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En los ultimos atios hemos dado a conocer,
separada y conjuntamente (J. SimARrRO Pulg,
Rev. CLiN. Esp., 8, 142, 1941; J. StMmARRO Pulc
y RocA pE ViNALS, “Med. Clin.”, 4, 119, 1945;
J. SIMARRO PuiG, REv. CLiN, Esp., 29, 240, 1948;
J. SIMARRO PulG, “Méd. Clin.”, 10, 324, 1948),
insistiendo en un estudio anterior (J. SIMARRO
Puic: “Las formas subagudas del reumatismo
cerebral”. “Rev. Méd., Barcelona, VIII-35, nu-
mero 40, pag. 89), algunos trabajos sobre el
reumatismo cerebral. Y entre ellos, principal-
mente, estudios sobre las encefalitis reumati-
cas emboligenas.

Recientemente, habiendo confirmado el ha-
llazgo de nodulos de Aschoff en la sustancia
blanca cerebral en una nueva observacion, he-
mos comunicado el hallazgo al IV Congreso
Neurologico Internacional (Paris, IX-1949), ha-
biendo confirmado nuestra idea de que se tra-
ta de primeros hallazgos de esta lesion con tal
localizacion.

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 exdmenes prac-
ticados en el Laboratorio dirigido por el otro,
en el Instituto Neurolégico Municipal de Bar-
celona, se pueden resumir como sigue:

I—D. E. S. Mujer, de veinticuatro afios. Sarampién
y tifoidea en infancia, quedando posteriormente artro-
patias de tipo de reumatismo poliarticular migratorio
recidivante, y respondiendo a la terapéutica salicilica,
aungue incompletamente (y al parecer seguida con irre-

gularidad). Ingresa el 3-1X-1942. Desde dieciocho me-

ses antes, afasia y hemiplejia derecha banales, con cua-
dro y caracteristicas de origen embdlico, por endocar-
ditis mitral, de la que la enferma presenta una sinto-
matologia auscultatoria tipica. La hemiplejia y la afa-
sia estaban en curso de recuperacién, también banal,
cuando, hace cinco meses, sobreviene un “ataque”, con-
sistente en exoftalmus en ojo derecho, con movimien-
tos rdpidos del mismo globo ocular, desviacién de boca
y mordedura de lengua, inconsciencia y amnesia.
“Ataque” que se ha repetido posteriormente, hasta
unas diez veces aproximadamente, inicidndose siempre
por los movimientos convulsivos oculares. La explora-
ci6bn muestra la sintomatologia de una hemiplejia de
tipo capsular derecha, con afasia de tipo motor, una
y otra banales, y con cuadro clinico de enfermedad mi-
tral confirmado radiolégicamente. Orina sin albumina
ni glucosa, con sedimento conteniendo abundantes he-
maties, algunos leucocitos degenerados y bastantes cé-
lulas epiteliales de revestimiento y de epitelio renal,
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cilindros hialinos, granulosos y flora bacteriang esey
sisima formada por colibacilos. H., 3.500.000; Hp,
por 100; L., 6.200: N, 66; N. degen., 1; N. joy 5.
L., 30; M., 1 (por 100). Plaquetas normales, Aniso;m'_
sis. Wassermann, Kahn y Hecht negs. M. K. R, 1
Puncion lumbar: pruebas tensionales normales, Liquigy
cefalorraquideo: albamina, 0,40; células, 12,5; Pap ¥
Weichbrodt, --. Wassermann, Kahn y M. K, R, 11, ng
gativas; benjui col.,, 00000.00220.00000.0. Urea en san.
gre, 0,33. Sed. glob,, primera hora, 80 mm,; Segundy
hora, 150 mm.; vel. med., 65. Un examen Coprolégiey
(por diarreas clinicamente consecutivas a colitis
banal) no muestra formas moviles vegetativas nij quis.
tes de pardsitos. Tratada por salicilato sédico intraye.
noso y bucal y con sulfamidas con fracaso ahsalytg,
Febricula irregular, llegando las temperaturas a 375
a 384, En una ausencia de uno de nosotros (jefe del
Servicio) fallece, y la necro muestra lesiones mitrg-
les con infiltrados de tipo de nédulos de Aschoff; des.
graciadamente no se hace examen de cerebro.

En esta observacion las caracteristicas elj.
nicas y liquidianas (hemiplejia y afasia por em-
bolia, accesos epilépticos sobrevenidos meges
después del ictus inicial, caracteres inflamato-
rios del 1. e. r.) apoyan fuertemente la natura-
leza emboligena y encefalitica evolutiva de las
lesiones encefilicas causantes de sus trastor-
nos. Las restantes alteraciones humorales y
hematicas halladas tienen para nuestro objeto
un interés menor, secundario, dado que son atri-
buibles a la enfermedad reumatica causal e inj-
cial.

II.—J. G. T. Vardn, de veintisiete afios. Ingresado
en el Instituto Neurolégico Municipal el 5-V-1943. Sin
antecedentes interesantes. Desde tres afios, artralgias
multiples migratorias, de tipo de enfermedad reuméti-
ca, con temperaturas irregulares y recidivas; un mes an-
tes de su ingreso, edemas en extremidades inferiores
vespertinos, desapareciendo con el reposo nocturno.
Disnea de esfuerzo. Diagnéstico de cardiopatia. Un
mes antes del ingreso, bruscamente, pérdida de conoci-
miento, vémitos, palidez facial, contracturas y convul-
siones clénicas en ambas extremidades inferiores, con
desviacién de comisura bucal a lado izquierdo; reco-
brando el conocimiento a las veinticuatro horas, y
quedando con obnubilacién variable, alteracién de fa-
cultades mentales (déficit), cefaleas, excitacién 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 reaccién pu-
pilar fotomotora y déficit intelectual importante; y
con sindrome completo de estenosis mitral. Sedimen-
tacién glob., primera hora, 95 mm.; segunda hora, 130
milimetros; veloc. med., 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. Metamielocitos, 2
mielocitos, 1 (por 100); anisocitosis, anisocromia, al-
gunos microcitos, colorabilidad uniforme, degeneracion
vacuolar en el protoplasma de las neutréfilos. Puncién
lumbar, tensiones y pruebas tensionales, normales; li-
quido cefalorraquideo claro, transparente, incoloro; al-
bumina, 0,25; células, 3; Pandy y Weichbrodt, negs.
Wassermann, Kahn y M. K. R., II, negs.; Benjuii col,
00000.00100.00000.0; Serologia (W., Kahn, M, K. R. II),
negativas, Tensiones, 130/40 (VAQUEZ). Febricula. En
dias siguientes a ingreso se desbrida un flemén de mus-
lo derecho, en cuyo contenido se hallan estafilococos.
Tratado por salicilato bucal e intravenoso, extractos
hepdaticos, sulfamidas (tiazoélicas), ningtn resultado,
persistiendo febriculas, anemia, formula de tipo infec-
tivo grave, mal estado general. Pierde fuerzas y esta-
do general; mal pronéstico. Sale.

Esta segunda observacion es de endocarditis
mitral reumética, con embolia cerebral conse:
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cutiva ¥ causando a su vez hemiplejia y ence-
falitis subaguda evolutiva. Lo mismo que para
la anterior, no contamos mas que con argumen-

tos clinicos, quizd de menos consistencia, ya

ue no se registraron accesos epilépticos, ni
caracteristicas de orden inflamatorio del 1. c. r.
gin embargo, su estado general, la febricula,
creemos que tienen valor, aunque no definitivo,
dado que pueden ser atribuidos a la enferme-
dad reumética, sencillamente, y tanto mas cuan-
to que la localizacion endocardica y una endo-
carditis maligna podian ser supuestas en la
pase de sus trastornos.

III.—M. B. V. Mujer, de treinta y dos afios. Ingresa-
da en el Instituto Neurolégico Municipal el 26-VIII-
1942, Sin antecedentes de interés. Hace nueve meses,
aborto de dos meses, seguido de abundantes metro-
rragias; a los quince dias, raspado uterino, quedando
fiebre, pero, después de diez dias de cama y de unos
meses en el campo, llega a reponerse, al parecer; sin
embargo, aparece una tumefaccion en krazo 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 emocién (su esposo iba a reco-
gerla al campo y hacia tiempo que no le veia), stbita-
mente es afecta de hemiplejia derecha y afasia; esta
altima cede incompletamente en quince dias, perisis-
tiendo un déficit fisico y de facultades mentales. La
pardlisis ha venido mejorando también, progresivamen-
te, sin desaparecer de ninguna manera totalmente. A
su ingreso en el Servicio de uno de nosotros, cuadro
completo de hemiplejia derecha de tipo capsular, con
afasia en periodo de recuperacién; la hemiplejia en
paso de fase de flaccidez a la de espasticidad. Y sin-
drome completo de enfermedad mitral con doble le-
sién mitral. H., 3.600.000; Hb., 60 por 100; L., 6.600;
N., 52: N. deg., 8; N. jov., 18; L., 18; M,, 4 (por 100).
Sed. glob., primera hora, 100 mm.; segunda hora, 120
milimetros; veloc. media, 80 mm. Puncién lumbar, ten-
siones y pruebas tensionales, normales; 1. c. r., aspecto
cristal de roca: albumina, 0,22; cels, 2; Pandy ¥
Weichbrodt, negs.; W. Kahn y M. K. R. II, negs.;
Benjui col., 00000.00220.00000.0. Temperaturas llegan-
do hasta 39. Taquicardia moderada, entre 80 y 100 pul-
saciones por minuto. Presiones oscilando alrededor de
100/50. Ritmo cardiaco normal. Tratada por salicilato,
piramidén, sulfamidas diversas, yoduro potdsico, dcido
nicotinico, hierro, su estado no sélo no mejora, sino
que va empeorando progresivamente en sentido gene-
ral y focal. Nuevos exdmenes confirman los anterio-
res. A los tres meses v medio de su ingreso aparecen
accesos convulsivos (convulsiones generalizadas, ténico-
clénicas, durando unos tres minutos, con inconsciencia,
cianosis, coma final, amnesia), la primera vez, en for-
ma de una serie de crisis, durando varias horas y en
medio de un acceso térmico iniciado en dias anteriores
¥ aumentando la temperatura con los accesos convul-
sivos (37,5 a 39°). A continuacién de los ataques su es-
tfado general empeora ostensiblemente. Un examen de
condo de ojo a los dos dias de los primeros accesos
u?mfulswos (Dr. LLOBERAS, oftalmélogo del Instituto),
m‘;i‘gzﬂ-: O. D., papila pélida y de bordes borrosos, de-
iy dose solamente la porcién temporal; arterias pé-
0 I‘ aspecto de papila de neuritis en fase regresiva.
Yook papila presentando el mismo aspecto que la de-
¥ » con bordes confusos en toda su porcion basal
uperior e inferior, con edema que incluso obliga a pe-
gg:ga incurvacién de los vasos; porcion temporal bor-
nosa,a de pigmento; francamente mds ingurgitacién ve-
bién que en la derecha; palidez de la arteria; tam-
s dllefuritis retrégrada (7-XI1-1942). Nuevos exame-
Imnm,\ondo de ojo, posteriores (también por el Doctor
Py §), 7-1-1943: O. D., papila de caracteres vela-
g 0 aprecifindose ninguna otra alteracion, siendo
do aspecto sospechoso de atrofia. O. I, esta papila es
= elPﬁCtO normal, pero también velada, con pigmento
e, mite de la regién temporal; no se aprecian le-

es hipertréficas ni inflamatorias. Otro en el 15-II-
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1943: O. D., mitad basal se hace edematosa y un poco
elevada, pero no hay diferencia desde el tltimo exa-
men. O. I, persiste el aspecto borroso en toda la pa-
pila, y también la porcion nasal e inferior con tenden-
cia al edema, pero no actual, dando la sensacién de fe-
némenos compresivos. En estos meses, y tratada por
pi6gena, proteinas heter6logas, anticoagulantes, extrac-
tos hepaticos y tratamiento sintomdtico, no se obtiene
ningiin 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 iniciacién y predominio en lado
derecho. Orina sin alteraciones. Nuevo contaje y férmu-
la (11-I1-1943): H., 2.900.000; Hb., 40 por 100; Valor
globular, 69; L., 9.000; N., 53; N. degen., 10; N. jovs.,
10: E., 1; L, 25; metamielocitos, 1; anisocitosis, algu-
nos microcitos y rarisimos macrocitos, oligocromasia,
granulaciones anormalmente tefiidas de tipo téxico en
los polinucleares; plaquetas escasas y de tamafio des-
igual; aglutinabilidad disminuida. Otro examen el,dia
18-111-1843: H., 2.580.000; Hb., 45 por 100; V. G., 1,12;
L., 4.900: N., 61; N. jévs., 4; E, 1; L., 29; M., 5; ani-
socitosis intensa, numerosos microcitos y escasos ma-
crocitos, algunos hematies en forma de estramonio. Fa-
llece el 6-IV-1943. En la necropsia se halla (resumien-
do) circunvoluciones préximas a la cisura de Silvio del
hemisferio izquierdo reblandecidas y retraidas, reblan-
decimiento antiguo en totalidad de territorio irrigado
por la cerebral media izquierda; sistema ventricular
dilatado, con gran cantidad de 1. c. r. en su interior y
en los espacios subaracnoideos; la arteria silviana, a
un centimetro de su origen escasamente, pierde su es-
tructura normal, quedandc englobada por el reblandeci-
miento. Los senos venosos parecen normales, el seno
lateral derecho estd muy dilatado y en su interior se
encuentra un coagulo sanguineo rojo, que se despren-
de facilmente; 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 corazén propias de
endomiocarditis, y de infartos en bazo y rifiones; me-
tritis. ¥ también en esta observaci6n, a causa de difi-
cultades en obtencién de materiales para conservacion
de piezas, no se consigue el examen histolégico de ce-
rebro, por deteriorarse éste.

¥ es tanto més lamentable esta omisién cuanto que,
si bien estamos convencidos de que se trataba de una
encefalopatia infectiva cegura, ¢l origen y mecanismo
de esta localizacién encefdlica es ciertamente discu-
tible.

Efectivamente, el curso clinico, la fiebre
(irregular, con caracteristicas parecidas a las
de las observaciones anteriores), los examenes
de fondo de ojo, los accesos epilépticos de tipo
focal, la evolucién anémala y sin regresion de
su hemiplejia, apoyan la existencia de una en-
cefalitis evolutiva; ahora bien, el comienzo
brusco, de tipo de ictus embdlico, inducia a la
creencia del origen emboligeno de esta encefali-
tis, pero esta idea no estaba igualmente apoya-
da por la existencia de alteraciones clinicamen-
te tromboflebiticas a continuacién de un abor-
to con retencién y raspado uterino, ni por la de
lesiones en la médula lumbar halladas en la ne-
cropsia. En efecto, hay que recordar a este pro-
pésito las publicaciones de von HossuiN, O. V.
BATSON, J. PURDON MARTIN, MARTIN ¥ SHEEN-
HAN, ROss-STANSFELD, C. CRAFOORD Yy E. JOg-
pES, que han sido objeto de comentarios muy
interesantes en un editorial de la REV. CLiN.
Esp. (“Trombosis cerebral * en el puerperio”.
REev. CLin. 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 BATSEN, pueden jugar un papel impor-
tante en los procesos metastasicos infectivos
(v tumorales) cerebrales de origen trambofle-
kitico a continuacion de infecciones pelvianas y
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como la existencia de un coagulo en el seng |y,
teral derecho; sin embargo, apoyan la impop.
tancia y el papel decisivo de una embolia cepe.
bral de origen endocardico la brusquedad del
comienzo e instalacion de la hemiplejia, la ¢y,
docarditis mitral verrugosa, las lesiones de |
silviana, la comprobacion de una zona de pe.
blandecimiento en el lado izquierdo afectand,
la totalidad de la zona irrigada por la cere.
bral media, la normalidad de los restantes ge.

venosas de punto de partida uterino, en que
tromboflebitis de los senos de la duramadre se-
rian la causa mas frecuente de las hemiplejias
sobrevenidas después del parto, “siempre que la
enferma no presente una lesién valvular que
permite presumir que se trata de una embolia”.
En nuestra observacién puede descartarse, na-

turalmente, con méas seguridad, cuanto que es
a posteriori, ya examinada la pieza necropsica,
(aunque sea el examen s6lo macroscépico) la
meningitis, el tumor cerebral y la embolia gra-
sa, quedando el diagnéstico, fluctuando entre la
tromboflebitis de origen genital y la embolia
cerebral; a favor de la primera afecciéon abo-
gan la presentaciéon a continuacién de un abor-
to con retencién e infeccién y localizacién veno-
sa pelviana, la existencia en la necro de metritis
y mielomalacia a nivel de la regién lumbar, asi

nos venosos, salvo la dilatacion del lateral de-
recho con existencia de un coagulo sanguineo
en el mismo, advirtiendo acerca de esta com-
probacién y de su valor, que tratandose de al-
teraciones clinicas focales localizadas en el lado
derecho y correspondientes, por tanto, a lesio-
nes enceféilicas de lado izquierdo, es indudable-

Fig, 4.

mente mis 16gico atribuir un papel causal a las
lesiones halladas en el lado izquierdo que a las
del derecho. Por ello, creemos que, aparte de 10S
restantes datos clinicos y anatémicos, la loca-
lizacién 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 endocardico reumético.

Aun admitiéndolo asi, es forzoso reconoce’
que el mecanismo de los trastornos mostrados
en esta observacion es discutible; no lo es tanto
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|a existencia de una encefalitis, que creemos
emboligena, aunque reconocemos la posibilidad
de un origen tromboflebitico pelviano y por
via perimedular. Y también nos falta la prueba
definitiva del examen histol6gico, que ya he-
mos conseguido en las dos observaciones si-

guientes :

1v.—J. R. 8. Hombre, de veinticuatro afios. Ingresa
en el Instituto Neurolégico Municipal el 22-1-1941. Des-
de hace dos meses, cuadro de reumatismo articular agu-

Ril-pons * 1 i |

do, y desde un mes, hemiplejia derecha con afasia, que
han venido regresando progresivamente; al ingreso,
ademds de esta hemiplejia y afasia, sintomatologia de
insuficiencia mitroadrtica; la hemiplejia es de tipo
capsular y la afasia mixta, de tipo Wernicke. Orina sin
albiimina ni glucosa; Wassermann, Hecht y M, K. R. II,
negativas. Punciéon lumbar muestra tensiones y prue-
bas tensionales normales. Liquido cefalorraquideo: al-
bimina, 0,20; células, 2,5; Pandy, Nonne, Ross-Jones,
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cuencia, con contractura en opistotonos, convulsiones
tonicas generalizadas, entrecortadas de accesos con-
vulsivos clénicos, también generalizados; desviacién 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 congestiéon y edema difuso; la
fosa posterior ocupada por una gran hemorragia sub-
tentorial y subaracnoidea, que se extiende hasta la mé-
dula; inundacién ventricular generalizada, bien puesta
de manifiesto en los ventriculos laterales y en el cuar-
to. En el pie de la tercera circunvoluciéon frontal iz-

Fig. 1.

quierda, cicatriz de antiguo reblandecimiento cerebral.
Hidrocefalia wventricular acusada. Macroscépicamente,
excluyendo los codgulos y alteraciones mencionadas, no
se hallan méas lesiones. Grandes codgulos, friabilidad.
El histolégico muestra en las sigmoideas aorticas, a
cuyo nivel se halla macroscépicamente endocarditis e
insuficiencia valvular, lesiones de endocarditis ulcerosa
y vegetante, con infiltrados nodulares de tipo Aschoff
(figuras 1, 2 y 3). El examen histolégico del cerebro

Fig. 6.

Weichbrodt, negs. Wassermann y M. K. R. II, negs.
Benjui col., 00000.00220.00000.0. Recuento y férmula
normales. Tratado por salicilato bucal e intravenoso,
movilizacién activa y pasiva, y reeducacién, va mejo-
rando con lentitud, en las primeras semanas, mejoria
Que se manifiesta en la motilidad y en el habla. Sin
embargo, los dectibitos que se habian iniciado antes de
;llli ingreso, no ceden; su hemiplejia sigue también en el
bmséﬂo estado y especialmente se observa una invaria-
N ad en su hipotonia, que no disminuye en absoluto.
‘? 1118-'.? Babinski. Al mes de su ingreso, bruscamente,
sm‘i & un estado de contractura generalizada con acce-
convulsivos ténicos discretos, aumentando al dia
guiente en intensidad, extension y duracion y fre-

Fig. 8.

muestra asimismo infiltrados inflamatorios perivascu-
lares, de predominio linfohistioide; en tormo del foco
de reblandecimiento se encuentran extensos infiltrados
inflamatorios difusos, formados por linfocitos, histio-
citos y extensa reaccién microglial, que se ponen de ma-
nifiesto en las coloraciones especificas (figs. 4 y 5). En
el resto del parénquima cerebral se hallan también in-
filtrados inflamatorios nodulares de tipo de nédulos de
Aschoff. Estos nédulos son pequefios, irregularmente
repartidos, y lo mismo aparecen en la sustancia blanca
que en la gris. La parte central de los mismos estd
francamente necrosada y en su alrededor aparecen in-
filtrados de linfocitos, histiocitos y algunos macréfa-
gos (figs. 6, 7, 8 y 9).
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En esta cuarta observacion la comprobacion
necrépsica que hemos podido conseguir ha pro-
bado plenamente la naturaleza reumética de las
alteraciones cerebrales, que no necesitan ni ad-
miten discusion. La embolia in’ ;ial ha origina-
do una siembra de lesiones de naturaleza reu-
matica, comprobadas histologicamente, y que
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. Fig. 9.

hay que ineriminar en la génesis de la hemiple-
jia de la ausencia de recuperacién, y probable-
mente de la hemorragia cerebral con inunda-
cién ventricular final. Hay que observar que
los examenes tensionales (circulatorios) no ha-
bian mostrado ninguna hipertension.

La misma comprobacién ha podido hacerse
en la siguiente observacion:

V.—J. J. E. Mujer, de veinticuatro afos. Ingresada
en el Instituto Neurolégico el dia 20-XI-1946. Sin ante-
cedentes interesantes. Desde tres o cuatro meses, reu-
matismo articular agudo migratorio y febril, tratado
con salicilato al parecer a dosis insuficientes; dos

Fig, 10

dias antes de su ingreso, bruscamente, cuadro de em-
bolia cerebral, con hemiplejia derecha inmediata y afa-
sia, Ingresa en fase de recuperacion con afasia de tipo
mixto y hemiplejia derecha completa de tipo capsular,
fliccida, Sensibilidad aceptable y psiquismo conserva-
do (relativamente); cuadro clinico de estenosis mitral.
Presiones 120/70. Febricula en los dos primeros dias,
desapareciendo a continuacién. Serologia (W, M. K. R.
1I, Hecht, Kahn), negs.; H., 2.600.000; Hb., 50 por 100;
V. G, 0,96; L., 13.600; N, 82; N. degen, 6; L., 8;
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M., 4 (por 100). Sed. glob., primera hora, 76 mm .
gunda hora, 120 mm.; veloc. media, 68. Examen o -
molégico (Dr. LLOVERAS): O. D., disco papilar boppge
confuso, hemisector nasal edematoso; edema perip:m'
lar marcado; pronunciada tortuosidad de vasos; médﬁ'
la pdlida y edematosa. O. 1., disco papilar mas o e
y edematoso que en O. D., no muy congestivo; edemg
peripapilar pronunciado; ecirculacion arterial ¥ Venogy
muy tortuosa; pequefia zona de hemorragias ragj
hacia el cuadrante inferotemporal, siguiendo g tra.
yecto de la arteria y vena descendentes; tipo de neurg.
retinitis. Puncion lumbar muestra tensiones y Pruehag
tensionales sin anormalidad; el 1. e. r. es tefiido en san.
gre posiblemente por puncién vascular accidental, por
lo que su examen es desprovisto de valor en lo refe.
rente a albimina (0,45), células (135) y globulings |
(+-+): las reacciones de lies en el liquido son negati.
vas (W, Kahn y M. K. R. II); el Benjui coloidal,
00000.02220.00000.0. Cloruros en L. ¢ r., 729 gr por
1.000. Tratada con salicilato bucal e intravenoso, pare-
ce mejorar ligeramente en los dos primeros dias, pery
en los siguientes aparece un cuadro de insuficiencig
circulatoria con edemas y disnea crecientes, higado car.
diaco, y fallece, Necropsia: varias ligeras hemorragias
subpiales, principalmente en 16bulo frontal y polo tem-
poral izquierdos; en este tltimo, y a través y sobre la
hemorragia, asoman pequefias granulaciones en

nos puntos, de aspecto de tapioca, reblandecimiento ce-
rebral en centro oval izquierdo, por encima del nicleg
estriado y de la cdpsula interna. Sinfisis pericdrdicas

Fig. 11.

intensas. Corazon aumentado y dilatado, y con sufu-
siones puntiformes parietales ventriculares; verrugo-
sidades en tricaspide, que estd engrosada y retraida
Otras lesiones hepdticas, esplénicas, pancreaticas y re-
nales propias de su cardiopatia, Kl examen histolégico
(Dr. SARD) muestra, aparte de lesiones cardiacas de
tipo reumatico (figs. 10 y 11), otras cerebrales, que nos
interesan mds: hemorragia subpial con algunos infil-
trados inflamatorios; en el parénquima cerebral, aparte
de una congestién e infiltracién perivascular en algu-
nos vasos pequenos, se observa en varios puntos, pequé
fios granulomas circunscritos formados por polinucles-
res neutréfilos y células de tipo histiocitario; en &
pared del reblandecimiento se observa una gran infil
tracién de leucocitos bien limitada, entre detritus de
sustancia nerviosa semejando un absceso (figuras
12 y 13).

También en esta quinta observacion la histo-
logia de la pieza ha sido plenamente demostra-
tiva, poniendo en evidencia no solamente 1as
lesiones arteriales y periarteriales sefialadas
desde hace afios por BRUETSCH, sino la presen-
cia de nodulos de Aschoff, de un valor demos-
trativo indiscutiblemente superior, y que, #
nuestro conocimiento no habian sido todavid
halladas en el parénquima cerebral.
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En trabajos anteriores hemos citado estudios

observaciones de algunos autores apoyando
ia idea de las encefalitis reumaticas: CHAVANY
admite la infeccion consecutiva a la detencion
de émbolos en el cerebro, analogamente a lo
ue ocurre en pulmones y en otros campos. No
es equiparable la observacién de RIMBAUD, Sk-
RRE, BOUGAREL Yy SEN'I:IN, de un reumatico car-
diaeo evolutivo, con signos meningeos agudos,
reaccion meningea liquidiana, sindrome hemo-
rragico cerebral, hemocultivo con estafilococos

en la necro, dos focos de hemorragia cerebral
ton inundacién ventricular, mostrando la exis-
tencia de lesiones cerebrales por infeccion por
estafilococos procedentes de su injerto en el en-
docardio sobre la endocarditis reumatica. Tam-

co es analoga la de PoLINSO, RECORDIER, PAI-
pLas y LuMBROSO, de hemiplejia desarrollada

Fig. 12.

paralelamente a un soplo de endocarditis, y en
la necro foco de reblandecimiento e histologi-
camente encefalitis subaguda no supurada; aun-
que esta ultima observacién bien pudiera refe-
rirse a una encefalopatia igualmente reumatica.
En nuestras observaciones hemos conseguido la
prueba histologica con el hallazgo de nédulos
de Aschoff en plena sustancia cerebral, y mas
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 sindromes ligados a ellas.
En los hallazgos de autopsia expuestos en las
observaciones IV y V, se hallan las que podrian
calificarse de lesiones propias de estas encefa-
litis, tanto macroscopica como histolégicamen-
te. Reblandecimientos de aspecto embodlico, de
tipo al parecer banal, con todas sus variantes
¥ caracteristicas en lo relativo a situacion, lo-
calizacion, extension, evolucion, curso, compli-
Caciones, etc. En lo histolégico, aparte de las
lesiones arteriticas y periarteriticas ya senala-
das por BruUETSCH, los nodulos de Aschoff en
pienp, sustancia blanca cerebral en la vecindad
¥ lejania del foco embdlico, y en la unién de las
Sustancias blanca y gris.
0s que clinicamente ciertos datos o as-
Pectos del enfermo pueden motivar la sospecha
de tal evolucién de la enfermedad reumatica, y
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otros pueden ayudar al establecimiento de su
diagnéstico: los signos humorales y hematicos
(sedimentacion globular, contaje y férmula, et-
cétera), asi como algunos generales (curva tér-
mica, estado general, etc.) pueden considerarse
como indicadores de la evolucion de la enfer-
medad reumaética, independientemente de la lo-
calizacién (cardiaca, articular, visceral, ete.);
pero es muy posible, a juzgar por lo observado
en nuestros enfermos, que ya la evolucién des-
favorable de las escaras pueda constituir un
dato de presuncién y sospecha; mas ain, los de
evolucion de fondo de ojo, y asimismo de evo-
lucién de signos focales, hemiplejia, afasia, dé-
ficit psiquico, personalidad), y los liquidianos,
mostrando, cuando los hay, caracteres inflama-
torios del L. e. 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 significacion pronostica muy sombria.
Estas observaciones vienen a corroborar en
cierto modo nuestra sospecha ante otras com-
parables, que motivaron ya la creencia de tales
hechos, y la bisqueda de la prueba anatomica.

Finalmente la terapéutica en tales casos ha
sido francamente decepcionante: el salicilato,
las sulfamidas, los iodicos, la urotropina, las
proteinas heterologas, los extractos hepaticos,
la piretoterapia y otros medios empleados han
sido totalmente inoperantes. Tratandose de ob-
servaciones de las que la mas reciente ha sido
recogida antes del ano 1947, no hemos emplea-
do la penicilina, pero creemos que, dada su fal-
ta de accion contra la enfermedad reumatica,
también sera initil. Quizd nuevos antibidticos
vengan a resolver este problema.

SUMMARY

The authors report five cases of emboligenic
rheumatic 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 Fille mit rheumatis-
cher, durch Embolie hervorgerufene Encepha-
litis; in 2 derselben konnten typische Aschoff’-
sche Knotchen in der weissen Hirnsubstanz, in
der Nihe des embolischen Herdes und an der
Grenze zwischen grauer und weisser Substanz
beobachtet werden.

RESUME

Les auteurs présentent 5 cas d’encéphalites
rhumatiques emboligénes. 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 I'union des
substances blanche et grise.

UNA CONTRAINDICACION DE LA HORMO-
NOTERAPIA ESTROGENICA. CONSIDERA-
CIONES DE ORDEN PRACTICO

R. SANCHEZ ARCAS.

Después de haber traducido la interesante
obra de KNAUS, TSCHERNE y MUHLBOCK ', nos
ha parecido de gran interés el tratar aqui de
una frecuentisima contraindicacion de la hor-
monoterapia estrogénica que, no considerada
por los referidos autores, apenas se ha descrito
en la literatura médica.

En la “mujer frigida o insatisfecha sexual-
mente, el tratamiento con hormonas estroge-
nas puede resultar contraproducente. Refirién-
donos sélo a la frigidez (forma de insatisfac-
cién sexual en la que se puede ocasionar mas
perjuicios con la hormonterapia estrogénica)
recordaremos aqui que es fundamentalmente
de dos clases: la endocrina y la psiquica; am-
bas se encuentran muchas veces asociadas.

La frigidez de origen hormonal suele ser de-
bida a hipofuncién ovarica, enfermedad hipo-
fisaria, mixedema y ciertos procesos patologi-
cos en las capsulas suprarrenales (en otros, en
cambio, se produce hiperexcitacion sexual). Es
comprensible que en los procesos citados, la
frigidez—si no existen ademas inhibiciones psi-
quicas que impidan el orgasmo—puede ser
curada con los correspondientes tratamientos
endocrinos. La frigidez exclusivamente por hi-
pofuncion ovarica se evalta en un 50 por 100,
seguin WERNER KEMPER * y puede ser curada
facilmente con sustancias estrégenas, con las
que todos los ginecdlogos hemos obtenido éxi-
tos rotundos. Sobre ella existen algunas publi-
caciones detalladas (Lupwic CHIAVACCI) *. Mas
modernamente, este asunto ha sido objeto de
algunas publicaciones, como las dos de GREEN-
BLAT *, quien se ha referido a los efectos de los
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estrégenos en cuanto a la libido; y se limity

recomendar la progesterona para aminorgy dl
exceso de libido y los androgenos para excitay
la; y en otra publicacién del referido autgy:
se dice: “Que la tendencia ninfomaniaca, |
neurosis y la incompatibilidad matrimonia] s
curan hormonalmente.”

Prescindiendo de la desorientacion que acgp.
ca de estos asuntos se advierten en la mayorig
de los médicos 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, expol
ner el mecanismo fisioloégico de accién de Jag
hormonas estrogenas en cuanto a la libido,

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

Pero a pesar de tal sensibilizacion, la mujer
puede tener toda clase de inhibiciones (Sgrrz)
que le impidan alcanzar el orgasmo, lo cual nos
lleva al grupo de la frigidez psiquica.

La frigidez psiquica (jde 18 variedades, se-
gun HITSCHMANN y BERGLER!) %, generalmente
tan desatendida por los médicos como si no
existiera o como si no tuviera importancia, es
considerada por WILHELM STEKEL '’ como “sin-
toma de una época morbosa'. Es enormemente
frecuente (jfrecuentisima!): segin nuestra ca-
suistica, en 3.000 mujeres que fueron estudia-
das en este sentido y que consultaron por pro-
cesos ginecologicos, hemos podido sacar la ate-
rradora cifra de 91 por 100. DICKINSON y BEAM',
en un estudio llevado a cabo en 310 mujeres
casadas, indican que mas de una cuarta parte
de ellas nunca sintieron el orgasmo; y a esa ci-
fra anaden un 14 por 100 en que aquel fué sen-
tido escasas veces. SIEGLER '’ evalua ésta “true
frigidity’ en el 50 por 100; DEBRUNNER (citado
por OTTO ADLER) ', en mas del 50 por 100, Es-
tas enormes cifras—que justifican plenamente
la referida frase de STEKEL—aun se elevan si
tenemos en cuenta que casi todas las mujeres
—incluso las no frigidas—acaban por serlo al
llegar a la menopausia; si bien entonces suelen
serlo por desproporcion hormonal (frigidez hor-
monal tardia).

La forma psiquica de la frigidez ha sido ob
jeto de pocas, pero magnificas publicaciones,
entre las cuales, como mas importantes, citamos
la de OrTO0 ADLER ', la de WILHELM STEKEL
(precisamente traducida por nosotros al caste-
llano hace algunos afios) ; la de HISTCHEMANN
y BERGLER*; y la muy reciente de WERNER
KEMPER *. También son interesantes las aporta-
ciones sobre este tema de SCHWARZ '*; FRITZ
WENGRAF (discipulo de STEKEL) **; RUDOLF
BinLz *; MAX WALTHARD '*; RupoLr BRUN ' ¥
otros.

La frigidez psiquica transcurre esponténea:
mente con la mas diversa sintomatologia, a 19
ser que quede velada, reprimida por sublimé




