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Dispenss

[Drector:

La lesion indispensable para establecer el
concepto de enfermedad reumatica—unica cir-
cunstancia aqui considerada de la estenosis mi-
tral-—es sin ningin género de duda aquella que
constituye el nodulillo celular de Aschoff (N. A.).
Ahora bien, si por un lado éste no es la tnica
representacion de la lesion reumatica, sino tan
sclo un estadio evolutivo de la misma y, por
otro, es posible la curacicn directa de las lesio-
nes iniciales sin la formacion de dicho nédulo,
entonces se plantean serias dudas no solamente
sobre la verdadera significacion reumatica de
las lesiones cicatrizales, sino también en su va-
loracién como exponente del grado de actividad
infecciosa del proceso reumatico.

El objeto de nuestro trabajo es contribuir con
la valoracicn clinica de los hallazgos en las biop-
sias de las orejuelas a aumentar la experiencia
conjunta, todavia escasa, contrastando aquéllos
con los datos clinicos.

MATERIAL Y METODOS,

Nuestra casuistica se compone de 17 biopsias de ore-
Juelas procedentes de sujetos comisurotomizados por los
profesores C. CARBONELL ANTOLI y B. NARBONA ARNAU.

Las piezas se fijaron en formol-sublimado o liquido
de Bouin; se incluyeron en parafina y las coloraciones
utilizadas fueron las siguientes: Hematoxilina-eosina
(H. B.), hematoxilina-floxina-azafran (H. F. A.), tricro-
mico de Masson (T.) y hematoxilina fosfotungstica de
Mallory (H, ¥.); para la demostracién histoquimica de
1os polisaciridos, el acido periodico de Schiff (P. A. 8.)
yel PLA. 8, mas naranja G y azul Alcian (P. A. S. G. A.),
Y para la del hierro el método del azul de Prusia (A. P.)

Los pacientes, antes de la intervencion quirurgica, fue-
'on sometidos a un estudio clinico detenido {incluyendo
electrocardiograma, fonocardiograma, estudio cardio-
grafico, pruebas respiratorias v en algunos casos el es-
1.1m.1-. hemodindmico). En todos se efectuaron las prue-

— aueinay 8 0 electroforético sobre papel de las
F::;:n\’]‘ ‘ _ii-?'l'l"“m'n_loin;is séricas, valorando en estas
ficients :i;‘1'-:1[11\-{-I,'|I;:;I- nJl_l;illmlltrtz'let .d_pl p‘rﬂsnf‘-:(:']mr el coe-
de 13 !‘!'Gtvin:l & I—_(f'::_t,?‘“: n (:'.h. ’1111511?11?:t‘<4h<>>: el _lt.-!st de
’ ; ¢ a por la técnica de la microflo-
culacién capilar,

RFESULTADCS.

Alteraciones morfologicas e histoquimicas.

tesL-aS lesiones encontradas fueron las siguien-
L] ni . . "

f = . Engrosamiento del endocardio. — Este

Ue vig

to en 11 casos, que representan el 64 por
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1€0 de nuestro material (figs. 1, 2 y 3). Con el
T se demostré en todos la gran riqueza de fi-
bras colagenas coloreadas en azul y no se vié
material fibrinoide, que por su intensa acido-
filia se colorea en rojo por este método y en
purpura muy oscuro con el H. F. Con la colo-
racion P. A. S. G. A. tampoco pudo demostrar-
se la existencia de dicho material fibrinoide,
que destaca por su coloracién roja entre las fi-
bras colagenas no alteradas tenidas de azul (fi-
gura 2 D). Solamente la porecion superficial del
endotelio mostraka una tonalidad rojiza—Ilo
que significa el predominio de mucopolizacari-
dos neutros o de escasa acidez—frente a la co-
loracion azul de la zona subendotelial por la ri-
queza de ésta en mucopolisacaridos acidos. Por
otra parte, el endotelio no mostraba mas que
una cubkicacién de sus células, lo que confiere a
éste un aspecto sui géneris.

2." Fibrosis del miocardio.—Su intensidad es
en nuestra casuistica de grado variable, siendo
en el caso de la figura 1 C donde aquélla fué
mas notable. Los haces de coldgena, partiendo
del endocardio, se introducian profundamente
en la capa muscular disociando las fibras mus-
culares. El tejido conectivo intersticial estaba
ademas fuertemente infiltrado en algunas re-
giones, principalmente por linfocitos. Tampoco
se demostré aqui con las diversas coloraciones
empleadas la existencia de material fibrinoide.
Las fibras musculares no presentaron variacio-
nes en la colorabilidad de su protoplasma y sélo
mostraban una manifiesta anisocariosis, debida
a la hipertrofia de un gran numero de nucleos,
vinculada, como se sabe, a la hipertrofia car-
diaca de estos enfermos (fig. 1 D).

2. Infiltraciones linfocitarias. Solamente
en cuatro casos se encontraron acumulos de cé-
lulas linfoplasmocitarias, representando su ha-
llazgo el 23 por 100 de nuestra casuistica. En
tres casos, la localizacion fué endocardica (figu-
ra 1 B), y en el otro, miocardica.

4. Ncdulos de Aschoff. — En nueve casos,
que representan el 52 por 100, se encontraron
los N. A. En uno, la localizacion fué miocardica
vy en los restantes endocardica. En ambas loca-
lizaciones la morfologia fué la del nédulo cica-
trizal (figs. 2 By 3 B, C y D). Por las coloracio-
nes H. F. A,, H. F. y la de holosidos del P. A. S,
y del P. A. S. G. A. no se demostré la presencia
de material fibronoide en los N. A. Las fiktras
colagenas coloreadas intensamente en rojo pur-
pura cuando se utiliz6 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 exa-
menes a gran aumento no se vio6 vestigio de sus-
tanca fibrinoide en las citadas fibras, En algu-
nos nodulos las fibras colagenas mostraban cier-
to grado de fragmentacion. La celularidad era
escasa y estaba constituida principalmente por
aislados ntcleos de estirpe histiocitaria y de as-
pecto fibrocitoide, esporadicos linfocitos y plas-
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macitos y escasisimas células miorreticulares Resultados de la exploracion clinica.
—células de Aschoff—que ostentaban en el nu-
cleo la disposicion clasica de la cromatina en Los 17 enfermos a los que pertenecian |gg

ojo de buho (fig. 2 B). En la figura 3 D se mues- biopsias de las orejuelas aqui estudiadas fueroy
tra un N. A. senescente, al que rodea una débil examinados clinicamente y ninguno present;
corona de linfocitos y leucocitos eosinofilos. sintomas de actividad reumatica demostrable

L]

Fig. 1.—(Caso 7), Endocardio. A: Riqueza en nucleos fibrceitarios. B: Actiimule de linfocitos,—Miocardio, C: Fibrosis

infiltracidn linfoplasmocelular. D: Anisocariosis de las fibras musculares. Col, Hematoxilina-eosina,
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Edad y $€20. — Nues_tra casuistica se compo-
nia de 11 mujeres y seis varones, cuyas v(lz_ul\-h-
oscilaban entre los diecisiete y treinta y cinco
afos.

Antecedentes reumdticos.—Un caso presento
como antecedente haber sufrido corea a los doce

Fig, 2. A
"‘latuxulnalensum. CyD
PAS naranja, G:

¥ B, caso 2 En A : Engrosamiento del enaocardio y cubicaclon del endotelio. Bn B :
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anos, siendo comisurotomizado a los veintiocho.
Cinco casos sufrieron de reumatismo poliarticu-
lar (R. P. A.) entre los cinco y Tos quince afos.
En tres casos, el unico antecedente valorable
fué la amigdalitis. Un caso de escarlatina y los
siete casos restantes no refieren antecedentes

Ndadulo de Aschoff. Col, he-

caso . En C: Notable fibrosis endocirdica: Col. hematoxilina-eosina, En D: Coloracién con
Azul Alcian, Hl endotelio, en rojo, ¥ la zona subendotelial, en azul intenso,
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reumaticos o por lo menos no habian alcanzado Alteraciones electrocardiograficas. ~ El eleg.
el suficiente relieve para ser sefalados en la trocardiograma preoperatorio no acusé ninggy
anamnesis. signo atribuible a carditis reumatica actiya

En el cuadro I se comparan los antecedentes Las modificaciones existentes eran imputable
clinicos con los hallazgos morfolégicos. a los predominios camerales impuestos pop g

: . ‘ o P : - y a . wradule
Fig. 3.—Caso 12. Endocardio, A: Engrosamiento por fibrosis, Col. hematoxilina-fosfotiingstica de Mallory. B: :\'-‘f:;{,_
de Aschoff rodeado de leucocitos eosindfilos, Col., hematoxilina-eosina. —Miocardio. O: Nodulo de Aschoff senesce

D: A mayor aumento el mismo nédulo. Col. hematoxilila-floxina-azafran,
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CUADRO 1

il Bdad
Caso Sexo Fibrosis
AR08 P T Y
| 18 H [
2 17 V. f
3 30 V. |
| 23 V. !
D 24 H
i 29 H
i 28 H :
8 22 L%
9 23 H.
10 17 V
11 21 H
12 18 H
13 25 H
14 18 H.
A 25 H.
16 26 b
iy 22 v

Infiltracion N, de Aschoff
linfocitaria

Antecedentes reuméticos
senescentes

Negativos,
Idem.
Idem.
Idem.
R. P. A. 4 los cinco afios.
Negativos.
{ Corea a los doce anos.
R. P. A, a los doce anos.
Amigdahitis de repeticion.
+ Negativos.
Amigdalitis de repeticion.
Idem.
Escarlatina.
. P. A, a los trece afios.
F. P. A. a los diez anos.
R P. A

a los guince anos.

— Negativos.

obstaculo mitral. El tiempo de conduccién A-V
en ningtn caso excedi6 los (V 20”. No se encon-
tr6 ni en la morfologia del QRS y ST ni en la
valoracion corregida de QT datos utilizables
para valorar la actividad reumatica.
Electroforesis,—Los proteinogramas y glici-
dogramas electroforéticos fueron normales en
todos los casos. El coeficiente glicoproteido se
mantuvo dentro de los limites normales.

Prqfr:ma C.—En todos los casos donde se
Practico el test de la proteina C reactiva fué ne-

galvo o la floculacién no excedié de dos uni-
dades,

Otros exdmenes de laboratorio.—El hemogra-
E;Sn%‘pia 1\ ‘-q.”f'lmrnn normales en todos los pa-
relanis .08 valores de esta ultima guardaron

acion con los de la proteina C.

DISCUSION.

gilf;zrg@}? \'-alprac’i{'m de los hallazgos morfold-
guido e] af‘f biopsias de las orejuelas hemos se-
tor, tiem;-CI lt.?rm- de TEDESCHI '. SOgUII este au-
siguien.tesnl?lgnlfmac_lon de carditis activa las
Clones g ltslongs histologicas: a) Las altera-
ras col 4 sustancia fu'ndameptal y de las fi-

filtragq .gena:c; (lo que KLINGE * denomina “in-
'®umatico precoz del conectivo colage-

no" g . S -
¥ Gouwp “periodo primitivo”). b) Los no-

dulos de Aschoff juveniles, la reaceion inflama-
toria exudativa perinodular en el miocardio o
en el endocardio y la degeneracion de las mio-
fibrillas (“estadio granulomatoso del nodulillo™
de KLINGE o “periodo granulomatoso” de

oULD). No tienen significacion de carditis reu-
matica los N. A., antiguos senescentes y la fi-
brosis endomiocardica (“estadio cicatrizal” o
“periodo de curacion” de KLINGE y GOULD, res-
pectivamente). Segun tal esquema de clasifica-
cién, ninguno de nuestros casos era portador de
lesiones que tuviesen significacion de carditis
reumatica.

La lesion residual mas frecuente en nuestras
piezas de biopsia fué el engrosamiento del en-
docardio por fibrosis, habiende tenido en cuen-
ta, como senalan DENST y cols. *, que el endo-
cardio de la auricula y de la orejuela izquierda
es en condiciones normales mucho mas grueso
que el de las otras camaras cardicas. ENTICK-
NAP © atribuye el engrosamiento del endocardio
en la mayoria de sus casos a la densa organiza-
cién fibrosa de las zonas trombosadas. Este
autor supone la existencia de trombosis previa
a la organizacion fibrosa, basandose en la reve-
lacion en los espesamientos fivrosos de pigmen-
to de hemosiderina (demostrable por el azul de
Prusia) y de fibras elasticas y en la ausencia
de células. Nosotros no hemos 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. Indudablemente no todos
los casos tendrian un origen trombético, sino
que la simple organizacion fibrosa de los exuda-
dos inflamatorios puede ser la unica causa del
espesamiento del endocardio, como también re-
conoce ENTICKNAP para algunos de sus casos;
sin embargo, las opiniones son contradictorias,
v asi, frente a DECKER y cols. ", BIORCK y cola-
boradores 7, DENST y cols. ' y SODERSTROM *, que
opinan que las trombosis son infrecuentes en
los casos en los que aparecen N, A., DE LA CHA-
PFILE y cols. ' son de opinién contraria, afir-
mando que la trombosis auricular se encuentra
con mayor frecuencia en los corazones de los
individuos con fibrilacion auricular, estenosis
mitral grave e inflamacion reumatica. Sea cual
fuere el origen, es indudable que la fibrosis del
endocardio es una lesion residual de la agresion
reumatica, hecho que puede hacerse extensivo
a la fibrosis del miocardio. En nuestra experien-
cia habia una mayor concordancia entre el gra-
do de involucién de esta lesion residual y la in-
tensidad de los accidentes reumaticos poliarti-
culares (casos 5 y 7, figs. 2 C y 1 C, respecti-
vamente). Fensamos que tales lesiones pueden
tener una trascendencia en la evolucion del car-
diaco que las sufre, porque son en definitiva las
que sustituyen en gran proporcion al tejido no-
ble miocardico y puede significar una mayor
posibilidad de insuficiencia cardiaca en los en-
fermos.

Sobre la significacion de las infiltraciones lin-
focitarias (fig. 1 B) son también discordantes
las opiniones. Asi, mientras ENTICKNAP° cree
que no significan lesién activa y posiblemente
ni tienen relacién con la existencia de carditis
reumatica, porque las encuentra con igual fre-
cuencia en las auriculas pertenecientes a enfer-
mos reuméticos que en las testigos, DECKER y
colaboradores ¢ y BIORCK y cols. * sostienen que
las halladas en los casos de carditis reumatica
son consecuencia de la resorcion de trombos
endocardicos. La investigacion de hemosideri-
na, precisamente en aquellos casos que mostra-
ban la existencia de infiltraciones linfocitarias
endocardicas, nos revel6 Ia ausencia del citado
pigmento a nivel de esta lesién. Consideramos
de interés el caso 17, en el que las infiltraciones
linfocitarias fueron el tnico hallazgo patologi-
co y tampoco aqui pudo demostrarse la existen-
cia de hemosiderina, y justamente este caso,
donde el examen clinico y analitico antes de la
comisurotomia fué negativo, presenté a los vein-
tinueve dias de la misma una purpura reumati-
ca que cedié al tratamiento con prednisona. Por
ser un solo caso, no nos permite sacar conclusion
alguna.

En los N. A. encontrados en nuestro material,
la morfologia corresponde al periodo de cura-
cion de la agresion reumética. En estos nodulos
senescentes o cicatrizales (figs. 2 By 3 By D)
no se pudo demostrar la existencia de sustancia
fibrinoide; las células gigantes eran escasas; la
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celularidad, muy discreta; los nucleos, de aspeg.
to fibrocitoide, y la densidad de fibras colage.
nas, muy notable,

De todos nuestros casos, solamente en ung la
localizacion de los N. A. fué miocardica (fig. 3)
y en el resto, endocardica, cuya mayor frecyen.
cia coincide con lo visto por Mac KEOw ' y Ty,
NELLI **, que consideran como un hecho rarg |y
presencia de dichos nddulos en el miocardig:
sin embargo, frente a esto, GROSS v EHRLIcH !
en 87 corazones reumaticos examinados encuep.
tran la misma frecuencia de ambas localiz.
ciones.

No hemos podido establecer relacion entre |y
presencia de N. A. y la incidencia de ataques
reumaticos en la anamnesis, ya que también g
encontraban en aquellos casos con una anamne.
sis negativa. Por otra parte, el 50 por 100 d:
hallazgos positivos de N. A., aun correspondien-
do al periodo cicatrizal, representa una inciden-
cia elevada, que coincide con los hallazgos de
TONELLI **, DECKER y cols. *, MAC NEELLY, ELL
y HARKEN " v EILLIS v cols. ', Este ultimo en-
cuentra un 73 por 100 de biopsias positivas en-
tre los enfermos comprendidos entre los veints
y los treinta anos y solamente un 8 por 100 en
los sujetos con edad superior a los cincuenta
anos. Esta desaparicicn de N. A, en la edad
avanzada habla de una manera definitiva en fa-
vor de la evolutividad lesional, siendo necesari
tener en cuenta esto cuando se trata de valorar
en la biopsia el grado de actividad de !as lesio-
nes de un sujeto con antecedentes claros de fie-
bre reumatica.

En todos nuestros casos coinecidié el diagnos-
tico de inactividad de las lesiones de la orejuela
con la negatividad de las pruebas de laborato-
rio. En los seis casos donde ademas se practico
el test de la proteina C reactiva y el ectudio de
las glicoproteinas séricas por electroforesis en
papel, la negatividad de la proteina C y la por-
malidad de coeficiente glicoproteido como ex-
ponente de la actividad inflamatoria fueé la re
gla. ELSTER y WicoD '* encuentran una discor
dancia entre los resultados de la determinacion
de la proteina C reactiva y la positividad de las
biopsias de las orejuelas, y sugieren que esto &
debido a que el proceso no es suficientemente
activo para producir dicha proteina patologits
Todavia son méas concluyentes las aseveracione
de MANCHESTER y SCOTTI y cols. '* cuando afir
man que los métodos clinicos y los habituales
de laboratorio son inadecuados para la detec
cién de la actividad subclinica de la carditis rew
matica. Igualmente se puede decir incluso d¢
aquellas técnicas serologicas de mayor especifl
cidad—nos referimos concretamente a la inves
tigacién de la antiestreptomicina O—, ya qu
como se ha sefialado en la literatura, tamp_f’cﬂ
existe relacién entre los hallazgos morfologic®
en las orejuelas y los elevados titulos de antie®
treptosilina. _

Al comparar la evolucién postoperatorid cop
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Ja riqueza lesional de las }Jiopsi_a's sacamos la
cm,cmsi{;n de que no existia rclacm_n F‘ntr'(.‘ aque-
llas que pl-gsvntaban mayor vxpresnlrldatl anato-
mopatologica y aquellas (_alr'as:é'quc est_a era mi-
nima. Esta falta dl correlacion hgl_s:dg'ml.or-
retada como debida a una p’}{:fililcacmn del
huésped impuesta por l(_;s :1_11_t1b1.'.:1.1(ros y las hor-
monas de tan amplia (1111151{111_ Son en este sen-
tido interesantes los estudios de ROBLES GIL,
RopRicUEZ e IBARRA '", los cuales administran
cortisona preoperatoriamente a un grupo de pa-
cientes propuestos para comisurotomia y com-
paran los resultados con otro grupo control. En-
cuentran que las lesiones reumaticas 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 nuestros
casos, debido a la condicion 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 reumatica necesita
de revision.

La ausencia de antecedentes reumaticos en

enfermos en los que la biopsia demostro la pre-
sencia de lesiones cicatrizales que indudable-
mente correspondian a un pasado reumaético,
como sucedio en siete de nuestros casos, ha sido
sefialado también por TEDESCHI ', creyendo que
en éstos el origen reumatico de la estenosis mi-
tral se basa simplemente en la presuncion de
que la fiebre reumatica es la causa méis frecuen-
te de la lesion mitral. Asimismo otros autores
que se han ocupado del problema explican la dis-
cordancia que comentamos aceptando la exis-
tencia de ataques reuméticos subclinicos cuya
repeticion seria responsable de la evolutividad
lesional.
_ De lo que acabamos de exponer se deduce el
I}]lt‘I:L‘S'{[llt' actualmente tienen la fibrosis en-
domiocardica y la deformidad valvular asocia-
d“d en la enfermedad reumatica, siendo en el sen-
lill‘ .dt* '!‘F.-m:sc'm que ambas lesiones son mas sig-
nificativas de estigma reumatico que la lesion
fundamental del proceso: el noédulo reumatico
de Aschoff.

RESUMEN.

dﬂsli'e:‘s(tludialn ]as_hiopsias‘ de orejuelas proce-
Saitvat VE‘II{ comisurotomizados por estenosis
el E‘Stuldioa (;{a.ndo lag lesiones encontradas con
Boestions clinico, las pr}lobas elementales de la-
dio elect(:‘ }C‘Et de proteina C reactiva y el estu-
Shvion LD Olletl_co de proteinas X4 gllcoprntpmas
valor p‘rma?} €siones eran inactivas y no tienen
licle mstlco de la enfermedad ni de la evo-
‘Il postoperatoria.
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SUMMARY

Biopsies of auricular appendages belonging
to 17 patients on whom commissurotomy was
performed for mitral stenosis are studied. The
lesions found are assessed in accordance with
clinical examination, routine laboratory tests,
reactive C 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-
fitlhrten Kommissurtomien studiert und die da-
bei gefundenen Schiden mittels klinischem Stu-
dium, elementaren Proben im Laboratorium,
Frotein C 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,

RESUME

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 C reéactive et I'étude électrophorétique
de protéines et glycoprotéines sériques. Les lé-
sions étaient inactives et sans valeur pronosti-
que de la maladie ni d’évolution postopératoire.




