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La lesión indisi-Cnsable para establecer el 
concepto de enfermedad reumática-única cir­
cunstancia aquí considerada de la estenosis mi­
tral-es sin nmgún género de duda aquella que 
constituye el nodulillo celular de Aschoff (N. A.) . 
Ahora bien, si por un lado éste no es la única 
rc¡.,resentación de la lesión reumática, sino tan 
sélo un estadio evolutivo de la misma y, por 
otro, es posible la cmacién directa de las lesio­
nes iniciales sin la formación de dicho nódulo, 
entonces se plantean serias dudas no solamente 
sobre la verdadera significación reumática de 
las lesiones ｃ ｬ ｣｡ｴｲｩｺ｡ｬ｣ｾＺ［Ｌ＠ sino también en su va­
loración como 0xronente del grado de actividad 
infecciosa d0l ¡)roceso reumático. 

El objeto de nuestro trabajo es contribuir con 
la \'aloraci:·n clínica de los hallazgos en las biop­
sias de las orejuelas a aumentar la experiencia 
conjunta, todavía escasa, contrastando aquéllos 
con los datos clínicos. 

MATERIAL \ 'rf:T<lDOS. 

Xuestra casuística se compone de 17 biopsias de ore­
juelas ｰｲｯ｣･､･ｮｴ･ｾ＠ de ｳｵｪ･ｴｯｾ＠ cornisurotomizados por los 
profesores C'. ｃ｜ｉｭｯＺＭ［ｾ［ｌｌ＠ A '\TOLI y B. XARBO:\A AR:\\t'. 

Las piezas se fijaron en fo¡·mol-sublimado o líquido 
de Bouin; se incluyeron en parafina y las coloraciones 
utilizadas fueron las ｳｩｧｵｩ･ｮｴ･ｾＺ＠ Hematoxilina-eosina 
(H. K l, hematoxilina-floxina-azafrán (H. F. A. 1, triCI'ó­
mico de Masson (T.¡ y h"matoxilina fosfotúngstica de 
Mallory (H. F.¡; para la demostración histoquímica de 
los polisacándos, el ácido periódico de Schiff (P. A. S. 1 
Y el P. A. S. más naranja G y azul Alcian (P. A. S. G. A.¡, 
Y para la del hierro el método del azul de Prusia (A. P. l. 

Los pacientes, antes <le la intervención quirúrgica, fue­
ron sometidos a un estud10 clínico detenido (incluyendo 
elect_rocard10grama, fonocardiograma. estudio cardio­
rafleo, pruebas !'eSpiratorias y en algunos caSOS el es­
｢ｾ､ｩｏ＠ hemodinámico 1. En_ todos se ｾｦ･｣ｴｵ｡ｲｯｮ＠ las prue-

s de labo1atono ､ｾ＠ rutma. En se1s casos se practJca­
ro_n a.demás el estu<tio e lectroforético sobre papel de las 
ｾｴｯｴ･ｭ｡ｳ＠ Y gli<'oproteínas sét•icas, valorando en estas 
ｾｬｴｾｭ｡ｳ＠ la _actividad inflamatoria ､ｾ＾ｬ＠ proceso por el coe­
dlclente. ｧｨｾｯｰｲｯｴ･ｩ｣ｯ＠ .v en los mismos casos el test de 
/¡la ptolema e reactiva por la técnica de la microflo-
u ac1ón capilar. 

RFSUL lADOS. 

Altcraciol!cs morfológicas e histoquímicas. 

t Las lesiones encontl·adas fueron las sio-uien-es: o 
1 n E . 

f . · ｮｧｲｯｳ｡ｭＱｲＭｾﾷ＠ to del endocardio - Este 
ue visto en 11 casos, que representan .el 64 por 

lCO de nuestro material (figs. 1, 2 y 3). Con el 
T se demostró en todos la gran riqueza de fi­
bras colágenas coloreadas en azul y no se vió 
material fibrinoide, que por su intensa acido­
filia se colorea en rojo por este método y en 
púrpura muy oscuro con el H. F. Con la colo­
ración P. A. S. G. A. tampoco pudo demostrar­
se la existencia de dicho material fibrinoide, 
que destaca ¡:or su coloración roja entre las fi­
bras colágenas no alteradas teñidas de azul (fi­
gura 2 D). Solamente la porción superficial del 
endotelio mostraea una tonalidad rojiza-lo 
que significa el predominio de mucopoli>acári­
dos neutros o de escasa acidez-frente a la co­
loración azul de la zona subendotelial por la ri­
queza de ésta en mucopolisacáridos ácidos. Por 
otra parte, el endotelio no mostraba más que 
una cubicación de sus células, lo que confiere a 
éste un aspecto sui géneris. 

2. Fibrosi.s del miocardio.-Su intensidad es 
en nuestra casuística de grado variable, siendo 
en el caso de la figura 1 e donde aquélla fué 
más notable. Los haces de colágena, partiendo 
del endocardio, se introducían profundamente 
en la capa muscular disociando las fibras mus­
culares. El tejido conectivo intersticial estaba 
además fuertemente infiltrado en algunas re­
giones, principalmente por linfocitos. Tampoco 
se demostró aquí con las diversas coloraciones 
empleadas la existencia de material fibrinoide. 
Las fieras musculares no presentaron variacio­
nes en la colorabilidad de su protoplasma y sólo 
mostracan una manifiesta anisocariosis, debida 
a la hi¡::ertrofia de un gran número de núcleos, 
vinculada, como se sabe, a la hipertrofia car­
díaca de estos enfermos (fig. 1 D). 

3. In¡iltraciones linfocitaria.s. - Solamente 
en cuatro casos se encontraron acúmulos de cé­
lulas linfoplasmocitarias, representando su ha­
llazgo el 23 por lCO de nuestra casuística. En 
tres casos, la localización fué endocárdica (figu­
ra 1 B), y en el otro, miocárdica. 

4." Nédulos de Aschoff. - En nueve casos, 
que representan el 52 ¡::or 100, se encontraron 
los N. A. En uno, la localización fué miocárdica 
y en los restantes endocárdica. En ambas loca­
lizaciones la morfología fué la del nódulo cica­
triza! (figs. 2 B y 3 B, e y D) . Por las coloracio­
nes H. F. A., H . F. y la de holósidos del P . A. S. 
y del P. A. S. G. A. no se demostró la presencia 
de material fibronoide en los N. A. ｌ｡ｾ＠ fieras 
colágenas coloreadas intensamente en rojo púr­
pura cuando se utilizó el P. A. S. y en azul cuan­
do se combinaba el P. A. S. con el azul Alcian, 
eran densas y fuertemente apretadas. En exá­
menes a gran a umento no se vió vestigio de sus­
tanca fibrinoide en las citadas fibras . En algu­
nos nódulos las fibras colágenas mostraban cier­
to grado de fragmentación. La celularidad era 
escasa y estaba constituída principalmente por 
aislados núcleos de estirpe histiocitaria y de as­
pecto fibrocitoide, esporádicos linfocitos y plas-
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macitos y escas1s1mas células miorreticulares 
-células de Aschoff--que ostentaban en el nú­
cleo la disposición clásica de la cromatina en 
ojo de buho (fig. 2 B). En la figura 3D se mues­
tra un N. A. senescente, al que rodea una débil 
corona de linfocitos y leucocitos eosinófilos. 

Resu,Ztados de la cxplomción clinica. 

Los 17 enfermos a los que pertenecían las 
biopsias de las orejuelas aquí estudiadas fueron 
examinados clínicamente y ninguno presentó 
síntomas de actividad reumática demostrable. 

Fig. 1.- (Caso 7) . Endocardio. A: Riqueza en núcleos fibrccitarios. B: Acúmulo de lmfocitos. Mtocunlio C: F tbrosts. 
infiltración Jinfoplasmocelulat·. D: Anisocariosis de las fibras musculnre!l. Col. Hematoxilina-eollina. 
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Edad y se{J.'O. -Nuestra casuística se compo­
, de 11 mujeres y seis varones, cuyas edades 

ｾｾｾ ｩｬ ｡｢｡ｮ＠ entre los diecisiete y treinta y cinco 
años. 

Antecedentes reu.máticos.-Un caso presentó 
como antecedente haber sufrido corea a los doce 

años, siendo comisurotomizado a los veintiocho. 
Cinco casos sufrieron de reumatismo poliarticu­
lar (R. P. A.) entre los cmco y Ios quince años. 
En tres casos, el único antecedente valorable 
fué la amigdalitis. Un caso de escarlatina y los 
siete casos restantes no refieren antecedentes 

},'" 

ｭＺｦｴｯｾｔａ＠ Y B •. caso 2 En A: Engrosamiento del cnCIOl':nd•o ｾﾷ＠ <'ul>i(•ación dd endotelio. En B: Xodulo de ａｾ｣ ｨｯｦｦＮ＠ Col. he­
• 

1 
•na-eosma. e y D, ･ｮｾｯ＠ 5. En e: Notable fibt'ORis endocárdica: Col. hematoxilina-eos111a. En O: Cnloraci6n con 

PAS na•·anja . <;: Azul Alcia n. El endotelio, en rojo, ｾﾷ＠ la zona ,o;ubendotelial, t•n azul intenso, 
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reumáticos o por lo menos no habían alcanzado 
el suficiente relieve para ser señalados en la 
anamnesis. 

En el cuadro I se comparan los antecedentes 
clínicos con los hallazgos morfológicos . 

Altemcioncs clC'ctrocardiográficas. - El elec. 
trocardiograma preoperatorio no acusó ningún 
signo atribuible a carditis reumática activa 
Las modificaciones existentes eran ｩｭｰ ｵｴ｡｢ｬ ･ｾ＠

a los predominios camcrales impuestos por el 

Fig. 3.- Caso 12. Endocar·dio. A: Engrosamiento por fibrosis. Col. hematoxilina-fm;fotúngs ti!'H <k Mn.llo1·,·. B: Nódulo 
de Aschoff rodeado de leucocitos eosinófilos. Col. hematoxilina-eos ina.- Miocardio. e: Nódulo de Aschoi:c st'nesccnte 

D: A mayor aumento el mismo nódulo. Col. hematoxilila-floxina-n.zn.frlin. 
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CUADRO l 

F. da d 
c aso Sexo Fibrosis 

A ños endom iocánhca 

1 18 H. + 
2 17 V. + 
3 30 V. + 
4 23 V . + 
5 24 H . + 
6 29 H . 

7 28 H. + 
8 22 V. + 
u 23 H. 

10 17 V. + 
11 :u H . 

12 IR H. 

13 25 H 

14 18 H. + 
15 25 H . T 

16 26 H . 

17 22 V. 

obstáculo mitral. El tiempo de conducción A-V 
en ningún caso excedió los 0' 20". No se encon­
tró ni en la morfología del QRS y ST ni en la 
valoración corregida de QT datos utilizables 
para valorar la actividad reumática. 

Electroforesi.s.- Los proteinogramas y glici­
dogramas clectroforéticos fueron normales en 
todos los casos. El coeficiente glicoproteído se 
mantuvo drntro de los límites normales. 

Proteína C.- En lodos los casos donde se 
ｲｲ｡ｾｴｩ｣￳＠ el test de la proteína C reactiva fué ne­
gatlvo o la floculacién no excedió de dos uni­
dades. 

Otros exámenes de laboratorio.-El hemogra­
ｾ｡＠ Y la V. S. fueron normales en todos los pa­
Cientes. Los valores de esta última O"uardaron 
relación con los de la proteína C. o 

DISCUSIÓN. 

. Para la valoración de los hallazgos morfoló­
gic.os de las biopsias de las orejuelas hemos se­
rUido. el Criterio de TEDESCHI 1 • Según este au-
?r, _tienen significación de carditis activa las 
ｳｾｧｕｊ･ｮｴ･ｳ＠ lesiones histológicas: a) Las altera­
ｾｾｯｮ･ｳ＠ ､ｾ＠ la sustancia fundamental y de las fi­
ｦｩｬｾｳ＠ colagenas (lo que KLINGE ｾ＠ denomina "in­
no';ado reumáticn Drecoz del conectivo coláge-

y GoULD :J "período primitivo"). b) Los nó-

Infiltración ｾＮ＠ de Al!choff Anteceden tes reumá ti cos 
hnfocitaria sent>scentes 

+ Nega tivos. 

+ I d e m . 

Idem . 

+ + Idem. 

+ R. P . A. a los cinco a ños. 

Negativos. 

+ + Corea a los doce a ños. 

R. P. A . a los doce años. 

A migdali tis de repetición. 

1 
ｾ･ｧ ｡ｴｩ ｶｯ ｳ Ｎ＠T 

+ A migdahtls de rep etición. 

+ Idem. 

+ E s carla li na. 

+ R. P. A . a los trece a ños. 

R. P. A . a los d iez años. 

R. P . A. a los quince años. 

-l- XegatiYos. 

dulos de Aschoff juveniles, la reacción inflama­
toria exudativa perinodular en el miocardio o 
en el endocardio y la degeneración de las mio­
fibrillas ("estadio granulomatoso del nodulillo'' 
de KLINGE o "¡:eríodo granulomatoso" de 
G DULD). No tienen significación de carditis reu­
mática los N. A. , antiguos senescentes y la fi­
brosis endomiocárdica ("estadio cicatriza!" o 
"período de curación" de KLINGE y GoULD. res­
pectivamente). Según tal esquema de clasifica­
ción, ninguno de nuestros casos era portador de 
lesiones que tuviesen significación de carditis 
reumática. 

La lesión residual más frecuente en nuestras 
piezas de biopsia fué el engrosamiento del en­
docardio por fibrosis, habiendo tenido en cuen­
ta, como señalan DENST y cols. 1, que el endo­
cardio de la aurícula y de la orejuela izquierda 
es en condiciones normales mucho más grueso 
que el de las otras cámaras cárdicas. EXTICK­

NAP · atribuye el engrosamiento del endocardio 
en la mayoría de sus casos a la densa organiza­
ción fibrosa de las zonas trombosadas. Este 
autor supone la existencia de trombosis pre,·ia 
a la organización fibrosa , basándose en la re\'e­
lación en los espesamientos flürosos de pigmen­
to de hemosiderina (demostrable por el azul de 
Prusia) y de fibras elásticas y en la ausencia 
de células. Nosotros no 'liemos encontrado he­
mosiderina en ninguno de nuestros casos y tam­
poco la acelularidad fué constante, como puede 
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verse en la figura 2 C. ｉｮ､ｵ､｡｢ｬ･ｭ･ｮｴｾ＠ ?o ｴｯｾｯｳ＠
los casos tendrían un origen trombotlco, smo 
que la simple ｯｾｧ｡ ｮｩ ｺ｡｣ ｩ ￳ｮ＠ ｦｩ｢ｲｯｾ｡＠ ?e los exuda­
dos inflamatoriOs puede ser la umca causa del 
es¡::esamiento del endocardio, como también re­
conoce ｅｬＧＮＢｔｉｃｋＮｬｾａｐ＠ para algunos de sus casos; 
sin embargo, las opiniones son contradictorias, 
y así, frente a DECKER y cols. ,;, BIORCK y cola­
boradores 7

, DENST y cols. 1 y SODERSTROM ', que 
opinan que las trombosis son infrecuentes en 
los casos en los que aparecen N. A., DE LACHA­
PFllE y cols. u son de opinión contraria, afir­
mando que la trombosis auricular se encuentra 
con mayor frecuencia en los corazones de ｬｾｳ＠
individuos con fibrilación auricular, estenosis 
mitra! grave e inflamación reumática. Sea cual 
fuere el origen, es ｩｮ､ｵ､｡｢ｬｾ＠ que la fibrosis ?_el 
endocardio es una lesión residual de la agreswn 
reumática, hecho que puede hacerse extensivo 
a la fibrosis del miocardio. En nuestra experien­
cia había una mayor concordancia entre el gra­
do de involución de esta lesión residual y la in­
tensidad de los accidentes reumáticos poliarti­
culares (casos 5 y 7, figs. 2 e y 1 e, respecti­
vamente). Pensamos que tales lesiones pueden 
tener una trascendencia en la evolución del car­
díaco que las sufre, porque son en definitiva las 
que sustituyen en gran proporción al tejido no­
ble miocárdico y puede significar una mayor 
¡::osibilidad de insuficiencia cardíaca en los en­
fermos. 

Sobre la significación de las infiltraciones lin­
focitarias (fig. 1 B) son también discordantes 
las opiniones. Así, mientras ｅｎｔｉｃｋｾａｐ＠ " cree 
que no significan lesión activa y ｰｯｳｩ｢ｬ ･ ｭ ･ ＿ｾ ･＠

ni tienen relación con la existencia de carditis 
reumática, porque las encuentra con igual fre­
cuencia en las aurículas pertenecientes a enfer­
mos reumáticos que en las testigos, DECICER y 
colaboradores G y BIORCK y cols. 7 sostienen que 
las halladas en los casos de carditis reumática 
son consecuencia de la resorción de trombos 
endocárdicos. La investigación de hemosideri­
na, precisamente en aquellos casos que ｭｯ ｳ ｴｾ｡ﾭ

ban la existencia de infiltraciones linfocitarias 
endocárdicas, nos revefó Ta ausencia del citado 
pigmento a nivel de esta lesión. Consideramos 
de interés el caso 17, en el que las inf iltraciones 
linfocitarias fueron el único hallazgo patológi­
co y tampoco aquí pudo demostrarse la existen­
cia de hemosiderina, y justamente este caso, 
donde el examen clínico y analítico antes de la 
comisurotomía fué negativo, presentó a los -.rein­
tinueve días de la misma una púrpura reumáti­
ca que cedió al tratamiento con prednisona. Por 
ser un solo caso, no nos permite sacar conclusión 
alguna. 

En los N. A. encontrados en nuestro material, 
la morfología corresponde al período de cura­
ción de la agresión reumática. En estos nódulos 
senescentes o cicatrizales (figs. 2 B y 3 B y D) 
no se pudo demostrar la existencia de sustancia 
fibrinoide; las células gigantes eran escasas; la 

celularidad, muy discreta; los núcleos, de aspec. 
to fibrocitoide, y la densidad de f ibras coláge. 
nas, muy notable. 

De todos nuestros casos, solamente en uno la 
localización de los N. A. fué miocárdica (fig. 3D¡ 
y en el resto, endocárdica, cuya mayor frecuen­
cia coincide con lo visto por MAC KEow 1

" y To. 
NELLI 12

, que consideran como un hecho raro la 
presencia de dichos nódulos en el miocardio; 
sin embargo, frente a esto, GRoss y EIIRLICH" 
en 87 corazones reumáticos examinados encuen­
tran la misma frecuencia de ambas localiza. 
ciones. 

No hemos podido establecer relación entre la 
presencia de N. A. y la incidencia de ataques 
reumáticos en la anamnesis, ya que también se 
encontraban en aquellos casos con una anamne­
sis negativa. Por otra parte, e 1 50 por J 00 ､ｾ＠
hallazgos positivos de N. A., aun correspondien­
do al ¡::eríodo cicatriza!. representa ur:.a inciden­
cia ele\'ada, que coincide con los ｨ｡ｬｬ｡ｺｾｯｳ＠ d1 
TCXELLI , DECKFR y cols. , MAC NEELLY, ｅｌｌｉＺｾ＠
y HARKFX y EL Lig y cols. . Es le último t:n­
cuentra un 73 por lCO de biopsias 1 ositivas en­
tre los enfermos com¡ rendidos entre los veir.te 
y los treinta años y solamente un 8 por 100 en 
los sujetos con edad su¡lcrior a los cincuenta 
años. Esta desaparicién dr N. A. rn la ･､ｾｈｬ＠

avanzada habla de una manera drfinitiva en fa. 
vor de la evolutividad lesiona!, siendo neccRario 
tener en cuenta esto cuando se trata de valorar 
en la bio_rsia el grado de acln 1dad Jc .<l:; lcs1 · 
nes de un sujeto con antecedentes claros de fíe· 
bre reumática. 

En todos nuestros casos coincidió el diaguós· 
tico de inactividad de las lesiones de la orejuela 
con la negatividad de las pruebas de ｬ ｡｢ｯ ｲ｡ｾ ｯ［＠

rio. En los seis casos donde además 3e practico 
el test de la proteína e reactiva y el estudio de 
las glicoproteínas séricas por electroforesis en 
papel, la negatividad de la proteína e y la nor· 
malidad de coeficiente glicoproteído como ex· 
¡:.onente de la actividad inflamatoria fué ｾ｡＠ re· 
gla. ELSTER y Wi:::::m ,:, encuentran una ､ｩｳ ｣ｾｲﾷ＠

dancia entre los resultados de la determinacwn 
de la proteína e reactiva y la positividad de las 
bio¡:sias de las orejuelas, y sugieren que esto es 
debido a que el proceso no es ｳ ｵｦｩ｣ｩ ･ ｮｴ ･ｾ･Ｎ ｮ ｴ･＠
activo para producir dicha proteína ｰ｡ｴｯ ｬ ｾｧﾡ｣｡Ｎ＠

Todavía son más concluyentes las aseveracwn.es 
de MANCHESTER y SCOTTI y cols. 1" cuand? afJr· 
man que los métodos clínicos y los habituales 
de labora torio son inadecuados para la detec· 
ción de la actividad subclínica de la carditis reu· 
mátlca. Igualmente se puede decir incluso .d.e 
aquellas técnicas serológicas de mayor ･ｳｾ･｣ｊｦｊﾷ＠
cidad-nos referimos concretamente a la mves· 
tigación de la antiestreptomicina 0-, ya que . 
como se ha señalado en la literatura, tampoco 
existe relación entre los hallazgos morfológi_cos 
en las orejuelas y los elevados títulos de anttes· 
treptosilina. . 

11 Al comparar la evolución postoperatona co 
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la riqueza lesiona! de Ｎｬ｡ｾ＠ ｢ｩｯｰｳｩＮｾｳ＠ sacamos la 
Jlclusión de que no ex1stJa relacwn entre aquc-

co . 'd d t Jlas que presentaban mayor ･ ｸｰｲ ･ ｳＱｾＱ＠ a ana ｾＭ
mopatoJóo-ica y aquellas otras que esta era ml-
ima. Esta falta de correlación ha sido inter­

ｾｲ･ｴ｡､｡＠ como debida a una. ｾｯ＿ｩｦｩ｣｡｣ｩ￳ｮ＠ del 
hués1ed impuesta por los antlbJOtlcos y las hor­
monas de tan amplia difusión. Son en este sen­
tido interesantes los estudios de ROBLES GIL, 
RoDRÍGUI!.Z e IBARRA 1 

· , los cuales administran 
cortisona preoperatoriamcnte a un grupo de pa­
cientes propuestos para comisurotomía y com­
paran los resultados con otro grupo control. En­
cuentran que las lesiones reumáticas y las com­
plicaciones postoperatorias son menos frecuen­
tes y graves en los enfermos tratados con cor­
tisona que en los del grupo control. En nuest ros 
casos, debido a la condición social de los enfer­
mos estudiados, tales influencias no se dieron y 
por consiguiente nuestro criterio se inclina ha­
cia aquel otro expresado por algunos autores 
de que el proceso de carditis reumática necesita 
de revisión. 

La ausencia de antecedentes reumáticos en 
enfermos en los que la biopsia demostró la pre­
sencia de lesiones cicatrizales que indudable­
mente corres¡;ondían a un pasado reumático, 
como sucedió en siete de nuestros casos, ha sido 
señalado también por T EDESCHI 1

, creyendo que 
en éstos el origen reumático de la estenosis mi­
tra! se basa simplemente en la presunción de 
que la fiebre reumática es la causa más frecuen­
te de la lesión mitra!. Asimismo otros autores 
que se han ocupado del problema explican la dis­
cordancia que comentamos aceptando la exis­
tencia de ataques reumáticos subclínicos cuya 
repetición sería responsable de la evolutividad 
lesiona!. 

. De_ lo que acabamos de exponer se deduce el 
mteres que actualmente tienen la fibrosis en­
domiocárdica y la deformidad valvular asocia­
d.a en la enfermedad reumática, siendo en el sen­
ti.r .de Ｇｾｅｄｅｳ｣ｭ＠ que ambas lesiones son más sig­
nificativas de estigma reumático que la lesión 
fundamental del proceso: el nódulo reumático 
de Aschoff. 

RESUMEN. 

d Se estudian las biopsias de orejuelas proce-
e.ntes de 17 comisurotomizados por estenosis 

mitral, valorando las lesiones encontradas con 
ｾｾ＠ estud.io clínico, las pruebas elementales de la­
d?ratorlO, test de proteína e reactiva y el estu-
ｾＰＮ＠ electroforético de proteínas y glicoproteínas 

V
ser

1
Icas. Las lesiones eran inactivas y no tienen 

a or pr · t' !u . . anos 1co de la enfermedad ni de la evo-
Cion postoperatoria. 
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SUMMARY 

Biopsies of auricular appendages belonging 
to 17 patients on whom commissurotomy was 
performed for mitra! stenosis are studied. The 
lesions found are assessed in accordance with 
clinical examination, routine labora tory tests, 
r eactive e protein test and electrophoretic ana­
lysis of serum proteins and glycoproteins. The 
lesions were inactive; they were of no prognos­
tic value concerning either the disease or the 
postoperative course. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es wurden die Probeexzisionen des Herzohres 
bei 17 auf Grund einer Mitralstenose durchge­
führten Kommissurtomien studiert und die da­
bei gefundenen Schaden mittels klinischem Stu­
dium, elementaren Proben im Laboratorium, 
Protein e Reagenttest und papierelektrophore­
tischem Studium der Proteine und Glykoprotei­
ne im Blute bewertet. Die Schaden waren inak­
tiv und vom Standpunkt der Prognose und des 
postoperativen Entwicklungsverlaufes belan­
glos. 

Etude des biopsies d'auricules appartenant a 
17 commisurotomisés par sténose mitrale, éva­
luant les lésions trouvées par l'étude clinique, 
les preuves élémentaires de laboratoire, test de 
protéine e réactive et 1' étude électrophorétique 
de protéines et glycoprotéines sériques. Les lé­
sions étaient. inactives et sans valeur pronosti­
que de la maladie ni d'évolution postopératoire. 


