
miligramos por 100. Orina normal. El electrocardiogra· 
ma (fig. 7) mostraba un descenso del ST en D1, 2, aVF, 

-
.1)3 _...,..... _______ -,.--. .-,...,-.· 

..... ＢＧＢｾ＠ - ｾＱＯｬｬＮ＠

--'---'...---.J------t- ＭＭＭＢＢＭＭｾ＠
1 t¡ 

Flg. 8. 

V4 y T difásica menos-más en aVF ; alteraciones ｱｾ･＠
persistían en el trazado hecho un mes más tarde (fig. 8 · 
En este segundo trazado el QT estaba a largado, porQT 
cual se determinó la calcemia. Un mes después el n 
se habia normalizado, pero persistia la T difásica el 
aVF y un ligero descenso del ST en V4 y V5 (fig. 8-&

1
• 

El último trazado, hecho diez meses después (f\g. 9 
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al·1zac1·ón de la T en aVF y aumento del t ·aba normc ' . 
mos 1

. 1 T en todas las precordiales. El ST estaba voltaJe de a 
normal. 

El comienzo de la sintomatología ｩｮｭ･ｾｩｾｩｾＭ
te después de haber pasado una paroild1tis 

mer. d. 'fi h y las alteraciones elecirocar wgra cas que an 

,. 
-.J1,-___ _ 

Ftg. 8 a. 

ido disminuyendo progresivamente en el trans­
curso del tiempo, hasta alcanzar la normalidad, 
justifican considerar la afectación miocárdica 
secundaria a la afección viriásica responsable 
de la parotiditis. 

Veamos ahora otro caso cuyos síntomas co­
mienzan también después de una parotiditis. 

Caso 111ímcro 1. M.. P. B., de tres años de edad. Des­
pués de haber pasado el sarampión, presentó hace un 

l>3 , ¡ 1 1 
ｾ＠ r---.,....,.-- ｾ＠

&VR 

ｾ＠
Yt 
ｾｾＰＭＭＧｾ ［ＭＭＭＭＧＺｲＭＭＭＭＢｶＭＮＮＮＮＭＭＧＮﾡＭＭ

ｉ ｾｴｧＮ＠ 9. 

mes una parotiditis, en el curso de la cual el médico 
que le asistía informó a la madre que el niño padecía 
de enfermedad cardíaca. La exploración es negativa 
tanto clínica como radiológicamente. La tensión arte­
rial es de 100 y 55 mm. Hematíes, 3.820.000. Leucocitos, 
7.300; 10 eosínófi.los, 33 neutrófilos, 49 linfocitos y 8 mo­
nocitos. Velocidad de sedimentación, 6 y 18 mm. Orina 
normal. En el electrocardiograma (fig. 10) se aprecia 
un pulso alrededor de 105 por minuto, arrítmico por 
extrasistolia al parecer de ambos ventrículos. Tiene una 
imagen R alta y s pequeña en V1 que nos inclinamos a 
considerar efecto de la edad. Seis meses después (fig. 11 l 
persistía la extrasistolia; el trazado ha variado en el 
sentido de que la onda T negativa persiste hasta la V4, 
lo que se puede considerar debido a variaciones en la 

Fig. lO. 

posición del electrodo explorador. El último trazado, ob­
tenido cinco meses después (fig. 12), muestl·a ritmo si­
nusal normal. No se apreciaron extrasístoles en nin­
guna de las derivaciones. 

Si bien la extrasistolia es relativamente fre­
cuente en el niño, aunque no tanto como puede 
serlo en el lactante, el hecho de que el médico 
ｾ･､ｩ｡ｴｲ｡＠ que asistía a este niño desde su naci­
miento y que le había atendido con motivo del 
sarampión anterior no sintiese llamada su aten­
ción hacia el corazón más que en el curso de la 
parotiditis, permite poner en relación la extra­
sisiolia del niño con esta enfermedad. 

La miocarditis de las parotiditis, caracteriza­
da por una inflamación fibrinosa intersticial, fué 
descrita en 1932, pero la afectación clínica se 
conocía ya desde 1900, incluso con endo y peri­
carditis •. Las alteraciones electrocardiográfi­
cas, que aparecen entre el quinto y décimo díu 
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y pueden durar hasta cinco meses, se presentan 
en el 15,4 por 100 de los casos según RoSE:i\1-
BERG 22

, la mayoría de las veces sin sintomato­
logía clínica. Se han descrito alteraciones de la 
onda P, PR, QRS, ST, onda T y bradicardia 

Fig. 11. 

(WENDKOS y N OLL 23
) • En un caso de BLAND 24

, 

el electrocardiograma sugería necrosis de la 
cara lateral del ventrículo izquierdo. 

Algunos autores consideran que las alteracio­
nes del electrocardiograma pueden ser secunda­
rias a infarto pulmonar consecutivo a trombo­
sis de las venas pelvianas, debida a la orquitis. 

ｾｾ＠

l ¡ aVF J l 

Fig. 12. 

Parece que la parotiditis, a pesar de su benign· 
dad, debe considerarse como una ･ｮ ｦ･ｲｭ･､｡ｾ＠
generalizada que ataca con gran frecuencia el 
corazón, afectación que pasa habitualmente des. 
apercibida, siendo uno de los mejores ｭ ･､ｩｾ＠

para descubrirla el electrocardiograma ｳ･ｲｩ｡､ ｾ＠
que aconsejará, en caso de resultados positivos. 
la prolongación del período de convalecencia. · 

l''ig. 13 

Cuso mí mr 1'0 5. E. D. S., clt' \'eintidós nños de ｾ＠
Hare ocho días empezó bruscamente a tr.nct· liebre ｾﾡ＠
39 grados, intensa astenia, palpltndoncs v disnea ｾ＠
esfuerzo L.1 fkb1 e l• 1 el 11 1 1 1 •1 1 l1< o 1 · 1 ¡ • 
davta llene algunas clectmas. No ha padecido angtna>. 
dolores reumáticos ni epistaxis. La exploración física 
es r igurosamente normal. Velocidad de sedimentación. 
70 y 100 mm. H ematíes, 4.440.000; valor globular, 1 
Leucocitos, 7.000; 50 segmentados, 19 cayados, 12 mo-

Flg. 14. 

nocitos, 19 linfocitos. Glucosamina, 285 miligramos r<'1 

100. Proteína C reactiva, dudosamente positiva. Orlfll 
r:ormal. En la f!uoroscopia se aprecia parénquima pul· 
monar normal, buena movilidad diafragmática; la s;; 
lueta cardiaca es normal. El electrocardiograma (fig. 13 

muestra QT alargado, PR normal, onda T negativa.: 
D1, 2, aVL, V2-7 y positiva en aVR, con ST descendi 
en a VL y de V3-6. 

Diez dias más t a rde la fiebre ha cesado y se le ｰ ｲ ｾ＠
cribe a la enferma vitamina B 12, cocarboxilasa Y 
tónico arsenical. Un mes después la velocidad de sedi 
mentación es de 9 y 20. Leucocitos, 5.000· 63 ｳ･ｧｭ･ｾ ﾷ＠• aJ!ll' 
tados, 5 cayados, 1 monocito y 31 linfocitos. Glucos 

1 
na, 114 miligramos por 100. La radioscopia de ｴ￳ｲ｡Ｎｾ＠
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f' ca continúan normales. El electrocar­
la exploración ｾＺ｜＠ muestra persistencia del QT largo, 
diograma (fig.l 1 onda p está ligeramente ensanchada 

PR norma ; a 1 f con difásica tipo más-menos con a ase ne-
en "?2 Y Ｚｖｒｾ｣ｨ｡＠ que la positiva en Vl; onda T apla­
gatJva m s a 2 Vl y V5, difásica tipo menos-más en 
nada en ｊ＿ｾｔ＠ descendido en Dl, 2, V4, 5 y aVL; es lla­
aYL: Y V1

4• bio de morfología de las ondas T con res-matJvo e cam . 
pecto al trazado antenor. 

•L 

ｾＬＮＮＮＮＮＧ｜ＭＮＮＬＮＮＮｾＭＢＭＭ
' Vz Y 1 

Vr 1 
ｲＭＭＭｲＢＧＢＭＮＭＭＭＭＭｾ＠

Fig. 15. 

Tres meses después la velocidad de sedimentación es 
rle 4 y 10 mm. Leucocitos, 5.000; 79 segmentados, 1 ca 
yado, 2 eosinófilos, 1 monocito y 27 linfocitos. El elec­
trocardiograma (fig. 15) muestra QT normal, P y QRS 
sin alteraciones. En cuanto a la onda T y segmento ST 
sólo queda un ligero descenso del último en aVL y V4 
prácticamente dentro de los límites normales. 

Se trata, pues, de una profunda afectación 
miocárdica, a juzgar por los trazados electrocar­
diográficos, revertida parcialmente en el curso 
de un mes y totalmente en tres, en una mucha­
cha sin ningún síntoma reumático antes ni du­
rante el curso de su enfermedad. La glucosami­
na, elevada inicialmente, se hace normal al mes, 
indicando afectación miocárdica, pero no espe­
cificidad de agente. La proteína C reactiva es 
prácticamente negativa. La velocidad de sedi­
mentación y la neutrofilia inicial sin leucocito­
sis rE:virtieron también rápidamente. 

Es difícil hacer un diagnóstico etiológico de 
esta miocarditis, aunque por los datos señala­
d?_s, ausencia de síntomas y la falta de afecta­
｣ｾｯｮ＠ e?docárdica, parece posible excluir la car­
diopaba reumática. Su comienzo agudo y la 
poca duración de la fiebre hablan más en favor 
de una enfermedad aguda, no filiada, que bien 
puede ser una viriasis. La falta de exploracio­
ｮＺｾ＠ _de laboratorio impide confirmar esta s upo­
SICion, que nos parece muy verosímil por la bre­
vedad del cuadro febril y la profundidad de la 
alteraeio' · · d' n m10car 1ca y de sus signos electro­cardiográficos. 

f Remos querido llamar la atención sobre la 
recuenc1a cada vez mayor, y paralela al au­

mento pr0gresivo de las enfermedades viriási­
ｾ｡ｳＬ＠ de la afectación del miocardio en el curso 
e enfermedadeR producidas por virus y asimis-
ｾＰ＠ mostrar otros casos en los que no habién­
ose Podido demostrar la etiología ｾｩｲｩ￡ｳｩ｣｡＠ por 

no disponer de los medios adecuados de labora­
torio, la bl'usquedad, violencia y fugacidad de 
los síntomas y signos electrocardiográficos ｰ･ｲ ｾ＠

miten suponer que tales alteraciones son debi­
das a viriasis. El conocimiento de estas formas 
tiene importancia para evitar hacer, en el curso 
de enfermedades febriles, diagnósticos de en­
fermedades cardíacas crónicas y de mayor gra­
vedad y trascendencia para el porvenir del su­
jeto, y también para prolongar la convalecen­
cia de quienes hayan sufrido enfermedades apa­
rentemente benignas, pero que hayan presenta­
do estos síntomas. 

Seguramente si durante el curso de enferme­
dades agudas de estirpe viriásica se tomaran 
con más frecuencia trazados electrocardiográ­
ficos, la proporción de casos en los que se hici;­
ra el diagnóstico de miocarditis viriásica sena 
mucho más abundante. Por otra parte, las alte­
raciones electrocardiográficas llamativas, no 
congruentes con el cuadro clínico, deben hacer 
pPnsar en esta etiología y obligar a hacer una 
anamnesis muy cuidadosa y repetir los trazados 
en treves intervalos. En ausencia de las prue­
bs específicas de laboratorio, el cuadro clínico 
y las alteraciones del electrocardiograma pue­
den servir de orientación diagnóstica. 

RESUlVIEN. 

Se llama la atención sobre la frecuencia cre­
ciente de enfermedades viriásicas y simultánea­
mente de afectaciones cardíacas de esta etiolo­
gía. En ausencia de pruebas espE.cíficas de labo­
ratorio, pueden servir para el diagnóstico, ade­
más del cuadro clínico, los trazados electrocar­
diográficos seriados. Su reconocimiento es im­
portante tanto para una buena terapéutica du­
rante el período de estado y de convalecencia, 
como para evitar la confusión con otras enfer­
medades cardíacas inflamatorias o involutivas. 
Se presentan cinco casos de afectación miocár­
dica por parotiditis, encefalitis y neumonía 
atípica. 
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SUMlYrARY 

Stress is laid on the increasing frequ0ncy of 
virus diseases and simultaneously of hcart di· 
sease of this aetiology. In the absencc of spC' 
cific laboratory tests, serial electrocardiogra 
phic tracings, in addition to thc clínica! pictu· 
re. may be useful in diagnosis. It is important 
to recognise the condition in order to establish 
suitable treatment in the stages of activity and 
convalescence as well as to prevent confusion 
·with other inflammatorv or involutional hcart 
conditions. Five cases of myocardial involvc. 
ment in _parotiditis, encephalitis and atypical 
pneumoma are reported. 

ｚｕｓａｍＱＱｅｾｆａｓｓｕｘｇ＠

Es wird auf das immer haufigere Vorkom­
men von Viruserkrankungen und gleiChzeitigPI' 
Betroffenheit des Herzens mit derselbcn Aetio­
logie hingewiesen. In Ermanglung von spezifis­
chen Beweisen des Laboratoriums. kann man 
sich zur Diagnose, nebst des klinischen Bildes, 
auch der elektrokardiographischen Kurven in 
Serie bedienen. Die Erkennung dieses Zustan­
des ist wichtig, sowohl für eine angezeigte The­
rapie wahrend des Krankheitszustandes und 
der Rekonvaleszenz, als auch um eine Ver­
wechslung mit entzündlichen oder rückbilden­
den Herzkrankheiten zu vermeiden. Es werden 
5 Falle angeführt, bei welchen der Myokard 
durch Parotiditis, Enzephalitis oder atypischer 
Lungenentzündung in Mitleidenschaft gezogen 
worden war. 

On tire l'attention sur la fréquence, de plus 
en plus grande, des maladies viriasiques et si­
multanément d'affectations cardiaques de cette 
étiologie. 

Par absence de preuves spécifiques de labo­
ratoire, on peut se servir pour le diagnostic, 
outre du tableau clinique, de tracés électrocar­
diographiques sériés. Il est important de les 
connaitre, aussi bien pour une bonne thérapeu­
tique pendant la période d'état et de convales­
cence que pour éviter la confusion avec d'autres 
maladies cardiaques inflammatoires ou involu­
tives. On présente cinq cas d'affectation myo­
cardique par parotidite, encéphalite et pneumo­
nie atypique. 

ASPECI'OS BRONCOSCOPICOS E HIS'l'o. 
PATOLOGICOS DEL ASMA BRONQUIAL 
TRATADO CON ACTH Y CORTICOIDES ( l 

J. GRAU, S. URRUTIA y A. UBILLA. 
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l llt\'c t·sulad el(' Ch1k. 

I.- INTRODUCCIÓN. 

Los trabajos de PASTEUR VALLJ<;Ry RADOr en 
1950 en Francia '' , ｾＢ Ｌ＠ seguidos por los de 
ｆｾｏｕｃｈｔＺ｜ｉａｘ＠ y ｓａＮｾｇｌａｓ＠ en España , en que des­
cnbcn aspectos broncoscópicos C' histológicos l'n 
｣ｮｾｃＧｲｭｯｳ＠ asmáticos, fueron la base dC' ｮｵ･ｳｴｲｯｾ＠
pnm0ros cst udios. HacC' poco los hallazgos de 
HOLL,IAX:'\ y KRAUSE han confirmado la im. 
portancia qu0 tienC' la Imagen broncoscópica en 
el diagnóstico dc>l asma. 

Hemos hecho varias publicaciones prelimina­
res en relación con los hechos (}tll' hemos ido l'n· 
contl'ando 1

• • . • . ". ¡.ero sólo el material acumu· 
lado hasta ahora nos fH'l'mitc sacar algunas con· 
clusioncs significati\'as. 

ll.- 1 'I,.\X ｬｬｬｾ＠ TRAH \ ,Jo. 

a) En la prim0ra parte dl' <'Slt' l1 tl :1 j tr 

taremos de comprobar los h<.:cho:s ･ｮ｣ｯｮｴｲ｡､ｯｾＮ＠
en reducido grupo de pacientes, por los autores 
antes citados y que se refieren a la relación del 
aspecto broncoscópico e histopatológico con la 
forma clínica del asma. 

b) En segundo lugar, y esto no lo hemos 
visto todavía publicado por otros, estudiaremos 
las modificaciones que sufre el aspecto broncos· 
cópico e histopatológico de estos enfermos cuan· 
do son tratados con hormonas hipófiso-córtico· 
suprarrenales. Viendo si la mejoría clínica, que 
tan espectacularmente se produce con dichas 
hormonas, se acompaña de cambios favorables 
en la profundidad de los bronquios y en la inti· 
midad de los tejidos. 

e) Por último, tanto en relación con la ima· 
gen estática de la histopatología endobronquial, 
como en la evolución de la misma a través del 
tratamiento hormonal, trataremos de identifi· 
car las estructuras más alteradas y aquellas 
que r egresan con más facilidad con el trata· 
miento practicado, adentrándonos en la histo· 
química de los tejidos afectados. 

III.-MATERIAL DE ENFERMOS Y EXÁMENES 
PRACTICADOS. 

En este trabajo han sido estudiados 104 ･ｾﾷ＠
fermos asmáticos, todos ellos en estado asma· 
tico que justificaba el tratamiento hormonal. 

fo) Co;unícncíón a la II Ponencia del IV Congreso In. 
ternacional ele Medicina Inlct·na. Madr·ld 19 al 23 de srP 
liembre de 1956. ' 


