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El numeroso material de autopsias que nos ha proporcionado
la epidemia de tifus exantemático, 92 casos entre 655 autopsias
de adultos practicadas desde Septiembre de 1932 hasta Diciem-
bre de 1934, nos ha permitido hacer un estudio histopatológico
sobre la participación del miocardio en dicha enfermedad, estu-

dio tanto más interesante cuanto que existe una serie de detalles

del problema poco estudiados aún.

Entre ellos hemos dado preferencia al estudio de la parti-

cipación de los leucocitos polinucleares en los infiltrados inflama-
torios y del rol que desempeñan, problemas de los cuales no se ha
preocupado todavía ningún investigador.

Hemos practicado cortes microscópicos de músculo cardíaco,

tanto del ventrículo izquierdo, ventrículo derecho, músculos papi-

lares y sistema específico, en corazones de 40 enfermos fallecidos

de tifus exantemático y reunido más o menos 400 preparaciones
microscópicas.

Usamos las tinciones corrientes de hematoxilina-eosina,
hematoxilina-Sudán III y la reacción de oxidasa, dándole a esta
última una importancia especial ya que se la considera como espe-
cífica de los leucocitos polinucleares.
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No nos ha sido posible, como hubiera sido nuestro deseo,

establecer una relación estrecha entre nuestros estudios histo-

lógicos y la clínica, debiéndose esto a la falta de historias clínicas

completas. Sólo nos fué posible establecer el período en que falle-

cieron nuestros enfermos.

Creemos que con el estudio de estos 40 casos podemos llegar

a algunas conclusiones, haciendo constar que poseemos el mayor
número de casos estudiados hasta aquí sobre este problema.

CLASIFICACIÓN DE LAS MIOCARDITIS

A.— Miocarditis no específicas

En las inflamaciones del miocardio se comprenden la presen-
cia de lesiones degenerativas del parénquima, o sea, de las fibras
musculares, y la de infiltrados inflamatorios en el intersticio

conjuntivo-vascular. Cuando predominan las primeras se deno-
mina el cuadro miocarditis parenquimatosa segúnAschoff, la que
se caracteriza macroscópicamente por opacidad del miocardio y
microscópicamente por degeneración granulosa del sarcoplasma
interfibrillar y desaparecimiento de la estriación ; se la encuentra
en las intoxicaciones e infecciones especialmente en la difteria.

Si los gérmenes piógenos invaden el miocardio, pueden dar
lugar a la formación de un exudado purulento entre las fibras

musculares constituyendo la miocarditis supurada, pudiendo
llegar a la formación de abscesos cardíacos únicos o múltiples y
cuyo tamaño fluctúa entre el de una cabeza de alfiler al de una
avellana, su localización es variable. Pueden dar lugar a ella las

pioemias y de vez en cuando las endocarditis ulcerosas.

Cuando los infiltrados inflamatorios se localizan en el inters-

ticio tenemos las miocarditis intersticiales que según su evolución
se las distingue en agudas y crónicas.

La miocarditis intersticial aguda consiste en el acumulo de
elementos leucocitarios y linfocitarios junto con una prolifera-

ción de las células fijas del tejido conjuntivo y túnica adventicia

de los vasos.

En la miocarditis intersticial crónica los infiltrados inflama-
torios están compuestos especialmente de elementos linfocitarios

y plasmacélulas.

En cuanto a la manera de distribuirse los infiltrados infla-

matorios en el intersticio, se considera la miocarditis intersticial

aguda difusa cuando éstos se disponen uniformemente en el

intersticio y miocarditis intersticial aguda focal cuando se

disponen en focos aislados.



Estos procesos proliferativos pueden conducir a la forma-
ción de callosidades muy pequeñas que más tarde se descubren
con dificultad.

Los focos inflamatorios intersticiales diseminados por el

miocardio y mezclados a menudo con degeneración parenquima-
tosas se encuentran según Aschoff también en la difteria, fiebre
tifoidea, viruela, infecciones estreptocócicas, meningocócicas,
enfermedad de Weil, a consecuencia de irradiaciones con rayos X,
en la uremia, blastomicosis y en la intoxicación por el gas de
alumbrado.

Entre los casos tóxico-inflamatorios más crónicos figuran
los infiltrados del miocardio, compuestos esencialmente de ele-

mentos linfocitarios que se encuentran en la enfermedad de
Basedow y en el bocio coloide difuso. En el estado timolinfático
se encuentra más o menos lo mismo.

B.— Miocarditis específicas

Hay que considerar además las miocarditis específicas, es
decir, aquellas que por sus caracteres microscópicos no pueden
confundirse con ningún otro cuadro. Figura en primer lugar
entre éstas la miocarditis reumática cuyas lesiones son difíciles

de percibir a simple vista, en cambio es muy sencillo su diag-
nóstico diferencial microscópico por la formación de los llamados
nodulillos de Aschoff muy típicos localizados en el tejido inters-
ticial grueso, compuestos de células, de éstas una parte son
células conjuntivas y además células gigantes, y otra situada en
la periferia compuesta de células linfocitarias y plasmacelulares.
Estos nodulitos pueden transformarse más tarde en callosi-

dades pequeñas. •

La tuberculosis del miocardio es muy rara, siendo sobre todo
observada en la granulia.

Más frecuente es la sífilis del corazón con formación de
gomas en el adulto, sobre todo en el ventrículo izquierdo y en los

tabiques interventriculares e interauriculares; pero rara vez en
forma múltiple.

Miocarditis exantemática

Por lo que respecta a la miocarditis exantemática Iwanows-
kie (1876) observó procesos de miocarditis intersticial. Cursch-
mann (1900) considera las alteraciones del miocardio en el tifus

exantemático como miocarditis infecciosa. Aibarra, Mita, lo

en 1914 fueron los primeros que describieron una infiltración

difusa de plasmacélulas en los corazones de individuos fallecidos

de tifus exantemático. W. Ceelen (1916 y 1921) encontró a lo

largo de las arteriolas del miocardio formación de nodulitos, pero



habla con un poco de reserva de infiltrados celulares intersticia-
les circunscritos y difusos de linfocitos, polinucleares y plasma-
células en el corazón como relativamente frecuentes, pero le

parece dudoso si estas alteraciones siempre deben relacionarse
con el exantemático. Encontró también nodulitos celulares típicos
alrededor de las arteriolas en el corazón, pero en forma discreta
y muy inconstantes.

R. Jaffé (1918) encontró en 20 de 26 casos de tifus exante-
mático infiltrados celulares entre las fibras musculares del cora-
zón, pero solamente entre 12 de estos casos se presentaron nodu-
litos más o menos claros alrededor de los vasos. En los demás
se encontraron focos difusos de linfocitos, polinucleares y muchas
veces bastantes plasmacélulas con algunos adventiciales. Hace
ver este autor que estas alteraciones algunas veces son muy
extensas de modo que se puede hablar de una miocarditis difusa
intersticial y se tiene que pensar que en estos casos la muerte
que clínicamente en la mayoría de los casos es por insuficiencia
cardíaca está condicionada directamente por esta miocarditis.

También G. Herzog (1918) ha observado en el tifus exante-
mático alteraciones semejantes en el corazón de 12 casos
observados.

Nieol (1919) insinúa que el corazón participa en segundo
lugar en el proceso del tifus exantemático. Según él presentan
los vasos de los intersticios conjuntivales más grandes, las
mismas alteraciones focales que el cerebro y la piel con necrosis
local de los endotelios de la íntima. Además se propaga el foco
celular en forma perivascular compuesto de leucocitos, linfocitos

y células adventiciales proliferadas. Parece que el tejido de sostén
participa en la proliferación y contiene más o menos numerosas
plasmacélulas. Los acúmulos celulares se propagan al tejido
muscular vecino extendiéndose entre las fibrillas musculares y
produciéndose así focos interfibrillares, en que predominarían en
gran número de casos, variando según la extensión pero conser-
vando su carácter focal. Así se originan los cuadros de una mio-
carditis diseminada focal (intersticial). En las fibras musculares
este autor no ha observado fenómenos degenerativos, de vez en
cuando muy discreta infiltración grasosa. En los casos tardíos
no encuentra en la mayoría, focos celulares y tampoco formacio-
nes de cicatrices, así que hay que suponer que alteraciones del
miocardio pueden curarse por completo sin dejar restos o cica-
trices como pasa en el cerebro. Las alteraciones clínicas graves
del corazón que predominan en el período de estado al lado de
las alteraciones cerebrales se explican, fuera de las alteraciones
centrales del nervio vago, también por las alteraciones locales en
el miocardio rigiendo éstos en primer lugar en los casos de muer-
te brusca por insuficiencia cardíaca.

Wolbach, Todd y Palfrey (1922) en cortes practicados en el

tabique interventricular y pared del ventrículo izquierdo encon-
traron lesiones en los cortes de todos los casos y con escasas



excepciones de grado y carácter hicieron siempre posible el reco-
nocimiento de alteraciones unidas al tifus exantemático. Encon-
traron un ligero grado de edema evidenciado por cambios en los

tabiques conjuntivos y vacuolización de las fibras musculares,
esto lo encontraron en muchos casos. La lesión distintiva focal
tal como ha sido descrita por Ceelen y Nicol se presenta como
un área discreta, más pequeña que los nodulos de la piel y del
encéfalo y más frecuente en la cara interna de la pared ventricu-
lar. Estas lesiones se encuentran más frecuentes en pleno
miocardio, encontrándose rara vez en los tabiques de tejido
conjuntivo. Consisten en acúmulos en los cuales predominan célu-
las mononucleares grandes, amiboideas, plasmacélulas numero-
sas, mastzellen (células cebadas) y eosinófilos escasos ; leucocitos
polinucleares se encuentran en escaso número, en cambio, son
abundantes cuando hay necrosis de las fibras musculares, hecho
relativamente frecuente en el seno de estas lesiones focales.

La necrosis comprende únicamente una parte de una o varias
fibras musculares; a menudo es imposible reconocer los vasos
sanguíneos obliterados dentro de estas lesiones focales, por otra
parte es frecuente encontrar capilares repletos de células endo-
teliales y frecuentemente se encuntran trombos fibrinosos en las

lesiones antiguas. Siempre se encuentra una infiltración más
difusa del miocardio compuesta de células endoteliales, linfoídeas

y plasmacélulas, las que se encuentran entre las fibras muscula-
res y los capilares. Rara vez se observan lesiones a nivel de los

vasos sanguíneos mayores del corazón, las lesiones vasculares se

limitan por lo común a los capilares o precapilares en pleno mio-
cardio, en cambio, los vasos de los tabiques conjuntivos, con muy
raras excepciones, por lo general están indemnes. Pequeñas
hemorragias rodeando los capilares infiltrados de células endo-
teliales y leucocitos polinucleares ha sido hallazgo raro. Las lesio-

nes más extensas se encontraron invariablemente en el músculo
papilar y pared ventricular adyacente.

No consiguieron demostrar en forma evidente Rickettsias
en las lesiones cardíacas, tampoco encontraron agrupaciones
como aquellas encontradas en la piel.

Dawidowsky (1924) a quien se debe la descripción probable-
mente más completa de las alteraciones anatomopatológicas del

corazón en el tifus exantemático, estudiando la participación del

miocardio en dicha enfermedad, encuentra en la mayoría de los

casos cierta dilatación del diámetro transversal del corazón.

Signos marcados de una degeneración del músculo cardíaco no
los encuentra más acentuados que en otras enfermedades infec-

ciosas, siendo muy raros. Observa en algunos casos extravasa-
ciones sanguíneas debajo del endocardio y miocardio o hemo-
rragias en los músculos papilares. Histológicamente observa
alteraciones muy marcadas del miocardio. En el intersticio nota
en los casos agudos, un marcado edema del estroma y una conges-
tión marcada, siendo esto más marcado a lo largo del fascícu-

lo de His.



En cuanto a la necrosis de las paredes vasculares está carac-
terizada por necrosis focal de la media lo que se refiere única-
mente a las arterias. Correspondiente a los focos necróticos se
encuentran en la adventicia o en la periferia más o menos inten-
sas proliferaciones de células de tejido conjuntivo, poliblastos,
además formaciones de vainas perivasculares. Las necrosis foca-
les se observan exclusivamente en los casos tardíos.

Lo más característico según este autor serían las altera-
ciones vasculares intersticiales del corazón las que se presentan
en forma de focos celulares en el miocardio que se pueden dividir
según la morfología en dos grupos: 1.°) Focos de tipo de nodulos
miliares y 2.°) Infiltrados plasmacelulares.

1.°) El cuadro de una miocarditis con nodulitos la observa
casi sin excepción en todos los casos recientes (no más tarde que
el 16.'' día de la enfermedad). Estos nodulitos son granulomas
miliares que se forman a lo largo de los capilares y representan
un producto de la proliferación endotelial de los últimos. En el

curso de esta proliferación se borran las paredes capilares, el

contenido se reemplaza en parte por endotelio descamado, en
parte por fibrina y al fin sigue una asimilación completa de los

capilares. Algunos elementos nodulares pueden diferenciarse
apenas, son relativamente grandes, poseen protoplasma pálido
o ligeramente basófilo, sus núcleos son claros y bastante poli-

morfos. Entre las células periféricas de los nodulitos se notan
mitosis. Llaman la atención los procesos destructivos en los nodu-
los, en primer lugar en sus partes centrales. De vez en cuando
se nota un foco miliar en destrucción. Tienen estos nodulos en
general una forma alargada, aplastada, comprimiendo así muchas
veces, las fibras musculares vecinas, dando a estas últimas un
aspecto irregular como roído.

2.°) Con igual frecuencia que los nodulos se observan los

focos plasmacelulares. También éstos se encuentran en primer
lugar en los primeros 15 a 16 días de la enfermedad, aunque se
encuentran no rara vez focos típicos entre el 18.° y 26.° día.

Los signos del proceso sólo se pierden en la cuarta semana de la

enfermedad encontrándose todavía pero con dificultad plasma-
células aquí y allá, ya sea en forma de ejemplares aislados o en
grupos más grandes. Los focos plasmacelulares no tienen una
forma precisa, sus límites son borrados y su tamaño es muy
variable. En algunos casos se trata de infiltrados muy intensos,
en otros de cadenetas celulares no muy grandes, en fin, en casos
tardíos se encuentran las plasmacélulas en forma difusa y en
algunos ejemplares aislados.

Los focos plasmacelulares se componen en primer lugar de
plasmacélulas típicas de diferentes tamaños, además de algunos
discretos linfocitos chicos y medianos o más redondos en forma
epitelioídea. Las plasmacélulas se encuentran en primer lugar
alrededor de los vasos, es decir, las venas chicas. En primer lugar
inmediatamente detrás del endotelio de vez en cuando reempla-
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zando a este último. En el lumen de los vasos correspondientes
se encuentran numerosos elementos de morfología semejante
(formas de Türck). La formación de los focos plasmaceluiares
no tiene ninguna relación con cualquier proceso destructivo por
parte de los vasos ni las fibras musculares.

Topográficamente los nodulos y los focos plasmaceluiares
son independientes entre sí; en la mayoría de los corazones se

observan focos del uno u otro tipo o predominan, ya los nodulitos,

ya las plasmacélulas.
En general, el período favorecido de estas alteraciones es la

segunda semana de la enfermedad.
Investigaciones comparativas del ventrículo izquierdo y

derecho han comprobado que el último presenta más alteraciones

que el primero. De vez en cuando los procesos intersticiales más
característicos se encuentran en los músculos papilares.

En tres casos encontró alteraciones muy extensas del fas-

cículo de His, en el sentido de una trombosis de todos los vasos
correspondientes a este fascículo, de un marcado edema e infil-

tración de plasmacélulas del fascículo.

Por fin este autor basándose en sus investigaciones com-
prueba que cada caso de tifus exantemático con muy pocas
excepciones, va acompañado de una miocarditis aguda intersti-

cial. Dice que es de importancia comprobar si esta miocarditis es

específica para el tifus exantemático de un punto de vista mor-
fológico, es decir, si existe una miocarditis exantemática.

Considerando el diagnóstico diferencial agrega este autor
lo siguiente: Comparando las citadas alteraciones del miocardio
en el tifus exantemático con las otras infecciones e intoxicaciones

(tifoidea, escarlatina, fiebre recurrente, difteria, meningitis epi-

démica, enfermedad de Weil, reumatismo, sepsis, etc.), el tifus

exantemático posee un cuadro específico de la inflamación del

miocardio. Este cuadro se compone de dos procesos: de infiltra-

ción plasmacelular y de granulomas celulares. No existe ninguna
infección en que se presenten con tanta regularidad y cantidad,

plasmacélulas en el estroma del miocardio. En cuanto a los nodu-
litos en el diagnóstico diferencial pueden figurar los nodulitos

de la miocarditis reumática. Sin duda este último proceso presen-

ta cierta semejanza pero los nodulos reumáticos se distinguen

de los nodulos del exantemático en la forma siguiente: 1.° Los
nodulos reumáticos pertenecen a las arteriolas pequeñas y me-
dianas y no a los capilares como en el tifus exantemático. Además
en el reumatismo se localiza el proceso nodular en la adventicia

y nunca va acompañado de alteraciones especiales de la íntima

y media. 2.° En el tifus exantemático los nodulitos son en primer
lugar un producto de la proliferación endotelial hasta la oblite-

ración del lumen vascular y borramiento de la estructura del vaso
(asimilación capilar) . 3." La necrosis secundaria del centro nodu-
lar en el reumatismo se produce en primer lugar por cuenta de
las fibras musculares y al final resulta una metamorfosis conjun-



tival. En el tifus exantemático la necrobiosis comprende casi

solamente los elementos formados de los nodulitos y de los vasos

correspondientes, mientras que las fibras musculares se alteran

sólo en casos excepcionales. En cuanto a los elementos celulares

de los nodulitos en el tifus exantemático no se observan células

gigantes polinucleares y casi todo el nodulito se compone de célu-

los con núcleos polimorfos y de tipo endotelioídeo. Podemos, pues,

hablar de una miocarditis nodular y plasmacelular, o sea, una
miocarditis exantemática.

Aschoff (1934) dice lo siguiente: entre las inflamaciones

específicas del miocardio hay que incluir la miocarditis en focos

ocasionada por el tifus exantemático.

Danielópolu (1927) habla de alteraciones del miocardio en
forma difusa y nodular compuestos de infiltrados linfocitarios,

plasmacelulares, células fusiformes conjuntivales y leucocitos

polinucleares. Además encuentra tumefacción de las fibras

musculares con desaparecimiento de la estriación transversal y
graves alteraciones de los núcleos. Agrega que las alteraciones

del miocardio son constantes.

Entre nosotros los doctores H. Rodríguez y A. del Solar,

han encontrado que las alteraciones parenquimatosas son ligeras,

contrastando con las alteraciones del intersticio conjuntivo vascu-

lar, las que se presentan con mayor frecuencia e intensidad.

En el tejido intersticial encuentran una infiltración celular infla-

matoria que juzgan de gran importancia por tratarse de una
alteración casi absolutamente constante. Los elementos celulares

se disponen según estos autores en tres aspectos principales:

infiltración difusa, nodular y perivascular. En cuanto a los ele-

mentos que componen estos infiltrados encuentran linfocitos,

grandes mononucleares, fibroblastos, monocitos, plasmacélulas,

más raramente y en escasa cantidad han observado polinucleares.

Hacen notar que a menudo predominan los linfocitos, los grandes
mononucleares y fibroblastos.

Además hacen estudios sobre la relación que existiría entre

las alteraciones microscópicas y las del trazado electrocardio-

gráfico. De 15 casos en los cuales el trazado electrocardiográfico

reveló una alteración miocárdica, 11 presentaron una miocarditis

aguda intersticial franca. En 5 casos ésta era intensa.

Los cuadros siguientes ilustran en forma resumida los deta-

lles histológicos de nuestras observaciones.
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CUADRO DE LA FRECUENCIA DE LAS DIFERENTES FORMAS
DE MIOCARDITIS.

MIOCARDITIS AGUDA INTERSTICIAL FOCAL
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En las investigaciones de nuestros 40 casos seguros de tifus
exantemático hemos encontrado, de acuerdo con la mayoría de
los investigadores, en general durante las autopsias, muy pocas
alteraciones visibles en el corazón.

En la mayoría de los casos se notó, como en todos los demás
órganos, una marcada hiperemia del corazón.

En algunos casos se presentó una dilatación del ventrículo
izquierdo que tiene en parte relación con una glomerulonefritis
aguda y en parte con la miocarditis, pero en general el corazón
se encontró bien contraído, rara vez flácido. Faltaron por com-
pleto hemorragias visibles. Complicaciones con endocarditis no
se encontraron.

En algunos pocos casos se presentó una tumefacción turbia
del miocardio y además en bastantes casos una más o menos
intensa pigmentación fusca del mismo. En cuanto a esta última
se sabe bien que no significa un proceso específico sino que este
pigmento, como se supone hoy día, es un pigmento de desgaste
que aumenta con la edad y en personas con caquexia, también
en el curso de las enfermedades infecciosas.

Las alteraciones parenquimatosas, como por ejemplo la

tumefacción turbia, no son como hemos dicho frecuentes y
nosotros estamos de acuerdo con otros autores que hay que tener
cuidado con la llamada tumefacción turbia para no confundirla
con procesos autolíticos. Pero si se encuentra una verdadera
tumefacción turbia no es extrañable, pues se sabe que en enfer-
medades toxiinfecciosas y sépticas la tumefacción turbia del

corazón, de los ríñones y del hígado, es un hallazgo muy frecuen-
te. Mucho más importancia tiene, sin duda, otra alteración paren-
quimatosa, la verdadera degeneración grasosa que nosotros
hemos observado en algunos casos de acuerdo con Dawidowsky
y otros en forma de manchas, es decir, en forma focal, y muchas
veces presentan las fibras musculares que están cerca de inten-

sos infiltrados inflamatorios estas alteraciones. Necrosis muscu-
lar, como lo ha descrito Wolbach como frecuente, no encontramos.
Otras alteraciones como pérdida de la estriación transversal,

degeneración vacuolar de las fibras musculares, tampoco hemos
observado. Así la llamada miocarditis parenquimatosa de Aschoff

,

que se encuentra con frecuencia en la difteria, de vez en cuando
en el curso de otras enfermedades infecciosas, en el exantemá-
tico no tiene importancia práctica. Estamos de acuerdo en este

punto con la gran mayoría de los autores que han investigado el

corazón en el tifus exantemático. En todos estos trabajos las

alteraciones parenquimatosas ya mencionadas son hallazgos

casuales de muy poca extensión e importancia.

Sin duda, la alteración más importante, pero solamente visi-

ble al microscopio, es la miocarditis intersticial, y como hemos
visto en la exposición de nuestro trabajo, ya muchos investiga-

dores de numerosos países han estudiado el corazón en el tifus

exantemático. Nosotros estamos de acuerdo con la mayoría de
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los que han llamado la atención sobre la miocarditis intersticial,

y podemos decir que nuestros detalles histológicos no difieren

mucho de los otros. El porcentaje de la miocarditis encontrada
en los cuarenta casos observados microscópicamente es 97,5%.
Entre este número figura 87,5% con miocarditis focal aguda
nodular o perivascular y 12,5% de miocarditis aguda difusa.

A nosotros nos ha parecido de suma importancia estudiar
en los focos exantemáticos, en el miocardio, el rol que juegan
los leucocitos polinucleares que en todos los casos observados
por otros autores no ha encontrado tanta atención y en general
ninguno ha estudiado como lo merece el miocardio con la reacción

de oxidasa que figura como único método específico para estu-

dios cuantitativos de los leucocitos polinucleares. Así hemos
sospechado desde un comienzo que la leucocitosis en el tifus

exantemático tenga íntima relación con el período de la enfer-

medad, es decir, tendría que predominar en la primera y segunda
semana en el punto culminante de la enfermedad. Mientras que
el famoso investigador y anatomopatólogo alemán E. Fraenkel,

que ha observado y descrito por primera vez los nodulitos exan-
temáticos en la piel, ha negado la presencia de los leucocitos

polinucleares en éstos; autores como Ceelen, Aschoff, Nicol y
otros llaman la atención sobre la participación de los leucocitos,

pero no se preocupan más en detalle de ello. Nicol fué uno de los

primeros que ha sospechado la importancia de la leucocitosis y
habla expresamente de la concurrencia de ésta con la intensidad

del proceso inflamatorio y su gravedad clínica. Nosotros pudimos
comprobar que en 18 casos, o sea en el 45% de los casos obser-

vados, predominaban los leucocitos en los infiltrados y que
justamente estos casos corresponden a las dos primeras semanas
(13 casos de la primera, 4 de la segunda y 1 de la tercera sema-
na). El material del cual disponemos sólo cuenta con dos casos

de la tercera semana, mientras que casos más tardíos, es decir

casos de individuos que han muerto semanas o meses después
de haber sufrido un tifus exantemático, no hemos observado.

Podemos citar además aquí que en este Instituto, en las investi-

gaciones de la piel, en más o menos el mismo material por Versín,

y también en investigaciones microscópicas del simpático por
E. Herzog, del vago por Oyarzún y de los ríñones por Caffarena,
se ha comprobado por completo esta ley biológica que los leuco-

citos se presentan en el comienzo y predominan en general hasta
más o menos la segunda semana, para desaparecer después poco
a poco y ser reemplazados por otras células como linfocitos, plas-

macélulas, células histiocitarias, las cuales les acompañan ya,

pero en cantidad discreta desde su comienzo. En los 22 casos

restantes no se notó un predominio de los leucocitos polinucleares,

a pesar de que 14 casos fallecieron en la primera semana, 7 en la

segunda y 1 en la tercera. Podemos atribuir esto probablemente
a que en ellos no funcionó la reacción de oxidasa, por ser ésta de
técnica delicadísima y caprichosa.

16



Fig. N.« 1.

Obs. -N.o 38.—Autop. 99/1934. Tinción reacción oxidasa-carmín, 12 micr.
Miocarditis intersticial aguda exantemática difusa y nodular. Todos los
puntitos negros corresponden a leucocitos polinucleares.

Objetivo: Zeiss. Apochrom. 10.

Ocular: Zeiss Winkel Kl 6.

Aumento: 42.



Fig. N.o 2.

Obs. N.° 30.—Autop. 23/1934. Tinción reacción oxidasa-carmín, 12 micr.

Miocarditis exantemática intersticial aguda focal nodular.

Objetivo: Zeiss. Apochrom. 10.

Ocular: Zeiss Winkel Kl 6.

Aumento: 42.



Fig. N.° 3.

Obs. "N.° 25.—Autop. 15/1934. Tinción hematoxilina-eosina, 12 micr.

Miocarditis exanteimática intersticial. Aumento mayor: nodulo característi-

co formado por células linfocitarias, histiocitarias y algunas plasmacélulas.

Objetivo í Zeiss. Apochrom. 60.

Ocular: Zeiss Winkel Kl 6.

Aumento: 270.



Fig. N.o 4.

Obs. N.o 38.—Autop. 99/1934. Tinción hematoxilina-eosina, 7 micr.

Miocarditis exantemática intersticial focal. Leucocitosis de los capilares

intersticiales e infiltrados perivasculares en forma de vainas.

Objetivo: Zeiss. Apochrom. 40.

Ocular: Zeiss Winkel Kl 3.

Aumento: 180.



Mientras que Dawidowsky, quien ha estudiado probable-
mente el número más grande de caso de tifus exantemático,
aunque no indica el número preciso de sus casos, habla de nodu-
litos en forma de granulomas miliares a lo largo de los capilares
en los casos recientes hasta el 16.° día, producidos por prolife-
ración endotelial de los capilares y además habla de otra forma
de focos plasmacelulares no tan bien delimitados y que aparecen
también en los primeros 15 a 16 días, aunque se encuentran
también entre el 18.° y 26.° día. Nosotros no pudimos diferenciar
los focos exantemáticos del miocardio de la misma manera y
además encontramos otros detalles histológicos. Estamos más
de acuerdo con otros autores como Ceelen, Jaffé, G. Herzog,
Wolbach, Aschoff, Nicol, Danielópolu y otros. En cuanto a las
investigaciones microscópicas recientes hechas en Santiago por
Rodríguez y del Solar, en general se comprueban éstas por nues-
tros resultados con la única excepción que nosotros preferimos
simplificar la clasificación y aportamos nuevos hechos sobre la
participación de los leucocitos y las alteraciones del manojo
conductor. Mientras que Rodríguez y del Solar, hablan de focos
intersticiales o nodulares, perivasculares y difusos, nosotros no
quisiéramos hacer diferencia fundamental entre los focos nodu-
lares y perivasculares por tratarse en los dos siempre de locali-

zación perivascular, pero muchas veces en los nodulitos no se
conoce bien el vaso central por estar tapado completamente por
la intensa infiltración celular. Aunque confesamos que en algu-
nos casos podría faltar un vaso dentro de los nodulitos, siempre
se localizan los foquitos en el intersticio entre las fibras muscu-
lares del miocardio y rara vez en los tabiques gruesos (véase las

Figs. 1, 2, 3, 4.).

Dawidowsky es el único de los investigadores que habla de
una necrosis focal de la media de las arterias y solamente en los

casos tardíos, esto nosotros tampoco lo pudimos comprobar.

En cuanto a las alteraciones vasculares típicas del tifus

exantemático descritas por primera vez por Fraenkel en los vasos
chicos de la piel y compuestas de una necrosis parcial de la capa
endotelial junto con intensos infiltrados perivasculares de leuco-

citos, linfocitos, algunas plasmacélulas y células adventiciales,

además endoteliosis, leucocitosis e hiperemia del lumen vascular,

pudimos comprobar la alteración degenerativa destructiva del

endotelio sólo en pocas ocasiones, lo que se debe al hecho ya cita-

do que los vasos quedan enmascarados por los intensos infiltra-

dos. Además hemos hecho solamente algunas inclusiones en
parafina con cortes delgados de 7 micrones para guardar la

mayoría de los casos para la reacción de oxidasa. Otra alteración

típica es la intensa tumefacción de los endotelios capilares con
descamación, como puede reconocerse muy bien la Fig. 5.

Por lo que respecta a la especialidad de la miocarditis, ya
Dawidowsky se ha preguntado si tenemos razón de hablar de
una miocarditis exantemática. En sus conclusiones este autor
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confirma esto por las características ya mencionadas. También
Aschoff, en su Tratado de Anatomía Patológica, engloba la mio-
carditis exantemática focal intersticial en las inflamaciones
específicas del miocardio. Nosotros estamos de acuerdo que exis-

te una miocarditis específica en forma diseminada focal con
localización intersticial, ya sea con nodulos o manguitos peri-
vasculares o de vez en cuando en forma difusa o formas
combinadas.

En lo que se refiere a la localización de las alteraciones en el

miocardio, autores como Wolbaeh, Dawidowsky, Rodríguez y
del Solar, y nosotros, hemos investigado la pared del ventrículo
izquierdo, la punta, el septum interventricular, ventrículo dere-
cho y músculo papilar anterior del ventrículo izquierdo. Nosotros
hicimos la investigación del ventrículo derecho únicamente en
10 casos y del músculo papilar en algunos casos aislados. Tene-
mos, con Rodríguez y del Solar, la impresión que no existe una
predilección por una parte localizada del miocardio, mientras que
Wolbaeh y Dawidowsky encontraron alteraciones más acentua-
das en el músculo papilar y Dawidowsky, además, en el ventrícu-
lo derecho. Nosotros pudimos comprobar únicamente que de los

10 casos en los cuales se investigó el ventrículo derecho, en 8 en-
contramos algunos infiltrados nodulares y en 2 infiltrados difu-

sos. El músculo papilar parece estar infiltrado en general en
forma relativamente intensa, pero no alcanzan nuestras investi-

gaciones del músculo papilar para comprobarlo.
En el endocardio, Dawidowsky encontró muchas veces infil-

trados focales, mientras que Wolbaeh dice que son raros.

Nosotros los encontramos de vez en cuando.

Hemorragias en el miocardio se encontraron sólo en 2 casos
en nuestro material, frecuencia relativamente rara, comprobada
también por otros autores.

Muy interesante es el hecho que un investigador tan experto
en los métodos de tinción de las Rickettsias, como Wolbaeh, no
encontró estos gérmenes en el corazón, mientras que las puso en
manifiesto fácilmente en la piel. Nosotros usando también los

métodos de Wolbaeh y da Rocha Lima, no encontramos en nin-
gún caso las Rickettsias.

Llama la atención que con excepción de Dawidowsky ningu-
no de los autores ha investigado el manojo conductor, es decir,

el fascículo de His. Dawidowsky encontró en sus tres casos
edema, infiltrados plasmacelulares, trombos y éxtasis en los

vasos entre las fibras del fascículo de His, y nosotros en 9 casos
investigando dicho fascículo debajo de las válvulas aórticas
encontramos únicamente en 3 casos infiltrados inflamatorios
entre las fibras del manojo conductor (véase Fig. 6) y de
estos 3 presentaron 2 degeneración grasosa de algunas fibras del

fascículo. Este hecho explicaría las alteraciones del ritmo cardía-
co como lo ha encontrado del Solar, pero desgraciadamente en
nuestros casos el control de electrocardiograma no fué posible y
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Fig. N.° 5.

Obs. N.° 36.—Autop. 87/1934. Tinción hematoxilina-eosina, 10 micr.
Capilares del miocardio con intensa tumefacción y descamación de los endo-
telios. Los endotelios impresionan como epitelios cúbicos con marcados
límites celulares.

Aumento mayor.

Objetivo: Zeiss. Apochrom. 60.

Ocular: Zeiss Winkel. Foto 3.

Aumento: 610.



Fig. N.o 6.

Autop. 10/1934. Tinción reacción oxidasa-carmín, 10 micr. Infiltrados

inflamatorios leucocitarios subendocárdicos en el septum intei'ventricular.

Leucocitos entre las fibras del fascículo de His.

Objetivo: Zeiss. Apochrom. 10,

Ocular: Zeiss Winkel Kl 6,

Aumento: 45.



tampoco en las observaciones de del Solar se hizo siempre en
todos los casos un control histológico del manojo conductor, por
eso este capítulo valdría la pena de preocuparse de él en inves-
tigaciones futuras.

Como resalta de nuestras investigaciones y también de
investigaciones hechas en este Instituto por E. Herzog y Oyar-
zún, con datos positivos en el sistema simpático y parasimpático,
quedan aún para investigaciones futuras bastantes problemas
que resolver.

Mientras que sabemos bien, por las numerosas observaciones
de otros autores y de las nuestras, que es absolutamente seguro
que la alteración histológica del miocardio en el tifus exante-
mático puede explicar bien el mal funcionamiento de este órgano
con sus alteraciones del ritmo e insuficiencia cardíaca brusca,
causando la muerte muchas veces si se trata de alteraciones
intensas. Es absolutamente seguro, como ya dice Jaffé y Nicol,
que una intensa miocarditis focal difusa está completamente de
acuerdo con la insuficiencia cardíaca clínica con muerte conse-
cutiva. Pero además hay que pensar en la posibilidad de altera-
ciones inflamatorias graves de los nervios cardíacos (Danieló-
polu), del vago (Morgenstern, Oyarzún), del simpático (Herzog)
y de los núcleos vegetativos centrales (Danielópolu) , además
posiblemente de los ganglios simpáticos intracardíacos, todavía
no investigados. En fin, alteraciones en el manojo conductor en
caso de que se trate de procesos más o menos intensos podrían
también explicar fuera del ritmo alterado la insuficiencia del
músculo cardíaco (Dawidowsky y nuestras observaciones). Es
claro que en cada caso es difícil de explicar la causa de muerte
por una alteración anatómica bien definida, de vez en cuando
algunos factores se combinan para producirla.

Por otra parte tenemos que "suponer y estamos de acuerdo
con Nicol y otros, que los focos inflamatorios producidos por el

tifus exantemático pueden desaparecer por completo sin dejar
secuelas, es decir, cicatrices, lo que se ha comprobado por inves-
tigaciones microscópicas de órganos de individuos fallecidos

mucho tiempo después de su tifus exantemático, por otros
motivos.

Estamos de acuerdo con todos los autores que el corazón,
junto con la piel y el sistema nervioso, es el órgano más afectado
en el tifus exantemático.

RESUMEN.

1) En 40 casos de tifus exantemático estudiados histológi-

camente se encontraron 39, es decir 97,5%, con alteraciones
típicas más o menos intensas en el sentido de una miocarditis
intersticial aguda. Sólo un caso fué negativo. De acuerdo con
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Tíieol quisiéramos denominar la afección del miocardio en el

tifus exantemático miocarditis diseminada focal intersticial agu-

da exantemática. Mientras que la miocarditis intersticial difusa

es mucho menos frecuente y se encontró en nuestro material en
3 casos, o sea 7,5%. También en la difusa el carácter focal se

reconoce todavía.

2) Hicimos una clasificación histopatológica de la miocar-

ditis aguda intersticial, la que se presenta en una forma nodular,

forma de vainas o manguitos perivasculares y combinaciones de

las dos formas. Además se observa una miocarditis aguda difusa

intersticial y una forma mixta difusa y nodular. Predomina la

forma nodular con 16 casos, o sea 40%, sigue la forma de vainas

o manguitos perivasculares con 13 casos, o sea 32,5%, la combi-

nación de las dos con 5 casos, o sea 15%. La difusa con 3 casos,

o sea 7,5% y la difusa y nodular con 2 casos, o sea 5%.
3) En 18 casos encontramos un predominio de los leuco-

citos en los focos y vasos, lo que corresponde a un 45%, y en
cuanto al período de la enfermedad en que fallecieron estos

18 casos, encontramos 13 casos en la primera semana, 4 en la

segunda y 1 de la tercera. Se comprobó con esto que los leucoci-

tos tienen que predominar en el punto culminante de la enfer-

medad hasta la segunda semana que es una reacción biológica

constante. Este hecho se ha comparado en otras investigaciones

en este Instituto en el simpático (Herzog), vago (Oyarzún), en
los ríñones (Caffarena) y en la piel (Versín) . Después los leuco-

citos son más o menos reemplazados por otras células como
linfocitos, plasmacélulas, células histiocitarias, las que acompa-
ñan ya desde un comienzo los focos leucocitarios, pero nunca tan

intensamente como después.

4) No se encontraron diferencias de localización en el

músculo. Se investigaron trocitos del ventrículo izquierdo, de la

punta, del tabique interventricular, del músculo papilar y del

ventrículo derecho.

5) Se investigó en 9 casos el manojo conductor, especial-

mente el fascículo de His, y se encontraron en 3 casos infiltrados

inflamatorios entre las fibras de este sistema y en 2 casos dege-

neración grasosa de las fibras.

6) Las alteraciones características en forma de necrosis

parcial de la pared de las arteriolas y capilares descritas por

primera vez por Fraenkel, se han encontrado rara vez, lo que se

explica por esto que los vasos quedaron enmascarados por los

intensos infiltrados inflamatorios, pero la conocida tumefacción

y descamación de los endotelios se observó en numerosos casos.

7) La miocarditis aguda intersticial en primer lugar focal

es característica y puede denominarse también específica exan-

temática por la forma, los caracteres celulares y las alteraciones

vasculares típicas.

8) Los casos con alteraciones difusas o infiltrados focales

intensos y los con marcados infiltrados en el manojo conductor
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con degeneración de sus fibras, explican bien los síntomas clíni-

cos de insufíciencia cardíaca aguda y las alteraciones del ritmo
cardíaco comprobadas por el electrocardiograma (del Salar).
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