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NOTA CLÍNICA SOBRE ALGUNOS 
SÍNDROMES V EGETATIVOS DEL REUMATISMO 

por el profesor 

J. C U ATRECASAS 
Catedratico de la Facullad de Medicina de Cadiz 

Es un hecho que llama la atención del que observé 
detenidamente el síndrome cardiovascular de los enfcr-
mos reumiiticos, y en especial de los de reumatismo car-
díaco evolutivo, una marcada falta dc paralelismo en-
tre la base lesiona! e infecciosa de los trastornos y la 
sintomatología funcional y subjctiva de lo-s mismos. En 
enfermos con una gran lesión mitral o incluso aórtica 
apcnas se notan signos funcionales subjetivos ostensi-
bles, mientras que en otros cuya alteración valvular y 
cuya intensiòad del cuadro infeccioso es escasísima, 
existe un cortejo sintomatico funcional a veces verda-
deramente alarmante. 

Es indudable que son diversos factores los que in-
fluyen en los trastornos circulatorios de los reumiiti-
cns. Podríamos esquematicamente reducirlos a cuatro: 
meciinico (lesional), infcccioso, endocrino y neurógeno. 
La patología clasica atendía exclusivamente al factor 
meciinico, o sea, al valor dc la alteración valvular, que 
hoy ha pasado casi a segundo plano desde el conoci-
miento del reumatismo evolutivo, y por lo tanto, de la 
prcdominante atención dedicada al factor infcccioso. 

Algunas veces, un factor tiroideo se viene a sumar 
a los trastornos del reumatismo cardíaco ·evolutivo, por 
tres mecanismos posibles: a) por coincidencia casual 
de la infección en un basedowiano frustrado. b) por 
un hipcrtiroidismo "reumiitico", es decir, consecutiva a 
la infección, pudiéndose hablar de una tiroïditis reu-
matica, y e) por un hipertiroidismo despertado por una 
infección focal latente, especialmente faríngea. 

CooMBS, en su cliisico y magistral tratado "Rheuma-
tic Heart diseasc", ya hablaba de esta infrecuente aso-
ciación del reumatismo cardíaco con la enfermedad de 
Basedow, mencionando haber observado sólo 4 ó 5 ca-
sos y admitiendo la posibilidad de una afección tiroi-
dea producida por la infección reumiitica. Las estadís-
ticas son muy poco favorables a la hipótesis de una lo-
calización tiroidea del reumatismo, que se ha confir-
mada en un número muy limitado de casos. MARAÑÓN 
afirma también que ha visto muy pocas veces los caso-s 
de hipertiroidismo consecutivos al reumatismo poliarti-

cular. Se debe, pues, considerar como hecho poco fre-
cuente. En cambio, el mismo l\IARAÑÓN reconoce que las 
infecciones focales latentes pueden ser causa de sín-
dromes hipertiroideos intensos y rebeldes, siendo en 
este sentido especialmcnte importantes los focos de la 
faringe, como confirmau BrJANCO SoLER y ÜALDERÍN. 
Sicndo tan frecucnte el hallazgo de focos sépticos amig-
dalares en los enfermos de rcumatismo poliarticular. 
es a cllos a los que puede referirse el trastorno tiroi-
deo, cualquiera que sea el papel etiológico que sc lc 
quiera asignar a esta amigdalitis críptica caseosa. El 
hccho es que nosotros hemos observado especialmente 
estos fenómenos hipertiroideos en enfermos endocar-
díticos evolutivos con fuerte infección amigdalina, fc-
nómenos que han cedido paralelamente a la infección 
endociirdica por la suprcsión del foco faríngeo. 

Sea cualquiera el mecanismo de producción, el hi-
pertiroidismo puedc producir en los reumaticos Ull SÍn-
drome subjetivo precordial que no se diferencia mu-
cho del que tendrían en la ausencia completa de toda 
lesión organica. Lo único que ·ocurre es que el corazón, 
"atacado por dos encmigos en vez de uno solo" 
(ÜOOMBS) domina mas prontamente en la sintomatolo-
gía subjetiva. 

En ausencia dc una influencia tiroidea, pueden ma-
nifestarse signos de una irritabilidad del sistema ner-
vioso vegetativo en las endocarditis reumaticas. Es a 
este síndrome simpatico esencial al que queremos de-
dicar este trabajo, con la cxposición dc algunos casos 
clínicos observados. 
Observa.oi6n n.o 1 

l\1. 1\f., 35 años, casada, 8 hijos. A los 14 años reumatismo 
poliarticular agudo localizaclo en las articulaciones de los 
miembros inferiores con gran fluxión local y fiebre; este cua-
clro duró unos tres meses, dejando sólo un dolorimiento cli-
fuso. A los 20 años nuevo acceso reumatico febril que des-
apareció con fuertes dosis de aspirina. No tomó mas aspirina 
ni fué sometida a ninguna medicación solicilada. A los 31 
años- empezó a notar alguna lipotímia y crisis de palpita-
ciones. Entonces recuerda que la taquicardia a 100 era ya 
habitual desde algunos años. A los 32 años padeció el sa-
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rampión. En la convalescencia, artralgias tibiotarsianas que 
persistieron mucho tiempo. Diarreas variables. Estuvo en 
cama unos días por causa de las artralgias, y al levantarse 
notaba palpitaciones y fuerte taquicardia al menor movimien-
to, malestar general, sensación de angustia y extrasístoles. 
Hace 2 años eritema cutúneo acompañado de fiebre mode-
rada con leucocitosis de 12.000, cifra de hematíes de 3.500.000 
y Arneth desviada a la izquiercla. Cualquier excitación sen-
sorial le provocaba crisis de taquicardia con lipotimias y 
extrasístoles. Este estado desaparecía completamente duran-
te la menstruación. 

Desde los 20 años en que contrajo matrimonio, tuvo 8 
embarazos a término, normales. Dm·ante el último embarazo 
(hace 2 años), fuerte taquicardia pero sin molestias y gluco-
suria que duró varios meses. Mús tarde apareció insomnio 
pertinaz, retraimiento progresivo y agorafobia. Notaba tam-
bién enoftalmos. Apareció después diarrea de esfuerzo, sen-
saciones de escalofrío, lipotimias persistentes y espasmos cer-
vicales. 

A la exploración, la maticlez cardíaca algo agrandada en 
sn limite esternal derecho, y el ortodiagrama revelando so-
lamente una ligera dilatación ventricular derecba. Soplo sis-
tólico mitral muy suave propagaclo a la y percibido 
netamente en el tercer espacio, en la zona mesocarclíaea. El 
segundo tono pulmonar fuerte y clescloblaclo. Pulso 100. Pre-
siones arteriales Mx 11 y Mn 7. IO = 3. Hígaclo apenas pal-
pable, incloloro. Reflejos tendinosos ligeramente exaltaclos. 

Signos de disinergía óculopalpebral negativos en absoluto. 
Metabolismo basal=+ 3 %. Wassermann negativo. Urea 
sanguínea 0,25 %. Hematies 4.500.000. Leucocitos = 6800. He-
moglobina 89 %. Kalor globular 0,65. Fórmula leucocitaria 
normal. 

A temporadas presentaba febrícula de 37,2", 37,5° por las 
tardes, aunque de horario a menudo irregular. 

La exploración de la faringe clescubre una amigdalitis críp-
tica caseosa, con abunclantes masas de caseum antiguas. 

La meclicación salicilada por vía intravenosa (2 gramos 
diarios) fué instituícla en series de 10 elias clesde el mes cle 
abril de 1928. Rúpiclamente clisminuyó la taquicarclia y las 
molestias subjetivas precordiales. El paralelismo observado 
entre la intensidacl del síndrome neurovegetativa y la supre-
sión del tratamiento es notable. Al espadar las series de in-
travenosas reaparecían los extrasístoles, la taquicardia, etc., 
que volvían a disminuir al reanuclar el tratamiento. 

Esta enferina había estaclo diagnosticada de neurosis car-
díaca y sometida a toclos los tratamientos psicoterapicos nsí 
como a los cardiotónicos, sin obtener la mas mínima modi-
ficación cle sus trastornos. La meclicación salicílica especí-
fica del reumatismo, mejora clefinitivamente la sintomato-
logía circulatoria. El soplo persiste, quizas mús netamente 
perceptible; y la ortodiogrlifía revela una escasa modifica-
ción, en senticlo cle aumento, cle las cavidades ventJ·iculares 
clurante el tratamiento. 

Esta historia clínica es muy significativa por Ja pu-
rcza del síndrome vegetativa que hizo- ser tenida a la 
cnferma como a una simple neurótica. Sin embargo., 
la lesión de insuficicncia mitral, los antecedentes, y la 
ficbrc pcrmitcn admitir una infección reumatica evo-
lutiva. La desproporción entre la intensidad de la lc-
sión y la aparatosidad del síndrome es bien manificsta. 
Actualmente, la lesión mccanica estabilizada es la mis-
ma y las molcstias son nulas, y la cifra dc pulso casi 
normal (80). Por otra partc, Ja intensiuad dc los fcnó-
menos infecciosos tampoco era mucha, y en los largos 
pcríodos dc latencia, sin febrícula , el cortejo sintoma-
tico simpatico era muy manifiesto: Se trata dc un sín-
drome de inestabilidad vegetativa que dependc ncccsa-
riamente de una lesión dc los centros simpaticos; lc-
sión dc ctiología rcumatica y capaz de .obcdcccr a una 
tcrapéutica antiinfecciosa. 
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Obsm·vación n.o 2 
P. S., 33 años, casada. Sin antecedentes patológicos Lle in-

terés. A los 26 años padeció reumatismo poliarticulnr agudo 
con sudores profusos y fiebre alta, guardnndo 
cinco semanas. Se restableció por completo subjetivamente. 
Cinco años despu_és empezó a notar disnea de esfuerzo pro-
gresiva que se acompañaba de algias articulares clifusüs y 
lipotimias, las cuales le obligaban a guardar cama unos dín :; 
con cierta irregularidacl, y le impedían el trabujo. Al ingres<tr 
en el Hospital en junio de 1926, aquejaba insomnio por dis-
neu de decúbito y tos con expectoración mucosa, oliguria y 
oligorrea desde l año. 

A la exploración, presentaba finos crepitantes en ambas 
bases pulmonares; laUdo de la punta débil de intensidnd, 
matidez cardíaca ensanchada transversalmente, depasando 
por el lado derecho el reborde esternal. Soplo sistólico apenas 
perceptible en la punta, propagado a la axila, y percibido 
mejor en el foco mesocarclíaco. 2.0 tono tricúspide fuerte. 
Presiones arteriales Mx = 14 y 1\fn = 11 IO = 2. Hígado li-
geramente cloloroso. Sin edemas. La temperntura axilar os-
cila de los 37° a los 37,5° clanclo una cm·va térmica subfehri I. 
'Vassermann nègatiYo. Urea san guinea 0,27 por mil. I-lemn tíes 
-±.300.000. Leucocitos 8.000 con ligera polinucleosis. Faringe 
simplemente eritematosa. El tratamiento salicilaclo por Yía 
endovenosa mejora rúpidamente los síntomas suhjetiYos )' 
recluce la sintomatología ohjetiva a un pequeño soplo sistó-
lico mesocarclíaco. Sin emhargo, persisten las lipotimias, cada 
vez menos frecuentes, sudores faciales, crisis de Yasodilata-
ción, y palpitaciones. Desde su salida del Host1itaL hemos se-
guiclo viendo perióclicamente a la enferma hasta la fecha ac-
tual. Ha realizado un tratamiento intermitente cle snlicilato 
sódico por via g>tstrica. La febrícula ha desaparecido desde 
hace mas de clos años, así como todos los signos de proceso 
infeccioso actiYo. Persisten de modo alternante y varinhle 
diversos síntomas subjetivos muy molestos para la paciente: 
opresión precordial, semmciones nauseosas, cambios de color 
faciales, taquicarclia de tipo muy irregular, generalmente ma-
tutina, extrasístoles algunas veces. 

Obsert'ación n.o 3 
M. B., 20 años, soltern, sin otros antecedentes patológicos 

que alguna amigdaliti s aguda, cle las cuales la última, en el 
invierno de 1928 fué bastante intensa . IDn diciembre de 1929, 
eoincidiendo con un fuerte choque moral por fallecimiento de 
una hermana de la paciente (a consecuencia de una neopla-. 
sia maligna de peritÒueÒ) presenta durantè ·unos días algias 
articulares tíbiotarsianas; palidez anémica y enflaqueCimien-
to rapido, y febrícula. A los pocos días la fiebre se eleva y 
aparece una intensa amigdaliti-s aguda, .con fenómenos dolo-
rosos y palpitacio:p.es. F.uerte inquietud y agi-
tación nocturna, sudores abundantes y aparición de una im-
pureza evidente del prim'er tono de la punta, y un soplo in-
tenso y largo en los focos de la base, propagado a la clavícu-
la. Cifra de hematíes cle 3.700 000, y una leucocitosis de 9000 
con ligera polinucleosis. 

Al instituir el tratamiento salicilado, la cm·va térmica cles-
ciende, reduciéndose en pocos días por debajo de los 37°. Las 
algias artrculares también desapareceri rapidamente, y el pul-
Ro se hace regular, bradicardico, oscilando de 60 a 70. Per-
siste, sin embargo, durante muchos elias el soplo sistólico 
intenso en la base, que algunas veces se hace también dias-
tólico. Presiones arteriales: Mx = 12 y Mn = 7. La tempe-
ratm·a permanece baja, y al cabo de 1 mes y medio de guar-
dar cama empieza a levantarse, sin notar variación térmica 
ninguna. Continúa el tratamiento salicilaclo. El ortodiagrama 
practicado a los dos meses de iniciarse el proceso, demuestra 
un ligero ensanchamiento del arco auricular v de lns cavida-
rles derechas. Metabolismo basal- 2 %. · 

Presenta faciles reacciones vasomotoras y sudorales, es-
pecialmente de las manos. No hay signos oculares de hiper-
tiroiclismo. Por cultivo del exudado de las amígdnlas se ob-
tiene un estreptococo hemolítico . En este caso los síntomas 
mils persistentes y que tienen n1ús interés patogénico son los 
soplos de la base del corazón que tienden a clesaparecer y 
que ademas son variables de un dia a otro; y los transtor-
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nos vasomotores que se acompañan de las reacciones sudo-
rales. Son todos ellos fenónienos de parasimpaticotonía que 
coinciden con los resultaclos obteniclos mediante las pruebas 
farmaco-clinamicas de la atropina y adrenalina, así· como con 
Ja posi ti vida el del reflejo oculocardíaco. _ 

Observación n.o 4 
G. T. Hombre de 47 años viudo, profesión herrero, habi-

tuaclo a trabajos muy duros, sin ningún antecedente pato-
lógico. En junio de 1925 tuvo un ligero proceso febril, ca-
lificaclo de "grippe", complicaclo de catarro de trompa que 
le proclujo sorclera clurante unos elias. Al curar de este pro-
eeso, que le obligó a guardar cama, no pudo levantarse de 
Ja cama durante 15 días por un estado de astenia general 
que el enfermo no acierta a clescribir bien, y por una ten-
llencia a las lipotimias. Ademús, notaba sensación de moles-
tia precordial y alguna vez palpitaciones. A la exploración 
clínica no presenta ba nada anormal; los tonos carclíacos nor-
males, tensiones arteriales Mx = 12 1\In = 7, ligent taquiülr-
llia (de 80 a 90) y algún raro ·extrasístole. El enfermo refe-
ria no tener fiebre, si bien la obsenación de la temperatura 
la !levaba muy irregularmente y con poca escrupulosidad. Sin 
aquejar ningún síntoma mny molesto, le era imposible el tra-
hajo, viénclose obligado a guardar cama o a estar sentado 
en una butaca o bien pasear mode1·adamente por su 
casa. 'L'al estado era calificado de "neurastenia" por algunos 
médicos, creyendo nosotros que eran fenómenos de astenia 
lle connlleciente de la probable angina rinofaríngea con sal-
pingitis que babía padecido. Lo inte1·esante de esta observa-
ción estú en que todo este cuadro desapareció al sobrevenirle 
un (tntrax en la nuca con fi. ebre alta -que tuvo que tratúrsele 
mecliante una incisión amplia. Con la curación del àntrax 
quedó subjetivamente normal, y reanudó inmediatamente el 
trabajo sin ninguna molestia. 

En octubre de 1929 comparece este enfermo a nuestra con-
sulta privada. Desde hncía unos 15 elias acusaba dolor e hin-
chazón en las articulaciones del pie y en la tibiotarsiana, del 
Judo derecho. Refiere que se inició con un cuadro febril li-
gero, idéntico a la "gripe" que pacleció unos años atras. Te-
nía adem:í.s una ligera disnea de esfuerzo, y febrícula muy 
moderada por las tardes. Corno úniea sintomatología obje-
tiva, un soplo sistólico en la mitral, percibido netamente, 
taquicardia de 90 a 100 pulsaciones y las presiones arteriales 
Mx = 13 y l\1n = 8. Aparato respiratorio normal, y los res-
tantes aparatos también normales. Wassermann negativo. 
Fórmula leucocitaria normal. Cifra leucocitarla 8000. No hay 
anemia. El ortodiagrama revela escaso aumento de cavidades 
derechas. Se instituye un tratamiento salicilado por vía gas-
trica e intravenosa, durante dos meses. 1\iejoria ràpida Y de-
finitiva cle las artralgias y de la lesión mitral. Persisten du-
rante una temporada molestias precordiales y algún ex i· 
sístole, sin . que el enfermo le dé importancia. Al cabo de 
unas semanas se suprimen todas las molestias y continúa en 
la actualidad completamente normal. 

Observnción n.o 5 
l\1. P. Enferma de 19 años, natural de Logroño, soltera . 

Menarquia a los 14 años, tipo menstrual normal. Sarampión 
en la infancia. Frecuentes anginas. A los 16 años tuvo una 
enfermedad febril cuyos caracteres no precisa, recuerda sólo 
que duró 1 mes y que la convalecencia fué larga. A los 18 
años otra amigdalitis aguda. Actunlmente hace 1 año aqueja 
algias vagas musculares, diseminadas. También aqueja dolor 
epigústrico sin ninguna relación con las comidas, dolorimien-
to precordial y taquicardias. A la e)._LJloración, sólo se nota 
un soplo sistólico mitral y mesocardíaco, con .unas tensiones 
arteriales Mx 10 y Mn 6 IO = 2 y pulso de 90. Ortodiagrafía 
normal, \Vassermann negativo. Leucocitos 7300. Fórmula leu-
cocitaria normal. Temperatura axilar 37,3° por las tardes. 
:\Ietabolismo basal- 5 %- La medicación salicilada mejora 
ràpidamente y deflnitivamente este cuadro clfnico. 
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Observación n.o 6 
P. A. 1\fujer de 32 años, soltera, natural de Zaragoza. Sin 

antecedentes patológicos familiares ni personales de interés. 
Padeció el sarampión a los 24 años de edad. Nosotros vernos 
a la enferma en enero de 1930. Aqueja desde unos 6 meses 
malestar general, algias musculares variables y de locali-
zación caprichosa, y a veces ligeras artralgias múltiples. Irri-
tabilidad nerviosa general. Palpitaciones. A la exploración, 
sólo se observa un soplo sistólico francamente perceptible en 
Ja zona mesocardíaca, y un refuerzo del 2.0 tono pulmonar. 
Pulso 110. Presiones Mx 11 Mn 7 IO = 3. Hiperestesia cu-
túnea de tipo neurógeno en la región precordial. Tempera-
tura vespertina de 37,1° a 37,3°. Wassermann negativo. Fór-
mula leucocitaria normal. Cifra de leucocitos 7000. Ortodio-
grama normal. Mediante un trat. salicilado intravenoso me-
jora notablemente la irritabilidad nerviosa, la disnea y opre-
sión precordial y la taquicardin son los sintomas m:í.s per-
sistentes, aun <lespués de 3 meses de tratamiento. Se le de-
termina el metnbolismo de base, que da la ci fra- 3 %. Los 
signos oculares cle basedoro son también negativos. 

Ob8ervación 11.0 7 
P. G. F., enferma cle 26 años, de Lnvern (Barcelona), ca-

sada, labmdora. 1 hijo snno y 2 ab01·tos. 1\Iemtrquia a los 13 
años, tipo menstrual de 25/ 8, con leucorrea. Sin antecedentes 
patológicos. Se presenta a la consulta en mnyo de 1928 Ha-
cía unos 6 meses que aquejaba astenia general, anorexia, 

con sudores nocturnos, y desde unos 3 me-
ses menorragias intensn.s que el ginecólogo no puede referir 
a ninguna afecei<in genital. Ademàs, palpitaciones, sensnción 
de molestia 1wecordial y fenómenos de ereutosis fncial. A la 
exploración, el aparato respiratorio normal, clínica y rndio-
lógicamente. Las tensione,; m·teriales son Mx 12 y Mn 8 
IO = 2. Soplo sistólico mitral. No hay m:ís sintomatología 
objetiva. Insistiendo en el interrogatorio resulta que ha pa-
decido hace medio año hinchazón de los tohi.llos con ligero 
dolorimiento. Se la somete a un tratamiento salicilado por 
Yía gàstrica que signe con gran inconstancia. Hemos visto 
después a la enferma cuatro >eces durante medio nño sin 
una mejoria persistente. 

Observación n.o 8 
J. C. de P., enferma de 4:1 años, natural de Barcelona, ca-

4 hijos y 2 abortos. 1\ienarquía a los 11 nños, reglas 
abundantes, regulares. En la infancia padeció sarampión y 
difteria. Tifoidea a los 6 años, y fiebre de Malta a los 14. 
Jiln el primer pnerperio infección leve por retenclón plncen-
taria. A los 34 años, congestión pulmonar aguda en las ba-
ses (?). El último ab01·to lo tuvo un año antes de compa-
recer a la consulta. Desde entonces reglas n01·males, sólo no-
taba una ligera tendencia a adelantarse durante los últimos 
meses. En marzo de 1929 hicimos su explorución clínica. Des-
de unos dos meses aquejaba algias difusas en el dorso, en 
las extremidades, cefaleas, slempre salteantes y variables de 
intensidad. Somnolencia post-prandial con sofocaciones fre-
cuentes. Insomnio progresivo. Palpitaciones que alguna vez 
le clan disnea y sensación de angustia, con temblores y sen-
saciones vertiginoides. Caracter irritable y activo. Ereutosis 
facial paroxística con frecuencia. No tiene pérdida de peso. 
Hormigueos en las extremidades. A la exrloración, el apara-
to respiratorio normal. Por lo que respecta al circulatorio, 
ostenta las cifras de tensión arterial siguientes: Mx 12 Mn 7 
lO = 2. Se percibe un soplo sistólico y otro presistólico en 
la punta, netamente percibido en la región mesocardíacn, 
propagado a la axila. Se percibe también este soplo en el 
foco tricúspide, donde se nota con la maxima intensidad. 
Pulso de 90 a 100. Tempera tura vespertina de 37.1° a 37,3°. 

La faringe y las amígdalas esb't.n eritematosas. Refiere que 
clos meses antes pacleció amigdalitis aguda sin guardar cama. 
1\fetabolismo basal normal, + 2 %. Los signos oculares del 
hipertiroidismo son todos negativos. El tratamiento - salici-
lado intensivo, como en los casos anteriores, reduce defini-
iivamente en el transcurso de unos meses toda esta sintoma-
tología objetiva y subjetiva. 
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En síntesis, hay en el reumatismo tres clascs de sín-
dromes dependientes de las alteraciones del sistema ve-
getativa: los trastornos dc ritmo, los soplos funciona-
les de la base, y los síndromes tróficos articulares. 

Los trastornos del ritmo se caracterizan casi sicm-
prc por taquicardia, que a veces alcanza cifras clevadas 
dc 130 y 150 pulsaciones, que generalmente sc influen-
cia mucho por el cambio dc posición. Esta influencia 
a veces es paradógica, como hemos obscrvado en nues-
tros casos en los que la taquicardia alcanzaba ordina-
riamente su maximo por la mañana antes de levan-
tarse el enfermo, y sc rcducía notablemente con la po-
sición vertical. El rcflcjo óculocardíaco es de resulta-
dos muy variables en estos enfermos. Asimismo es va-
ria ble la presencia de la arritmia respiratoria, que 
BAUER considera como un buen medio de diferenciar 
esta taquicardia ncurógcna de la hipertiroidea. Nos-
otros hemos visto en muchas ocasiones una ausencia 
absoluta de arritmia respiratoria en estos enfermos, en 
los mismos que presentau una forma intensa dc dicha 
arritmia en el momento en que obtuvimos los clectro-
cardiogramas. En estos elcctrocardiogramas puede ob-
servarse claramente los caractcres dc este descquilibrio 
vegetativa por la intcnsidad de la arritmia respira-
toria. 

El aumento de la imagen auricular en el ortodia-
grama es otra de las características de cstc síndrome 
vegetativa que produce por hipotonía una exagcración 
de la hipertrofia y dilatación de las car-
díacas. La seudoestcnosis mitral funcional se suma a 
la verdadera estenosis mitral organica dandole forma 
radiológica y forma clínica subjetiva con todo el cor-
tejo de molestias precordiales y generales. 

Tiene interés diferenciar estc síndrome vegetativa 
reumatico del cuadro hipcrtiroideo que puedc prcsen-
tarsc también en el rcumatismo. Este diagnóstico se 
pucde basar en los caracteres dc la taquicardia, pero 
pueden ser falaces. Las prucbas mas decisivas son la 
detcrminación del metabolismo basal y la investiga-
ción cuidadosa de los pcque:ños signos oculares bascdo-
wianos. La cifra de metabolismo basal es de un valor 
<'Onsiderable, aunque no absoluto, pues ciertos síndro-
mes esbozados y ligeros pueden todavía no haber mo-
dificada el metabolismo. Pcro estas discordancias no son 
frecuentes, aunque los datos clínicos deben sicmpre ser 
considerados en primer lugar. Los signos oculares son 
los de mayor sensibilidad diagnóstica. Nosotros los he-
mos hallado con gran constancia en formas iniciales 
dc Basedow, antes de que el metabolismo se elevara, 
hecho que posteriormente confirma el origen tiroidco 
del proccso. En estos casos dc reumatismo nunca he-
mos apreciado signos de disincrgia óculopalpebral, coin-
cidiendo también con las cifras normales del metabo-
lismo. Ambos datos permiten estableccr el diagnóstico 
difrrencial entre el hipertiroidismo y estos síndromes 
neurovegetativos. 

Cuando coincidc la infccción reumatica con el hipcr-
tiroidismo, estos síndromes vegetativos pucden adquirir 
proporciones mas aparatosas, cual ocurre en alguno de 
nuestros casos. Entonces, es difícil discriminar hasta 
qué punto interviene cada uno de ambos factores, el 
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infecciosa y el endocrino, aunquc es evidente qutJ sc 
imbrican y se influyen rnutuamente. A título de ejcm-
plo comparativa rcsurnimos las dos siguientes e intcre-
santes historias clínicas. 
Observación n.o 9 

C. F., enferma de 33 años (Gerona), casada, sin otros an-
tecedentes patológicos que el haber padecido frecuentes an-
ginas agudas hasta la edad de 27 años, en que tm·o un fie-
món amigdalino. Con gran frecuencia acusa cliarreas per-
tinaces. En enero de 1930 empieza a notar artralgia inten-
samente progresiva de la cadera izquierda , llasta que le hace 
imposible la deambulación. Ademús, algias musculares difu-
sas, astenia general, sudores, y enflaquecimiento. :M:olestim; 
precordiales y palpitaciones. Anorexia. Cm·va térmica varia-
ble, llegando a veces cerca de 38°. A la exploración, pigmen-
tación cutanea facial muy marcada, soplo sistólico mitral per-
cibido en la punta y en la región mesocardíaca. Ademús, so-
vio sistólico suave en la base, de múxima intensirlacl en el 
foco pulmonar, propagndo a ambas dayículas, especialmente 
a la derecha, y variable de intensidad según los días. 

Presiones Mx. 12 Mn. 7 IO = 3. No tiene hepatomegalia 
ni esplenomegalia. Seroaglutinación para el l\1. militeusis ne-
gativa. Hemocultivo negativo . Fórmula leucocitaria. ligera 
mononucleosis. Cifra de lencocitos 7100. "\Yassermann negati-
vo. Radiografia de la articulación coxofemoral normal. Ex-
ploración pulmonar clínica y radiológica normal. Abultamien-
IO tiroides marcado francamente. Raya de l\larañón positin1. 
Ligero exoftalmos. Signos oculnres de Joffroy, Stellway y 
Rosenbacll positivos. El de Jellineck es muy intenso. Los de-
mas signos oculares del hipertiroidismo no se prt:>sentan. 
Met. Basal + 20 %. 

En esta enferma se imbrican el reumatismo con el hipo-
tiJ•oidismo. Las amígclalns enrojecidas, y del cultivo del t:>xu-
dado extraído lo mús profundamente posible de las mismas, 
se obtiene un 68 % de estreptococos hemolíticos y un 28 % 
de estreptococo viridans. La asociación de la tt:>rapéutica es-
pecífica autoYacunoterapica a la salicilada produce una me-
joría rapida de algunos síntomas, los reumaticos, y de la 
fiebre, persistiendo con cierta rebeldía los oculares basedor-
vianos y los cardíacos. De éstos es indigno de notar la rela-
tiva persistencia de los soplos de la base; muy irregulares en 
intensidad ,y la reducción y fijeza del soplo mitral. E1 Me-
tabolismo basal desciende a + 15 % y a + 10 % al cabo 
de 6 meses, y la resistencia general del cuadro clínico es 
notable. ' 
Ob8ervación n.o 10 

C. M., enferma de 19 años, soltera, natural de Barcelona, 
sin antecedentes patológicos. En septiembre de 1928 empezó 
a notar molestias dolorosas lumbares, cefaleas fronlales pa-
snjeras, que mejoraron espontaneamente. Anginas algunas Ye-
ces. En noviembre de 1929 rt:>aparecieron las algias lumhares 
acompañadas de algias musculares y Palpita-
dones. Astenia general y Hgero enflaquecimiento. Frecuen-
tes ereutosis paro:s:ísticas. A la exploración, el aparato res-
piratorio normal, clínica y radiológicamente. Soplo sistólico 
en la mitral, Y un soplo sistólico suave en la hase de los 
mismos caracteres que los dt:>l caso anterior, sohre 'todo la 
variabilidad de un clfa al otro. Presiones arterial es Mx = 11 
Mn = 6 IO = 3. Temperaturas vespertinas cle 37,1o a 37,4°. 
Amígdalas eritematosas e ingurgitadas. Se aisla por cultivo 
un estreptococo no hemolítico y se le practica la autovacu-
noterapia. Wassermann negativo. Leucocitosis 6600. Fórmula 
leucocitaria normal. 

Raya tiroidea de Marañón positiYa. Signos oculares cle .Tof-
froy, Stellway Y Rosenbach positivos intensos. Midriasis. Los 
clemas signos oculares negatiYos Metabolismo basal + 15 %. 

Toda estn sintomatología se reduce por un tratamiento com-
plejo, a base .de salicilato sódico intravenoso, autoYacunas, 
Y tratamiento antitiroideo. Sin embargo, los signos oculares 
son muy rebeldes, así como los soplos de la hase y las mo-
lestias subjetivas precorcliales, que, aunque atenuadas, per-
sisten todavía en mayo de 1930 última vez que vimos a la 
enferma. 
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En un buen número de estos casos hemos registrada 
en mayor o menor intensidad los soplos funcionalcs dc 
la base, descritos por VAN BoGAERT y S. lVIAGE recien-
temente. Las características de cste soplo son las si-
guientes: l.a, localizarsc en el 2. 0 y 3.0 espacio, entre los 
focas aórtico y pulmonar, adquiriendo la maxima in-
tensidad a nivel del 2. 0 espacio izquierdo, en el rebordc 
esternal. 2.a, propagarse ligeramente hacia las claví-
culas y modificarse por los cambios de posición. · Bo-
GAER'.r distinguo dos ruidos: un soplo holosistólico in-
tenso y un ruido superficial sobreañadido que rccuer-
da la crepitación alveolar, y que atribuye a un ruido 
cardiopulmonar. Nosotros no lo hemos observada, y sí 
sólo el componcntc sistólico puro que constituyc un 
tipo clínica de soplo bien individualizado en este tipo 
dc cnfermos. 

Su patogenia debe explicarse admitiendo una hipo-
tonía ortosimpatica con una predominancia parasim-
piitica. La onda sanguínca se lanza al sistema vascu-
lar sin resistencia interior, y la descomposición brusca 
de las arterias de la base del corazón producc el soplo 
holosistólico descrita. Nos parece muy verosímil cstc 
mecanismo patogénico admitido por VAN BoGAERT, pcro 
aparte de toda hipótcsis patogénica creemos tienc un 
interés considerable consignar las observaciones cxpues-
tas que aportau una nueva contribución a estc tipo de 
trastornos vegetativos que van ya conociéndosc en el 
reumatismo, y especialmente de cste síndrome cardio-
vascular recientemente descrita por VAN BoGAER'r y 
l\1AGE. 

Hay otra orden dc síntomas dependientes del siste-
ma vegetativa que sc traducen por la localización mas 
o menos fija de los trastornos articulares, que vicnc 
condicionada por influencias tróficas ccntrales. Insis-
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timos a propósito de estc hecho en una nota clínica pu-
blicada hace unos años. Aquí no hacemos sino recor-
darlo, colocando al lado de este síndrome simpa,tico los 
observados en estos casos expuestos, adaptando los tipos 
de trastornos de ritmo y de fenómenos dc soplo. 
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RESUMÉ 

D/J.IIts le rhumatisnw il y a trois classes de symptonws qui 
dépendent des du sys tème végétatif; les 
du 1·ythme, les so1tftlements toncUonnels de la base et les 
syndrmnes trophiques articulaires. Q1t1J.11td l'intection rhuma-
tique coincide avec les syndromes végéta-
lits peuvent acquérir eles proportions pom>pmtSes, tel qu'il 
arri_ve da ns quelqnes 1ms des cas. cités pm· l'auteur. 

SUMMARY 

'l'here exist in the 1·hea1t1natism tlu-ee cla,sse8 ot symptoms 
1ohich depends u pon the alterat i on ot the vegetat iv 
the disorders ot the r·ythmus, the. fonctionnel blowing ot tlle 
bases and the a1·ticular· trophic syndnYins. Wlwn tl!e rheum-
ntic infection coinddes w'ith the hyperthyroidi8111, l11e 
vegetativ synclroms may adq1tire pmnpous protJortimt.,, 81/CII 
ns in ot the mentionecl b¡¡ the A.1tth01·. 


