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En los últimos años hemos dado a conocer, 
separada y conjuntamente (J. SIMARRO PUIG
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REV. CLÍN. ESP. 1 8, 142, 1941; J. Sr:.\1ARRO PUIG 
y ROCA DE VIÑALS, "Med. Clín.", 4, 119, 1945; 
J. Sil\1ARRo PuiG, REv. CLÍK. EsP., 29, 240, 1948 ; 
J. Sil\1ARRO PUIG, "Méd. Clín.", 10, 324, 1948), 
insistiendo en un estudio anterior (J. SIMARRO 
PuiG: "Las formas subagudas del reumatismo 
cerebral". "Rev. Méd., Barcelona, Vlll-35, nú­
mero 40, pág. 89), algunos trabajos sobre el 
reumatismo cerebral. Y entre ellos, principal­
mente, estudios sobre las encefalitis reumáti­
cas embolígenas. 

Re2ientemente, habiendo confirmado el ha­
llazgo de nódulos de Aschoff en la sustancia 
blanca cerebral en una nueva observación, he­
mos comunicado el hallazgo al IV Congreso 
Neurológico Internacional (París, IX-1949), ha­
biendo confirmado nuestra idea de que ＮＮＮＬｾ＠ tra­
ta de primeros hallazgos de esta lesión cou tal 
localización. 

Es principalmente esta circunstancia, con la 
de haber reunido cinco observaciones que per­
miten ya bosquejar un estudio sintético, lo que 
nos ha inducido a intentar este estudio. 

Nuestras observaciones, recogidas en el Ser­
vicio de uno de nosotros, y con exámenes prac­
ticados en el Laboratorio dirigido por el otro, 
en el Instituto Neurológico Municipal de Bar­
celona, se pueden resumir como sigue: 

I.- D. E. S. Mujer, de veinticuatro años. Sarampión 
y tifoidea en infancia, quedando posteriormente artro­
patías de tipo de reumatismo poliarticular migratorio 
r ecidivante, y respondiendo a la tE>rapéulica salicilica, 
aunque incompletamentf' (y a l parecer seguida con irre­
gularidad). Ingresa el 3-IX-1942. Desde dieciocho me­
ses antes, afasia y hemiplejia derecha banales, con cua­
dro y caracterís!:icas de origen embólico, por endocar­
ditis mitra!, de la que la enferma presenta una sinto­
matolog!a auscultatoria típica. La h emiplejia y la afa­
sia estahan en curso de r ecuperación, también banal, 
cuando, hace cinco meses, sobreviene un "ataque", con­
sistente en exoftalmus en ojo derecho, con movimien­
tos rápidos del mismo globo ocular, desviación de boca 
y mordedura de lengua, inconsciencia y amnesia. 
"Ataque" que se ha r epetido posteriormente, hasta 
unas diez veces aproximadamente, iniciándose siempre 
por los movimientos convulsivos oculares. La explora­
ción muestra la sintomatologia de una hemiplejia de 
tipo capsular derecha, con afasia de tipo motor, una 
y otra banales, y con cuadro cllníco de enfermedad mi­
tra! confirmado radiológicamente. Orina sin albúmina 
ni glucosa, con sedimento conteniendo abundantes he­
maties, algunos leucocitos degenerados y bastantes cé­
lulas epiteliales de revestimiento y de epitelio r enal, 

cilindros hialinos, granulosos y flora bacteriana es 
s!sima formada por colibacilos. H., 3.500.000; Hb., ｾ＠
por 100; L., 6.200; N., 66; N. drgen., 1; N. jóv. 
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L., 30; M., 1 (por 100). Plaquetas normales. ａｮｩｳｯｾｩｴ＠ ' 
sis. Wassermann, Kahn y Hecht negs. M. K. R. ll O· 

Punción lumbar: prurbas tensionalC's normales. Líquit' 
CC'falorraquídco: albúmina, 0,40; células, 12,5; Pandy 0 

ｗ｣ｾ｣ｨ｢ｲｯ､ｴＬ＠ . ..!. : \Yassrrmann, Kahn y M. K. R. n, ni. 
gatlvas; b<'nJm col., 00000.00220.00000.0. Urea en san. 
gre, 0,33. Sed. glob., pnmera hora, 80 mm.; segund 
hora, 150 mm.; vrl. mrd., 65. Un examen ｣ｯｰｲｯｬ￳ｧｩ｣ｾ＠
(por diarrras clínicamrntr consecutivas a colitis aguda 
banal l no murstra formas móvilr.s .vrgC'tati:ras ni quis­
tes dr parás1tos. Tratada por sahc1lato sód1co intrave­
noso y bucal y con sulfamidas con fracaso absoluto 
Frbrícula irregular, ｬｬｲｾ｡ｮ､ｯ＠ las tcmpC'raturas a 37,5 y 
a 38,4. En una ausenr1a ele uno dr nosotros (jefe del 
Srrvicio) fallC'CC', y la nrcro muC'stra lrsionrs mitra. 
lrs con infiltrados dr tiro dr nódulos dr Aschoff; des. 
graciadamentr no se hacr rxamcn d<' Cl'l'( bro. 

En esta observación las características clí­
nicas y liquidianas (hemiplejia y afasia por e:n­
bolia, accesos epilépticos sobrevenidos meses 
después del ictus inicial, caracteres inflamato­
rios del l. c. r.) apoyan fuertemente la natura­
leza embolígena y encefalítica evolutiva de las 
lesiones encefálicas causantes de sus trastor­
nos. Las restantes alteraciones humorales y 
hemáticas halladas tienen para nuestro objeto 
un interés menor. secundario, dado que son atri­
buíbles a la enfermedad reumática causal e ini­
cial. 

II. J. G. T Varón. d1 \'• ﾷ ｮｴｩｾｩＢｬｬＧ＠ ｡ｾ＠ o In"n ¡l 

en el Instituto Nrurologico ｾｬｵｮｩ｣ｩｰ｡ｬ＠ 11 ;¡ V-19·13. Sm 
antecedentes mteresantes. Desde tres años, artralgias 
múltiples migratorias, de tipo de enfermedad reumáti­
ca, con temperaturas irregulares y recidivas; un mesan­
tes de su ingreso, edemas en extremidades infer iores, 
vespertinos, desapareciendo con el reposo nocturno. 
Disnea de esfuerzo. Diagnóstico de cardiopatía. Un 
mes antes del ingreso. bruscamente, pérdida de conoci­
miento, vómitos, palidez facial, contracturas y convul­
siones clónicas en ambas extremidades inferiores, con 
desviación de comisura bucal a lado izquierdo; reco· 
brando el conocimiento a las veinticuatro horas, y 
quedando con obnubilación variable, alteración de fa­
cultades mentales (déficit), cefaleas, excitación y he­
miplejia izquierda. A su ingreso se halla un cuadro de 
hemiplejia izquierda de tipo capsular, en paso de fase 
de flaccidez a contractura, con pereza de reacción pu· 
pilar fotomotora y déficit intelectual importante; y 
con síndrome completo de estenosis mitral. Sedimen· 
tación glob., primera hora, 95 mm.; segunda hora, 130 
milímetros: veloc. mcd., 80 mm. H., 2.680.000; Hb., 
67 por 100; V. G., 1,28; L., 17.600; N. degen., 6; 
N. jov., 14; B., 2; L., 25; M., 5. Mctamiclocitos, 2; 
mielocitos, 1 (por 100); anisocitosis, anisocromia, al· 
gunos microcitos, colorabilidad uniforme, degeneración 
vacuolar en el ｰｲｯｾｯｰｬ｡ｳｭ｡＠ de las neutrófilos. Punción 
lumbar, tensiones y pruebas tensionales, normales; lí· 
quido cefalorraquídeo claro, transparente, incoloro; al­
búmina, 0,25; células, 3; Pandy y Weichbrodt, negs.; 
Wassermann, Kahn y M. K. R., II, ncgs.; Bcnjuií col., 
00000.00100.00000.0; Serología (W., Kahn, M. K. R. Ul , 
negativas. Tensiones, 130/ 40 (VAQUEZ). Febrícula. En 
d!as siguientes a ingreso sr desbrida un flemón de mus· 
lo derecho, en cuyo contrnido se hallan estafilococos. 
Tratado por salicilato bucal e intravenoso, extractos 
hepáticos, sulfamidas (tiazólicas), ningún resultado, 
persistiendo fcbrículas, anemia, fórmula de tipo infec­
tivo grave, mal estado grneral. Pierde fuerzas y esta­
do general; mal pronóstico. Sale. 

Esta segunda observación es de endocarditis 
mitral reumática, con embolia cerebral conse-
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cutiva y causando a su vez hemiplejia y ence­
falitis subaguda evolutiva. Lo mismo que para 
la anterior, no contamos más que con argumen­
tos clínicos, quizá de menos consistencia, ya 
que no se registraron accesos epilépticos, ni 
características de orden inflamatorio del l. c. r. 
Sin embargo, su estado general, la febrícula, 
creemos que tienen valor, aunque no definitivo, 
dado que pueden ser atribuídos a la enferme­
dad reumática, sencillamente, y tanto más cuan­
to que la localización endocárdica y una endo­
carditis maligna podían ser supuestas en la 
base de sus trastornos. 

III. M. B. V. Mujer, de treinta y dos años. Ingresa­
da en el Instituto Neurológico Municipal el 26-VIII-
1942. Sin antecedentes de interés. Hace nueve meses, 
aborto de dos m eses, seguido de abundantes metro­
rragias; a los quince dlas, raspado uterino, quedando 
fiebre, pero, después de diez dlas de cama y de unos 
meses en el campo, llega a repon erse, al parecer; sin 
embargo, aparece una tumefacción en trazo y pierna 
izquierdos, no llega a recobrar su normalidad anterior 
a todo esto, y un mes antes de su ingreso en el Institu­
to, en un momento de emoción (su esposo iba a r eco­
gerla al campo y hacia tiempo que no le veía), súbita­
mente es afecta de hemiplejia derecha y afasia; esta 
última cede incompletamente en quince días, perisis­
tiendo un déficit físico y de facultades m entales. La 
parálisis ha venido mejorando también, progresivamen­
te, sin desaparecer de ninguna manera totalmente. A 
su ingreso en el Servicio de uno de nosotros, cuadro 
com?lcto de hemiplejia derecha de tipo capsular, con 
afas1a en periodo de r ecuperación; la hemiplejia en 
paso de fase de flaccidez a la de espasticidad. Y sín­
drome completo de enfermedad mitra! con doble le­
sión rnitral. H ., 3.600.000; Hb., 60 por 100; L ., 6.600; 
N., 52; N. deg. , 8; N. jóv., 18; L., 18; M., 4 (por 100). 
Sed: glob., primera hora, 100 mm.; segunda hora, 120 
m1hmetros; veloc. m edia, 80 mm. Punción lumbar ten­
ｳｩｾｮ･ｳ＠ y pruebas tensionales, normales; l. c. r., a;pecto 
ｾｳｾ｡ｬ＠ de roca: albúmina, 0,22; cels., 2; Pandy y 

eJ0brodt, negs.; W. Kahn y M. K. R. II, negs.; 
BenJul col., 00000.00220.00000.0. Temperaturas llegan­
do ｾ｡ｳｴ｡＠ 39·•. Taquicardia moderada, entre 80 y 100 pul­
saciOnes por minuto. Presiones oscilando alrededor de 
ＱＰＰ ＯＵ ｾＮ＠ Ritmo cardiaco normal. Tratada por salicilato, 
ｰｾｲ｡ｲｮＱ＿￳ｮＬ＠ ｳｾｬｦ｡ｭｩ､｡ｳ＠ diversas, yoduro potásico, ácido 
mcotimco, h1erro, su estado no sólo no mejora, sino 
que va empeorando progresivamente en sentido gene­
ral Y focal. Nuevos exámenes confirman los anterio­
res. A los tres meses y m edio de su ingreso aparecen 
｡｣｣ ･ｾｯｳ＠ convulsivos (convulsiones generalizadas, tónico­
｣ｾ￳ｭ｣｡ｳＬ＠ durando unos tres minutos con inconsciencia 
c1an · · . ' ' os1s, coma fmal, amnes1a), la primera vez, en for-
ma ?e una serie de crisis, durando varias horas y en 
mediO de un acceso térmico iniciado en días anteriores 
Y aumentando la temperatura con los accesos convul­
ｾｾｾｯｳ＠ (37,5 a 39' ). A continuación de los ataques su es-
a o general empeora ostensiblemente. Un examen de 

fondo ｾ･＠ ojo a los dos días de los primeros accesos 
convuls1vos (Dr. LLoBERAS, oftalmólogo del Instituto) 
ru?stra: O. D., papila pálida y de bordes borrosos, ､･ｾ＠
ｾｾｾｴｾ､ｯｳ･＠ solamente la porción temporal; arterias pá­
ｾ＠ a:, ｡ｳｰｾ｣ｴｯ＠ de papila de neuritis en fase regresiva. 

· ·• pap1la presentando el mismo aspecto que la de­
recha! con bordes confusos en toda su porción basal 
ｳｾｾｾｮｯＺｲ＠ e ｩｮｦ･ｾｩｯｲＬ＠ con edema que incluso obliga a pe­d a mcu:rvac1ón de los vasos; porción temporal bor-
eada de p1grnento: francamente más ingurgitación ve­

ｾｯ￩ｳ｡＠ que en la derecha; palidez de la arteria· tam-
1 n neuritis retrógrada (7-XII-1942). Nuevos ｾｸ￡ｭ｣ﾭ
ｾｾ＠ de fondo de ojo, posteriores (también por el Doctor 
dos BERAS), :-I.-1943: O .. D., papila de ｣｡ｲ｡｣ｾ･ｲ･ｳ＠ vela­
d • no apt ec1ándose nmguna otra alterac1ón, siendo 
d: ::pecto sospechoso de atrofia. O. I., esta papila es 

pecto normal, pero también velada con pigmento 
･ｾ＠ el limite de la región temporal· no ｾ･＠ aprecian le­
SIOnes hipertróficas . ni inflamatoriS:S. Otro en el 15-II-

1943: O. D., mitad basal se hace edematosa y un poco 
elevada, pero no hay diferencia desde el último exa­
men. O. I., persiste el aspecto borroso en toda la pa­
pila, y también la porción nasal e inferior con tenden­
cia al edema, pero no actual, dando la sensación de fe­
nómenos compresivos. En estos meses, y tratada por 
piógena, proteínas heterólogas, anticoagulantes, extrac­
tos hepáticos y tratamiento sintomático, no se obtiene 
ningún resultado beneficioso aparente, y la enferma 
va empeorando, perdiendo en su estado general y fuer­
zas, y en su hemiplejia, estableciéndose una indiferen­
cia y adinamia también progresivas. Los ataques adop­
tan un tipo focal, con iniciación y predominio en lado 
derecho. Orina s:n alteraciones. Nuevo contaje y fórmu­
la (11-II-1943): H., 2.900.000; Hb., 40 por 100; Valor 
globular, ,69; L., 9.000; N., 53; N. degen., 10; N. jóvs., 
10; E., 1; I., 25; metamielocitos, 1; anisocitosis, algu­
nos microcitos y rarísimos macrocitos, oligocromasia, 
granulaciones anormalmente teñidas de tipo tóxico en 
los polinucleares; plaquetas escasas y de tamaño des­
igual; aglutinabilidad disminuida. Otro examen el día 
18-III-1943: H., 2.580.000; Hb., 45 por 100; V. G., i,12; 
L. , 4.900; N., 61; N. jóvs., 4; E., 1; L., 29; M., 5; ani­
socitosis intensa, numerosos microcitos y escasos ma­
crocitos, algunos hematíes en forma de estramonio. Fa­
llece el 6-IV -1943. En la necropsia se halla (resumien­
do) circunvoluciones próximas a la cisura de Sil vio del 
hemisferio izquierdo reblandecidas y retraídas, reblan­
decimiento antiguo en totalidad de territorio irrigado 
por la cerebral media izquierda; sistema ventricular 
dilatado, con gran cantidad de l. c. r. en su interior y 
en los espacios subaracnoideos; la arteria silviana, a 
un centímetro de su origen escasamente, pierde su es­
tructura normal, quedandc englobada por el reblandeci­
miento. Los senos venosos parecen normales, el seno 
lateral derecho está muy dilatado y en su interior se 
encuentra un coágulo sanguíneo rojo, que se despren­
de fácilmente: en la médula lumbar se encuentran dos 
zonas en que su consistencia es muy blanda, deshacién­
dose como en papilla al chorro de agua. Manchas pete­
quiales en la piel, en mitad inferior del cuerpo, predo­
minando en pies. Otras lesiones en corazón propias de 
endomiocarditis, y de infartos en bazo y riñones; me­
tritis. Y también en esta observación, a causa de difi­
cultades en obtención de materiales para conservación 
de piezas, no se consigue el examen histológico de ce­
rebro, por deteriorarse éste. 

Y es tanto más lamentable esta omisión cuanto que, 
si bien estamos convencidos de que se trataba de una 
encefalopatía infectiva ::egura, el origen y m ecanismo 
de esta localización encefálica es ciertamente discu-
tible. 

Efectivamente, el curso clínico, la fiebre 
(irregular, con caracter ísticas parecidas a las 
de las observaciones anteriores), los exámenes 
de fondo de ojo, los accesos epilépticos de tipo 
focal, la evolución anómala y sin regresión de 
su hemiplejia, apoyan la existencia de una en­
cefalitis evolutiva; ahora bien, el comienzo 
brusco, de t ipo de ictus embólico, inducía a la 
creencia del origen embolígeno de esta encefali­
tis, pero esta idea no estaba igualmente apoya­
da por la existencia de alteraciones clínicamen­
te tromboflebíticas a continuación de un abor­
to con retención y raspado uterino, ni por la de 
lesiones en la médula lumbar halladas en la ne­
cropsia. E n efecto, hay que recordar a este pro­
pósito las publicaciones de von HossLIN, O. V. 
BATSON, J. PuROON MARTIN, MARTIN y SHEE...'\­
HAN, Ross-STANSFELD, C. CRAFOORD y E. JOR­
FES, que han sido objeto de comentarios muy 
interesantes en un editorial de la REV. CLÍx. 
EsP. ("Trombosis cerebral · en el puerperio''. 
REY. CLíN. EsP., 30, 4, 1942, 6.436), y que vie­
nen a subrayar la importancia de las comun· . 
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caciones vasculares, poco conocidas, entre el 
sistema venoso pélvico y el cerebral, por inter­
medio de la red venosa que rodea la médula y 
asciende a lo largo de los cuerpos vertebrales; 
estas comunicaciones poco conocidas y demos­
tradas por investigaciones de J. PuRDON MAR­
TIN y de BATSENJ pueden jugar un papel impor­
tante en los procesos metastásicos infectivos 
(y tumorales) cerebrales de origen trambofle­
l::ítico a continuación de infecciones pelvianas y 

Fil{ l . 

venosas de punto de partida uterino, en que 
tromboflebitis de los senos de la duramadre se­
rían la causa más frecuente de las hemiplejías 
sobrevenidas después del parto, "siempre que la 
enferma no presente una lesión valvular que 
permite presumir que se trata de una embolia". 
En nuestra observación puede descartarse, na-

Fig. 2. 

turalmente, con más seguridad, cuanto que es 
a posteriori, ya examinada la pieza necrópsica, 
(aunque sea el examen sólo macroscópico) la 
meningitis, el tumor cerebral y la embolia gra­
sa, quedando el diagnóstico, fluctuando entre la 
tromhoflebitis de origen genital y la embolia 
cerebral; a favor de la primera afección abo­
gan la presentación a continuación de un abor­
to con retención e infección y localización veno­
sa pelviana, la existencia en la necro de metritis 
y mielomalacia a nivel de la región lumbar, así 

como la existencia de un coágulo en el seno la. 
ｴ･ｲ｡ ｾ＠ derecho; sin et?-?argo, apoyan la impar. 
tanc1a y el papel decisivo de una embolia cere. 
bral de origen endocárdico la brusquedad del 
comienzo e instalación de la hemiplejia, la en. 
docarditis mitral verrugosa, las lesiones de la 
silviana, la comprobación de una zona de re. 
blandecimiento en el lado izquierdo afectando 
la totalidad de la zona irrigada por la cere. 
bral media, la normalidad de los restantes se. 

nos venosos, salvo la dilatación dci lateral de­
recho con existencia de un coágulo sanguíneo 
en el mismo, advirtiendo acerca de esta com­
probación y de su valor, que tratándose de al­
teraciones clínicas focales localizadas en el lado 
derecho y correspondientes, por tanto, a lesio­
nes encefálicas de lado izquierdo, es indudable· 

Fig. 4. 

mente más lógico atribuir un papel causal a las 
lesiones halladas en el lado izquierdo que a las 
del derecho. Por ello, creemos que, aparte de los 
restantes datos clínicos y anatómicos, la loca· 
lización izquierda del reblandecimiento y la fal· 
ta de lesiones venosas en lado derecho apoyan 
fuertemente la idea de la génesis por una em· 
bolia de origen endocárdico reumático. 

Aun admitiéndolo así, es forzoso reconocer 
que el mecanismo de los trastornos mostrados 
en esta observación es discutible; no lo es taJl.tO 
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la existencia de una encefalitis, que creemos 
e;nbolígena, aunque ｲ･｣ｯｮ＿ｾ･ｭｯｳ＠ la. posibilidad 
de un origen trombofle:C,Itico pelviano y por 
vía perimedular. Y tambi.en n?s. falta la prueba 
definitiva del examen histolog1co, que ya he­
mos conseguido en las dos observaciones si­
guientes: 

IV.- J. R. S. Hombre, de veinticuatro años. Ingresa 
en el Instituto Neurológico Municipal el 22-I-1941. Des­
de hace dos meses, cuadro de reumatismo articular agu-

do, y desde un mes, hemiplejia derecha con afasia, que 
han venido regresando progresivamente; al ingreso, 
adcmás de esta h<'mipl<'jia y afasia, sintomatología d<' 
insuficiencia mitroaórtica; la hemiplC'jia es de tipo 
capsular y la afasia mixta, de tipo \Vernickc. Orina sin 
albúmina ni glucosa; Wassermann, Hecht y M. K. R. ll, 
negativas. Punción lumbar muestra tensiones y prue­
bas tensionales normales. Liquido cefalorraquídeo: al­
búmina, 0,20; células, 2,5; Pandy, Nonne, Ross-Jones, 

Fig. 6. 

Weichbrodt, negs. Wasscrmann y M. K. R. n, negs. 
BenJui col., 00000.00220.00000.0. Recuento y fórmula 
ｮｯｲｾ｡ｬ･ｳＮ＠ Tratado por salicilato bucal e intravenoso, 
mov¡ltzación activa y pasiva, y reeducación, va m ejo­
rando con lentitud, en las primeras semanas, mejoría 
que se manifiesta en la motilidad y en el habla. Sin 
em?argo, los decúbitos que se habían iniciado antes de 
su. mgreso, no ccdC'n; su hemiplejia sigue también en el 
ｾＺｵｳｭｯ＠ estado y especialmente se observa una invaria­
ｾｬｴ､｡､＠ en su hipotonia, qu<' no disminuye en absoluto. 
il 0 .hay Babinski. Al mes de su ingreso, bruscamente, 
liCia un estado de contractura generalizada con acce-

8?S convulsivos tónicos discretos, aumentando al día 
Siguiente en ｩｮｴ･ｮｳｩ､ｾ､Ｌ＠ extensión y duración y fre-

cuencia, con contractura en opistótonos, convulsiones 
tónicas generalizadas, entrecortadas de accesos con­
vulsivos clónicos, también generalizados; desviación de 
cabeza y ojos hacia lado izquierdo, miosis y arrefle­
xia pupilar; estado de mal epiléptico, coma y muerte. 
La necropsia muestra (concretando y resumiendo): ce­
rebro friable, con gran congestión y edema difuso; la 
fosa posterior ocupada por una gran hemorragia sub­
tentorial y subaracnoidea, que se extiende basta la mé­
dula; inundación ventricular generalizada, bien puesta 
de manifiesto en los ventrículos laterales y en el cuar­
to. En el pie de la tercera circunvolución frontal iz-

Fig. 7. 

quierda, cicatriz de antiguo reblandecimiento cerebral. 
Hidrocefalia ventricular acusada. Macroscópicamente, 
excluyendo los coágulos y alteraciones mencionadas, no 
se hallan más lesiones. Grandes coágulos, friabilidad. 
El histológico muestra en las sigmoideas aórticas, a 
cuyo nivel se halla macroscópicamente endocarditis e 
insuficiencia valvular, lesiones de endocarditis ulcerosa 
y vegetante, con infiltrados nodulares de tipo Aschoff 
(figuras 1, 2 y 3 l. El examen histológico del cerebro 

Fig. l:S. 

muestra asimismo infiltrados inflamatorios perivascu­
lares, dC' predominio linfohistioide; en torno del foco 
de reblandecimiento se encuentran extensos infiltrados 
inflamatorios difusos, formados por linfocitos, histio­
citos y extensa reacción microglial, que se ponen de ma­
nifiesto en las coloraciones específicas (figs. 4 y 5). En 
el resto del parénquima cerebral se hallan también in­
filtrados inflamatorios nodulares de tipo de nódulos de 
Aschoff. Estos nódulos son pequeftos, irregularmente 
repartidos, y lo mismo aparecen en la sustancia blanca 
que en la gris. La parte central de los mismos está 
francamente necrosada y en su alrededor aparecen in­
filtrados de linfocitos, bistiocitos y algunos macrófa.­
gos (figs. 6, 7, 8 y 9). 
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En esta cuarta observación la comprobación 
necrópsica que hemos podido conseguir ha pro­
bado plenamente la naturaleza reumática de las 
alteraciones cerebrales, que no necesitan ni ad­
miten discusión. La embolia in· jal ha origina­
do una siembra de lesiones de naturaleza reu­
mática, comprobadas histológicamente. y que 

Fig. 9. 

hay que incriminar en la génesis de la hemiple­
jia de la ausencia de recuperación, y probable­
mente de la hemorragia cerebral con inunda­
ción ventricular final. Hay que observar que 
los exámenes tensionales (circulatorios) no ha­
bían mostrado ninguna hipertensión. 

La misma comprobación ha podido hacerse 
en la siguiente observación: 

V. J. J. E. Mujer, de veinticuatro afios. Ingresada 
en el Instituto Ncurológico el día 20-XI-1946. Sin ante­
cedentes interesantes. D esde b-es o cuatro meses, reu­
matismo articular agudo migratorio y febril, tratado 
con salicilato al parecer a dosis insuficientes; ｾ＠ dos 

Fig. 10. 

días antes de su ingreso, bruscamente, cuadro de em­
bolia cerebral, con h emiplejia derecha inmediata y afa­
sia. Ingresa en fase de recuperación con afasia de tipo 
mixto y hemiplejia derecha completa de tipo capsular, 
fláccida. Sensibilidad aceptable y psiquismo conserva­
do (relativamente); cuadro clínico de est enosis mitra!. 
Presiones 120/70. Febrícula en los dos primeros días , 
desapareciendo a continuación. S<'rología (W., M. K. R. 
II, Hccht, Kahn) , negs.; H., 2.600.000; Hb., 50 por 100; 
V. G., 0,96; L., 13.600; N., 82; N. degen., 6; L. , 8; 

M., 4 (por 100). Sed. glob., primera hora, 76 nun. 
ｧｵｮｾ｡Ｎ＠ hora, 120 mm.; veloc. ｭ･､ｩｾＬ＠ 68. Examen ｾｦｾＺ＠
mologtCO (Dr. ｌｌｏｖｅｒ｜ｾＩ＠ : 0. D., diSCO papilar borro 
confuso, hemisector nasal <'dematoso; edema ｰ･ｲｩｰ｡ｾ Ｇ＠
lar marcado; pronunciada tortuosidad de vasos; rnéQ ¡. 

la pálida y edematosa. O. l., disco papilar más borro U· 

y <'dematoso que <'n O. D. , no muy congestivo; ･ ､ ･ｾ＠
peripapilar pronunciado; circulación arterial y venosa 
muy tortuosa; pequeña zona de hemorragias radiada¡¡ 
hacia PI cuadrant<' inf<'rotC'mporal, siguiendo el tra. 
yecto de la artC't'ia y V<' na dC'scendC'ntcs; tipo de neuro­
ｲ･ｴｩｾｩｴｩｳＮ＠ ｐｵｾ｣ｩ￳ｮ＠ ｬｵｭ｢ｾｲ＠ mu<'stra tensiones y pruebas 
tC'nswnales sm anormahdad.; <'l l. c. r. C'S teñido en san. 
grc postbl<'mC'nt<' por punc1ón vascular accidental por 
lo que su examC'n <'S d<'sprovisto d<' valor en lo 'refe. 
rente a albúmina (0,45), células (135 l y globulina¡¡ 
( + +); las reaccionrs d<' lúrs en el liquido son negati· 
vas (W.. Kahn y M. K R. II ); C'l Benjuí coloidal 
00000.02220.00000.0. Cloruros C'n l. c. r., 7,29 gr. ｰｯｾ＠
1.000. Tratada con salicilato bucal e intravC'noso, pare­
ce mejorar lig<'ramC'nt<' <'n los dos primeros días, pero 
<'n los stgUJC'ntes apan'CC' un cuadro dC' insuficienc1a 
circulatoria con <'dl•mas y disnra crC'CiC'ntC's, hígado car­
diaco, y fall<'C<'. NN•ropsia: varias ligeras hemorragias 
subpial<'s. principalml'ntc <'n lóbulo frontal y polo tem­
poral izquiC't'dos; <'n C'Ste último, y a través y sobre 1a 
hemorragia, asoman p<'qtl('ñas granulacionC's rn algu. 
nos puntos, d<' asp('cto d<' tapioca, rt'blandecimiento ce­
rC'bral C'n crntro oval izqui<'rdo, por <'ncima del núcleo 
rstriado y d<' la rápsula inl<'rna. Sínfisis pericárdicas 

Fig. 11. 

intensas. Corazón aumentado y dilatado, y con sufu· 
sion es puntiformes parietales ventriculares ; verruga· 
sidades en tricúspide, que está engrosada y retralda. 
Otras lesiones hepáticas, esplénicas, pancreáticas y re· 
nales propias de su cardiopatía. El examen histológico 
(Dr. SARD) muestra, aparte de lesiones cardlacas de 
tipo r eumático (figs. 10 y 11 ), otras cerebrales, que nos 
interesan más: hemorragia subpial con algunos infil· 
tractos inflamatorios; C'n el parénquima cerebral, aparte 
de una con gestión C' infiltración perivascular en algu· 
nos vasos pequefíos, S<' obsC'rva en varios puntos, peque· 
ños granulomas circunscritos formados por polinuclea­
res neutrófilos y células de tipo histiocitario; e.n la 
pared del reblandecimiC'nlo se observa una gran mf¡l­
tración de leucocitos bien limitada, entre detritus de 
sustancia n erviosa sem<'jando un absceso (figuras 
12 y 13). 

También en esta quinta observación la histo­
logía de la pieza ha sido plenamente demostra­
tiva, poniendo en evidencia no solamente las 
lesiones arteriales y periarteriales señaladas 
desde hace años por BRUETSCH, sino la presen­
cia de nódulos de Aschoff, de un valor demos· 
trativo indiscutiblemente superior, y que, a 
nuestro conocimiento no habían sido toda,·la 
halladas en el parénquima cerebral. 
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En trabajos anteriores hemos citado estudios 
observaciones de a lgunos autores apoyando 

Ia idea de las encefaliti s reumáticas: CHAVANY 
admite la infección consecutiva a la detención 
de émbolos en el cerebro, análogamente a lo 
que ocurre en pulmones y ｾｾ＠ otros campos. No 
es equiparable la observacwn de RIMBAUD, SE­
RRE BoUGAREL y SENTIN, de un reumático car­
､￭｡ｾｯ＠ evolutivo, con signos meníngeos agudos, 
reacción meníngea liquidiana, síndrome hemo­
rrágico cerebral, hemocultivo con estafilococos 
y en la necro, dos focos de hemorragia cerebral 
con inundación ventricular, mostrando la exis­
tencia de lesiones cerebrales por infección por 
estafilococos procedentes de su injerto en el en­
docardio sobre la endocarditis reumática. Tam­
poco es análoga la de POLINSO, RECORDIER, PAI­
LLAS y LUMBROSO, de hemiplejia desarrollada 

Fig. 12. 

paralelamente a un soplo de endocarditis, y en 
la necro foco de reblandecimiento e histológi­
camente encefalitis subaguda no supurada; aun­
que esta última observación bien pudiera refe­
rirse a una encefalopatía igualmente reumática. 
En nuestras ocservaciones hemos conseguido la 
prueba histológica con el hallazgo de nódulos 
de Aschoff en plena sustancia cerebral, y más 
particularmente en la sustancia blanca, lo que 
rebasa los hallazgos anteriores (BRUETSCH) y 
aporta la prueba irrefutable de la naturaleza de 
estas lesiones y de los síndromes ligados a ellas. 

En los hallazgos de autopsia expuestos en las 
observaciones IV y V, se hallan las que podrían 
｣Ｎ｡ ｾｩｦｩ｣｡ｲ ｳ･＠ de lesiones propias de estas encefa­
htls, tanto macroscópica como histológicamen­
ｴｾＮ＠ Reblandecimientos de aspecto embólico, de 
tipo al parecer banal, con todas sus variantes 
Y características en lo relativo a situación, lo­
cali.zación, extensión, evolución, curso, cornpli­
｣｡ｾｉｯｮ･ｳＬ＠ etc. En lo histológico, aparte de las 
lesiones arteríticas y periarteríticas ya señala­
das por BRUETSCH, los nódulos de Aschoff en 
plena sustancia blanca cerebral en la vecindad 
Y lejanía del foco embólico, y en la unión de las 
sustancias blanca y gris. 

Creernos que clínicamente ciertos datos o as­
pectos del enfermo pueden motivar la sospecha 
de tal evolución de la enfermedad reumática, y 

otros pueden ayudar al establecimiento de su 
diagnóstico: los signos humorales y hernáticos 
(sedimentación globular, contaje y fórmula, et­
cétera), así corno algunos generales (curva tér­
mica, estado general, etc.) pueden considerarse 
como indicadores de la evolución de la enfer­
medad reumática, independientemente de la lo­
calización (cardíaca, articular, visceral, etc.) ; 
pero es muy posible, a juzgar por lo observado 
en nuestros enfermos, que ya la evolución des­
favorable de las escaras pueda constituir un 
dato de presunción y sospecha; más aún, los de 
evolución de fondo de ojo, y asimismo de evo­
lucién de signos focales, hemiplejia, afasia, dé­
ficit psíquico, personalidad) , y los liquidianos, 
mostrando, cuando los hay, caracteres inflama­
torios del l. c. r. Y particularmente, los accesos 
epilépticos, especialmente de tipo focal, que en 
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algunas de nuestras observaciones (I, III y IV) 
nos parecen estar dotados de verdadero valor 
y de una significación pronóstica muy sombría. 
Estas observaciones vienen a corroborar en 
cierto modo nuestra sospecha ante otras com­
parables, que motivaron ya la creencia de tales 
hechos, y la búsqueda de la prueba anatómica. 

Finalmente la terapéutica en tales casos ha 
sido francamente decepcionante: el salicilato, 
las sulfamidas, los iódicos, la urotropina, las 
proteínas heterólogas, los extractos hepáticos, 
la piretoterapia y otros medios empleados han 
sido totalmente inoperantes. Tratándose de ob­
servaciones de las que la más reciente ha sido 
recogida antes del año 1947, no hemos emplea­
do la penicilina, pero creemos que, dada su fal­
ta de acción contra la enfermedad reumática, 
también será inútil. Quizá nuevos antibióticos 
vengan a resolver este problema. 

SUMMARY 

The authors report five cases of emboligenic 
rheurnatic encephalitis. Typical nodules of As­
choff where found in the white matter of the 
brain in two cases, next to the focus of the em­
bolism, where the white and grey matter merge. 
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ZUSAMMENFASSUNG 

Die Verfasser bringen 5 Falle mit rheumatis­
cher, durch Embolie hervorgerufene Encepha­
litis; in 2 derselben konnten typische Aschoff'­
sche Knotchen in der weissen Hirnsubstanz, in 
der Nahe des embolischen Herdes und an der 
G:tenze zwischen grauer und weisser Substanz 
beobachtet werden. 

RESUME 

Les auteurs présentent 5 cas d'encéphalites 
rhumatiques embolig(mes. Dans deux de ces cas 
on trouva des nodules typiques de Aschoff en 
pleine substance blanche cérébrale dans le voi­
sinage du foyer embolique dans l'union des 
substances blanche et grise. 

UNA CONTRAINDICACION DE LA HORMO­
NOTERAPIA ESTROGENICA. CONSIDERA­

CIONES DE ORDEN PRACTICO 

R. SÁNCHEZ ARCAS. 

Después de haber traducido la interesante 
obra de KNAUS, TsCHERNE y MUHLBOCK \ nos 
ha parecido de gran interés el tratar aquí de 
una frecuentísima contraindicación de la hor­
monoterapia estrogénica que, no considerada 
por los referidos autores, apenas se ha descrito 
en la literatura médica. 

En la "mujer frígida o insatisfecha sexual­
mente, el tratamiento con hormonas estróge­
nas puede resultar contraproducente. Refirién­
donos sólo a la frigidez (forma de insatisfac­
ción sexual en la que se puede ocasionar más 
perjuicios con la hormonterapia estrogénica) 
recordaremos aquí que es fundamentalmente 
de dos clases: la endocrina y la psíquica; am­
bas se encuentran muchas veces asociadas. 

La frigidez de origen hormonal suele ser de­
bida a h1pofunción ovárica, enfermedad hipo­
fisaria, mixedema y ciertos procesos patologi­
cos en las cápsulas suprarrenales (en otros, en 
cambio, se produce hiperexcitación sexual). Es 
comprensible que en los procesos citados, la 
frigidez.-.si no existen además inhibiciones psí­
qmcas que impidan el orgasmo-puede ser 
curada con los correspondientes tratamientos 
endocrinos. La frigidez exclusivamente por hi­
pofunción ovárica se evalúa en un 50 por 100, 
según WERNER KEMPER 2

, y puede ser curada 
fácilmente con sustancias estrógenas, con las 
que todos los ginecólogos hemos obtenido éxi­
tos rotundos. Sobre ella existen algunas publi­
caciones detalladas (LUDWIG CHIAVACCI) 3

• Más 
modernamente, este asunto ha sido objeto de 
algunas publicaciones, como las dos de GREEN­
BLAT 4

, quien se ha referido a los efectos de los 

estrógenos en cuanto a la líbido; y se limita 
recomendar la progesterona para aminorar ｾ＠
exceso de líbido y l?s ｡ｾＺ､ｲ￳ｧ･ｮｯｳ＠ para ･ｸ｣ｩｴ｡ｾｾ＠
la; y en otra pubhcacwn del referido autor· 
se dice: "Que la tendencia ninfomaníaca ¡ 
neurosis y la incompatibilidad matrimoniaÍ s: 
curan hormonalmente." 

Prescindiendo de la desorientación que acer. 
ca de est?s. asuntos se advierten ･ｾ＠ la mayoría 
de los mediCos de mundo-y que JUstifica que 
WILHELM: STEKEL los considere en estos aspec. 
tos como profanos-consideramos interesante 
antes de entrar de lleno en nuestro tema, expo: 
ner el mecanismo fisiológico de acción de las 
hormonas estrógenas en cuanto a la líbido. 

En la actualidad se admite que el centro se­
xual neurovegetativo del diencéfalo, al ser sen­
sibilizado hormonalmente, puede responder de 
modo adecuado a los influjos exógenos o a los 
endógenos; en lo cual participan los órganos 
de los sentidos y los centros asociativos de la 
corteza cerebral. 

Pero a pesar de tal sensibilización, la mujer 
puede tener toda clase de inhibiciones (SElTZ) 1 

que le impidan alcanzar el orgasmo, lo cual nos 
lleva al grupo de la frigidez psíquica. 

La frigidez psíquica (¡de 18 variedades, se· 
gún HlTSCHl\IANN y BERGLER!) , gci!Cr\llrncntc 
tan desatendida ]JOt los médicos como si no 
existiera o como si ;zo tuviera importancia, es 
considerada por WILIIEL:\1 Sn KLL como "sín­
toma de una épo:!a morbosa". Es enormemente 
frecuente (¡ frecuentísima!) : según nuestra ca­
suística, en 3.000 mujeres que fueron estudia· 
das en este sentido y que consultaron por pro­
cesos ginecológicos, hemos podido sacar la ate· 
rradora cifra de 91 por 100. DICKINSON y BEAl\11

, 

en un estudio llevado a cabo en 310 mujeres 
casadas, indican que m ás de una cuarta parte 
de ellas nunca s intieron el orgasmo; y a esa ci· 
fra añaden un 14 por 100 en que aquel fué sen­
tido escasas veces. SIEGLER 10 evalúa ésta "true 
frigidity" en el 50 por 100; DEBRUNNER (citado 
por 0TTO ADLER) 1

', en más del 50 por 100. Es· 
tas enormes cifras-que justifican plenamente 
la referida frase de STEKEL--aún se elevan si 
tenemos en cuenta que casi todas las mujeres 
-incluso las no fríg1das-acaban por serlo al 
llegar a la menopausia; si bien entonces suelen 
serlo por desproporción hormonal (frigidez hor­
monal tardía). 

La forma psíquica de la frigidez ha sido ob­
jeto de pocas, pero magníficas publicaciones, 
entre las cuales, como más importantes, citamos 
la de 0TTO ADLER 11

, la de WILHELM STEKEL 
(precisamente traducida por nosotros al caste­
llano hace algunos años) 7

; la de HisTcHEMANN 
y BERGLER b; y la muy reciente de WERNER 
KEMPER 2

• También son interesantes las aporta· 
ciones sobre este tema de SCHWARZ 12

; FRITZ 
WENGRAF (discípulo de STEKEll..) 13 ; RUDOLf 
BILZ 14

; MAx W ALTHARD 1
''; RUDOLF BRUN 16 Y 

otros. 
La frigidez psíquica transcurre espontánea 

mente con la más diversa sintomatología, a TJO 

ser que quede velada, reprimida por sublin -


