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NOTAS CLINICAS 

· e erweiernde Wirkung auf die Koronar­
nur .. : zur Folge hat, sondern, dass auch das 
gera h 1 sterin bcdeutend herabgesetzt wird. mute o e 

RÉSUMÉ 

Exposition des ｲ￩ｳｾｬｴＳ［ｴｾ＠ appréciés chez 15 
1 des . 10 étaient d1abetlques ct 6 non; tous 

maa ' . . d'' avaient des troubles plus ou moms marques m-

suffisance coronaire et tous avec des chifrcs éle­
vés de cholestérine. 

On remarque une diminution des valeurs éle­
vées, plus accusée chez les malades du dcuxi:}me 
gro u pe. 

On conclut en disant que l'on peut obtenir une 
tres considérable descente de la ｣ｨｯｬ･ｳｴｾｲｩｮ･＠
sanguine, sur l'action vasodilat atrice coronaire, 
avec l'emploi du khelline. 

NOTAS CLINICAS 

FIBROELASTOSIS EN DOMIOCARDICA 

c. JIMÉNEZ DíAZ, E. L6PEZ GARCÍA, J. RAMÍREZ 
GUEDES y E. UE VILLALOBOS MARTÍNEZ. 

JnRtJtuto IIC' lnn•stig-ac•Jones CliniCai< ｾＭ l\l('cllcas 

Madrid 

Hemos tenido oportunidad de observar el 
caso que comunicamos por ser de observaci)n 
poco frecuente en Europa por el curioso proc::!­
so que presentó. En Africa, BEDFORD y KJNS­
ｔａｾＱ ＱＬ＠ y DAVIES y cols. ｾ＠ en Uganda, han comu­
nicado numerosas otservaciones similares; otro 
aspecto interesante de nuestro caso es que du­
rante varios años residió en la Guinea española. 

Se trataba de un hombre de treinta y siete años sol­
tero, empleado, que dos años antes, estando en Guinea. 
tuvo paludismo y filariasis, de la que fué tratado ron 
hetrazán. Un año más tarde empezó con disnea de es­
ｦｵｾｲｺｯ＠ qut> llegó a ser orlopnea, algunos edemas, oligu­
na Y nicturia. Se le trató con estrofantina y diuréticos 
Y mejoró, persistiendo edemas maleolares ｱｾＱ･＠ se quita­
ron con nuevo tratamiento, peto la disnea y ortopnea 
han persistido continuamente. Más tarde tuvo dolor e 
hmchazón en el cuello con fiebre alta siéndole abierto 
allí un Ｎｦｾ･ｭ￳ｮ＠ que arrojó abundante ｰｾｳＮ＠ A pesar de la 
trram1cma, la supuración siguió durante cuatro meses. 

uego que?ó dolor en la espalda, que se irradiaba a la ce­
g¡ón mam1!ar, y siguió con disnea intensa, anorexia. pe· 
sadez de estómago y algunos vómitos ácidos. No había 
anteced_ente de reumatismo. corea ni otros equivalentes 
r€Umátlcos. 

En la cxplorución clínicu llamaba la atención la inten­
ｾＺｴ＠ ortopnea con manifiesta cianosis, uñas convexas. una 
d 

1
ensa matidez en el hemitórax derecho con supresión 

｡ｾｵｾｵｲｾｵ ｬｬｯ＠ Y vibraciones vocales, estasis venoso de 
l • Silueta cardiaca aumentada y soplo rudo y breve 

en el foc t · · · · segund 0 ricusplde con refuerzo y desdoblamiento del 
bazo. 

1
° tono. ｈ･ｰｾｴｯｭ･ｧ｡ｬｩ｡＠ de estasis; no aumento del 

unos di a auscultactón ofrecía una cierta variabilidad de 
｡ｲｴ･ｲｩ｡ｬ｡ｳｬｾ＠ otros. Ausencia de edemas o ascitis; presión 

En 1• ,5/7,5, con pulso rítmico a 80. 
ｳｯ｣ｩｴｯＺｩｳ･ｸ｡ｭ･ｾ＠ de sB:ngre, 1,04 millones de G. R. con nni­
lación. l ､ｾｬｧｵｮ＠ pohcromatófilo. Velocidad de sedimen­
P. N., Ú ｾ＠ lee, 20. ｾ･ｵ｣ｾ｣ｩｴｯ｟ｳＬ＠ 13.500 ｣ｯｾ＠ 75 por 100 
citos. Orín n .cayad?, ., eosmóftlos, 2 monoc1tos y 8 lmfo­
con algunoa. ｄｾｮｳｴ､｡､Ｌ＠ 1.030; albúmina, 6 gr. por 1.000 

s Clhndros granulosos. En la radiografía del 

Lórax, <lename pleural derecho; silueta cardiaca con hi­
pertrofia de ambos ventrículos y prominencia ele! bulba 
pulmonar: latido, al parecer, normal. EKG: Corazón ver­
tical rotado en sentido horario, bloqueo incompleto de 
rama derecha, hipertrofia derecha y algunas difil':1Itades 
focales al paso de la excitación. 

Con este cuadro. cianosis, ortopnea, estasis de •tflujo, 
hepatomegalia y derrame pleural, se supuso que podría 
ser una pericarditis constrictiva asociada a una pleuri­
tis (pleuropericarditis l, quizá de etiología bacilar en re­
lación con el proceso supurado del cuello; la a lbuminu­
ria podía ser de estasis o quizá por am1Iosis. La imagen 
radiológica del corazón y el EKG, sin embargo. no apo­
yaban ese supuesto inicial. Desde luego, nos pareció que 
porlía excluirse que fuera una valvulopatía reumática 
La prueba de Benhold fué negativa y el espectro elec­
troforético demostró una hipoproteinemia 15.-!9 gr. po1 
1001 y aumento de gamma globulina (1.;)25 1. La función 
¡·enal IV. Slykel dió 24,4 por lOO; urea en sangre. 0.56: 
Cl., ."l7,6 mEq.: Na, 132: K. 3.8; reserva alcalina. 14.3 
volúmenes. Reacciones de histoplasmosis, negativas. El 
líquido obtenido por toracentesis era un exudado con 
abundantes linfocitos. no viéndose bacterias ni bacilos 
de Koch; la inoculación al cobaya fué negativa. 

El enfermo siguió con fiebre, que a veces llegaba a 39: 
los hemocultivos fueron negativos; la auscultación sig!li(· 
siendo variable; a veces había un ritmo en cuatro Liem­
pos; otras, presentaba soplo; el segundo tono estaba re­
forzado y a veces escindido; la disnea era persistente Y 

no se aliviaba a pesar del drenaje del derrame. Los toni­
cardíacos no mejoraban su situación: incluso se vió unl'\ 
gran sensibilidad frente a ellos. produciéndose a vece:. 
f1brilación auricular: sucesivos EKG demostraron rocos 
de afectación miocárdica: poco a poco la cianosis fué 
siendo más intensa v la urea en sangre se seguió ele­
vando hasta que falleció. 

ａＺ｜ａｔｏｾｉｌＮ｜＠ 1'..\.TOLóGI<.:A. 

En la autopsia se confirmó un derrame pleural con 
unos 200 c. c. de líquido amarillento v engrosamiento de 
la pleura visceral con algunos copos de fibrina: pericar­
dio. engrosado y adherido a ambas pleuras: ganglios mc­

diastínicos, tumefactos y grandes. Al abrir el pericar­
dio se ven ambas hojas adheridas. siendo necesaria la 
Ujl!ra para separarlas; el corazón es muy grande: sobre 
todo aurículas y ventrículo derecho. con superfiCie de 
color gris mate y consistencia blanda. salvo sobre el ven­
triculo izquierdo. Aurícula derecha grande, sin engrosa­
miento de sus paredes; insuficiencia de la Yálvula tn­
cúspide, pero sin lesiones; el _ventríc\110 ､･ｲ｣｣ｾｯＮ＠ tam­
bien grande, con moderada h1pertrofm del musculo " 
sin lesiones en el endocardio: arteria pulmonar \' sus 
ramas. normales. Aurícula izquierda. muv dilatada. con 
un endocardio muy grueso de aspecto de porcelana y 
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lo'ig. 1.-CandadE>s izquierdas con intensa fibroc!lcleros!s. 

placas que hacen resalte en la luz (fíg. 1). La válvula 
mitra! con algunas placas de ateroma y pequeñas verru­
cosidades en el borde. El ventrículo izquierdo no estaba 
dilatado, pero estaba algo hipertrófico. resaltando el enor­
me engrosamiento del endocardio parietal (fig. 21, que lle­
gaba a O,í cm .. cuyo proceso se extendía también a los 
músculos papilares. convirtiendo toda la zona de la pun­
ta en una especie de vasija de porcelona rígida e inexten­
sible. Válvula aórtica y coronarias, normales. Infarto he­
morrágico en el pulmón izquierdo y atelectasia incom­
pleta del derecho. Líquido ascítico; hígado grande 
(1.380 gr. l. típicamente de estasís. con cápsula ｾｵ･ｳ｡＠ · 
bazo y páncreas. normales: algunas sufusiones hemorrá­
gícas en intestino; cicatriz de antiguo infarto en el riñón 
derecho. 

Fig. J.-Degeneración mucoide y fibrinoide endocá.rdica. 

Fig. 2.-El gran ｣ｮｧｲｯｳ｡ｭｾ［•ｮｴｮ＠ t ' tHio<"ánlirJ en Ia nurieü 
lzquit•nln. 

E¡;Tl' lliO IIISTOI.I)<;I('O, 

Lo más Importante r·e.sultaha el endocardio del nn· 
trículo y aurícula izquierdos: en su estudio histológ¡co !1 
endocardio aparece muy eng-rosado, con intensa degere­
ración mucoide y zonas fibrinoi<lcs 1 f1g. 3 l: en el subeD· 
docardio (fig. ·1 1 Sé! ven en In sustancia fundamer.:.t 
gran cantidad ele va.sos ron d<'gf'nernC'ión fibrinoide !:1 

la intima 1 fig. 1 l. Ha !'in el nuocnrdio se confirma w 
gran fibrosis, ｶｩｾｮ､ｯＮｳ･＠ con el método de Galleg-o cómo 
las fibras elásticas ..se disocian ni llegar a la ｬ･ｾＮＶｮ Ｎ＠ ｾ＠

estas zonas de ｦｩ｢ｲｯＮｳｩｾｊ＠ hrt \' ｲｯ ｾ ｯ｣＠ dt• hls¡líno. e-­
aumento de frbr,ts coll\gcn.:t:, yl·ndo 1 fibras rr 
res envueltas en fibras de reticulina ; el proceso fibroso 
penetra en el miocardio subendocárdico en la forma que 

degenera· 
Fig. 4.-Aumento de vasos en subcndocardio con 

ción flbrinoide. 
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. en las figuras 5 y 6. En el hígado, estasis 
pued.e ｾ･ｲｳ･＠ los riñones hay esclerosis en ｺｯｮ｡ｾ＠ definí­
cróniCO, en la afectación glomerular, de intensrdad va­
das, aunque neral. En todos hay un engrosamiento de 
riable, els ｾｾｰｩｬ｡ｲ･ｳ＠ con cierta rigidez de éstas, que as" 
las basa es 

Fig. 5.- Fibroelastosis. Miocardio: reticulina aumentada· 
placas de fibrosis. 

Flg, 6,-zona d t 
e rá.nslto entre endocardio normal y fibroso. 

mejan los glomérulos a los del L. E. (fig. 7 ). En las zo­
nas de más esclerosis, aparte de la reacción intersticial 
y tubos dilatados, se observan glomérulos ocluidos y los 
finos vaws con íntima muy proliferada ffig 8). 

í. Riñón. Engro«a:niento el<• ha,;al <"apilar en el glo­
mérulo. 
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RESUl\'IEN ANATOMOCLÍNICO DE LA OBSERVACI5N. 

Un enfermo de treinta y siete años, sin ante­
cedentes reumáticos, que ha vivido varios años 
en Guinea, tuvo paludismo y filariasis y presen­
ta un cuadro de disnea creciente, ortopnea, cia­
nosis, estasis de aflujo, estasis hepático sin es­
plenomegalia, derrame pleura l exudativo, insu­
ficiencia renal sin auscultación, salvo soplo sis­
tólico tricúspide; con signos electrocardiográfi­
cos de sobrecarga derecha y focos de afección 
miocárdica y corazón grande que late, al pare­
cer, normalmente. El diagnóstico clínico es de 
pleuropericarditis, sorprendiendo en este senti­
do la silueta ampliada y el latido conservado, 
por lo cual se piensa que puede estar en tránsi­
to desde un derrame a la organización, oblite­
rándose el pericardio, pero sorprendiendo la 
asistolia derecha y la afectación miocárdica, que 
no corresponde a lo que se ve en las pericardi­
tis, así como la afección renal concomitante que 
acarrea la uremia. 

La autopsia, confirmando la pleuropericardi­
tis, que está en otliteración y sin derrame, reve­
la una intensísima fibrosis del endocardio en el 
corazón izquierdo, aurícula y ventrículo, con no­
table engrosamiento y rigidez, formación en zo­
nas de placas e invasión del miocardio por el pro­
ceso fibroso. Ausencia de endocarditis valvular 
que evoque reumatismo y menos endocarditis 
bacteriana y esclerosis renal intersticial. En el 
fondo de todas las lesiones la afectación dege­
nerativa de la sustancia fundamental del conec­
tivo, como las vasculares del páncreas, ofrece 
un cuadro similar al de otras enfermedades "del 
colágeno", al que se asocia la fibrosis muy acen­
tuada. 

El caso corresponde a la fibrosis endomiocár­
dica, a la que se asocia la pleuropericarditis; ni 
en el pulmón ni en las serosas se descubre nin­
guna formación específica, tubérculo o nódulos 
reumáticos, quedando por tanto indecisa la po­
sible etiología del proceso. 

COMENTARIOS. 

Existen fibrosis del endocardio asociadas a si­
milares alteraciones del miocardio subendocár­
dico en forma de focos, indudablemente conse­
cuencias de antiguos infartos profundos; del 
mismo modo que el infarto epicárdico puede 
producir una pericarditis local y hacerse en el 
foco una fibrosis secundaria. Varios autores he­
mos podido ver algún caso de fibrosis endomio­
cárdica en placa, sin duda de esta naturaleza, 
verosímilmente _¡;;or trombos parietales ulterior­
mente organizados. También pueden hacerse en 
zonas del endocardio engrosamientos fibroelás­
ticos de origen que podríamos llamar mecánico; 
por ejemplo, RmBERT 3 los señala en hipertensos 
en el tabique interventricular y !':e ven con cier-
ta frecuencia en el cono de salida en enfermos 
de insuficiencia aórtica. 

Pero independientemente de esto exist 
. . d en ca sos con mayor apariencia e primarios · · 

todo se ha venido prestando insistente ｡ｴ ･ｳｯｾｾ＠
ｾ＠ casos que s? presentan .en ni.ños muy ｾｾｾＺ＠
nos con ｣ｯｲ｡ｺｯｾ＠ grande, cianosis e hiposistoli 
en cuya autopsia aparece el engrosamiento a. 
､ｯ｣￡ｲｾｬｩ｣ｯ＠ ･ｮＮｾｯｲｭ｡＠ ｭｾｳ＠ o menos difusa. ｇｒｯｾﾷ＠
presto atencwn especial a este curioso proce 
y por el estudio histológico llegó a la ｣ｯｮ｣ｬｵｳｩｾ ﾷ＠
､ｾ＠ .que no se trataba de _una. ｡ｵｾ ￩ ｮｴｩ｣｡＠ ･ｮ､ｯ｣｡ｾ＠
ditls, ｰ ｵ ｾｳｴｯ＠ que n? habta ｭｾｧｵｮ＠ fenómeno in. 
flamatorw; la tesis mantemda anteriorment 
para a lgún caso semejante de "endocarditis ｦ･ｾ＠
tal" era por ｴ｡ｾｴｯ＠ insoste!lible, así como también 
el punto de vista ulteriormente sugerido por 
otros del posible papel de una infección mater. 
na, que en la revisión de amplia estadística no 
se ha podido confirmar; ｄｅｾｲｳ＠ y cols. revi. 
saron 119 casos 1 u blicados hasta 1953: BLtll· 

EERG y L' O'>: han analizado 25 casos. El punto 
de vista de GRoss es que se trata de una "dis· 
plasia fibrosa congénita" no inflamatoria; sim1. 

lar ha sido la opinión de SAXO y AXDERSOX v 
otros varios; la frecuente asociación de la ･ｾﾷ＠
fermedad con cardiopatías congénitas y las oiJ. 
servaciones en gemelos uni vitclinos (ULRRICH 
o en hermanos Ｈｗｆｉｉ｜ｈｾｅｒｇ＠ e Hr;miELFARB '. et· 
cétera) confirmarían ese s upuesto. Algunos han 
rensado que se trataría de una 1 ersistcncia em· 
briologica del bulbus cord1 izquierdo. compara· 
do a un tejido de cicatriz, del cual vendría el 
desarrollo del 1 roccso. ｜｜ＧｌｉｾｬｂｉＺＮｒ ｇ＠ e Hr:mlEl· 
FARB 11 dieron por primera vez al proceso el nom· 
bre de "fi broelastosis endocárdica". Las altera· 
ciones anatomopatológicas descritas por dife· 
r entes autores (los citados, RosHAN w , PRIOR Y 
W YA1T ' 1 , etc.) son: la hipertrofia cardíaca (mu· 
chos de los casos de la llamada hipertrofiacardía· 
ca. ｣ｯｮｾ￩ｮｩｴ｡Ｌ＠ en realidad, serían de esta enfer· 
medad) ; el engrosamiento notable del endocar· 
dio parietal, con la mayor frecuencia en el ｶ･ｾﾷ＠
trículo izquierdo y en la aurícula izquier?a, mas 
rara vez en el ventrículo derecho y casi nunca 
en la aurícula derecha; el endocardio muy blan· 
co, como ¡::orcelana, rígido, no presenta ｾｯ｣｡ｳ＠
inflamatorios, sino un gran aumento ?e fibras 
elásticas y colágenas con elastosis ｰ･ｮｾ｡ｳ｣ｵｬ｡ｲ＠
(adventicia!) en algunas ramas coronarias Y en 
arterias de otros órganos. Clínicamente en al· 
gunos casos el único síntoma, o el primero, .es 
la cianosis (HILL y REILL) •ｾ ＩＬ＠ y ¡:;uede producir· 
se : a) Una muerte brusca. b) Un ｰｲｯ｣ｾｳｾ＠ agu: 
do de taquicardia disnea estasis perifencos ) 

' ' oce· muerte en una-dos semanas· o e ) Ser un pr 
se más crónico con ｯｲｴｯｰｮ ･ｾ Ｌ＠ sin soplos o ;us· 
cultacién insegura, ortopnea, edemas, etc. ｾｾＺ＠
to se ha estudiado el proceso en esta forma a 
fantil que, por ejemplo, GowrN (cit. 10) da u;. 
definición de la enfermedad como "proceso esa· 
génito de etiología desconocida con. ･ｮｧｲｾ￭｡ﾷ＠
miento endocárdico mural e ｨｩｰｾｲｴｲｯｦｾ｡＠ ｾ｡ｾ｡ｳ ･＠
ca que acarrea la muerte". Una displasia e dio· 
congénita, asociada en ocasiones a otras car Has 
patías, o la anoxia, en r elación con anorna 
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(BLAND y cols.), han sido las tesis 
va;cuJarets adas eliminada la de la endocarditis 
mas acep , 

ｦ･ｴ｡ｬｾｯ＠ independientemente de todo esto _tam-
Ｎｾ･＠ han sido descritos casos de engrosamiento 

｢ｊ･ｾ｢＠ 1·s del endocardio en los adultos. BAmt-
y f¡ ros . , b .. 

1911 J:l publico su o servacwn, cuyos 
LERen ' t t ··· ' tres coinciden muy exac amen e con este 
caract e En 1936, LOEFFLER 11 hizo la descrip-
nues ro. b d " d d. . · de dos casos con el nom re e en ocar I-
ｾｾｯｮｦｩ｢ｲｯｰｬ￡ｳｴｩ｣｡ＢＬ＠ en los que hizo resaltar los 

JS cteres del cuadro clínico como debido a la 
cara · · d 1 ·t · · 'dez cardíaca y la existencia e eucoc1 osis 
rJgJ f b ·¡ · t' con eosinofilia; el curso era a e ri , y ･ｸｩｾ＠ 1a en 
uno de ellos derrame pleural, encontrandose 
estreptococos; posteriormente (194 7), L:::>EF­
FLER 14 bJ ha considerado la enfermedad como 
relacionada con la endocarditis lenta por la exis­
tencia de embolia renal. MUMME J:, y EGGER (ci­
tado 2) observaron posteriormente algunos ca­
sos similares. Para EGGER se trata de una endo­
carditis obliterante, en cierto modo comparable 
a la arteritis obliterante de etiología inflamato­
ria (focos con linfocitos y células plasmáticas), 
posiblemente una inflamación alérgica con 
trombos que ulteriormente se organizarían. 
BECKER y cols. 11

\ en un estudio sobre 40 casos, 
asimilan el proceso a la enfermedad del colá­
geno y hablan de "colagenosis cardiovascular 
con trombosis del endocardio parietal" (1953) . 
LENNOX (cit. 2) ha referido un caso que tuvo 
asma con eosinofilia y evolucionó hasta la en­
docarditis fibroplástica. Las descripciones de 
los que observaron numerosos casos en Africa 
(BEDFORD y KONSTAM 1

1 BALL, WILLIAMS y DA­
VIS 2) señalan rasgos similares; pertenecen a 
adultos jóvenes con un cuadro de asistolia pri­
meramente de tipo derecho, más tarde izquierdo, 
con soplo suave en el foco tricúspide o en la pun­
ta, siendo lo más importante su parecido con el 
cuadro de la pericarditis, de la que se distinguen 
por la silueta cardíaca ampliada, de latido limi­
tado, la frecuente dilatación de la aurícula iz­
quierda. ｳｩｾ＠ ･ｾｴ･ｮｯｳｩｳ＠ mitra! y la presencia de 
focos mwcardiCos, a veces disociación aurículo­
ventricular. Anatomopatológicamente, además 
de_l aumento de tamaño del corazón, el engrosa­
mJe.nto endocárdico se irradial::a al miocardio 
ｶ･ｾｭｯ＠ en forma de bandas que penetran en los 
musculos papilares . 
. Es evidente que nuestro caso pertenece a este 

tipo de proceso de endomiocarditis fibroplásti­
｣ｾ［＠ esta enfermedad plantea dos cuestiones prin­
Cipales: 

S \ En lo refe:ente a su diagnóstico clínico.­
d: 

1 
rata ､ｾ＠ un ｾＱｰｯ＠ de asistolia muy similar a la 

h as pericarditis constrictivas· como en ellas ay . , • 
､ｩｳｴ･ｵｮＮｾｳｴ｡ｳｩｳ＠ ｾ･＠ aflujo que traduce la falta de 

Pro nswn cardiaca en el diástole. Uno y otro 
cesopd' . · de . 0 r1an almearse juntos como orígenes 

｣｡､ｾｮ＠ smdrome de ·rigidez diastólica, debido en 
ta de ｣ｾｯ＠ ｡ｬｾ＠ ｾｯＮｮＡＧｬｴｲｩ｣｣ｩ￳ｮ＠ pericárdica o a la fal­
dro 1 ｳｴ･ｾｳｾｾｉｨ､｡､＠ ventricular. Ante este cua-

' a Püs1b1hdad de la fibroelastosis endocár-

dica frente a la de constrictio pericardi debe 
plantearse siempre. El aumento de la silueta, 
la ausencia de los datos EKG de pericarditis y 
presencia en cambio de focos de miocarditis 
(defectos de repolarización, bloqueos), deben in­
clmar a esta última .. H'avorece también el dlag­
nóstlco la sobrecarga derecha, porque en la en­
docarditis fibroplástica la falta de diástole está 
limitada al ventrículo izquierdo casi siempre. 
Otro dato importante es la eosinofilia. En cuan­
to a los cambiOs de volumen sístole-diástole es­
tán también limitados en la fibrosis endomiocár­
dica; r ecientemente, con angiocardiografía, LIN­
DE y cols. ' lo confirman, dándole una gran im­
portancia diagnóstica; de todos modos, no es­
tando afecto el ventrículo derecho, en la simple 
observación radioscópica dará impresión de más 
latido que en Ja pericarditis. 

2. l!.ln lo qu,e respecta a la etiopatogenia, 
nosotros abogamos por el carácter inflamatorio 
del proceso; en este caso nuestro había una es­
clerosis renal similar a la que hemos visto en la 
endocarditis abacteriana y señales de un anti­
guo infarto embólico del nñón; además, en este 
enfermo el curso fué febril. No obstante, no hay 
prueba ninguna de que fuera bactenano ni co­
rresponde a ello el hallazgo histológico. A nos­
otros nos parece muy verosímil la relación con 
las enfermedades del colágeno, o dicho quizá más 
concretamente, con un proceso de alergia reac­
tiva angioconectiva. Recuerda en algunos aspec­
tos a las formas malignas de asma en la polise­
rositis asociada con nefropatia; bajo otros as­
pectos, las lesiOnes miocárdicas también recuer­
dan a lo que hemos encontrado en algunos casos 
de esclerodermia. Lo que debe al tiempo suge­
rirse es que este proceso, como la penarteritis 
nodosa o la esclerodermia, puedan tener una pa­
togenia común con etiología diferente (alergia 
bacteriana o parasitaria, a drogas, etc.) ; es in­
teresante e inexplicada su frecuencia en Africa, 
que no ha podido ser demostradamente relacio­
nada con la alimentación, y que acaso podría te­
ner que ver con ciertas mrecciones; debemos 
preguntarnos, en efecto, si en este caso la fila­
riasis no tendría una importancia etiológica ini­
cial. 

ｒｅｓｕＱ｜ＱｅｾＮ＠

Se comunica un caso de endomiocarditis fi­
brosa en un sujeto que vivió varios años en Gui­
nea y se hacen consideraciones sobre el cuadro 
clínico y posible patogenia de este proceso. 
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OCHO CASOS DE INTOXICACION SATUR­
NINA FAMILIAR 

J. HIGUERA ROJAS, D. SALVATIERRA Ríos, 
J. SILLERO y F. AGUADO . 

Cátedra de Patologia General. 
Facultad de Medicina de Granada 

Encargado de la cAtedra: Profesor ｈｲｲＮｴＧｆＺｒＮｾ＠ HOJA::.. 

Ultimamente hemos visto ocho casos de in­
toxicación saturnina aguda, por causa alimen­
ticia, que afectaban a toda una familia. Se tra­
taba de la ingestión de pan fabricado con harina 
que había sido molida por mediO de rulos que 
fueron reparados rellenando sus oquedades con 
plomo. 

El análisis de la orina nos dió una cuantía de 
este metal de 1 gr. por kilo, e incluso a simple 
vista se podían detectar, tras extensión de la ha­
rina, partículas de plomo. La ingestión del pro­
ducto fué de diferente cuantía en los diversos 
miembros de la familia, y ello dió como resul­
tado el que la intensidad de la sintomatología 
fuese asimismo distinta en cuanto a sus carac­
terísticas e intensidad. Esto explica el que el 
t ratamiento seguido con cada uno de ellos haya 
sido diverso. A continuación exponemos algunos 
de los casos más típicos y en el cuadro I el resu­
men de todos ellos. 

Caso 1. Enfermo A. C., de sesenta y seis años, casa­
do. Desde la ingestión de pan en malas condiciones nota 
náuseas, dolores generalizados por tocto el organismo, 
de preferente localización en extremidades inferiores, 
crisis de dolor abdominal, intermitentes, de no muy mar­
cada intensidad, con principal localización en región in­
fraumbilical e irradiación hacia el resto del abdomen. Si­
multáneamente, estreñimiento marcado (cinco-seis días) , 
y las escasas deposiciones con tenesmo rectal. Orinas 
oscuras y oliguria. 

Exploración. - Enfermo de buena nutrición. Estado 
general, conservado. No sensación de enfermedad. Fal­
tan todas las piezas dentarias. Amígdalas y faringe, nor­
males. 

Tórax: Enfisema toso. Tonos, normales. Tensión arte­
rial, 17/ 9. Pulso, 80, rítmico. Discreto g r ado de arterio­
esclerosis vascular periférica. 

Abdomen: Globuloso. No hígado ni bazo. Con la pal­
pación profunda se calma el dolor abdominal durante 
unos tres minutos. 

Sistema nervioso: Hiper estesia en zona infraurn .. 
Discreta hiperreflexia. No r eflejos patológicos bthcaJ 

Datos complementarios: Hemograma, ｮｯｲｾ｡ｬ＠
tergreen, 30. Punteado basófilo, positivo ( + + + ·

1 
\Ves. 

rrubinemia, 0,95 mg. por 100. Urea, 0,4 g. por 
100 

· Bth. 
Or ina: En sedimento. cilindros renales. PorÚ . 

negatival'; . nnas. 

Caso 2. l<.}nfermo J. C., de veinticinco años SOlt 
A los cuatro días de la ingestión de pan contaminero 
ron plomo nota intensas crisis de dolor generalizado a(!o 

todo el abdomen, de duractón de unos diez minutos por 
se repiten cada treinta-cuarenta y cinco minutos ap'r¿ue 
madamente, y se acompañan de vómitos ｡ｬｩｭ･ ｮｴ ｩ｣ｩｯｳｾﾡ＠
mismo tiempo, estreñimiento marcado de seis-ocho <Ú 
ton escasas deposiciones, que son intensamente ｮ･ｾ＠
Cefalea de carácter pulsátil en región frontoparietal co 
irradiación hacia occipucio. Dolores enáticos en ･ｸｴｲ･ｾ＠
midades inferiores. Astenia. Orinas oscuras y oliguna 

Exploración. Enfet·mo con sensación de enfermedad 
grave. Ictertcia conjuntiva!. Piel pálida. Hiperestesia ge. 
neralizada. Reflejos oculares, normales. Lengua dtsm. 
tamente tostada. Ribete gingival de Burton muy inten-
so (-+- ) 

Tórax .Normal a la percusión . Marcado refuerzo del 
primer tono con tendencia ni desdoblamiento en punta 1 
foco aórtico. Pulso muy tenso: 70 pulsaciones rltmicu 
por minuto Tensión arterial 19/ 13. 

Abdomen Htpertónieo. con gt·an rcsist<'ncia de las pa. 
redes. Hendido en barquilla. ｾｴ｡ｲ ｲ｡､ｮＮ＠ hiperestesia. He­
patomegalia a dos tra \'eses de dedo. Bazo, normal. Dolor 
a la presión en zona renal izqlllercln. Las respiraci<mes 
profundas deteminan la aparición ele c t·isis cólicas. 

Sistema nen•ioso: Hiperreflcxin gen<'rnlizada. X o re· 
flejos patológicos. 

Aparato locomotor: Dolor mnrcudo a la pre11ión y es­
pontáneo en ambas regiones gemelnrc.'l. 

Datos ｲｯｭｰ ｬ･ｭ ｣ｮｴｮｮｯｾﾷ＠ Ant•min cli net11 We..<te· 
grel'n, 10 Punte11.do b.t ófilo positi\'O 1 ' Bihrru· 
binemia, 4 mg. por 100. Urea, 0,55 gr. por 100. 

En orina, indicios de a lbúmina con cilindros y hema· 
líes en el sedimento. Porfirinas positivas (+...l.+ l. Pig­
mentos biliares positivos ( + ). 

Son estos dos de los casos extremos más típi· 
cos dentro de los ocho que integran esta into· 
xicación saturnina familiar. Los seis restantes 
han oscilado entre estos dos límites, que son los 
casos anteriormente relatados. 

Basándonos en ello, hemos verificado un tra· 
tamiento diferente en cada grupo, partiendo ､ ｾ＠
una pauta basal común a todos ellos, que fue 
a base de gluconato cálcico (40 c. c. endovenosos 
diarios) y citrato sódico (2 gr. ｦｲ｡｣｣ｩｯｮ｡Ｎｾｯｳ＠ en 
cuatro tomas). Fué diferente la medicacwn co· 
adyuvante; así, en aquellos casos en que predo· 
minaba la sintomatología cólica (dos casos), se 
empezó a tratarlos con ｣ｬｯｲｰｲｯｭ｡｣ｩｮｾ＠ (Largar 
til, 25 mg., intramusculares, cada se1s ｨｯｲｾｳ＠ · 
En aquellos otros en los que lo más sobresahen· 
te era su anemia, ácido fólico (45 mg.), ･ｸｴｲｾ｣ﾷ＠
to hepático y vitamina B12 (100 ｧ｡ｭｭｾｳＩＮ＠ ｾ＠
los que acusaban una manifiesta oligur1a e h . 
pertensión con hidracinoftalazina (50 mg.) ｾ＠
cortisona (100 mg. diarios). Y, por ￺ｬｾｩｭｾ ＬＬ＠ ･ｾＺ＠
caso más leve, exclusivamente la mediCacJon , 

. , 'd "per os sal, a la que se asociO azufre reduc1 o 
(2 gr.)· tera· 

Dos de los casos fueron sometidos a la A en 
péutica con agentes quelantes, E. ?· T. 'on· 
infusiones cndovenosas de suero salmo ｱｾ･＠ e du· 
tenían 5 gr. de dicha sustancia, inyecta 05 


