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LA OBRA REUMATOLÓGJCA DE GREGORiOMARAÑÓN Y SUCONTEXTO EN

LA LITERATURA MÉDICA INTERNACIONAL.
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ESTADO DE LA CUESTIÓN:
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Marañónfue un autorpolígrafoypolIfacético, miembro numerariode

cinco academias españolas,quepor lo ingente desu obra hasidoobjetode numerosos

estudiosde carácter variopinto, seocupóde camposdelsabertan disparescomo la

medicina, la ética, la literatura y la historia, cultivandolo queseha dado enllamar

psicohistoriay la interpretaciónpatográfica retrospectivadepersonajeshistóricos. En

particular, en el mundode la medicina,fuepartidario de estudiaral enfermoen su

totalidad, siendollamadopantiatra,por lo queabarcóramasdelconocimientomédico

tan dIferentes como la endocrinología (climaterio, bocio, hipertiroidismo,

paratiroidopatias,acromegalia,enfermedad deAddison,estadosde obesidad-delgadez

ydelipodistrofias-lipomatosis,síndromespluriglandulares,opoterapia-hormonoterapia

corticosteroidea-estrogénica, intersexualidades, diabetes mellitus, diabetesinsípida,

cronopatlas del crecimiento, etc.), metabolismo(principios inmediatos, homeostasis

cálcicade la índolede hipercalcemias,tetanias,osteoporosis-osteomalacia),nutrición

(dietética, regímenesterapéuticos), malformacionescongénitasy adquiridas(anomalías

enel eje hipófiso-hipotalámico,eunucoidismo, craneopatías,prognatismo),odontología,

patologíainfecciosa (teoríafocal, epidemiología,profilaxis, semiologíafebril, etc.),

vertientepsicológicay psicoterapéuticade la enfermedad,y yatrogenia médico-

farmacológica;también hizotrabajossobre el mecanismopatogénicode la emoción,

sobre manIfestacionesneurovegetativas,y otros, sinolvidar aspectosno meramente

clínicos sino de investigaciónanatomopatológicay de laboratorio, sobretodo en el

inicio de su actividad profesional, así como recopilacionesy críticas sobre los

progresostanto en la medicinaespañolacomo en la mundial.

Siguiendoa P. Lain Entralgo, y en relación con susobras médicas,

debendestacarsedosqueconstituyeronun hito en la medicinaespañola contemporánea:

La edadcrítica. (Estudiobiológico y clínico ) de 1919con susedicionesposteriores,

verbigracia Climaterio de la mujer y delhombre.(Estudiosobrela fisioDatologiade la

involución sexual ) de 1937, en la que confluyen las orientaciones etiológicas,

fisiopatológicas, clínicas, anatomopatológicasy extramédicas del pensamiento

marañoniano,y el Manual de diagnósticoetiológicode 1943,’ la primerapor dar una
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concepción holísticadelpacienteen estaetapacrucial de la vida, amén depor sus

aportacionescient(ficasalgunasde las cualesaún conservanvigencia,y la segundapor

su esfuerzosistematizadory sintetizadorsemiológicode enfermedades,síndromes,

síntomasy signos.

Marañónfueestudiadodesde diversasvertientes,a guisade ejemploB.

Mostazaescribiópara el InstitutodeEstudiosPolíticosen 1948, Losensayosliberales

.

del doctor Marañón, dondeabordó entre otrosel aspectopolítico de su obra; V.

Dorestepublicó en ínsula, en 1951, “Humanismo y estilo en Gregorio Marañón”,

mientrasque5. García-VicenteescribióBaroja. Marañón.Toledoy otras narraciones

en 1958, dondetrató fundamentalmentede aspectoséticos de su obra, 5. Girón de

Seguraseencargóde su vertienteliteraria en Gregorio Marañón.escritorde 1962,de

forma análogaa comohizo G.D. Keller en The significanceand imvactofGregorio

Marañón. literan’ criticism. Biogranhiesandhistoriogravhv, enel año setentaysiete.

Por otro lado, P. Lain Entralgo en el articulo “Gregorio Marañón,

premioJuan March de Ciencias”, de la revistaIbvsde 1957, le conceptuócomohorno

humanus,por su condición demédico, biólogo, historiadory moralista. En esteaño,

E. RamosMeza escribióun artículo en la revistaSugestionesdedicadoexplícitamente

al influjo de sufigura creadora, conel expresivotítulo de “Síndromede Marañón”, y

en los años sesentapublicó el libro Marañón. gran médicoy humanista.No obstante,

fueduranteel último año de la vida de nuestroautor y sobretodo tras su defunción,

cuandoprolIferaron los estudios sobrelos dIferentesaspectosde su ingenteobra, así

comolos homenajes;deestemodo destacadosintelectualesabordaronyglosarontanto

su figura como su obra, caso de J.L. Aranguren que trató sobre aspectosético-

humanistas,Azorín, C.J.Cela, A. Díaz Cañabate,G. Diaz Plaja, 5. Espríu, T. Luca

de Tena,J. Matías,R. MenéndezPidal, etc. Suvertientehumanistafue encomiadaen

el libro de J. Mathieu, Gregorio Marañónou 1 ‘humanismed ‘un médecinde 1968, y

en el artículo de R. de GarciasolKamon, “Don Gregorio Marañón”, aparecidoen

Panelesde SonArmadansel mismoaño. Conel transcursode la década delos setenta

surgieron semblanzassobre vivenciasy aspectosparticularesde la vida de nuestro

autor, casode D. Alonso en Boletínde la RealAcademiaEsnañola, de A. Cortés

Sabariego, de P. Bilbao Aristegui quepublicó “Cartas y recuerdos deGregorio
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Marañón”, en Letrasde Deustodel setentay ocho, etc.

En 1988, en la Revista deOccidente,Batllori, Pinillos, RofCarballo y

otros autoresanalizaron algunasde sus aportacionesdesdeelpuntode vista histórico,

psicológico, etc., en una publicación que llevó el titulo genéricode “Recuerdo de

Gregorio Marañón”.

Sufacetapsicológica y psicohistórica ha sido objeto de estudio en

repetidas ocasiones,de este modo J.J. López ¡bor escribió “Le psychologue” en

NouvellesEditions Latines en 1963, A. Ferrándiz Lloret publicó en la Universidad

Complutense,el año 1984, una tesis doctoral titulada La Psicología de Gregorio

Marañón,y, en esa mismadécada,hizodiversostrabajos sobresus aportacionesa las

teorías cognitivasde la emoción,en la Revista deHistoria de la Psicología,y otro con

el nombre de“La perspectivaevolutivaen la obra de Marañón.La edadcrítica”, en

Revistade Occidente,esta vertientemarañonianafue tambiénobjeto de estudiopor

parte de H. Carpinteroy J.L. Pinillos en la susodicharevista; delmismomodo, enel

añoochentay seis,sepublicó un interesantetrabajo deinvestigaciónrealizadoporM.

RomeroTaboadatitulado La antronologíade Gregorio Marañón(1887-1960)

.

Lassemblanzasy recopilacionesde susaportacionesmásdestacadasa

la medicinacontemporánea,fuerontratadaspor numerososautores como M. Solano

y Gutiérrez enEl doctor Marañón.( Una filosoifa de la Biología ). obra editada en

México en1932,’ A. Garrett en “Marañon, doutorportuguésemMedicina”, aparecido

en los Archivos Portuguesesde Medicina de 1946, donde se subrayó la forma

humanista integral (clínica,Jísicaypsíquica)de comprenderal enfermo,’por suparte,

A. de Soroay Pinedadestacóla produccióncient(flcade la por élconsiderada escuela

marañoniana,en “El profesor Marañóny su escuela”, trabajo escritopara Yatrosen

1957. 1. Alvarez-Sierrapublicó un articulo en 4~, enjunio de 1959, titulado “Las

bodasde oro conla Medicina deGregorio Marañón.La promociónde 1909”, donde

destacósucarácter autodidactay su accióncatalizadoradelcientifismoexperimental

y generadorade la endocrinologiaespañola.

Por otraparte, algunasde las concepcionesmédicasde Marañónfueron

objeto de controversia,así, a comienzosde los añostreinta, F. Oliver desatólo que

gustó en llamar polémica contra Marañón, al publicar varios trabajos en los que

5



criticabay rechazabala validez delas teoríassexualesde nuestro autor.

En cuanto se refiere a la publicación de sus libros de medicina, las

revistas médicasde mayor dIfusión de la época se hicieron eco de su aparición,

comentándolosy criticándolos en sus seccionesde trabajos analizados, revista de

libros, etc.

Durante la vida de Marañónfueronnumerososlos homenajesquesele

hicieron y que sirvieron de hilo conductorpara hacer un análisis crítico de la

repercusión desuobra, asimismotambiénaparecierontrabajosqueabarcarondiversos

aspectosde su viday de suproduccióntanto médicacomo no médica. Eneste orden

de ideas, cabedestacarvarios libros y publicaciones,como elartículo de J. Alvarez

Sierraaparecido enLa Medicinaibera en 1921 conel titulo de “Escuelasde Medicina.

El Dr. D. Gregorio Marañón”, dondehizo hincapiéen sustrabajos sobrepatología

infecciosa y endocrinológica, así como en la imbricación de la fisiopatología

experimental conla patologíamoderna,’gran parte de estasaportacionesdimanaron

de homenajes,como los celebradosa finales de los años veinte, caso del Libro

Homenajea Marañón de 1929, y otros queaparecieron diacrónicamentedurante el

ejerciciode suprofesión,verbigraciael realizadoporla AcademiaMédico-Quirúrgica

Asturianaen 1930, el trabajo llevadoa cabopor sus discípulosen 1935, Veinticinco

años delabor. Historia y bibliograifa del Profesor G. Marañón y del Instituto de

PatologíaMédicadelHosvitaldeMadrid el deF.J. AlmodóvaryE. Warletaaparecido

en 1952con el título Marañón o una vida fecunda,en el quesereproduceuna amplia

bibliogra/Ta de su producciónmédica, aunquecon ciertos errores y defectosen la

confección.Asimismoha dealudirseal número ingente depublicacionessurgidascon

motivo de su óbito en 1960, así la Editorial Prensa Española editó Homenajea

Gregorio Marañón en el que J. Gallego analizó su figura como investigador en

“Maestro de Investigaciones”,la Universidad Hispalensede Sevilla organizóunas

sesionesdondeG. Sánchezde la Cuestadisertó sobre el tema “Marañón entra en la

historia de la Medicina”, destacandoel caráctercient(ficodela obra marañoniana;por

otraparte, aparecieronnumerososartículos en el númeroespecialde mayode Gaceta

Médica EsDañola, entre los participantescabe citar a V. Aza con su “Marañón, el

primer maestrode la Ginecologíaactual”, J. Garrido-Lestachecon “Marañón y las
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anomalíascongénitas”, dondedestacóla importancia otorgadapor nuestro autor al

centro hipotálamo-hipofisario,T. Hernando en“Marañón y los libros” elogiandola

creaciónde la biblioteca del Instituto de PatologíaMédica, M. Marín-Amat consu

“¡Marañón!” encomiandosu conexiónconla oftalmologíay la endocrinología,H. de

la Torre con “Su Diagnóstico Etiológico” encareciendoel valor de estaobra, B.

Lorenzo Velázquezqueabordó la temática marañonianabajo el epígrafegeneralde

“Glosa yloa de la vida y obra del insigneespañolGregorio Marañón. (Homenajede

sus contemporáneos)“, tildándolo de ser la mayor autoridadclínico-terapéutica

españolacontemporánea,amén de subrayarsu prudenciaposológica,mientrasque

Pedro-Ponsreseñó suquehaceruniversitario. Tambiénen el añosesenta,5. Obrador

resaltó, enel “Homenajede médicosy escritoresa GregorioMarañón” promovidopor

4~, su actitud generosay abiertaconel paciente, mientrasque O. Loudet pronunció

una conferenciasobre “Gregorio Marañón:un médico humanista” enla queresaltósu

facetaendocrinológicay psicológica.Entre los artículossobresusdIferentesaspectos

creadores,hay quecitar algunos delañosesentacomoel de C. GonzálezRuanoen

“Marañón: Duelo en Españapor la muerte del doctor Marañón”, aparecido en

informacionesel 1960, el de 7’. Hernando en i~y±~, “El legado de Marañón a la

medicinay los médicosespañoles”,el de F. LópezEstrada, “Marañón y las letras”, en

Analesde la UniversidadHispalense.y el de J. Mañach, “Marañón”, en Revista de

Occidente.Este mismoaño, F. Grande Covián publicó en Indice, “El médico”, C.

Costahizoel artículo “La RevistaClínica de Madrid, primera tribuna deMarañón”,

para el Boletínde la SociedadEsnañolade Historia de la Medicina, destacandosus

colaboracionesen la Revista Clínica de Madrid. y su presidenciahonorifica de la

Sociedad Españolade Historia de la Medicina; a su vez cabe mencionara J.

Cuatrecasascon “El sentidohipocráticode Marañón” en CuadernosAmericanos A.

Fernández-Cruzcon “El propósitoconstante de Marañón ensuobra médicay clínica”,

en Actas del Instituto Médico-Farmacéutico,la entrevista realizadaa J.M. Pardo

Urdapilleta “Marañón-el médico-”, publicada en Larma, en la que subrayó la

importancia de la labor de síntesishecha por nuestro autor en su Manual de

diagnóstico etiológico,el trabajo deG. SomolinosD ‘Ardois en la mexicanaSinopsis

,

“Gregorio Marañón,el último médicohumanistaespañol”,J. Vagueconsu “Gregorio
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Marañón” en Annales d ‘Endocrinologie. y también Idearium de Marañón de A.

Juderías,’ en el año 1961, el periódicoABCrecogió trabajos de JiménezDiaz, A. de

la Peña, Fuente Chaosy Laín Entralgo, J. BoschMillares publicó su “Homenaje al

profesorMarañón”, enel Boletínde la Sociedadde CienciasMédicasde Las Palmas

.

y J. Laforet “Los síndromesy signosclínicos de Marañón“,‘ en 1962, A. Castillo de

Lucaspublicó Glosa refraneadade la vida y la obra deMarañón A. BalcelísGoma

escribió “Elogio de Marañón en el segundo aniversariode sufallecimiento”, para el

Boletín de Patología Médica, subrayandosu animadversiónante el especialismo

médico,M. Sendrail escribió “Gregorio Marañón et la penséemédicalehispanique”,

enLa TableRonde,dondele catalogacomomédicofilósofo, F. SolsonaMotrel hizoun

estudiode los médicosquemásinfluyeron ensupensamiento,en “Gregorio Marañón.

Susmaestrosen Medicina”, deClínica y Laboratorio.’ en el sesentay tres sepublicó

un Hommagec~ Gregorio Marañón en la parisina NouvellesEditionsLatines, conla

participaciónde autoresquecolaboraronconél comoCh. Richet,M.B. Lacombey 7’.

Hernando, libro del quese hizo eco M. PérezFerrero en AD=’por otra parte, V.

PozueloEscuderoy col organizaronel Primer CursoínternacionaldeEndocrinologia.

’

Homenajede trabajoal ProfesorMarañón, y asimismo, enel ¡ CongresoEspañolde

Historia de la Medicina, se trató sobre varias facetasde su quehacermédico. A

mediadosde los años sesenta,Pedro Pons hizo un trabajo para la Diputación

Provincial deBarcelona, “La obra médica deMarañón”, al igual queJ. Truetaconsu

“Gregorio Marañón“,‘ M. Izquierdo Hernández encomió sulabor de escritor e

historiadoren Marañón.Médico, escritore historiador, V. PozueloEscuderoescribió

Marañón y su obra en la Medicina.- en 1966, A. de la Peñapublicó “Los médicos

humanistasespañoles”, en MedicinaeHistoria, encuadrandoenesteconceptoa nuestro

autor, y A. Juderíasinició la publicaciónde las Obras Comoletasrecopilandotextos

y notas marañonianos. En el año 1970 aparecieronvarias publicaciones,así A.

FernándezCruz escribió “Marañón y la Universidadde España”, en unfolleto editado

por la Prensa Universitaria de Madrid, al igual queR. Vara López con“Marañón,

Maestro”, yLorenzoVelázquezquepublicóen losArchivosde la FacultaddeMedicina

,

“Homenaje al profesor Marañón en el X aniversario de su muerte”, considerando

aspectos yatrogénico-farmacológicosde su terapéutica;F. Casarespresentóen Mundo
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Hispánico, “El homenajecient(fico a la memoriade Marañón” y P. Lain Entralgo, J.

Rof Carballo y J.J. López ¡bor publicaron, en CuadernosHisvanoamencanasel

trabajo Homenaleal doctor Marañón en el que López Ibor se encargódel tema

“Marañón, médicohumanista”, resaltandola nociónmarañonianade queen el lado

izquierdodel cuerpo aparecenconmásfrecuencialos rasgosintersexualesfemeninos,’

a mediadosdelos setenta,J. Torres Gosthizoun estudiosobrela historia recientedel

HospitaldelRey,y C. Arango resaltó, enEspumade ideas,suprudenciaterapéutica,

mientrasqueJ. Trueta dedicóun articulo a nuestro autor, en Medicina de Madrid

titulado “La homeostasismineral y el origen del sistemaóseo”. A comienzosde la

décadade los ochenta,F. Monasteriohizohincapiéen la visión comprensivay sintética

quede la medicinatuvoMarañón, en“G. Marañóny Posadillo”, Homenaieal Médico

Español.’ en la Revista deOccidente,año 1985, seensalzósufigura en “Medicina y

Humanidades,homenajea Gregorio Marañón”. Con motivo del centenariode su

nacimientoen 1987, la Real AcademiaEspañolay la RealAcademia Nacionalde

Medicina, le dedicaronsendosactoshonoríficos delos quedimanaronpublicaciones

en susórganosde expresióna cargo respectivamente deTorrenteBallester,J. Marías,

P. Lain Entralgo, etc., ydeA. SantosRuizquedestacósuquehacerenpro delConsejo

Superiorde InvestigacionesCient(flcasy del Centro de Investigaciones Biológicas,J.

Gimenaque con el título de “D. Gregorio Marañón enel Hospital”, reseñó sulabor

en el HospitalProvincialy enel Institutode PatologíaMédica, A. Schaller,etc.; por

su parte, la Real Academia de la Historia también se adhirió a estos actos

conmemorativos,asiJ. Caro Baroja,M. Batllori y otros, disertaron sobresustrabajos

históricos;al año siguientela Universidad Complutensepublicó Marañón, actualidad

anticipada, en el que colaboraron autores como A. Balcelís Gomaqueescribió el

capitulo “Repercusiónde la obra clínica delprofesorMarañón”, A. Schuller,J. Botella

Llusiá, P. Laín Entralgo, J. Ortiz Vázquez, J.Vaguecon “Marañón y su lugar en la

historia de la Endocrinologia”, L. ZamoranoSanabraqueesbozó ciertas“Ideas de

Marañón sobre la ciencia”, destacandosu antidogmatismoen medicina, etc. El

Departamentode Historia de la Medicina dela Universidad Complutensepublicó unos

trabajossobresu labor médicaen Janode 1987, bajo el titulo genéricode “Gregorio

Marañón:Cien añosdespués”y “Vigencia de Marañón.Centenariodesunacimiento“,‘
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este mismo año tambiénaparecieron artículos en los que se analizaron dIferentes

características dela obra marañoniana,caso del de G. Varela, “Marañón y el buen

comer”, en Cuentay razón, y de F. VegaDiaz con “Gregorio Marañón maestro,y su

escuelamédica”, enAnalesde MedicinaInterna, asimismo enel número deEl Médico

,

demayode 1987,sepublicaronlos trabajosde F. Monasterio, TMMarañón,el médico”,

de A. Balcelís Goma, “Vigencia del Manual de Diagnóstico Etiológico”, de V.

PozueloEscudero,“Lo que quedadeMarañón”, etc.En la revista Geriátrika enel año

ochentay ocho, se le hizo un homenaje enel queparticipó F.J. Flórez Tascóncon

“Marañón, el arte y la ciencia médica“,‘ asimismo, a finalesde la décadade los

ochenta se creó la Fundación Marañón, y continuaron prolIferando estudios,

publicacionesy conferenciassobre su labor médicay extramédica,de estemodo F.

VegaDíazensalzólas virtudesy logros delMarañón médico en“Gregorio Marañón,

cúmulo dedones”, en CuadernosHispanoamericanos.quejándose dequeno sele cita

comosedebieraen tratadosdepatologíaclínica que sirvencomotextosde enseñanza;

A. Castillo-Ojugas y 5. Castillo Aguilar publicaron bajo el patronicio de los

laboratorios Pfizer S.A., LaReumatologíaen el arte, 1987, citandodescripciones

patobiográfico-históricasrealizadaspor nuestroautor,’ F. SalmónyL. GarcíaBallester

hicieronpara Dvnamis, “En el centenario del nacimientodelDr. Gregorio Marañón

Posadillo (1887-1960). Dos escritos entornoa los orígenesde la Casa deSalud

Valdecilla“, B. DomínguezMorenopublicó “Marañón y lasenfermedadesinfecciosas”,

en Madrid Médico de 1989, dondedestacó la noción marañonianade equilibrio

microbiológicoy su esfuerzoenpro de la creacióndelHospitalNacionalde Enfermos

¡nfecciosos, tema ya tratado en 1979porD. Gracia, en la conferenciapronunciadaen

el Hospital Nacionalde Enfermedades¡nfecciosas (Hospital delRey) de Madrid, con

el titulo de “Cuatro actitudesdelhombreantela enfermedadinfectocontagiosa“,‘ al año

siguiente,A. FernándezdeMolina, en el senode la SemanaMarañón,organizadaspor

lafundaciónhomónima, hablóenel Ilustre ColegioOficial de Médicosde Madridsobre

el tema “Marañón, investigadorcientífico”, recogiéndoseun extractode la mismaen

Madrid Médico, glosandoalgunasde susaportacionesmás relevantes,verbigraciael

estudiode los mecanismosde la emoción,’de maneraanálogaa comohizoA. Balcelís

Goma sobre el Manual de diagnóstico etiológico,apareciendoun resumende su
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disertaciónen El Médico’ otrosponentesen estasjornadasfueronD. Gracia Guillén

y F. Savaterquedisertaronsobreaspectos éticosdesupensamiento,A. Schí¿llerPérez

que habló de “Marañón médicoeuropeo. Su impronta en la Medicina de nuestro

tiempo”, Segoviade Arana, VegaDíaz, etc.,’ tambiénen el año noventa,D. García

Sabelí, diouna conferencia enel salón de actos del BBV, en el Colegio Libre de

Eméritos,sobre“El legadoquela generaciónmédicade MarañónsignIficó”, haciendo

hincapiéen la biologizacióny hominizaciónde la medicinaespañola,retomandootros

aspectosde la produccióncientífica marañonianaen la citada SemanaMarañón,

extractadaen~LIy.~4.ico’porsuparte, F. Ruizde la Cuestaescribiópara estamisma

publicación “Gregorio Marañón o la humanizaciónde la Medicina”. En 1992, la

Fundación Gregorio Marañón organizó en el senode los cursosde verano de El

Escorial una nueva Semana,en la que se le estudiódesdevariopintasperspectivas

referentesasuquehacerhistórico (JuliánMarías),filosófico,político,psicológico(J.L.

Pinillos apuntóquenuestroautor barruntó la génesis dela postmodernidad)y médico-

investigador (D. Gracia opinó que con su mentalidadbiologista se convirtió en un

precursorde la actual medicinaespañola,y A. Fernándezde Molina, en “Marañón y

la investigacióncient(flca”, subrayósu trabajo enfavor de la creacióndelInstitutode

Patología Médicay de la promoción del Centro de ínvestigacionesBiológicas). El

mismoFernándezde Molina, dos añosantes, en una conferencia dada enel ¡lustre

Colegio Oficial de Médicos de Madrid sobre el tema “Marañón, investigador

científico”, había ensalzadosusaportacionesal desarrollode la teoría neurohumoral

de la emoción.Además,en la SemanaMarañón celebrada en1993sobreel tema~

Hurdes en la Historia de España, F. Escobar destacó su acción divulgadora y

catalizadora deestudios sobreel bocio.

Enlo queatañea las biografias,cabedecirquehan sidonumerosas,por

lo que mencionolasmásdestacablespor la riquezaensu información bibliográfica,así

F.J. AlmodóvaryE. WarletapublicaronMarañóno una vida fecundaen 1952, conuna

extensaexposiciónde suproducción médica,recogiendocomunicacionesy discursos

en academiasy sociedadescicnt(ficas, conferencias, sesionesen el Instituto de

Patología Médica, ponenciasy comunicacionesa congresos,prólogos, etc.,’ L.5.

Granjelpublicó en 1960, GregorioMarañón. Su viday suobra, donderecopilóparte
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de las publicacionesrealizadaspor nuestro autor,completándolasaños despuésen

Bibliograifa histórica de la Medicina Española,tambiénel año sesentaJ. Alvarez

Sierra escribió el libro El Hipócratesde la Medicina Española.en el que recogió

ademásde la bibliografia generalmarañoniana, sobretodo susobras doctrinales, la

referente a sus trabajos reumatológicos, conferenciasen colegios médicos,

publicacionesrealizadasjunto con susdiscípulosy colaboradores, etc.,’ M. Gómez

Santosescribiódoslibros básicos,Gregorio Marañóncuenta su vidaen 1961,y Vida

de GregorioMarañónen 1971, con una importantebibliografia médicade Marañóny

de trabajossobreél,’ en el añosesentay dos, sepublicó la obra deA. Juderíasbasada

en una selecciónde textosy notasde G. Marañón, haciéndose hincapiéen algunos

aspectosde su ingenteproducciónmédico-literaria, y V. PozueloEscuderoescribió

Marañón y su obra en la Medicina, enel sesentay cinco.

Por otra parte, en los libros de historia de la medicinaespañolaque

recogenel siglo XX se mencionala figura y la labor médicade Marañón, baste

recordar la Historia de la medicinaespañolade L.5. Granjel, 1962,y eltomo Vde su

Historia Generalde la Medicina Española,dedicadoa la medicinacontemporánea, en

1986,’ la Historia Universalde la Medicina, dirigidapor P. Lain Entralgo ypublicada

a lo largo de•la décadade los setenta,o la Historia de la medicina delmismoautor

en 1978, el propio Lain en La medicina actualdestacala noción marañonianade

patriotismo del tiempo,’ además, la Enciclopedia Universal ¡lustrada EuroDeo-ET
1 w
265 343 m
490 343 l
S
BT


4jQa~~q.~ensu tomoXXXIí, haceuna semblanzade nuestroautory unarecopilación

de sus obras más signIficativas, y en el Catálogo de autores españolese

hispanoamericanosserecogenparte de suspublicaciones.

Sus biógrafos coinciden en la influencia que sobre su tarea médica

tuvieron: Olóriz, Cajal, Madinaveitia,AlonsoSañudoy SanMartín, así como quela

generación médicaa la quepertenecióMarañón, optó por la apertura al exteriory la

evoluciónde la medicina españolaen el sentido dedar prioridad a la observación

directa de la naturaleza,con la consiguientevaloraciónde los datos biológicos.

Entre el númeroingente deautoresqueabordaron aspectos médicosde

la obra deMarañón,destaco,tantopor la profundidadcomopor la originalidad desus

estudios,a los siguientes:P. Lain Entralgo hizo diversosdiscursosnecrológicosen las
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RealesAcademiasEspañolay de Medicina,conmotivodelóbito de Marañón en1960,

publicadosen los órganosde expresión deambasinstituciones, así comoenínsulacon

el elocuentetítulo de “Gregorio Marañón”, subrayandosu condición dehumanista,y

enprensadiaria, casode Ya dondedestacósu condición dehaber sido cinco veces

académico,’tambiénvaloró suscontribucionesal conocimientoclinico-fisiopatológico

de lasosteopatias constitucionalesy de lossíndromesdiencéfalo-hipofisarios. Enel año

sesentay dos, publicóen la Revista de Occidenteel trabajo “Marañón y el enfermo”,

en el que reproducetextos de nuestroautor valorando la importancia deconocerel

pasadopara entenderel presente,’en 1966escribió la introduccióndelprimer tomode

las Obras Completas,con el título “Vida, obra y personade GregorioMarañón”,

donde le encuadra enla generaciónmédica españolaprevia a la primera guerra

mundial,quecaracterizapor la asunciónde las orientacionesbásicasdelpensamiento

médicodecimonónico(anatomoclinico,fisiopatológicoy etiopatológico) enel senode

una concepción dela medicina clínica, haciendohincapié en la individualidad

biológico-psicológicadel paciente, circunstanciaya expresada análogamentepor

Marañón en la conferencia “Veinticinco años de Medicina“,‘ en este trabajo

introductorio, Lain echa enfalta la existencia deun estudioriguroso-sistemáticoen el

queseexpongala contribución denuestroautor a la medicina,’paratres añosdespués

presentaren el boletín de la revista Ibvs, su “Gregorio Marañón: Vida, obra y

persona”, ensalzandola praxis médicabiográfica y somato-psíquicamarañonianay

calIficando de importantessusestudios sobreel reumatismo.En 1970apareció sulibro

Ciencia y vida en el que destacóel antidogmatismode Marañón,’ a comienzosde la

décadade los setentapublicó “Por la integridad del recuerdo de Marañón”, en

CuadernosHispanoamericanosy en el Boletín dePatología Médica, resaltando su

aspectoclínico e investigador.En el número extraordinario deJanode abril de1991,

escribió “El nuevo humanismomédico” subrayando el imperativo antidogmático

marañoniano, mientrasqueen este mismonúmero,J.M. de Miguel, en “Avancesen

sociologíade la salud”, manIfestó laconvenienciade leer a Marañónpara comprender

el desarrollo de la sociologíade la saludy de la medicinahumanistaespañola,’Lain

en la SemanaMarañón y su tiempo, celebrada enEl Escorial en 1992, en la

conftrencia titulada “Marañón, hombre del siglo XX”, señaló las dicotomías que
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rigieron su obray susactitudespersonalesadoptadasantelosproblemasexistenciales,

regidaspor la eficacia, la moralidady la búsquedade la verdad.

A. CastillodeLucasabordóampliamentesufigura, pudiéndosedestacar

la Giosa refraneadade la vida y la obra de Marañónde 1962, y dos trabajos

publicadosen los Analesde la RealAcademia Nacionalde Medicina, entre los años

sesentay setenta, “Las manosen la personay en las obras de Marañón” y “Notas

médico-madrileñasenla bibliografla marañoniana”.J. AlvarezSierraestudiólafigura

de Marañón en diversos estudios,verbigracia en “Gregorio Marañón y el Hospital

Provincial” de 1960, y recogió las líneasmaestrasde su trayectoriaprofesionalen el

Diccionario de autoridadesmédicasde 1963,’por suparte,J. BotellaLlusiáen Paoeles

de SonArmadansde 1961, abordóel tema de“Marañón y la Academiade Medicina”,

resaltando los aspectos vigentesactualmente desuobra El estado actualde la doctrina

de las secreciones internas en 1964 publicó unos “Comentarios a la obra

endocrinológica de Marañón”, destacando que pese a la importancia de las

aportaciones quehizoenel conocimientode lasendocrinopatías, nosele cita comose

merecería,’ retoma esta cuestión en un artículo que escribió para ABC en 1970,

“Marañón y la Endocrinología“, en este diario tambiénresaltó aspectoséticosde su

quehacerprofesionalen “Marañón y la Universidad”, colaborandoesemismoañoen

elHomenajea Marañóndadopor la UniversidadComplutense,en el queA. Fernández-

Cruz conceptuócomo cimientode la endocrinologlacient(fica susaportaciones sobre

lasglándulasdesecrecióninternay las enfermedades dela nutrición,’ al añosiguiente,

Botelladio unaconferenciaen el Centro Universitario de Toledosobre “Personajesdel

siglo XX”, quefueobjeto de la publicaciónde un libro conel título tan elocuentede

Gregorio Marañón. El hombre, la vida. la obra, dondeconcluyeque el cuerpo de

doctrina marañonianocon vigenciaactualestá constituidopor ciertas nocionessobre

las enfermedadestiroideas, la de Addison y la evolución dela sexualidad.En el

“Homenaje a GregorioMarañón en el centenariode su nacimiento”, publicadoen los

Analesde la RealAcademiaNacionalde Medicinade 1987, vuelvea hacer hincapié

sobresusnocionesde la teoría evolutivade la sexualidad;para retomar estacuestión

en la conferenciapronunciadaen la SemanaMarañón, organizadapor la Fundación

Gregorio Marañón en el Ilustre Colegio Oficial de Médicos de Madrid en 1990,-
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posteriormenteensalzasu labor cient(flco-hospitalariaen la ponencia“Marañón y el

Hospital General”, dada en El Escorial, y participa en la SemanaMarañón de1993.

J. RofCarballo trató repetidamenteel tema delas ideas médicasde

Marañón, sobretodo en el terreno de la medicinapsicosomática,entre susartículos

cito el de ¡bvs de 1960, “El legado de Marañón a la medicinay a los médicos

españoles“, el deArriba, del mismoaño, “Gregorio Marañón“,~ el de 1961 “Marañón,

el médico”, en PaDelesde SonArmadans,dondesubrayasusestudios sobreartropatías

climatéricas, y el de 1988 enla Revista deOccidente, “Gregorio Marañón y la

patologíapsicosomática“, en el que consideraa nuestro autor como elprecursorde

estarama de la patología.

Entre los estudiosde investigaciónsobre aspectosconcretos desu obra

médica,hay quemencionarlas memorias académicaspara la obtencióndel título de

Licenciadoen Medicinay Cirugía realizadasen el Departamento deHistoria de la

Medicina de la Facultad de Medicina de la Universidad Complutense,casode la

presentadaen 1984 por M. C. Ruiz de Olano Rojo bajo el titulo de Los estados

intersexualesen la obra de Gregorio Marañón,la presentadaal año siguienteporM.E.

Castillo Ortega,El conocimientodelbocioy delcretinismoen España.en la épocade

Marañón, la de J. PascualSantos,Vejezy Geriatría en la obra deGregorioMarañón

,

en 1986, o la tesis doctoral de E. Folqué Gómezsobre El tiroides en la obra de

Gregorio Marañón’así como los trabajospublicadosen Janoen 1987, verbigraciael

de J. PascualSantos, “Vejez y Geriatría en la obra deGregorioMarañón”, o el de de

M. C. Ruiz de Olano Rojo, “La patologíasexual en la obra deMarañón”, dondese

subrayan susnocionesdel carácter ambisexualdel serhumanoy de la teoría de la

evoluciónasincrónica dela sexualidad,’ aménde otrosestudios sobreéticaprofesional,

enfermedadde Addison, etc.

En otro orden de ideas, debodecir que un aspectofundamentalde su

quehacermédicofue la participación e impulso en la creación de un tratado de

medicina interna meramente españolcon elfin de remedar los archiconocidos de

Charcot, Dieulafoy, Mohr, Stahelin, Ebstein, etc., colaborandodurante el primer

cuarto de nuestro siglo con 7’. Hernandoy otros en la elaboracióndel Manual de

Medicina ¡nterna, iniciado en 1916,’ así como su lucha contra las enfermedades
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infecciosas,sus campañasenfavor deldesarrollo sanitariodeLasHurdes, etc.

Marañón actuó como catalizador del desarrollo de diversas

especialidades médicas, verbigraciade la endocrinologia,reumatologia, geriatría,etc.,

conviene recordarquefuepresidentehonor(ficode la SociedadEspañola deHistoria

de la Medicina, así como miembrode la juntadirectiva delAteneode Madridy del

Consejo Superiorde InvestigacionesCientíficas, que apoyó conel prestigio de su

personalidadmédicaypública la celebración decongresos,e intervinoen la creación

ypromocióndesociedades médicascient«icascomola SociedadEspañola de Medicina

Interna, la de Geriatn’a, fundada en 1948para ocuparsede los problemasdel

envejecimiento, con el respaldo, entre otros, de médicos de su Servicio de

Endocrinologia del Hospital Provincial de Madrid. Por otra parte, pertenecióal

consejode gobiernode diversas revistas médicasespañolas, tales como la Gaceta

MédicaEspañolay los Analesde MedicinaInterna

.

Con respectoa la obra reumatológicade Marañónhay queindicarque

tuvomásrepercusión en Españaqueenel extranjero, el auténticohito en suquehacer

en estarama de la medicinalo marcaronsusOnce leccionessobreel reumatismode

1933, el primer tratado españolde enfermedadesreumáticas, resultadode un curso

dado sobre estos temas,’ aunquepreviamenteen el tomo segundodel Manual de

Medicina Interna, codirigido con 7’. Hernando,Marañón yasehabía encargado del

temadel reumatismo articularagudo,y en publicacionesde otra índole, sobre todo

endocrinológicas, ya había abarcado temas reumáticos. Su primer libro de

reumatologiafue completadoposteriormentecon el realizado en colaboracióncon

miembrosdel ínstituto de PatologíaMédica, tituladoDiecisiete leccionessobre el

reumatismo,y publicadoen 1951, consecuenciatambiénde otro curso monográfico

sobre la especialidaddado ensu cátedra deEndocrinología, en cuya elaboración

colaboraronJ.L. Arteta, M. Merchán,A. DuqueSampayo,F. VegaDíaz, J. Gimena,

G.R. Lafora, D. Fernández¡ruegas, J. Martínez Diaz y F. Gálvez Armengaud,

repartiéndose laslecciones, a excepciónde las dedicadasal concepto, historia,

importancia socialy clasIficaciónde los reumatismos,artritis reumatoide, reumatismo

gotosoy reumatismosendocrinos,queselas reservó Marañón.Estosautoresjunto con

otros médicosdel Instituto de PatologíaMédica se ocuparon también de temas
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reumatológicosen laspublicacionesdel boletín dedicha institución.Además,Marañón

en suManualde diagnósticoetiológicodedicaun capítuloal sistemalocomotor,donde

estudiasemiológicamentedesde las artropatías hastalos dolores articulares,pasando

por las atrofiasmusculares,las crepitacionesy deformidadesóseas,etc.,’ y a su vez,

en losprólogosde lasprimerasediciones dela susodichaobra, encarecela necesidad

de recurrir a unaterminologíadescriptiva,patogénicao etiológica. Lasonce lecciones,

queabrieronel caminopara la aparición deposteriores obras sobreestaespecialidad,

fueron tildadaspor J. Collazo, en un articulo aparecido enEl Debatede Montevideo

de 1937, comoelfruto de una síntesismental-doctrinariaexponentedel valor de las

ciencias modernas. Entrelos trabajosen los queseocupaparcial o totalmentede temas

reumatológicos,a los que se hará referenciaen el desarrollo de la tesis, cabe citar

sucintamente:lascomunicacionesde 1913enla AcademiaMédico-QuirúrgicaEspañola

sobrelos accidentesproducidospor el atofán,’Lasglándulas desecrecióninternay las

enfermedadesde la nutrición, dondetrata el tema dela gota, artritismo, reumatismos

crónicos y trastornos de la nutrición ósea,’ La edad crítica, donde alude a las

artropatías climatéricas,gota, disestatismosposturales,recursosopoterápicos,etc., en

1923 estudialas artropatíasde origen dentario, dandouna conferenciasobreel tema

en el Colegio Oficial de Médicosde Málaga,’ en 1926publica conBonilla un articulo

sobre las artropatíasy lipomatosissimétricas delas rodillas, al año siguienteaporta

unaponenciaa la Conferenciaínternacionalde Berna, sobre el estado actualdel

problemade la gota endémicaen España,’Estudiosde fisiopatología sexual,en el que

dedicaun capitulo a los “Trastornos del esqueletorelacionadoscon la insuficiencia

genital (principalmenteovárica )“,‘ el año treinta y uno, escribe “Sobre la necesaria

resurrecciónde los balneariosdeEspaña”, enelfolleto delbalnearioLa ¡sabela,donde

alude a la mala utilización de nuestrosestablecimientos termalesy por extensión,

podría deducirse, el desaprovechamiento crenoterápicoen algunas enfermedades

reumáticas,’ en 1932, participa con Duquey López Morales, en el III Congreso

InternacionaldeReumatismocelebrado enParís, conun estudiosobrela contagiosidad

del reumatismopoliarticular, y aportaa lasJornadasMédicasAragonesasun trabajo

titulado “Concepto actual del reumatismo“,‘ en el año treinta y tres hace una

comunicaciónen la Real Academiade Medicina sobre el concepto unicista del
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reumatismo crónico,’ al año siguiente presenta en la Conferencia Científica

InternacionaldelReumatismoCrónico Progresivo Generalizado,celebrada enAix-les-

Bains, un trabajo sobre el diagnóstico delreumatismo,ypor otraparte realiza otro

juntocon Ibáñezsobrela gotay lassecrecionesinternas,aportandouna comunicación,

al Congreso Internacional de Reumatismo celebrado en Moscú, basada ensus

conocimientossobrela materia,’ en 1935presenta,en el CongresoMédicode Orán, la

ponenciatitulada “Les facteursendocrinesde la goutte”, ocupándose dela patología

y del tratamientode la gota, tema tratadoa su vezen una disertacióndada enel

Hospital de la Cruz Roja de Madrid, titulada “Nuevos puntos de vistasobre la

patogeniade la gota”, y en el Ilustre Colegio Oficial de Médicos de Melilla,’ en el

treinta y sieteparticipa en el Congreso de Psicoterapia de París con “Le facteur

psychothérapiquede 1 ‘opothérapie”; conRichet,Pergolay Grasseocupa,en1938, de

losproblemaspatológicosquesuscitael estudiodelreumatismovertebralcrónico,’ en

el treinta y nueve, profundizaenel temagota y climaterio, en la reuniónde la Liga

FrancesacontraelReumatismo,yen elJournaídesSciencesMédicalesdeLille publica

un trabajo sobrela importanciadelfocosépticobiliar en la génesis dela poliartritis.

Entrelos añostreinta y cuarentaanaliza libros reumatológicostantoen los Analesde

Medicina Interna como en el Boletíndel Instituto de Patología Médicay en otras

revistas médicas,casode la obra deA. Fischer,Reumatismoy afeccionesanálogas de

la que destacala conveniencia sugeridapor el autor de hacer nosotaxiasde las

enfermedadesreumáticas,y el contenido delos capítulos dedicadosa la clínica de los

reumatismosvertebralesy al diagnósticodIferencial; valora los trabajos americanos

sobre reumatología, comosecompruebaen la lectura desucrítica deFiebre reumática

.

(Enfermedadde Bouillaud )de G. Costa Bertani,’elogia la aparición delasLecciones

de PatologíaMédicade C. JiménezDiaz,y el libro deAnaya,De la gota. Tratamiento

moderno por la terapéutica del estimulo, en el que subraya el interés de este

tratamientoen la gota ahípica,’ del análisis de la obra deJ. Vilasecay P. Barceló,

Patologíade las Dequeñasarticulaciones intervertebralesconcluyeen el interésdel

estudioradiológico articular intervertebral,’ y asimismo, cuandoprologa en 1951,

Nuevasorientacionesen la Patologíay Clínica Otorrinolaringoíó2ica de M. Jiménez

Quesada,refuta lapráctica profilácticade la ablaciónfocal amigdalar.Además,en el
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añocincuentaparticipa enel cursode reumatologíadado enla Facultadde Medicina

de Barcelona, abordando el tema delos reumatismosendocrinos,’para dos años

despuéspublicarjuntocon V. Pozueloel trabajo “Artropatías yfunciónsuprarrenal”,

en Acta Endocrinológica Ibérica,’ en el cincuentay uno hace una disertaciónen el

CuerpoMunicipal de Beneficenciay Sanidadde Valencia,sobrelas crisis gotosasy la

terapia tiroidea,’ en 1954, aporta al 1V Congressoínternazionaledi Terapia, en

colaboración con J.L. Arteta, la comunicación “Histofisiologia de la córtico-

suprarrenal y de la prehipófisis. ( Hormona-corticotropa )“, subrayando las

indicaciones dela ACTH en la terapéutica delas enfermedadesdelcolágenoy de la

gota,’ en noviembredel cincuentay seis,participa en el III Curso de Enfermedades

Reumáticasorganizadopor el Serviciode la ClínicaMédicade la Facultadde Medicina

de Barcelona,colaborandoconA. PedroPonsy P. Barceló, e impartiendola lección

titulada “Algunos aspectosdelproblemade la gota”, publicada al añosiguienteen la

Revista Ibérica deEndocrinología.’ y tambiénescribeel prólogo al tomo III de los

AnalesHispanoamericanosde Hidrología Médicay Climatología,de 1959, dedicado

a las afeccionesreumáticas.

En el conjunto de su obra reumatológica, Marañón estudia las

enfermedadesreumáticas y otras afecciones del aparatolocomotor (síndromes

neuromusculares, hipófiso-neuro-musculares,endocrino-neuromusculares,

suprarrenomusculares,manIfestacionesy complicacioneslocomotorasde afecciones

sistémicas,esclerodermia,miositis, miopatías,etc.). Fue un pionerode los estudios

reumatológicosespañoles,estimulandola investigaciónal respecto, e impulsandola

lucha sanitariay epidemiológicaen generaly la reumatológicaen particular.

Su labor institucionaltambiéntuvoimportancia,así, en los años treinta,

fue miembrodel ComitéEspañolpara la Luchacontra las EnfermedadesReumáticas,

promoviendola constitución dela Liga Española contra Cardiacos y Reumáticos,

favoreció la creaciónde una sociedadcient(ficareumatológica cuyoembriónseformó

en el senodel Instituto de Patología Médica en1948, con la participación de las

Escuelasde Medicina de Madrid (JiménezDiaz, Marañón y Bermejillo), Barcelona

(Gibert Queraltó)y Valencia (Rodríguez Fornós),siendopresidenteshonoríficos dela

primera junta, JiménezDíaz y Marañón, concebidapara trabajar en favor de la
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independización de la especialidad reumatológica de la Traumatología y la

Endocrinologia, no teniendocarácteroficial hasta 1956, cuandosecreó el Acta de

Constitución,figurando Marañón comopromotor de la reunión deI 14 demarzo de

1956,juntoconPedro-Pons,JiménezDíaz,Bermejillo, Cirera Voltá, Navarro, Batalla,

Barcelóy Grinda, encuentrocelebradocon objeto de crear la SociedadEspañola de

Reumatologiapara el fomento delestudio delos reumatismosy de los problemas

médicosrelacionados conellos, posteriormente,el 11 de mayodel mismoaño, fue

elegidoP. Barcelópresidentede la 5.E.R.,ypocodespuésseconvocaronlasPrimeras

JornadasReumatológicasEspañolas. En1945sepublicó la primera revista dedicada

a la Reumatología,Revista Esnañola deReumatismoy EnfermedadesOsteoarticulares

.

ramadesgajadade MedicinaClínica, conla colaboracióndeMarañón,Pons,Barceló,

Vilaseca,etc. Tambiénesprecisodecir que Marañónpudodesarrollar su concepción

integral de la medicinaen el ínstituto de PatologíaMédicadel Hospital Generalde

Madrid, de carácterpoliclínico, en el queaunó la asistenciamédico-clínica conla

realizacióndepruebasdiagnósticascomplementariasy con la investigación,en cuyo

senoconcibió la creacióndel Serviciode Locomotor, encargandosu organizacióny

dirección a Merchán e ¡ruegas.

Apenasexistenestudios sobresuproducción reumatológica,sus obras

fueroncomentadasyponderadasen revistas científicas,verbigracia, enel número de

I.A.M.A. del 3 de noviembrede 1934, se hizo una reseñade la investigaciónde

Marañón sobrela relación existenteentre las secreciones internasde las glándulas

sexualesy la gota,’ en el trabajo de A. Cavet, De quelques atfectionsdes tissus

mésodermiques.(Rhumatismechronique.Cellulite. Pvorrhéealvéoío-dentaire)etdeleur

traitement par le sérum-éparathyroldiende 1939, se recoge la noción de Parturier

consistenteen queel reumatismoapareceríapreferentementeen el tránsitodelestado

femeninoal masculino,siguiendolas ideasde Marañónsobrelos estadosintersexuales

y la evoluciónde la sexualidad,esdecir en la pubertaddel varóny en la menopausia

de la mujer,’ L. del Campo analizólas Diecisieteleccionessobre el reumatismocon

motivodesuprimera edición, en Clínica y Laboratoriode 1951. Se recopilaronparte

desusestudiosy aportacionesen trabajosbiográficosyhomenajesfundamentalmente,

comoel de P. Barceló en las III JornadasReumatológicas Españolascelebradasen
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Bilbao en mayode 1960, quien “In Memoriam” destacóla acciónpromotora de la

reumatología españolallevadaa cabopor Marañón, verbigraciaconsuparticipación

como miembro delprimer ComitéEspañolpara la Lucha contralas Enfermedades

Reumáticascreado enlos añostreinta,’ y los ya citados, Veinticinco años delabor

Marañón o una vida fecundade F.J. Almodóvary E. Warleta, Gregorio Marañón. Su

vida y su obra deLuis 5. Granjel, El Hipócratesde la Medicina EsnañoladeJ. Alvarez

Sierra, “Los síndromesy signosclínicos de Marañón” de J. Laforet, “El legado de

Marañón a la Medicina y a los médicosespañoles” de 7’. Hernando, las Obras

Comníetasrecopiladaspor A. Juderías, “Las manosen la personay en las obras de

Marañón” de A. Castillo de Lucas, Vida de Gregorio Marañónde M. GómezSantos,

“Gregorio Marañón, cúmulo dedones” de F. Vega Díaz,’ además,E. Romeroen el

tomo ¡1 de Patología generaly fisiopatología de 1963, identIficó el síndrome

reumatoideo,consistenteen lumbo-radiculalgiasclimatéricas,conelsíndromedoloroso

menopáusicodescrito por Marañón, J. Borrachero del Campo mencionó, en

ReumatologíaClínica de 1972, algunasideaspatogénicasmarañonianas,y destacóel

interés que mostró nuestro autor por clarIficar conceptual, terminológica y

nosotáxicamentelas afeccionesreumáticas,’ Borrachero participó en el III Curso

Internacionalde EndocrinologíaClínica de la SeguridadSocial. (Homenajede trabajo

al profesor G. Marañón en el X aniversariode su muerte),con el tema “Artropatías

secundariasa enfermedadesendocrinas”, dondealudió a la noción marañonianade

factorespredisponente,determinantey fijador como base del origen del complejo

muitidimensionalreumático,’ tambiénrealizó un trabajo importantesobreestetemaal

presentaruna comunicaciónen la RealAcademia Nacionalde Medicina,no publicada,

con motivode la celebracióndel centenariode su nacimiento,titulada “Concepto de

Reumatologíaen la obra de Marañóny evoluciónconceptualhasta hoy”, en la que

resaltóel quehacerde nuestroautor enpro de la unIficación de nomenclaturasy de la

realizaciónde nosotaxiasconcriterio pedagógicoypráctico, sunociónetiopatogénica

de las afeccionesreumáticasy la importanciasociolaboral queles atribuyó,’un extracto

de este interesantetrabajo aparecióen El Médicodel22-28de mayo de 1987, conel

titulo “Marañón y la Reumatología”,’y además ensu Sinopsisde reumatologlay su

entorno. (De la clínica al tratamiento ) de 1989, incluyó el síndromede Marañón,’
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A. Castillo Ojugashizoalusionesa manIfestacionesclínicaslocomotorasenpersonajes

estudiadosporMarañón,comopuedecomprobarseenLareumatologíaen el arte, obra

realizada encolaboracióncon 5. Castillo Aguilar, en “Enanos y bufones”de 1990,y

en el trabajo para El Médico titulado.’ “Una visita médica a la exposición de

Velázquez“, dondealudeal supuestofavorecimientoen la formacióndeldorso curvo

del conde-duquede Olivarespor suconstituciónhiperhipofisariay susedentarismo,’J.

BotellaLlusiá desdelos años sesentahastanuestrosdíasha aludidoindirectamentea

ciertas aportaciones reumatológicas de Marañón al reftrirse a sus estudios

endocrinológicosy ginecológicos,especialmentesobre el climaterio, como constaen

“Comentariosa la obra endocrinológica deMarañón”, GregorioMarañón:El hombre

.

la vida. la obra, en los homenajesorganizadospor la RealAcademiade Medicinay la

UniversidadComplutensecon motivodelcentenariodesunacimiento,y en lasjornadas

promovidaspor la FundaciónGregorio Marañón.

Con respecto a los estudios reumatológicosde autores españoles

coetáneosde Marañón,fueronpocoslos trabajosde interésexistenteshasta los años

treinta, y los quehubo cabetildarlos deparcialesyaqueora trataban sobre afecciones

concretas,ora selimitaban a exponernocionesdecimonónicasobsoletas,con apenas

receptividadde los logros llevadosa cabo en paisespunterosen la investigación

médica,’ no obstante,convienemencionarel libro de J. Cuatrecasas Nuevosyuntosde

vistasobrereumatismocardioarticular, de 1933,prologadoporMarañón,a C. Jiménez

Díazy sus Leccionesde PatologíaMédica, tomos¡¡¡y IV, en las edicionesde 1939y

1940, en lasqueabordólas enfermedadesreumáticas,’en losañoscuarentaaparecieron

trabajos comoLa ciática. Su si ni cación clínica, diagnóstico tratamientode R.

Cirera Voltá, 1941,’ este mismo año P. Barceló publicó Reumatismos articulares

crónicos (no vertebrales),haciendolo propio enel cuarentay dosconsu Tratamiento

de los reumatismos,y en 1945 con Reumatismosvertebrales,el mismoBarceló con

J.M. VilasecaSabaterescribieronel capitulo “Enfermedadesdelaparato locomotor”,

enel Tratadode Patologíay Clínica MédicasdeA. Pedro-Ponsy col, de 1951,’ también

en 1944, A. Pedro-Ponsy P. Farreras Valentípublicaron La brucelosis humana

.

(Fiebre deMalta-Enfermedadde Bang), dondeseestudióla afectaciónde la columna

vertebralen esta enftrmedad.En la década delos cuarentasurgieronciertos trabajos
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gracias a la creación de la Revista Esvañola de Reumatismoy Enfermedades

Osteoarticulares.talfueel casode monografiassobre la artrosis, la espondiloartritis

anquilopoyética, etc.,’ durante los años cincuenta los estudios sobre temas

reumatológicosexperimentaroncierto auge, basterecordar quela SociedadEspañola

de Reumatologíaalcanzó el carácter de oficialidad, y que en guias y formularios

terapéuticossededicaroncapítulosa las enfermedades reumáticas,casode J. Rotés

Querol en el editadopor Daimon en 1957, aménde los propiosde los tratadosde

medicinainternayde reumatologia, delaspublicacionesmonográficas reumatológicas

comoEl hombrodolorosodeM. MerchánGonzález,prologadopor Marañón,en 1951,

y de artículos en revistas médicasno reumatológicas.No obstante,Marañón aún se

quejaba, en el prólogo de las Diecisiete leccionessobre el reumatismo del poco

desarrolloexperimentadopor la reumatologlaespañola,y de lospocosavancesde esta

rama de la medicina conrespectoa los añostreinta, excepciónhechade la aparición

de la corticoterapiay del retrocesode la teoría etiopatogénicafocal.
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OBJETIVOS:
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La idea de trabajar sobreestetemamesurgió a raíz de la realización

delMástersobreenfermedades médicasdelaparato locomotor,bajo la dirección deJ.

Borracherodel Campo,por unaparte debidoa mi interés hacia la reumatologlay la

historia,ypor otrapor loscomentarios de Borracherosobrela tareadeMarañóncomo

iniciador e impulsor del cultivo y deldesarrollo de la reumatologlaespañola.Como

quiera que comprobé quesobreesteaspecto desuobra apenassisehabla investigado,

deseéhacerun trabajo crítico tratandode conocerlas aportacionesde Marañóny de

analizar los aspectosde la patología reumatológicaa los que dedicómás tiempo e

interés,para de estaforma contribuir modestamentea que esevacío de estudios sobre

la produccióncient(flco-médicadeMarañón, al queserefirió P. Lain Entralgo, vaya

siendocada vezmenor.

Losobjetivosfundamentalesqueme he marcado hansido:

1. Comprobarsi Marañónsededicóal estudio dela patologíareumatológica,

y en casode que así fuera,detallar las afecciones sobrelas queprofundizóen su

trabajo, recogiendosusopinionesy actitudes clínico-terapéuticas,aménde comprobar

su supuesta laborenpro de la unIficación conceptual,terminológicay nosotáxica.

2. Conocerel conceptoquede la reumatologlatenía Marañón.

3. Estudiar las teoríasetio y fiosiopatogénicasque, sobrelas enfermedadesa

las que másdedicacióntuvo, estabanen bogadurante la producciónreumatológica

marañoniana, así comoconstatareljuicio de nuestroautorantetalesideas,su criterio

inicial y los cambiosquepudo teneren el devenirde su trayectoriacient(fica.

4. VerIficar si Marañón aportó nociones y trabajos importantes a la

reumatologia españolay mundial, y si contribuyóa la creacióny desarrollode esta

especialidaden nuestropaís, paraen caso afirmativoseñalarcuálesfueron estos

hechos.

He orientadola investigaciónen un sentidogenéricono ciñéndomea la
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obra deMarañón,sinotratandodepresentarel estadode la reumatologiaen lospaíses

europeosmás avanzadosy en USA. Por lo tanto, esta tesis pretendeestudiarlas

aportaciones reumatológicasde Marañóna través de suproducciónimpresa(libros,

artículos, conferencias,sesiones clínicas,etc.), peroespecialmentecontextualizándolas

conlos conocimientosen otrospaisesde reputadonivel científico-médico,asimismohe

procuradocircunscribirmea la vidaproductivareumatológicade Marañón,ypor tanto

de terminaren 1960.
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MATERIAL Y MÉTODOS:
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La realizaciónde estatesis meha llevadocinco años detrabajo, desde

la concepciónde la misma hasta su terminación. Puedocomparar este proceso

investigador conel de realizacióndeuna escultura,en lo referentea la consecución de

un productopretendidamenterefinadopartiendode un materialenbruto. El desarrollo

de la investigaciónseha realizado en dIferentesfases, la inicial de concepcióndel

trabajo, la siguientede seleccióndelmaterialy unafinal de elaboración-redacción de

los datosobtenidos, conla extracciónde las consiguientesconclusiones.La sistemática

ha sido la siguiénte.’primero recopilé obras médicas,paramédicasy no médicasde

Marañón, recogiendolos datos referentesal tema de estudioaparecidosen libros,

artículos, conferencias,comunicaciones,etc., revisé todo el contenidotanto de sus

obras completascomode las demáspublicaciones,tomandola informaciónenfichas

yfotocopiasparaposteriormente procesaríasen el ordenador.

Supraxismédicaen el serviciode enfermedadesinfecciosasdelHospital

Provincial deMadrid, en la segundadécadade nuestracenturia, hastala publicación

de sus Once leccionessobre el reumatismoen 1933, y, en colaboración, de las

Diecisieteleccionessobre el reumatismoen 1951, marcanla existenciade dos etapas

en suquehacerreumatológico,completadasconceptualmentecon las ideas vertidasen

su Manual de diagnóstico etiológico,aménde otros trabajos como los artículos del

Boletíndel ínstituto de PatologíaMédica, constituyendoestasobras el eje centraldel

materialde estudio.

Posteriormente consultéla que meparecióqueera la másinteresante

bibliografia nacionaly extranjera sobreesta materia, a efectos decontextualizarla

obramarañoniana, tratandodedar a la tesisun sentidounitarioy global. Laselección

y el estudiodelmaterial lo realicé atendiendoa criterios como eltema, la época,el

contenidoy el autor,’ una vezobtenidala información necesaria hube desintetizaría,

contextualizarla, modificarla,corregiría y ampliarla connuevas aportaciones,después

paséa efectuarla redaccióndelborrador, yposteriormente escribíel textofinal.

Losproblemasconlos quemehe encontradohansido:hallar elmaterial

idóneo, con respecto a Marañón comprobé quemuchos desus trabajos estaban

repetidosy dispersos conigual o distinto titulo en numerososartículos de revistas,

conferencias,comunicaciones, algunasrecogidasen las obras completas,pero otras
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muchasno,’ existentrabajos enlos quesólo intervienecomoparticipante,queno como

ponente,casode sesiones clínicasdelInstitutodePatologíaMédica,asimismotuveque

consultar otras obras de Marañón tanto médicascomo no médicas,de temáticano

reumatológica, e incluso sus prólogos con objeto de obtener citas marginales

complementarias.La tarea investigadoraalcanzómayor complejidadal constatar que

Marañóntambién hizonumerosasalusionestangencialesa la reumatologla,estudiando

afeccionesconexpresión enel aparato locomotor, lo quefavoreció la atomizaciónde

muchosdesusestudios.Fue imposible abarcarlo todo,por ejemplo,hubounapartedel

material, especialmenteelpertenecientea conferenciasycomunicacionesen congresos

e institucionesmédicasdel queno se guardan copias,por no exitir en aquella época

servicios de documentaciónbibliográfica; no obstante, la temáticamarañonianase

repite frecuentemente,de maneraque las nociones que constituyensu cuerpo de

doctrina estánrecopiladasen la obra impresaa la quepudeacceder.

Enrelacióna laproducciónreumatológica nacionaleinternacional, cabe

decir que esta rama de la medicinase convirtió en especialidada medida quefue

avanzandonuestrosiglo, por lo queprolIferaron espectacularmentelaspublicaciones

sobreestamateria,viéndomeobligadoa haceruna selección delo mássignIficativoya

queseria inabordablepretenderalcanzarlotodo,’ además nopudelocalizarparte del

materialpor no poderseaccedera él, casode losfondosde la biblioteca Marañóndel

Hospital Gregorio Marañón, la documentaciónquepudiera estar enpoder de la

familia, ciertos trabajospresentadosen el extranjero, libros que habrían deformar

parte de la bibliografia correspondientea otros autores, comoel de 7’. Lucherini, al

no poderlos conseguira travésdel servicio de documentaciónde la Facultad de

Medicina de la Universidad Complutense, del mismo modo que no logré las

conferenciasdadasen algunos colegiosde medicina,pesea los escritosy llamadas

telefónicasque hube de hacer, ni ciertos trabajos solicitadosa Argentina a una

colaboradorade la FundaciónMarañón.

Entre la bibliografia pertenecientea autores extranjeroshe recurrido

especialmentea obrascitadasporMarañóny/o relacionadascon suslineasde estudio

e investigación, tratadosde medicinainternadecimonónicosy contemporáneos,obras

de reumatologia importantes enel panorama internacional (verbigracia la de los
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británicos K. Stoney W.5.C. Copeman,de los estadounidensesJ.L. Hollandery O.

Steinbrocker,de losfranceses5. de SézeyA. Ryckewaert, delosalemanesF. Gudzent

y A. Fischer, del italiano A. Sangregorio, etc. ).
Las fuentes de información bibliográfica consultadashan sido,’ la

bibliotecadelHospital GeneralGregorio Marañón, dondetrabajéfundamentalmente

con los boletinesdel ¡nstituto de PatologíaMédica, además delas obras completasy

algunos de sus libros sobre temas históricos, améndel libro de 5. de Sézey A.

RyckewaertMaladies desosetdesarticulations,de las Leccionesde Patología Médica

de C. JiménezDiaz, empleadocomouno de los referentesespañoles,y delTratado de

enfermedades reumáticasde W.5.C. Copemany col, no pudiendo teneraccesoal

archivo delhospital, con sushistorias clínicas,al estarsin clasificar ni catalogar; la

RealAcademia Nacionalde Medicinacon un elevadonúmero derevistasen las que

colaboróMarañón,ademásdeprólogos, discursosy unaparte importantedesuslibros

de medicina,entre ellos las oncey las diecisiete leccionessobreel reumatismo,’ la

BibliotecaNacionalqueha sido la entidaddondehepodidorealizarmayorrecopilación

de datos,’ la biblioteca médicadel Hospital Clínico de San Carlos, dondeconsulté

artículos de otros autores,’ la biblioteca generalde la Facultad de Medicina dela

UniversidadComplutensedeMadrid, en la quetambiénencontrébibliografia deinterés

de autores españolesy extranjeros,’ el Servicio de Documentaciónde esta misma

facultad, a travésdelpréstamointerbibliotecario, dondesolicité, conresultado dispar,

conferenciasde Marañón en congresosinternacionalesde reumatología,artículos en

revistassobre todo extranjerasy libros como elde Sangregoriosobreel Reumatismo

articolare cronico, conseguido,y el de 7’. Lucherini, SemeióticadelReumatismode

1951, no conseguido,análogamentea la Ponencia enla ConferenciaInternacionalde

Berna, “Estado actualdelproblemade la gota endémicaen España”, 1927,y a las

conftrenciasen la Universidad dePorto: “El síndrome dedebilidad ligamentariade

origen genital”, 1945, y “Las distermiasno infecciosas”, de 1949, etc.,’ y otros quesi

pude obtener como su articulo en Paris Médical de 1930, “Sur le syndrome

ostéomusculaire douloureuxde 1 ‘insuifisanceovarique”, la comunicaciónpresentada

al III CongresoInternacionaldelReumatismo deParís en 1932, en colaboracióncon

Duquey LópezMorales, titulada “Contagiosité du rhumatisme polyarticulaire”,el
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trabajo presentadoen la reuniónparisina de la Liga Francesacontra el Reumatismo,

“La goutteciimatérique“, 1939,ysusartículos: “Les atteintesmusculairesau coursde

1 ‘infection gonococciquechronique”, publicado enLa Semainedes Hópitauxde Paris

en 1938,y “Le foyerseptiquebiliaire dans la genésedespolyarthrites” enel Journal

des SciencesMédicales deLille en 1939,’ tambiénhe asistido a la biblioteca del

departamentodeHistoria dela Medicina dela UniversidadComplutense,dondeademás

de las obrascompletasy algunosde los libros médicosde Marañón,pudeconsultar

bibliografia de otrosautores sobrereumatologla,distintas tesinasy una tesis sobre

diversos aspectosde su producciónmédicacomo la geriatría, las tiroidopatias, la

sexualidad,etc.,’ la de la cátedra deHidrología Médica,dondegracias a JosefinaSan

Martin Bacaicoapudeconsultardiversoslibros y publicacionesde revistas sobre las

indicacionesbaineoterápicasen las afeccionesreumáticas,’la biblioteca dela Facultad

de Odontologíade estamismauniversidad, enla quepudeaccedera ciertos artículos

relacionadoscon la patologíadentariafocal y la medicinainterna; las hemerotecas

nacionaly municipal,especialmenteestaúltima dondehallé artículos médicosy sobre

temasgenerales,homenajesen honor de su persona, etc.,’ la Fundación Gregorio

Marañón, cuyoasesorcient(flco,A. Férnandezde Molina, mefacilitó el contactocon

la asesoradelfondodocumental,A. Ferrándiz,quien mebrindó todoslos mediosa su

alcance,facilitándome la asistencia a las Semanas Marañóncelebradas en dos

ocasiones enel Ilustre Colegio Oficial de MédicosdeMadrid, y en otra enEl Escorial,

yproporcionándomefotocopiasde artículos recogidosen revistasmédicas,además de

la posibilidad de contactar conotras fuentesde información,una colaboradora en

Argentina y el Centro de Documentaciónde la Facultadde Medicina deValencia,

aunque con resultado nulo, deforma análoga a como me sucediócon la familia

Marañón,concretamentecon el nieto G. Marañóny Beltrán deLis, a quien medirigí

con el objeto depoderaccedera otras víasde información, verbigracia biblioteca de

El Cigarral, bibliotecaparticular de Marañón,etc., comunicándomequetodo estaba

en manos de la Fundación,’ la Biblioteca Hispánica dela Agencia Española de

CooperaciónInternacional, dondepude consultar algunos trabajospublicados en

revistas iberoamericanas, amén de diversos libros médicos,’ centros del Consejo

Superior de InvestigacionesCient(ficas, Instituto de investigacionesBiológicas,
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LS.O. C., Centro de ínformacióny Documentación Científica,L C. Y7’., Biblioteca

Generalen la quepude consultar publicacionescomola Revista deOccidente,y la

biblioteca del ínstituto de Neurobiología Santiago Ramóny Cajal que me resultó

especialmenteútil por disponerde un legadode Marañóncon separatas deartículos

suyosaparecidosen revistas, así como de los boletinesdel Instituto de Patología

Médica,y libros de suproducciónmédica,’escribíal Instituto Carlos ¡¡¡para obtener

informaciónsobrelaposibleexistenciadematerialbibliográficomarañoniano,sin tener

respuesta,’en la biblioteca del Ilustre ColegioOficial de MédicosdeMadrid pudeleer

artículos de revistas extranjerasy nacionales,J.A.M.A., Munchenermedizinische

WochenschriftLa PresseMédicale.Revista Española de Reumatismoy Enfermedades

Osteoarticulares.etc., que me ayudaron a contextualizar la cuestión,y libros de

reumatologíaespañolesy foráneoscoetáneosde los de Marañón,aménde algunas

fuentesy otros textossecundarios,pero no mepudieron proporcionarla conferencia

“Espina orgánicay espinahumoral”, dadaen 1930,’ los restantes colegiosconsultados

(el de Guipúzcoa,a travésdelcual solicité tambiéninformación desuAcademiade

Medicina, Segovia, Toledo, Málaga y Melilla ) me contestaron negativamente,

refiriendo no poseerseparatasni otro tipo de publicacionessobre conferencias

pronunciadaspor Marañón,al no existir en aquella épocaserviciode documentación,

de maneraquenopudeaccederal contenido delas conferencias:“Sobre la poliartritis

de origen dentario”, dada en el Colegio Oficial de Médicos de Málaga en marzode

1923, “Conceptodel reumatismo”, enel de Toledoen abril de1933, “Puntos de vista

actuales sobre el tratamiento del reumatismo”, de septiembrede 1933, en el de

Segovia, “¡deas sobrela génesisy tratamientode la gota”, en Melilla, el 19 de abril

de 1935, “La PatologíaFocal”, comunicaciónen la AcademiaMédico-Quirúrgicade

San Sebastián,en abril de 1933, y “Las distermiasno infecciosas”, leída en San

Sebastiánel 1 de agostode 1949,’ elAteneoCientífico,LiterarioyArtísticodeMadrid,

en el quehallé tantofuentescomobibliograjía secundaria, enparticular un ejemplar

desusleccionesdeendocrinología,mecanografiadoporalumnos,’la SociedadEspañola

deReumatologla,a travésde susecretaríatécnica,me envió unafotocopiadesusActas

de Constitución,’A. Castillo Ojugas me respondiócon calidez, epistolarmente,a una

peticiónque le hice, mostrándomesu interéspor el temay aconsejándomela lectura
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de ciertas obras de nuestro autor,’ finalmente,fue infructuosa la búsquedaen el

Hospital de la Cruz Roja, dondepretendíencontrar algunos trabajosde Marañón,

conferencias,comunicaciones,etc.

Una vezrecopiladoy analizadoel material disponible,decidíestructurar

la tesis en cinco capítulos,el primero dedicadoa la nosotaxia,tarea a la que nuestro

autor le otorgó gran valor en pro de la unIficación de criterios etimológico-

conceptuales,atendiendoa postuladosde orden y claridad; y los restantes sobrelas

grandesenfermedades reumatológicas, gota,artrosis, reumatismocardioarticular y

artritis reumatoidea,para elaborar finalmente un apéndice genérico-descr~ptivo

dedicadoa hacer una mención-revisiónglobal de otras aportacionesde Marañón

relacionadascon el aparato locomotor,a guisade ejemplo, reumatismos endocrinos,

síndromesmalformativos congénitosy adquiridos, y otras afeccionescon expresión

osteomioligamentosa,’además deemprenderfinalmentela ardua tarea deconcepción-

realizaciónde las partesintroductoria, deconclusionesy bibliográfica.

Fruto de toda estalabor es la presentetesisquea continuaciónpasoa

analizar.
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ANÁLISIS DEL MATERíAL.’
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CAPÍTULO PRIMERO: CLASIFICACIÓN DE LAS ENFERMEDADES

REUMÁTICAS:
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1. CRITERIOS NOSOTAXICOSGENERALES:

El estudiode lasenfermedadesreumáticasha conllevadohistóricamente

un sinfi’n de dIficultadesconceptuales, entrelas quedestacala elaboraciónracionalde

criterios taxonómicos, queen el sentirde Lain Entralgo sebasa enla clasIficación

científicade los modos típicosde enfermar siendoun elementode la nosognóstica,que

a su vezes un eslabónde la antropologíapatológica,esdecir, uno de los aspectos

problema que abarcaa lo largo de la historia el acto médico.

Antes de analizar diacrónicamentelas clasIficaciones deafecciones

reumáticas mássignIficativas quesehan ido sucediendoa lo largo del tiempo, debe

hacerseuna visión global e integradora dela evolución nosotáxicageneral de las

enfermedades.En este orden de ideas, esnecesarioformular unas consideraciones

sobrela nosologíay los sistemasde clasIficacióndeenfermedadesengeneral,éstoshan

ido modIficándoseen el devenirdel tiempo, sucediéndose distintas mentalidades,en

función de los descubrimientoscientíficos y de las teorías, doctrinasy tradiciones

imperantesen cadamomento(1). Así, en las culturas arcaicaspervivientesde las

antiguas China e India, se hicieron clasIficacionesmixtas de las enfermedades,

predominandolos criterios localicistasy etiológico-clinicos, aménde los energéticos

en la medicinachina (tabla ¡ ),‘ en la etapapresocrática, sigloVi a.C., seinició la

medicinatécnica,y en la centuria siguientelosfilósofos-médicosjónicosdesarrollaron

el conceptode humor,ampliamenteelaborado enel periodohipocráticoqueensalzó

el valor de la observacióny designómúltiples modosindividuales de enfermar, delos

escritos que componenel Corpus Hippocraticum ha perdurado el concepto de

enfermedadcomo dyskrasía o mala mezclahumoral;por otra parte, la escuelade

Cnido creó supropia nosotaxiaatendiendoa criterios localicistasy arbitrarios; enel

sigloIII antesde Cristo, Maesitheosllevó a cabouna clasIficaciónsistemática, cerrada

y dogmática, atribuyendouna etiología humoral a las q,feccíones,queagrupaba en

géneros, especiesy enfermedades individuales.

En el inicio de nuestraera, el enciclopedistaromano Celso,hizo una

36



clasIficacióndeenftrmedadesatendiendoa quefuerangeneralizadaso localizadas,que

fue seguidapor los dogmáticos de la época,’ el neumático-ecléctico,Areteo de

Capadocia, dividió las afeccionesen agudasy crónicas, constituyéndose enun

precursorde la semiologíaen los siglos¡ y II d.C.; posteriormentese dIfundió una

ordenación a capite ad calces, hasta llegar a la clasIficación de Galeno enDe

dIfferentiis morborum, de cariz deductivo,esencialistay semiológico, que hizo de

portadorade la antorchaetiológicapluridimensionalhipocrática, y representóun hito

en la sistematizaciónen génerosy especies,siguiendocriterios especulativos basados

en una jerarquía nosológica que distinguió entre afeccionesidiopáticas ( kat¿i

idiopátheian)ysecundarias(kat¿isympátheian)(2),’ el metódicoCelioAureliano,uno

de los últimos autoresmédicosromanos,agrupó las afeccionesen agudasy crónicas,

y entre éstashizo la distinción en dos órdenes,isquialgia y psoitis, por un lado, y

artritis, gota,por otro.

Dando un salto cronológicohasta el renacimiento,cabe destacarel

criterio de dos autores, Paracelsoy A. Paré, el primero recurrió a una nosotaxia

basadaen el origenpseudorracionalqueatribuía a las enfermedades(Dios, astros,

vicios de la naturaleza, imaginación o encantamientoy materia venenosaexógenao

endógena),mientrasqueel segundofuemásracional. Pero noeshastael sigloXVII,

cuando SydenhamdIfundió y generalizóla taxonomizaciónde los procesosmorbosos

mediantesu descripciónde lossíntomaspor la observación, apoyándosetambiénenla

patocronia,para constituirseenelfundadorde la nosografla-nosotaxiaconsuobra de

1676, Observationesmedicaecirca morborumacutorumhistoriam et curationem, lo

cual fue un arma de doble filo, ya que comenzarona prolIferar infinidad de

clasIficacionesyde nuevas descripciones de enfermedades,ignorando suindividualidad

etiológica, anatomopatológica,etc. Sydenhamhizo unaordenación clínica de las

especiesmorbosas, distinguiócategóricamenteel reumatismo dela gota, relacionando

lossíndromesclínicosconloshallazgosanatomopatológicos,y taxonomizóal modode

los botánicos conlasplantas,’ estocontrastó conlas clasIficacionesrealizadaspor los

iatromecánicosy los iatroquímicos, eminentemente esencialistasy enfrentadasal

galenismo. Igualmentehayquemencionarotrasnosotaxias,realizadasposteriormente,

como la químicade Baumesy las funcionales,basadasen las llamadasfunciones
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básicas(3).

En el siglo XVIII, el vitalista Fr.B. de Sauvagesrecurrió en su obra

Nosologiamethodicasistemsmorborumclassesluxta Svdenham mentenetbotanicorum

ordinem, 1760, a las clasIficacionesmore botánico agrupando grandessistemas

nosológicosdesdeun punto de vistasemiológicoy siguiendoun método histórico-

natural; estaactitud subjetiva,perodidácticayprecursorade la búsquedade mejores

basespara la división, fue también adoptada por autores como: Johann Ernest

Hebenstreltensuobra de1754-57,ProgrammataOrdo morborumcausalis...‘Linneo

en su Generamorborum. de 1763,’ RudolfAugust Vogel en Definitiones generum

morborumde 1764,’ W. Cullen,y Ph. Pinel ensuNosographiePhilosophiquede 1798,

éstos últimoshicieron sendasclasIficaciones delas enfermedadesinternas,quecomo

las restantesde su época tuvieron una vigencia breve debido a la escasez de

conocimientoscientíficosmédicos.Entrelos taxonomistasmorebotanicocabedestacar

otrasactitudesinteresantes, talescomola deJ.B. MichaelSagar queen 1771 introdujo

un puntode vistaespecializadoen Svstema morborum svmptomaticumla de David

Macbride queen su clasIficaciónde 1772siguió criterios basadosen la topografi’a de

la lesión, la edady el sexo del enfermo;y la de Antoine Charles Lorry queen su

Tractatusde morbis cutaneisde 1777, elaboró una clasificación etiológica de las

enfermedadescutáneas.Serre, en su obra Eíémentsde Pvrétologie.hacia 1785, hizo

una nosotaxiade lasfiebres,distinguiendoentre otraslas continentesinflamatoriasy

laspútridas complicadas conreumatismo.

Desmarcándoseparcialmentedeestepensarperoincardinadoconciertas

ideasde W. Cullen, tuvo especialrelevanciala obra del también vitalistaescocésJ.

Brown quebasósu nosotaxiaen el binomio conceptualestenia-astenia.

A caballo entre los siglos XVIII y XIX, se introdujo en la medicina

francesa elmétodoanalítico graciasa la labor de autores como P.J.G. Cabanis,con

lo que se aportó rigor metodológicoy simplificación a las clasificaciones de

enfermedades.

En el siglo XlX sobresalieron algunosautores eclécticosalemanes,

Raimann, Hufeland,etc., y como reacción anteestaforma de hacer taxonomías

surgieron criterios especulativos,basadosen métodosesencialistas,ontológicos, que
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desdeñabanlo sintomáticopara darprioridad a las doctrinashumorales, comofueel

caso de Alibert y Broussais,’ de la Naturphilosophiede los románticos alemanes,

Ludwig August Struve, Emil Isensee, etc., que mediante conceptosy reglas

estructurabanlas enfermedades enclasesy órdenes.Bajo la influencia deSchónlein,

aparecieronenAlemaniadistintasactitudes, verbigracia:el ontologismoextremo,la

nosotaxia sistemática con preocupacionesmetodológicas,...Hasta este siglo no

comenzarona desarrollarsey afianzarselas diversasmentalidadesanatomoclinicas,

fisiopatológicasy etiopatogénicas. Enla primera destacaronSchónlein ensu etapa

juvenil, Piel, Corvisart, Bretonneauy Laennecconsu Traité d ‘auscultation médiate

’

Bichatadoptóunaposturalocalicista-solidista basadaen un empirismo anatomoclínico

que va a ser la basede la racionalizaciónanatomopatológica llevadaa cabopor

Rokitansky,cuando en 1844desarrollósu clasIficaciónfundadaenla patologíageneral.

El conceptode enfermedades constitucionales arraigó enciertosautoresfranceses, caso

deBazin queseconstituyó enun bastiónimportanteal convertirse, enla segunda mitad

de la centuria, en adalid de la doctrina diatésico-humoral; las hipótesisetiológicasde

Pasteur impactarondeformadecisivaen la evolución dela nosología,’al igual quelas

ideasfisiopatológicasde Cl. Bernardy de los médicosalemanes,ya atisbadaspor el

anglosajónJohn Mason Good que publicó en 1818su Phvsiological Svstem of

Nosologie,basado enlas alteracionesfuncionalesorgánicas,’por otra parte, Erasmus

Wilson representóal eclecticismoinglés, etc. Finalmente,y en este orden de ideas,

cabe decir que en el periodo finisecular decimonónicoprevaleció la noción de

enfermedad apoyadaen la existenciadel trastornofisiopatológico(4).

Duranteel sigloXXseha abundado enestasmentalidades,integrándolas

con conceptos psicológicosde carizfreudiano o no, sociológicosy antropológicos,

hasta llegar a la actitudnosológico-nosotáxica imperante enla actualidad,fundadaen

balancessistemáticospara diagnosticar afeccionesindividuales, con la ayuda de

diagramasde Venn, del teoremade Bayesy de la informática, y quees frutode la

necesidadde crear nuevoscriterios de taxonomizaciónsecundariosal advenimientode

la patología funcionalpostuladapor G. von Bergmann, de la lesión bioquímica

abogadapor Petersy de la patologíamolecular,entre otros(5).

En nuestrosdías,el rigor en la nomenclaturaesun eslabónfundamental
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para eldesarrollo de la investigación estadísticaconfinalidadclínica oparaclinica.

II. NOSOTAXIA DE LAS ENFERMEDADES REUMÁTICAS:

Ciñéndonosa las clasWcaciones delas afecciones reumáticasrealizadas

a lo largo de la historia, sepuedenestablecerciertos hechosfundamentales,para lo

queconvieneremontarsea Hipócratesy a la noción depatologíahumoralprimaria,

basadaen la hipotética existenciade los sietecatarros cerebrales,que le llevó a

dIferenciardistintos tipos deartritis. Es interesante observarla similitud conceptual-

filosófica que hayentre lospostuladoshipocráticosy los de la medicinatradicional

china en lo referentea los factorespersonalesy ambientales queinfluyen sobrela

enfermedad;para estamedicinaoriental las afecciones reumáticasseenglobanbajo el

epígrafede enfermedadFong (viento), considerandoqueesel vientofrío delnorte el

queatacaal aparato locomotorafectandoal hígadoy a los riñones,ymanIfestándose

a travésde los meridianos energéticos hígado-vesículabiliar y riñón-vejiga(6) . En otro

orden de ideas, Scribonius,en el año 45 antes de Cristo, distinguió el morbus

articularis (reumatismoarticular agudo)de lo queseríanuestragotaactuale intuyó

la realidad conceptualdel reumatismoarticular crónico, sinllegar a desarrollarla,’ y

SoranodeEfeso,en el siglo II de nuestraera, hizounaclasIficaciónensu obra Sobre

enfermedadesagudasy crónicasde marcadocariz mixto, atendiendoa la localización

y a la clínica (tablas¡1 y ¡II).

Ballonius desarrolló entre los siglos XVI y XVII una concepción

sintomáticade las afeccionesque interesabanal aparato locomotor,y en el XVIí,

Sydenhamdeslindóla gota del complejoreumático.El siglo XVIII se caracterizópor

la prolIferación de los sistemasde clasIficación,siendoespecialmenteconsideradaslas

enfermedades reumáticasarticulares, comomuestranlos trabajosde autoresde la talla

de H. Boerhaave,W. Cullen, W. Musgrave, G. Cheyne,R. Mead, Van Swieten,F.

40



Hoffinann, W. Cadogan,etc. F. Sauvages, ensu NosologiaMethodica.de 1763, hizo

elprimer intentoserio de clasIficaciónde enfermedadesarticulares,’dIferencióla gota,

como enfermedadarticular, del reumatismo, que sería una afección muscular

manIfestada en articulaciones,e incluyó ensu clasIficaciónde enfermedades cutáneas,

los artuum, en la clase VJI dedicadaa los Dolores. Linneo, en 1763, distinguió la

existenciade afeccionesfebriles phlogistici,de afeccionestemperatinervinisensationis

dolorosi, temperatinervini motusquietales,motorii, etc., W. Cullen elaboróen su

SvnopsisNosologiaeMethodicaede1769, unataxonomía, mientrasqueHunterdefendió

la existenciadelreumatismo crónicosecundarioa la diátesisgotosa(tabla IV). Rudolf

AugustVogel, ensunosotaxia de 1764deslindó diversasclases,destacandolosdolores,

la adynamiae, la hyperaestheses,la deformitates,etc. David Macbride, en 1772,

englobóentre las enfermedadestópicaso locales, en el orden 50, a las enfermedades

de cadaórgano delmovimiento,y Antoine CharlesLoriy, en 1777, independizólas

enfermedadescutáneaspropiasde las articulaciones.

En el siglo XIX destacaron, entrelos defensoresde la mentalidad

etiológica, Fischer, Schearman,J. Browny Lannelonge, convirtiéndoseésteen adalid

de la hipótesis bacteriogénica,en 1886, espoleadopor los hallazgosde Pasteur,’entre

los anatomistassobresalieronL. C. Laroche, 5.E. Schónleiny Pitcairn,’ mientrasque

entre los anatomoclinicos,lo hizoBouillaud, y entre los anatomopatológicos,Virchow

y Charcot (tablas Vy VI). Landré-Beauvais,en 1800, hablódel reumatismo crónico

identlficándolo conla gota, y publicó en 1808 una importantemonografla sobre este

tema,pasosasimismoseguidospor Haygarthen 1809y Chomelen 1813; Heberden

realizó la misma similitud al describir los nódulos que llevan su nombre,’

posteriormente,Giannini, Guilbert, Villeneuvee,Barly, y otros, distinguieronla gota

del reumatismo,así comolas modalidadesaguday crónica deéste,acuñandoel nuevo

conceptode reumatismogotoso,’B. C. Brodie describiólas enfermedades articulares,

las lesioneslocalesy las formashistéricasy neurálgicas,como constaen su libro de

1819Sobrela Patologíay la Cirugía de las Enfermedades delas Articulaciones’Mac

Léod en 1842, hizo hincapiéen la existenciade las formas aguday crónica. En la

primeramitaddelsigloXIX, sedesarrollóel eclecticismoalemán, destacandoHufeland

que individualizóla clase Rheumatosen.En la década delos cuarenta surgieron
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numerosos estudios sobrela anatomíapatológicadel reumatismocrónico, tal fueel

casode los alemanesFroriepy Romberg,de los anglosajonesRoord,SmithyRedford,

yde losfrancesesBonnet,Deville y Broca,’ paraposteriormentefijarse la nosologíay

la anatomíapatológicadel reumatismo crónicoporparte de los británicos Plaisance,

Redfern,Fuller y Garrod, losalemanesZeiss,Mayery Weber,y losfrancesesCharcot,

Cornil yRanvier.Durantela segundamitadde la centuria, elfrancésBazin, partidario

de la doctrina diatésico-humoral, acuñóen su tetralogía el conceptode artri*ismo,

definiendotambiénlasartrítides, nociónen la queenglobó exantemas relacionadoscon

el reumatismo, la esclerodermia,etc. En este siglo, se constató que el término

reumatismono era etimológicosino etiológico ysintomático(7).

Tras esta revisión histórica voy ahora a ocuparme deesclarecerel

contexto en el que se desarrolla la taxonomía reumatológica enla medicina

contemporánea.Para abarcar estacuestión,sepuedendestacar algunosdelos trabajos

llevadosa cabo enlospaísessituadosen la vanguardiade la medicinacontemporánea,

fundadentalmenteen Estados Unidos, Gran Bretaña, Alemania,Francia y la Unión

Soviética;aménde algunosde los realizadosen Españay Argentina (8).

Inicio elestudiodiacrónicode las taxonomías reumatológicasconla obra

decimonónicade Dechambrey col, el Dictionnaire Encyclopédiquedes Sciences

Médicales en la queaparece unaclasIficaciónclínico-topográficade los reumatismos,

sedelimitael conceptode artrítidessegúnsuscualidades semiológicasysedIferencian,

conel mismocriterio, las artralgiasy la gota (tabla VIl). EsteDiccionario recogeque

Bichat clasIficó lasenfermedadessegúnel aumento,la disminucióno la alteración de

laspropiedadesvitales,y J. Bouillaud hablóde los modosmecánico,Jísico-quimicoy

vital de las afecciones vitaleso nerviosas;Lancereaux desarrollósu noción del

herpetismocomo causaneuropáticadelreumatismoarticular crónico, susideasfueron

seguidaspor autorescomo Juhel-Nércoy,Cousin, Wilhmann,D ‘Hoteel, De Giovanni,

etc., hasta llegar a Massalongoquien en 1892 expusosu hipótesissobreel origen

nerviosodel reumatismo articularcrónicoprogresivo,’Bouchard, Charrin, Chauffard

y Marie distinguieronen el reumatismo crónicolas formas infectivay deformante

(trofoneurótica),’Durand-Fardelhizo tres agrupacionesde las afeccionesreumáticas,

aguda,crónica (nodosao gotosa), yde localizaciónvariable no articular; Waldmann
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distinguió en 1884 entre artritis deformantey reumatismoarticular crónico, con sus

formas infectiva, local, senil y nodosa; Charcot entre 1883 y 1889 hizo varias

nosotaxias,’ Lancereaux, en el mismo año, dIferenció entre reumatismoagudo

(artritismo) y reumatismo crónico(herpetismo) distinguiendoen éste una forma

generalizaday otra parcial,’ Le Gendre hizo una clasIficación clínico-anatomo-

patológica,y Delmashablóde las tresmodalidades de reumatismocrónico, concebidas

por Senator:la discrásica,la nerviosay la local. En 1896varios autores,entrelos que

se encontrabanLancereauxy Le Gendrehicieron una agrupaciónde las afecciones

reumáticas de índole clínica,’ Massalongo, al año siguiente confeccionó una

clasIficaciónetiológica delas artritis del reumatismocrónico,y Bdumlerrealizó una

taxonomía mixta, clínicay anatomopatológica, deslindandoel reumatismoagudodel

crónico (artritis o poliartritis deformante)(tablas VIII a XII) (9).

El descubrimientode los rayosRóntgen,en 1895,facilitó la realización

de investigaciones clínico-radiológicas por parte de autores norteamericanos,

verbigracia Goldthwaite,Paintery Osgood, lo quepropició quea partir de 1897se

acuñaranlos términosde artritis atróficapara la forma reumatoidey de hipertrófica

para la osteoartrítica.

En losalboresdelsigloXX, nosencontramosconclasIficaciones mixtas,

etiológicas, clínicasy anatomopatológicas,criterio este último impulsadopor los

trabajos de Aschoff y Geipel, y de Rossley Klinge. En 1903 se dIferenciaron

conceptualmente lasnocionesde artritis y artrosis, gracias a Strauss,Ausmanny F.

Muller,’ en Boston,Nicholsy Richardsonllevaron a caboestudiosmicroscópicosfruto

de los cualesfue una publicaciónde 1909, en la que denominabana la artritis

reumatoide, artritis prolIferativa o anquilosante, y a la hipertrófica, artritis

degenerativao no anquilosante.F. Maller en 1911 establecióun criterio patogénico

para clasIficar las enfermedadesde las articulaciones, al llamar a las afecciones

articulares inflamatorias, artritis, y a las no inflamatorias, artropatías.Entre las

nosotaxiasmixtascabedestacarlas de Rubinsteiny Dieulafoy, asícomolas diseñadas

para los llamados reumatismos crónicos,por Hoifa y Wollembergen 1907, y por

Pribram,’ porsuparte, Beneketaxonomizóetiológicamentelasartropatíascrónicas,sus

artronosis, His, a comienzos de nuestra centuria, propuso una clas<flcación
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anatomopatológica,A. Sangregonoen su Reumatismo articolarecronico, de 1914,

adoptó una nosotaxiamixtade los reumatismosarticulares crónicostomadade la de

Pribram y col, Umber deslindó la artritis infecciosa, la periartritis destructiva

endocrinay la osteoartropatía deformante,y Munk hizo una clas{flcación basadaen

criterios clínicos,anatómicosy roentgenológicos(tablasXIíI a XJX).

Pribram, TeissieryRoque,recurrieronauna nosotaxiadelasartropatías

crónicasbasadaen la clínica, la anatomíay la etiología,al igual queM. Labbé.Otro

ejemplode hibrideztaxonómicalo representaronTeissiery Mayet, asícomo Martinet

quese guió por la etiología y la clínica, deforma similar a como lo hizo Rathery

(tablasXXa XXIV).

Pautassimilaresrigieron lasclasificacionesqueaparecieron entratados

y manualesdemedicinaclínicadelprimertercio delsigloXX, verbigraciaeldeEbstein

ySchwalbe, Horsters, Súñer,etc,’ asimismoMouriquandyPaul Michel agruparonlos

reumatismoscrónicoscon criterios anatomo-patológicos,topográficosy etiológicos.

En el NouveauTraitédeMédecinede G.H. Rogerycolaboradores,1924,

serecogieronclasificacionesde reumatismos crónicos, verbigraciauna de J. Teissier,

quedeslindóentre el secundarioa infección, el discrásico o tóxicoy el deformanteo

progresivo;una agrupaciónnosológica,sintomáticay etiológica, realizadapor M. G.

Rathery,’ asícomoun Indice nosotáxicomixtollevadoa cabopor E. Lesné,J. Langle

y G. Marinesco (tablasXXVa XXV¡I).

En España,el catedrático deHidrología Médica, Rodríguez Pinilla,

recurrió a criterios mixtos conpredominio clínico y anatomo-topográficospara

clasIficar los reumatismosen: poliarticular, nudoso, nervioso, gotoso y gota,

localizado, etc. (10).

F. Gudzent,seleccionóvariasmodalidadestaxonómicas, vigentesen los

paisesgermánicos,atendiendoa la clínica, radiología, etiologíay anatomíapatológica,

constituyéndoseen valedorde la teoríahiperérgica debaseanatomobiológica(XXVIII);

en 1931 aparecióuna nosotaxia oficialalemanaconcriterios eclécticos,y tambiénse

publicó la de Gravano.En 1929, los británicos Thomsony Gordon serigieron por la

clínica para agrupar las enfermedadesreumáticascrónicas. El francés F. Coste, en

1933 reestablecióel valor taxonómicofundamentalde la distinción entre artritisy
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artrosis, revitalizandola nociónde Strauss,AusmannyMuller,’ puededecirsequesu

obra, en unión a la de autores como Robin, Peter, Glober, Forestier, Luchenni,

Marañón, etc., marcó el inicio de la moderna reumatologia, que habría de

desarrollarse ulteriormentea expensasdela medicinainterna,porfigurastan eminentes

comoBauer, Ragan,Copeman,Hench, Kellgren,De S~ze, etc.Esteprogresosevio

favorecidopor la formaciónde asociacionesparala luchasocial contrael reumatismo,

cuyoprimer embriónsegestóen 1926 enHolanda,graciasa la labor de VanBreeman

quefueposteriormentepresidentede la Liga Internacional contra el Reumatismo,

siendosecundadopor los norteamericanos,quebajo la presidenciade R. Pemberton,

sereunieron en 1928 en Bostonen el primer acto de la ComisiónAmericanapara el

Control del Reumatismo,germendel quesurgiría dos añosmástarde la Asociación

Americanapara el Reumatismo.Talfueel boomqueexperimentaronlos estudios sobre

las enfermedades reumatológicasque, en 1934, con motivo de la reuniónde la Liga

¡nternacional contra el Reumatismo,se constató la existenciade más de sesenta

clasificacionesdIferentes, motivo por el cual se intentó hacer una agrupaciónde

carácter clínico queaglutinara las ya existentes,en la que aparecieron entidades

nosológicas independientesharto discutibles,’ lo que ocasionóque algunosautores

mostraransu discrepanciapor el olvido de entidadescomo el reumatismovisceral,tal

fue el casode Veil en su Der Rheumatismusund die StreptomykotischeSymbiose

.

Pathologie und Therapie, Stuttgart,1939. Estemismoaño, la AsociaciónAmericana

para el estudioy control de las enfermedadesreumáticasestableció,en su tercera

conferencia, la división de las artritis crónicas en dos grupos clínicos, atróficoe

hipertrófico.

En 1935 se creó la AsociaciónReumática Americana,y el Comité

NacionaldeEnftrmedadesReumáticasCrónicasbritánicopublicó unaclasIficaciónde

cariz marcadamente etiológico. Entre 1935 y 1939, se elaboraron varias

taxonomizaciones alemanas, destacandola que apareció en el libro de A. Fischer,

Reumatismoy afeccionesanálogas,obedeciendoapostuladosclínicos,fisiopatológicos,

topográficoseinterpretacionesanatomopatológicas,la deM. MatthesyH. Curschmann

de cariz semiológico,al igual quela clasWcaciónprevia de la SociedadAlemanapara

la lucha contra el Reumatismo,de 1931, en la quese distinguió entreartropatías
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agudasy crónicas, primarias y secundarias, artritisy poliartritis, criterio quefue

continuadoen la décadade los cuarentapor Meyery otros (tablasXX¡Xa XXXII).

Pese a que cada autor pudo establecersu propia clasIficaciónpredominaron las

anglosajonasy germanas,influyendoéstasdeformanotoria enlasfrancesas.Afinales

de la décadade los treinta tambiénflorecieron concepcionesanatomopoiológicas,fue

el casode Ch. Slocumbconlas enfermedades musculares,y deA. Cavetquehizosuya

la taxonomizaciónde los reumatismoscrónicosde Parturier (11).

En Españaseadoptó una postura ecléctica, liderada por Marañón al

establecer una nosotaxía mixta en 1923 junto con Tapia, actitud ratificada

posteriormenteen 1933,’ esta tarea tambiénla realizó, en 1939, C. JiménezDiaz

haciendoespecial hincapiéen la distinción entrecuadrosagudosy crónicosy en la

anatomíapatológica, amén del origen, la clínica y la localización delos cuadros

reumáticosa la usanza marañoniana. GarcíaAyusoretomó, en su tratado de1942, las

clasIficacioneshibridasconmarcadocariz clínico vigentesenel momento,y aún ensu

libro de 1959siguió hablando de reumatismocardioarticular agudo en la máspura

acepción marañoniana,al tiempo queadoptó la terminologíaanglosajona deartritis

reumatoidea,por otraparte, continuócitandolas artropatíastabéticas,los reumatismos

crónicosanemiantes,ymantuvola inclusiónde la gota entrelas afeccionesmetabólicas

(tabla XXXIII y XXXIV) (12).

En los años cuarenta, aparecieron enEstados Unidos distintas

tendencias,’asíen la edición deEl Manual Merck de 1940sesiguió la dicotomía entre

inflamaciónydegeneraciónarticular; por otro lado, sepublicó en 1942 la clasIficación

del Comité dela AsociaciónReumatológicaAmericana,adoptada en Clevelandun año

antes,quefuemásbien un inventarioestandarizadode las artropatías,y el libro de O.

Steinbrockery J. G. Kuhns dondese confeccionóuna agrupaciónde las afecciones

articularesde matizhibrido perohaciendomarcadohincapiéen la etiología.A estohay

que unir los trabajos aparecidosen J.A.M.A., queconstituyeronun compendiode

enfermedadesreumatológicas,conantecedentes inmediatosen la revisiónrealizadaen

¡934 por el AmericanCommitteefor the Controlof Rheumatism,en la obra What is

Rheumatism?, de 1928, etc., yquesecontinuaríanen la revistaJ.A.M.A. durantelos

años cincuenta. P.5. Hench y colaboradores abogaronpor una taxonomización
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eminentementeetiológica,’ McEwen,del Comité deNomenclaturade la Asociación

Americanadel Reumatismo adoptóuna clasIficación mixta, más totalizadora, E. F.

Rosenberghizo lo propio en el mismo1949, al igual que 7’. F. Bachque incidió en el

papelde la etiologíasiguiendolas nosotaxiasdelSubcomité sobreArtritis delConsejo

de Higienede la Ciudad deNueva York,delComitésobre EnfermedadesCrónicasyde

la Comisión deClasIficacióndela AsociaciónAmericanapara el Reumatismo.Por otra

parte, H. Horstersrecogiólas líneasmaestrasclas<flcatoriasmixtaspredominantesen

el momento,mientras que en Argentina, Costa Bertani hizo un interesantetrabajo

tabulador. Enestamismalínea depensamientoseencuentrael libro del británicoK.

Stone quienrealzó la vigencia de los criterios fisiopatogénicosy anatomopatológicos

(tablas XXXVa XLIII) (13).

La clasIficación internacionalde enfermedades,traumatismosy causas

de muerte,en su sextarevisiónde rúbricas acordada enGinebra en 1948, agrupólas

enfermedadesde los huesosy órganos del movimientosegún criterios etioclinicos,

topográficosyanatomopatológicos. EnAlemania,algunosautoresretomaronla división

patogénicaconceptualentre artritis y artrosis, definitivamenteentronizadapor F. von

Maller en 1911, talfueel casode M. Hochreiny Hueck que defendieronesta postura

a lo largo de la décadade los cincuentay confeccionaronuna clasIficaciónde base

clinico-etiológica;existiendociertosnexossemejantesconla delsoviéticoA.L Nesterov,

admitidapor el ComitéGeneralpara el Estudiode la lucha contrael Reumatismo,en

la quesedio la denominaciónde infecciosopara lo inflamatorio y de distróficopara

lo degenerativo. Tambiénseprodujo cierto parangónentre este autor,que en el ¡

Congreso deterapeutasde la Unión Soviética celebradoen 1959, defendióla hipótesis

del origen infeccioso delas enfermedadescolágenas,y las ideas mantenidaspor C.

JiménezDíaz en su trabajo de 1959. Estos criterios habían sido adoptadossólo

parcialmentepor la OMS en1954, ensu clasIficacióngeneralizadora decaráctermixto,’

mientrasquefuerontotalmenteaceptadospor la ComisiónFederalsuizapara la lucha

contralasenfermedadesreumáticas.Por otraparte, autoresfranceses, como 5.de S¿~ze

y A. Ryckewaert,semostraronpartidarios de una taxonomíaorientadapor factores

etiopatogénicosy anatomopatológicospara clasIficar tanto las enfermedadesóseas

como lasarticulares, estamisma actitudfue adoptadaen la Unión Soviéticapor A.L
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Nesterovy Ye.M. Taiyeev.Por contrapartida, autores angloparlantesseinclinaronmás

hacialas agrupaciones queobedecíana criteriosplurIfactoriales, etiológicos, clínicos

y anatomopatológicos,verbigracia la de R.L. Cecil, J.L. Hollander, y WS.C.

Copeman,alcanzandoéstosespecialpreponderancia conla publicacióndelComité de

la Asociación Americanadel Reumatismo de1953, denominada “Primer on the

Rheumaticdiseases”(tablas XLIVa LII) (14).

En Argentina surgieronvarios autores que refutaron las erminologlas

vigentesypropusieronsimplIficary racionalizar el estadode la cuestión,reaccionando

contra los postulados de C. Bertani, así R. Verdú propugnó una taxonomía

reumatológicaen la queadoptóun pluncismorelativo discordanteconlas ideasdesus

compatriotasA. Gandolfi Herrero ( al que tildó de unicista ) y 5. Tarnopolsky

(pluricista), y dIferenciótresgrupos: el degenerativo,el inflamatorio y los restantes,

considerandocriterios etiopatogénicosde naturaleza hiperérgicao no,’ también se

mostró contrarioa los intentosclaslficatoriosy sedecantóafavordelordenamientoen

indicesde las diversasentidadesclínicas. Verdúcoincidióconla taxonomizaciónmixta,

de caráctermarcadamentetopográficoqueB. Aschnerindexóen la edición castellana

de 1948 desu Tratamiento dela artritis y del reumatismoen la práctica generabpor

otra parte, Tarnopolsky recurrió a una concepción mixta con predominio

anatomoclinicodIferenciando entre las mesenquimopatlas que tenían naturaleza

reumáticay las queno (tablasLIlI a LV) (15).

A modode colofónypara completarestosdatos, expongoen la tabla

L Vi, la clasificación integradora que en 1957fue confeccionadapor el Comitéde

Nomenclaturay ClasIficacióndela Liga Internacional contrael Reumatismo,en la que

ya serecogieron eclécticamentecriterios psicológicos,genéticos,etc.
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III. NOSOTAXIA DE LAS ENFERMEDADES REUMATICA5 EN LA OBRA DE

MARAÑÓN:

Con lo expuesto,sepuedeafirmar la existenciaperennede unbinomio

clasIficación-tradiciónhistórica, conplenavigenciaen nuestracenturia,en la quese

han seguido seispatronesfundamentales:etiológico, anatomopatológico,sintomático,

radiológico, topográficoy mixto. Y, esen estecontextodondeconvieneencuadrarla

labor aclaratoria, limitadoraysistematizadorade lasenfermedadesreumáticasllevada

a caboporMarañón, quienafirmabalo siguienteensuprimerlibro sobrereumatismo:

“a cadaenfermedadcadaautor le daba un nombredistinto y, por lo
común,inconveniente.

Para nuestro autor, todo intento claslficatorio debía basarse en la

etiología, en ocasionesmixta, de los procesosreumáticos,postulandoun criterio

unitario apoyadoen la clínica, enuna primerafase> y afirmandoqueel reumatismo

constituía una convenciónclínica hecha con realidades objetivaspero de fondo

heterogéneo. Posteriormente,soslayóparcialmenteestoscriterios taxonómicos,porque

comprobó queocasionabanla prolIferación de subdivisionessindrómicasartIficiosas,

y tampocofuepartidario de los anatomopatológicosy radiográficos, que tansólo

representaban unestado evolutivode la afección,’ optandopor recurrir a un sentido

pedagógicoy prácticopara suprimir la anarquíay la imprecisiónpredominante,al

considerarlas nosotaxias comoherramientasde investigacióncientífica,útilespara la

orientación, la comunicación, el entendimientoy la confección de esquemas

estructurales-didácticos.Marañón, hombre desu tiempo, fue elaborandodiversas

clasIficacionesa lo largo de suproduccióncientífica,quecomenzóa singularizarse en
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1911, continuándoseconsu taxonomizaciónde las enfermedades infecciosas, de1922,

y con la quehizode las artropatías,juntocon Tapia, en 1923, basandosuscriterios

clasificatoriosen la estructura orgánicayfuncional del individuo. El año 1933 fue

fundamentalen su obra, ya quefuecuandopublicó suprimer libro de reumatologla,

Onceleccionessobreel reumatismo,aglutinandolas tendenciasanterioresparadiseñar

una clasIficaciónmixtaatendiendoal origen, la clínicay la localización delos cuadros

reumáticos, trabajoquepresentó en la ConférenceScientfique Internationale du

RhumatismeChroniqueProgressIfGenéralisé, celebradaen Aix-les-Bainsen 1934,

dondeapelóa la convenienciade la celebración de unCongresoín¡ernacionalpara

acabarcon la anarquíaterminológica,de acuerdocon lassiguientesideas:

“on pourrait méme considérer la totalité des états rhumatismaux
commeunemaladieuniquedu tissumésenchymateux,maladieproduite
par trois grands groupes d étiologies: m¿tabolique,infectieuse et
traumatique.”

En la edición de 1946 desu Manualde DiagnósticoEtiológico insistió

en dejar la impronta etiológica sobre una base clínica, topográfica y

anatomopatológica. En1951 publicó su segundolibro de reumatologia,Diecisiete

lecciones sobre el Reumatismo,en el que reestructuró suclasificación anterior,

retomandoel término neohumoralismo,y resaltandofundamentalmentelos aspectos

clínicos en un contextomixto; actitud queinfluyó enlas taxonomíasde otrosautores

españoles,casode CondeGargollo, Barcelóy VilasecaSabater, Poal, RotésQuerol,

etc. (TablasLVII y LVIII,’ 1-a - 1V-a), y quesirvió de acicatepara el posterior

desarrollo de la especialidaden nuestropaís, refrendándoloen 1948 ensucondición

depromotordel embriónde la queen 1956sería, oficialmente,la SociedadEspañola

de Reumatologla,siendo nombrado respectivamentepresidentehonorífico y socio

fundador; asícomo con lo expuestoen su ponenciaen el II CongresoNacionalde

Medicinalaternade 1955,enla queademásreiteró elpapelpreponderantequesiempre
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atribuyó a la etiopatogenia,y con las ideas quevertió ensuprólogo al tomo tercero

de losAnalesHispanoamericanosde Hidrología Médicay Climatologíaen 1959(16).

IV. TABLAS NOSOTÁXICAS SOBREENFERMEDADES REUMÁTICAS:

IV.1. DE OTROSAUTORES:

Tabla 1: Clasificación genérica de las enfermedades, según su localización

(rogamárga), Áyurveda. (RIVIERE, J.R. (1981).’ “La medicina en la antigua india”,

en.’ LAINENTRALGO,P. y col.’ Historia Universalde la Medicina, tomo1, 146).‘

1. Enfermedadesexternas(báhyaroga): Piel, tumores,hemorroides,

etc.

2. Enfermedades de los órganos internos.’ Vómitos, diarreas,

enfriamientos,fiebres,etc.

3. Enfermedadesde los órganos medios: Consunción, hemiplejia,

enfermedadesdel corazón, etc.

4. Otras: Enfermedades infantiles, envenenamientos,posesiones

demoniacas.

Nota: Todaslasmodalidadessedansusceptiblesde albergarenfermedadesdelaparato

locomotor.
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Tabla II: Afeccionesreumáticasdistinguidaspor Hipócrates. (BARCELÓ, P. (1941).’

Reumatismosarticulares crónicos(no vertebrales), Salvat Editores,S.A.,Barcelona,

13-14 ).‘

- Artritis simplesy purulentas.

- Artritis, enfermedaddejóvenes.’ Crónica,defonnante.

- Artritis curadapor extraccióndentaria.

- Artritis de distintas localizaciones.

Nota: Intuyó la deferenciaentrepodagra (gota) yfiebre reumática.

Tabla III: Agrupaciónde las enfermedadesreumáticashechapor SoranodeEfeso.

(COPEMAN,W.S.C. (1964).’ A shorthistorvofthe GoutandtheRheumaticDiseases

,

University ofCalIfornia Press,BerkeleyandLosAngeles,29).

- Enfermedadde las articulaciones: artritis (podagra, gonagra,

chiragra, tenontagra).

- Ciática.

- Lumbago.

Nota: Confundidel reumatismoaflicular agudoy la gota,y distinguió entre gotafría

y caliente.
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Tabla IV: Nosotaria reumática de Cullen. (BARCELÓ, P. (1941).’ Reumatismos

articulares crónicos(no vertebrales), SalvatEditores, S.A., Barcelona,15).

- Grupo de enfermedadessecundariasa un mal hábito corporal o

caquexias:

- Reumatismomuscular.

- Lwnbagosyciáticassecundariasa inflamacionesde columnavertebral

y de cadera.

- Reumatismoarticular agudoy crónico.

Nota: También d~ferenció la existencia de especiesidiopáticas. (Podagra; gota,

regular e irregular, atónica, remontaday desplazada).

Tabla V: Taxonomización etiopatogénica decimonónica, inspirada en los

descubrimientosinfecciosos de Pasteur. ( BARCELÓ, P. (1941): Reumatismos

articulares crónicos (no vertebrales), SalvatEditores, S.A.,Barcelona,18).

- Seudorreumatismos.Reumatoides. Artritis metastásicas.( Origen

infecciosoconocido).

- Reumatismo propiamentedicho. (Origendesconocido).
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Tabla VI: Clasificación de Virchow de las enfermedadesarticulares crónicas.

(BARCELÓ, P. (1941): Reumatismosarticulares crónicos (no vertebrales ), Salvat

Editores, S.A.,Barcelona, 16).

- Extremosarticularessoldados.

- ModIficaciónde la forma perosin cicatrizaciónde la lesión.

Tabla VII: Taxonomíadel Dictionnaire Encyclopédiquedes Sciences Médicales.

(DECHAMBRE, A. et colí (1877-1884).’ Dictionnaire Encyclo~édiquedes Sciences

Médicales)

.

- Reumatismos:

- Articular agudo.

- Articular subagudo.

- Articular crónico.

- Abarticular:

- Externo.

- ¡nterno.

- Vago

- Secundario

- Artrítides:

- Primitivas

- Secundarias

- Tardías

- Artralgias

- Gota
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Tabla VIII: Clasificaciones de Charcot. (BARCELÓ, P. (1941).’ Reumatismos

articulares crónicas(no vertebrales), SalvatEditores, S.A.,Barcelona,17).

- Morbus coxaesenilis.

- Reumatismocrónicogeneral (1853).

- Nódulosde Heberden.

(Criterios anatomopatológicos,en CHARCOT,J.M. (1883).’Leccionesclínicas sobre

las enfermedadesde los viejos y las enfermedadescrónicas. Imprenta de Enrique

Teodoro,Madrid, 128-130).

- Reumatismoarticular crónico:

- Progresivo. (Reumatismogotosoo nudoso delos autores;gota

asténicaprimitiva de Landré-Beauvais;nudosidadesarticulares

deHaygarth).

- Parcial.

- Reumatismo deHeberden.

Notas:

1. Esta división del reumatismo aflicular crónica es citada en:

SANGREGORlO, A. (1914):Reumatismoarticolare cronico 28.

2. En el libro ya mencionado deCharcot, páginas141-144, seelaborauna

nosotaxia delas alteracionesarticularesde ciertaso,feccionesindependientes

del reumatismo, basándoseen los caracteresque distinguen la artrifis

deformantede las demásartropatíascrónicas:
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1~. Artritis por reposoprolongado.

20. Artritis fungosa oescrofulosa.
30~ ArtropatíassIfilíticas.

40, Artropatíasgotosas.

Nota: En 1889rehizo la clasificación de 1883agrupando lasmismasmodalidades

nosológicaspara el reumatismo articular crónico, denominandotambién al tipo

progresivo,reumatismocrónico nodoso.

Tabla IX: Nosotaxia de P. Le Gendre. (LE GENDRE, P. (1891): “Troubles et

maladiesde la nutrition”, en.’ CHARCOT etcolí.’ Traité de Médecine,tome 1, 248).

- Enfermedadesartríticas.’

- Litiasis biliar. Gravelle.

- Obesidad.

- Diabetes.

- Gota.

- Enfermedadesreumatismales:

- Reumatismoarticular agudo. (Poliartritis agudafebril).

- Reumatismocrónico. (Reumatismoparcial, nudosidades deHeberden,

reumatismo crónicofibrosoy óseo).

- Reumatismoabarticular. (Reumatismomuscular,corizade repetición,

asma, bronquitis sibilante, enfixemaagudo,fallos gástricos, eczema,

urticaria, migraña,neuralgiasdiversas).
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TablaX: ModalidadesdereumatismocrónicodescritasporSenator. (SANGREGORJO,

A. (1914): Reumatismoarticolare cronico, 33).

a) Inflamaciónarticular reumáticacrónica.

b) Artritis deformante, artritis seca, espúrea, nodosa,pauperum,

reumatoide,artroxerosis,malumsenilearticulorum, reumatismonodoso,

reumatismogotoso,gota nodosa.

Tabla XI: Taxonomíade 1896, Oettinger, Legendre,Lancereaux, Cousin,Virchaux,

Daveine, Banna*ymey Wohlmann. (SANGREGORlO,A. (1914).’ Reumatismo

articolare cronico, 37).

1. Reumatismoagudo.

2. Reumatismocrónico.

3. Gota.

4. Artritis reumatoide.

5. Osteoartritis.

Tabla XII: Artritis del reumatismocrónico, comunicadaspor Massalongo en el

Congresode la Sociedadde MedicinaInterna deNápolesde 1897. (SANGREGORIO,

A. (1914).’ Reumatismoarticolare cronico, 43 y 204-205).

1. Artropatía infectiva.

2. Artropatíadiscrásica.

3. Artropatía tóxica.

4. Artropatía nerviosa.
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Tabla XIIJ: Modalidades de reumatismo crónico según Rubinstein, 1900.

(SANGREGORIO,A. (1914).’ Reumatismoarticolare cronico,44).

1) Reumatismoarticular crónico consecutivoal agudo.

2) Inflamacióncrónica anquilosantede la columnavertebral:

a) Espondilosisrizomélica.

b) Cifosis heredo-traumática.

3) Artritis deformantede Virchow y Volkmann.

4) Poliartritis crónica vellosahiperplásica (Schaller).

5) Artritis nodosa deSenator.

6) Malum seniliscoxae.

Tabla XIV: Nosotaxiade Dieulafoy. (DIEULAFOY,J. (1904).’ Manualde Patología

Interna,336-423).

- Reumatismoarticular:

- agudo,

- crónico (simple,nudoso,generalizado,parcial yfibroso).

- visceral.

- muscular(abarticular).

- pseudorreumatismoo reumatismoinfeccioso.

- Gota.’

- normal.

- anormal.
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Tabla XV: Clasificación mixtadelreumatismocrónicoporHoffay Wollemberg, 1907.

(SANGREGORIO,A. (1914).’Reumatismoarticolare cronico, 46-47).

A) Enfermedadarticular crónica no infectiva:

1. Artritis crónica traumática.

2. Artritis crónica irritativa (hidrartro crónico).

3. Artritis crónica constitucionalo discrásica:

a) Artritis urática.

b)Artritis hemofl’lica.

4. Artritis deformante:

a) Espontánea.

b) Reactiva.

c) Neuropática.

5. Artritis funcionalcrónica (neuralgiaarticular, hidropeintermitente).

B) Enfermedadarticular crónica infectiva:

1. Poliartritis crónica progresiva primitiva o poliartritis crónica

destructiva.

2. Reumatismoarticular crónico secundario.

3. Artritis crónicapostgonorreica, postescarlatinosa,etc.

4. Artritis tuberculosa.

5. Artritis sIfilítica.
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Clasificacióndinica deHoifa y Wollemberg(Gudzent,F. (1929).’~J2tayj~j4¡ti2~ti,yj¡~,

ManuelMarín, Editor, Barcelona, 207).

1. Reumatismoarticular crónicosecundario.

2. Poliartritis crónicaprogresiva.

3. Mono u oligoartritis deformante(Voilonann).

4. Rigidez anquilosaantede la columna vertebral,( Pierre Marie,

Bechterew,Struempell).

5. Nudosidadesde Heberden.

Tabla XVI: Nosotaxiade las artropatíascrónicasdePnbram. (SANGREGORIO, A.

(1914).’ Reumatismoarticolare cronico, 45-46).

1. Reumatismocrónicoprimario.

2. Reumatismoarticular crónico secundarioal agudoy al reumatismo

fibroso (Jaccoud).

3. Osteoartritisdeformantepoliarticular ymonoarticular.

4. Osteoartritis vertebral.

5. Reumatismo crónico después de determinadas enfermedades

infecciosas.
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Tabla XVII: ClasificacióndeHis. (SANGREGORIO,A. (1914).’Reumatismoarticolare

cronico, 46).

- Poliartritis primaria progresiva:

- Exudativa.

- Seca.

- Reumatismocrónico secundario(derivadode la formaaguda).

- Artritis deformante.

- Anquilosisde la columnavertebral.

- Nódulosde Heberden.

Tabla XVJIí: Clasificación de los reumatismos crónicos, de Sangregorio

(SANGREGORIO,A. (1914).’ Reumatismoarticolare cronico, V-VIí).

- Reumatismoarticular crónicoprogresivoprimitivo.

- Reumatismoarticular crónico secundarioy reumatismofibroso de

Jaccoud.

- Osteoartritis deformante.

- Anquilosisde la columnavertebral.’

- Espondilosisrizomélica.

- Reumatismocrónico infeccioso:

- Reumatismotuberculoso,

- Reumatismo blenorrágico.

- Reumatismosifilítico.

- Reumatismodiscrásicoo tóxico. Reumatismogotoso.

- Artropatíahemofflica.
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Tabla XIX. Taxonomía de Umber, Lommel ( GUDZENT, F. (1929).’ ~

reumatismo,ManuelMarín, Editor, Barcelona,208).

1. Artritis exógenas deorigen infeccioso.

2. Periartritisdestructivasdeorigenendógeno,endocrino.(Prescindiendo

de las formasdegenerativasde osteoartropatíadeformante).

Tabla XX: Clasificación de Pribram, TeissieryRoque. (SANGREGORIO,A. (1914).’

Reumatismoarticolare cronico, 2-4).

- Artropatíascrónicas:

1. Primer grupo.’

1) Reumatismo articular crónico progresivo primitivo ( artritis

reumatoide deGarrod, gota asténicaprimitiva de Landré-Beauvais,

nudosidadarticular de Haygarth, reumatismo nodoso deTrousseau,

pseudorreumatismonodoso de Legendre, reumatismoóseocrónico de

Besnier, trofoneurosisinfectiva).

2) Reumatismoarticular crónico secundario, consecutivoa reumatismo

articular agudoy reumatismofibroso (Jaccoud).

3) Osteoartritis deformante.

4) Anquilosisde la columnavertebral (espondilosisrizomélica...).

62



11. Segundogrupo:Reumatismo crónicosecundarioa una infección:

1) Reumatismotuberculoso.

2) Reumatismoblenorrágico.

3) ReumatismosIfilítico.

4) Otros, escarlatina,etc.

III. Tercergrupo:Reumatismo crónico deorigen tóxicoo discrásico:

1) Reumatismo gotoso.

2) Reumatismohemofihico.

3) Otros.’ Nódulo deHeberden,artritis deBouchardpor dilatación del

estómago, reumatismofibroso, osteoperiostitis.

Tabla XXI: Taxonomía de Teissier y Roque. ( Recogida parcialmente en:

SANGREGORIO,A. (1914): Reumatismo articolarecronico, 30, y en LARBÉ, M.

(1927).’ “Maladies par carence”, en.’ BEZANQON, F. et colí.’ Précis de Pathologie

Médicale, tome VI, 819-821).

- Reumatismodiscrásico:

J0Reumatismo crónicosimple.

20 Reumatismo crónicoosteoálgico.

30 Retracciónde la aponeurosispalmar.

40 Nudosidadesde Heberden.

50 Artritis de la dilatación del estómago, dela nefritis

intersticial, del reumatismobiliar.
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Tabla XXII: J. Teissier y L. Mayet. ( TEISSIER, J. y MAYET, L. (1922).’

“Classlflcation des rhumatismeschroniques”, Le bulletinmédical, n0 18).

1. Terrenoreumáticoe infecciónanónima:

- Reumatismocrónico deformante progresivo.

- Artropatíadeformantetrofoneurótica.

IL Terrenoreumáticoe infeccióndefinida o específica:

- Reumatismoscrónicosinfecciosos.

- Artropatíascrónicaspost-infecciosas:

- Tuberculosis.

- Blenorragia.

- Escarlatina.

- Gripe.

- Etc.

111. Terrenoreumáticoe intoxicación:

- Reumatismoscrónicos por intoxicación o artropatías diatésicas y

tóxicas:

- Reumatismogotoso.

- Reumatismocrónico tiroideo.

Nota: Este tercer grupo de reumatismoscrónicos lo designan bajo el nombrede

reumatismodiscrásicoo tóxico (gotoso,artritis debidasa autointoxicación,etc.).
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Tabla XXIII: Teissier y Roque hicieron una clasificación etiológica de los

reumatismoscrónicos. (LABBÉ,M. (1927): “Maladiesparcarence”, en: BEZ4NCON,

F. et colí.’ Précis de PathologieMédicale,tome VI, 809).

1. Reumatismo crónicoperiarticular progresivo,y reumatismoparcial.

2. Rewnatismoscrónicosinfecciosos.

3. Reumatismoscrónicospor intoxicación.

Tabla XXIV: Clasificaciónde Man~inet (MARTINET,A. (s.a.).’ Diagnósticoclínico

.

Exámenesy síntomas,segundaediciónfrancesatraducida al español, Hijosde J.

Espasa,Editores,Barcelona,568-569).

- Artropatías agudas:

- Reumatismoarticular agudo.

- Seudorreumatismosinfecciososo mejor, artritis infecciosas.

- Artritis gotosaaguda.

- Artritis crónicas:

- Artritis gotosacrónica.

- Reumatismo crónico generalizado.

- Deformantemonou oligoarticular.

- Artritis trofoneuróticas. Neurotróficas.

- Artritis traumáticas.
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Tabla XXV: Clasificación de M.G. RATHERY. (ROGER, G.H.,’ W1DAL, F. y

TE1SSIER,P.J. (1924):NouveauTraitéde Médecine,462-463,’y SANGREGORIO, A.

(1914).’ Reumatismoarticolare cronico, 48-52).

1. Formassintomatológicas

:

a) Reumatismo generalizado:Reumatismo crónicodeformante,...

b) Reumatismoparcial.’

- Tipo osteoarticular, localizado:

- Artritis seca,osteoartropatíahipertrofiantenéumica,etc.

- Tipofibroso (Jaccoud).

- Tipo muscular:

- Miositis simple ( Verhoogen).

- Nodosidadde Froriep.

II. Formasetiológicas

:

A) Reumatismoscrónicosprimarioso esenciales.’

L Formassimples:

a) Infeccioso.

b) Tóxicoy autotóxico(reumatismoosteoálgicode Durand, Fardel y

Besnier,reumatismo atenuado deBesnier,determinaciónextraarticular,

etc.)

II. Formamixta o trofoneurótica:

Reumatismocrónicoprogresivode Charcot.
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B) Reumatismocrónico secundarioo asociado:

L Formassimples:

a) Traumático.

b) Infeccioso.’Tuberculoso...

c) Origen cardiovascular.

d) Intoxicación:plomo, alcohol,...

e)Autointoxicación:gota, biliar, ovario, tiroides.

IL Mixta o trofoneurótica:

Tuberculoso,gonocócico,sIfilítico, etc.

Tabla XXVI: Agrupaciónindexadade E. Lesnéet J. Langle. (ROGER, WIDAL y

TEISSIER(1924).’ NouveauTraité deMédecine)

.

- Pseudorreumatismos infecciososy tóxicos:

- Reumatismo blenorrágico.

- ManIfestacionesarticulares de la escarlatina.

- Pseudorreumatismo,artritis agudassupuradas.

- ManIfestacionesarticulares en diversasinfecciones:

- Erisipela,infecciónpuerperal,neumonía,disentería,oreillons,variola,

varicela, gripe, fiebre tifoidea, meningitis cerebro-espinal,dIfteria,
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esporotricosis, espiroquetosis Ictero-hemorrágica, púrpura, eritema

nudoso, eritemapolimorfo.

- Pseudorreumatismostóxicos:

- Venenosexógenos.

- Venenosendógenos.

- Hidartrosis tuberculosay reumatismo tuberculoso.

- Sífilis articular.’

- ManIfestacionesarticulares de la sífilis secundaria.

- ManIfestacionesarticulares de la sífilis terciaria.

- Sífilis hereditaria.

Tabla XXVH: Clasificación de G. Marinesco, para las formas crónicas.

(MARINESCO, G. (1924).’ “Rhumatismechronique”, ROGER, G.H.,’ WIDAL, F.;

TEISSíER,P.J. et colí.’ NouveauTraitéde Médecine)

.

- Reumatismocrónico:

- Reumatismocrónico deformante:

- Forma generalizada.

- Reumatismomonoarticulardeformanteo artritis seca.
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- Reumatismos crónicosde infeccióno reumatismo crónicosecundario:

- Reumatismocrónicosecundariode naturalezareumática(por

crisis de reumatismoarticular agudo).

- Reumatismofibroso.

- Reumatismo blenorrágico.

- Reumatismo tuberculoso.

- Reumatismos crónicossecundariosa infeccionesmás raras:

sIfilítico, etc.

- Reumatismocrónico vertebraly espondilosis:

- Reumatismovertebral osteofitico.

- Cifosisheredo-traumática.

- Espondilosisrizomélica.

- Sinartrofisis.

- Reumatismodiscrásicoo tóxico. Reumatismogotoso:

- Reumatismocrónico simplede Besnier.

- Reumatismocrónico osteológico.

- NudosidaddeHeberden.

- Reumatismo crónicopor autointoxicación.
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Tabla XXVIII: Clasificación de los reumatismos.(GUDZENT, F. (¡929).’ ~

Reumatismo,ManuelMarín, Editor, Barcelona,11, 13-14,207):

- Gota.

- Reumatismo muscular:

- Mialgia lumbar o lumbago.

- Mialgia cervical. (Tortícolis. Capiaobstipum).

- Mialgias capitis, deltoides...

- Reumatismoarticular crónico:

- Reumatismoarticular crónico secundario.

- Poliartritis crónicaprimitiva.

- Rigidez anquilosantede la columna vertebral y sus variedades,

descritaspor Pierre-Marie, Bechterewy Struempel.

- Artritis defonnanteu osteoartropatladeformante.

- Nódulosde Heberden.

Clasificaciónanatómica:

- Inicio condegeneracióncartilaginosa:

- Artritis deformante.

- Espondilosisrizomélica.

- Nódulosde Heberden.

- Formas secasdepoliartritis progresivacrónica.
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- Inicio con inflamaciónsinovial.’

- Reumatismoarticular crónicosecundario.

- Formas exudativasdepoliartritis crónica.

Tabla XXIX: Clasificaciónde las enfen’nedadesreumáticas.(SociedadAlemanapara

la Lucha contra el Reumatismo,década de los años treinta; reproducida en:

BORRACHERODEL CAMPO, J. (1972).’ Reumatologiaclínica, 33-34).

1. Artropatíasagudas.’

A) Reumatismoarticular agudo(poliartritis aguda).

B) Reumatoidesagudas enel curso de infeccionesconocidas(sepsis,

escarlatina,tIfoidea, gripe, lúes,etc.).

¡1. Artropatíascrónicas:

A) Reumatismoarticular crónico (poliartritis crónica), en susformas

primaria ysecundaria.

B) Artritis deformante(artropatía).

C) Enfermedades crónicasde la columna vertebral ( espondilosis

deformantey espondiloartritisanquilopoyética).

D) Formas raras ( artropatías neurógena,hemofflica, endocrina,

psoriásica,alcaptonúrica, dePerthes,de KÓhler, de Schlatter).

III. Otras enfermedadesde los huesos, cápsulas articulares, tendones,vainas

tendinosas,bolsassinoviales,fasciasy ligamentos.

1V. Gota úrica genuina(artritis úrica).
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V. Reumatismomuscular coninflamacionesmusculares(mialgiasy miositis).

VI. Neuralgias:

A) Ciática.

B) Otras neuralgias.

Tabla XXX: Nosotaxia de la Liga Internacional contra el Reumatismo,1934.

(PALLARDO, L.F. (1962).’ “Concepto y clasIficación de los reumatismos”, en.’

CASTILLO-OJUGAS,A. y col.’ Cursillo de Clínica Hidrológica del Reumatismo

.

(Artrosis), 17-18).

A) Reumatismocrónico articular:

a) Artritis reumáticasubcrónica(consecutivaa lafiebre reumática)

b) Artritis reumatoide (artritis descrita indistintamentecomo local,

crónica, infectiva, no específica o infectiva múltiple, de origen

desconocido,atrófica). c) Artritis climatérica (endocrina,metabólica,

reumatismohipoglandular,artritis vellosa, gota reumática,gota en la

mujer).

d) Osteoartriris (artritis hipertrófica, artritis senil, monoartritis).

e) Espondilitis (espondilitisrizomélica,espondilitisanquilopoyética).

B) No articular:

Fibrosis, miositis,celulitis, paniculitis.
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Tabla XXXI: Clasificación inglesa,Comité Nacionalde Enfermedades Reumáticas

Crónicas. (PALL4RDO.L. F. (1962).’ “Conceptoy clasIficaciónde los reumatismos”,

en.’ CASTILLO-OJUGAS,A. y col.’ Cursillo de Clínica Hidrológica delReumatismo

.

(Artrosis), 18).

Grupo1. Fiebrereumáticaaguda(sinonimia.’ reumatismoagudo)o subaguda.

Grupo 11. Gota aguda.

GrupoIII. Artritis crónica.’

A) Tipo reumatoideo(atrófico, prolIferativo).

a) Etiología conocida.

b) Etiologíadesconocida.

B) Tipo ostoartrítico (hipertrófico, degenerativo).

a) Etiología conocida

b) Etiologíadesconocida.

GrupoIV. Afeccionesreumáticasno articulares.
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Tabla XXXII: Clasificación propuestapor A. Fischer. (FISCHER, A. (1935).’

Reumatismoy afeccionesanálogas,Editorial Labor, S.A., Barcelona,48-53).

1. Artropatías inflamatoriasprimitivas:

Artritis inflamatorias (infecciosas).‘

1. Reumatismo específico(reumatismoinfecciosoespecífico):

- Febril agudo.

- Cardiovascular.

- Articular crónico: Primario, secundario. Psoriasis.

Espondilartritis anquilopoyética.

2. Reumatoidesinfecciosos:

- Artritis metastáticas:

- Agudas.’

- Crónicas:

Sépticas.

Gonocócicas.

Otras: Escarlatinosas. Artropatías por

enfermedaddel suero.

Tuberculosis.

Sífilis.

- Formas: -Forma exudativa(serosa opurulenta).

-Formaadhesivafibrosa (retracción capsular).

-Forma vellosa(hipertrofia de las vellosidades)~

-Forma ulcerosa ( con destrucción de los

cartílagos).
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-Forma deformante ( formación de osteofitos

marginales).

-Forma anquilosante(anquilosisfibrosa uósea).

2. Artritis deformantesprimitivas o genuinas:

- Artropatíasdeformantes:

- Degeneración cartilaginosa sin osteofitos marginales ( Artrosis

corriente).

- ídemcon osteofitosmarginales.

- Osteofitosmarginales sin degeneracióncartilaginosa.

3. Afeccionesprimitivas de las epífisis óseas:

Enfermedades:

- Perthes.

- KOhler, primera ysegunda.

- Kienbóck.

4. Afeccionesarticulares debidasa productos metabólicos(gota,ocronosis).

5. Afeccionesarticulares de la hemofilia.

6. Afeccionesarticulares neuropáticas.

7. Afeccionesarticularestróficas.’

- Enfermedadde Raynaud.

- Esclerodermia.

- Osteofitosis: Osteoartropatla hipertrófica deP. Marie.

- Nódulosde Heberden.
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8. Afeccionesarticulares endocrinas:

- Enfermedadde Beck.

- Acromegalia.

- Enfermedadde Perthes.

9.Otros:

- Enfermedadesde los tejidosperiarticulares.

- Enfermedadesde la columnavertebral.’

- Variaciones,hendidurasy malformaciones.

- Incurvaciones.

- Lesionesdegenerativas.

- Enfermedadesinfecciosasinflamatorias.

- Neoplasias.

- Enfermedadesmusculares:

- Inflamatorias:

- Sepsis.

- Reumatismoespecifico.

- Miositis oslficante.

- Mialgias.’

- Primitiva (esencial).

- Secundaria.

- Neuralgiasy neuritis.’

- Ciática.

- Neuralgia.’

- Crural.

- Intercostal.

- Braquial.

- Occipital.
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DiagnósticodIferencial.’

- Enfermedadesóseas.

- Enfermedades delos vasospenféricos.

Tabla XXXIII: Clasificación de los reumatismos articularesde C. Jiménez Diaz.

(JíMÉNEZDÍAZ, C. (1940).’Leccionesde PatologíaMédica, tomoIV, 481).

- Agudos.’

- Reumatismopoliarticular agudo. (Enfermedadreumática).

- Seudorreumatismosinfecciosos.’

- Estreptocócicos.

- Estafilocócicos.

- Gonocócicos.

- Etc.

- Crónicos:

- Artritis.’

- Secundariamentecrónicos:

- Al reumatismopoliarticular agudo.

- Estreptocócico.

- Gonocócico.

- Etc.

- Primariamentecrónicos:

- Infecciónfocal.

- Periartritis destruens.

- Still-Chauffard.

- Reumatoide.
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- Artrosis:

- Trofostáticos.

- Metabólicos.

- Neuropáticos.

- Seniles.

Tabla XXXIV: Nosotaxiade García Ayuso. (GARCÍAAYUSO, J. (1942).’ ~

Completo deHidrología Médica. Climatología y Legislación balnearia, ínstituto

Editorial Reus,Centro deEnseñanzay Publicaciones(S.A.), Madrid).

- Reumatismos

- Reumatismos

- Reumatismos

- Reumatismos

- Reumatismos

- Reumatismos

- Reumatismos

- Reumatismos

- Reumatismos

- Otros.

agudos.

crónicos.

infecciosos(poliarticularesyfocales).

degenerativos.

nerviosos.

musculares.

endocrinos.

metabólicos.

tabéticos.

Tabla XXXV: Comitéde la AsociaciónReumatológicaAmericana, 1942. (Tomando

como punto de partida el concepto: Artropatía ). ( PALLARDO, L.F. (1962).’

“Concepto y clasIficaciónde los reumatismos”,en.’ CASTILLO-OJUGAS,A. y col.’
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Cursillo de ClínicaHidrológica delReumatismo.(Artrosis >, 19-20).

A) ClasIficación de las artritis:

a)Artritis debidaa la infección.

b)Artritis debidaa la fiebre reumática.

c) Artritis reumatoidea.

d)Artritis directamentedebidaal trauma.

e) Artropatíaneurogénica.

fi Artritis debidaa gota.

g) Neoformaciones articulares.

h)Enfermedadarticular degenerativa,múltiples,por causadesconocida,

osteoartritis.

i) Hidrartrosis intermitente.

j) Fibrosis periarticular.

B) Enfermedadesen las cuales artritis, artropatía o artralgia están

frecuentementeasociadas.Acromegalia,lupus eritematosoagudodiseminado,

quistede los meniscosde la rodilla, etc.

C) Otros trastornosarticulares:

a) Trastornosde las articulacionessecundariosa esfuerzosposturales

anormales.

b) Trastornos articularessecundariosa lesionesde hueso.

c) Neoplasiasprimitivasde la artculación.

d) Trastornos articularesasociadosa cuerpos libres.

e) Trastornos articulares secundarios a causas funcionales o

psicogenéticas.
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Tabla XXXVI: Clasificaciónaprobadapor el Comité de Nomenclatura dela American

Rheumatism Assoclationeincluido en el StandardNomenclatureofDisease,en 1942.

(J.A.M.A.,volume119, number14, 1089-1104).

- Artritis debidaa infección.’

- De columnadebidaa tuberculosis.

- De rodilla debidaa infeccióngonocócica.

- De muñecadebidaa infecciónneumocócica.

- De caderadebidaa sífilis.

- Artritis debidaafiebre reumática.

- Artritis, reumatoide:

- Artritis, reumatoide,múltiple (artritis prollferativa, artritis atrófica,

artritis infecciosacrónica, enfermedad deStill).

- Artritis, reumatoide, decolumna(Artritis deMane-Stríimpell).

- Artritis debidaa trauma directo:

- De rodilla debidaa contusión.

- De cododebidaa dislocaciónhabitual.

- Artropatía neurogénica(Articulación de Charcot):

- Artropatíatabéticade rodilla.
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- Artritis debidaa gota.

- Neoplasiasarticulares:

- Sinoviomade rodilla.

- Enfermedadarticular degenerativa,múltiple, de causadesconocida:

- Osteoartritis (artritis hipertrófica, artritis degenerativa, artritis crónica

senil)

- Hidrartrosis intermitente.

- Fibrositis periarticular.

- Enfermedadesque se asocianfrecuentementecon artritis, artropatía o

artralgia:

- Acromegalia.

- Lupuseritematosoagudodiseminado.

- Quistede meniscode rodilla.

- Dermatomiositis.

- Intoxicaciónporfármacos.

- EritemaexudativomultIforme.

- Eritema nodoso.

- Hemofilia.

- Histeria.

- Ocronosis.

- Osteocondritis disecante.

- Osteocondromatosis.

- Periarteritis nodosa.

- Psoriasis.

- Enfermedadde Raynaud.
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- Enfermedadde Reiter.

- Esclerodermia.

- Enfermedaddel suero.

- Púrpura.

Tabla XXXVII: Grupos máscomunesde artritis según la Cartilla sobre Artritis,

publicadapor el Comité Americano para el control del reumatismo (American

RheumatismAssociation), en 1942. ( ‘A.M.A., 119, 14, 1089,’ reproducida en

LEROYSTEíNBERG,Ch. (1954).’Arthritis andrheumatism,76).

1. Casosfrancamenteinfecciosos,provocadospor un microorganismo

específico.

2. Casos que sonprobablementeinfecciosos,deetiologíano demostrada.

3. Formas degenerativasde enfermedadesarticulares.

4. Artritis resultantesde traumatismosen la articulación.

5. Artritis gotosas.

Tabla XXXVIII: O. STEINBROCKER. (STEINBROCKER, 0. (1946).’ “ClasIficación

de las artritis y afeccionesafines”, en.’ STEJNBROCKER,O. y KUHNS,J. G.:

artritis en la Dráctica moderna,10).

1. Enfermedadesarticulares de etiolodia desconocida

.

1. Artritis reumatoidea: Sinónimos

- Artritis atrófica.

- Artritis infecciosao infectiva.
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- Artritis deformante.

- Artritis prolIferativa.

- Artritis primaria progresiva.

- Artritis focal.

- Artritis atróficade la columnavertebral. (enfemedaddeMarie-

Strí¿mpell).

- Enfermedadde Felty.

- Enfermedadde Still.

- Artritis psoriásica.

2. Osteoartritis:

- Artritis hipertrófica.

- Artritis degenerativa.

- Artritis senil.

- Malum (morbus)coxaesenilis.

3. Artritis mixta.

4. Fiebre reumática.

II. Enfermedadesarticulares de etiología conocida

.

1. Artritis infecciosaespec(flca.Artritis infecciosa.’

Gonocócica

Tuberculosa

Supurada, etc.
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2. Metabólica.’

Gota.

3. Artritis traumática.

4. Artritis de la enfermedaddel suero.

5. Neoplasiasde las articulaciones:

Quiste, sarcoma.

Xantoma,hemangioma. Sinovioma,carcinomametastático.

6. Enfermedadesarticulares neuropáticas,tabes,siringomielia.

7. Artritis hemofílica.

8. Osteoartropatíapulmonar.

9. Necrosisóseaaséptica.

¡II. Enfermedades reumáticasno articulares (deetiología conocidao no )

.

1. Fibrositis, Miositis, miofascitis,reumatismo muscular,fascitis, tendonitis,

fibromiositis, neuromiositis,periartritis, perineuritis.

2. Neuritis Neuralgia,neuropatía.

3. Bursitis.

4. Sinovitis.

5. Tenosinovitis.

6. Anomalíasesqueléticas.

7. Defectosposturales.Trastornosestáticos.

8. Algias: Mialgia, artralgia, neuralgia, psicalgia, inestabilidadvasomotora,

simpateticotonla.
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Tabla XXXIX: Clasificacióndela AmericanRheumatismAssociation.(HENCH, P.S.

et al..’ “Rheumatismand arthritis, ninth rheumatismreview”, Annals of Internal

Medicine, 28, 68, 1948,’ citadapor LeROYSTE1NBERG,Ch. (1954).’Arthritis and

rheumatism,New York, 77).

A. Artritis infecciosa deetiologíaprobada.

B. Artritis deprobableorigen infeccioso,etiología no probada.’

1. Artritis de la fiebre reumática.

2. Artritis reumatoide(atrófica, infecciosacrónica):

a) Tipo adulto.

b) Tipojuvenil (Enfermedadde Still).

c) Espondilitisanquilosante(EnfermedaddeMarie-Strwnpell).

d) Artritis psoriásica.

3. Artritis asociadacon infeccionesvarias.

C. Enfermedadarticular degenerativa:

1. Osteoartritis (hipertrófica, degenerativa):

a) Generalizada.
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b) Localizada.’

1) Secundariaa traumatismoprevio.

2) Secundariaa anormalidadestructural.

3) Secundariaa artritis infecciosaprevia.

4) Causa desconocida.

D. Artritis asociadacondisturbiosdelmetabolismo:

1. Gota.

2. Otros.

E. Artritis de origen neuropático:

1. Secundariaa ,~abesdorsal.

2. Secundariaa siringomielia.

F. Neoplasiasarticulares,’ cistica, xantoma, hemangioma,tumoresde células

gigantes,sinovioma.

G. Mecanismode desarreglode las articulaciones:

1. Artritis traumática.

2. Disturbio articular secundarioa tensiónposturalanormal.
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H. Formas misceláneas:

1. ManIfestacionesde enfermedad sistémica:

a) Artritis de la enfermedaddel suero.

b) Artritis de la hemofilia.

c) Hidrartrosis intermitente.

d) Osteoartropatlapulmonar.

e) Articulacioneshistéricas.

2. Disturbios articulares locales.’

a) Necrosis óseaaséptica.’

1) Secundariaa contusión,fractura, dislocacióno embolismo

aéreo.

2) De origendesconocido (osteocondritisjuvenil, enfermedad de

Legg-Calvé-Perthes,enfermedad deKÓhler, enfermedad de

Freiberg, enfermedad deOsgood-Schlatter).

b) Osteocondritisdisecante.

c) Osteocondromatosis
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Tabla XL: American RheumatismAssociation. ( Committee of the American

RheumatismAssociation,’“Primer on theRheumaticDiseases”,J.A.M.A.,april 16, 139,

1949, 1068-1076,adoptadacomooficalpor el Comitéde Nomenclaturade la American

RheumatismAssociationand the StandardNomenclatureofDisease).

A) Artritis debidaa infecciones.’

- Artritis de columnadebidaa tuberculosis.

- Artritis de rodilla debidaa infeccióngonocócica.

- Artritis de muñecadebidaa infecciónneumocócica.

- Artritis de rodilla debida a s(filis.

B) Artritis debidaa fiebre reumática.

C) Artritis reumatoide.’

- Artritis, reumatoide,múltiple (artritis prolIferativa, artritis atrófica,

artritis crónica infecciosa,enfermedad deStill).

- Artritis, reumatoide, decolumna ( artritis de Marie-Stnl mpell,

espondilitis anquilosante, espondilitisde von Bechterew, espondilitis

anquilopoyética, espondilitisrizomélica).

D) Artritis debidaa traumadirecto:

- Artritis de rodilla debida a contusión.

- Artritis de cododebidaa dislocaciónhabitual.

E) Artropatía neurógena.’ (Articulación de Charcot ).‘

-Artropatía tabéticade la rodilla.
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F) Artritis debidaa la gota.

G) Enfermedadarticular degenerativa,múltiple, debida a causadesconocida

(osteoartritis, artritis hipertrófica,artritis degenerativa, artritis crónicasenil).

H) Neoplasias articulares:

- Sinoviomade rodilla.

1) Hidrartrosis, intermitente.

J) Fibrositis.

K) Miositis, bursitis, neuritis,y neuralgia.

- Enfermedades frecuentemente acompañadas de artritis, artropatías o

artralgias:acromegalia,lupuseritematosoagudodiseminado,quistedel

meniscode la rodilla, dermatomiositis, intoxicacionespor fármacos,

eritema exudativo multIforme, eritemanodoso, hemofilia, histeria,

ocronosis, osteocondritisdisecante,osteocondromatosis,periarteritis

nodosa,psoriasis,púrpura, enfermedadde Raynaud, enfermedad de

Reiter, esclerodermia, enfermedaddel suero.

Nota: Losnombresentre paréntesisson sinónimos.

Tabla XLI.’ Clasificaciónde las artritis de T.F. Bach. (BACH, T.F. (1949).’ Artritis

y enfermedadesafines,Editorial R.A.D.A.R.,Madrid).

1. Artritis infecciosa,de etiologíaconocida.
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II. Artritis de la fiebre reumática.

¡II. Artritis reumatoide, deprobable origen infeccioso. ( Sinonimia.’

prolIferativa, anquilosante,artritis atrófica, reumatismoarticular):

A. Formasasociadasafocosde infeccióne infeccionesinespec(flcas.

B. Formas adultas, sindemostrarla existencia deun procesoinfeccioso.’

1. Típica.

2. Periarticular.

3. Psoriásica.

4. Síndromede Felty.

C. Formajuvenil.’ Enfermedadde Still.

D. Espondilitis anquilosante.’ Enfermedad de Marie-StrÑmpell.

(Sinónimos.’Espondilitisrizomélica, espondilitisdeformante).

IV. Osteoartritis. ( Sinonimia: Artritis degenerativa, hipertrófica, no

anquilosante):

A. Formageneralizadade etiología desconocida.

B. Forma localizada.’ nódulos de Heberden, malum coxae senilis,

espondilitishipertrófica.’

1. Secundariaa traumatismosde acción directa.

2. Secundariaa sobretrabajos.A menudoasociadacon obesidad.

3. Secundariaa defectosestructurales.

V. Artritis de origen traumático inmediato.

V¡.Artritis asociadasa disturbios metabólicos.’

A. Formagotosa.’

1. Aguda.
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2. Crónica.

B. ManIfestacionesarticulares de otros trastornosdel metabolismo

(ocronosis...).

VIl. Artritis de origen neuropático:

A. En la tabesdorsal o articulación deCharcot.

B. En la siringomielia.

C. En las lesionesde los nerviosperiféricos.

VIlI. Artritis de origen neoplásico.’

A. Tumores articularesprimitivos: Quistes, xantomas, hemangiomas,

sinoviomas,sarcomas.

B. Metástasistumoralesen las articulaciones.

IX. Artritis deformasmúltiples. (Artritis mixtas).

X. Formasvariadasde artritis:

A. Afeccionesarticulares, que son una manIfestación local deuna

enfermedadsistémica.’

1. En la enfermedaddel suero.

2. Hidrartrosis intermitente.

3. Osteoartropatíapulmonar.

4. En púrpuras hemorrágicas, tales como la hemofilia o la

púrpura reumática.

5. En afeccionesdelmetabolismo,tales comoel escorbutoy la

pelagra.

6. En la leucemia.

7. En la periarteritis nodosa.
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8. En la histeria, simulandoartralgias.

9. En la enfermedadde Reiter.

B. Afeccionesarticulares localizadas.’

1. Osteocondritisdisecans.

2. Osteocondromatosis.

3. Necrosisasépticasdelhueso:

a) De etiología conocida.

b) De etiología desconocida.

Tabla XLII: Nosotaxia de H. Horsters. (HORSTERS,H. (1941).’ Manual de

diagnóstico clínico,391).

- Enfermedadesarticulares agudas.

- Enfermedadesarticulares crónicas.

- Alteracionesarticulares degenerativascrónicas.

- Afeccionesarticulares secundarias.

- Artritis úrica.

TablaXLIII: G. CostaBertani. (COSTABERTANl, G. (1947).’Reumatismos crónicos

y afeccionesconcomitantes,22).

Clasificación de los ReumatismosCrónicos.

’
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Artritis.’

Por sepsis focal o general ( amigdalitis, parandentosis,sinusitis,

prostatitis, colecistitis,otitis, bronquiectasisa, genital, etc.)

Gonocócica.

Tuberculosa.

Escarlatinosa.

TIfódica.

Melitocócica.

SIfilítica.

Psoriásica,etc.

Artrosis:

Por micro o macrotraumatismo(Profesionesdiversas).

Por alteraciones dela bóvedaplantar.’ valgus, valgusaplanada,valgus

plano, planoyplano valgus. Varus.

Por alteraciones esqueléticas,adquiridaso congénitas.

Artritis-Artrosis.

Artrosis-Artritis.

Nudosidadesde Heberdeny Bouchard.

Metabólicos: úrico, cálcico, oxalúrico.

Disendocrínicos. Combinados con artritis o artrosis.

Nerviosos.’tabético, siringomiélico,parkinsoniano,etc.

Síndromede Chauffard-Still.

Tabla XLIV: Afeccionesreumáticasmencionadasen la Clasificación Internacional

de Enfermedades,Traumatismosy Causas demuerte (1948):
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A. Fiebre reumática,coreay enfermedadcardíaca reumática:

400. Fiebrereumáticasin menciónde afeccióncardiaca.

Comprende: reumatismo articular agudo o subagudo,’ artritis reumática

aguda o suba guda,’ fiebre reumática,’ meningitis reumática,’ pleuresía

reumática,’ amigdalitis reumática.

401. Fiebrereumáticacon afectacióncardiaca:

Comprende.’ cualquier afección del apartado 400, acompañadade

afeccióncardiaca,’ pericarditis reumáticas,’enfermedadcardíaca aguda

especIficadacomo reumática.

402. Corea.

Comprende.’ la corea con afección cardíacao sin ella,’ corea de

Sydenham.(Seexcluyela corea deHuntington).

416. Enfermedad cardiaca reumáticacrónica.

Comprende, para la finalidad estadística, todas las afecciones mitrales

crónicas (410) y las lesionestricúspides,pero las demásenfermedades

cardiacas crónicas se incluyen aquí sólo si seafirma quesonde origen

reumático (para las otras endocarditis crónicas,no especIficadascomo

reumáticas,véaseE). Se excluyela enfermedadcardíacacrónicasi se

acompañade una reactivacióndelprocesoreumático (401).

B. Artritis crónica:

722.0. Poliartritis crónica progresiva.

Comprende: artritisatrófica,’ artritis infecciosa crónicao subaguda,’

artritis progresivaprimaria, poliartritis crónicaprogresiva;enfermedad

de Still.
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722.1. Espondiloartritis anquilopoyética.

Comprende.’ espondiloartritis anquilopoyética,’ enfermedad de Marie-

Strumpel.

722.2.Fibrositis nodular reumatoideacrónica.

723.0. Artrosis.

Comprende:artrosis,’ artritis degenerativa;artritis hipertrófica,’ gota

reumática,’ osteoartritis.

723.1.Espondilitisartrósica.

Comprende: espondiloartrosis, todas las formas de espondilitis no

comprendidas en 722.1 y 723.2,’ espondilosis.

723.2. Osteocondrosisde la columnavertebral deladulto.

Comprende:espondilitiscrónica,’ enfermedadade Kummel.

724. Otras formas especIficadasde artritis.

Comprende: artritistraumática,’ reumatismoarticular crónico,’ artritis

infecciosasyneuropáticasde origendesconocido. Seexcluyenlasartritis

gonocócicas,sIfilítica, tuberculosay múltiple.

725. Artritis no especIficadas.

Comprende.’artritis (no especIficadasexceptola localización),‘ artritis

múltiples (no definidas),poliartritis (no especIficadas).

C. Reumatismomuscular.

726.0.Lumbago.

726.1. Miofibrosis de la región escápulohumeral.

726.2. Tortícolis, no especIficado como congénito, psicógeno o

traumático.
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726.3. Otrosreumatismosmusculares,fibrositis y mialgias.

Comprende: fibrositis,’ reumatismomuscular,’neuritis reumática.

D. Reumatismono especificado.

727. Reumatismono especIficado.

Comprende los reumatismos agudo, crónico o no clasIficado de tipo

indefinido.

E. Otras afecciones relacionadas frecuentemente con el reumatismo.

051. Afección amigdalar estreptocócica.

363. Ciática.

366. Neuritisde origen mal definido (partede 366).

421.1. Endocarditis crónica de la válvula aórtica, no especIficadacomo

reumática.

422.3. Endocarditiscrónica de la válvula pulmonar, no especIficada

como reumática.

422.4. Otras endocarditis crónicas mal definidas (exceptuando las de

las válvulasmitral o tricúspide).

430. Endocarditis aguda y suba guda.

Tabla XLV: ClasificacióndelasenfermedadesreumáticassegúnW. Hueck.(HUECK,

W. (1958).’ “Génesis de las enfermedadesreumáticas”, 2, en.’ HOCHREíN,M. y col.’

Enfermedadesreumáticas.Su origeny tratamiento,5-17).

A. Reumatismoinfeccioso(artritis ).‘

1. Reumatismo genuino (agudo, suba gudo, crónico secundario)~

¡1. Reumatismo crónico primario ( complejos sintomáticos.’
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espondilartritis anquilopoyética= enfermedadde Bechterew, síndromes

de Still, Felty, Reiter, Sjc~gren,etc. ).

¡II. Reumatismofocal.

IV. Reumatismoespecífico(gonorrea, lúes, tuberculosis).

V. Reumatoides(tIfus, disentería, enfermedadde Bang, escarlatina,

gripe, erisipela, dIfteria, neumonía,leptospirosis,etc. ).

B. Reumatismono infeccioso(artrosis):

1. Reumatismo estático (pies planos, anomalías posturales).

11. Reumatismometabólico (diabetes,gota, alcaptonuria, psoriasis,

lipoidosis,disproteinemia, alimentacióndeficiente,hepatopatias).

¡¡1. Reumatismo endocrino ( acromegalia, enfermedadde Cushing,

mixedema,climaterio).

IV. Reumatismo neuropático(tabes,siringomielia, lepra).

V. Reumatismohemorrágico (hemofilia,escorbuto).

VI. Reumatismovasomotor(enfermedad de Raynaud,acrodermatitis

atrófica, infarto de miocardio).

VII.Reumatismo alérgico (hydrops intermitente, enfermedad sérica).

VIII. Reumatismo traumático ( articulaciones de los obreros de

perforador de aire comprimido,fracturaspróximasa lasarticulaciones).

IX. Reumatismohereditario constitucional(osteoartrosisde Léri).

X. Reumatismopsíquico (histeria, neurosis).

Tabla XLVI: ClasificacióndeA.I. Nesterov,aceptadapor el Comité Generalpara el

Estudiodela Luchacontrael Reumatismo.(BORRACHERODEL CAMPO,J. (1972).’

Reumatologíaclínica, 35-36).
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1. Reumatismosinfecciosos(poliartritis inflamatoria y artritis):

A) Poliartritis reumática.

B) Afecciones y trastornos comúnmente consideradoscomo infecciosos-

inflamatorios.’

a) Artropatías de etiología definidaen conexióncon infecciones

conocidas (tuberculosis,gonorrea, sífilis, sepsis, brucelosis,

disentería).

b) Artropatíasreumatoideas infecciosasinespecificas.

c) Enfermedadde Still.

d) Espondilitisanquilosante(enfermedad deBechterew).

e) Síndromede Feliy.

¡1. Artropatíasno infecciosasde condicióndistrófica:

a) Seniles,deformantes, osteoartrosiscrónica.

b) Artritis benigna (profesional)sepresentacuandoexisteun

sobreesfuerzo físico y unas condiciones higiénicasinsuficientesen

el trabajo y en la vida diaria.

c) Hipertiroidismo endocrino, acromegalia,mixedema y

tirotoxicosisen climaterio, etc.

d) Enfermedadesdel metabolismo,tales como gota, ocronosis,

enfermedadde Kashin-Bock, escorbuto,hemofilia.

e) Necrosis asépticasubcondral.

¡¡1. Artropatías de condición traumática:

a) Heridas articulares cerradas.
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b) Heridasarticulares abiertas.

c) Microtraumatismos repetidos (lesiones de compresión

pneumática).

1V. Artropatíasconsecutivasa enfermedades, talescomo:

a) Lupuseritematoso.

b) Periarteritis nodosa.

c) Dermatomiositis, esclerodermia, eritemapolimorfo, eritema

nodoso, síndrome de Reiter.

d) Hemopatías (leucemiaentreotras).

e) Afecciones pulmonares de especialcondición (sarcoidosis,

enfermedadde Boeck-Sch¿imann,artropatía hiperostática en

presenciadeprocesospulmonares.

Ji Intoxicaciones(por plomo, etcétera).

g) Psoriasis.

h) Neuropatías.

V. Formas poco comunesde lesión articular.’

a) Derramesintermitentes.

b) Secuelasde empleo desueroscurativosyfármacos.

c) Condromatosisde las articulaciones

Tabla XL VII: Organización Mundial de la Salud, 1954. (BORRACHERODEL
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CAMPO, J. (1972).’ Reumatologíaclínica, 38-39).

L Enfermedadesy trastornos del tejido conectivoconsideradosreumáticos.

’

A) De localización articular:

1. ínflamatorios:

a) Fiebre reumática.

b) Artritis reumatoidea.Formas especiales.’Artritis psoriásica

(artritis acompañadadepsoriasis),enfermedadde Still-Chauffard

( artritis reumatoideajuvenil ), síndrome de Felty( artritis

reumatoideaconhiperesplenia),síndromedeSjógren(poliartritis

acompañadade queratoconjuntivitisseca).

c) Espondilitis anquilosanteo espondilitisreumatoidea.

d) Artritis debidaa una infección espec(flca.

e) Síndromede Reiter (poliartritis conuretritis y conjuntivitis).

Ji Estadosde hipersensibilidadcon reaccionesmioarticulares

frente afármacos,proteínas, etc.

g) Reumatismopalindrómicoe hidrartrosis intermitente.

2. Degenerativos.’

a) Artropatía degenerativa(osteoartrosis).

b) Condromatosis.

c) Lesionesde los discos intervertebrales.

B) Sin localizaciónarticular (fibrositis, bursitis, fascitis, miositis, neuritis,

tendinitis, peritendinitis,tenosinovitis,tenovaginitis,paniculitis,periartritis).
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II.Enfermedades para rreumáticas. colagenosis y otras afeccionesproductoras de

manifestacionesreumáticas

:

A). Enfermedades inflamatorias idiopáticas (cola genosis dIfusas).‘

1. Lupus erythematoso diseminado.

2. Poliarteritis nudosa, arteritisdIfusa.

3. Dermatomiositis.

4. Esclerodermia.

B) Enfermedades y trastornosacompañadosde manIfestaciones reumáticas:

1. Enfermedadesde la piel: eritemanudoso,eritema exudativo,púrpura

(varios tipos).

2. Enfermedadesmetabólicas: gota,ocronosis.

3. Trastornosendocrinos: acromegalia, mixedema.

4. Hemopatías: hemofilia, leucemia.

5. Neumopatlas: sarcoidosis, osteoartropatiahipertrofiante néumica,

síndrome deCaplan-Colinet(artritis reumatoideacon neumoconiosis).

6. Artropatía traumática y síndromesposturales.

7. Enfermedades del sistema nervioso: artritis neuropática,

articulacionesde Charcot, etc., distrofia refleja.

8. Neoplasias: tumoresde huesosy articulaciones.

9. Trastornospsiquiátricos.’ reumatismopsicógeno(psicalgia).

Tabla XLVIII.’ Clasificaciónde 5. de Sézey A. Ryckewaert.(BORRACHERODEL

CAMPO, J. (1972).’ Reumatologiaclínica, 36-37, obtenida del libro de SEZE, 5. de,

et RYCKEWAERT,A. (1954).’ Maladiesdesos et desarticulations, Paris).

A) Artritis reumáticas:
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1. Reumatismoarticular agudo (fiebre reumática,poliartritis reumática

aguda,enfermedaddeBouillaud).

2. Reumatismo articular subagudo.

3. Poliartritis crónica evolutiva ( reumatismo articular crónico

progresivo, poliartritiscrónica reumática).

4. Espondiloartritis anquilosante(espondilosisrizomélica, enfermedad

de Pierre Marie-StrÑmpell-Bechterew, pelviespondilitis reumática

oslficante).

5. Reumatismopsoriásico.

6. Reumatismopalindrómico.

7. Hidrartros intermitente.

B) Artritis infecciosas = pseudorreumatismosinfecciosos.

C) Artrosis (enfermedad artrósica).

D) Artropatíasmetabólicas(gota, alcaptonuria).

E) Artropatías nerviosas.

F) Reumatismo yuxtaarticular (reumatismo de las partes blandas ).‘

1. Periartritis del hombro.

2. Tenonitis, tenoperiostitisy tenosinovitisreumáticas.

3. Algias llamadas reumáticas: ciática, radiculalgia y

cervicobraquialgia.

4. Algodistrofiassimpáticas(síndromehombro-mano).

5. Enfermedadde Dupuytren.
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Tabla XLíX: Clasificación de R.L. Cecil, basadaen la proposicióndel Comité de

Clasificacióndela Asociaciónde Reumatismode NuevaYork. (CECJL,R.L. (1955).’

Las especialidadesen la práctica general.96-97).

1. Artritis infecciosasde etiología conocida.

2. Artritis probablementeinfecciosas:

- Artritis de la fiebre reumática.

- Artritis reumatoidea(artritis atrófica, artritis infecciosacrónica ).‘

- Tipo adulto.

- Tipojuvenil (enfermedadde Still).

- Espondilitisanquilosante(Strí¡mpell-Marie).

- Artritis psoriásica (relación dudosa).

- Artritis asociadaa diversas infecciones(parotiditis, etc. ).

3. Artritis degenerativa(osteoartritis, artritis hipertrófica):

- Generalizada(deetiología desconocida)~

- Localizada:

- Secundariaa traumatismo.

- Secundariaa anomalíasanatómicas.

- Secundariaa artritis infecciosa(artritis reumatoidea,etc. ).

4. De etiología desconocida.’

- Asociadaa trastornosdelmetabolismo:

- Gota.

- Síntomasartríticos de otras enfermedadesdelmetabolismo.
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5. Artritis neuropáticas:

- Artropatíade Charcot:

- Secundariaa tabesdorsal.

- Secundariaa siringomielia.

- Secundariaa lesionesde los nerviosperiféricos.

6. Otras artritis:

- Artritis de la enfermedaddel suero.

- Artritis de la hemofilia.

- Hidrartrosis intermitente.

- Osteoartropatíapulmonar.

Tabla L: ClasIficacióndeJ.L. Hollander. (HOLLANDER,J.L. (1956).’ “íntroducción

al estudiode las artritis y de las enfermedadesreumáticas”, en: HOLLANDER,J.L. y

col.’ Artritis y estadosafines,primera edición, Salvat-EditoresS.A.,Barcelona, 3).

- Artritis debidaa una infección. (Espec¿ficandoarticulacióny germen).

- Artritis debidaa reumatismopoliarticular agudo.

- Artritis reumatoide.’

- Artritis reumatoidemúltiple.

- Artritis reumatoide dela columnavertebral.

- Artritis debidaa un traumatismodirecto.

- Artropatía neurógena. (Articulación de Charcot ). (Asociadacon tabes

dorsal, siringomielia, traumatismos medulares, lesionesnerviosaso lepra).

- Artritis debida a la gota.
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- Neoplasiasarticulares.

- Artropatíadegenerativamúltiplede causadesconocida.

- Hidrartrosis intermitente.

- Fibrositis periarticular.

- Enfermedadesen que la artritis, artropatía o artralgia se observancon

frecuencia (diagnósticode la enfermedade indicación de la manIfestación

articular como síndrome ).‘

- Acromegalia.

- Lupuseritematosodiseminadoagudo.

- Quistesde los meniscos de la rodilla.

- Dermatomiositis.

- íntoxicaciones medicamentosas.

- Eritema multIforme exudativo.

- Eritema nudoso.

- Hemofilia.

- Histerismo.

- Ocronosis.

- Osteocondritisdisecante.

- Osteocondromatosis.

- Periarteritis nudosa.

- Psoriasis.

- Osteoartropatlapulmonar.

- Enfermedadde Raynaud.

- Síndromede Reiter.

- Esclerodermia.

- Enfermedaddel suero.

- Púrpura de diversostipos.
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- Otros trastornos articulares:

1. Trastornos articularessecundariosa anomalías posturales.

¡1. Trastornos articularessecundariosa lesionesóseas.

¡II. Trastornos articularesasociadosa cuerposlibres.

IV.Trastornos articularessecundariosa causasfuncionalesopsicógenas

(reumatismopsicógeno).

Tabla LI. W.S.C. Copeman. ( COPEMAN, W.S.C. (1957).’ “íntroducción a la

nomenclaturayclasIficacióndelas enfermedadesreumáticas”, en.’ COPEMAN,W.5.C.

y col (1957): Tratadode enfermedadesreumáticas,2-3).

1. Reumatismo agudo(sinónimo.’fiebre reumática) y reumatismo suba gudo.

2. Reumatismono articular (sinónimo:fibrositis,mialgia): Bursitis,paniculitis,

neuritis, lumbago,ciática, pleurodinia.

3. Gota, aguday crónica.

4. Artritis crónica:

a) Tipo reumatoideo(sinónimoatrófico ).‘

1) Etiología desconocida.’Poliartritis crónicaprogresivade las

mujeres jóvenes. Enfermedad de Still (Infancia).

¡1) Etiología conocida.’ Poliartritis infecciosa,’ gonocócica,

disentérica, etc.

Casos de génesis metabólica.
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b) Tipo artrósico (sinónimo.’hipertrófico y degenerativo).‘

1) Etiología desconocida. Variedad senil. ( Ejemplo.’ Malum

coxae senilis).

11) Etiología conocida: Traumatismos secundarios a deformidad

articular congénita o a otras enfermedades articulares,

enfermedad del sistema nervioso central, artropatías.

Espondilitis poliartritica.’ espondiloartritis

anquilopoyética.

Espondilitis artrósica: Espondiloartrosis.

Artritis villosa.

Tabla LII: ClasIficación del Comitéde la AsociaciónAmericanadel Reumatismo.

(“Standard nomenclatureofdiseaseclasslflcation”, J.A.M.A.,152, 325,1953. Similar

a las aparecidas en J.A.M.A. en los años cuarenta.’ en 1942, “Primer on Art/iritis”,

J.A.M.A., vol. 119, n. 14, 1091,’ ROSENBERG,E.F. (1949).’ “Art/iritis”, J.A.M.A.

,

vol. 140, n. 9, 760, y en 1949, “Primer on the rheumatic diseases”, J.A.M.A., vol.

139, n. 16, 1070).

1~ Artritis infecciosas.’ Gérmenescomunes,brucelosis,gonococos,Koch.

20 Artritis de la fiebre reumática.
30 Artritis reumatoide.’ Múltiple, enferm edad de Still, artritis de columna

vertebral, Marie Strumpell, espondilitis de Bechterew, anquilopoyética,

~zomélica.
40 Artritis traumática directa.

50 Artritis neurogénica, tabética,Charcot.

60 Artritis gotosa.

7a Degenerativasmúltiplesde causadesconocida,osteoartritis, artritis crónica
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senil.

80 Neoformacionesarticulares. Sinoviomas,etc.
90 Hidrartrosis intermitente.

100 Fibrositis.
JJ0 Miositis, bursitis, neuritis, neuralgias.

120 Formas asociadas.Acromegalia, lupus eritematoso,quiste del menisco,

dermatomiositis, eritema multIforme, eritemanudoso, hemofilia, ocronosis,

osteocondromatosis, periarteritis nudosa, psoriasis, púrpura, Raynaud, Reiter,

esclerodermia,enfermedaddel suero.

TablaLIII: TaxonomíareumatológicadeR. Verdú. (VERDÚ, R. (s.a.).’Lapatogenia

hiperérgica en Reumatología,5a edición, Editorial TresFronteras, Argentina).

- Alergia-Hiperergia reumática:

- Gota y enfermedadesmetabólicas.

- Artrosis y enfermedadescatabióticas.

- Colagenopatiasreumatoidey pararreumatoide.

Notas:

1. La hiperergia reumática puede ser menor o mayor.

2. La modalidad mayor y las tres subdivisiones de la hiperergia reumática,

forman parte del concepto de colagenopatías.

3. El subgrupo de las enfermedades metabólicasy de las colagenopatías

pueden terminaren artrosisy enfermedadescatabióticas.
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TablaLIV: NosotaxiadeB. Aschner(ASCHNER,B. (1948).’Tratamientodela artritis

y del reumatismoen la práctica general,Editorial Médico-Quirúrgica, BuenosAires,

19-20).

- Osteoartritisy estados afines:

- Artritis delhombro.

- Artritis de los codos,muñecasy dedos.

- Artritis de las rodillas.

- Artritis de la cadera.

- Artritis de la columnavertebral.

- Poliartritis.

- Dolor lumbosacro.

- Lumbago.

- Inflamaciónde las vainasy bolsas tendinosas.

- Miositis y reumatismo muscular.

- Espasmos musculares.

- Reumatismo del sistema nervioso:

- Cerebroy médulaespinal.

- Reumatismodel sistemanerviosoperiférico:

- Neuralgia intercostal.

- Herpeszóster.

- Ciática.

- Neuralgia del nervio trigémino.

- Neuralgia occipital.

- Otras neuralgias.

- Polineuritis.

- Parálisis reumáticas.
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- Reumatismo de los órganosde los sentidos:

- Enfermedades oculares.

- Enfermedades del oído.

- Reumatismo y gota de los órganosinternos:

- Enfermedades reumáticas del pulmón.

- Enfermedadesdel corazón.

TablaLV: Criterio diagnósticodel reumatismoymesenquimopatíasrelacionadas, de

5. Tarnopolsky.(TARNOPOLSKY,5. (1953).’ “Proposicionesparauna racionalización

dela nomenclaturareumatológica”,GacetaMédica Española,añoXXVII, núm.9, 810-

813).

A. Mesenquimopatías reumáticas:

1. Enfermedadcardiorreumática(E.C.R. ) (Fiebre reumática).‘

1. Activa. Sin cardiopatía.’ Posible cardiopatía. Cardiopatíaen

potencia. Concardiopatía (especIficaría).

II. Inactiva. Sin cardiopatía.-Posiblecardiopatía.Cardiopatíaen

potencia. Con cardiopatía (especIficaría).

III. Hiperactiva.’ Todascon cardiopatía.

2. Artritis reumática (A.R. ) (Artritis reumatoidea):

LA.R.propiamentedicha.

II.A.R. Adenoesplenomegálica (Síndromede Felty).
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III.A.R. ínfantil (Enfermedadade Still).

íV.A.R.y Psoríasis.

V. Artritis reumatoide secundaria a E. C.R.

VI.A.R. de la columnavertebral.

Apéndice.’

1. Hidrartrosis intermitente.

II. Reumatismo palindrómico.

B. Mesenquimopatias relacionadas al reumatismo:

3. Condroartrosis (C.A. ) (Artrosis).’

1. Etiológicamentedefinidas.’

C.A. Climatérica.

C.A. Consecutiva a trastornos estáticos: Pie plano,

Luxacióncongénita,Fractura malconsolidada,etc.

C.A. Microtraumática: Profesional,Deportiva.

C.A. Postraumática.

C.A. Senil.

C.A. Tabética.

C.A. Siringomiélica.

II. Topográficamentedefinidas.’

C.A. de cada articulacióno múltiple (especIficaría).

C.A. Coxofemoral(coxartria).

C.A. Interfalángicadistal (nódulosde Heberden).

C.A. Interfalángica proximal (nódulos de Bouchard).

C.A. Metacarpofalángica.
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C.A. Múltiple.

C.A. delpie.

C.A. de las rodillas.

C.A. de la columnavertebral: Cervical, Dorsal, Lumbar,

de las artic. apofisarias.

¡¡1. Definidasa la vezEtiológicay Topográficamente.-

C.A. de ambasrodillas: Climatéricapor Pie Plano.

C.A. Lumbarpor Pie Plano.

C.A. Microtraumáticadel codopor.’ Profesión, Deporte.

C.A. Delpiepor Pie Plano, etc.

4. Artritis espec(flca infecciosa(A.E.I. ) (Reumatismosecundario):

EspecIficarcada enfermedadcausal:

A. Colibacilar.

A. Disentérica.

A. Gonocócica.

A. Gripal.

A. Focal.

A. de la Meningitis cerebroespinal.

A. Melitocócica.

A. Sífilí’tica.

A. Tuberculosa.

A. Uretrítica no gonocócica ( enfermedad de

Reiter).
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Apéndice.’

A. del tipo A.E.I.

5. Artritis específicasno infecciosas(A.E. no 1.):

A. Hemofílica.

A. Medicamentosa: Barbitúricos, Antislfiliticos.

A. de la enfermedaddel suero.

6. Fibrosis (F.) (Fibrositis ).‘

1. Definidas sólo sintomáticamente.( Designados en forma

INSUFICIENTEpor ignorancia ETIOLÓGICA).’

Adiposalgia (paniculalgia).

Artralgia.

Braquialgia.

Celulalgia.

Cervicalgia.

Ciatalgia.

Dorsalgia.

Gonalgia.

Omalgia.

Lumbalgia.

Mialgia (especIficarmúsculo.’Mialgia II).

Tendinalgia.

Neuralgia (consignarlas mástípicas):

Intercostal.

Interfalángica del pie (Morton ), Ciática (del

Fémoro-cutáneo,del Trigémino,del Occipital).
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Precordialgia, etc.

Agregandoen cada caso el nombre de laregión, así:

Braquialgia derecha.

Neuralgia intercostal del 70 nervio D.

Celulalgia de la pantorrilla izquierda.

Mialgia deldorsal ancho, etc.

Mesenquimalgia.

11. Definidas anatomopatológicamente:

Fibrosis...

calcIficaciones...

¡¡1. Definidas etiológicamente.’ (No sonfibrosis. Ejemplarización

de distintas posibilidades de ERROR o DEFICJENCIA

DiAGNOSTICA).‘

Actitud defectuosa.

Escaleno (Síndrome del).

Escoliosis.

cIfosis.

Condroartrosisy otros cuadrosR.

Costilla cervical.

Hernia discal.

Hernia delnúcleopulposo.

Hernia adiposade las aponeurosis.

Hipertrofia del ligamento amarillo.

Mialgia psicógena(R.Ps. ).

Mialgia epidémica.

Mialgia defatiga. Trabajo-Deporte.Asma.
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Mialgia por trastornos estáticos: Escoliosis, Pie plano.

Pie plano.

Psicalgia.

SÍNTESIS ETIOLÓGíCA:

1. Estáticas.

II. Infecciosas.

III. Traumáticas.

IV. De esfuerzo.

V. Por anomalías.

VI. Psicógenas.

VII. Meteorológicas, etc. Vientrepéndulo ( causando

lumbalgia), etc.

7. Gota (G. ).‘

Gota Aguda.’ Monoarticular aguda recidivante, Poliarticular

aguda.

Gota crónica: Inicialmente crónica, Consecutivaa la gota aguda

a Recidivas, Subintrante, Inveterada.

C. Mesenquimopatiasno relacionadas.
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TablaLVI: ComitédeNomenclaturay Cias~ficaciónde la Liga Internacionalcontra

el Reumatismo,lLAR, 1957. (EGEA CORTÉS,A. (1987).’ Estudioepidemiolói”ico de

las enfermedades reumáticasen Gran Canaria, tesis, Facultad de Medicina de la

Universidad Complutense, Madrid,27-30).

L Enfermedadesy trastornos del tejido conectivo comúnmenteacevtadoscomo

reumáticos.

’

a) Enfermedadreumática.

1. ínflamatorias.’

A) Idiopáticas.’

a) Enfermedadreumática.

b) Artritis reumatoidea. Formas atipicas: Artritis

reumatoideacon psoriasis, artritis reumatoideajuvenil

(enfermedadde Still-Chauffard), artritisreumatoideacon

espleno-adenomegalia y leucopenia(Síndromede Felly),

poliartritis con queratoconjuntivitis seca(Síndromede

Sjogren), poliartritis con uretritis no espec(flca(síndrome

de Reiter).

c) Formas especiales: Espondilitis reumatoidea,

hidrartrosis intermitente, reumatismopalindrómico.

d) Infecciosas: Artritis debidaa infeccionesespecíficas.

2. Degenerativas.’

a) Osteoartrosiso enfermedadarticular degenerativa.

b) Osteocondrosis.

c) Lesiones discalesintervertebrales.
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d) Reumatismono articular: Fibrositis, mialgias; bursitis,’

fascitis,’ neuritis, neuralgias; peariartritis,’ tendinitis,

peritendinitis,’ tendovaginitis; trastornos de la grasa tisular,’

paniculitis.

¡1. Enfermedades y trastornos concuadrosreumáticos

:

A) Desórdenestraumáticosy mecánicos:

Síndromes posturales.

Artropatía traumática.

B) Inflamatorias, idiopáticas.’

Dermatomiositis.

Periarteritis nodosa.

Esclerodermia.

Lupuseritematoso diseminado.

C) Estados de hipersensibilidadcon reacciones músculo-articularesa drogas,

sueros ytoxinas.’

Eritema multIforme.

Eritema nudoso.

Púrpura (varios tipos).

Púrpura reumatoidea.

Enfermedaddel suero.
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D) Trastornosmetabólicos:

Gota.

Alcaptonuria.

E) Trastornos endocrinos:

Acromegalia.

Hiperparatiroidismo.

Mixedema y otros.

Osteoporosis menopáusica,senily otros.

F) Enfermedadde la sangre.’

Hemofilia.

Leucemia.

G) Enfermedadespulmonares.’

Osteoartropatiapulmonarhipertrófica.

Sarcoidosis.

H) Enfermedadeso desórdenesdelsistemanervioso.’

Artropatía neurogénica.

Distrofia refleja.

1) Síndromes psiquiátricos y psicógenos.

J) Tumores,neoplasmas.’

Neoplasmas detejidos articulareso periarticulares.
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K) Osteocondrodistrofias.

Tabla LVII: Indice nosotáxicode las enfermedadesde las articulaciones,de P.

BarcelóyJ.M. Vilaseca Sabater.(BARCELÓ,P. y VILASECA SABATER,J.M. (1951),

en.’ PEDRO-PONS,A. y colaboradores.’Tratado de Patologíay Clínica Médicas)

.

- Enfermedadesde las articulaciones:

- Artritis de basealérgica.’

1. Artritis de la enfermedaddel suero.

2. Los supuestos reumatismos proteínicos.

3. Artrosis angioneurótica de Solis-Cohen.

4. Reumatismo palindrómico.

5. Reumatismoalérgico articularyperiarticular de Kahlmeter.

6. Hidrartrosis intermitente.

7. Reumatismosmedicamentosos.

- Artropatíasde basemetabólica:

- Artropatía alcaptonúricau ocronosisarticular.

- Artritis úrica o gota.

- Gota oxálica.

- Reumatoidesy artritis secundariasa enfermedadesinfecciosascon

germenconocidoo desconocido.’

- Artritis escarlatinosas,

- Artritis gonocócicas.
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- Seudorreumatismotuberculoso.

- Colitis ulcerosa.

- Coqueluche.

- Artritis en infeccionespor el microcococatarral.

- Linfogranulomavenéreo.

- Artritis colibacilares.

- Reumatismoscrónicos:

- Poliartritis crónicaprogresivao artritis reumatoide.

- Poliartritis crónica delaspequeñasarticulacionesvertebrales

o espóndiloartritisanquilopoyética.

- Artropatía deformanteo artrosis:

1. Nódulosde Heberden.

2. Artropatía deformante dela articulación carpometacarpiana

delpulgar.

3. Artropatía deformantede la articulación coxofemoral.

4. Artropatía deformante dela rodilla o gonartria.

5. Espóndiloartrosis deformante.

- Enfermedadesdeldisco intervertebral.’

1. Carencia congénitade disco.

2. Bloquesvertebralesadquiridos.

3. Degeneraciónaisladadiscal.

4. CalcIficaciones discales.

5. Herniasdiscales.’

a) Por penetración en el interior delcuerpovertebral.
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b) Por introduccióndel disco en el conductovertebral.

- Patología delas articulacionesvertebralesinterapofisarias.’

- Enfermedadesde las articulaciones uncovertebrales.

- Artropatíascostovertebralesy costotransversas.

- Artritis interespinosaso enfermedad de Baastrup.

- Anomalíasestructuralesyposturalesde la región lumbosacra:

- Espóndilolistesisy espondilólisis.

- Espinabífida.

- Anomalíasde asimilaciónde la región lumbosacra:

1. Sacralización.

2. Lumbarización.

- Otras anomalíassacras.

- Coccigodinia.

- Síndromesdolorososregionales:

a) Dolor lumbosacroiliaco:

- Procesosmorbososregionales.

b) Hombro doloroso:

1. Periartritis escápulohumeral.

2. Lesiones tendinosasdelhombro:

- Tendinitisy tendosinovitis.
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- Rotura del tendón bicipital.

- Subluxacióndel tendón bicipital.

- Roturas delcono músculotendinoso.

3. Calcificacionesperiescápulohumerales.

4. Apofisitis.

5. Artntís escáputohumerales.

6. Artrosis.

7. Reumatismomusculary fibrositis.

8. Aspectos neurológicosdeldolor de hombro.

c) Costillascervicalesy síndrome delos escalenos.

d) Síndromessimilarespero de patogeniadIferente, al

síndrome delos escalenos.

- Enfermedadesdelpie.’

a) Pie plano.

b) Trastorno funcional del arco metatarsiano o

transverso.

c) Talón doloroso.’

1. Espolonescalcáneos.

2. Periostitis calcánea.

3. Bursitis.

4. Tenosinovitisdel tendónde Aquiles.

- Enfermedadesósteoarticulares deorigen traumático:

1. Traumatismoy afeccionesósteoarticulares debase

inflamatoria.

2. Reumatismosde base degenerativa ( artrosis ) y
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traumatismos.

3. Espondilosis deformante y traumatismo.

4. Lumbagos, ciáticas y traumatismo.

5. Lesiones vértebroapofisarias y traumatismo.

6. Traumatismo, profesión y afecciones ósteoarticulares:

a) Enfermedades delospeones.

b) Fracturaspor sobrecarga.

c.) C’alclflcacionesy osIficacionesparaarticulares

postraumáticas.

d) Osteoartropatías enla enfermedadpor cámaras

de aire comprimido.

- Enfermedadesde la piel y alteraciones ósteoarticulares:

1. Psoriasis y afecciones reumáticas.

2. Neurofibromatosisde Recklinghausen.

3. Esclerodermia.

4. Lupuseritematoso diseminado.

Tabla LVIII: Nosotaxiapropugnadapor J.M. Poal. (POAL, J.M. (1956).’ “Rasgos

fundamentalesde las enfermedadesreumáticasmásfrecuentes”,ColecciónEspañola de

Monograifas Médicas, volumen 211,EdicionesB YP, Barcelona,11-12).

- Reumatismoso artritis de etiologíadesconocida:

- Artritis reumatoidea. (Poliartritis crónica progresiva.Artritis atrófica):

- Artritis reumatoidea típica.

- Espondilitisreumatoidea.
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- Enfermedad de Still.

- Reumatismopsoriásico.

- Reumatismofocal.

- Osteoartritis. (Artritis hipertrófica. Artrosis senil):

- Osteoartritis generalizada.

- Nódulos de Heberden.

- Coxartria.

- Gonartria.

- Osteoartritis vertebral.

- Reumatismoestático.

- Reumatismo menopáusico.

- Artritis mixtas.

- Fiebre reumática.

- Fibrositis. (Reumatismomuscular).

- Reumatismoso artritis de etiología conocida.’

- Metabólico.’

- Reumatismo gotoso.

- Infeccioso:

- Artritis gonocócica.

- Artritis fímica.

- Artritis supurativa.

- Artritis neumocócica.

- Artritis meningocócica.
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- Artritis sIfilítica.

- Artritis brucelósica.

- Artritis tífica.

- Otrasformasmenoscomunes.

- Traumático:

- Artritis traumática.

- Constitucional:

- Artritis hemofílica.

- Alérgico.’

- Artritis de la enfermedad del suero.

- Neurológico:

- Artritis neuropática.

- Psíquico:

- Reumatismo psicogénico.
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IV.2. NOSOTAXIASDE MARAÑÓN:

Tabla 1-a: Taxonomizaciónde Marañón y Tapia. (MARAÑÓN, G. y TAPIA, M.

(1923), Revista Española de Medicina y Cirugía, VI, 65, 630-645) (17).

- Artritis Propiamentedichas.

’

- Endógenas (humorales):

Agudas.’Artritis gotosaaguda.

Crónicas:Artritis gotosacrónica deformante.

- Exógenas(infecciosas).‘

Agudas:Reumatismopoliarticular agudo.

Artritis postinfecciosasagudas.’

sarampionosa, escarlatinosa, tIfoidea, septicémica,

gonococia,etc.

Crónicas:Artritis postinfecciosa,subagudao crónica:

Sifilítica,

(estreptocócica).

Gonocócica, Tuberculosa,

- Mixtas.’ La mayoríade las artritis crónicasde los grupos anteriores son en

realidad mixtas, actuandolos agenteshumoralescomo predisponentesy los

infecciososcomo determinantes.

Focal
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- Artropatíassintomáticas

:

- Nerviosas(tabéticas,etc.).

- Hemofílicas.

- Traumáticas.

Tabla II-a: TaxonomíadeMarañónen suprimerlibro dereumatología.(MARAÑÓN,

G. (1934).’ Once leccionessobreel reumatismo.’tambiénexpuestaen la Conferencia

Cient(flca InternacionaldelReumatismoCrónico Progresivo Generalizado,celebrada

en Aix-Les-Bainsen 1934, y previamenteen las JornadasMédicasAragonesas,de

1932,).

Reumatismos.

’

Articular:

- Endógenos(metabólicos).‘

Gotoso (úrico).

Oxalúrico.

Ocronótico.

Cálcico.

- Exógenos(infecciosos).‘

- Por infeccionesgenerales:

Cardioarticular.
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Infeccionesagudas.’

- Escarlatinoso.

- Sarampionoso.

- Melitocócico.

- Gripal.

- Neumocócico.

- Eberthiano,etc.

ínfecciones crónicas:

- Tuberculoso.

- SIfilítico.

- Gonocócico.

- Por infeccionesfocales.’ (generalmente estreptocócicas)

- Faríngeas.

- Dentarias.

- Bronquiales.

- Vesiculares.

- Intestinales.

- Génitourinarias.

- Etc.

- Sintomáticosdeprocesosgeneraleso locales:

- Neurógenos:

- Tabéticos.

- Siringomiélicos.

- Otras lesionesnerviosas.
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- Hemofílicos.

- Traumáticos y estáticos.

- Endocrinos.

- Anafilácticos.

- De etiología dudosa:

- Osteoartropatias deformantesprogresivas.

- Necrosisasépticajuvenilde las articulaciones.

- Muscular y músculo-aponeurótico:

- Endógenos(metabólicos).

- Exógenos(infecciosos).

Tabla 111-a: Clasificación marañoniana en su Manual. (MARAÑÓN, G. (1946).’

Manual de diagnóstico etiológico,tercera edición revisada, Espasa-Calpe,S.A.,

Madrid).

Artropatías

:

1. Endógenaso metabólicas:

A) Gota:

Clásica,monoarticular, aguda, recidivante.

Poliarticular aguda.
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Crónica.

Saturnina.

B) Artropatíasoxalémicas.

C) Artropatíasalcaptonúricas.

D) Artropatíascistinúricas.

E) Artropatíacálcica.

II. Artropatíasexógenas,infecciosas:

A) Poliartritis en el reumatismocardioarticular agudo.

B) Artropatíasen las infeccionesagudas:

1. Estreptococia, melitococia, gripe, meningococia, septicemia

tuberculosa,etc.

2. Estreptocócicas.’

Septicemias, infección local.

3. Escarlatina.

4. Meningococemia.

5. Neumocócicas.

6. Muermo.

C) Artropatíaspor infeccionescrónicas.’

1. Tuberculosis:

a) Coxitis tuberculosa.

b) Tumor blanco.’ Rodilla.

c) Tumor blanco tuberculosoen otras articulaciones.
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2. Artropatía sIfilítica.

3. Artropatías gonocócicas.

4.Artropatíasdisentéricas.

D) Artropatías por infecciones locales.

D -) Artritis reumatoide ( artritis subaguda progresiva,

seudorreumatismoinfeccioso):

- Confocos sépticos latentes.

- Sinfocos sépticos.

- Asociadaa otras enfermedades:

- Tumoresbenignos(fibroma).

- Tumoresmalignos (depulmón).

111. Artropatías sintomáticas.’

A) Artropatías nerviosas:

1. Enfermedad de Parkinson.

2. Esclerodermia.

3. Tabesdorsal.

4. Siringomielia.

B) Artropatíashemorrágicas.’

1. Hemofílica.

2. Pía quetopenia constitucional (Glanzmann).

C) Artropatías traumáticas.

D) Artropatíasendocrinas:

- Climatérica.
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- No confundir con la bursitis de la bolsa de inserción del

músculosartorio, en el climateriofemenino.

E) Artropatíaspor insuficiencia dehierro.

F) Artropatíasen las intoxicacionesexógenas.

IV. Artropatíasde etiologíadudosa.’

A) Artropatías deformantes, degenerativas, seniles (artrosis):

1. Artropatía deformantecoxal (coxopatiasenil).

2. Artropatía deformante humeral (caries seca del hombro.’

Volkmann).

2 .No confundir con la periartritis escápulohumeral.

3.Artropatíasdeformantes dela rodilla.

4.Artropatiasdeformantes delos dedos.

B) Artropatías múltiples infecciosas con poliadenia y esplenomegalia

(Still-Chauffard).

B’) Artropatía hepatoesplenomegálica(Castellani).

C) Artropatíapsoriásica.

C -) Artropatía en el cáncerdel pulmón.

D) Hidrartrosis de la rodilla.’

1. ManIfestación delas artropatíasdescritas.

2. Hidrartrosis intermitente:

a) ¡ndigestiones,emociones, trastornosmenstruales.

b) Insuficiencia tiroidea.

c) Origen tetánico.

d) Fenómenoalérgico.

132



3. ínfecciones:

- Paludismo,reumatismo,linfogranulomatosis.

4. Flebitis recidivantesfemeninas.

V. Necrosis óseasasépticas(necrosiseplfisariasasépticas):

A) Necrosisde la epífisissuperiordelfémur (Perthes).

B) Necrosisde la epífisisdel segundoo deltercermetatarsiano(KÓhler).

C) Necrosis de la ep(fisis tibial (Schlatter), del hueso semilunar del

carpo (K¿ihler), del calcáneo (Wietzer), etc.

D) Necrosisdelsemilunar(Kienbock).

Nota: Las afeccionesen negrilla figuran en la taxonomizaciónde su Manual de

diagnósticoetiológico, de apariciónpóstuma, pertenecientea la undécimaedición,

1961.

Tabla 1V-a: Nosotaxia de Marañón en su segundo libro de reumatología. (MARAÑÓN,

G. y col (1951): Diecisiete lecciones sobre reumatismo>

.

1. Reumatismocardiarticular agudo.

¡1. Reumatismo secundario a infecciones generales específicas:

a) Agudas:Escarlatina,etc.

b) Crónicas: Sífilis, tuberculosis,gonococia.

¡¡1. Artritis reumatoidea.
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IV. Artropatíasmetabólicasy sintomáticasde enfermedadesinternas:

Gota úrica, cálcica, ocronótica, oxálica.

Artropatíasendocrinas.

Artropatíasneurógenas(tabes,siringomiélica)

Artropatíashemofílicas.

V. Artropatíasdeformantes,involutivas.

VI. Reumatismosde laspartesblandas(muscular,tendinoso,fibroso), neuritis

reumáticas.

VII. Hombrodoloroso.

VIII. Reumatismosvertebrales.

V. RESUMENDE LAS APORTAClONESDE MAR4NÓNA LA NOSOTAXIA DE

LAS ENFERMEDADES REUMÁTICAS:

Loscriterios de clasIficacióndelasenfermedadesreumáticashanvariado

a lo largo de la historia, enfunción de las distintasépocas,países,escuelas,autores,

etc. Así, en el siglo XIX predominó el pensamientocientífico etiopatogénico,

fisiopatológicoy anatomopatológico,mientrasque en el XXse adoptó una actitud

integradora entrelos conocimientosdelpasadoy los nuevoshorizontes abiertospor el

progresotecnológico.

Varios hitos marcan la evolución contemporáneade las nosotaxias

reumatológicas. En 1895 se descubrenlos rayos róntgen, en 1903 se dIferencia

conceptualmentela nociónde artritis de la de atrosisgracias a Strauss,Ausmanny F.

Múller, en la décadade los añosvienteapareceel boomde la teoría delfocoinfeccioso

en USA, y en los años cuarenta se produce la gran eclosión terapéutica delas

hormonascoricosteroideasen estemismopaís.
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El desarrollo de la Reumatologla y, consiguientemente, delas

taxonomizaciones de estas enfermedades, se produce en el senode la medicinainterna

y se vefavorecidopor el auge enel asociacionismomédiconacionale internacional,

siendo uno de los primerosprecursoresVan Breemenen 1926, y recibiendo una

pujanza especialen USA, primero, y en otrospaises, después,al promoversela

creación de la Liga Internacional contrael Reumatismo,con susposterioresComités

de Nomenclaturay ClasIficación. Marañónespioneroen el desarrolloe impulsode la

reumatologíaespañola, deeste modo,figura como sociofundadorde la Sociedad

Española deReumatologla,ysu quehacerabre el caminoy esseñade identidad delos

primeros reumatólogosespañolesy sudamericanos.

Nuestro autoresbuenconocedorde la historia y de la evolución delas

ideas médicasreferentesa las afeccionesreumáticas,y reaccionaanteel mare-mágnum

conceptualimperante ensu época,con la peticiónde la celebración deun congreso

internacionalpara la unIficaciónde las clasIficaciones,propuesta queformalizaen el

Congresode Aix-les-Bainsen 1934. Su labor nosotáxicaserige por unafinalidadde

orientación, comunicación, esquematización y diseñode estructurasdidácticas,para

sistematizary unIficar los criterios variopintosimperantesen la época.

LasclasIficacionesquemásdIfusióntienenen la etapamarañonianason

las de procedencia alemana y anglosajona, Marañón conoce los trabajosde autoresde

diversas nacionalidades,por ejemplo los de Teissier y Roque, Massalongo,

Sangregorio,Gudzent,Thannhauser,Fischer,Hench, Cecil, Copeman,etc., así como

los de las asociaciones internacionales para la lucha contra el reumatismo.En este

contexto, adopta una postura ecléctica creando clasIficaciones mixtas, como casi todas

las delmomento,y confeccionandocuatro taxonomíasfundamentalesde enfermedades

reumáticas.’ la primera en colaboracióncon Tapia en 1923, la segunda apareceen su

obra emblemáticaOnceleccionessobreel reumatismo,el primer libro reumatológico

de nuestropaís,en 1933, latercera en el Manual de DiagnósticoEtiológico de 1943,

y la cuarta en 1951, en su segundolibro de reumatologla,Diecisieteleccionessobre

el reumatismo.Las nosotaxiasde suprimera etapaproductiva reumatológica,que

abarcaría hasta los años treinta con la publicacióndesusonce lecciones,estánregidas

por criterios etiológicos,y las de la segundaporpostuladosetioclinicos.

135



NOTASBIBLIOGRÁFICAS:

1. L4ÍN ENTRALGO, P. (1961).’ La Historia Clínica. Historia y teoría del relato

vato gráfico, tomo 1, segunda edición, Salvat Editores, S.A. ¡mp renta Hispano-

Americana, S.A, Barcelona, 13-14,’ VILLEY, R.,’ MANDONNET,Cl. et CAMPBELL,

P. (1976).’ Histoire du diagnostic médical, Masson, Editeurs. Imprimerie de

1 ‘Indépendant, Paris, 218,’ SÁNCHEZGONZÁLEZ, M.A. (1991).’ “La clasIficación de

las enfermedades: funciones actuales y fundamentos históricos”, Medicina Clínica, 96,

703-706.

2. LAIN ENTRALGO,P. (1979).’ Historia de la medicina,reimpresión dela primera

edición, Salvat Editores, S.A. Barcelona, 26 y 32,’ Rl VIERE, J.R. (1981): La medicina

en la antigua india, en.’ LAINENTRALGO, P. y col.’ Historia Universal de la medicina

,

tomo 1, Salvat Editores, S.A., Barcelona, 146,’ LAIN ENTRALGO, P. (1982).’ El

diagnósticomédico. Historiay Teon’a,SalvatEditores,S.A.ImpresiónEGS,Barcelona,

27.

3. LÓPEZPIÑERO, J.M. (1961).’ “Los sistemas nosológicos del siglo XVlIJ”, Archivos

Iberoamericanos de Historia de la Medicina, 13, 65-93.

4. ARQUIOLA, E. (1990).’ “La aplicación del método analítico al estudio de la

enfermedaden Franciaenel tránsitodelsiglo XVIII al XIX”, Asclepio,volumenXLII,

fascículo1, 213y 222,’ ARQUJOLA,E. (1990).’ “El conceptode enfermedadenFrancia

en el tránsito del siglo XVIII al XIX”, Jano, volumen XXXVIII, número 905, 92 y 95,’

LAIN ENTRALGO, P. (1979),352-353,’L ZAROOCHAlTA, P. (1986).’ El nacimiento

de la DermatoloQía.’LasClasificaciones“More Botánico”, tesis doctoral.Editorial de

la Universidad Complutense de Madrid, Madrid, ¡¡¡-IV, Vi, 50-51, 62-64, 70- 72, 93,

136



95, 97, 257, 259, 261-262, 267, 288,291-293,298, 306-307, 310,319 y 323-326,’

GARCÍA GUERRA, D. (1990): “Del eclecticismofrancés a la fisiopatología del

positivismo”, Jano, volumenXXXVIII, número905, 107.

5. L4ÍNENTRALGO, P. (1982), 129y 150.

6. BARCELÓ, P. (1941):Reumatismosarticulares crónicos(no vertebrales>,primera

edición, SalvatEditores, S.A. ImprentaHispano-Americana,S.A. Barcelona-Buenos

Aires, 13,’ ALVAREZSíMÓ, E. (1983).’ Tratado de Acupuntura, tomo III, 2’~ edición

actualizada,PAR, Artes Gráficas, S.A., Madrid, 944.

7. CHARCOT,J.M. (1883).’Leccionesclínicas sobre las enfermedades de los viejos y

las enfermedadescrónicas, leccionesXI a XVIII, recogidasy publicadaspor B. Balí,’

versión españoladelDr. M. Carreras Sanchis.¡mprentade EnriqueTeodoro,Madrid,

126-224,’ SANGREGORIO,A. (1914).’ Reumatismoarticolare cronico, Successori

Marelli, Pavia, 10 y 11,’ BORRACHERODEL CAMPO, J. (1972).- Reumatologia

clínica, Editorial Oteo. ímpreso: Editorial Gráficas Torroba, Madrid, 28,-

BORRACHERO delCAMPO, J. (1974).’ “Concepto, definición y clasIficaciónde las

reumopatías”,Acta Reumatológica,1, 2, noviembre-diciembre,57-68.

8. ANÓNIMO(1976): “Definición y concepto actual del reumatismo”, Cuadernos de

Reumatología,Instituto Poal de Reumatologla,Barcelona,1, 1, mayo-junio, 7-10.

9. BESNIER,E. (1877).’ “Rhumatisme”, en.’ DECHAMBRE, A.et colí: Dictionnaire

Encvclopédigue des Sciences Médicales, troisiéme série, tome quatriéme, RET-RHU,

G. Masson et P. Asselin, Imp rimerie de E. Martinet, Paris, 446-455y 809-810;BAZIN

137



(s.a.).’ “A rthritides”, en: DECHAMBRE,A. et colí.’ Dictionnaire encvclopédiaue des

Sciences Médicales, premiére série, tome sixiéme, ARB-AST, G. Masson et P. Asselin,

TypographieLahure,Paris, 351-359,’LE GENDRE,P. (1891).- “Troubles et maladies

de la nutrition”, en.’ CHARCOT, BOUCHARD,BRISSAUDetcolí.’ TraitédeMédecine

,

tome 1, G. Masson, Editeur, Paris, 248.

10. DIEULAFOY, J. (1904).’ Manual de Patología Interna, tomo IV, cuarta edición

española corregida y aumentada, traducidaal castellano dela décimatercera edición

francesa. ¡mp re nta y librería de Nicolás Moya, Madrid, 336, 347, 352 y 358,’

SANGREGORIO,A. (1914), V-VIí, 2-3, 28, 30-31, 33, 37, 43-Sí,’ L4BBÉ, M. (1927).’

“Maladies par carence”, en.’ BEZ4N~ON,F. et colí.’ Précis de PathologieMédicale

,

tome VI, deuxiéme édition revue, Masson et Cie, éditeurs, Paris, 809-810, 819-821,’

MARTINET, A. (s.a.).’ Diagnóstico clínico. Exámenesy síntomas,segundaedición

francesa, Hijos de J. Espasa, Editores, Barcelona, 568-570; EBSTEIN, W.0.,’

SCHWALBE,J. y col (s. a.): Tratado de Medicina Clínica y TeraDéutica,tomo 111, José

Espasa,editor, Barcelona,947-1072,’HORSTERS, H.(1941).’ Manual de diagnóstico

clínico, tercera edición refundida y completada. Ediciones de la Sección Científica

Bayer, Artes Gráficas Martí y Man, Barcelona, 38 7-394,’ SUÑERy ORDÓÑEZ,E.

(1921).’ Enfermedadesde la infancia.(Doctrina y Clínica), tomo ¡II, segundaedición,

Calpe, Talleres Tipográficos Cuesta,Madrid, 285-286, 649-658,’MOURIQUANDet

PAUL MICHEL (1922).’ “Rhumatisme chronique”, en.’ SERGENT, E.,’ RIBADEAU-

DUMAS, L.,’ BABONNEIX, L. et colí.’ Traité de Pat hologie Médicale et de

Thérapeutiguearniliquée, tomeXXIII, A. Maloine & Fils, Editeurs, Paris, 533-617y

650,’ MARINESCO, M. G. (1924,).’ “Rhumatisme chronique”, en.’ ROGER, G.H.,’

W1DAL, F.; TEISSIER, P.J. et colí.’ Nouveau Traité de Médecine, fascicule XXIí,

Masson et Cie, Editeurs, Libraires de 1 ‘Académie de Médecine, Imp. A. Taffin-Lefort,

Paris, 461-463, 542-544,’ ROGER,G.H.,’ WíDAL, F.,’ TE¡SSJER, P.J. et colí (1924).’

“Table des matiéres du fascicule XXII”, en.’ ROGER, G.H.,’ WIDAL, F.,’ TEISS¡ER,

P.J. et colí: Nouveau Traité de Médecine, Masson et Cie, Editeurs, Librai res de

1 ‘Académie de Médecine, Imp. A. Taffin-Lefort, Paris, SS9-560,’ RODRÍGUEZ

138



PINILLA, H. (1925).’ Manual de Hidrología Médica,Editorial Reus(S.A.), Impresor

de las Reales Academias de la Historia y de Jurisprudencia yLegislación,Madrid, 228-

231,’ RODRÍGUEZPíNILLA, H. (1927).’ “El pasado y el presente de la hidrología

médica española”, en: Gula Oficial de los establecimientos balneariosy aguas

medicinales de España, S.A. Editorial y de Publicidad RudolfMosse, Madrid, 11-16.

11. GUDZENT, F. (1929).’ Gota y Reumatismo,traduccióndirecta del alemánpor

Federico González Deleito, Manuel Marín, Editor, ímprenta La Neotipia, Barcelona,

11, 13, 206-208,’ HUECK, W. (1958).’ “Génesis de las enfermedades reumáticas”, 2,

en.’ HOCHREIN,M. ycol: Enfermedadesreumáticas.Suorigeny tratamiento,segunda

edición completamentereformada, Espasa-CalpeS.A., Talleres tipográficos de la

Editorial ESPASA-CALPE, S.A., Madrid, 5-17,’ THOMSON,F.G. y GORDON, R.G.

(1929).’ Las enfermedades reumáticas crónicas. Diagnósticoy tratamiento, Manuel

Marín, Editor, ImprentaClarasó, Barcelona, 18-127,’ COSTE,F. (1933).’ Traitement

du rhumatisme chronique des jointures, G. Dom & Cie, Editeurs, Imprimeriedu Palais,

Paris, 3-6,’ BORRACHERO,J. (1974).’ “Antecedenteshistóricos dela Reumatologla”,

Acta Reumatológica, 1, 1, 1, septiembre-octubre, 11-15,’ DECKER, J.L. (1989).’

“Prólogo a la primera edición”, en.’ BEARY 111, J.F.,’ CHRISTíAN, Ch.L.y

JOHANSON,N.A.: Manualde reumatologla y de trastornos ortopédicos ambulatorios

.

Diagnósticoy terapéutica,2a edición española, SALVAT Editores, S.A., Impresión

IHA SA, Barcelona, VII,’ DALVIT, G. (1989): “Lutte internationale contre le

rhumatisme”, EULIR Bulletin, XVIII, 3, 107-1 08,’ IRONS, E.E. (1934).’ “The New

Association and fts Purposes”, J.A.M.A., 103, 22, 1732-1734, Third Conference on

Rheumatic Diseases, First Annual Meeting, held at Cleveland, june 11, 1934,’

FISCHER, A. (1935).’ Reumatismoy afecciones análogas, Editorial Labor, S.A.,

TalleresGráficos Ibero-Americanos,S.A.,Barcelona,48-123, 126, 147-149, 164-168,

174, 199-217, 225, 229,’ MATI’HES, M. y CURSCHMANN,H. (1937).’ Diagnóstico

diferencial de las enfermedadesinternas, traducción de la séptimaedición alemana,

cuarta edición, Editorial LABOR, S.A. Talleres Gráficos Ibero-Americanos, S.A.,

Barcelona, 137-142 y 799-818,’ BORRACHERODEL CAMPO, J. (1972), 28,’

139



KOHLR4USCH, W. (1946).’ “Masaje y gimnasia médica”, en.’ MEYER, E. y

colaboradores.’ Técnica terapéutica para la Medicina Práctica, Editorial Labor, S.A.,

Barcelona, 328-333,’SLOCUMB, Ch. H. (1937).’ “Diseasesof the locomotor system.

Diseases of the muscles”, en Cecil: A textbook of Medicine, W. B. Saunders Company

West, Philadelphia, 1271,’ CAVET, A. (1939).’ De quelques aft~ections des tissus

mésodermigues. (‘Rhumatisme chronique. Cellulite. Pvorrhée alvéolo-dentaire ) et de

leur traitement par le sérum-éparathvrol’dien,ímprimerieGeorgesPatin, Lille, 19.

12. JIMÉNEZ DIÁZ, C. (1940).’ Lecciones de Patología Médica, tomo IV, Editorial

Científico-Médica,Madrid-Barcelona,474-481>’ GARCÍAAYUSO,J. (1942).’ Tratado

comníeto de Hidrología Médica. Climatología y Legislación balnearia, Instituto

Editorial Reus,CentrodeEnseñanzay Publicaciones(S.A.),Madrid, 280-285,’GARCÍA

AYUSO, J. (1959).’ La terapéutica hidromineral, Gráficas González, Madrid, 64-68.

13. TALBOTT, J.H. (1989).’ “Reumatología “, 10, en.’ BERKOW,R. y col.’ El Manual

Merck de dia2nóstico y terapéutica, octava edición española, Merck & Co., Inc.,

Ediciones DOYMA, S.A., Barcelona, 1368-1369,’ STEJNBROCKER, 0. (1946).’

“ClasIficación de las artritis y afecciones afines”, en.’ STEINBROCKER,O. y KUHNS,

J. G. (1946).’ Las artritis en la práctica moderna, traducida por el Dr. Pedro Barceló,

Salvat Editores, S.A., ímprenta Hispano-Americana, S.A., Barcelona-Buenos Aires, JO,’

RODNAN, G.P.,’ McEWEN, C.,’ WALLACE, S.L. y colaboradores(1977).’ Compendio

de las enfermedades reumáticas, preparado por un Comité de la Sección The American

RheumatismAssociationdela Art/iritis Foundation,primeraediciónespañolatraducida

de la séptima edición inglesa, impreso por TEMí, S.A., Barcelona-Madrid,

contraportada, 9-10, 20,’ BORRACHERODEL CAMPO, J. (1972), 28,’ BACH, TF. et

al. (1949).’Artritis y enfermedadesafines,Editorial R.A.D.A.R.,GráficasNebrija S.A.,

Madrid, 38-40,’ HORSTERS, H.(1941), 390-394,’ COSTA BERTANI, G. (1947).

Reumatismos crónicos y afecciones concomitantes, segunda edición, El Ateneo, Buenos

Aires, 22,’ STONE, K. (1947).’ Diseases of the ioints and Rheumatism, William

140



Heinemann MedicalBooks-Ltd., The Whitefriars Press Ltd., London, 9-10,’

HOLLANDER,J.L. (1983).’ “Introducción a la artritis y las enfermedades reumáticas”,

capítulo 1, en McCarty, D.J.: Artritis y enfermedades conexas, tomo 1, novena edición,

Editorial Médica Panamericana S.A., Buenos Aires, 21-25.

14. HOCHREIN, M (1958).’ “Clínica del reumatismo infeccioso. Diagnóstico y

tratamiénto”, en HOCHREíN, M. y col.’ Enfermedadesreumáticas. Su origen y

tratamiento,segundaedición completamente reformada, Espasa-Calpe, S.A. Talleres

tipográficosde la Editorial ESPASA-CALPE,S.A.,Madrid, 32,’ BORRACHERODEL

CAMPO, J. (1972),28, 32-40; SÉZE, 5. de, et RYCKEWAERT,A. (1954).’ Maladies

des os et des articulations, Flammarion Médecine-Sciences, Paris, 43-45; CECIL, R.L.

(1955): Las especialidades enla práctica general,primera edición, SalvatEditores,

S.A., Imprenta Hispano-Americana S.A., Barcelona, 96-97,’ HOLLANDER,J.L. (1956).’

“íntroducción al estudio de las artritis y de las enfermedadesreumáticas”, en:

HOLLANDER, J.L. y col: Artritis y estados afines, primera edición, traducción

revisadapor P. Barceló, SalvatEditores, S.A.,Barcelona,2-5,’ COPEMAN, W.S.C.

(1957).’ “Introducción a la nomenclatura y clasIficación de las enfermedades

reumáticas”, en: COPEMAN, W.5.C. y col: Tratado de enfermedades

reumáticas,primera edición española,Editorial Alhambra, S.A.,Madrid, 1-4.

15. VERDÚ, R. (s. a.).’ La rato genia hi.oerérgica en Reumatologla, ~a edición, Editorial

Tres Fronteras,Argentina, 90-116,’ VERDÚ, R. (1961).’ La Patogeniahiperérgicaen

Reumatología, Talleres Gráficos Martínez, Rodríguez y CIa, Bahía Blanca, 6;

ASCHNER,B. (1948).’ Tratamiento de la artritis y del reumatismo enla práctica

general, versión castellana.’ Dr. Felipe Jiménez de Asúa, Editorial Médico-Quirúrgica,

Imprenta FERRARI Hermanos, BuenosAires, 19-20,’ TARNOPOLSKY,5. (1953).’

“Proposicionespara una racionalizaciónde la nomenclaturareumatológica”, Gaceta

MédicaEspañola,XXVII, 9, 810-813.

141



16. SÁNCHEZGONZALEZ, M.A. (1991).’ “La clasIficación de las enfermedades.’

funcionesactuales y fundamentoshistóricos”, Medicina Clínica, 96, 18, 703-706;

BORRACHERODEL CAMPO,J. (1987).’ “Concepto de Reumatologíaen la obra de

Marañón y evolución conceptual hasta hoy”, comunicación a la Real Academia de

Medicina con motivode la conmemoracióndel centenariodelnacimientode Gregorio

Marañón, no publicada, 1-16,’ BORRACHEROdel CAMPO, J. (1987).’ “Marañón y la

Reumatología”, El Médico, número 233, 22-28 de mayo, 66-71,’ MARAÑÓN, G.

(1934a): Once lecciones sobre el reumatismo, 2a edición, Espasa-Calpe, S.A., Madrid,

12 y 20,’ MARAÑÓN,G. y TAPIA, M. (1923).’ “Sobre las artritis de origendentario.

Su conceptomédico,su lugar en la clasIficaciónde las artropatíasy su tratamiento”,

RevistaEspañolade Medicinay Cirugía, VI, 65, 630-645,’MARAÑÓNy POSADILLO,

G. (1932).’ “ConceptoactualdelReumatismo”, Publicaciones delas JornadasMédicas

Aragonesas, índustrias Gráficas Alfredo Uriarte, Zaragoza, 1-32, la clasIficaciónfigura

en la página 4,’ MARAÑÓN,G. (1934, b).’ “Le diagnostic du rhumatisme”. Conférence

ScientlflqueInternationaledu RhumatismeC’hroniqueProgressIfGénéralisé,extrait du

volume de Rapports. Imprimeries réunies de Chambéry, Aix-Les-Bains, 313-347,’

separata numerada,3-37, la clasIficaciónfigura en la página 5,’ MARAÑÓN, G.

(1946).’ Manual de DiagnósticoEtiológico, tercera edición revisada, Espasa-Calpe,

S.A., Madrid, 431-441,’ MARAÑÓN,G. (1951).’ “Concepto, historia, importancia social

y clasIficaciónde los reumatismos”, lecciónprimera, en.’ MARAÑÓN,G. y col (1951).’

Diecisieteleccionessobre el reumatismo,Madrid, Espasa-Calpe,S.A., 1-5,’ CONDE

GARGOLLO, E. (1951).’ Reumatismo(Folleto para médicos), Madrid, 8, 2 7-58,’

BARCELÓ, P. y VILASEC’A SABATER, J.M. <‘1951).’ “Enfermedadesdel aparato

locomotor”, en: PEDROPONS, A. y colaboradores:Tratado de Patología y Clínica

Médicas,primera edición, SalvatEditores, S.A., imprenta Hispano-AmericanaS.A.,

Barcelona, XlV-XV,’ POAL, J.M. (1956).’ “Rasgosfundamentalesde las enfermedades

reumáticas más frecuentes”, en.’ VARIOS AUTORES: ColecciónEsvañola de

Monografi’as Médicas,EdicionesB y P, Barcelona,vol. 211, 8-23,’ VALLELÓPEZ,M.

yARAMENDJL¡ZCANO, J. (1958):El laboratorioen el diagnósticoy evolución delos

procesos reumáticos. Fundamentosy técnicas inespecíficas, imprenta Samagón,

Valladolid, 3-6,’ GARCÍALUQUERO,C. (1958).’ “El reumatismo, proceso morboso y

142



causa deinvalidez. (Estudioestadístico) “, separata dela Revista de Sanidad e Higiene

Pública, XXXII, noviembre-diciembre,Gráficas González,Madrid, 28-32,’ ROTES-

QUEROL,J. (1960).’ Tratamientoactualde los reumatismos(para el médico práctico)

,

Editorial JIMS, segundaedición, Barcelona, Vil, 4-361,’ PALLARDO, L.F. (1962).’

“Concepto y clasIficación delos reumatismos“, en CASTILLO-OJUGASA. y col:

Cursillo de Clínica Hidrológica del Reumatismo(artrosis ), Tipografía Artística,

Madrid, 17-24, cursillo impartido del 26 de abril al11 de mayo de1962,’ LAGUNA,

C. (1959).’ “Reumatismosinfantiles“, en.’ SANROMÁNy ROUYER, J. ycol.’ Anales

Hispanoamericanosde Hidrología Médica y Climatología, tomo ¡II, 1957-1958,

Consejo Superior deInvestigacionesCient(flcas, Instituto AlfonsoLimón Montero,

Madrid, 65-80,’ MARAÑÓN,G. (1959).’ “Prólogo “, en SANROMÁNy ROUYER, J. y

col.’ AnalesHispanoamericanosde HidrologíaMédicay Climatología, tomo III, 1957-

1958, Consejo Superior de InvestigacionesCient(flcas, Instituto Alfonso Limón

Montero, Madrid, 13-15,’ GJMENA J. y MARAÑÓN, G. (1955).’ Osteopatiasy

glándulasde secrecióninterna, ponenciaen el 11 CongresoNacional de Medicina

¡nterna, Editorial PazMontalvo,Madrid, junio, 12 y 14.

17. MARAÑÓN,G. y TAPIA, M. (1923),632, tambiénen MARAÑON,G. y BONiLLA,

E. (1926).’ “Artropatías y lipomatosis simétricasde las rodillas “, Archivos deMedicina

.

Cirugía y Especialidades,tomoXXII, núm. 13, año VII, núm. 251, 27 demarzo,577-

583, y en DUQUE SAMPAYO, A. (1927).’ “Tratamiento médico delas artritis “, Los

Progresos dela Clínica, tomo>~V, núm. 10, año XV, núm. 190, 792-795.Marañón

en 1922 elabora una nosotaxia clínicade las enfermedades infecciosas, distinguiendo

entre las infeccionesde sintomatologíapreferentementearticular, el reumatismo

poliarticular agudoy los reumatismossubagudos de origen focal,’ este trabajo aparece

publicadocomo.’MARAÑÓN,G. (1922).’ “Una clasIficaciónclínica delas enfermedades

infecciosas“, Unión Médica, año VIII, tomo II, núm. 231, ¡-IV.

143



CAPÍTULO SEGUNDO: GOTA:
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1. EVOLUCIÓN HISTÓRICA DE LA ENFERMEDAD:

En primer lugar, creo convenienteexponersucintay cronológicamente

las fases ehitos más importantes enla historia de los conocimientosmédicosde esta

enfermedadidentificadadesdela antigaedad,haciendouna recopilación delas ideas

y trabajoshechos entorno a ella. Inicialmentefuellamadapodagrapor su localización

anatómica,paraposteriormentepasara darleotrasdenominaciones segúnla regióndel

cuerpo afectada.

Los egipcios la conocieron, yaque en el papiro de Ebers aparecela

primera mención escritade un remedioterapéutico.

Hierón de Siracusa observó la asociación de la gota, enfermedad

articular, con los cálculos vesicales,los asclepiadesy ciertos escntoresypensadores

griegos, comoAristófanes, Platón, etc., mencionaronla podagra en sus obras.

Hipócrates, en el siglo y antes de Jesucristo, como defensorde la

hipótesishumoralacuñóla teoría de los catarrosofluxiones,atribuyendola patogenia

de la afección a la desviación de la bilis hepática y a la pituita, la primera

desencadenaríalos cuadros agudosy la segundaproduciría las formas crónicas,

consideró que tenía un carácter hereditario, realizó una descripción localicista,

utilizandogenéricamenteel términoartritis porprimeravezydescribiendoelsíndrome

de la podagra;a su vez, aludió certeramentea la influencia sexualen susAforismos

28, 29y 30, la d~ferencióde la actualmenteconocidafiebrereumática,señalóel efecto

nocivode la ingestaexcesivade vino,y la convenienciade seguirmedidashigiénicas,

recurrió a medidasterapéuticassintomáticasyfavorecedorasde la evacuación,como

expresóen su Tratado de las Afecciones,concedióun papel desencadenantea la

llegada dela primaveray delotoño,y a la acción de los trawnatismos,pudiéndosele

considerarcomopionerode la nociónquedespués seconocerlacomoespinairritativa,

basada enque las noxas asentarían preferentementeen articulacionespreviamente

alteradaso locusminorisresistentiae,ytambiénobservó laformaciónde concreciones

pétreasperiarticularesduranteel cursode la enfermedad, deestaforma seconstituyó

la primera fasede los conocimientoshistóricos sobre la afección, de acuerdocon
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BorracherodelCampo.Su influenciafuetal quesiguiendolas sentencias hipocráticas,

hubo autoresque recomendaronla castraciónterapéutica.Durante los siglosIV y lii

antes de Cristo sefundó el neumatismo,en el que destacóFilistión de Locros al

valorar la intervenciónen la génesis deciertas enfermedades delas transgresiones

alimentariastantocualitativascomo cuantitativas;Sénecacorrelaciorn5 la enfermedad

con la virilización climatéricafemenina,Horacio recogió en sus Sátiras, 1, 9, su

carácter crónico evolutivo; Ovidio dio a conocerciertas condiciones morbosasdel

mundoromanoquefavorecíansuaparición, actitudseguidaporLucianoen el siglo II,

en su Tragonodagra (La tragediade la Podagra)y en Ocv~e(El Pie Ligero), baste

recordar la pléyadede emperadores, aristócratasy patricios quesupuestamentela

padecieron.Erasístrato,médicoalejandrino,concibióla gota comola consecuenciade

una plétora que ocasionabauna inflamación delas articulacionesy proscribió el

consumode carne por los afectados. Ya en nuestra era,en el siglo 1, Dioscórides

describióel cólchico; el arquitecto Vitruvio asocióel trabajo enminasdeplomocon

losdolorespodálicos, Celso,partidario delmetodismo,aconsejóensuDe re Medicina

que los afectadosde gota llevaran una forma de vida moderaday que evitaran los

excesosculinarios de la época imperial, aplicó terapias evacuadorasy empleó

indistintamentelos conceptosde rhuma,podagra, chiagra, anritis, etc.

Galeno admitió la intemperancia, los accesosy la predisposición

heredadacomofactoresetiológicos, hablóde la existencia dela gotafamiliar e hizo

la primera descripciónconocidade los tofos; consideróque supatogeniaera debida

al excesode uno de los cuatro humores que gotearía sobre una articulación

previamente debilitada;conceptoquepor extensión seaplicaría mástarde al catarro

y al reumatismo,configurándosela sefundaetanaen la historia de los conocimientos

sobre esta enfermedad,siguiendoa Borrachero. No dWerencióel reumatismo dela

podagray recomendólas sangríaso purgas, con las quesepretendió lograrel mismo

efecto quese le supusoa las crisis agudas salut(ferasa las quese les atribuía la

capacidadde eliminar la materiapecante.Otros autores,en el siglo ¡1 despuésde

Cristo, sehicieron ecode estasideas,asíocurrió conel neumático-ecléctico Areteode

Capadociaque en su obra Sobre las causasde las enfermedades agudasy crónicas

.

Sobre su tratamiento, habló de la existencia deuna diátesis gotosa-hereditaria,
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sugiriendola posibilidadde la presenciade una substanciatóxica específica enla

sangrede estospacientes, señalódesdeel puntode vista clínico el carácter pasajero

de susfluxiones,realizó unadescripciónmacroscópicade las articulacionesafectadas,

desarrolló una teoría térmica gotosa considerandoque el enfriamiento era el

responsablede la formacióntofácea,utilizó en el tratamientola planta llamadaelébore

vecina del cólchico, pero confundió conceptualmentela podagra y la artritis; el

metódicoSorano deEfeso, en Sobreenfermedades agudasy crónicas, en el capitulo

“De la afección articular que las gentesnombranartritis y deldolor de los piesque

llaman podagra”, confundió éstacon el reumatismoarticular agudo, de él data la

primera descripciónescrita de los síntomasy prodromosy la prescripciónde reglas

higiénicasdefortalecimientopara estospacientes;el eclécticoRufo deEfesoescribió

El libro de la gota, atribuyendoa esta afecciónun carácter defensivo-salutíferoque

impediría otros males, preconizóla existencia deuna gota visceral, metastásicao

remontada,segúnla diferente localización dela sintomatología,queseríasecundaria

a un enfriamiento intempestivoo a una supresiónbrusca de un tratamiento interno.

Plinio el Viejo autorde Naturalishistoria, en el siglo 1 de nuestra era, consideróque

suorigenepidemiológicoproveníade Grecia; en el siglo lii, el emperadorDiocleciano

libró a los gotososcon deformidadesarticulares de las cargas públicas; Coelius

Aurelianushizo, en el siglo VI, una distinción precisa entrela artritis gotosadelpie

y otros dolores articulares,y citó su carácterhereditario.

Algunos médicos bizantinos,como Jacobo Psicresto, y sobre todo

Alejandro deTralles en suDe Arte Medica, retomaronel usoqueantañohicieron los

griegos delHermodactyl(colchicumvareegatum)comopurgante, reintroduciéndolo

como tratamientoespecificode la podagra,A. Trallespensóqueel dolor sedeberíaa

un aflujo de sangre quedistenderíala articulación. En el siglo VII d.C., Pablo de

Egina, clar(ficó las ideas griegas e introdujo la noción de debilidad congénita o

trastorno psíquico como desencadenantedel ataque agudo,defendió una teoría

patogénicahumoralbasada enindigestionesque produciríanun fallo nutritivo y que

cursarían con espesamientode los humoresy secundariamentecon la génesis dela

enfermedadci»
Durante la Edad Media persistieron los postulados helenísticos
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humoralistas, en el siglo lX apareció el vocablo latino gutta, y posteriormente,en

1270, Rudulphe reensalzó la etimología y la noción de la palabra gota; la

fisiopatogeniade estaafecciónseseguía atribuyendoa un hwnormórbidoderramado,

por lo quesedistinguieronmodalidades gotosasdeltipo depodagra,ciática, paralítica,

etc. Prueba dela dWusióndel empleodel cólchicofueque en el siglo XI Gilbert lo

denominóCathopeieAlexandrine.

Losárabesmezclaronconceptoshipocráticosy galénicos,comoocurrió

enel casodel CanondeAvicena.Archimataeus,médico deSalernodel siglo XII, hizo

hincapiéen la gota como enfermedad articulary Praepositususó elhermodactylcomo

remedio eficaz; John of Gaddesdenen Rosa Anglica, 1280, abogópor la hipótesis

etiopatogénicahereditariay su coetáneoD. Pépagom¿~nedefendióla existenciaprevia

de una debilidad de los órganosdigestivos,prescribiendo laspurgacionescon el

hermodac¡yl; en España, Gutiérrez deToledo y Alfonso Chimo aludieron a esta

afección en sus trabajos crenoterápicos, y también destacaron los estudiosmore

scolastico deArnaude Vilanova,en RégimendePodagray Canonesde Podagra,donde

se valoran los factores que influirían favorable y desfavorablementeen las

articulacionesde los pies;por otra parte, Guy de Chauliac escribióen el siglo XIV,

La GrandeChirurgie, obra enla quededicóun capítuloa la gota, recogiendoel saber

clásicoy dividiendo la enfermedad enlas etapaspreservativa,curativay resolutiva.

En el Renacimiento, segúnMarañón, se dio la máxima prevalencia

gotosa, aparecieron algunas obrasque podríamosencuadrar en el concepto de

folkmedicina,verbigracia la de 1518, Sviegel der Artznvde L. Fries; seocuparon de

estaafecciónLuis Mercadoy Cardánquecriticaron el confusionismo entrepodagray

artritis, coincidiendoen estalabor aclaratoria con J. Gordon,Mercado mantuvoque

el humormórbido sedetenía enestructurasparaarticulares;LuisLobera deAvila en

El vanquetede noblescavalleros,de 1530, citó la mejoría clínica de los gotososen

casode pestilencias,asimismoen su Vergelde Sanidadde 1542, dio reglashigiénicas

de vida para prevenir estaaftcción y en el Libro de las quatro enfermedades

cortesanas,de 1544, mencionóla gota y el dolor dejunturas como consecuenciade

trastornoshumorales;NicolásMonardesen La Historia Medicinalde las cosasquese

traen de nuestrasindiasOccidentales,1565a 1574, aludió de unaforma imprecisaa
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unagomaparapurgar a los gotosos,y a la bonanzade la aplicacióntópica de hojas

de tabacoen envaramientosde las cervicesypasionesdejunturas; delnuevomundo

se trajeron purgantes como la cañafistola, bálsamoscomo el de Tolú, etc. La

monografla más antiguasobre estaenfermedad,fue impresaen 1534por el alemán

DominicusBurgauercon el titulo Sobre el hechode sabersi esvosibleo no curar la

gota. Util de conocer~or todos los que la sufren, constituyendouna mera correa de

transmisiónde las ideaspostuladaspor los autoresárabes,Razes,etc.; Paracelso en

DasBuch von dentartarischenKrankheiten,de 1539, emitió la primera teoría sobre

el origen químicoo metabólicode estaenfermedad,rechazó los postuladosclásicos

humoralesy asignóla etiología a la retencióndelhumortartarus, en relación con la

digestión de alimentosimpuros, primero, y con la digestión de la sal, después;

asignandola causa a una transformación sinovial ácida e irritante, de naturaleza

inflamatoria-fermentativa.A partir de entoncesprohferaron las concepcionesde los

i.atroquímicos, JeanDolaens, Hojfinann,etc., y hubo autoresquecreyeron que la

naturalezade estaafecciónestabaen la sangre;Andrew Boorde ensu Breviarv of

Healthede 1542, citó comofactoresetiopatogénicos:la corrupciónde los humores,la

herenciay la debilidadarticular, y semostrócontrario al empleodel término artritis

deforma generalpara las afeccionesde todas las articulaciones; otrosautorescomo

JeanFernelen su UniversaMedicinaede 1554, yJeanRiolan, concibieronhipotéticas

víasde conduccióndelhumorgotoso;Ambrosio Paréen susObras,en la parte titulada

“De la enfermedad artrítica,vulgarmentellamadagota”, 1575, semostrópartidario

de la teoría humoral, doctrina catarral, asignándoleun papeletiológicoa los excesos

sexualesy culinarios, así como a los cambios estacionales,no mostrando ninguna

innovación en los métodosterapéuticos depuradoresempleadoshasta entonces,y

tampocodeslindóel conceptode gota delde afección reumática,si biendistinguió la

gota natural de la sifilítica, consideróque la evolución delas formas hereditaria y

tofáceaera másrebelde, y refutó la ideade la génesisde una enfermedadhereditaria;

su influenciaseextendió hastael siglo siguiente,en el queprevalecieroncomociertas

las h¡~ótesisetiológicasde Galeno,comofigura en la publicaciónde 1634 deLasobras

másexcelentesdelmaestroAmbrosioParé

.

En esta centuria Rodrigo de Castro publicó Ouae ex quibus, donde
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describelas mutationesmorborumde ciertasenfermedades, entre ellaslas dela gota;

Daniel Sennerten Tractatus deArthritide, 1631, aseveraque no es una enfermedad

mortal, y R. Boyle creyóen la eficaciapsicoterapéutica. GuillaumeBaillou hizo las

primerasd~ferenciacionesclínicasentregota y reumatismocomofigura en suLiberde

Rheumatismoet Pleuritide Dossale,1642;BenjaminWellesescribióel primer tratado

de gota inglés en 1669, titulado A Treatiseofthe Gout. or Joint Evil~ para doce años

despuésaparecerla obra de W Temple,An Essavon the Cure of the Gout. Pesea

todosestos hechos,esconla obra deT. Sydenham cuandoseconstituyóla tercera fase

en la evoluciónhistórico-conceptual,aceptandoel criterio de Borrachero,al refutar

la teoría humoralpatológicavolviendoa lospostuladosde la medicinaclínica griega;

este autor hizo una descripción clásica, d~ferenció e independizóla gota aguday

crónica de otras enfermedadesarticulares, fiebre reumática,etc., comofigura en

Treatiseon the Gout, de1683, mostrólas deficiencias terapéuticas dela época,prefirió

emplear una nosotaxia basada enla evolución general de los accidentes gotosos,

distinguiendoentre gota regular e irregular o remontada,tambiénconocida como

desplazadapor otros autoresclásicos;en “Tractatus de Podagra et Hydrope”, tomo

segundode Opera Medica, editado enGinebra en 1723, atribuyó la génesis dela

podagra a una materia pecante,un defectode coción de todos los humorespor la

menorresistenciadelorganismo, considerandoquelas crisis gotosasseríanunavíade

eliminación de esta sustancia detipo salutífero; estudió las complicacionesy

tratamientos,entre los quedestacólas restriccionesdietéticasy la proscripción delos

purgantes,en su debecabeseñalarque desestimóel usodel cólchico (hermodaczyl).

Por otraparte, T. Doverusó elpolvode ipecacuanacomodiaforético,

y A. Limón Monteromencionóla utilidad delempleode aguasmineromedicinalesen

su Esnelo cristalinode las aguasde Esnaña, impresoen 1697. Uno de los hitos más

importantesde este siglo, fue la descripciónmicroscópicade cristales en forma de

agujasen el interior de los tofos,llevada a cabopor Van Leuwenhoek.Finalmente,

debedecirsequepara Marañón estacenturia tambiénfueprolífica en gotosos,y que

el conocimientode la gota en el siglo XVII fue tan extensoquehasta literatos como

Moliére escribieronsobre los humorespecaminosos,(2).

Yaenel siglo XVIII, edad deoro de la gota, asistimosa un despegue en
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cuantoa autoresqueseinteresaronpor el tema.Laconfusión etiopatogénica entregota

y gonorrea fue el detonantepara que Eisenmannacuñara el concepto de gota

blenorrágica; W. Musgrave enDe Arthritide Svmvtomaticade 1703, habló de la gota

plúmbica yde las exacerbacionesgotosas enla gonorrea, distinguióunaformanormal

de otra anormal,enfunciónde la clínica, haciendohincapiéen las metástasis gotosas;

el latromatemáticoG. CheyneescribióObservacionessobrela gota y sobrelas aguas

deBathy un ensayosobrela naturalezay el método terapéutico dela gota,hacia 1720,

donde describe comoMusgrave una gota anómala, adelantándosea otros autores

coetáneosen la introducción demedidas coadyuvantes terapéuticas,verbigracia la

crenoterapia.S.A. TissotenL ‘onanismeindicó la existencia deuna correlaciónentre

éstey la gota; Stahlacentuólas semejanzasy diferenciasentre gotay reumatismo,y

D. Pepagomeno escribióen 1753 Liber de Podagra.Por otraparte, Costesupusola

existenciade una alteración químicao metabólicarelacionadacon un hechoexterno

fisico, como expusoen su Traité Pratique sur la Goutte,de 1757. En estacenturia,

prolíferaron los sistemasde clasificación,destacando:el sistemáticoH. Boerhaave,

quienademásadoptóel conceptodegota remontada,améndepostularla contagiosidad

de la afección, W. Heberden quela cita en su Commentaries,F. de Sauvages,pionero

en la nosotaxiade las enfermedadesarticulares consu NosologiaMethodicade 1763,

que valoróla acciónprovocadorade los agentesexternosestresantes;W.Cadoganque

en 1771 escribióA Dissertationon the Gout andon Alí Chronic Diseases,refiriéndose

tambiénal papeldesempeñadopor los excesosdietéticosentre los inglesesy a la

racionalidad del tratamiento termal; W. Cullen, animista-vitalista, escribió Svnor,sis

NosologiaeMethodicae,1769, encuadrandola afecciónentre las especiesidiopáticas

y distinguiendo confusamenteentregotaregular, atónica, retrógradaydesplazada,por

otra partepostulóunahipótesispatogénicano humorista, segúnla cualen su génesis

intervendríael sistema nervioso,resultandode una especie deplétoraconpérdida de

tono en las extremidades,siendo una enfermedadgeneral de los sólidos, doctrina

seguidapor Brown, Van Swieten, Barthezcon su Traité des maladiesgoutteusesde

1802, y Hoffnann. Este últimoconsideraba en 1760que la enfermedadera debida a

un espasmo violentosecundarioa la circulación en arterias periarticulares de una

serosidadsalada;el propio Cullen en The First Lines in the Practice of Phvsics,de
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1776, constatóla división de las afeccionesreumáticasen dos grandesgrupos, gotay

reumatismo;en este ordende ideas, Latham,en 1796,y Hamilton sólo admitieron la

existenciade dos clasesde gota diferenciadas,la aguday la crónica;por otra parte,

cabedestacara B. Franklin queescribiósuDiálogocon la gota,e introdujoel cólchico

en Estados Unidos; al británico Monro querealizó estudiosnecrópsicos enlos que

describióinfiltraciones articularesy alteraciones visceralesgotosas,y a Morgagni que

observóla existenciade una incrustación yesosaarticular. Estesiglosign~flcótambién

un progresoen los conocimientosquímico-experimentalesde la enfermedad,talfue el

casode Hérissant queen 1758atribuyó al fosfatode cal la formación de depósitos

articulares, de Berthollet que asocióla gota a la existencia deun aumentoen la

concentracióndeácidofosfórico en sangre;y muyespecialmenteK. W. Scheelepor su

descubrimientoen 1776delácidolítico o de concreciónen la composición decálculos

urinarios, posteriormentellamado ácidoúrico, segúnexpusoen Examenchemicum

calculi urinarii, lo queconstituyóun hito en la historia de los conocimientos deesta

sustancia,corroborado ulteriormentepor Horbaczewskyal conseguirsu obtención,

tambiéncabe destacara W.H. Wollaston que en su artículo “On gou¡y and urinary

concretions”, definales delsigloXV1H, citó la existenciadelácidolítico y de un álcali

mineral en los tofos (cartílagos, tendones,huesos),la orina y los cálculos de los

gotosos;a Tennanty Pearson,y a Fourcroy y Vauquelin,que lo denominaronácido

úrico, demostrandolosdosprimerossupresenciaen las concrecionesarticularesde los

gotosos;a Bergmannpor la realización de importantestrabajos experimentalesy al

inglés Cruikshankquienllevó a caboestudiosquímico-metabólicos.En lo que respecta

a Es afta, PedroGómez de Bedoya aludió a estaa ecciónen su Historia universal de

las frientesminerales deEsnaña,entre 1764 y 1765, y Juan de Dios GarcíaAyuda

publicó en 1795su Examen de las aguasmedicinales demásnombreque hayen las

Andalucías, donde cita las propiedades intrínsecas y terapéuticas de ciertos

manantiales;por otra parte, el padre Feijoo, loado por Marañón, se adhirió a la

corriente de opinión segúnla cual el origen de la gota residiría en un humoracre

existenteen la sangre.

Por suparte, G. Morgagni hizo la primeradescripciónsistemáticade la

afección;el vienés A.VonStoerkredescubrióel cólchicoen 1763, aunqueno lo utilizó
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en la gota, adelantándosea la identificaciónquedelmismohizoJ. Wanten 1814,como

extracto del cólchico otoñalis; siendo M.N. Husson, en los años ochenta, el que

reintrodujo la terapéuticacólchica con su agua de Husson,mientrasque E. Home

preconizósu empleo en otrasenfermedades.

En la obra de1793A Treatiseunon Gravelanduvon Gout, el británico

Murray Forbes confirmó el descubrimientode Scheeley concibió la teoría de la

obstrucciónde los vasospor el ácidode concreción,como desencadenante dela crisis

gotosa,formulandola hipótesisdequela sangrede los gotososcontendría ácido úrico,

criterio compartidopor su compatriotaHolland, y el germanoJahn, entre otros(3).

Ya en el siglo XlX, proliferaron los trabajos de autores ingleses

asociandoetiológicamentela gota con elplomo, talfueel casode C.H. Parry, Barlow,

Todd,etc.;enFrancia, serealizarondescripcionesprecisasde estaafección,porparte

de Guilbert, Castelnauy Cruveilhier, éste aligual que Rayerfuepartidario de la teoría

humoral, defendiendoelpapeldela uricemia;BichatenAnatomiePathologique,1825,

habló de gota y reumatismo;el francésA. Portal afirmó queel líquido sinovial era

como una gelatina yesosa; el británico Brodie comunicó hallazgos autópsicos

articulares y viscerales enlospacientesgotosos, NormanMoore en los añosochenta

hizo estudiosnecrópsicoscompletos, deduciendoqueesta afecciónnuncasepresenta

en tejidos sanos,sino en los quehan sufrido lesiones degenerativas;Wohlery Liebig

demostraron en 1838la posibilidadde oxidacióndel ácido úrico en urea y ácido

oxálico, y Lehmann en 1852 comprobó que el ácido úrico ocupaba un escalón

metabólicosuperioral de la urea, Ch. Scudamore,padrede la reumatologlapara los

británicos,pertenecióa la doctrina que siguióloscriterios de Sydenhamentrevistospor

Galeno, escribiósu tesisDe 1 ~‘Arthritide,en 1814, y A Treatiseon theNatureandCure

ofthe Goutwith SomeObservationson Rheumatism,en 1816, describiendotrescIases

evolutivas: aguda, crónica y remontada o retropulsa, en base a su forma de

presentacióny/oevolución,defendióla existencia deun carácter hereditario,y de una

plétora sanguínea, influyendoen las ideasde Gairdner, Barlow, Murchisony Barclay

comopuedeconstatarseen su On GoutandRheumatism,de 1866.

La confusiónterminológicaera tal que Monnerety Fleury hicieron una

delimitaciónartificiosa entrelasformasaguda,crónica, internaycomplicada;Landré-
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Beauvaisllamó gota asténicaprimitiva a la enfermedadpoliarticular crónica y R.

Wirchow en 1861 dio el nombre degota reumáticaa la artritis deformante. A.B.

Garrod identificó la sustanciamórbidagotosa conel ácido úrico, constituyéndoseen

el másimportanteadalidde la teoríapatogénicahumoralde la gota, a partir de 1848,

con The Nature and Treatmentof Gout and Goutv Arthritis~ esemismoaño ideó la

pruebade la murexida,ypublicó un trabajo con el título de “Observationson certain

pathological conditions of the blood and urine in gout, rheumatismand Bright ‘s

disease”,en el que demostróla presenciadelácido úricoen la sangrey su cifra más

elevadaen los gotosos,y tambiéndescribióel testdelhilo; ligó epidemiológicamente

la gotay la exposiciónal plomo; en el añocincuentay ochoprescribió el usooral de

las sales de litio, descubiertaspor Arfivedson en 1817, y dio a conocer varias

investigaciones sobrela orina delgotosoen “Researcheson Gout”; al año siguiente

diferenció la gota de la artritis reumatoidea, estableciendosus diez famosas

proposicionesen TheNatureandTreatmentofGoutandRheumaticGout, de 1859data

también una comunicacióna The British Association, cuya traducción sería “El

fenómenoespec(fico,químicoy microscópicode la inflamación gotosa”, en la que

describe el depósito patognomónicode urato de sosa cristalino en cartílagos y

ligamentos articulares, atribuyendo la causa del ataque a esta circunstancia,

observacióncorroborada cien añosdespuésal demostrarsequeprimero sedepositan

los cristalesy luegoseproducela reacción inflamatoria; deslindóla gota normalcon

lasformasagudas(esténicas) y crónicas(asténicas),lasformasirregularesy la gota

visceral, y elaboró otro importantepilar de su teoría patogénicaen la noción de la

impermeabilidadrenal, señalandola existencia delesionesanatómicasen el riñón, y

postulandola intervenciónde un factorhereditario y otro mediatizadopor los excesos

alimenticios.LasideasdeA.B. Garrodprodujeronla proliferaciónde gran número de

hipótesispatogenéticas,unas enfavor, la mayoría, y otras en contra del papelque

desarrollaríael ácido úricoen la producciónde la enfermedad,contrariosa la primera

fueron Liveing, Bouchard, Ralfe, Gairdner, Parkes, Ord, Laycock, V. Noorden,

Klemperer, W. Ebsteincomo constatóensu obra de1882La naturalezay tratamiento

de la gota, Pfeiffer, Lecorché,Durand-Fardel, Willemin, H. Sénac,etc. Una muestra

de la influencia deA.B. Garrod en autoresfrancesesfue la traducciónde algunasde
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sus obras,verbigracia la de 1867, La goutte et le Rhumatisme goutteux,en la que

reiteró sus ideas sobreel valor diagnósticode la formaciónde cristales en distintas

estructuras corporales,ysobrela historia naturalde la gota tendentea acortar la vida

de estospacientes; R.Adamsescribió en 1857, A Treatise on Chronic Rheumatic

Arthritis on RheumaticGout~ DyceDuckworth en Treatiseon Gout, 1889, postulóla

existenciade una disminuciónen el aclaramientorenal del ácido úrico, y señalóla

aparición de artritis gotosa en post-operatorios;Zalesky, en 1865, creyó haber

conseguidoexperimentalmentela producciónde gota en animales; Boucharden ~

Patología General, 1889, incluyó la gota entre los reumatismostóxicos endógenos;

Charcoten su tesissobrela artritis nudosa,1853, hizodescripcionesdiferenciadoras

entre gota y reumatismo, en Maladiesdes vieillards. Goutte et rhumatisme,1890,

consideróque los conocimientossobreestaafección erandeficientesya queno existía

una verdaderateoríafisiológica, a su vezdiferencióentre una variedad regular

( articular ) y otra visceral (larvada o retropulsa ), y desdeel punto de vista

epidemiológico defendiósu mayorprevalenciaen las zonastempladasy entre los que

ingerían bebidas alcohólicasen cantidad elevada;M. Potain afirmóqueno habla una

correlación constanteentre la uricemia y el estadogotoso,Trousseautambiénhizo

estudios sobrela gota y semostrópartidario del carácter de crisis salutíferade los

ataques agudos;A.E. Garrod, publicó en 1890, A Treatise on Rheumatismana

RheumatoidArt/iritis. A lo largo del siglo se fueronproduciendo los sucesivos

descubrimientosde las purinas, gracias a Marcet, Scherer,Kossely Unger, esto

propició que E. Fischer, lassintetizara, circunstanciaconstatadaen Untersuchungen

in der Puringrunnede 1907, y quejunto con J.J. Berzeliuspudiera asociarlascon el

ácido úrico, lo queconlíevó la ulterior síntesis deesteácidoy el descubrimiento del

origen endógenoamén del exógenode los nucleoproteidos,comoya atisbaron F.

Miescheren 1871yposteriormente,VonKnieriem, SchrOdery Meyer, al asignarlesla

categoríadeser elprincipal constituyente delnúcleocelular; en 1909, A.E. Garrod,

en Inborn errors of Metabolism desarrolló la hipótesis de que la gota era una

enfermedaddebidaa un trastorno bioquímico secundarioa una alteración enzimática,

completadaen 1931 consu TheInborn Factors in Disease (4).

El devenir decimonónicofue prolífico en la aparición de nuevos
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tratamientosy diferentesconcepcionespatogénicas.

Así,partiendodela basede quela gotaera una enfermedad metabólica,

se la agrupóentre las afeccionesde la nutrición, junto con la diabetesy la obesidad;

fue imbricada con la noción de artritismo de Bazin y Lanceraux, y con las

enfermedadespor retraso nutritivo o braditrofias, postuladaspor Benekey M.

Bouchard, en las que representaríaun papel especial la disposiciónconstitucional

endocrinay neurovegetativa;en estemismo orden de ideas, Murchison elaboró en

CroonianLectures on the functionalDisorders ofthe Liver de 1874, la teoríade que

el punto departidadelestado gotosoresidía en un desordenhepático;y tambiénhubo

quienla relacionó conla aceleración delosprocesosnutritivos descritospor Robin. El

artritismo quedóincluido en el término genéricode diátesis, enfermedades generales

atribuidas a deficienciasde los actos nutritivos y, manifestadasclinicamentepor

obesidad, diabetes, litiasis, gota (diátesis uricémica ), criterio defendidopor M.

Rendu,pudiéndosedebersegúnlas hipótesispredominantes,a disfuncionesendocrinas

(Pende,Levi), desequilibriostrofoneuróticos (Hayem ), hipersensibilidades(Leri,

Gallup, Valleiy), desviaciones enla nutrición, etc. Por otraparte, el conceptode la

existencia de una constitución congénita morbosa para un amplio margen de

enfermedades,modalidadreaccionalindividual heredadao kiirperverfassungalemán,

no se refutó totalmentehasta el inicio de la era científica reumatológicay sirvió de

apoyoconceptualpara desterrar la noción de enfermedadcontagiosa,recogidacomo

tal en el ReglamentoPrusianodel 8 de agostode 1835 (5).

En otro orden de hechos,durante toda la centuria progresaron los

conocimientos sobreciertosfármacos,así en 1803Derosneaisló delopio la llamada

sal de Derosneo narcotina, en 1805Sertñrnerseparóel morphium; la codeínafue

aisladapor Pelletiery Robiquet;Geigeren 1833aisló elprincipio activodel cólchico

llamándolocolchicina,queya hablasido intuida como elcomponenteactivode acción

específicapor Wanten 1814, llamándolocarnedelextractodelcolchicumautumnale,

yporPelletieryCaventou en1820;A.Houdélogró la colchicinapura en1884. Algunos

autoresemplearonla electroterapia,tal fue el casode Adamsy Bigelow,y de Legros

y Onimus que escribieron Traité d ‘électrothéranie~ en 1887, fue descubiertoy

sintetizadoel cinchopenpor Doebnevy Giesecke,conocidodespuéscomo atophan;la
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farmacoterapiasalicílica y la antitérmico-analgésica detan amplia difusión en el

tratamiento de esta enfermedad, adquirieron un gran desarrollo en la centuria,

obteniéndoseel ácido salicílico, la salipirina, el salicilato defenilo, la antipirina, la

fenacetina, la acetanilida, el piramidón, etc.;Gerhardt logró la síntesisdel ácido

acetilsalicílicoen 1833, introducidoen terapéuticapor Dreser en1899;en 1877, G.Sée

observó una acción uricosúrica delos salicilatos, y autores coetaneoscomo Paton,

Fawcett, Marrot, Lécorché,Talamon,Campbell,etc., constataronéstey otros hechos

relacionadosconla fármacodinamiadelmedicamento;en 1915, Denis observóque la

concentraciónurinaria de ácido úrico aumentabaen la medida en que la uricemia

bajaba. A. Niemannextrajola cocaínaen 1858,siendoempleadacomoanestésicolocal

ese mismoaño por V.K. Anrep, abriendola vía a la obtención de otros anestésicos

comofueel casode la novocainapor Einhorn, el año 1905 (6).

En lo que respectaa la clínica, duranteel último cuartodel siglo XIX

proliferó el conceptodecorazóngotoso,comomuestranlos trabajosdeJ.M. Fothergill,

Balfour, J. Ridge, etc., quedebieroninfluir en la obra deE. Libmanal concibir una

alternanciaentre las crisis de angory las de gota.

Entre1899y 1901,M. Freudweilerconstató quela reacción inflamatoria

de la artritis gotosaagudaseproducíafrente a la deposicióntisular de los cristalesde

biurato desodioy suulteriorfagocitosispor los leucocitos.Yaen nuestrosiglo, T.5.P.

Strangeways,en 1905, describiólas imágenesradiológicascísticas o en sacabocados

comopropiasde los depósitos deuratos óseos;Weintraud,en 1911, empleóel atofán

como uricosúrico en tratamientoslargos. En1913, 0. Folin y W. Denis diseñaronun

método colorimétrico para determinar la uricemja, mejorado por Benedict y

colaboradores entre 1915 y 1922, para entre 1953 y 1963 desarrollarse la

determinación enzimáticade la uricuria por E. Praetorius, H. Poulseny N. Zolíner.

Con Loeperpuedeconsiderarsequese inicia la era cient(fica de esta

enfermedad,la cuarta etapa histórica de acuerdo con Borrachero, cuandoen 1921

deslindóel reumatismometabólicode las enfermedadesprecipitantes,arguyendoque

existiría una inestabilidadhumoralespecialdebidaa la alteración de los mecanismos

bioquímicosmodificadores delos terrenostisularesquedesencadenaríalas reacciones.

Autorescomo Le Gendre, en 1921, Garrod hijo, en 1931, y Lichiwitz,
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en 1934, hicieroninteresantestrabajos sobrela ascendencia masculina dela gota,

constatandovariacionesde penetrancia y expresividad enla transmisión genÑica;

asimismo Jacobson,Talbotty Coombs,establecieron líneasde investigación asociando

la gota y la herencia; Benedict,Fosham, Stetten, etc., profundizaron en los

conocimientosfisiopatogénicos.Fueron realizadosestudios histopatológicospor parte

de Chauffard y Wolf, M. P. Weil, Delarque y Brisnet, Gudzent, Hench, etc.,

sobresaliendola técnica concebidapara el estudiohistológicopor Elenade Galantaen

1935, a basede alcohol absolutoy nitrato deplata, De Graciansky demostróque la

composiciónquímicadel tofo no era de urato sódicosinodeácidoúrico.

En la década delos cuarenta, Buchanany Greenberg,identificaron los enzimas

y metabolitosque intervienenen la biosíntesisy degración delas purinas, Rarnesy

Schoenheimeremplearonen 1943 radioisótopos enlas investigacionesdelmetabolismo

de las purinasy de las pirimidinas; en 1949, Benedictacuñóel conceptode que los

gotosostienenelevadoelpoolmiscibledelácidoúrico yen 1952demostróla existencia

de la hiperuricogénesisde novoen estos enfermos; apareciendodespuéstrabajos de

Wyngaarden,Buchanan,Seegmiller,etc., demostrativosde la posibilidadde obtener

ácido úrico incluso con moléculas no purínicas; aportando también datos

experimentales interesantesWong, Henderson, Snyder,etc. En lo referente a la

farmacoterapiano existíanpautasestandarizadasde empleo aceptadasglobalmente,con

respecto a la colchicina se propusieronfórmulas estructurales, se estudió su

farmacocinética,su mecanismode acción, la eftctividadde ciertos derivados,etc.,

prescribiéndoseinicialmente por vía oral a la dosis diaria de 1 mgr por tiempo

indefinido, Cohen la recetaba a razón de 1,5 mgrs. por día durante una semana

mensualmente,Talbotten 1953 la recomendódeforma continua,al igual queLiévre,

mientras que Coste y Durup preconizaronla vía endovenosaen 1944; también

proliferaron los trabajos sobre sus efectosyatrogénicos,a guisa de ejemplo, cabe

señalarlosdelalemán H. Guthert,de 1940, referentesa la influenciasobrela mitosis

celular.

Duranteel siglo XXsehicieron estudioscientíficosquedeterminaronla

acciónhipouricémicay uricosúricade los salicilatos, destacandoel de 1915de Finey

Chace, y los de Jennings en 1932; así fueron empleadoslos salicilatos en dosis
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elevadaspara intentarprevenir las hiperuricemias, aduciendouna supuestamayor

eliminación del ácido úrico por vía renal, hasta que Kersley, Cooky Tovey

proscribieron en 1958 el uso de aspirinas en tratamientoscon uricosúricos, por

comprobarla acción inhibidora de aquéllassobre éstos, con lo quese acabó conel

error históricode queel salicilato sódicoaumentabala excreciónúrica; en lo referente

a los uricoeliminadorespropiamentedichos,el cincófeno(atofán)fue identificadopor

Doebnev y Giesecke en 1877 y utilizado en 1911 por Weintraud, surgiendo

posteriormente trabajos sobre múltiples aspectos de su empleo, métodosde

administracióny efectossecundarios;en 1948seempezóa utilizar la carinamida,y a

inicios de loscincuenta,aparecióel probenecid,cuyoefectouricosúricofue estudiado

por diversosautores, Gutmany Y~, Talbott, etc.; tambiénseevaluaron otrosfármacos

uricosúricos comoel diodrast, anticoagulantescomo la heparinay la zoxazolamina;

Gutman y Ya, en 1953, observaronque la fenilbutazonatenía tambiénun efecto

uricosúrico lo que llevó a profundizar en el estudio desus efectosy favoreció la

posteriorutilización de la sulfinpirazona;el hito de la sintetizacióndelalopurinol, en

1963, inhibidorde la uricosintesis,fueprecedidopor loshallazgos deZuckerman,Drelí

y Levin quedescubrieronla mismaacción inhibidoraen la azaserina,y de Seegmiller

en 1957, alobtenerresultadosparecidoscon la diazo-oxonorleucina, desechadospor

susefectos excesivamentetóxicos, aligual quehicieron Feigelson,Davidsony Robins

con unapirazolopirimidina (7).

II. LA APORTACIÓN DE MARAÑÓN AL CONOCIMIENTODE LA GOTA:

11.1. DEFINICIÓN Y SINONIMIA:

Gregorio Marañón, ensusOnceleccionessobreel reumatismo,define

la gota en los siguientes términos:

“La gota esunaenfermedadreumática,producidapor el depósitoen
las articulacionesy en el huesoydemás tejidosperiarticularesdelurato
sódico, con inflamación consecutiva,y en las fasesavanzadascon
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estadosnecróticosdel tejido osteoarticular.”

Opina que es el único reumatismo que aparece en plena salud,

súbitamente,remitiendo en sólohoras, y permitiendoel retorno a la normalidad.En

su primer libro de reumatologia,1934, consideraque debe ser incluida entre los

reumatismosinflamatoriosy no entrelos degenerativos; mientrasqueen la edición de

1946 desuManualde diagnósticoetiológico,prefiere la denominaciónde artropatía,

considerando quela gota es la principal artropatía endógenao metabólica,prototipo

de la enfermedadhumoral, noción ya vislumbrada por Petit en los inicios

decimonónicos. Por otra parte, en sus once leccionesexpone un vocabulario

terminológico gotoso conla finalidad de clarificar y unificar la nomenclaturade la

enfermedad,tabla 1 (8).

DENOMINACIONES
HISTÓRICAS

DENOMINACIONES DE
MARAÑÓN

Artritis crónica Artritis infecciosascrónicas, gota
crónica, artropatía crónica
deformante

Artritis tóxica Artropatía de origen metabólico

Artritis úrica Reumatismogotosoy otras
artropatíascrónicasconfundidas
con la gotosa

Artritis úrica seca (Schmann) ídem

Calcinosisuniversal Gota cálcica

Gota asténicaprimitiva Artropatíagotosacrónica

Gota crónica ídem

Gota cálcica Gota cálcica

Reumatismodiscrásico Reumatismogotoso

Reumatismo gotoso Gota crónica
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Tabla 1: MARA ÓN, G. (1934): “Vocabulario de la terminología reumática“, en:
MARAÑÓN,G.: Onceleccionessobre el reumatismo

.

11.2. ETIOPATOGENIA:

Las opiniones de nuestro autor sobre esta cuestión se presentan

debidamentecontextualizadas,ya que efectúa una revisión de las principales

interpretaciones etiopatogénicas sobreesta enfermedad. Haciendo una sucinta

recopilación delas hipótesisquetuvieronpredicamentoen elpresentesiglo, objetode

la consideraciónde Marañón,y soslayandoideas tan añejascomola de Cullen que

atribuía la etiologíapatogénicade la enfermedada un estadodeplétoraypérdidade

tono de las extremidades,cabedestacarlas concepcionesque admitenuna disposición

constitucionalhereditaria,o diátesis deBazin,verbigraciala braditróficadeBouchard,

que siguiendoa la escuela deParís asemejabael término di4tesis con el de

predisposiciónbasado enun retardoglobalen ciertasfuncionesorgánicas,consistentes

en un enlentecimientode la nutrición o discrasia ácida,la retardationemde Benecke,

en la línea delasenfermedades artríticasy nutritivas delas quehablaLe Gendre,yde

las enftrmedadesde nutrición celular revalidadaspor Brugschy Schittenhelmpara el

metabolismo delaspurinas,al referirse a la insuficiencia dela uricólisis. El concepto

de diátesistuvo arraigo a lo largo de la presentecenturia, imbricándosecon el de

artritismo y discrasia, tal y como figura en las obras de Lichtwitz, Enríquezde

Salamanca, Falta, Aschner, etc.; e influyó en nocionesgenetistasque se fueron

desarrollandoposteriormente.Marañón entrevió la naturalezaíntima endocrina dela

gota al designarlacomo discrasia, segúnlos clásicos, o diátesisuricémica, al decir

moderno.Lahipótesistisular, defendidapor Umber,entre 1909y 1921,yporGudzent,

estabafundada en la creencia de la existencia de mesodermopatíaso debilidades

constitucionalesmesenquimatosas;la uratohistechiade Gudzent, conceptoacuñadoen

1929, se sustentabaen una simpatía químicaentre el ácido úrico y los tejidos

cartilaginosos, conun aumentode la retenciónúrica tisular secundariaa un trastorno

en la distribucióny fijación de esteácido, nociónsimilar a las de Loghem,Lichrwitz,

y Thannhauserquedefendíala existencia dela absorcióndelácido úricopor coloides
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hidrófilos e hidrófobosde cargapositiva, muyabundantesen los tejidoscartilaginosos

y tendinosos, arguyendola influencia defactoresconstitucionalesy neurológicosy

refutandola argumentaciónde una alteración enzimáticaen el metabolismo delas

purinas, esta noción fue recogida por autores españolescomo JiménezDiaz que

desarrolló su conceptothesaurismóticoúrico, Roda Pérezy Orbaneja, así comopor

Borrachero,MartínezLinaresyBermejillojunior, en 1960. Otrashipótesisquesopesó

nuestroautorfueronlas basadasen la supuestaexistencia deisómerossanguíneosdel

ácidoúrico defendidapor Gudzent,Ebstein, Tollens,Minkowski,y C. vonNoordenque

abogóen 1914por la distinciónde unaformalactámicay otra lactímica,Schmollque

establecióunaasociaciónentreel ácidoúrico y el timínico,JiménezDíazquienpostuló

quehabíaun trastornoen la estabilidaddelácidoúricoplasmáticoqueestaríaregulado

por un supuestofactor 1Y,~ la fermentativaimbricada con las ideasde hipoacidezde

Jouliey de combustióndirectade Liebig, admitidahasta la mitaddelsiglo; la alérgica

de Gudzent,por hipersensibilidaddelorganismoal ácidoúrico, asentidaporLlewellyn,

Widal, Lichiwitz, Costey Grigaut, Rondoni,Chini, y en España,por JiménezDíazal

concebiruna anafilaxia diatésicaproteinémica(9).

Junto a éstas aparecieron otrasconcepcionescomo la de la alteración

renal, mantenidapor Garrod, His, etc., yposteriormentepor Thannhausery Ebstein,

basadaen un retardo en la eliminaciónpor un trastornofuncionalsecundarioa una

retracción del riñón o esclerosis,por una disfunciónen la regulación neurovegetativa

constitucionaldiatésica,oporintoxicacioneso autointoxicacionescrónicasyaseñaladas

por Landouzy ( saturnismo, enolismo,veneno desconocido,etc. ), Lécorché se

convirtió en un adalidde la ideadel aumentoen la producción del ácidoúrico; Gudzent

abogópor la disminuciónen la eliminacióndelácidoy el incrementodelpool miscible

deluratomonosódico;Chauffarddefendióla hipótesisdela existencia deun mecanismo

mixtoconsistenteen el aumentoen la formacióndelácido úricoy la disminución desu

destrucción;Lichtivitz abogópor una alteraciónen la capacidadde concentraciónrenal

con la consiguiente disminuciónen la proteccióncoloidal cartilaginosa.Wilder habló

de una potencialidadgotosa humana; Minkoivski propugnó la noción de urato-

inestabilidadconsistenteen quelasdeposicionesde uratos serealizarían en los tejidos

con déficit de vascularización,hipótesis imbricadacon la de Ebsteiny Labbé,para
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quienla precipitaciónúrica sedeben’aa un equilibrio coloidalplasmáticoinestable del

ácido úrico, con disminción de su solubilización. En este marasmo conceptual,

Marañónal igual queGudzent,semuestrapartidario delenlentecimientocirculatorio

en el cartílagocomomecanismopatogénicomásplausible,criterio también compartido

por JiménezDíaz (10).

Con el transcurrir de los años, algunasteoríasqueestabanpendientes

de confirmacióncient(ficafueron ratificadas, destacandola antigua idea de Garrod

sobrela deposición urática,respaldadapor Gudzenten 1909, Albutty col en 1920,

Loeperal acuñarel término de enfermedadesde precipitaciónen 1921, Benedicten

1931, y porfin verificada experimentalmentepor D.J. McCarty y Seegmillercon la

comprobaciónde que la inyección decristales de urato sódicoen una articulación

ocasionabala reinflamaciónde la misma, posteriormente,en 1961, D.J. McCar¡y

identificó los cristalesde monouratosódicomonohidratadocon microscopiacon luz

polarizada.

La procedenciadel ácido úrico fue exhaustivamente estudiada,Emil

Fischerya lo habíarelacionadoconel metabolismo delaspurinas,al igual queKossel

y Weintraud;Burian y Schurseñalaronsu origen exógeno,a partir de las nucleinas,

y endógeno,por autodestrucciónderivada de la incorrecta transformaciónde las

albúminasen las glándulassecretoras digestivas,corroborandola hipótesisdeKestner,

de 1903, Stendely Falkenstein.En este ordende hechos,apareció el esquemade

Annberg-Jonesdeformacióndelácidoúrico, apartir deprocesostransformativossobre

los ácidosnucleicos,apoyadoen la ideade Gudzentde la no existenciade unfermento

uricolítico humano;la naturalezade los ácidosnucleicosfueinvestigadapor la escuela

norteamericanadeLevene,y por Tannhauser;tambiénsedeterminóel ciclo metabólico

por Talbott, Jacobsony Oberg, en1935.

Con todosestosestudios,sepudoestablecerquela razónprincepsen la

patogeniagotosaesel gran aumentodelmonouratosódicosanguíneoqueseasociaa

una elevacióndel poolmisciblede ácido úricoy de la purinosíntesisde novo, lo que

ocasionaen estaenfermedaduna hiperprecitabilidadúrica regidapor la leyde acción

de masasy acompañadade un cortejosintomático neurovegetativo(11).

Marañón en sus primeros trabajos, señala la vaguedad de los
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conocimientospatogénicossobre la gota y el reumatismocrónico. Enmarca la

patogenia gotosa en un esquemageneral, integrado por factoresdeterminantes,

predisponentesyfijadores; recogiendoeclécticamentey con espíritu taxonómicolas

distintasteoríase hipótesisqueestabanen bogaentre 1920e inicio de la década delos

treinta, y adhiriéndosea algunasde ellas, sinrealizar críticasabiertas, al modode

Leschke.Así, baraja la importancia desempeñada desdelos factores culinarios,

digestivosy constitucionales hastalos endocrinometabólicos,pasandopor el renal,

anafiláctico e infeccioso delos autores norteamericanos,y las espinas irritativas

traumáticas,abogandopor una hipótesismixtacomocausamásfrecuentedegota (12).

Dicho esto,sepuedesituar con rigor científico la concepciónetiológica

y patogénicaque teníaMarañónde la gota en 1951, cuando distinguíatresfactores,

concierta similitudconlas causasindividuales,delmedioy excitantes citadasporJ. M.

Charcot, a saber: a) la alteración causal,partiendo de la base de un origen

desconocidoda importancia al papeljugado por la predisposiciónindividual, los

trastornos del metabolismodel ácido úrico, los factores renales, la hipótesis de

precipitación del ácido úrico y la hormonal, basadaen la acción de la ACTH,

cortisona, foliculina, en los postuladosde Selye, etc., así como en la teoría de la

alergo-hipersensibilidad.Esta concepciónmarañonianano se correspondecon la de

otros autoresque la identifican confactoresasociativos, verbigraciaconfármacos,

fisioterapia, stress,sexo,etc.;b) Causaspredisponentes-desencadenantes:talescomo

los excesosdietéticosy alcohólicos, las infeccionesentrelas que representanun papel

importantelosfocossépticos,la pielitis, las bronquiectasiasy laspulmonías(Loifier

y Koller), y las situacionesquepuedendesencadenaruna hiperergasiamediadapor

proteínasy/o toxinasbacterianas, aceptadaspor Guyot, Thomsony Gordon, Gilsanz,

etc. Desdeun principio, dentrodelesquemageneralque aplica a la artropatogenia de

las enfermedadesreumáticas, engeneral, y de la gota en particular, da especial

relevancia a los factoresfijadores, sobre todo a los traumáticos, infecciosos,

circulatorios y tóxicos;entre los primerosalude a la deformidaddel pieplanoy a la

presenciade sesamoideos quedetentanun importantepapelcomo espinadefijación

traumática, verbigraciaen el dedogordo, y quefavorecenel asiento deinflamaciones

por disminución de la resistencia articulary por actuar como espina orgánica de
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naturaleza osteoporóticao de otra índole, constituyendouna situaciónproclive a la

asociaciónde noxas,por lo queconcedeun carácter mixtoa la etiopatogenia gotosa.

Estas causasson equiparablesa los factores que H. Cohen llamó excitantes o

provocadoresy a algunosde los quedenominópredisponentes,entre los que incluyó

además dela dieta y del trabajo, la herencia, el sexoy la edad, y tambiénguardan

semejanzaconlosfactorespredisponentesdescritospor Steinbrocker,y losprecipitantes

de Bach; c) factoresdeterminantes;entre los quedestacanlos accidentessexualesy

ciertas enfermedades comola acromegalia,el síndrome deCushingcoexistentecon

hiperuricemiay la reacción hipotiroidea gotosadefensiva.Por otra parte, Marañón

afirma quela gota no apareceen enfermoscon atrofia hipofisaria, enfermedadde

Simmondo enfermedadde Addison; d) alteracionespatológicas de los sistemas

defensivos, representadapor los postuladosde Selyey su síndrome general de

adaptación(13).

Lostrastornosespecíficosdelmetabolismoprimario, al decirdeBrugsch,

siguen siendo objetode su máxima atención durantesu segundafaseproductiva,

manteniendola idea de la génesismixta (con ¡ sinfoco séptico)de gran númerode

afecciones gotosas,en la cualelfactor endógeno-metabólico-humoralrealiza un papel

básico fundamentalmenteen mujeres climatéricas con inestabilidadhipotalámico

vascular. En los estudiosrealizadoscon Richet, a principios de los añoscuarenta,

reintroduce un nuevo conceptoen su concepciónetiológica, influido por hipótesis

foráneasen vigor que retomabanideas añejas,consistenteen la aseveración dela no

existenciade trastornosmetabólicos proteicoscomo génesis dela enfermedad,ysí en

la alteración constitucionalde la disminuciónen la eliminacióndelácido úricopor el

riñón, lo queconllevaríaa la hiperuricemiasegúnmantuvieronGarrod, Thannhauser,

Gudzent,etc.; peroposteriormenterevisó y rectificó el concepto, atribuyendoa un

factor ignoto la alteracióndelmetabolismoúrico, einterrelacionándoloconla función

de las glándulas desecrecióninterna (14).

Considerafundamentalen la génesisgotosael aumentode ácido úrico,

por vía exógena(alimentaciónincorrecta) y/oendógena(trastornodelmetabolismo

purínico con/sinaumentodelumbralrenalporpredisposiciónhereditaria). Sedecanta

por la existenciade una constitución gotosa, neuroartrltica, tanto morfológicacomo
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funcional yestudialasperturbacionesdel ácido úrico no sóloen la gota, sino en los

otros estadosreumáticos retomandola nociónya clásica deariritismo, segúnla cual

seatribuía al reumatismouna causapor disfunciónhumoral, quesesuponíaligada a

una alteración del ácido úrico, conceptopolémico, aceptadopor unos autores,

verbigracia por Tilt, Pardo, Enríquezde Salamanca,etc., y rechazadopor otros,

apostillandoen susdiecisiete leccioneslo siguiente:

“Sin embargo, estas ideas nuevas tienden a suponer que las
alteraciones del ácido úrico que encontramosen los enfermos
reumáticos,e incluso en la gota,puedanser unfenómenosecundario
a la alteración reumática...”

La delimitaciónentre la gotay otras aftccionesreumáticasesunatarea

que ha llevado tiempode análisis a Marañón, tan partidario de la sistematización

conceptualquepermitieradeslindarlasdistintasentidades nosológicas,y especialmente

el término genéricoreumatismocrónico. Partiendo de la premisade queestanoción

constituyeun cajón de sastre, queel progresoen los conocimientosseencargaráde

clarificar, admitela posiblecoexistencia entreella y la gota,pudiendoactuarésta,en

calidad de discrasia,como un factor determinanteen la génesismixta del reumatismo

crónico y en posible asociación con otros factores, como los infecciosos, los

deformantes,etc. (15).

Para Marañón la predisposición sería hereditaria y familiar,

incorporándosea la corriente depensamientocient<’fico vigenteen el siglo XX, en la

quedestacaronlos estudios sobrelos antecedentesy la transmisibilidadfamiliar de la

hiperuricemiallevadosa cabopor autores comoA.P. Luffen 1907, F. Gudzenty los

ulteriores deJ.H. Talbott, H. Cohen, etc.En suprimerafaseproductiva,sostuvola

importancia de los factoreshereditarios en la génesisgotosa,coincidiendo con el

criterio de Falta queestableció en1913una genealogíapatológicafamiliar en la que

seincluía la gota entre las enfermedades dela nutricióny de lasglándulas de secreción

interna; Marañón fue defensordel concepto de la existencia deuna fragilidad

hereditariaentodo el sistemaendocrino,síndromepluriglandularreaccional,yadmitió
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que la línea paterna era la que regía la diátesis uricémicagotosa,pudiendoaparecer

en esteárbol genealógicodiversostrastornos humorales,lo que le llevó a englobarla

noción de constitucióngotosa (asténica,intersexual,pícnica, etc.)entre los factores

predisponentesde la afección pudiendo mediatizar la insuficiencia en la increción

humoralglandularcon/sinla presenciade esclerosisgeneralinvolutiva. En su segunda

etapa, las mencionesal admitido factor hereditario se hacen menosfrecuentesy

generalmentelas solapacon la transmisibilidad delas enfermedades dela nutrición.

Infiere la posibilidadde queestefactorcausalseael mismopara la gota

y para otros reumatismos,tal y como sededucede esta afirmación mantenidaen su

segundolibro de reumatología:

“Pa rece, pues, que lo quese hereda es una debilidad de los tejidos
articulares, queen unosindividuospuedemanifestarsepor la gota, en
otrospor artritis reumatoidea,etc.”

En este ordende ideas, llega a afirmaren las once lecciones:

“la gota es en gran parte la causa de la glotonería, y no su
consecuencia.”

Nuestroautor apoyay contraponeestosnuevosconceptosa las antiguas

hipótesis deuna noxa venenosaque, gota a gota, sedestilaría en las articulaciones.

Analiza los prosy los contras de la existencia deuna perturbaciónurática, señalando

entre los primeros:la frecuenciade hiperuricemiaen esta enfermedad,la existencia de

descargasuricosúricas tras accesosde gota, la presencia de infiltrados debiurato-

monosódico articulary renal en la formaciónde cálculosuróticosy detofos. Entrelos

segundos,indica la posibilidad de que exista hiperuricemiasin gota, la ausencia

ocasional dedolor, aún habiendoarticulacionesconprecipitadosuráticos, la existencia

de infiltrados articularesno dolorosos, distintosde los uratosy la no actuación dela

colchicinasobre el ácidoúrico.
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Por otra parte, retomaparcialmentela hipótesisde Kestner, de 1903,

y sugiere la posibilidad de que la gota pueda ser secundaria al desequilibrio

coloidoclásicoproducidopor la incorrecta transformaciónde las albúminasen el tracto

digestivo. Entre las causas endógenaso primordiales de hiperuricemia, apunta a

probablesalteraciones neuroendocrinasy ratifica la importanciadelfactorendógeno

renal, con la existenciade un umbral alto para el ácido úrico, de naturaleza

constitucional, sinque seanecesariala presenciade lesión histológica, conceptode

dudosaaceptaciónen opiniónde A. Fischer,subrayandoen las once leccionesque:

“para nosotroselfactorconstitucional- renaly no renal - apareceen
todos - y no enalgunos- los casosdegota.”

En lo referente a la hipótesis dela precipitacióndel ácido úrico, no

menciona el posiblefactor X de JiménezDíaz que regularía la reversibilidad y

estabilidadde los depósitos de uratos(16).

En otro orden de ideas,la interrelación delos estadosconstitucionales,

diatésicosy artríticos, con lapatología endocrina, constituyeuna de las tareas

cognoscitivasque más interesarona nuestroautor; así analizala influencia sobre el

metabolismode las purinas de enfermedades quepuedencursar con hiperuricemia,

comola acromegalia,los estadosde obesidad hipofisarios, el síndrome deCushing,la

enfermedaddeAddison,etc.,observandoquepuedenexistir asociaciones entre gotay

acromegaliao síndrome deCushing,pero no con la enfermedadde Addison ni con la

de Simmonds,cuestiónqueserá objetode repetidas consideracionesa lo largo de su

obra; piensaqueel reumatismo crónicogotosotieneun origen humoraly atribuye un

papeldestacadoa la acciónde lasglándulas de secreción internasobreel intercambio

de laspurinas, al igual quehicieron Falta, Nowaczinsky,Farreras, Coste,etc. Los

aspectosendocrinometabólicossobresalensobremaneraen su producción científica,

para él la función tiroidea fue objeto de especial atención haciéndoseeco de los

estudios a veces contradictoriosde autores decimonónicosy contemporáneos;el

eclecticismoqueobservamosen casi toda suobra médicasemanifiesta tambiénen la

168



posturaqueadoptaal respecto,ya en 1916consideraque la influencia tiroideapodía

apareceren ocasionesperono siempre,aliniándoseconRichterysituándosemáscerca

de la opinión de Levi-Rothschildque señalala relación de una inestabilidadde la

funcióntiroidea en la génesis dela gota;Marañón dapreponderanciaa la hipofunción

o insuficiencia enla secreción deesta glándula en su posiblepapeletiopatogénico,

coincidiendoconlospostuladosenunciadosporParhon, Goldstein,BouchardyWatson,

yparcialmentecon Gigou, conMagnus-Leiyqueen 1906asociabala disminución de

la eliminación del ácido úrico con el mixedema,y tambiéncon los valedoresdel

reumatismo hipotiroideoVilliaurey y L. Levy; descartandoel efecto noxógenodel

hipertiroidismopropugnadoentre otrospor Stern.

El neohumoralismoque caracteriza la obra de Marañón le lleva a

emparejar losestadosglandulares hipotiroideoscon el constitucionalpícnico, y a

encuadrar los síndromes tirogenitales, citadospor Phronimos, dentro de las

enfermedades relacionadasconel temperamento, verbigraciala gota. Posteriormente,

en su segundolibro de reumatología,fue modificandosu antiguocriterio de que el

hipotiroidismoera noxógeno,favorecedorde la persistenciadefocoslocales,yde que

debíantratarse con opoterapia tiroidea el descensode las oxidacionesbasalesde la

insuficiencia tiroideagotosa;para atribuirle un carácterprotectoren consonanciacon

la ideadeenfermedadesrespetables,siendofuertementeinfluenciadoporSelye,cuando

compara la insuficiencia del parénquima tiroideo con el síndrome general de

adaptación.

Siguiendoconestasrelacioneshormonales,llega a afirmar en suprimer

libro reumatológicoqueexisten:

“características neuroendocrinas, ligadas a la morfología y al
temperamentoconstitucionalesdelpaciente,y que seresumenen el
biotipo llamadopícnico.” (1 7)

Para Marañón,estaaftcciónformapartedelgrupode las enfermedades

de la nutrición, describe el binomio gota-obesidad,parafraseandoa Erasmo, y el
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trinomio gota-diabetes-obesidad.Correlaciona la obesidad androidey la adiposidad

pletórica de la mujer climatérica, depredisposicióngenética, con la aparición de

alteraciones metabólicas,fundamentalmentehiperuricémicas, criterio enel queexisten

reminiscenciasde la concepciónpletórica de Cullen,y quecoincidecon el postulado

por Kisch en 1915 y con el mantenidoen artículos de prestigiosasrevistasmédicas

norteamericanasdurantelos añostreinta; va máslejos, al considerara la raza céltica

yal humorismosajóncomomáximosexponentesdelcaráctergotoso,en contraposición

con el castellano;mantienela opinión de que la gota típica es poco frecuenteen

Españayen los demáspaísesmediterráneos,al contrario delaformaatipica, subaguda

y poliarticular, de la que constata que hay mayor prevalencia,entre las mujeres

menopáusicasespañolas,en comparacióncon la típica, resaltandola importancia

clínica del síndromedoloroso climatérico, al constatar la existencia deun nexo de

unión entre una disminuciónde la actividad ováricay la aparición dela artropatía

gotosa.Nuestroautor, queda la mayor relevanciaa la vertientesexual, analizacon

profundidadla acciónde las hormonasgenitales sobreel metabolismodelácido úrico

y secundariamentesobre la uricemia, apoyándose enla clínica y el laboratorio,

ensalzando los clásicosaforismoshipocráticossobrela accióndela increcióntesticular

en la génesisgotosay corroborándoloscon su experienciaclínica. De este modo,

afirma quecuandola enfermedad apareceen la mujerlo suelehacerdeformaatípica,

arguyendoen susdiecisiete lecciones:

“Conviene insistir sobre la casi exclusividadde la gota en el sexo
masculino,sobresu aparición tan sólo despuésde la pubertad,sobre
la influenciaqueen su explosióntienenlos excesossexuales,sobresu
ausenciaen el hombrehipogenital y sobre su aparición en la mujer
despuésdel climaterio o de la castración, cuando la influencia
foliculínica cesay surgeunareacciónviriloide. Demuestraestoquela
actividad ovárica tiene una acción preventiva sobre la gota que,
terapéuticamente,puedeaprovecharse.”

De lo que deduceuna acción contrapuestaentrela hormonatesticular

gotógena,la testosterona,y lafoliculínica antigotosa,explicándosela presenciadeesta
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enfermedaden ciertos accidentessexuales,fisiológicos o no, criterio compartido

posteriormentepor otrosautoresespañoles,comoMartínezDíaz,RomeroyBorrachero

del Campo.Marañónesdefensorde la existencia deuna gota verdaderaclimatérica,

no aceptandoel término de pseudogota de Pineles. Resaltala importancia deun

esquemaendocrinoquedesempeñaríael papelde alteracionescausalesy/ofactores

determinantes,caracterizadoporhipopituitarismo, hiperpituitarismo,hipercorticalismo

e hipervirilismo, diciendoen las diecisiete lecciones:

“HemosvistoqueelACTHyla Cortisonadeterminan unamovilización
del ácido úrico ( hiperuricemia e hiperuricuria ) en todas las
enfermedadesreumáticasy, desdeluego, en la gota. Sesuponequela
sustancia cortical directamente responsablede esta acción
hiperuricémicasería el il-oxiesteroide(11-OS).”

Estos epifenómenosúricos tambiénlos describióconGimenaen el caso

de la foliculina, comprobandoque la hormonagenital masculina noactúa sobrela

movilizacióny eliminación del ácidoúrico; limitándosea señalardurantesu segunda

etapaproductiva las hipótesis vigentes,verbigracia la defendidapor Wolfson,Soskin,

Stabilini, etc., consistenteen que el testiculo y la corteza suprarrenal producen

andrógenos anormalesqueno setransformanen 17- cetosteroides,ya quehabría un

desequilibrio suprarrenal conproducciónde andrógenogotosoanormal,formado a

expensasde los 1 7-cetoesteroidesy Il-oxiesteroidesqueestaríandisminuidosen la

concentraciónurinaria del varón gotoso,apuntándoseuna dificultaden sueliminación

renal, con lo que en el reumatismogotoso ovárico estarían descendidoslos 17-

cetoesteroidesy elevadasla calcemiay la uricemia, razónpor la cual Parlierpropugnó

en 1951 el término de enfermedad delos esteroides;la de quesólo existeun defecto

renal en la eliminación del ácido úrico; o también la que recogía la hipótesisde

Wolfson y Cohn, respaldadapor Hellmanny complementaria dela de Talbottque

atribuía el desencadenamientode la crisis gotosaa la disminución dela secreción

hormonalen el córtexsuprarrenal, y la noción de Gutmanque asignabauna acción

benéficaa la ACTHsobreel stress metabólicodelorganismo, segúnla cualel sistema

171



hipófiso-córtico-suprarrenalintervieneen la génesisgotosa,comosededucedelefecto

terapéuticopositivo logrado al tratar la gota agudaconACTHy cortisona. Marañón

gran estudioso de las acciones hormonales,plasma sus conocimientossobre la

influencia de éstas enel metabolismodel ácido úrico, siguiendotrabajospreviosde

autorescomoTrousseau,especialmente durantesu segundaetapa reumatológica;crea

asociacionesy dicotomías,así, al binomio hipófisis-suprarrenalle atribuyeuna acción

virilizante queactuan’a sobre el cuerpo lúteo, contrario al hipofisario-tiroideoque lo

haría sobre los folículos, tambiéncontraponeun sistema testicular a otro ovárico,

dandoconsistenciacient(flca al empirismogrecorromano de Hipócrates,Séneca,etc.,

queya correlacionaronla gota conla sexualidady especialmentecon la masculinidad;

ensambla el biotipo pícnico krestmeriano y la producción de artritis aguda

testosterónica,ya estudiadaspor Guy laroche, Villiaumey, etc. (18).

Por otraparte, admitela existencia deotrofactor causal, siguiendolas

ideas de Widal, Gudzent,etc., mediatizadopor un estadode inestabilidadalérgico-

anafiláctica queentraría a formar parte de esecajón de sastre llamadoa,Úitismo,

afirmandoen Onceleccionessobreel reumatismo

:

“Realmente, el dato más expresivo en tal sentido es la citada
sensibilidad con que en algunos gotososaparecen los ataques
inmediatamentedespuésde la ingestiónde determinadosalimentos.”
(19)

En sus Diecisieteleccionessobre el reumatismoconsidera que esta

hipersensibilidadessecundariaa la bancarrotadel sistema dedefensasgenéricasdel

organismo, siguiendo las ideas de Selye y Wolfson; cita, entre las causas

predisponentes,los excesosdietéticos incorporándosea una línea de pensamiento

diacrónica en la que destacaron autores como Le Gendre, Maurel, Pascault,

Mouriquand G., Blanc-Perducet,Leschke,Enríquezde Salamanca,etc., y retorna lo

ya aseverado ensusonce lecciones:
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“Más importante, sin duda, que la calidad de los alimenoses su
cantidady subuena digestión.”

Marañón consideraque hayun temperamentogotosopropio delbiotipo

pícnico, quesemanifiestapor la tendenciaa los excesossensoriales,verbigracia, la

glotonería,y constata tambiénla mayorprevalenciade gota entre los obesos;conel

aumentosúbitodepeso seproduceuna mayorpredisposicióna la aparición decrisis

gotosas,creyendo queesmayorla tendenciaa padecerlaen la obesidadpletórica, tan

característicade la mujer españolaclimatérica, cuyo arquetipomorfológicoes la diosa

Cibeles (20).

Refutala ideaantigua dequela gota era consecuenciadirectadelabuso

de alimentoscárneos ricos en nucleina, subrayando, noobstante, la existencia de

ciertos hallazgoscontradictorios,delorden de la mayorprevalenciade la enfermedad

entre los grandescomedoresy bebedores,a sazónentresusclientesprivadosy la muy

reducida tasa de afectación existenteentre ciertos pueblos sudamericanosque se

alimentanfundamentalmentede carne. Se desmarca delos partidarios de las dietas

pobresenpurinas,yaconsejafrugalidad, sobriedady regularidaden el comery beber,

sobre todo en lo referente al alcohol, que considera especialmentenocivo por sus

componentesy por la patologíade basedelbebedor,especialmentela nefroesclerosis,

llegandoincluso a clasificar el grado deperniciosidadenólica,de modoque la cerveza

sería más nefasta que el vino, y éste que el aguardiente; nuestro autor concede

importanciaa losfactoreseducativosquedeterminanel tipo de vida,coincidiendocon

las ideasde Labbé, Taillensy Leven (21).

En suprimer libro de reumatología, destacala existencia dedosfactores

fijadores,predisponentes-desencadenantes,los traumáticosy los infecciososarticulares,

en lo referentea los primeros, dice:

“individuos obesosy no raramenteafectosdepie relajado o pieplano,
a cuya categoríapertenecenla mayoríade los gotosos.”
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Con lo cual, se justiflcaría parcialmente la gran frecuenciade los

accesosdepodagra.Hablade la génesisdelpieplanodoloroso, verbigracia enla gota,

queseocasionan’aprimeropor una alteraciónesquelética(pieplano ) y en segundo

lugar,por una inflamación;considerandoqueun estadopregotosoañadidoapequeños

traumatismosprolongados, puede producir artropatías típicas; fruto de estas

observacionesesla descripcióndelsíndromequelleva sunombre,y queconsisteen la

asociaciónde escoliosis,pieplano,alteracionesmedularese insuficiencia ovárica(22).

Respectoa las infecciones,tuvodosépocasconceptuales diferentes,en

la primera fue un abierto defensorde la teoría focal, sin perder la prudencia

terapéutica,y posteriormentefuecrítico con la misma, al entenderqueexistía una

hipervaloracióndelfactor infecciosopor parte de los norteamericanos;en cualquier

caso,defendióla idea de quepodíapresentarseinfecciónprimaria o secundariamente,

con la inflamación asépticaarticular (23).

11.3. PREVALENCIA:

Nuestro autor manifiesta, durantela primera fase de su obra

reumatológicaqueseextiende hastala aparición delasprimerasedicionesde susOnce

lecciones sobre el reumatismo, la opinión de que la incidencia gotosa ha ido

disminuyendocon el paso del tiempo, exceptuandolas formas atípicas crónicasque

cursan conun aumento estadisticamente significativo,siguiendoel criterio de Ceistsy

Tilt según el cual experimentaríaun incrementoen mujeres añosas,y asigna una

frecuenciade gotosos inferioren nuestropaís ala existenteentre los anglosajones.En

épocasanteriores, verbigraciaenel Renacimiento,suponequedebiódehaberuna alta

prevalenciainherentea la familiaridadcon quelos testimoniosescritosaludenal mal

de piedra. Durantesu segundaépoca reumatológica,posteriora la aparición desu

primer libro monográficosobrelas enfermedadesos delaparato locomotor, comienza

a diagnosticarsemejorla enfermedad,enparte debidoa losprogresosquesehicieron
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en el terreno de la endocrinología, con lo que el número decasos se eleva,

contrastandoconlo quese veníamanteniendoduranteel siglo XIX; asílo constatanlas

estadísticasde autoresnorteamericanossegúnlos cualesla frecuenciareal es mayor

en relación al número de diagnósticosrealizados, estefue el caso de los trabajos

llevados a cabo enla clínica Mayo, de Hench en 1935, Herrick y lyson en 1936y

Oweny Pratt en 1946; no obstante, suprevalenciaen relación a la de la patología

general y a otras enfermedadesreumáticassigue siendo baja y experimenta una

inversión la proporción típica/atípicaque tradicionalmentese había considerado

favorablea la primera. Laforma atípica, en susdistintasclases,poliarticular aguda,

poliálgica, primaria crónica y sobre todo la menopaúsicafemenina,está en franco

aumentoporcentual,tantoen incidenciacomoenprevalencia,segúnsostieneMarañón,

criterio secundadopor otros autoresespañoles,comoízar, Barceló, etc.;para nuestro

autor la modalidadclásica, monoarticular,aguda,disminuyeen la proporciónde 12/1.

La influenciade losfactoresperistáticosen la génesisgotosala contrasta

conel aumentode la prevalenciaobservadaentrelospacientesde clasesacomodadas

que mayoritariamenteconsituyen.su clientelaparticular, conceptotradicionalmente

admitidopor la generalidadde los estudiososde esta enfermedad,no obstante,al no

conocerse íntegramentela afección en su conjunto, hay autores que mantienen

opiniones divergentes,como la de los que afirman que no seconocecon exactitudsu

auténticarepercusión,no pudiendocuant¿ficaría, o la liderada por elfrancésCoste al

aseverarqueson lasformastípicas las que realmenteestánen aumento,refutandoen

gran medidael conceptoy la alta prevalenciaque Marañón atribuía a la variedad

atípica, etc.

En este ordende ideas, opinaqueexisteun retrocesoen la gota clásica,

afirmandoen susegundolibro de reumatología:

“Con relación a los años del Renacimiento,se come hoy conmás
racional moderacióny, en calidad, más razonablemente;son mucho
menosnumerososlos focossépticosy las infeccionesgenerales,así
como las intoxicaciones;y basta esto para que quedeexplicada la
disminuciónde esta enfermedad.”
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Marañón, al igual queotros médicos españoles,por ejemplo,Jiménez

Diaz, no cuantifica estadísticamentela incidencia ni la prevalencia gotosa en el

territorio nacional, por no disponerde mediospara ello, limitándosea su casuística

privaday a la públicadel ínstitutode PatologíaMédica,pudiendoconstatarqueestos

parámetrossonsignificativamenteinferiores a los existentes entrelospueblossajones,

generalizandosu opinióna siglospasadosy refutandolas ideasdifundidaspor autores

foráneos; a título orientativo, H. Cohen recogedatos de Hench, 1935, y Kinell y

Haden,1940, cifrandola prevalenciaen el ReinoUnido entreun 2% y un 5% deltotal

de las afeccionesreumáticas.El primer estudioepidemiológico importantesobre la

prevalenciagotosaen la poblaciónespañolafuerealizadoen 1953por P. Barcelóy L.

SansSolá, y en él constataronque la gota constituía el 3,5% del total de las

enfermedades reumáticas(24).

11.4. CLASíFICACIÓN:

11.4.1. NOSOTAXIAS DE OTROSAUTORES:

A lo largo de la historiahansidonumerosaslas clasificacionesquesobre

la gotasehanrealizado, las másimportantesy significativasya sehan citado.Durante

finalesdelsiglo XIX y todo el XX, handestacadovarios criteriose ideas,por ejemplo,

el concepto desarrolladopor Virchow, Goldscheider,Leschke,etc., al identificar una

gota atípica subintrante, quesepresentasin ataqueprevio y que puede afectartanto

apartesblandas comoa varias articulacionesa la vez;hubopartidarios de mantener

la división de Cullen en gota regular e irregular, tal fue el caso de Minkowsky,

Magnus-Levy, Umber, Straussy Lichtwitz. La gota saturnina, por intoxicación

plúmbica, tomó entidad clínica,al sentirde Musgrave, siendocitadapor Marañón en

alguna clasificación; tambiénfue muy difundida la noción de gota remontada,
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consistenteen una supuesta infiltraciónintraorgánica procedentede una noxa del

exterior; J.M. Charcot diferenció entre una gota aguda, bienparcial o bien

generalizadaprimitiva (conparoxismossucesivosde Trousseau),blandao asténica,

una gota crónica (atónica, asténica,etc., de otrosautores)quesehacesubintrante

ensuevolución,existiendouna modalidadfija primitiva,ypor último una gota visceral

funcional, anteriora las manifestacionesarticulares (larvada), posterior(retropulsa

o remontada)quesiesespontáneasedenominaretropulsapor simisma,o anatómica,

con lesionespermanentes;Le Gendre simplificósu nosotaxia, recurrió a criterios

etiológicos y clínico-evolutivos, distinguiendolas modalidades aguda, crónica y

saturnina. Conel desarrollode la anatomíapatológica, aparecieronclasificacionesque

distinguíanentreuna gota con alteraciónarticular primitivay otra conla presenciade

un riñón gotosoprimario; Thannhauserdiscernió entregotaprimaria o constitucional

y secundariaa afectaciónrenal con retardo en la eliminaciónpor esta vía;Ebstein

defendióla existenciade un riñón gotosoprimitivo independiente,delmismomodoque

Lichtwitz, Steinitz, Brugsch,etc. (25).

Surgieron conceptoscomo elde artropatía uráticatardía y el de diátesis

úrica, asociadosa trastorno renal e hipertensiónarterial. Conposterioridad, Brugsch

y Schittenhelm hicieronuna asociación que relacionaba la gota con alteraciones

metabólicas, retardo global en el metabolismo delas purinas, trastornos renalesy

leucemia.

Haciendo un estudiodiacrónico de algunas nosotaxiasde estesiglo,

encontramosque C. von Noorden distinguía entrela modalidadrenal ( atrófica,

saturnina ) y la sanguínea,amén de las formas clínicas aguda, crónica y atípica;

Mouriquand et Blanc-Perducetclas¿ficaron la gota según su evolución en fija (de

temperamentoo de accesosfrancos ) y evolutiva (enfermedadgotosa),~ según su

topografia invasiva en gota con paroxismossucesivos( Trousseau) y poliarticular

aguda;deslindandotambiénlas variedades:articular crónica o definitiva; reumatismo

gotoso concebidopor J. Teissier, Roque, etc., ( reumatismo crónicosimple sin

deformaciones,reumatismo crónico deformante delas articulaciones, reumatismo

gotosovertebral, nudosidadesde Heberden),~ gota abarticular aguda o paroxística

(metastática, remontadao retrocedida, y alternante o no con la gota articular), y
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saturnina. En España, Nóvoa Santos distinguía entre gotapura, renal, at¡inca y

experimental en los animales ( aloinica, guanínica, etc.), y Rodríguez Pinilla

encuadrabala gota y la diátesisúrica entre las afeccionescrónicaspor anomalíade

asimilación delos principios inmediatos, distinguiendo entreunaforma normal yotra

larvada; el francésM. Labbédeslindaba las variedades aguda,crónica, visceral y

complicada (remontadao metastásica), E.Leschkehacía tresdivisiones, la típica

recidivante,la atípicasinataque,siguiendoa Virchowy Goldscheider,y la secundaria;

Gudzentdiferenciabala existenciade tipos que cursabancon accesos agudos,bien

monoo poliarticulares,sin accesos agudos,conevoluciónanormal, con/sinpresencia

de prodromos,y con tofos; K. Stone hacíauna nosotaxia simple,aguda (mono o

poliarticular) crónica (poliarticular) y aceptabala división de Cullen en regular e

irregular; H. Cohendistinguíauna artritis gotosa aguda,poliarticular,febril, asentada

en los llamadoslocus minoris resistentiae,y otra crónica, a la vez queadmitía las

antiguasnocionesde larvada, irregular y metastásica,y tofos, DeSézediscernía entre

una variedad idiopática, una secundaria,y una asociada, verbigracia alsíndrome

trimetabólico hipertrigíiceridemia,conhiperuricemiaehiperglucemia;C. JiménezDíaz

admitía los conceptosde Garrod, de gota regular o esténica, caracterizadapor el

acceso agudo,y gota asténica,de evolucióntórpida, crónica,y rechazabala posible

existenciade una relacióncon la hipofunciónde lasglándulassexuales,en la cualcreía

Marañón;J. García Ayuso discerníaen 1942 entre unaforma genuinay otra atípica

o crónicaprimitiva. Los reumatólogoscatalanes,P. Barcelóy J.M. VilasecaSabater

hicieron una nosotaxia distinguiendo entre artritis aguda gotosay gota crónica,

subdividiendola primera en base a criterios clínicos: artritis aguda, accesossobre

lesiones tofosas previas, ataques tórpidos, ataques gotosos atípicos (forma

hidrartrósica, seudoflemonosa, flebítica, seudotuberculosa, poliarticular u

oligoarticular), y cursovariable, en 1959 aparecióunacíasg’icación de Weissy Segaloff

deslindandoentre gotaprimaria, clásica o hereditaria y secundariao usualmente

asociada con disturbios del sistema hematopoyético(26).
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11.4.2. NOSOTAXIA CLÍNICA DE MARAÑÓN:

El estudioclínico de las enfermedades constituyesu máximo afán, muy

mediatizadopor sus querencias endocrinológicas. Puededecirseque crea una opera

magna, en la quedescribe, diferencia y define característicassemiológicasde las

entidadesnosológicas, llegandoincluso a descubrirsíndromesnuevos.La taxonomi-

zaciónde las diversasmodalidades gotosases una de sustareas orientada con una

finalidadclanficadoray esquemática,estudia semiológicamentelas distintasformasde

presentación y evolución de las modalidadesclínicas, así como el número de

articulacionesafectadas,la constitución,el sexo,el momentode la vida sexualen que

aparece, etc., abarcando las demás artropatías endógenaso metabólicas; en 1937

expone el pensamientode que el término reumatismo crónicorespondea noxas

fundamentalmenteinfecciosasy/o metabólicas,entrelas queintroducea la gota. Nose

le escapanlas asociacionescon otros trastornos metabólicos,como las modificaciones

bioquímicas hiperglucémicascon/sin diabetes e hipercolesterolemiasque con el

transcursodel tiemposedenominaríantrisíndromemetabólico;tambiénconexionala

composiciónde los depósitostofáceos,fundamentalmenteácido úrico y lipoides, con

las alteracionesmetabólicaslipídicasyproteicas.Marañón clasifica la gota deforma

mixta, con criterios clínico-etiológicos,distinguiendoglobalmente entreuna variedad

clásica, aguda, monoarticulary recidivante; otra poliarticular aguda; la artropatía

gotosacrónicay la gota saturnina,tablas (II, III, IV, V, Ví, VíI) (27).

TABLA II: Clasif¡caciónde 1923, con Tapia. (MARAÑÓN,G. y TAPíA,M. (1923):

“Sobre las artritis deorigendentario. Suconcepto médico,su lugar en la clasificación

de las artropatíasy su tratamiento“, RevistaEspañolade Medicinay Cirugía, año VI,

número65, 632y 635).

- Artropatías:

- Artritis propiamentedichas:
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- Endógenas(humorales).

- Aguda:Artritis gotosaaguda.

- Crónica: Artritis gotosacrónica deformante.

TABLA III: Clasificaciónde 1934. (MARAÑÓN,G. (1934): Once leccionessobre el

reumatismo,segundaedición revisaday aumentada, Espasa-Calpe,S.A.,Madrid, 46-

51).

- Reumatismos:

- Endógenos(metabólicos)e inflamatorios:Gotoso(úrico):

- Gota clásica, monoarticularaguda, recidivante.

- Gotapoliarticular aguda.

- Gota crónicaatipica.

- Muscularesy músculo-aponeuróticos:

- Endógenos(metabólicos).

TABLA IV: Clasificaciónde 1935. (MARAÑÓN,G. (1935). “Factorespatogénicosde

la gota”, en: MARAÑÓN, G.: ADuntesde Endocrinología,curso 1934-35,37).

- Gota:

- Ataque típico agudo: Frecuente inicio con accidentesgástricos o

digestivos.

- Accesogotosopoliarticular agudo.

- Formascrónicas: Tofos.
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TABLA V. Clasúflcación de 1939. (MARAÑÓN, G. (1939): Manual de las

enfermedades endocrinasy del metabolismo,librería HachetteS.A., BuenosAires,

302).

- Ataquemonoarticular agudotípico.

- Gotapoliarticular aguda.

- Gota crónica articular.

- Localizacioneso complicacionesviscerales dela gota.

TABLA VI: Clasificación de 1946. (MARAÑÓN,G. (1946): Manual de diagnóstico

etiológico, tercera ediciónrevisada,Espasa-Calpe,S.A.,Madrid, 431-433y 519).

- Artropatías:

- Endógenaso metabólicas:

- Gota:

- Clásica, monoarticularaguda, recidivante.

- Poliarticular aguda.

- Crónica.

- Saturnina.

TABLA VII: Clasificación de 1951. (MARAÑÓN,G. (1951): Diecisiete lecciones

sobre el reumatismo,Espasa-Calpe,S.A., Madrid, 5, 168, 172y 174; tambiénhace

una nosotaxiasimilar, el mismoaño, en losAyuntesde las lecciones dela cátedra de

Endocrinologla,113).

- Artropatíasmetabólicasy sintomáticasde enfermedadesinternas:

- Gota úrica:

- Clásica, accesional,aguda,monoarticular.
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- Poliarticular aguda,febril.

- Formascrónicas:

- Primitiva:

- Gota de las mujeresclimatéricaso castradas.

- Secundaria.

En síntesis,nuestroautordescribelas variedadesde gota de estemodo:

1. Gota clásica,monoarticular, aguda,recidivante.Puedepresentarsecon/sin

prodromos,fiebre de baja intensidad,hiperuricemia,con una clínica típica,similar a

la descritapor Sydenhamen el siglo XVlI; y con respuestaterapéutica, inicialmenteal

cólchicoy más tardeal atofán.La denomina artritisaccesionalya quesecaracteriza

por la recuperaciónde su capacidadfuncionaluna vezsuperadoel ataque, taly como

destacaronGudzenty Hench;Marañónopinaqueel carácter recidivantede estaforma

de gota, ha deteneruna relación etiológicacon la hormonagonadalmasculina,ymás

concretamenteconlosexcesossexuales(28).La crisis depodagraconstituyeel ejemplo

másnotorio yrepresentativo deestamodalidad,hasta elextremodedeciren unasesión

clínica celebradaen el Instituto de PatologíaMédica, en 1933:

“los sesamoideosson puntosde fijación, muchasvecesde lesiones
gotosas o infecciosas;precisa, por tanto, diferenciar bien estas
anormalidadesde la vulgar lesión llamadajuanete.”(29)

2. Gotapoliarticular aguda,caracterizadaporsuatipicidadsegúnGoldscheider,

Virchow, etc., cursasin podagra ni tofos, y generalmentecon hiperuricemia,puede

tenercurvasfebriles en su evolución,y afectasobretodo a los adultos,dandoa veces

complicacionesmiocardíticas, etc., de donde dimana la necesidadde hacer un

diagnóstico diferencialcon el reumatismocardioarticular y la poliartritis infrcciosa,

encajandoen la concepción dediátesisartrítico-gotosafamiliar; fruto de estalabor es

la tabla VIlI, quepertenecea su libro Onceleccionessobre el reumatismo

.
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Gota poliarticular
aguda

Reumatismo
cardioarticular

Poliartritis
infecciosa

Constitución Pícnica Asténica Asténica

Edad Madura Juvenil índiferente

Sexo Masculino Indiferente Principalmente
femenino

Contagiosidad Negativa Positiva Negativa

Pródromos Digestivos Faríngeos Faríngeoso de
otrosfocoslocales

Fiebre Moderada Alta Variable

Lesiones

cardíacas

Negativas Positivas (carditis) Rara vezpositiva

(endocarditis)

Sintomas
cutáneos

Tofos (frecuentes) Nudosidades
subcutáneas
(raras)

Nudosidades
subcutáneas
(raras)

Uricemia Elevada Normal Normal

Respuesta
terapéutica

Al cólchico Al salicilato A la infección
causal

TABLA VIII: Diagnósticodiferencialde la gota poliarticular aguda. (MARAÑÓN,

G.(1934): Once leccionessobreel reumatismo.Espasa-Calpe,S.A., Madrid, 48).

En la etiopatogeniade esta variedad clínica, puedeproducirse una

colaboración infecciosa, originándoseuna poliartritis de etiología mixta, endógena-

metabólicay exógena-infecciosa,es decir, pueden intervenirfactoresinflamatorios

(endocrinos e infecciosos)y mecánicos(traumáticos,etc.), a travésde espinasde

fijación traumáticas (dedogordo delpie,...)y orgánicas (osteoporosís,...),~ al igual

quesucedeen la modalidadatípica climatéricafemenina,etc. (30).

3. Artropatíagotosacrónica,bien secundariaa accesosrepetidos degota aguda

clásica o, bien primaria, de presentación atipica, sin previo ataque. Plantea el
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diagnóstico diferencialcon el reumatismo crónico infecciosoy la osteoartropatla

deformante,en baseafactorescomo tofos,hiperuricemia, capacidadfuncional,estado

general,albuminuria,doloreserráticos no articulares,psiquismo,crujidos, radiología

y respuestaal atofán. Puederesumirsesu concepción enla siguientecita, extraídade

suManualde diagnósticoetiológicode 1946,y en la tabla IXpertenecientea supnmer

libro de reumatología:

“Afecta la formadelas artropatías crónicasdeformantes habituales,de
las que se diferenciapor la existenciaanterior de ataquesgotosos,
agudos típicos(pueden,sin embargo,faltar); por la existenciade
tofos (pueden faltartambién); por la capacidadfuncionalbastante
bien conservadaa despechode la gran deformación,por a mayor
intensidadde losdolores,por la importanciadelos crujidos articulares,
por la presencia,en la radiografía, dequistes subarticulares;por el
buenefectodel atofán.”

Gota Crónica Reumatismo

Crónico

Tofos Positivos Negativos

Sexo Masculino Indiferente

Capacidad

funcional

Conservada Disminuida

Dolores Muy intensos Menosintensos

Estado
psíquico

Bueno, eufórico Deprimido

Crujidos Muy frecuentes Menosfrecuentes

Radiogra-
J¡a

Quistes
Subarticulares

Lesióndel
cartílago, exóstosis,
etc.

Acción del
atofán

Positiva Negativa

TABLA IX: Pauta de diferenciación de la gota crónica del reumatismocrónico.

(MARAÑÓN, G. (¡934): Once leccionessobreel reumatismo)

.
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Marañón no sólo encuentra una relaciónpatogénica-cronológicaentre

gota ehiperuricemia,mediatizadapor las secreciones hormonalesgonadales;sinoque

en su segundafaseproductiva atribuye a estaaftcción el conceptode enfermedad

modificable,tanto enel sentido patocrónicoindividual como en su contextohistórico-

social, considerandoque la noción de gota es diferentea principiosy a mediadosde

la presentecenturia (31).

Durantetoda suobra, nuestromédico da gran importanciaal conceptode gota

involutiva atípica, acaecida en la mujer hipoovárica-climatéricacon hiperuricemia

tardía, sintomatologíametabólicagotosa,generalmente asociadaa decalcificacióne

hiperparatiroidismo; pudiendopresentarse tambiénen el hombre con similar

prevalencia,generalmentebajo la forma de síndromedoloroso interrelacionadocon

hiperuricemia, hipercalcemiay osteoporosis.Esta entidad le representaun gran reto

por lo quele dedicaatenciónpreferenteen obrastansignificativascomoLas glándulas

de secreción internay las enfrrmedadesde la nutrición. Climaterio de la mujer y del

hombre.La edadcrítica. Estudiosde fisiovatologla sexual. Ginecología endocrina

,

améndesusdos libros de reumatología;y tambiénen artículos como“Secrecióninterna

del ovarioy gota”, “Intervenciónde las secrecionesinternasde las glándulassexuales

en la génesis dela gota”, “Esclerosis generalinvolutiva y constituciónasténica”, “La

gota climatérica “, “Estado actual del problema del climaterio”, “Los reumatismos

endocrinos”, “Algunos aspectos delproblemade la gota”, etc. (32).

Enla mujer menopáusicaconstatahiperuricemiasmoderadasde al menos

3,5 mgrs. % centímetroscúbicos, similares a las que observaen el síndrome de

Cushing,y queconsideraquesonsecundariasa la incapacidaden la eliminaciónrenal

de ácido úrico,por nefroesclerosis,comprobandoasimismola frecuenteexistencia de

hipercalcemia(33).

Piensa quela gota hipoováricaclimatérica predomina en mujeresde

constitución pícnica e intersexual, virilizante, en las que pueden aparecer

manifestacionesreumáticas atípicas,crónicas, afectando tantoal aparato locomotor

como al sistema neurológico, y que en situaciones contra natura, como en la

menopausiaquirúrgica, tambiénpuede desencadenarseeste cortejo sintomático.

Rechazael conceptodepseudogota, defendidopor Pineles, Wieny K. Woch en 1908,
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sustituyéndolepor el de gota verdadera involutiva,conlocalizaciónpreferente enpies

planosy rodillas. Para él, la insuficiencia ováricainfluye en la estáticadelesqueleto,

y se localiza junto con los agentes reumatógenospreferentementeen articulaciones

deformadas, queactúancomoespinasdefijación,frecuentementeasociadasa infección

focal; así, describe un síndromeesquelético compuestopor escoliosis,pie plano y

artropatías.Atribuyela granfrecuenciaen la localizaciónpodágricaa la tendenciaque

tienen ciertas articulaciones para ser asiento de distintas noxas, traumáticas,

infecciosas,vasculares,etc. Su neohipocratismohumoralistale lleva a comparar la

clínica de ciertas enfermedades endocrinascon las transformacionesviriloides que

aparecen en la mujer menopaúsica,así, destaca varias alteraciones íntimamente

relacionadas conla gota involutivafemenina,verbigracia, los reumatismosmusculares

o celulíticos quepuedencursar con nudosidadesmusculoaponeuróticas, y que de

asentaren la nuca conllevanla presenciade cefaleas climatéricas,similares a las

cefalalgias induradasde Edinger; las espondilitis, raquialgógenasque en caso de

localizarse en el cuello ocasionanchasquidos cervicales,conpresencia frecuentede

tofos, y con una semiologíaestudiadapor Rust y Goldscheider, éstas entidadesse

traducen radiológicamentepor fusionesvertebrales totalessin producirseosteofitosis

ni reblandecimientoóseo, y si lo hacen en la columna lumbar puedenocasionar

lumbagos neurológicossecundarios,sintomáticos,distintosde la lumbalgia verdadera

muscularo de la neurógena,del tipo de la ciática, quetambiénpuedendarse en este

contextomenopaúsico,tal y comoconstata en publicacionesde su segundaépoca,

tambiénseñalala posibilidadde afectaciónde otras articulacionescentrípetascomo

codosy tobillos, y hastadelpropio huesofrontal. Otra entidades la lipomatosisde

rodillas estudiadapor Neuwirth y Weiss,y característicade constitucionesfemeninas

obesasal decir de Kisch y Tilt, que cursan con palidez de piel y con un sistema

musculardébil, adoleciendo depadecertrastornos digestivos, varicosidades,etc.;

pudiéndose asociara unaartropatía simétricagenicular;a menudoestesíndromeestá

en relación interdependientecon los piesplanosinvolutivos secundariosa la laxitud

ligamentosapor déficit en la increción gonadalfemeninay/oal sobrepeso,tal y como

seesforzóen corroborarMarañón especialmenteen su segundaépocareumatológica,

al desecharlas denominacionesdepseudogota de Pinelesy de reumatismo climatérico,
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y sustituir la primerapor la de gota verdadera,y el segundopor el de reumatismo

endocrinoovárico. Ensu segunda etapaproductiva,hacemáshincapiéen síndromes

comoel de los disturbios vásculo-neurovegetativos, entrelos quedestacalossíndromes

parestésico-cenestésicos,su mano hipogenitaly la nictalgia parestésica, incluidos

dentrodel conceptomásamplio deacrocianosis;tambiénhaceestudios semiológicos

para equipararel síndromeálgico climatérico con otrasentidades,como sucedecon

el Cushing,en lo quecoincideconRaab,al resaltarciertos signosclínicos(adiposidad,

plétora, hipertensión arterial) y bioquímicos,llegando a atribuir la transformación

viriloide a una hipotética hipertrofia de la corteza suprarrenal en constituciones

acondroplásico-pícnicas.Para Marañón hay una asociación etiológica entre gota,

reumatismocrónicoy climaterio, atribuyendola patogeniade la artropatía climatérica

a factores mecánicos e inflamatorios ( exógenos-infecciososy endógenos-

hiperuricémicos,etc.),y sintiéndoseatraídopor el conceptoquedenominapatogenia

mixta artropática, resultadode la adicciónde varios de estosfactorescoadyuvantes;

que setraduce enasociacionescomo: gota involutiva e infecciones(focossépticos,

procesoscrónicos más o menos latentes,linfangitis en miembros inferiores, etc.);

neuralgiasclimatéricassecundariasa trastornosmetabólicoslatentes, acroparestesias

dolorosas nocturnas; lipomatosisde rodillas, asociadasa gonartrosis,pie plano,

obesidad,hiperuricemia,trastornospluriglandulares,etc. (34).

A diferencia deGudzent,compartela opinióncon los queasignana los

tofos dela oreja un valor patognomónico;recurre a su agudopoderde observación

paradescribirloscomo un sacodepiñones,elástico,blandoy granujiente, aconsejando

realizar un diagnósticodiferencialcon las formacionesde la gota cálcica yoxálica;

actitud semiológica seguida por otros estudiosos para diferenciar distintas

localizacionesde otras entidades nosológicascomo los nódulosde Heberdeny de

Bouchard,el osteocondromamúltiple, etc. Por otra parte, no concede valorespecífico

a los crujidos articulares,al igual queGudzent,ni al signo deRustde la espondilitis

cervical, pero si recomiendaquesetenga presenteel posiblediagnósticode gota en

casode duda(35).

4. Gota saturnina, por intoxicaciónplúmbica, caracterizadapor su clínicay
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evolución especialmentenegativasal afectarde forma precoz, tórpida y rápida, un

númeromayor dearticulaciones,y conproducciónde lesionesviscerales.Estaentidad

ya era conocidade antaño, basta recordar las observaciones deW. Musgrave en el

siglo XVIII, y las posterioresde Murray, G. Baker, DuckworthBarlow en 1822, C.

Pariy, en 1825, Todd en1835, Garrod en 1854, Charcot en 1863, Richardierey

Hernando, Gallard en su Goutte saturnine, tesis de 1893, etc. Entre las hipótesis

fisiopatogénicasdestacaronlas de Bouchard,Jaccoudy Rendu queadmitieron queel

saturnismopodíaengendrarla gota biendirectamenteo a travésde la creaciónde un

estado discrásico previo,la de Lécorchépara el que el trastorno uricémicoera

secundarioal aumentode actividad celularfuncionaldelorganismopor mediacióndel

plomo;la de Garrodquepostulóun mecanismopatogénicodebidoa la impermeabilidad

renal por nefritis intersticialprecoz, con la consiguiente disminuciónde la excreción

deácidoúrico, ideabásicamenteaceptadapor Minkowski, en 1903; la de Lancereaux

quepropusounfallo primordial en la inervación nutritiva, secundarioa la acción de

estemineralsobreel sistema nervioso;hastallegar a interpretacionescomolas basadas

en un aumentodel catabolismoproteico o una acción delplomosobrela eritropoyesis

en la médula ósea. En lo que respectaa Marañón, selimita a citarla pero sin entrar

en consideracionesulteriores (36).

11.5. PRUEBASDIAGNOSTICAS COMPLEMENTARIAS:

11.5.1. LABORATORIO:

11.5.1.1.PRUEBASBIOLÓGICAS:

Desde el siglo XIX se sabia que la gota podía cursar con / sin

hiperuricemia, y quepodíahaberhiperuricemiasin gota, como citóMagnus-Levyen

1899. En este sentido,Marañón es conocedorde las dificultadesque en ocasiones
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puedeacarrear el diagnósticodela enfermedad gotosa, verbigracia ensuformacrónica

atípica,por lo queaconsejarecurrir, aunquesin auténtica convicción,a la prácticade

tests biológicos, de provocación, o pruebas metabólicas nitrogenadaspara la

evaluaciónde la funciónrenal basadosen la constatación deuna menoreliminación

de ácido úrico por vía renal, aún siendosabedorde queestastécnicastienenun alto

grado de incertidumbree inespecificidad;se basan en la realización de dietas

apurínicascon/sinsobrecargasposterioresde purinas,y la cuantificaciónfinal de la

uricuria, parámetroscaracterísticosen las curvasexógenasy endógenasde la uricemia

de los gotosos.

Hubo un elevadonúmero deautoresquesedecantaronafavorde estas

pruebas, pero también surgieron detractoresque consideraron que no estaba

demostradasu utilidad en la ayuda diagnóstica,talfueel casoP. 5. Hench, W. Bauer,

P. Barceló y J.M. Vilaseca, T.E.Weissy A. Segaloff

Nuestroautor adoptauna actitud ecléctica entre ambasposturas,y de

entretodas las variedadesexistentes,la deBloch,Schittenhelm, Brugsch,Schliep,etc.,

destacala de Umber, queya habíaestudiadoel comportamiento enla eliminacióndel

ácidoúrico, distinguiendolasfasesde depresiónanacrítica,postcríticayel períodode

eliminación propiamentedicho; así como la de su colaborador Escuderoy la de

Gudzent,no mencionandola de Carlos JiménezDíaz, quealcanzócierta reputación,

y consistía en la obtención de hiperuricemiatras una sobrecargapúrica postdieta

apurínica influenciadapor el métodode C. von Noordenpara evaluar la tolerancia

(37).

En la primera etapa sobresusestudiosgotososconcede atencióna la

experimentaciónde laboratorio,recogeexperienciasforáneasyrealizaalgunaspropias,

fundamentalmenteconla foliculina, cuyosresultadoscomunica tanto enEspañacomo

en el extranjero; convirtiéndoseel laboratorio en un apoyode su quehacerclínico,

donderealiza la praxis experimentalde sushipótesispatogénicashormonogenitales,

rat(ficando susideas clínicas. En este ordende ideas, admite la influencia de la

secrecióntiroidea sobreel metabolismo nitrogenado, graciasa laspruebasmetabólicas

diagnósticaspropugnadaspor Rudingery Slosse;y tambiénconstataque las mujeres

sometidasdurante una semanaa una dieta láctea e inyectadascon 500 unidadesde
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foliculinaporvíaintravenosa,presentanun desplazamientodelácido úricotisularhacia

la sangrey una elevación significativade la uricuria; acción quepodía lograrse en

proporcióninftrior conla hormonadel cuerpoamarillo y nula conla hormonagenital

masculina(38).

11.5.1.2.VALORACIÓN DE LA HIPERURICEMIA:

Para Marañón la hiperuricemiano esexpresión deun momentoesencial

de la patogeniade la gota,y enlaza conla ideade Thomsony Gordonde queel ataque

no tiene una relación directa conesteparámetro, ya que todos losgotosos noson

hiperuricémicos; compruebaen susestadísticasqueestacircunstanciaseda en el 80%

de los enfermos, siendomásfrecuentedetectaríaantes delataque,y menostras él,

encontrandoestaalteraciónbioquímicaen diversasentidadesmorbosas:enfermedades

renales ( nefritis, nefroesclerosis ), anemia perniciosa, leucemia mielocitica,

hiperbasofilismohipofisario, hiperfuncióncorticosuprarrenal,acromegalia, mixedema,

obesidadpletórica roja, virilización, infecciones,tumores,etc. (39).

Pero, ¿ cuálesson los valores normales dela concentración deácido

úrico en sangre,y por qué métodosse determina ? Estas doscuestioneshan tenido

variadas interpretacionesa lo largo de la centuria, así ha habido dos métodos

fundamentalesde evaluación,el de Folin y el de Benedict,a los quesepuede añadir

la técnicade diálisis de Gudzent.Folin diseñósu métodocolorimétricoen 1913, y el

de Benedictse empleó con profusión a partir de 1931. En lo que se refiere a la

valoración de las cifras obtenidas, huboun amplio abanicode valores referentesa la

cuant~flcacióndel rango de normalidady anormalidad,por ejemplo,C. vonNoorden,

en 1914 considerabaque las uricemiaspodían encontrarse entre3 y 7 mgrs/100cc,

durante los años veintesepropusierondiversos valores, por una parte Chauffard,

Brodie y Grigaut, con la técnica deesteúltimo, hallaban una uricemia entre 4 y 5

cgrs/litro de suero, los autores norteamericanos, siguiendoel método deFolin y Denis,

encontrabande2 a 3 cgrs. por mii gramos, G. MouriquandyBlanc-Perducetadmitían

190



entre2 y 5 mgrs/litro, mientrasqueparaHaycraft-Denigésla uricuria de 24horasera

de 0,6 gramos; Leschkeconsideraba hiperuricémicoslos valores superioresa 4,5

mgrs %, segúnel método deFolin; S.J. Thannhauser, en1932 daba como valores

gotososloscomprendidos entre5 y 10 mgrs%,~ H. Horsters,en 1941, situabael rango

entre 6y 8 mgrs %,~ K. Stone opinabaqueel varón conmásde4 mgrs % centímetros

cúbicosy la hembracon másde 3,5, siguiendo el método deBenedict,debían ser

calificadoscomo hiperuricémicos;O. Steinbrocker,en 1946, cifraba la uricemiaentre

4 y 9 mgrs/loocc; H. Cohenpusoel valor mínimo dela elevaciónpor encima delos

6 mgrs.%, siguiendola mismatécnica; DeSézecifró el limite de la normalidaden el

varón en 70 mgrs/litro y en 60 en la m¡<jer, según latécnica dela folin uricasapara

determinarel urato monosódicolibre, y hablóde hiperuricemia cuandosesuperanlos

80 mgrs.¡litro, método deBenedict;J. Chabás en 1957 considerabacomoelevadoslos

valores superioresa 6 mgrs. % cc, T.E. Weissy A. Segaloff,1959, tomaron como

valores de referencia dela normalidad en el hombre,los igualeso inferiores a los 6

mgrs%, y en la mujerlos quetenían un puntomenos, segúnlos criterios de Brochner

y Mortensen. En España, siguiendolas mismas técnicas, se consideraron como

normales los valores de uricemia inferiores a la mayoría de los admitidos en el

extranjero. Marañón tuvo un criterio propio que influyó sobre analistasy médicos

coetáneos,queno obstante modificóa medidaqueaumentabasu casuística,durantesu

segundaépoca productiva reumatológica;en una primera instancia cifró el dintel

hiperuncémicosospechoso degota a partir de 3,5 mgrs, en las clasesbajas sociales

españolas,y el seguroa partir de 4 ó 4,5 mgrs., afirmando en susoncelecciones.~

“consideramoscomo hiperuricémicos patológicoslospacientesen los
queseencuentranc~frassuperioresa 4 miligramospor 100.”

Por otra parte, JiménezDíazdio como rango de normalidadde 3 a 5

mgrs %, y J.M. Pardo, Conde Gargolloy Van Baumberghem, en1936, consideraban

patológicoslos valoressuperioresa los 4 mgrs %. Posteriormente, Marañón introduce

modificacionesmásacordescon las queseestablecíanen otrospaíseseuropeosy en
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norteamérica, así al analizar la semiología de la uricemia en 1946, convieneen

considerarcomovalores normales entre0,3 y 0,5grspor mil de ácidoúrico enplasma

ó suero, sospechososlos igualesó mayoresa 0,4, si hay clínica sugestiva de gota,y

patológicoslos de al menos0,6, influyendoy coincidiendoconlos valoresquedespués

admitieronJ. RotésQuerol, J. MartínezDiaz, E. Romero,etc.

La asociaciónde los trastornos uricémicoscon los de otrosparámetros

bioquímicosno seescapóa su consideración,a guisade ejemplo, constatóla relación

con la hipercalcemiatanfrecuenteen la gota climatéricafemenina(40).

11.5.2. ANATOMÍA PATOLÓGICA:

Tresfueron los aspectosespecialmenteconsideradospor los estudiosos

del tema: lasafectacionesviscerales,lasprecipitacionesúricas tisularesy los tofos.La

repercusiónsistémicade la gotafueobjeto de consideracionespormenorizadasen el

último cuartodelsiglopasado,seacuñóel conceptode riñón granulosoporpartede

los inglesesy se objetivaronmodificacionesanatómicasdigestivas,cardiovasculares,

etc. De estaépoca data también la observaciónde las infiltraciones de naturaleza

urática o no en los tejidos, asíLe Gendreatribuyó la formaciónde incrustraciones

calcáreasa unahipoactividadde las estructurasen queseproducían,estosprocesos

adquirieron carta de naturalezacuandoLoeperen 1921 concibióel término genérico

de enfermedadesprecipitantes,lo quecontribuyóa lafijación de conceptoscomo elde

la infiltración cartilaginosade los uratos (41).

Se describió la aparición de fenómenosdegenerativos,vasculares,

necróticos,y tambiénla afectaciónde estructurasarticularespor la existencia deuna

uricofilia espec(fica tisular, destacandoen el primeraspectoEbstein,Munk,N. Moore,

etc., y en el segundo,Brogsitter, Pommer, Gudzent,Loghem,Lichtwitz, y ya enlas

postrimerías de la vida de Marañón, en 1960. Borrachero, Martínez Linares y

Bermejillo, Jr.; conceptos que dieronlugar a la comprobación dela existencia de
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precipitación de cristales de urato monosódicomonohidratadoen el liquido sinovial,

por parte de McCarty en 1961.

El estudio delos tofostuvoprecursoresimportantesen Charcot, queles

asignóunacomposicióna basede urato de sosa;Munk, quelos consideró secundarios

a un procesode necrosistisular, y J.J. Van Loghemy H. Trenknerque lograron su

formación experimental.En lo referente estrictamentea la obra marañonianapuede

decirsequeno prestaatención especiala la anatomíapatológica,no haciendoénfasis

en los aspectoshistopatológicos,sobretodo durantesu segundaépoca,en la cual se

limita prácticamentea recogerlas aportaciones vertidasen la literatura internacional

concernientes a los depósitos de biuratomonosódico en distintas estructuras

cartilaginosas,vasculares,etc. (42).

11.5.3. RADIOLOGÍA:

Marañón otorga gran valor a la radiograflaosteoarticular, teniendoun

criterio diferenteal de autorescomo Williamson, V. Gilsanz,J. MartínezDiaz, Ch.J.

Smith, etc., que la considerantardía e inespecífica,da especialimportancia a las

lesionesdelhuesobubbleshapedo imágenesquisticasóseasde losprocesoscrónicos,

como seconstata en estacita de susdiecisiete lecciones:

“Sin embargo, la radiografíagotosasueleserbastantetípica, por el
mayortamañode los quistes,queno aparecen rodeados de unreborde
óseomásdenso,quecomunican(nosiempre)con la cavidadarticular
y que exhiben un contorno muy preciso, como si se tratase de un
agujero hecho conun sacabocados.”(43)

Lasdescripcionesiniciales deestasalteracionesdatandeHuberen 1896,

y de Potainy Serbanescoen 1897, alreferirse a la formaciónde manchasblancascon
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halo negroen los extremosydiáfisis delos metacarpianosyfalanges,influyendoenlos

estudiosradiológicosde autoresdelsigloXX, verbigracia enK.F. Elenevsky;en T.5.P.

Strangewaysal enfatizaren 1905 la aparición deimágenesesponjosas, vesiculosasy

quisticas enel huesoyuxtaarticular; en Desternesal reseñarla triada consistenteen

imagen quistica rodeada de osteoporosisy respeto del espacio articular; estas

formacionesóseasseconsideransecundariasa la afectacióntofáceaypuedenremedar

imágenes ensacabocadossemejantesa las muescasarticulares con aristas de los

metacarpianos,metatarsianosyfalangesde las manosy los pies, citadaspor Alban

KOhler en su Grenzen des Normalen und die AnI?inge des Pathologischen im

Róntgenbilde,de 1920, llegandoa aglutinarsecomo si de un estallidosetratara; en

E.D. McCarty y C. W. McClure por realizar estudios sobrelas manifestaciones

radiológicasprogresivas;en Munkal describirla formaciónde tofos sinovialesyóseos,

en 1924; en G.D.Taylor y colaboradores; enA. Fischer al destacarla formaciónde

grandesaclaramientos diafisarios,deproliferacionesmarginales, aumentode partes

blandasy disminuciónde las hendiduras articulares;en Steinbrockeral otorgar un

valor patognomónicoa las areolas marginalesde másde 5 milímetrosde diámetro,

extremono compartidopor Marañón; enJ. MartínezDíazpor atribuir gran valor a las

imágenesen sacabocadosen las formas crónicas, y en E.F. Rosenbergy Arens al

asignarun valor diagnósticoprecoza la aparición de osteoporosismedialen el primer

dedodelpie (44).

Peseal valor queatribuyenuestroautor a la radiología, la atenciónque

le dedicaen unaprimeraetapaesescasa,refuta el criterio de quelas líneasarticulares

estánlimpias, consideraquela osteoporosisarticular actúacomo unaespinaorgánica

de fijación, y estableceuna secuencia radiológicaespondilitica consistenteen el

aumentode tejidosblandos periarticulares,la descalcificación,la fusióninteróseade

cariz inflamatorio y la consiguienteformaciónde tofos(45).

Hacediagnósticosdiferencialesentre entidadescomola artritis infecciosa

crónica y la gota no avanzada; las artropatías crónicas, verbigracia la artritis

reumatoidea, y la gota avanzada; y con una amplia variedad de afecciones

reumatológicaso no, tales comoartritis postinfecciosa,síndrome deBesnier-Boeck-

Schaumann,mielomamúltiple,lepra, hipertiroidismo, lipoidosis,acromegalia,síndrome
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de Cushing, granuloma eosinófilo óseo, afeccionesque cursan con hidrartrosis

metatarsofalángicas,etc. (46). En especial, durante su segunda etapaproductiva,

realiza un estudiosemiológicoy valoraen suscitas la presenciadesignosradiológicos

ya descritos por Brogsitter, K¿5hler, Thannhauser,Potain y Serbanesco,etc.,

consistentesen osteoporosisepifisaria, osteoartritissenil, espesamientode los tejidos

blandosprearticularesen la línea de las lesionesprimitivasperiarticulares, haciendo

hincapiéen lasformacionesvacuolares quisticasep<flsariascon¡ sin comunicacióncon

la cavidadarticular, tofoscalc~flcados,osteofitosis,sinartrosisydestrucciónarticular.

11.6. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL:

Una de las entidadesclínicas con las que másseha hechohincapiéen

la diferenciación ha sido la artritis reumatoide, denominada históricamentecomo

reumatismoarticular crónico, artropatía deformante,gota reumática,gota asténica

primitiva, etc.; destacando en este quehacer Charcot, R. W. Lovett, Nichols,

Sangregorio,A. Fischer, O. Steinbrocker,...

Hubo algunos autores que dieron más importancia a ciertas

particularidadesdistintivas:Charcotsubrayóla distincióncon losnódulosdeHeberden,

S.J. Thannhauser deslindóde la enfermedadgotosa la formaciónde cálculosuráticos

y la presenciade uncurza, separándolatambiénde la artropatía menopáusica,M.

Matthesy H. Curschmanndiferenciaronla gota del reumatismoarticular agudo, de

otras afeccionescrónicasarticulares, de artritisinftcciosas,blenorrágicas,etc., y de

la gota cálcica, A. Fischer reseñó la distinción con los hallux de los pies, J.L.

Rodríguez Miñónensalzóla convenienciade realizar cutirreaccionesalimentariaspara

conocerlos posiblesfactoresalergénicos...(47).

En general,los clínicos recurren a un criterio evaluativointegral para

hacer los diagnósticosde las diversas entidadespatológicas, y Marañón, como
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paradigmade ellos, consideradesdeel inicio desuproducciónreumatológicatodoslos

aspectosquecomponenla historia clínica, desdela anamnesis sobrelos antecedentes

familiares ypersonales(destacandolas enfermedades hereditarias,nutritivas, de las

glándulasde secrecióninterna, los transtornosrenales, los hábitos constitucionalesy

los dietéticos ), hasta el interrogatorio de la enfermedadactual, así como la

exploración clínica, prestando especial atencióna los estadospletórico-adiposo-

virilizantes, y a laspruebascomplementarias, tanto de laboratorio(uricemia,prueba

de lafoliculina, etc.),como radiológicas osteoarticulares,asícomoal diagnósticoex

juvantibus farmacológico con atofán, cólchico, etc. Esta actitud sistemáticay

esquematizadoraesuna constanteen toda suproduccióncient(flca, apoyándose enel

trípodebásico sexo-hiperuricemia-tofo(48).

Durante su segunda etapareumatológica, la diferenciacióncon otras

afeccionesno ocupaun lugar preeminenteen suspublicaciones,dandopreferenciaa

la taxonomizaciónde lasformasclínicas,ya iniciadasen la etapa anterior,y de otros

tipos deartropatías endógenaso metabólicas,verbigraciala oxalémica,alcaptonúrica,

cistinúricaycálcica.Lasentidadespatológicasconlasquesubrayarasgos diferenciales

sonbásicamentelas susceptiblesde teneralgúnnexopatogénicoy/oclínico comúncon

la gota, sobresaliendolas reumatológicas(reumatismocardiovascular degenerativo,

reumatismo cardioarticular,artrosis, artritis reumatoide, espondilitis,etc. ), y las

endocrinológicas,y entre ellas enfermedadescomo la de Addisony la de Cushing, la

acromegaliaa la que le dedicó varios estudios en unión con Martínez Diaz, el

mixedema,la obesidad pletóricaroja, disfuncionesen la secrecióngonadalfemenina,

etc.; ademásde ciertasenfermedadesnefrológicas, infecciosas,incluyendoen ellas las

dermatológicascomo la erisipela y los abscesos;aftcciones del sistema nervioso

central, etc. (49).

11.7. COMPLICACIONES:

En el siglo XIXseconsiderabaacertadala concepción degota visceral,
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cajónde sastreenel queseintroducíauna gran variedadde afecciones clínicasquese

suponían secundariasa la gota, deestemodoaparecieronlos conceptosde modalidad

retropulsao remontadaal estómago,afeccioneshepáticas,degeneracionesgrasosasdel

tejido muscular cardiovascular, alteraciones del sistema nervioso, tales como

cefalalgias;trastornos respiratoriosdel tipo de las afonías,asma, etc.; alteraciones

nefrológicas, verbigracia, nefritis albuminosa, gota vesical, y manifestaciones

abarticulares, oculares, etc., figurando como destacadosmentores Bali, Budd,

Scudamore,Stokes, Garrod, Gairdner, Trousseau, Todd, Morgagni, Charcot, Le

Gendre, etc., yquedando reminiscencias ennuestra centuria, en la obra deautores

como B. Aschner(50).

A lo largo del siglo XX, se ha descrito un amplio abanico de

complicaciones,resaltandola importancia delas litiasis renales,afinidadyaobservada

por Erasmo, Sydenham, Murray,Morgagni, etc., llegandoa preconizarseel análisis

de toda la orina producida durante varios días; Leschkeasociósupresentación con

ciertoscasosde obesidad,hepatomegalia, inflamacionescutáneasymucosas,urticarias

por vagolabilidad, trastornos bioquímicosgrasos y proteicos, etc.; Gudzenthizo

hincapié en las alteraciones circulatorias cerebrales, la relacionó con el eczema

familiar, sugirió unaposiblecoexistenciaconla contractura deDupuytren,y, por otra

parte,fueuno de losprimerosen negarla existencia deun riñón gotosocomo entidad

independiente.

En España, JiménezDiaz reseñó la aparición de degeneraciones

visceralessecundariasa diátesisproteinémica,caquexia,infecciónde ulceracionese

imbricación conenfermedadesintercurrentes;L. Dolcet destacólas complicaciones

oftalmológicas,etc. Marañón como buen conocedorde la historia de la literatura

médica,de laspublicacionesde su tiempoy de la clínica de estaenfermedad,refleja

en su obra todos losconocimientosqueconsidera de interés,así testimoniaque la

evolución natural de la gota no controlada tiene un mal pronóstico, por las

deformacionese invalideceslocomotoras,verbigraciapor la precozcojera reumática,

y por las complicacionessistémicas más ominosas, entrelas que destaca las

cardiocirculatorias (especialmentelas miocarditis queaparecensegúnsuexperiencia

en pacientescon al menos15 años de evolución,siendoen la décadade los años
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treinta cuando másnotificacioneshizo al respecto;trastornos coronarios, valvulitis,

arteriosclerosis,tromboflebitiscuyaprimeradescripciónfue realizadaporJ. Pageten

1866,...),~ las renales,nefritis intersticial o goutykidney (citadaya por Castelnauen

1843, y por Todd, Garrod, etc.), glomérulonefritis, pielonefritis, nefroesclerosis,

hipertensiónarterial, estado cardiorrenalurémico, etc.; las digestivo-hepáticas,las

infeccionesdeltipo depulmonías,septicemias...,incluyendoéstasdosúltimasen lo que

denominóetiologíamixta de algunas artropatías(Si).

Nuestro autoradmite que no existen tratamientos curativos,pero si

paliativos que bien aplicados permiten longevidady buena calidad de vida, en

contraposiciónal conceptopesimistaacuñadopor Sennert enel siglo XVlI al referirse

a estaenfermedad como opprobiummedicorum,y al carácterominoso evolutivocon

acortamientode la vida, en los casosdepresentaciónprecoz(52).

11.8. TRATAMIENTO:

A lo largo de toda suobra seobjetivanlas lineasmaestrasdelproceder

terapéutico sistemático marañoniano,caracterizadas:por suconcepciónhumanistade

la enfermedad,teniendoun tic neoclásicoquebrilla en lo concernientea higiene, dieta,

fisioterapia y psicOterapia, por su ingente labor endocrinológicaque le lleva a la

aplicación de distintas modalidades opoterápicas,y por su conocimientode las

novedadesterapéuticasinternacionalesque matiza, ponderae incluso enocasiones

mod(ficaantesde introducirlas en su arsenal terapéutico, verbigraciaen lo referente

a la ortopedia, al papelde los focos sépticos,etc. Como denominadorcomúnde la

terapéutica marañonianadebe decirsequeprevalecenlos tratamientossintomáticos,al

no existir certidumbreabsoluta sobrela etiología gotosa,y que refuta la asociación

decimonónicaentreataque gotosoagudoy crisis salutiferapostuladapor autorescomo

Bouchard,Garrod, Charcot, etc.
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11.8.1.GENERAL:

11.8.1.1.ALIMENTACIÓN Y RÉGIMEN DE VIDA:

Su eclecticismoy su conceptoneohipocrático dela medicinase ven

plasmadosen estecapítulo, recomiendaun régimensobrio, moderado,frugalyregular,

para no sobrecargarni el aparato digestivoni el riñón. Semuestrapartidario de que

la austeridadpara con Ceresy Bacoaumenteconla edad,proscribiendoen especial

el vino adulteradoy mostrandouna actitud próxima al apotegma de Petrarca:“Si

quieres vivir al abrigo de la gota, es necesarioser pobre o vivir pobremente“,

adoptandouna marcadaoposicióna la glotonería, segúnel criterio de los eximiosL.

Vivesy Feijóo. Noprohíberutinariamentelos alimentosricos enpurinascomopostula

en algunosde los trabajos que realiza con Richet, adhiriéndosea la corriente de

pensamientode autorescomo Gudzent,Coste,etc.,queopinanqueéstasinfluyenpoco

en las afeccionesreumáticas,pero estableceun puntode equilibrio con la postura

antitética dominante,al recomendarprecaución en el consumode sustanciasricas

nitrogenadas, especialmente lascárneas, sin rechazar el consumo del cerdo,

contrariamentea lo quealgunasmodas dietéticasdictaron conel devenirdel tiempo;

y discrepando deautores como Labbéy Leschke, que recomendabanla supresión de

purinasy hasta sugeríanel consumode carne cocida, yaquecreíanquede estaforma

los cuerpos purínicos pasabanal agua de coción desechándose;en este sentido

restrictivo tambiénsesign~flcaJiménezDiaz,partidario de la disminuciónde la ingesta

de las purinas contenidasen la carne, pescado,legumbresy harina, De Sézeque

aconsejael régimenlactovegetarianoy deprincipios inmediatos,y K. Stonequese

decantaenfavorde ingerir comidassimplesypobresen grasas.Estas opiniones,sin

duda influyen sobreMarañón cuandoen su segundaetapaproductiva,abogapor la

bonanzadel consumode vegetales.Por suformación marcadamenteneohipocrática,

procurarespetarlaspreferenciasdietéticasdel enfermoyla tolerancia decadapaciente

individualmente,por lo que recomiendala supresión delos alimentos que no se
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digieran bien o puedandesencadenar cuadrosde hipersensibilidad, recordandoa

Widal; consideraesencialel adelgazamientoen casosde obesidad, yaque encuentra

una estrecharelación entrela enfermedadgotosay la abundanteingestióndeperniles

y pasteles.Para él, el modusvivendi, al igual que la dieta, esun pilar básicode la

terapéutica,recomendandorecurrir a una disciplina perpetuapero adaptablea cada

individuo, en la quedestacala moderación enel apetitosexualy en la actividadfisica;

aconseja la realización de ejercicio moderado siguiendolas ideas de Sydenham,

Garrod, etc., ycoincidecon los criterios de Kisch, Ebsteiny Schwalbe,al proscribir

el sedentarismoo vida de reposo que otrora prescribieron autores clásicos como

Cullen, Fuller, etc., convirtiéndose en defensor de la bonanza del deporte no

competitivo,a guisade ejemplo,el golfy la marcha,criterio convigenciaplenaactual

(53).

11.8.1.2. MEDICACIÓN:

A esterespectodice en Diecisieteleccionessobreel reumatismo

.

“La medicaciónfundamentalduranteel ataque,y, comopreventivo,
durante los estadosinteraccesionales,es el Cólchico y las diversas
medicacionesderivadas deestefármaco.

Olvida suneohipocratismoal no suscribir la asociación conceptualentre

ataque agudo gotosoy crisis salutíferaútil, revitalizada en el siglo XIX, y por tanto

respetable, comomantuvierontradicionalmente Sydenham,Cullen, Trousseau,Garrod,

Bouchard,Charcot,etc.;parapasara un tratamientoactivodesdeelprimer momento,

pudiendodecirseque recurre a una vertiente terapéutico-convencional clásica,tal y

como demuestrasupraxismédicarepresentadapor losfármacosde usogenéricamente
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admitidos,la colchicina, el atofán, los salicilatos,principalmente,y ensegundolugar,

por otros analgésicosy elyodo. Enlo referenteal cólchico, ya era conocidodesdela

antigaedadclásica,colchicum vareegatum,y sereintrodujo enla terapéuticaantigotosa

a inicios del siglo XIX, como cólchico de otoño, su efectofarmacodinámicoera una

incógnitasi biensesabíaque no dependíade un aumentode la excreciónúrica, tal y

como sostuvo Gairdneren 1854; en el siglo XX seconvirtió enfármacode usocomún

tantopor vía oral como endovenosa,éstapropugnadapor Costey Durup en 1944,

siendoprescrito en la inmensamayoría de tratados de medicinainterna y de obras

reumatológicascontemporáneas;debidoa su estrechomargentóxico-terapéutico,V.

Pozuelolo recomendóen el tratamiento del estreñimientoclimatérico, aprovechando

su acción sobre el tracto digestivo;no obstantetambién tuvo detractorescomo W.

Ebsteiny J. Schwalbe(54).

En su segundaépoca, amén del cólchico y de la convenienciade

extremarlos cuidadospara evitar susefectossecundarios,Marañónprescribeatofán

y sus derivados, entre los accesos,controlandosu posible efecto negativo sobreel

hígado,tal y como aconsejaronMogena,JiménezDíaz, SalasRoig, y otros estudiosos

del tema;para en una etapaposterior relegar su utilización, en contra de actitudes

comola de F. Bergadá. Encuentraseductorala hipótesisde Selye sobrela supuesta

mod(flcaciónde la reacción reumática,basada enla teoría del síndromegeneralde

adaptación, mediantela cual se aliviaría la gota por la acción estimulantede la

colchicina sobre los parénquimashipófiso-corticales;por otra parte, su vertiente

farmacológicamásdestacadaes laopoterapéutica,adquiriendosu máxima relevancia

en el tratamiento antigotoso,y a la que recurre basándoseen su experiencia

endocrinológica; durantela segundafaseproductiva,hacehincapiéen unapretendida

acción de los tratamientoshormonalessobrelas espinasdefijación humoralesy sigue

utilizando hormonas hipofisarias(ACTH, hipofisina ), suprarrenales(cortisona ),

tiroideas (extractotiroideo ) y gonadalesfemeninas(ovárica,foliculina, luteína y

ginhormona).Los corticosteroideshipofisarios y suprarrenalesconstituyenun boom

en la terapéuticaa raíz de los descubrimientos, síntesisy•experimentaciónrealizados

in vitro e in vivo, lo que lógicamente impactó sobreel Marañón clínico y

endocrinólogo,siendoen los años cincuenta cuandomásobservacioneshizo sobreel
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ACTH y la cortisona, pieza que le faltaba del puzzle queformaban los síndromes

pluriglandulares;desdeun principio la considerópositiva,pero no unapanacea,tanto

en la reumatología en general, como en las diversas variedadesde gota, hasta el

extremodepredecir la disminuciónde suutilizaciónpasadoslos momentosde euforia.

Seposicionóen la mismalínea de opiniónde autores norteamericanos

comoMargolis, Caplan y Wolfson quienrecomendabala convenienciade reemplazar

el déficit basal existenteen estassituaciones(55).

Desde un principio se muestrapartidario del empleo deestrógenos

naturaleso sintéticos,siendounpaladínde lafoliculina, la drogaestrella, conla que

hizo sus estudios más importantes,vistosde unaforma integral, abarcandola clínica,

el laboratorio y la terapéutica.Constatala acción movilizadoradel ácidoúrico con el

estudiode un grupo de pacientesa los que sometea una dieta láctea durante una

semana,para posteriormenteinyectarlesintravenosamente500 unidadesdefoliculina,

y comprobarquelas cifras de uricemia y uricuria aumentanen las 24 horas iniciales

siguientesa la inyección, accióncorroborada por CandelaPastor con respectoa la

creatinuria en animales de laboratorioy resaltadapor Pardo, CondeGargollo y Van

Baumberghen.En este orden deideas, pone en duda la utilidad de la hormona

luteinica, puestoque sospecha que suposibleefecto beneficioso se debe ala existencia

defoliculina en el mismoextracto, cuyogrado de purezaexistenteen los preparados

era difícil de establecer conlos mediosde quedisponíaen suprimeraépoca;y sugiere

la posibleacción benéficasobrela discrasiaovárica dela ginhormona.Hasta elfinal

de su obra, persisteen la defensadel efectobenéficofoliculínico, tanto en hombres

como en mujeres, especialmenteen el climateriofemenino,reumatismoovárico, en la

modalidadde gota crónica atípica, siendoelocuentela siguientecita de su segundo

libro reumatológico:

“No sin satisfacciónconsignamos ahorael hallazgo deesta acción
antigotosa de una hormona, hallazgo que hicimos nosotros, con
flhi<VATA IDA MV? L.~.,, ..~ .....,.L~ ,.~ L,~.. ~

~JI¡vA~ÁvtI ¡i>,¶ÁvI~ ,¿u~ yu u¿u~uu~ unuS, y qu~ ~~<q
considerarse comoun aspectomásde la acción antirreumáticade
ciertas hormonas,y quizá de otrosmuchosfármacosno hormonales.
Durante el tiempo transcurridodesde nuestra primera publicación

202



hemos tratado sistemáticamentecon la Foliculina muchos casosde
gota, típicosy atípicos, con resultado invariablementesatisfactorio.
Recordemostambién queel mecanismode acción de la Foliculina es
exactamenteel mismo queel de la Cortisonay el ACTH, puestoque
disminuyela velocidadde sedimentacióny aumentala uricemia y la
uricuria.”

Algunos destacados representantes de la rewnatologíacatalana

consideraronde interésterapéuticosuempleo,comocoadyuvante,aunqueopinaronque

científicamenteno sehabía refrendado su acción(56).

Marañón ahogapor la opoterapia tiroidea,en 1915semuestraabierto

defensorde la adicción al tratamientode la gota ordinaria de una cura con esta

hormona,al creerqueel hipotiroidismofavoreceríala aparición decrisis gotosas,por

lo quese habría de evitar estacontingencia;en 1928, laprescribepreviamenteen

gotososrebeldesal cólchico y al atofánpor la hipotética constatación deuna acción

mordiente,favorecedorade la eficacia y tolerancia deestasdrogas antigotosas,así

como de los salicilatos; y aún en 1934, señalasu actuaciónsobre un supuestofactor

hipoglandular.

En unafaseulterior de suproducción literaria, desarrolla un espíritu

crítico con respectoa los salicilatos, no subrayando especialmentelas ventajasde su

utilización y recomendandono usarlos profusamentee incluso proscribiéndolosen

ciertas circunstancias, verbigracia enla poliartritis mixta gotosa e infecciosadel

adulto. Asimismo,mod¿f¡capaulatinamentesu opinión sobre la opoterapia tiroidea,

pasade recomendarel empleo dela tiroidina en la poliartritis de etiología mixta,a no

citarla en susegundolibro de reumatología,hasta llegar a una actitud antitéticaen los

años cincuenta, cuandosostieneque la insuficiencia tiroidea es una adaptación

defensivacontra la gota, y quesi en estossíndromesadaptativos sehaceopoterapia

con esta hormona, puede producirse una crisis gotosa típica, considerandoel

hipotiroidismo como una enfermedadrespetable, que conviene no modificar, y

atribuyendoa la insuficienciatiroidea un carácter similar al síndrome deadaptación

(57).

Otra de las constantesde su terapéutica es el empleo defármacos
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reguladores de las funciones orgánicas alteradas, digestivas, neurológicas,

cardiocirculatorias, renales, etc., recurriendo tanto a los medicamentoshipotensores

comoa los normalizadoresdigestivos, sedantes,etc. Lasfuncionesdigestivasfueron

objetode granatenciónen la literatura médicamundialsobretodo hastalos inicios del

sigloXX, encareciendonuestroautor, durantesusegunda etapaproductiva,el cuidado

de los estadosdisclorhídr,cos,de lasdisfuncionesrenalesytambiénpsicológicas,sobre

todo enel climaterio, utilizando la belladona,el luminal, etc. (58).

Comohombre desu época,conocela teoría delfocoinfecciosodesdesu

fulgurante inicio en norteamérica,la acepta a medias, esdecir, no recurre a la

supresiónsistemáticadecuantosfocospuedadetectar,sinoqueadoptaunaprecaución

terapéutica,extirpandosólo aquéllosqueclaramenteintervienenen la etiopatogenia;

y en su obra ulterior se hace cada vez másconservador, menos intervencionista,

adelantándoseal retrocesomundial de estateoría (59).

Recurrea una técnicaquetuvo cierto raigambre,y quemeatreveríaa

denominarcomofolkmédica,consistenteen la inyección local de veneno deabejasen

las zonasálgicas,confinalidadanalgésica, asociándolaa bañosdebarro, verbigracia

en los casos de rodillas artropáticas y lipomatósicas, especialmenteen mujeres

climatéricas,entidadtambién descritapor Neuwirth y Weiss(60).

11.8.2. FISIOTERAPIA:

Nuestro autorno se destacapor sus prescripcionescrenoterápicas

coincidiendo conel criterio añejo de Heberdeny reactualizadopor A. Ebstein y

Schwalbe, noobstante concedea la balneaciónun papel coadyuvantedentrode la

terapéuticasintomática,en la línea de pensamientode Gudzent, Weily Guillaumin,

fundamentalmentede las complicaciones,consideraquesu acciónestá potenciadapor

el efectopsicoyatrogénicode la técnica,propugnalas vías de administracióntópica e

interna, ésta últimapara combatir la obesidad,favorecerla diuresis y controlar las
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alteracionesdigestivas,pero sin hacer hincapiéen las curashidropinicasdiuréticas,

al igual queLeschke,ThannhauseryJiménezDíaz, y estandoen cierta contraposición

con lospartidariosdelempleo de alcalinos. Esun abiertodefensorde la psicoterapia,

básicamentede apoyo,perotambiénde la surgida especialmenteen la relaciónmédico-

enfermo (61). Con respectoa la ortopedia, recurrea medidascorrectoras delos

disestatismosy otros déficits mecánicosa los que tanta importanciaetiopatogénica

concede,en la primerafasede suobra, y no asíen la segundaen la quese centramás

en otras cuestiones clínico-terapéuticas;deriva pacientesa los cirujanos, cuandola

situacióndelenfermolo requiere, no convieneolvidar que la cirugíafuepropugnada

desde antaño en casos especiales,verbigracia, tofosfistulizados, dolorosos, etc.,

destacandoen esteaspectoprecursor:Guilbert, Coulsony Bryanten el sigloXIX (62).

A lo largo de toda suobra manifiestauna actitudpreventivaen los tres

niveles,primario, secundarioo terapéuticoy terciario o rehabilitador; deestaforma

preconiza el ensamblaje de actividadescomo el ejercicio moderado, masaje,

hidroterapia y/o crenoterapia tópica y general, radioterapia,etc.; y cree en la

potenciaciónde estas alternativascon el denominadoefectoCarpenter,aspectoéste al

que siempre concedegran atención, sin duda por su interésprimigenio por la

psicologíay la psiquiatría.

11.8.3. PECULIARIDADES TERAPEUTICAS:

A modode colofóndelestudio dela vertienteterapéutica marañoniana,

es conveniente reseñarla existencia en su obra de ciertas sistematizacionesy de

ausenciaso silenciospara con algunosremediospropugnadospor otrosautores. En lo

referenteal primer punto,concibey desarrolla diferentes esquemas terapéuticospara

cuadrosgotosos espec(flcos;comonormageneralrecomiendaalternar,por esteorden,

una semanade tratamientosintomático,con diez díasde descansoy otros diez de
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aplicaciónde cólchicoy atofán;en la gota involutiva masculinaaconsejael usotanto

de testosteronaen dosisno elevadas, actitudcompartidapor autoresde la importancia

de Hollander, como de tiroidina, 10 cgrs. ó 1 mgr. de tiroxina, coincidiendocon los

criterios de Leschkeparalos obesos,aménde la sobriedad dietética,la moderación en

el ejercicio fisico y la psicoterapia;para él la gota involutiva femenina,sería

subsidiariade tratamientocon atofány opoterapiaovárica;preconizandoen la gota y

el reumatismocrónico, la utilización de foliculina en ambossexos, así como de

tiroidina y atofán, la eliminación delosfocossépticos,con la necesariaadiccióndel

cólchico, el empleode baños locales o generales debarro, y la administraciónpor

inyección local del veneno de abejas, amén de otras medidas (dietéticas, etc. ),

remedandoparcialmentela actitud terapéutica delos humoralistas tradicionalespero

sin llegar a los extremos de autores contemporáneoscomo B. Aschner cuyos

tratamientos se basabanfundamentalmenteen métodosderivativos, alterativos y

eliminatorios, de claro cariz antidiscrásico;en la poliartritis mixta, congota atípica,

recurre al empleode foliculina, entre otrasmedidas. Para el lumbago de génesis

gotosa, tanto sintomático por neuralgias secundariasa lesionesde la columna

vertebral, opor reumatismomuscularo neuralgialumbarprimaria, prescribecólchico

y atofán; en los casosde cefalalgia reumática gotógena,simultanea la opoterapia

ovárica, ovarinae hipofisina, con la recomendaciónde aplicarmasajelocal, calor en

la región afecta, baños de barro, etc. Nuestroautor no se muestrapartidario de la

provocaciónde accesosgotososmediantela dieta, como defendíaJiménezDíaz en la

gota asténica, o mediante la inyección deácido úrico según Umber y Retzlaff,

coincidiendo con otros autores españolescoetáneos; no cita el empleo de la

piretoterapiaen lasfasesno agudas,tan delgustode LeschkeyAschner;ni recurre a

tratamientosantialérgicosa basede inyeccionesde epinefrinalocal o deinmunizaciones

polinicas, propugnadospor los seguidores de la hipótesis etiopatogénica de

hipersensibilidad,todo lo másrecomiendaproscribir aquellassustanciasalimenticias

que se sepapor experienciaque afecten al paciente; tampococita el uso de la

griseofulvina,defendidopor De Séze,ni de las sustanciasradiactivas, crenoterápicas

o no, del gusto de Gudzent, verbigracia del radiofán al queJiménezDíaz atribuía

efectos terapéuticos, adoptauna actitud que remeda las de M.Labbéy Thannhauser,
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y seposicionaen contra de autores españolesy extranjeros,por ejemplode A. del

Cañizo, C. von Noorden,II. Rodríguez Pinilla,A. Fischer, T. Alcober Coloma, A.

Ventura Cervera, A. GonzálezCruz, etc.

Marañón no incideen las ventajasdelusode disolventesdelácidoúrico,

potasa,sosa,etc., yapropugnadosen el sigloXIXpor Garrod, GaltierBoissiéreen su

tesisDe la Goutte, etc.; tampocohaceespecial hincapiéenel empleo de analgésicos-

barbitúricos enlas fasesagudas,por ejemplode la codeína,el salicilato dequinina,

la tintura de opio, la morfina o los barbituratos;yporfin, omiteel usode inyecciones

subcutáneasde anestésicos localescon adrenalinay la utilizaciónde remedioscomo

ioduros sódicoy potásico,tónicos,etc. (63).

III. OTROS REUMATISMOSMETABÓLICOS:

Considera que son poco frecuentes,y realiza una clas~flcación

equiparableparcialmentea la de Leschke,distinguiendoel oxalémico,o reumatismo

crónico que afectasobre todo a los jóvenesy que puede cursarenforma de accesos

agudoso subagudossecundariosa la ingestión de sustanciasricas en ácido oxálico,

valorando en sucuadro sindrómico la aparición de dispepsias, litiasis urinarias,

hipotensión arterial, astenia,jaquecas, etc., y admitiendo un valor de referencia

diagnóstica superior a 8 mgrs % de oxalemia; el alcaptonúrico,debido a una

insuficiencia constitucional fermentativapara oxidar el ácido homogentisínico,

productorde unaosteoartrosisocronóticadepredominioen las grandesarticulaciones;

el cálcico, caracterizadopor una apetencia tisularpor este mineral sin existir

necesariamentehipercalcemia,pudiéndoseproducir bien la calcinosis universalis

descritapor Versécomo unaenfermedadconstitucionalconanomalíadelmetabolismo

de este mineral, bien las metástasiscalcáreas citadaspor Wirchow, o bien la gota

cálcica secundariaal depósito articulardefosfatocálcico, conformaciónde nódulos

duros; yfinalmente,el reumatismocistinúrico, al queno concediógran interés (64).

207



IV. RESUMEN DE LAS APORTACIONES DE MARAÑÓN AL CONOCIMIENTO

DE LA GOTA:

Sobrela gota existeunaprofusabibliograjTa histórica, debidoa que es

una de las enfermedadesmásconocidasdesdela antiguedad,razón por la cual han

proliferadohipótesisyteoríassobretodoslos aspectosqueabarcan suestudiointegral.

Marañón, hombrede su tiempo,versadoy amante dela ciencias humanísticas,a la vez

que estudiosode la Historia, refleja en su obra los hitosfundamentalesacaecidosen

el devenirde los conocimientos deestaenfermedad,intentandoasíentenderel proceso

histórico y contextualizarsuspropiasaportaciones.

Plasmasusestudios sobrela gotadeformaprol(flca ydispersa,a través

de sus libros de reumatología, endocrinologlay medicinainterna, así como en su

Manual de diagnóstico etiológico, y en artículos, conferencias, discursos,

comunicaciones,etc. Influye sobre los médicosespañolescoetáneospor su actitud

clanficadora,esquematizadoray estimuladoradeldesarrollodelosconocimientossobre

la gota, enparticular, y la reumatologla,en general.

En los trabajosde Marañónseconstatala pobrezaestadísticanacional,

queél trata depaliar extrapolando datosdesu consultaprivadaypública. Encuentra

unadisminuciónde la prevalenciagotosaen suvaridadtípica, sibienhalla un aumento

en la forma atípica, propia de la mujer climatérica mediterránea.

influido por el desarrollode la patologíaconstitucional(Bauer, Falta,

Pende,etc. ), correlacionala enfermedadgotosacon elbiotipokretschmerianopícnico,

y con el humorismo celta,contraponiéndola alcaráctercastellano.

Adopta una actitud ecléctica en lo referente a las hipótesis

etiofisiopatogénicas,admitiendola existencia deunafisipatologlahumoral imbricada

en la noción de Gudzentde mesodermopatiay en los postuladosde Selye.

Consideraque hayuna ley hereditariayfamiliar quesetraduciría enel

conceptoantiguoy ambiguode artritismo, llegandoa afirmarquela gota esel origen

de la glotonen’a y no su consecuencia,y ademásdescribe la existencia deuna

poliartritis mixta, de origen exógenoy endógeno,en la que incluye a esteproceso
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morboso.

Como clínico, no dedica consideraciones especialesal estudio dela

anatomía patológica de esta enfermedad, noobstante, resalta la importancia

diagnóstica del tofo y de algunos métodoscomplementarioscomo la radiología,

minusvalorandola de las pruebasfuncionalesdietéticas, asimismofija el rango de

normalidadde los valoresuricémicospara la población española,influyendocon su

padrinazgoen los criterios seguidospor la clase médica nacional.

Concibe el que se ha dado endenominar síndromede Marañón,

compuestopor escoliosis,pieplano,debilidadligamentosa, trastornosmédulo-espinales

e insuficienca ovárica, en el que puedepresentarse la mano hipogenital y/o

hiperuricemia, deslindándolo del síndrome esquelético que abarcaría sólo las

alteracioneslocomotoras,delsíndromedolorosoclimatéricoobservadoen la mujercon

gota atípica, y de un síndromevaronil quecursaríacon hiperuricemia, hipercalcemia

y osteoporosis.

Revalorizael neohipocratismo terapéutico,respetandola idiosincrasia

y los gustos del enfermo, sin recurrir a dietas apurínicas, ensalzandola acción

empáticade la psicoterapia,ymostrándosepragmáticoyprudenteen lasprescripciones

farmacológicas.En este ordende ideas, esabierto partidario de la opoterapia en

general;en lo referentea la modalidadtiroidea, encuentra beneficiososu uso, en una

primera etapa conceptual, para posteriormentepasar a considerar el papel del

hipotiroidismo asociadoa la gota como el de enfermedadrespetable; abogapor el

empleo de hormonassexuales, empleandoen cadasexo las específicamentesuyasy

generalizandoel usode la foliculina, a la queatribuye un efectomovilizadorsobreel

ácido úrico similar al que tendría la ACTH y la cortisona, y una acción

hipocalcemiante.

Finalmente,confiereun valor coadyuvantea la eliminación delosfocos

sépticos, sincaer en radicalismos intervencionistas.
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1. EVOLUCIÓN HISTÓRICA:

La artrosis es una de las enfermedadesmás conocidas desde la

antigúedad, se ha detectadoen restos paleontológicosde animales vertebrados,

verbigracia en dinosaurios,y en hallazgosantropológicos,caso de la cadera de un

Pithecanthropuserectus,cabe recordar queVirchow acufióel término de gota de las

cavernas, derestosóseosde hombresde Neanderthal,de momias egipciasy de indios

americanosprecolombinos,etc.

En la noción hipocrática de dolores artríticos ( concepto humoral

hipocrático) hay que incluirtambiénla noción de artrosis, imbricadaconel término

modernode reumatismo articular,y d<ferentedelrheuma,flujo, de Hipócrates;así, en

Las genuinas obrasde Hivócrates,obra traducidapor F. Adamsen 1886, sededuce

queesteautorya la observóen ancianos,asimismoen algunosde susaforismospuede

intuirse su conocimientoclínico de estaentidad morbosa.

Esfactible establecertres grandesetapashistóricasen el conocimiento

de la enfermedad,siguiendoel criterio de J. Giben Queraltó cabe distinguir. una

primerafase en la que existíauna confusiónconceptual entre gota y reumatismo

articular, acufiándosela denominaciónde articulorum passio, la segundabasadaen

la distinción entregota y reumatismo,y la tercera que incideen las dWerenciasentre

reumatismoinflamatorio y degenerativo.

En la traducción francesa de la obra de Areteo de Capadocia,

desarrolladaentre los siglos 1 y 11 de nuestra era,titulada Tratado de los signos.de

las causasy de la cura de las enfermedadesagudaso crónicas, aparecen conceptosque

sugieren una distinción semiológica implícita entre las entidades conocidas

posteriormentecomo artritis reumatoidea y anrosis, con posterioridad Caelius

Aurelianus,en el siglo y, deslindóla artritis crónica en dosgrupos, calientesyfrías.

En la edad moderna, Paracelso incluyó la entidad morbosa que

actualmenteconocemoscomo artrosis entre las enfermedadestártaras, y G. Baillou

consideró que el reumatismo articular, en el que distinguió entidadesclínicas

independientes,sedebíaa una enfermedadgeneraldelorganismoy era consecuencia
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de un desequilibrio humoral. El influjo que la incidencia de las enfermedadesdel

aparato locomotor tuvo en el vulgo,puedeconstatarseen obras literarias como la de

W. Shakespeare,verbigraciaen el Sueñode una Nochede Verano, dondesealude a

creenciasfolkmédicasy a la influencia dela humedaden casosde reumatismo.

Sydenham,en el siglo XVII, llevando a la práctica su empirismo

racionalizadod~ferencióentre reumatismosagudosy crónicos,y entre éstosy la gota.

Yaenel sigloXVIII, W. Musgravereconocióel reumatismo crónicocomo

una especienosológica independiente,y el británico W. Hunter, publicó un trabajo

sobre la historia de la estructuray enfermedadesdel cartílago articular, en 1743,

concibiendola denominaciónde artritis secade la cadera, sin derrame articular, al

describir lo que actualmentedenominamos coxartrosis,para posteriormentedefender

el criterio de que la supeificie articular era lisa y uniforme, con lo que intentó

deslindar anatomopatológicamentelas afeccionesque despuésconoceríamoscomo

artritis y artrosis.

Durante el siglo Xix, la osteoartritis comenzóa reconocerse graciasa

un proceso de exclusión, autores como A.B. Garrod, Charcot, Senator, etc.,

confundieroncon la denominaciónde artritis reumáticacrónica, la quese conocería

comoartritis reumatoidea,A.B. Garrod en la ediciónde 1859y sucesivasdeA Treatise

on Goutand RheumaticGour, d~ferencióla artritis crónica dela gota, al describir el

tipo reumatoide como una entidad independiente;a comienzosde esta centuria,

Haygarth describió dWerentesvariedadesde reumatismoquepodrían incluirse en la

artrosis, entre ellos la coxartrosis, y Chomel hizo estudiosmonográficossobre el

reumatismocrónico; durantelos años treinta,el francésLobsteindescribiósignosen

la osteopsatirosisartrítica que posteriormentese reconoceríancomo anrósicos,y el

irlandés Colles observóel dobleprocesode destrucción-formaciónóseacaracterístico

de la enfermedad;en el año cuarenta y tres, A. Weichselbaumhizo una descripción

macro-microscópicade la enfermedad,para a mediados dela centuriaBrocayDeiville

d¿ferenciar lagota del reumatismo crónico deformanteprofundizandoen el estudio de

las lesionesmacroscópicasde éste, de forma análoga a como hizo Lobstein,

describiendo la artritis seca. En esta épocatambién prol¿feraron estudios sobre

reumatismosinflamatorios y degenerativos,caso de R. Adams en A Treatise on

238



rheumatic gout, 1857, que deslindó topográficamente las afecciones monoy

poliarticulares,mientrasquealgunos autores alemanescomoZeis,E. Meyer, O. Weber

realizaron estudiosanatomopatológicosinteresantes,adoptandouna actitud similar

investigadoresfrancesescomo Ranvier, Cornil y Vergely, asimismo de 1866data la

tesis de BauerDe 1 ‘arthrite déformante~en el último tercio de siglo, Volkmannla

denominó arthritis deformans, describiéndola como proceso largo, afebril, con

ausenciade supuracióny caries, muydeformantey poco destructivo, resaltandola

dicotomía destrucción ( dislaceraciónfibrilar, atrofia y usura cartilaginosa ) y

construcción (prol¿feración y osificación cartilaginosa ), para ya en el período

finisecular decimonónico,J.K. Spenderdenominar osteoartritis a otras afecciones

d<ferentes; Waldmann, en 1882, d¿ferenció los reumatismos inflamatoriosde las

anrosis,y Hammer, en 1894, sostuvola opinión deque la supeificiearticular era

irregular.

Ya en nuestacenturia, Delpeuchhizo un interesanteestudiohistórico

sobrelos conceptosde reumatismoy gota, en Lagoutteet le rhumatisme,1900;A.E.

Garrod, en 1907, definió la osteoartritis como un proceso morbosoindependiente,

estableciendola distinciónconla poliartritis crónica,describiéndolacomo unaentidad

clínica caracterizadapor noproduciranquilosis,cursarconmínimao nula inflamación

y con limitación de la movilidad, así como por producir usura cartilaginosa y

prol¿feración ósea, fijando los norteamericanos Goldthwait, Paintery Osgood,en

Diseases of Bones and Joints de 1910, una clara separación entre estas dos

enfermedades;también, durante los primerosañosdel siglo, surgieron interesantes

trabajos sobreestaafección, verbigracia el de L.J. Lewellyn, Arthritis deformansde

1909. La impor-tancia socio-económico-sanitariaquealcanzóestaentidadmorbosafue

tal queR.J. Weissenbachy F. FranQonen su libro de 1939, LesRhumatismesmaladies

sociales, la consideraroncomo unaenfermedadsocial.

En otro ordende ideas, los hechosmás reseñablesen el avancede los

conocimientosfisiológicossobreel cartílagoarticular, piedraangular de la patogenia

anrósica,y sobre la sustancia colágena,puedensintetizarse enla concepción dela

teoría desarrolladapor Arrhenius en1887, basadaen la atribución de una completa

libertadde movimientoa loselectrolitosunivalentes delosproteoglicanes delcartílago,
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noción quesería refutadapostenormentecon estudiosmásprecisos,comprobándose

quela distribuciónde éstos noera un¿forme, gracias a los trabajos de Collins en 1944

y de CollinsyMcElligot en 1960,fechahasta la quesóloseconocíael enlacedisulfido

entrelas cadenaspolipeptídicasde lasmoléculasproteicas.También convienedestacar:

la comprobaciónde E. C.L. Bywatersy C. Lutwack-Mann,entre 1937y 1940, de que

el cartílago articular produceenergíapor un sistemaglucolítico, utilizando oxígenoen

menorcuantíaqueotros tejidos; la investigaciónde S.M.Hortwathy J.L. Hollander,

en un trabajopublicadoen 1949, sobre el aumentode la temperaturaintraarticular

concluyendo quepodría ser debida a la sinovitis y/o a una elevación del flujo

microvascularen el senode la reacción articular; la demostraciónde H. Bostromde

quees a la célulacondrocitanaa la quesedebe la síntesis,agregacióny sulfatación

de la moléculade proteoglicano, y los estudiosde Warsony col en 1954sobre la

antigenicidadde la colágena(1).

JI. LA APORTACIÓN DE MARAÑÓN AL CONOCiMIENTO DE LA ARTROSJS:

11.1. SINONIMIA:

Existió y existeuna dicotomía semántica entreel término latino anrosis

u osteoartrosis,y el anglosajónosteoartritis, estadistinciónprovienede los trabajos

de autoresbritánicosdelsiglo XIX en los quefigura la terminaciónitis, casode R.W.

Smith,A. Colles, R. Adams, etc.,en la segundamitadde esesiglo, Spenderacuñóla

denominaciónde osteoartritispara una aftcción que no guardaba relación con la

actual, y ya en la transición conceptualentre la centuria decimonónicay la actual,

A.B. Garrod le dio el nombre deosteoa,Úitis,distinguiéndolade las artritis agudas

(fiebre reumática),artritis crónicas(artritis reumatoideainglesa) y artritis gotosa.Por

otra parte, baste recordar que el sufijo osis se refiere a degeneracióny el iris a
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inflamación.

En 1903seintrodujo el término artrosísporpartede H. Straus,Assmann

y Múller; E. von Maller en el Congresoínternacional de Medicina celebradoen

Londresen 1911 insistió en la dicotomía artritis-artrosis; a su vez los franceses,E.

Coste,J. Forestier y J. Lacap¿~re,defendieronel empleo dela desinenciaosis en los

añostreinta.

Laartrosis recibió históricamenteunagran variedadde denominaciones,

valga la relación que expongocomo botón de muestradimanada dela consultade

tratados de medicinainterna de autoresde los siglos XIX y XX, y de reumatología

(Charcot, Dieulafoy, Sangregorio, Bezan~on,JiménezDíaz, Steinbrocker, Copeman,

Hollander, De S~ze,etc.), entre éstas cabe reseñarlas siguientes:artritis seca de

Hunter, aiihritis deformansde Virchow, artritis deformante, artritis degenerativa,

artritis hipertrófica, artritis hipertróficasenil,arthritispauperum,artritis senil, artritis

seca, artritis seca crónica, artroesclerosis, artropatíau osteoartropatiadeformante

(osteoarthropatiadeformans),artropatía deformantecrónica, arthrosis deformans,

artropatías degenerativaso hipertróficasdeciertosautoresestadounidenses,artropatía

degenerativamúlt¡~le,artropatía crónica degenerativa, artropatía involutivaenelsentir

de Marañón, artropatía senil, artritis hipertrófica de Goldthwait, artrosinovitis seca,

condro-osteo-artritishipertrófica degenerativa,artrosis deformante, artrosis seca,

artrosis senil, condroartrosis,enfermedadarticular crónica degenerativa, enfermedad

articular degenerativa,malum coxae seniis, morbus coxaesenilis, osteoartritís de

Garrod y por extensión delos autores anglosajones, osteoartritis deformante,

osteoartritis hipertrófica degenerativa, osteoartrosis,reumatismoarticular osteofitico,

gota reumática, reumatismoarticular crónico, reumatismoarticular degenerativo,

reumatismo crónicodeformante,reumatismo crónico degenerativo, reumatismocrónico

hipertrófico, reumatismo crónicoosteofitico, reumatismocrónicoparcial de Charcot,

reumatismodeformante,reumatismo deformanteprogresivo,reumatismo degenerativo,

reumatismomonou oligoarticular, reumatismoosteofitico.

Marañón la denomina tantoartrosis como ~osteoartropatíadeformante,

y censuraen suprimer libro de reumatologíaqueno existauna unanimidadde criterios

terminológicos, recogiendo las denominacionesmás d¿fundidasy dando las suyas
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propias, en lo referente a la enfermedadper se ya otras afeccionesquepueden

producirla, tabla 1.

DENOMINACIONES
HISTÓRICAS

DENOMiNACIONES DE
MARAÑÓN

Artritides Artropatíasen general

Artritis degenerativa Artropatía crónica deformante

progresiva

Artritis deformante Artritis infecciosascrónicas,

artropatía deformanteprogresiva
Artritis hipertrófica (NICHOLS) Artropatía deformanteprogresiva

Artritis ovariopriva (MENGE) Artropatía climatérica

Artritis seca Artropatía deformanteprogresiva

Artritis secaendocrina (MUNK) Artropatía climatérica

Artritis simétricasenil
(HEIDENHAIN)

Artropatía climatérica

Artropatía climatérica Artropatía climatérica

Artropatíadeformante Artritis infecciosascrónicas,
artropatía crónicaprogresiva

Artrosis (MULLER) Artropatíasno infecciosas,
degenerativas,por oposicióna las
inflamatorias o artritis

Artrosis deformante Artropatía crónicaprogresiva

Artrosis trofoestática
(KIENBOCK)

Artropatía climatérica

Coxartrosis Artropatía crónicaprogresivade
la cadera

Coxa senil Idem

Coxitis senil Idem

Enfermedadde CHARCOT Reumatismo crónicoprogresivo

EnfermedaddeLÉRI Espondilitis lumbar, lumbartria
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Enfermedadde PERTHES Osteocondritisjuvenil de la
articulación coxoftmoral

Espondilitisdeformante Reumatismo vertebral no
infeccioso

Lipoartrosissimétrica
(WEISSENBACHy FRANCON)

Artropatía climatérica

Malum senile coxaeprecox Artropatía crónicaprogresivade
la cadera

Malum senile coxae verum Idem

Monoartritis deformante Artropatía crónicaprogresiva

Morbus coxaesenilis Artropatía crónicaprogresiva
coxofemoral

Nudosidadesde BOUCHARD Artritis deformante delasfalanges
primeray segundade la manos;
frecuentesen los enfermos del
aparatodigestivo

Nudosidadesdel carpo deMARIE
y LÉRI

Artropatía crónicaprogresiva

Nudosidades deHEBERDEN Artropatía crónicaprogresivade
la falangessegunday tercera de
la mano

Oligoartritis deformante Artropatía crónicaprogresiva

Omartrosis Artropatía crónicaprogresiva del
hombro

Osteoartritisdeformante Artropatía crónicaprogresiva
(primitiva ofasefinal de las
artropatíasinfecciosas)

Osteoartrosisdeformante Artropatía crónicaprogresiva
primitiva

Osteoartrosisocronótica Osteoartropatiaocronótica

Osteocondritis deformantejuvenil
(PERTHES)

Osteocrondritisjuvenil
coxofemoral

Osteocondritis disecante Secuestroasépticodelhueso
articular, origende
osteoartropatiadeformante

Poliartritis crónicaprogresiva Artropatíadeformanteprogresiva
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Poliartritis crónicaprogresivade
marchadiatésica(ABRAMI)

Artropatía deformanteprogresiva
(senil)

Poliartritis nudosa deformante
progresivapseudogotosa

Artropatía deformante progresiva

Pseudorreumatismonudoso Artropatía crónicacon nódulos
reumáticos;artropatía crónica
progresiva

Reumatismocrónicoprogresivo Reumatismo crónico deformante

Reumatismocrónicoprogresivo
generalizado

Idem

Reumatismocrónicosecundario Reumatismo crónico consecutivoa
poliartritis aguda

Reumatismocrónicosenil Osteoartropatía deformante,senil

Reumatismomonoarticular
deformante

Formasmonoarticularesde la
osteoartropatía progresiva

Reumatismoosteálgico Artropatía crónicadolorosa

Reumatismosecundario Reumatismo crónicosecundarioa

las poliartritis

Reumatismotrofoneurótico Osteoartropatía hipertrofiante

progresiva

Reumatismo vertebralosteofitico Espondilitis

Reumatosís Artropatía no infecciosa

Tabla 1: MARAÑÓN, G. (1934): “Vocabulario de la terminologíareumática“, en:

MARAÑÓN, G.: Once lecciones sobre el reumatismo.269-274.
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11.2. DEFINICIÓN:

La noción genéricade reumatismoquese tuvoduranteelprimer tercio

de nuestracenturia, respondíaa la de enfermedadqueseman¿festabageneralmentepor

inflamacionesarticulares dolorosasy/o poralgiasmuscularesyfibrosas,exacerbadas

por el movimientoy la presión,para F. Gudzentsetrataba de síndromes morbosos

muscularesy articulares no bien definidosdesdeun punto de vista nosológico,ni

anatomopatológicani etiológicamente(2).

M. Bastospublicó un artículo en Los Progresosde la Clínica, el año

1930, titulado: TMSobre la patologíade la artritis deformante“, en el quela conceptuaba

como una afección caracterizadapor el desgasteatrófico de las articulaciones

acompañadode una prol¿feraciónóseamarginalcompensadora.

En una comunicaciónpresentadaa la Academia Nacionalde Medicina

en 1933, con el titulo “Concepto del reumatismo crónico deformante‘, Marañón se

decanta a favor del criterio mantenido por diversos autores alemanesy

norteamericanos,améndelde Bastos,referenteal unicismoconceptualen el senode

las artropatíascrónicas:

“A saber: que estadivisión entre la artritis y la aflrosis es una división
teórica, una división que cuando los enfermos se estudian
cuidadosamente,y, sobre todo,cuando se hace una historia muy
detallada dela evoluciónde la artropatía, casi nuncacorrespondea la
realidad.”

Añademásadelante:

“El que las lesiones articulares se hagancon anquilosamientoo no,
dependede una porción de condicionesligadas principalmentecon
estadosconstitucionalesdelenfermo, que no tienen valorninguno para
clasificarlos en el grupo de artritis o artrosis.”
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Para decirposteriormente:

“Yo entiendoel reumatismocrónicode tipo degenerativo sencillamente
como la fasefinal de las artropatías habitualesinfecciosas.”

Ytambién:

“Este conceptode las lesiones articulares crónicas nospermite reducir
todos losprocesosreumáticos crónicos a dos grandesgrupos, que son
exclusivamente:el reumatismo deorigen humoral, yprincipalmenteel
gotoso,y un segundo grupo másvasto, que estáformadopor todas las
artropatías deorigen infeccioso.~~

Concluyendoen estostérminos:

“toda la lucha de losmédicoscontra el reumatismo debeseruna lucha
antiinfecciosa.”

Mientras que en la edición de 1946 desu Manual de diagnóstico

etiológico afirma:

“todo esto induce a suponerque las artropatías degenerativas,las
artrosis, serían unafasefinal de lasartritis, pudiendo, en unos casos,
predominarla faseartrítica durantetoda la evolucióny, en otros, ser
esta fase artrítica muy atenuada ypredominar la fase fina1, la
artrósica.”
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En esta misma obra, en un epígrafe dedicado a los reumatismos

vertebrales,dice:

“Yo hedefendidoun criterio unicista,admitiendoque las lesiones son,
encualquiercaso,primitivamenteinflamatorias-infecciosaso gotosas-,
y que la fase degenerativaes posterior a una fase inflamatoria,
espondiítica,queha pasadoinadvertida,por lo quepareceprimitiva
la fasedegenerativa, espondilósica.El mismocriterio esaplicablea las
artropatíasde los miembros.Sin embargo,segúnla intensidadde uno
u otro factor, las lesionesseránpredominantemente inflamatoriaso
degenerativas.”(3)

Entre lospartidariosdel criterio unicista cabemencionara A. Martinet

al referirse al reumatismo crónicocomo un síndrome clínico trofoneurótico con

predominioarticular que conindependencia desu causapuede llegara un estadio

deformante,y a estudiososcomo Klinge, Edstrom, y. Neergaard,etc., contrapuestos

a la actitud dicotómica decimonónicade Garrod, y a la de inicios del siglo XX de

Strauss,Assmann,Mñller, etc. En estalínea depensamiento,durantela primeramitad

de nuestracenturia, Weily Detre constataronla aparición deartropatíasdeformantes

secundariasa procesosgotosos,deforma análogahizoBurkhardt con respectoa los

infecciosos,Brogsitterhablóde la coexistencia deartrosisy artritis, yL. Krehl, en su

Diagnósticoy tratamientode lasenfermedadesinternasde 1936, mencionóla existencia

de artritis mixtas entre los trastornos articularescrónicos; al igual queJ. García

Ayuso, P. Farreras Valentíy L. Esteban Múgica,en la década delos cuarenta,y P.

Barcelóy J.M. VilasecaSabater,5. de Sézey A. Ryckewaert, enlos años cincuenta,

al defenderla existenciade artritis mixtas,artrosis consecutivasa artritis infecciosas,

y mantener quetodaslas lesionescartilaginosasconindependencia desucausapodían

terminaren artrosis (4).

En susOnceleccionessobreel reumatismo,Marañónafirma queuna de

las cuestionesmás complejas dela patologíaosteoarticulares la delimitación del

conceptode reumatismoscrónicos progresivosu osteoartropatías deformantes,y alude
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a la existenciade variedadesde reumatismo crónicoquesecaracterizanpor rasgos

peculiares,en estostérminos:

“por aparecer en edadesavanzadas;por no presentarantecedentes
infecciososy por evolucionar sin fiebre ni febrícula; por surgir en
relación más o menos directacon traumatismos;por no ofrecer las
características de inflamación delaspartesblandas, sinoporquedesde
el principio la lesión es netamenteóseay seca;porque al examen
radiográfico está, desdeel comienzo,afectadoel cartílago, en torno de
cuya lesiónparecendesenvolverseel resto de las lesiones;porque se
desarrollan osteofitoscompensadoresquecontribuyena la deformación
dura; porque el dolor no suele ser muy agudo; por no presentar
tendenciamarcadaa la anquilosis, y porque, finalmente,avanzande
un modoprogresivo,inexorable, sin quelos tratamientossirvan, en el
casomejor, más quedepaliativo “.

En sus Diecisieteleccionessobreel reumatismo,J. Gimenaopinó que

setrataría de un fenómenonormalde envejecimiento articular,quesóloseconvertiría

en enfermedadcuando diversas concausasexacerbasenla reacción degenerativa,

considerandoque todasseríansecundarias,engarzandosu concepcióncon la noción

involutiva mantenidapor Marañón en susestudios sobregeriatría, quefue ensalzada

póstumamentepor F.J. Flórez Tascón;ya C. JiménezDíazhabíaexpresado su ideade

que la arihrosis deformansno era una enfermedad,decanrándosepor la noción de

rompeolasde otrosprocesosmorbosos,quesería retomadadécadasdespuéspor 1.

Borrachero del Campo,que terminarían en una lesión transformativacartilaginosa

articular caracterizadaporsu vascularizacióny osificación.En el Tratadode Patología

y Clínica MédicasdeA. Pedro-Ponsy col, 1951, P. Barcelóy J.M. VilasecaSabater

definieronla artrosis comounproceso condicionadoporfactoresgeneralesconstituido

por una lesión degenerativadel cartílago diartrodial con reacción óseasubcondral,

formaciónde osreofitos, signosprol<ferativosquellevarían a deformidadesarticulares,

jugando un papel secundariola sinovial, y caracterizadopor la no producción de

anquilosisy la localizaciónpreferenteen articulaciones decarga, columnavertebral

y dedos.Por suparte, 5. de SézeyA. Ryckewaertdefinieron las artrosis, en los años
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cincuenta, como artropatías crónicascon lesiones anatómicasque consisten

principalmente en alteraciones destructivas delos cartílagos o fibrocartílagos

articulares, asociadasa trastornosprol¿ferativosóseossubyacentes,contrastandocon

las lesionesinflamatorias crónicasinconstantesy secundariasde las sinoviales(5).

11.3. ETIOPATOGENIA:

La teoría infecto-tóxicadelorigen del reumatismo crónico deformante,

tiene raíceshistóricas en el estudio delas artropatías sifilíticas y tuberculosas,fue

mantenidapor una pléyadede autores como: Verhoogenen su comunicación, Les

formes cliniques du rhumatisme chronique“, presentadaen el Congresode Lieja

celebradoenelprimer lustro de nuestrosiglo, Umber queconsideróqueestosagentes

condrotroposactuaríansobre el tejido mesenquimatosoal existir una predisposición

constitucional, T. W. Hastings que hizo estudios sobreel test de fijación del

complementoen artríticoscrónicosdeformantesinfecciososdurantela segundadécada

de la centuria, Teissiery Roquequeestudiaronel reumatismocrónicodeformante,A.

Poncety R. Lericheen su libro de 1909 Le rhumatisme tubercuíeux,Mayet,Billings,

Coleman,Crowequepostulódurantela década delos añostreinta la intervenciónfocal

de un estreptococo,su coetáneoO. Meyer para el que existiría una tromboflebitis

generalmentepostraumáticaprevia, desencadenante dela afección, Hibbs,Marinesco,

etc., y seasoció a la mediaciónde factoresambientales,entre los que habría que

destacarelfrío húmedo.Marañón,en susOnceleccionessobreel reumatismo,aboga

por la posible intervencióninfecciosa,verbigracia la gonocócica;no obstante,esta

hipótesisnofue comprobadapor E.F. Hartung,J.S. Davis, O. Steinbrockery M.E.

Straub en un trabajo publicado en J.A.M.A. en 1936, con el título M77he Blood in

Arthritis “, y nofueaceptadatotalmentepor]. Gimenaen Diecisieteleccionessobreel

reumatismo,dondevalorabalosposiblesantecedentes infecciososde lospacientesy la

existenciadefocossépticos,sugiriendoqueéstospodríanjugar unpapelsensibilizador

249



articularpara otrasnoxas, siendorefutada,en la década delos cincuenta,por autores

norteamericanos comoN.R. Abrams.

En relaciónconelfactoralérgico, consideradoporalgunosautorescomo

causade afeccionesreumáticaspor mediaciónde una reaccióngeneralhiperérgica,no

se encontró un papelconocidoen la etiopatogeniade la enfermedad,fue estudiado

entre otrospor Spiro y Pfanner que constataron la existencia deuna anomalía

constitucional especialcaracterizadapor una eosinofilia, 1. Aschoffen Allergv in

Art/iritis, a Survevof Chronic RheumaticDiseasesde 1939, Klinge querecurrió a la

producción experimental de inflamaciones hiperérgicas concluyendoque para

producirsela artrosisserequeríael mantenimiento dela movilidad articular,A. Fischer

que afirmóen Reumatismoy afeccionesanálogasde 1935, que tanto los procesos

alérgicoscomolos infecciosospodíanproducirartritis queal curarseríansusceptibles

de dejarsecundariamentedeformidades,Weintraud, Ya. B. Eygeren un artículo sobre

la patogeniay la clasificación delosdisturbiosreumáticos,publicadoen Klinicheskava

Meditsina de Moscúen 1934, etc.

La hipótesisde la existencia deuna alteración trófica originada en el

sistema nerviosocentralfuemantenidapor diversos autores, entre ellosnumerosos

francesesquecreyeron encontrarsignos anatomopatológicossignificativos, caso de

Bouchard quepensóqueseproducían lesionestróficas del asta anterior, Brissaud,

Lancereauxen su obra Le rhumatisme chroniquede 1889, Teissierque ubicó las

lesionesen la médula espinalo en las meninges,J.M. Charcot queen 1868 describió

la existencia ocasionalde interconexión entre enfermedadarticular degenerativay

afecciónneuropática,yenel LondonMeetingofthe InternationalCongressofMedicine

de 1881 defendió la existencia delo que luegose conoceríacomo articulación de

Charcot, encontrandounparecidode las deformacionesreumáticascon las aparecidas

en la parálisis agitante parkinsoniana, lo que constituyó un eslabónde la teoría

trofoneuróticadel reumatismo crónico(artritis reumatoidey artrosisactuales),entre

las quese incluirían enfermedadesneurológicas comola tabesy la siringomieliaen las

que habríauna alteración delarco reflejo; esta actitud seríasecundadapor autores

comoD. Goering, Sangregorioqueconsideróquela osteoartropatía deformantepodía

constituir una complicaciónevolutivadel reumatismosifilítico, Remak queconceptuó
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la artritis seca comouna artritis mielítica, Massalongo que definió elreumatismo

articular crónico como una trofoneurosis secundaria a alteraciones dinámicaso

estructuralesde las células ganglionares delasta anterior de la médula, A. Léri que

creyó enuna hipotética lesiónpiramidal defendiéndola con argumentaciones clínicas

de la índole dela positividaddel signo de Babinskien estospacientes,circunstancia

no confirmadapor E. FernándezSanzen su trabajo “El signo de Babinski en el

reumatismo crónicodeformante”aparecidoen la RevistaClínica de Madrid en 1911,

ni por M. G. Marinesco que opinó quelas noxasartropáticas infecciosas ascenderían

porel sistema nerviosocentralcreandolas lesiones anatómicasmedulares;tampocoG.

Roussy,J. Boisseau y M. dOelsnitzestuvieronen esa línea depensamientocomose

desprendede las ideas vertidasen Trauement des¡isvchonévrosesde guerre,de 1919;

A. Ferrer Cagigal y B. Perpiña Roberten los añosveintecreyeronen la existenciade

una hipotéticatara nerviosaestriada, así como en eleftctopredisponentenocivode la

masturbación que actuaría como desencadenantede un fenómenotrofoneurósico;J.

Caríesy Massiéreen un artículo publicado,enLa PresseMédicaleenfebrerode 1929,

con el título de“Rhumatismechronique et étatsparkinsoniens“, retomaron la noción

de la asociacióndel reumatismo crónico conla parálisis agitante,deformaanáloga a

comohizo Katz; Sicard yLhermitte comunicaronel hallazgo de lesionesen el núcleo

estriadoen poliartritis deformantes,Blum en 1930siguió creyendoen la existenciade

un reumatismo trofoneurótico(poliartritis deformanteprogresiva), y F. Coste y J.

Forestier en un artículo de 1935 en la Soc. Méd. Hóp. de Paris, comunicaron la

observación de quelas nudosidadesde Heberdenno aparecíanen manos hemipléjicas;

la posturade nuestro autor,en la década delos añostreinta, es refractaria a esta

hipótesis,decantándosepor la infecciosa, si bien exceptúa el caso delas artropatías

tabéticas y siringomiélicaspara las que admite la existencia deun traumatismo

prolongado,secundarioa la anestesia,que actuaría comofijador de otrasetiologías

reumatógenas,coincidiendocon la intenciónintegradorade Lafora con respectoa las

ideas de Charcotpropensasa la existencia delesión en el sistemanervioso central, y

de Volkmann y Virchow que dabanpreeminenciaal trastorno en la sensibilidad

profunda;Marañón enun artículo publicadojunto a A. LópezHerce, en el Boletín del

Instituto de Patología Médica de 1949, afirma que las artropatías siringomiélicas
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generalmente tienenun carácterhipertrófico y deformante(6).

El factor etiopatogénico mecánico-funcionalfueinvocadopor Hoifa en

1908y le sirvió debaseteóricaparadistinguir lasformasprimarias y las secundarias

de la enfermedad,W. Mñller observóqueel funcionamientoarticular podíaprovocar

en unplazo variablede tiempolesionescartilaginosas anatómicas,y en estesentidola

teoría de mayor aceptaciónfue la funcional sustentadapor Beneke,por su parte G.

Pommeren MikroskovischeBefunde bei Art/iritis deformansde 1913, conceptuóla

afeccióncomoun fenómenomecánicoreaccionalen el que la regeneraciónsubcondral

sería la característicamásdestacable,estareacciónsedeberíaa un sustratofuncional

porpérdidadeamortiguación-elasticidad cartilaginosacorrespondientea unaalteración

estáticaprovocadapor la carga anormal de una articulación determinada,Pommer

comprobó quela necrosiscartilaginosa articular conllevabala producción de una

artritis deformante,del mismo modo que Axhausenpara quien estefoco necrótico

subcondral o cartilaginoso sería el responsable del resto de los trastornos

anatomopatológicos desencadenadosinicialmentepor agentestraumáticos. También

alcanzógran relevanciala teoríade Preiser-Walkhoffbasada enla disarmoniaestática

por la incongruencia delas superficies articularessecundariaa disestatismosen

miembrosinferiores (pieplano,genuvalgum,etc. ), siendoun claro exponenteel libro

de Preiser de1911StatischeGelenkerkrankungen fruto de esaprofusiónconceptualfue

la imbri-cacióndeestateoría conla basadaen la dismorfiade los extremosarticulares,

propugnadapor Caloty avaladaporHackenbrock,obteniendouna amplia aceptación

quepuedeconstatarsepor su influyoposterior, en la obra deautorescomo K. Stone,

cabe señalar tambiénla existenciade elementoscomunesteóricos con la teoría

trofostáticaya que ambas sefundabanen trastornosde la estáticaarticular, en base

a queel trofostatismodel queerapartidario Kienbóckpodíadebersea malformaciones

congénitaso adquiridas(coxavara, disestatismopostural),y cursar con alteraciones

neurotróficaso vasculares.En este orden deideas, la importanciadel pieplanofue

ensalzadapor Marañóny JiménezDíaz, para éstelas artrosis trofostáticassedeberían

afracturas antiguas, disestatismos posturalesóseosy a factoresneuromusculares.

No faltaron investigadoresque otorgaron un papel desencadenante

etiopatogénicoa la menorpresión soportadapor ciertos elementos articulares,así
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Eichelberg y Miles, en 1952, observaron una disminución del condroitin sulfato

cartilaginoso en los miembros inmovilizadospor poliomielitis, hecho también

comprobadopor Akesony col, en 1958, enperrosinmovilizadospor enervación,ante

lo cual arguyó J. Trueta que la disminución dela presión en estasestructuras

articularessería lo queinician’a elprocesoartrósico, taly como expusoensus “Studies

on theetiopathologyofosteoarthritisofthehip“publicados en Clin. Ortho~. en 1963.

Tambiénseobservóquelasmalformacionescongénitashabríande tener

una influencia clara en la producciónde la artrosis, interviniendofactoresno sólo

genotípicos sino tambiénfenotípicos,comoseríael casodeciertasdisplasias decaderas

presentadasenpartosde nalgas,segúnconstataronR.G. Recordy Edwardsen 1958.

El envejecimientofue especialmentevaloradocomo causade artrosis,

sobretodo desdequeen los albores denuestracenturialos conceptos deGerontología

(Metchnikov)y Geriatría (Nascher) prendierony sedesarrrollaron en el mundo

médico-cient(fico,ya en 1912 Beitzkeanalizó el binomio edad-reacción mecánicay

estudió estadisticamenteeste hecho, constatandola semejanzaentre las lesiones

degenerativaspatológicasy lasfisiológicas, entrelazándosesusideascon el concepto

de enfermedadpor utilización-funcionamientoy desgastedefendidopor Lorenz; de

forma análoga Rimanny Heme observaron la presencia de un aumento en la

degeneración cartilaginosacon el transcursodel tiempo, con lo quefue prendiendo

entre los autoresanglosajonesel término de artropatía senescente.C. JiménezDiaz,

apoyándose enla intervencióndelfactorsenil, hizoun desdoblamientoetiopatogénico

de las artrosis, en las de origen vasculary las debidasa desgaste,otorgandoa éstas

la mayor importancia al considerarque al final los procesosartrósicossedebían a

sobreutilización cartilaginosa; pero por contra, aparecieron trabajos anatomo-

patológicosquecoincideronen no concedera la edadun papelrelevante,comofueel

casodeHeme,quienpesea que a mediadosde los añosveinte había afirmadoque la

erosión aumentabaen los añosos, observandocasos incluso desde el cese del

crecimiento, como comunicó enun articulo en Virchows Archiv fi7r Pathologische

Anatomiede 1926, titulado “liJber die Art/iritis deformans”,posteriormentepasóa dejar

en segundoplano el factor cronológico; situándose,asimismo, en esta línea de

pensamientoautorescomoMatz, Beitzke,Bauer, la propiaAsociaciónAmericanapara
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el Reumatismo,y P. Barceló que defendióla opinión dequela vejezno era sinónimo

de artrosis. Por otra parte, en relación con elenvejecimientodel cartílago articular

hubo estudiossobrela relación entre senilidady afección cartilaginosaen los que se

concluyóquelas aftctacionessenileserand¿ferentesdelasartrósicas,casodeHarrison

y colen 1953, Veraguthen 1955, Grasseten 1960, etc. (7).

Durantelaproducciónreumatológicamarañoniana, aparecierontrabajos

comoel de Mc Connailí publicado en 1932, defendiendo elconceptohidrodinámico

funcionaldel líquido sinovialen lassuperficies articulares;el de H. Holmdahl de1948

sobreinvestigacionesmorfofisiológicas articulares,eldeB. F. Ingelmarckde 1950sobre

el valor y el aporte nutricionaldel líquido sinovial; y a finalesde los años cincuenta

los de Mc Cutchen y Lewis al exponersus ideas sobre la lubricación articular.

Asimismoy con respectoal tema deque la rigidez óseainfluiría en el

movimiento nutritivofisiológico del líquido en el cartílago articular, pudiendo

condicionarla producciónde cambiosarticulares, hubocriterios afavory en contra,

casoésteúltimo de C.L. Hinkel yD.D. Beiler en 1955(8).

La influencia traumática, ya apuntadapor Charcot, y respaldadapor

Maller, Pommer,Fischer, etc., fuedefendidapor: Gockeen 1926, alanalizarel grado

decompresibilidaddelcartílagoarticularpor elmétodo de indentación, observandoque

al aplicar una carga sobreuna zona deéste seproducíauna indentación instantánea

que tendíaa ir aumentando;por H. Burckhardt, en la década delos treinta, que

comunicóqueel grosordel cartílagoera directamenteproporcionala la presiónopeso

a soportar, y tambiénpor Otros estudiososdel temacomo Melchior, Meise que siguió

casosde mineros que trabajaban con máquinaspesadasy de baja frecuencia de

vibración, Rostockqueestudióel efectode las vibracionesypresionesrepetidasen el

codo, M.H. Dawson, el propio Marañón que, en su primera etapaproductiva

reumatológica, aboga por esta posibilidad siempre que el traumatismo lesione

directamenteel cartílagoarticular y haya unapredisposición,observandono obstante

que las artropatías postraumáticaspodíanpresentarsea su vezen zonasno afectaspor

estacircunstancia,tal ycomo comunicaenpublicacionesen losAnalesdelInstitutode

PatologíaMédica del Hosnital Generalde Madrid y en sus Once leccionessobreel

reumatismo,coincidiendoconartículoscoetáneosde Ferrari y Blencke.En opinión de
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nuestro autor la acción traumática actúa comoun factorfijador de otras etiologías

reumáticas,raqficándoseen esta noción al incluir entrelos reumatismos sintomáticos,

los traumáticosy estáticos, ensalzandosu importancia y desmarcándosedel criterio

escépticopredominanteentre los autores centroeuropeos,como sededucede estacita

en sus once lecciones:

Un genuvalgum, un pie plano, una escoliosis importante,
inveterados,son, ciertamente - la radiografía nos lo enseñabien -,

articulaciones sometidasa una lenta traumatización y, por tanto,
sensibilizadaspara la actuacióny la fijación de infecciones,detritus
metabólicos(ácido úrico), etc.”

Esta noción defijación fuemantenida ulteriormentepor 5. de S~zey A.

Ryckewaertcuando,en Maladies des os et des articulationsde 1954, se refirieron a

factoresde localizaciónpreferentementedismórficos.

Marañón considera especialmente importante elpie plano, y para

contrastar sus observaciones bebeenfuentescomo la obra deThomsony Gordon de

1929, Enfermedadesreumáticas crónicas,además como exponente del interéspor el

tema, algunosde sus colaboradores, Pardo,GómezAcebo y Conde Gargollo,

realizaron en los años treinta un estudio estadístico sobrela frecuencia de esta

alteración anatómica concluyendo que casila mitad de los adultostenían una huella

podálicaanormal. Nuestro autor,que constatauna disociación anatomoclínica,prefiere

hablardedeformacionesestáticasdolorosasdelpiepara no concentraren la modalidad

plana toda la acción noxógena, yasílo exponeen una conferencia titulada“Patología

médicadelpieplano” dada en el Instituto MédicoValencianoen marzo de1933,para

él el piepiano adquirido puededeberseafactorespatogénicosmecánicos(excesode

peso,sobreesfuerzoso malposicionespodálicas),tróficos (endocrinosy nerviosos)e

inflamatorios (infecciososy metabólicos), susceptiblesde actuar en combinación,

subraya la importancia del binomio trastornos endocrinos-alteraciones esqueléticas

estáticas,en Estudiosde FisionatologiaSexualde 1931, haciendoespecial hincapiéen
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la insuficienciagenital masculinay sobretodofemenina,y destaca entrelos síntomas

a distancia del pie plano las alteraciones esqueléticas dela columna vertebral

(escoliosis lumbar)y de las articulacionesde carga (genuvalgum,coxa vara), así

comoel dolory lasparestesiastantoen los miembrosinferiores comoen el tronco, en

sintonía con Fischer y Krieg que incluso correlacionanesta deformacióncon la

meralgia parestésica, en este orden de ideas, afirma en su primer libro de

reumatologia:

“Esta es la conclusión a que queríamosllegar por todos los caminos:
las alteracionesestáticasdelesqueletotal vezpuedan,por sí mismas,
cuando lesionan el cartílagoarticular, serpunto departida de estados
irritativos articularesy, portanto, de artropatías.Pero aun en estecaso
hay quecontarcon la predisposiciónreumáticadelindividuo. Y, en la
mayoríade los casos,la malformación estáticarepresentatan sólo un
traumatismosolapadoypersistente,que actúa, al igual que los demás
traumatismos, como agente fijador de las demás etiologías
reumatógenas.“(9)

En el año 1937 Weber y Freudenthal defendieronel concepto de

enfermedadesporsobrecarga, susceptiblesdemanifestacionesosteoarticulares,mientras

que sus contemporáneos Bauery Bennetthicieron estudios, en animales, sobre la

capacidadregenerativadel cartílago concluyendoque la denominaciónmásadecuada

para los trastornosqueencontraronsería la de artropatíadegenerativay queéstaera

secundariaal desgastesenil y traumático; esta denominacióntuvo éxito hasta el

extremode quefue aceptadapor la American RheumatismAssociation,durante esa

épocatambiénfueestudiadoel binomio lesión cartilaginosa-edadpor Parker, Keefer,

Myerse Irwin, y por Bowiey col queobjetivaron,a comienzosde los añoscuarenta,

la disminuciónde la capacidadrespiratoria histica en estosprocesos.

Por otraparte, Hunter y col en 1945observaronla baja incidenciade

estaenfermedaden profesionescon actividadesfisicas más ligeras; G. Bennett,H.

Wainey W. Bauerpublicaronen 1942 Changes in the knee iointat variousages with

particular referenceto thenatureanddevelonmentof degenerative¡oint disease,obra
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en la que afirmaban que las alteracionesdegenerativasiban apareciendocon el

transcursodel tiempo,presentándoselasmásprecocesen laspartesdemáximapresión

articular, coincidiendobásicamente conlo expuestoen el deHeme “Uber die Art/iritis

deformans” de1926, así comocon las ideasdeLenchesobrela génesis dela artritis

traumáticaprecozpor un traumatismointenso, o conlas observacionesrealizadaspor

BatzneryFoni enciertostipos de deportistas,por Zollinger en amputados,etc., y con

los estudios de R. Ekholm en 1956; también se consiguió obtener artrosis

experimentalmente mediantela producción articular de luxacionesy subluxaciones,

casosnot(ficadospor E. Polaccoen 1928, y G. Bennetty W. Baueren 1937, siendo

tal el predicamentoque alcanzaron estasnocionesque en el año cincuentay tres,

Ogstony Stainerpublicaronen TheJournalofPhysiologv, un artículo relacionandola

laxitud ligamentosaconla artrosis en animalesde experimentación,y Lawrence,dos

añosdespués,comunicóla apariciónconmásfrecuenciade osteofitosisydegeneración

discal en los mineros que en los trabajadores sedentarios, deforma análoga a lo

encontrado por Schlomka, Schroter y Ochermal. La acción noxógena de las

compresionesprolongadastambiénfue valoradapor autorescomo A. Trias en 1951,

de forma análoga a las abrasionespor cuerpos extraños,citadas entre los años

cuarentay cincuentapor O. Hultény N. Gellerstedt,D. Martini, G. C. LLoyd-Roberts,

etc.; lo cualestuvoen desacuerdoconla noción mantenidaporM. H. M. Harrisony col

en 1953, en el artículo. “Osteoarthritis ofthe hip: A studyof thenatureandevolution

of the disease”, en.1. Bone Joint Surg., consistenteen que las lesionesartrósicas

aparecíanprimero en zonas sinpresión debidoal desuso,y que elosteofitoconstituía

una prolongación de la superficie osteocartilaginosarica en vasosy recubiertapor

cartílago fibroso; el investigador coetáneo,N.R. Abrams, concedióimportancia

etiopatogénicaa la irritación crónica articular y a los factoresmicrotraumáticos,que

a su vez habíansido invocadospor Weil, Freund, Mouíonguet,etc., admitiendola

posibilidadetiológica traumática si se dabanciertos condicionantes(constitución,

edad, otrosfactoresreumatógenos) y pensandoimplícitamenteque los traumatismos

haríanpatenteuna alteración clínica latente(10).

En cuantoa la obesidadse refiere,fueaceptadaen generalcomofactor

contribuyente etiopatogénico;dada la importanciade la cuestión,en la década delos
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cincuenta aparecierontrabajos, como los deL.M. Morrison, C. Berlin y E. Wolfson,

que abordaron el tema delas fuerzas intrínsecas soportadaspor articulaciones de

carga, rodilla, cadera, tanto enreposo comoen marcha; J.H. Kellgren y J.S.

Lawrence, en 1958, constataron la existencia deun aumentoen la frecuenciade

presentaciónde la enfermedaden las articulaciones decarga depacientes obesos,amén

de afirmar que había una interrelación artrosis-traumatismo crónicolaboral; esta

misma acción noxógenafue mantenidapor F. Bermejillo en la siguiente década. No

obstantea lo largo de la centuriahubo autoresqueno la refrendaroncomoocurrió con

E. Polacco en 1928, al sostenerque esta condición nofavorecía la aparición de

coxartrosis,y R.M. Stecher,en el año cincuentay cinco, al afirmarqueno contribuía

a la formaciónde nódulosde Heberden. Enopinión deA. SchñllerPérez,Marañóna

lo largo de su obra consideróquediversasmodalidades deobesidad(pletórica,pálida,

hipotiroidea, síndromeA.B.D.)podíanfacilitar la aparición dela artrosis. (11).

La herenciatuvo subaseconceptualen la teoría constitucional,siendo

invocadaempíricaehistóricamentepornumerososautores,verbigraciaporMassalongo

queen 1901 aseveróque la afecciónsedabapreferentementeen pacientesrobustos,

sanguíneosy concanicieprecoz,hechotambiénobservadopor Marañón,por Payr que

elaboróun programapara el estudio dela artropatía constitucional,por J. Kovacs,

E. F. Hartung y V. Hanscom,Hermany Weitz en los años treinta,y Kreuter queno

descartólosfactorespredisponentesdiatésicoartríticos. Por suparte, Marañón como

consecuenciadel estudio dela patologíaconstitucional desdeuna vertiente clínica

análogaa la de Falta, Pende,Lucien,Zondek,etc., analiza la artropatía climatérica

hallandounamayorprevalenciaen mujerespícnicas.Elfactor hereditariofue argi¿ído

por Hatman,y W. Bauery G. Bennettque defendieronla existencia deuna herencia

cartilaginosadepobre calidad en 1936, así comopor R.M. Stecherquienentre 1940

y 1955, pusocomo paradigmaa los nódulosde Heberdenal postular la intervención

de unfactorautosómico penetrantefemeninoy otro recesivo masculino,en 1958 B. La

Du y colconsideraronquela artrosispodíaapareceren ocasionescomo complicación

de una enfermedadgenéticamentedeterminada,casode la alcaptonuria con déficit

metabólicode tirosina, y Hangarter defendióla existenciagenérica en los artrósicos

de unaherenciaa la predisposiciónreumática(12).
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El papelde las glándulas endocrinasen el origen de las enfermedades

reumáticasfuesugeridopor Gulí y Ord en los años setentadel siglo pasado,y por

Pierre-Marie en 1889, manteniendoaún vigenciadespuésdelóbito de Marañón.Por

una parte cabe mencionar la concepción de reumatismo tireoprivo de Kocher,

desarrolladaa comienzosde nuestracenturia;por otra, seconstatóel aumentode la

incidencia artrósica en las edadesavanzadas coincidiendocon la disminuciónde la

increción hormonalgonadal, de maneraque Charcot valoró la influencia ováricay

clorósicaen Leccionesclínicas sobrelas enfermedades delos viejosy lasenfermedades

crónicasde1883, Dalchéen 1903la correlacionóconla menopausia,M. G. Marinesco,

en el año veinticuatro, admitió la existencia deun reumatismo crónicode origen

discrínico debidoa trastornos enlas glándulas de secreción interna(ovario, tiroides),

quepodíamanifestarseen la menopausia,y Gillet, en el añoveintinueve, hallóun nexo

de unión entre artrosis y castración, comprobándosetambién un efecto protector

estrogénicosobreel cartílago articular. En este contextoconceptual,B. Pemberton

constatóque las artritis menopáusicaspodíanser la consecuenciade un trastorno

preexistenteagravadoen el climaterio,y quepor lo comúnlos doloreserandebidosa

síntomasvasoespásticos deinsuficiencia ovárica y no a una sintomatologíapropia

articular, las artralgias menopáusicas tambiénfueronobjeto de análisispor parte de

F. E. Hall en 1938. En cuantoa Marañónse refiere, mantiene,en un trabajopublicado

en 1911 en la RevistaClínica de Madrid queversasobre el trinomio sintomatología

neurovegetativa-clinica-endocrinología,que el metabolismodel calcio y delfósforo

están mediatizadospor las glándulas de secrecióninterna, de maneraqueel ovarioy

el páncreasactuarían retardándolo,mientras que las suprarrenales,el tiroides y la

hipófisis lo precipitarían,adelantándosea los trabajosde Dalsacey Guillauminen la

décadasiguiente, verbigracia al de la influencia de la castración ovárica en el

metabolismofosfocálcico, donde concluyeronque la mujer castrada tendíaa la

hipocalcemia;en 1918afirma nuestroautor que existen conocimientosvagossobrela

influencia delos factoreshumoralesen la patogeniade los reumatismoscrónicos,

siguiendoun hilo conductorqueya apuntóen Contribuciónal estudio delos síndromes

Dluri glandularesde 1912, en el quemanifiestaque casitodos los enfermosde órganos

de secrecióninterna sonpluriglandulares,y aduce que en estospacientesdeberíade
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existiruna mayorfragilidad delsistema endocrinoapuntandoa la posibleintervención

del estado tímico-linfático,situándoseen una línea depensamientoanáloga a la

sostenida ese mismoañopor Claudey Gougeroten Gazettedes Hónitaux,referentea

estossíndromespluriglandulares,y que ratificó en “Constitución, diátesisy glándulas

de secrecióninterna”, en el añodieciséis,al afirmar quelos estados artríticosestaban

estrechamenterelacionados conlos estadoshumoralespatológicosdependientesde los

trastornosendocrinos;en el prólogo al libro de S. Cavengt, Endocrinologia infantil

,

1921, Marañón asevera que las características de la impronta hormonal

desencadenantesde la madurezsexualpuedenconllevar alteraciones esqueléticas

secundariaspudiendohaber una mediaciónencefalitica; enla vertienteescéptica cabe

citar a His, Miiller, Strauss,Gudzent,e incluso a O. Steinbrockerquien, en los años

cuarenta, afirmó queno se había comprobado una influencia de los disturbios

endocrinosen la osteoartritis primaria.Tambiénseestudióla repercusiónde un exceso

de la moléculabasede las hormonasgenitales sobreel colesterol librey su ulterior

repercusión circulatoriaperturbando la nutrición cartilaginosay de las estructuras

periarticulares, y asimismoLarochey Hochfeldcomunicaronla observación decasos

secundariosal suministrode dosis altas de testosterona(13).

Bonilla creyóenel origen mixtode los reumatismoscrónicos, asignando

unade lasposiblescausasal estadohipometabólicodelpaciente, con lo queenlazócon

el conceptode Bouchardde enfermedadespor retraso de la nutrición y con la noción

marañonianade los estados hipometabólicos, defendidaen obras como el Manual de

las enfermedadesdel tiroides de 1929. La postura de Marañóncon respectoa las

artropatíasclimatéricasqueda plasmadaen el siguientepárrafo de susOncelecciones

sobreel reumatismo

:

“hay unaartropatía crónicaqueporpresentarse exclusivamenteen la
mujer y en la época de la menopausia,induce vehementementea
considerarla, bien comode origen ovárico, como piensan algunos,
bien, por lo menos, comocreemosnosotros,íntimamenterelacionada
con losfactorescronológicosypatogénicosdel climaterio, aun cuando
no seanuna consecuencia directade esteúltimo.”(14)
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Esta opinión essimilar a la que habían mantenidoR.L. Cecil y B.H.

Archer en 1925, en el artículo “A rthritis ofthe Menopause”publicado en J.A.M.A.

,

donde describieronla artritis menopáusica sinlipomatosis,y manifestaronque la

artralgia podía aparecer simultáneamentecon la menopausia, asignándoleuna

dependencia directa conelfuncionamientoovárico;paraMarañón la hipotéticagénesis

ovárica no essustentableya que laspacientesno experimentanmejoríasnotorias con

la opoterapia gonadal,atribuyendoun importantepapela la sugestióncomoindica en

Problemasactualesde la doctrina de las secrecionesinternasde 1922, estandoen este

aspecto enuna línea de pensamientoanáloga a la de Van der Elst; por su parte,

Bonilla expresóla convicciónde quela patogeniaestabamediadaporfaltade increción

ovárica amén de otrosfactores(trastornos tiroideos, obesidad, varicosidades,pies

planos,etc. ).

Marañón, enManualde las enfermedadesendocrinasy del metabolismo

de 1939, incluyetambiénla lipomatosis supraclavicularcomo susceptibledecoincidir

conartropatíaspróximasanatómicamente,talycomopostularonconposterioridadF. C.

Hall, W.K. Is/imael,Hollander, etc. (15).

A mediadosdel siglo XIX, Dercum observó la existenciafemeninade

lipomatosis dolorosas quepodíancursar con dolor genicular,en la queseríaconocida

durantegran partede nuestracenturia como enfermedadde Dercum,por suparteM.

Labbé, en La obesidady sutratamientode 1924, sugirió la posibilidadde que eldolor

de esta adiposidadfuera debido a neuritis alcohólicas oa artropatías, mientras que

Waldorp atribuyó la génesis álgica a una lesión del tálamo óptico, estando en

desacuerdo Marañón almantenerque la grasapor símismapuedeser la que duela,

debido a pequeñasinflamaciones difusas del tejidoadiposo, y no aceptandocomo

entidad nosológica independienteel síndrome deDercum, pese a admitir cierta

semejanzade estesíndrome conlas artropatíasgenicularesclimatéricas,comohace en

La edadcrítica en 1925,paraconcluir, en un articulo publicado encolaboracióncon

E. Bonilla en Archivos de Medicina. Cirugía y EsDecialidadesen 1926, en estos

términos:

“del grupo de las artropatías crónicas, indebidamente diagnosticadas
de “reumatismo crónico “, debeaislarseun grupode casosde artropatía
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doblede las rodillasde origen traumático, debidasal aumentorápido
depeso, quizá con la colaboración, en segundotérmino, de estados
humorales ligados con la edadcrítica. “(16)

Marañón que conocela descripciónde Umberde la periartritis crónica

destructiva,hipoovárica, aparecidaen DeutschemedizinischeWochenschriften 1926,

y su noción evolutivade que ocasionaríasecundariamenteosteoartritis deformante,

opina que ésta respondemás al concepto de poliartritis crónica generalmente

infecciosa,al igual que la artritis seca endocrinaestudiadapor Munk en Deutsche

medizinischeWochenschriñde1919,y la artropatía climatéricadelas manosabordada

por Papp,en Wienerklinik Wochenschriñen 1931;por suparte, nuestroautor concede

la categoríade individualidadclínica a la artropatía simétricade las rodillas de las

mujeresclimatéricas, quedescribejunto conE. Bonilla, analizandosusmecanismos

etiopatogénicos(Tabla II).

FACTORESMECÁNICOS:

Aumento depeso Obesidad.

Cansanciode la articulación Profesionesque obligan a estar enpie.

Mala estática esquelética Pieplano. Debilitación del tono

neuromuscular.

FACTOR ENDOCRINO:

Insuficienciaovárica y demástrastornosendocrinos del climaterio:

Tendenciaa la osteoporosis

Tendenciaa la obesidad
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Tendenciaa la gota

Tendenciaa la persistenciadefocos infecciosos

FACTORESREUMATOGENOSHABITUALES:

Metabólicos

Infecciosos

Tabla II: MARANÓN, G. (1934): “Reumatismossintomáticos. (Continuación)“,

lección séptima,en: MARAÑÓN, G.: Onceleccionessobreel reumatismo Espasa-

Calpe, S.A., Madrid, 172.

Nuestroautoren los alboresde suproducciónrewnatológicaaludea la

patogenia de la obesidadbasándoseen causasexógenas entrelas que destacael

cebamientoy el sedentarismo, endógenascomo las de tipo genitalpor supresión dela

increciónglandular en la menopausia,y mixtas,sugiriendoque seríanprobablemente

éstas las que más intervendríanen la entidad morbosa mencionada;en los obesos

describe la tendenciaa padecerneuralgias,a la especialdistribución de la grasa,

ajamonamiento,de frecuente inicio premenopáusicocomo observó Kisch, y a la

presentacióna menudodepieplanotal y comoseñalóEbstein.Marañón reincidesobre

el tema envarios trabajos realizadosen la década delos treinta, en uno sobre la

hormona cortical y su papel biológico-terapéuticoen el que destacalos síntomas

modificables conla hormona corticaly con la medularasícomo la existencia deuna

conexiónfuncional entre ambas(tóxico-metabólica,etc. ), y en una comunicación

presentadaen el Congresode Royat en 1936, al considerarque la modalidadde

adiposidadclimatérica pletórica, roja, viriloide es análoga a la del síndrome de

Cushing, asignándolea la hiperfunción suprarrenaluna preponderanciapatogénica

sobre la hipofisaria. En estecontexto, Gram, en el año treinta, habló de una tríada
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postclimatérica constituidapor adiposidaddolorosa, artritis dela rodilla ehipertensión

arterial.

La obesidades especialmentevaloradapor Marañónpor sometera las

articulacionesde carga a sobrecargasimportantes,para él no existe una relación

directa entre afecciónreumáticay endocrinopatía,perosostieneque las alteraciones

endocrinaspuedeninfluir con/sin otros factores en la génesis artrósica;según la

interpretaciónmantenidaposteriormentepor Borrachero dela etiopatogeniareumática

concebidapor Marañón, el sistema endocrinocolaboraría con el trípode defactores

(predisponente, determinantey fijador) que determinanla génesismultifactorial de la

enfermedad reumática, aportandouna impronta tróficaal terrenosobreel querecaería

estaafección,Borrachero coincidió con Marañón en quesi bien las endocrinopatias

puedenfacilitar el desarrollode artropatías,no sedeberelacionaren un sentidocausa-

efecto la intervenciónde aquéllassobre éstas (17).

La observación deun aumentoen la prevalenciade adiposidaddolorosa,

a partir de la menopausiao tras la castración,fue constatadapor Sicard, Roussyy

Berkowitsch concluyendo queera debida a la insuficiencia ovárica (autores que

sintonizaron,en Otro orden de ideas, con Renony Delille al otorgar a la enfermedad

de Dercum unaetiología mixtafundamentalmentepor insuficienciaovárico-tiroidea),

susceptiblede tratamientocon opoterapiaasociada,~añadiendoMarañón la hipotética

intervenciónplurifactorial hipófiso-tiroidea,nerviosa,tróficaypsíquica.Nuestroautor

afirma quela evolución deestaafección articulares como la de otrasartropatías

crónicascon tendenciaprogresiva,y el mecanismopatogénicolo cifra en tresfactores:

mecánicos(aumentodepeso,cansancioarticular y disestatismos)similaresa los que

ocasionanel pieplano estáticosegún autorescomo Nasse,endocrinos(insuficiencia

ovárica, trastornoshipófisotiroideos),ya estudiadosen su libro La edadcrítica de

1919, y reumatógenos habituales(metabólicos,infecciosos),resumiendola cuestión,

en suprimer libro de reumatología, deestaforma:

“Por tanto, la insuficiencia ovárica, más los trastornos tiroideos,
suprarrenales,etc., quela acompañan,dan lugar, por el mecanismo
explicado en la lección pasada, a la debilitación del tono
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neurovegetativo que mantiene la armoníafuncional del esqueleto.Se
producenperturbacionesmetabólicasdel calcio y quizá tróficas, cuyo
resultado es la osteoporosis. Porotra parte, la crisis endocrina
predisponea la obesidad,y por tanto a la colaboraciónde los factores
mecánicos. Además, el climaterio femenino se acompaña con
frecuencia,comodijimos en la lección segunda,defenómenosgotosos.
Y, finalmente, a favorde la alteración climatérica se desarrollanen el
organismofocossépticospersistentes.”

En estos años, afirma que las climatéricas obesas toleran mal la

tiroidina, y que la diyodotiroxinaeseficaz en los disturbios climatéricos aunqueno

exista sintomatologíacompatiblecon hipertiroidismo; para en su segundaetapa

reumatológica, admitir una colaboración patogénica humoral-focal infecciosa,

considerandoque másqueun síndromehipoovárico podríatratarse de una enfermedad

de adaptación,y en un trabajo publicado en 1956, en el Boletín del Instituto de

PatologíaMédica, afirma.

“En su génesis,múltiple comola de todaslas artropatías, intervieneun
factor degenerativo, ligadoa la crisis hormonal involuti va, cuya
manifestación más neta esla osteoporosisantes mencionada.Pueden
colaborarfactoresinfecciosos(los focossépticosson muyfrecuentes
en esta edad ). Hay también, en ocasiones, hiperuricemia, que
respondebien al tratamiento antigotoso. Y, en fin, esimportante el
factor mecánico (aumentodepeso,esfuerzosposturales).“

En el último año de su producción cient(fica, Marañón alude a la

existenciade un estadode adiposidaden niñas amenorreicashiperdos~ficadas con

foliculina diferenciandoesta entidaddelsíndromeadiposogenital (18).

Conrespectoa lashormonastiroideas,yafueobservadaunacorrelación

entrehipertiroidismoyafeccionesreumáticas,másespec(ficanienteartritis reumatoidea

(atrófica), por autores como J.K. Spenderen Early Svmntomsand Earlv Treatment

of Osteoarthritisde 1889, y A.E. Garrod a comienzosdel siglo XX, H. deRothschild

y L. Lévi acuñaron el término de inestabilidadtiroidea, afortunadoen opinión de

Marañón,y desarrollaron la noción de reumatismotiroideo, en un trabajo sobre la
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relación entre la fisiopatologíadel cuerpotiroideo y el reumatismo crónicoarticular

en 1911, arguyendoque la insuficiencia tiroidea constitucionalactuaría comofactor

predisponenteen el desarrollo del reumatismo articular, siendo posteriormente

empleadoel conceptoporuna ampliapléyadede autores,como:Lely, Snoeck, Vincent

para el que las lesiones tiroideas crónicas ocasionaban distrofiasarticulares

cronificantes, Sergent,Lancereaux,Paulesco,W Falta queafirmó quela abolición o

disminuciónen la increción tiroideajuvenil conllevabaun crecimientodefectuosocon

esclerosis,tosquedady mala conformaciónósea,asícomoqueel cretinismoendémico

podíaproducir deformacionesesqueléticas verbigracia aplanamientos dela cabeza

femoral, lo que obviamentesería susceptiblede inducir la producción de artrosis,

Dautrebandeen Phvsiovathologiede la ThvroTdede 1931, Duncan para el que el

hipotiroidismopodríaocasionarartropatíasdegenerativas,queMarañón,en el Manual

de Medicinainternade 1930atribuyea la existencia deunfocolatente,ident{ficándola

con la poliartritis infecciosa;a su vez, E. Bonilla encontróbeneficiosala opoterapia

tiroidea en casosde hipometabolismo,y N. Pendeopinó que la insuficienciatiroidea

predispondríaa padecerel reumatismo crónicodistrófico. Además, la asociación

mixedema-artrosisfueobservadapor Kocher,Swaimyotros, generalmenteacompañada

de sobrepesou obesidady alteraciones tróficas, constatadapor la posibilidad de

aparición de estaenfermedaden malformaciones epifisariastiroideas,y por la acción

protectoracartilaginosade la tiroxina ante los efectosnocivosde la GH en animales;

conlo cualpudoargairse queen el síndromeplurietiológicoartrósicojugaría un papel

la homeostasis glandularsobrela viabilidad del cartílago, yendomáslejosStaunnigal

abogarpor una hipotética intervenciónfavorecedoradel trastorno dispersivo de los

coloidesdel cartílago quemodifica?ian suelasticidad. Marañónobserva una alta

prevalenciade artropatías reumáticasen cretinosen LasHurdesy la mejoríalograda

en ocasionesconla opoterapiatiroidea,pero desdeel inicio desuobra reumatológica,

y durantetoda ella, seniegaa admitir que la causade la afectaciónlocomotorasea

el hipo o el hipertiroidismo, eincluso ensusdiecisiete leccionesdefiendela posibilidad

de queelhipotiroidismodebaseruna enfermedadrespetable.En los añosveintesecitó

la existenciade doloresreumatoideos (mialgias-neuralgias)de origenhipotiroideo,

así como los de procedenciahipertiroidea reproducibles experimentalmentecon la

266



administraciónde hormonas, tiroidinao tiroxina según Falta,Newburghy Nobel; W.S.

Duncan en un artículopublicado en 1932 en J.A.M.A. señaló queel hipertiroidismo

podíaproducir poliartritis atrófica, mientrasque el hipotiroidismopodía conllevar

manifestacionesarticulares degenerativas, demanera que la hipofunción tiroidea

retrasaría el metabolismodel cartílagofavoreciendosu hipoplasiayfacilitando un

estado degenerativoacrecentadopor la obesidad hipofuncional;por otra parte, P.

Farreras Valentí, en la décadade los cuarenta, aún valoraba la intervención enla

etiopatogeniaartrósicadelos trastornosendocrinoshipogonadaleso hipotiroideos(19).

En contraposicióna estas opiniones,ciertos autores norteamericanosadoptaron una

postura caracterizadapor un prudenteescepticismo, casode F. G. Thomsony R.G.

Gordonen la obra de 1926Chronic RheumaticDiseases,y R. Pembertonen Arthritis

and RheumatoidConditions:Their NatureandTreatmentde 1929;para de nuevo,y ya

a mediadosde nuestra centuria, aparecer trabajos como el de Dziewiatkowski,

comprobandoenanimales hipotiroideosquela tiroxina restaurabala síntesis deprimida

depolisacáridos, tal y comopublicó en su articulo de 1951, “Effect ofthyroxineand

thiouracil on S53 deposition in articular cartilage” aparecido en The Journal o

!

Biological 6’hemistrv. Por otro lado, Strecker sugirió,en los años treinta,la existencia

de una posible etiología derivada de trastornos timicos, y Nathan creyó obtener

resultadospositivosconopoterapia tímicaen ciertoscasosde reumatismo deformante;

Gaisbockpensóque estotambiénpodríalograrse conla adrenalina;en 1945H. Waine,

G. Bennetty W. Bauerpublicaronsus estudiossobreun aumentode la incidenciade

artrosis en pacientes condiabetesmellitus; los rusos Oppely Ssamarinestudiaronel

trinomiohiperparatiroidismo-hipercalcemia-reumatismo crónico(artritis reumatoidea),

generalizándosela consideración dela posibilidadterapéuticaablativaparatiroidea,

circunstancia tambiénestudiada por Simon, Leriche, Liévre en su L ‘Y3steose

narathvroldienneet lesosteoDathieschroniques,Mouriquandy otros; contrastandoesta

actitud conlos buenosresultadosobtenidospor Weissenbachy col, Max Levy, etc.,

mediantela opoterapiaparatiroidea. Ante la discrepanciade criterios, nuestro autor,

una vez más, se muestra cautoe invoca la posible intervenciónpsicógenaen los

resultadosobtenidos, actitudratificada con el devenirdel tiempoal comprobarsela

ineficacia deestacreencia.
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Para Marañón noexisteuna relación causalentre afecciónarticular y

alteraciones endocrinas,comoman(fiestaen suobraLasglándulasdesecreción interna

y las enkrmedadesde la nutrición en 1914, consideraqueéstaspuedencomportarse

comofactorespredisponentestal y como expone ensus Estudiosde FisioDatología

Sexualen 1931, coincidiendo con la opinión de Charvat expresadaen la obra de

Cmunt, ChronickvRheumatismusde 1934; la gotapuedecomportarsecomoun factor

etiológico, segúnexponeen Once leccionessobre el reumatismo,verbigracia enla

columnacervical,pudiendoocasionarradiculitis cérvicobraquiales;valora elpapelde

la función ováricaal describirel síndromedolorosodel climaterio,pero no aceptala

existenciade la artropatía endocrinapura, asociandola mayorprevalenciade ciertas

localizacionesarticulares, comola de rodillas, conun síndrome endocrino-humoralen

la mujer menopáusicay obesa, y a su vez constata que tanto la gota como el

reumatismocrónico deformantese inician o exacerbansintomáticamentedurante la

menopausia.Pende comunicó, enla décadade los treinta, la posibilidad de la

apariciónde reumatismo crónicomenopáusicoencasosde hipoavarismoo disovarismo,

paraposteriormente,yentre nosotros,R. Cirera Voltá concedera la increciónovárica

una importanciasecundaria en estepapel. A finalesde los años treinta surgieron

algunos estudios sobrela artrosisy la mujer menopáusicaretomandouna línea clásica

de pensamientoque databa de tiempos hipocráticos,atribuyéndoseesta mayor

coexistenciaa un aumentoen la producciónde somatotropinahipofisaria secundaria

a la hipofuncióngonadalcon lo queseestimularíala acción óseafacilitadora de la

degeneración delcartílago,~la asociaciónentrela hormonadelcrecimientohipofisaria

y la producción de las deformidadesreumáticasya fue supuestapor Massalongo,

Schiavetti,etc.,y la correlaciónacromegalia-reumopatíasfueapuntadapor G. Bennett

desdelos añostreinta, circunstancia tambiénestudiadapor el matrimonioSilberberg,

mediantela inyecciónde extractosantehipofisarioso previa castraciónen animales,

concluyendo quelas nudosidadesde Heberdenmejoraríanconfoliculinoterapia,puesto

quepara ellos los estrógenosejercerían una acción protectora sobre los cartílagos

articulares; chocando conconcepcionescomo la de Bachque consideróque ni el sexo

ni la menopausiainfluían en la prevalenciade esta enfermedad.En este contexto

Marañón y Raguz,en Analesdel Instituto de PatologíaMédica del Hospital General
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de Madrid, se ocupan deanalizar, durante su primera etapa reumatológica, las

deformaciones radiológicas falángicas distales aparecidas en esta enfermedad

comprobandola similitudcon laspropiasdel reumatismo deformantesenil, no obstante

nuestro autor subraya que para él estosfactores hormonales sólo actúan como

predisponentes,coincidiendocon la noción sustentadapor Gantenberg,Mantenfeld,

Thannhausery otros. Con respectoa la acromegalia,cabedestacarla publicaciónen

1942 dela obra deG. Bennett,H. Wainey W. Bauer, Changes in the knee iointat

various ages withoarticular reference tothe natureand develovmentofdegenerative

ioint disease,asícomolos trabajosposterioresde H. Kellgreny col, quedescribieron

la apariciónen acromegálicos de crecimientosóseosmasivos,engrosamientossinoviales

y derrames recidivantes, estableciendola diferenciación anatomopatológicacon la

artrosis; con lo que se aclaró el equivoco, mantenidopor H. Erdheim en 1931,

consistenteen que ambasafeccioneseransimilaresensusmanifestaciones articulares;

5. de S¿=ze,por suparte, mantuvoquepesea la semejanzaentre ambosprocesosno

eran iguales y en Maladiesdes os et des articulations afirmó que no existía una

glándularesponsablede la génesis artrósica.5. Ellis en1953, y Síamony colen 1957,

constataronquela administración dela hormonadelcrecimientoproducíaun aumento

de la síntesisdel condroitínsulfatosin mod¿ficar la delácido hialurónicoin vivo, con

lo quesedesarrolló una hipótesisbasada enla dependenciapatogénicade la hormona

hipofisaria,puestoqueen los animalesestaincorporación disminuyesi sepractica una

hipofisectomía, recuperándoseluego con la administración parenteral hormonal,

abundando sobreeste tema, W.H. Daughaday, en 1957, desarrolló la noción de

dependencia hormonalindirecta al observaren sus estudiosque la acción de la GH

noproducíauna incorporacióndel sulfatoal cartílago in vitro, deduciendoquehabría

de existir un factor de sulfataciónplasmáticaquemediaría en el proceso, conocido

posteriormentecon el nombre desomatomedina.Con todo esto, se concluyóque el

funcionamientohipofisario desempeñaríaun papeletiopatogénicosegúnlas opiniones

de los Silberberg, Décourt,Lucherini, Cecchi, etc., constatableen: la acromegaliaal

cursarconcambios degenerativosparecidosa los artrósicos, estudiadospor Wayney

col en 1945, y Kellgreny col en 1952;en la osteopatia néumicahipertrófica dePierre

Marie, siguiendoa Fried, Uhr, Churg, Galli y Vitali, etc.; en la comprobación dela
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eficacia terapéuticade la ACTH, comunicandoSelye,en los años cuarenta,que la

administraciónde dosiselevadasde doxicorticosteronaocasionaba artrosis;aménde

la correlación clínica entre artrosis y plétora hipófiso-suprarrenal, enla que se

producía además obesidad e hiperuricemia, tal y como señaló Pozuelo, e

hiperparatiroidismo conhipercalcemia.A modode colofón, convienecitar queautores

como E.M. Bisogno postularon que los fenómenoshiperplásticos e hipertróficos

artrósicoserandebidosa la hiperfunciónhipofisaria comprobablehistológicamente;en

el año 1963 el matrimonio Silberbergy J. Ruttner ratificaron sus ideasde que el

tratamiento con extractos antehipofisarios en animales,producía lesiones que

remedabanlas artrósicas,ydefendierontambiénla acciónprotectorade los estrógenos

sobre estructuras articulares; lo cual engarzabaparcialmente con experiencias

anterioresqueconcluyeronquela elevación dela estrogenemia ocasionabaun aumento

de la síntesis delosproteoglicanes,casode HvidbergyJansen en 1959(20). Enfavor

de la hipótesis endocrina también estaba la mejoría que experimentabanciertos

pacientescon la administraciónlocal de hidrocortisona. Yen el poío opuestode esta

supuestaintervenciónde lafisiopatologíahipofisariacórtico-suprarrenal,hay quesituar

opiniones como lasmantenidasen la década delos treinta por Curschmann,al

identificarunavariedadde reumatismo simétricoen addisonianos,quefueatribuidapor

Marañón a disfuncionesneurovegetativas.

La invocacióndeinfluenciasnutritivo-metabólicasdataespecialmentedel

siglo XIX, de la noción de enfermedadespor retardo de la nutrición defendidapor

Boucharden obras comoMaladies parralentissement dela nutrition, 1890,y en Traité

de Pathologie générale,1903, siendo avaladapor Maurel al introducir la noción

asociativa desobrenutrición y artritismo, y por Pascault que la relacionó con un

surmenage alimenticiopor excesode carne, en la década delos veintepor Marinesco,

H. Assmann,E. Freund,etc., yposteriormentepor autorescomoStecheren el trabajo

ya citado de 1955, Silberberg,Jarrett andSilberbergen el articulo, de Amer.J.Path

.

de 1959, titulado “A ging andosteoarthritisofthehumansternoclavicularjoint”; hubo

opinionesemitidaspor Veil, Krebs, Vogel, etc., queequipararon la función deltejido

conjuntivo con la de aparato colector de catabolitosespec(flcosdel reumatismo,

asignándoseleun papelrelevante enla producciónde secrecionesinternas,deahíuna
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de las indicacionesprincepsdelmasajey la gimnasiaen la movilizaciónde toxinas;por

su parte, E. Fiquet consideróque toda la patogénesis delartritismo era debida a

insuficiencia delos agentes de oxidaciónintracelular, conceptostambiénvertidospor

Chabás a mediadosde nuestracenturia (21).

Relacionado tangencialmenteconestasideas, caberecordar que elruso

K.P. Chepurovy col atribuyeron en 1955 la enfermedadde Kaschin-Beck, afección

infantil endémicaen SiberiaOriental yManchuria, conducentea cambios articulares

similares a los artrósicos,a un contenidomineral defectuosoen los granos delos

cereales.

Para Koll, a comienzosdclsigloXX, podríanexistirtrastornosdigestivos

intestinalescrónicosquecursaran conftrmentacionesalbuminoideasy formaciónde

productos tóxicosdebidosal aprovechamientoanormal de las albúminasde los que

dimanaría la aparición deosteoartropatias deformantes;y en los añosveinte, Watson

quiso implicar en la etiopatogeniade la enfermedada una hipotética disfunción

hepática.

B. Pemberton, enArt/iritis andRheumatoidConditionsde 1929, afirmó

que tanto la obesidadcomo el metabolismobasal bajo podían asociarsea lesiones

articulares degenerativas,tambiénseñalóla falta de toleranciapara los hidratos de

carbonoy el aumentode la saturaciónporcentualdel oxígenosanguíneo,Jordan en

1936yposteriormenteBailey, Foster,Boulet, Bloch-Michel,etc., sugirieronla posible

existenciade unapredisposicióndelpacientediabéticopara la artrosis, estaasociación

artropatía-diabetestambiénfuereseñadapor E. Bonilla en un artículo aparecidoel 7

deabril de 1934en La Medicina Ibera con el título de “Artritismo y endocrinología”,
a productivareumatológicaconstatóla asociaciónposibleMarañón en supnmeraetap

entre estadosprediabéticosy diabéticoscon las artralgias, aménde considerarque la

diabetes constitucionalo artrítica de los clásicos,por retardo nutricional en el sentir

de Bouchard, eradebidaa una regulaciónendocrina insuficienteno bien conocida;a

su vezsesugirió quela diabetes tambiénguardabaciertas connotacionesartrósicas,

por la intervenciónde la glucosaen la formaciónde los glico-aminoglicanos(22).

Conel devenirdel tiempofueperdiendoadeptosla teoría basadaen los

trastornosnutritivo-metabólicos,y aslE.T.D. Fletcher, en la década delos cincuenta,
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afirmó quelosfactoresmetabólicosnoparecíaninfluir en la producciónde la artrosis,

a excepciónde afecciones comola ocronosisy la gota.

El disturbio vascular y circulatorioosteoarticular, fue apuntadopor

Virchow al aludir a afeccionespor esclerosisvascularsenil con deficit nutricio, por

Axhausenque creyóobservarcasosdebidosa laformacióndepequeñasembolias,y por

Hoifa y Wollenberg en Art/iritis deformans und so~enannter chronischer

Gelenkrheumatismusde 1908, concluyendo despuésque lo que había erauna

disarmoniaentre sangre aferente y eferente, esta noxajugaría unpapeletiopatogénico

segúnlos criterios deLerichey Policard apoyadosen trabajos delos años treinta,

época enla queO. Meyer,partidario de una hipótesis mixtatraumático-infecciosa,dijo

que eltraumatismoocasionabauna tromboflebitis latente quea su vez desencadenaba

la artropatía, y 5. C. Kahlstrom, C. C. Burton y D.B. Phemister aludierona la

intervención de las necrosis asépticasen la génesis delas artropatíasdegenerativas.

Comoquiera que Strangeways mantuvo, en elprimercuarto de siglo,que

la lesión vascularproducíauna modificación desfavorable dela composición sinovial,

unos añosdespués(‘ecil propuso la existencia deuna lesión endoarterial, y en la

décadade los cuarenta,K. Stone habló dela intervención deun factor desconocido

probablementevascularo neurológico querelacionara las alteraciones intraarticulares

con la proliferación cartilaginosa. Comoocurre en todas las propuestasde hipótesis,

seadoptaronposturas dicotómicas,de este modolas circunstanciasvascularesfueron

admitidasreticentementeporJiménezDíaz, y negadaspor Thiers,Berthier, D.H. Kling

que no halló relación entrelas lesiones vasculares sinoviales y los trastornos

articulares, Steinbrocker, y otros, siendo reconsideradas ulteriormenteporLacapére,

J. Maugeis de Bourguesdon, Watson-Jonesque defendióla idea de que las lesiones

vascularessecundariasa traumatismospodríanserlas causantes dela artrosis, Trueta

al observarla existenciade una red capilarsubcondraí diferente delsistemavascular

medular, de una circulación metafisaria yep(fisaria, J. Bénassy,J. P. Lamare, etc.

(23).

Siguiendo conla exposicióndiacrónica de este binomio conceptualtesis-

antitesis, L.Eloeserafirmó, en AnnalsofSurs?ervde 1917, quehabía casos de atrofia

óseapor actividad refleja neurovascularanómala, mientrasque en 1932, Schmorl y
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Junghans,no constataronque la arterioesclerosisocasionarala génesisdegenerativa

cartilaginosa; en el añocuarentay sieteapareció un artículo deJ. Cheynelen el cual

secomunicabanunas experienciasconcadáveresqueparecíandemostrarla existencia

de una disminuciónen la vascularización dela cabezafemoral de los ancianos,

conclusionesno confirmadaspor Bennett,ni por Truetay Harrison en 1953,y tampoco

por Barthoud con arteriografias articulares,por lo que refutaron la influencia de la

esclerosis vascular en la producción de la enfermedad,si bien en publicaciones

posterioresse retomó el valor delas lesionesadquiridas, vásculocartilaginosas,en la

génesis dela enfermedad, verbigracialos trabajos realizadosporJ. Truetaen los años

sesentasobre la disminución irrigatoria de las ep(flsis en consonanciacon la

osteonecrosis asépticaepifisaria. Pemberton ya habíareproducido experimentalmente

en la rótula lesiones artrósicas, al ligar vasosirrigativos, y Cirera Voltá creyó en la

mediaciónde una alteración circulatoriapor vasoconstricciónrefleja. En otro orden

de ideas, C. JiménezDíazsedecantópor la integración delas condropatiasprimarias,

con osteocondritis disecansy equivalentes, ylos procesos metabólicos;mientras que

Marañón, que observóla existencia deuna similaridad clínico-radiológicaentre las

formasprimitivamentecrónicasgotosasy las artrosis, constatójunto con Gimenay

Benítez deHuelva la existencia deuna elevadafrecuencia de alteraciones del

metabolismo nitrogenado( hiperuricemias ) en esta enfermedad;por su parte,

Snorrasonestudióla asociaciónconhipercolesterolemias;peroporel contrario, autores

entre los que se encontrabaSteinbrocker, consideraron que estas circunstancias

(alteraciónde la tolerancia ala glucosa, hipercolesterolemia, hipocalcemia)no tenían

un carácter etiológico preciso. Con el devenirdel tiempo, sefue desarrollando el

concepto de síndromehumoralde la artrosis quecomprenderíaascensos sanguíneosde

ácido úrico, colesterol ypiruvatos, amén de dislipemias y modificaciones delos

heparinoides;así J. Grinda en las Primeras JornadasReumatológicasEspañolas

celebradasen Málaga, en mayo de1956,participó con un trabajo titulado “Artrosis y

arterioesclerosisaórtica”, en el que expresó su opinión de que existíauna relación

patogénicaentre estaarterioesclerosisy la artrosis de las grandesarticulaciones,

Grinda atribuyó a un dismetabolismolas alteraciones que seproducían en la

mesoarteriade la aorta y en la sustanciafundamentaldel cartílago, mientrasqueJ.
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Borrachero con/sin colaboradores comunicóestudios sobrelos lípidos en pacientes

artrósicos, detectandouna elevación sanguíneadel colesterol libre y de las beta-

lipoproteinas,asícomoun descensodelcocientecolesterol esterificado/colesteroltotal,

para en 1962, defenderuna hipótesisqueexplicaría la mayorprevalenciade artrosis

posmenopáusica,asignándolela causa a un exceso de moléculas deciclopentano-

perhidrofenantrenoque serían transformadas en colesterol libre, y quepodrían afectar

a la vascularizaciónperiarticular; tambiénL. Sokoloffy col comunicaronen 1960la

existenciade una correlación entre obesidad, alteraciones lipídicassanguíneasy

artrosis, deduciendoque las dislipemias afectarían a la vitalidad cartilaginosa,

pronunciándoseen la mismalínea depensamientootrosestudiososdel temaespañoles,

comoP. Barceló, O. Salvatierra,etc. (24).

J.H. Sheldon, en su obra Haemochromatosisde 1935, comprobó la

deposiciónde hierroarticular determinante deuna mayorprevalenciade artrosis; ycon

el transcurrir del tiempo, también sefue ratificando la influencia de enfermedades de

precipitación debidas a alteraciones metabólicas, comola gota, condrocalcinosis,

alcaptonuria,etc. Por otra parte,seconstatóunadisminuciónen el contenido deazufre

articular de lospacientes,cuyotropismohaciaestasestructurasfueya comprobadopor

Messini en 1927, y demostradoa mediadosde siglopor De S¿~zey otros.

En la obra deA. Fischer, Reumatismoy afeccionesanálogasde 1935,

sevierten ideascoincidentes básicamente conlas mantenidaspor Marañóndurantesu

primerafasereumatológica, enlo referentea la intervención defactoresetiológicosy

predisponentesen la génesis dela enfermedad( edad, constitución, varices, pies

planos, disminución del tono muscular, obesidad ),~ otros, como O. Damsch,

distinguieron la presencia de causaspredisponentesen las poliartritis crónicas

(mecánicas,meteorológicas,nutrición defectuosa,etc.),TF. Bachcitó la presenciade

factorespredisponentes(clima, defectos posturales, dieta,disfuncionesglandulares)

y precipitantes(traumatismos),y J. GarcíaAyusoen Comníementosde Hidrología

Médica, 1944, se refirió genéricamenteal trinomio disposición-constitución-factores

condicionales (alimenticios, infecciosos, tóxicos, etc. ) que detérminaría tanto la

aparición comola evolución deuna enftrmedad,y conposterioridad5. de S~zey A.

Ryckewaertdeslindaron la intervención de dosfactores en el determinismo dela
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artrosis, uno general, mod(flcadordel mediointerior (endocrino hipófiso-genital)y

otro local (traumático,microtraumático, vascular,infeccioso,metabólico,etc.) (25).

Lasmuestrasdeleclecticismo enelpensamientomédicomarañonianose

encuentran durantetoda suobra, asíen colaboración con Tapia hace un trabajo que

apareceen la revista La Odontologíade 1924, denominado “Las artritis de origen

dentario” en el cual se defiendela intervención denoxas mixtas (focossépticos,

herenciaartrítica, hiperuricemia)en la etiopatogenia delas artritis crónicas, yjunto

conR. Menapublica un artículo en 1934en el quecita la aparición delesionesmixtas

inflamatorio-degenerativasenartropatías infecciosas, encierto modocoincidiendocon

Gudzentque afirmó que era d(ftcil delimitar el concepto de reumatismo crónico

articular con intención sintética, y conlas afirmacionesdecimonónicasde Charcotque

creyó en la unidad anatomopatológica delas diferentesmodalidades clínicas del

reumatismoarticular crónico e interconexionóel reumatismoagudo con el crónico,

sugiriendola posibilidadde un inicio agudode laartritis deformante(26).Asimismo,

Marañón y Raguz expresan,en un artículo publicado entre otras revistas en los

Archivos de Medicina. Cirugía y EsDecialidadesen 1933, su concepción sobre el

carácter secundariode la osteoartropatia deformanteprogresiva, diciendo:

“Gran número de autores,y nosotros entre ellos, suponen que la
osteoartropat¡adeformante progresivaaparece comofasefinal tardía
de lesiones articulares antiguas, ya de tipo infeccioso,cuyafaseaguda
quedó inadvertida, ya del tipo de las epifisitis asépticasjuveniles, ya
finalmente del tipo de las lesiones congénitasarticulares.”

Finalmente, la actitud sincrética marañoniana le llevaa admitir una

intervención etiopatogénicaplurifactorial (neurotrófica-senil,humorale infecciosa),

moduladaporfactorespredisponentes,fijadoresy determinantes,siguiendouna línea

depensamientoque coincidiríacon la de otros autores;así, elfrío secomportaríacomo

agentefijadorde otras etiologías taly comoexponeen suprimer libro de reumatología,

mientras que en ciertos casosde reumatismossintomáticos,como el hemofilico,

constatala aparición de deformaciones articularespor cron(flcaciónde las alteraciones
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ósteocartilaginosas,deforma análogaa como hizoK. Stone.

En cuantose refiere al influjo de la senilidaden la génesis artrósica,

puededecirse,siguiendoa J. Pascual, que Marañón desarrollados teoríasgenerales

del envejecimiento,la primera, endocrina, basada enuna concepciónpluriglandular

plasmadaen el libro La doctrina de las secrecionesinternas,publicado en 1915, y la

segunda, bioquímica, desarrolladahasta el 1950 con un claro exponenteen la

conferenciadada enel Institutode Patología Médica deMadrid, ypublicadaen Siete

conferenciassobre Geriatría, conel titulo “El aspecto endocrinodelenvejecimiento”,

para Marañón la senilidad se comporto como un condicionante del terreno,

ocasionalmentepodría aparecerdeforma precozy otras vecespodría imbricarsecon

el climaterio masculino (27).

11.4. CLASIFICACIÓN:

Lasnosotaxiasrealizadassobrelos reumatismos crónicos,expuestasen

el capitulodedicadoa estetema, vandesdelas que siguieron criterios clínicoshasta

las etiológicasy radiológicas,pasandopor las anatomopatológicas, destacando el

quehacerde autorescomo Hoifa y Wollenberg, Múller,His, Munk, Umber, Lommel,

etc.

Sauvages,en su NosologicaMethodica de 1763, dividió la gota en

catorcevariedadesy el reumatismoen diez,pudiéndose encuadrarla artrosis en los

rhumatismusarthriticus. W. Heberdenaludió a ella, en sus Commentaries, con la

denominaciónde reumatismocrónico, pero la confundió con otras afecciones;R.

Adams,en A treatiseon rheumatic gout or chronic rheumatic arthritisofalí the ioints

de 1857, diferenció las dos entidades que posteriormentese conocerían como

osteoartritis y artritis reumatoide, observandola existencia decuerpos extraños

articulares relacionadoscon la patologíaartrósica.

De 1866data la diferenciación deCharcotentre afeccionesreumáticas
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de evoluciónrápida y aguda,propiasde las primerasdécadasde la vida delafecto,y

las de cursolento y crónico, característicasde las últimas, en la quepodríanaparecer

los nódulosde Heberden,y tambiénel desglosede diversostipos anatomopatológicos;

al añosiguiente, enClinical Lectureson Senileand ChronicDiseases,describió como

modalidades deuna misma enfermedadtanto la artritis reumatoide( reumatismo

articular crónicoprogresivo)comola artrosis (reumatismoarticular crónicoparcial

o artritis deformante),creandounaterceravariedad,el reumatismo deHeberden;para

duranteelperíodofiniseculardecimonónico,discernirlas realidades clínicasde: artritis

reumatoidea(poliartritis crónica), artrosis, gotay la que luegoseconoceríacomo

espondilitis anquilopoyética.No obstante,sedenominó artrosis a todo lo que nopodía

conceptuarse como reumatismo poliarticular, poliartritis reumatoide o gota,

convirtiéndoseeste conceptoen un cajón desastre,~ en 1882, Waldmann separólos

reumatismos inflamatorios delos degenerativos, actitud similara la adoptadaen los

primeros años de nuestracenturia por el británico Garrod, en 1907, y por los

estadounidensesGoldthwait, Painter yOsgood,que se ocuparon específicamente dela

artrosis. Estos,afinales delsiglo XIX, siguiendocriterios radiológicos,hicieron una

nosotaxia delas enfermedades articularescrónicas, distinguiendo entre atróficase

hipertróficas; y en1904, J.E. Goldthwait serat(flcó en la clas{flcaciónde las artritis

crónicas enfuncióndel aspectode los tejidosblandos,diferenciandoentrehipertrófica

(actual osteoartritis ), atrófica (artritis reumatoide) y artritis infecciosa; Hoifa y

Wollenberg describieron una variedad hipertrófica divididaen reumatismoarticular

secundarioy reumatismopoliarticular primitivo progresivo; dentro del concepto

genéricode reumatismo crónico,Teissiery Roque, en1907, hicieronuna nosotaxiade

éste influidapor la de Charcot, distinguiendo elreumatismocrónico progresivo,el

infeccioso y eldebido a intoxicación, y el mismo Teissierjunto con Voorhoogen

concibió otra variante; en 1909, E.H. Nichols y F.L. Richardson dividieronlas

artropatías crónicasenproliferativassinoviales,constituidasporel reumatismocrónico

proliferativo, atrófico ( destructiva articular y anquilosante ) o degenerativas

cartilaginosas,representadaspor el reumatismo crónicodegenerativoo hipertrófico

(destructiva cartilaginosaarticular y deformante sin anquilosis), manteniendoun

criterio unitario al considerar que se trataba de dos variedades deuna misma

277



enfermedad;por otra parte, F. von Millíer defendió, en el Congresode Cirugía de

Londresde 1913, larealidadclínica deuna afecciónarticular degenerativao artrosis,

para posteriormente Assmannencuadrarestaenfermedad entrelas alteracionesdel

elementoA osteocartilaginosoarticular (28).

Históricamentese tendióa haceralusióna los reumatismoscrónicoscon

criterios cronológicos,hasta queen el primer cuarto de nuestrosiglo seadoptó un

criterio nosotáxico mixto, etiológico-clínico,para agruparlos, deslindándoseel

reumatismode origengotoso,el infecciosocon/sinfocos latentes,y el deformante de

origen no infrccioso ni gotoso.

Los autores alemanes diferenciaron entrereumatismos de origen

infecciosocrónico deformante(artritis ) y los de origen no infeccioso (artrosis),

Gudzent hablóde unasvariedadesde reumatismoarticular crónicocaracterizadaspor

la degeneracióndel cartílago, incluyendoen ellas la artritis deformante, algunas

espondilosisrizomélicas,las nudosidadesde Heberdeny lasformassecaspoliartríticas

progresivascrónicas.A. Fischer,en los años treinta,separótresformasde artropatías

deformantes(degenerativacartilaginosa con/sinformaciónde osteofitos,y osteofitica

marginalsin producciónde degeneracióndel cartílago).

En términos generales,la mayoría de los estudiosos del tema

distinguieron entreformasprimarias y secundarias,como afirmó Umber en 1929, y

ratificó Marañón; verbigracia, Payr elaboróuna nosotaxiaen la quedistinguía entre

artrosisprimaria (idiopática), sin antecedentespreviosde inflamación,y secundaria,

posteriora un procesoinfectoinflamatorio;O. Steinbrockerincluyó entre lasprimeras,

las debidas a envejecimiento,y entre las segundas,las motivadaspor patología

articular, lo cual nos llevaríaa la diferenciación hechaulteriormenteporJ. Borrachero

del Campo entre artrosisfisiológicas, determinadaspor la manera de ser, y

patológicas,por la manera deestar. Con relacióna la diferencia entre manifestaciones

senilescartilaginosasno patológicas, erosivaso no, y la enfermedadartrósica hubo

interesantestrabajos como el de E. Rutishauserde 1952, y el de D.H. Collins y T. F.

Mc Elligot de 1960. Aplicandoesta tendenciaclasificatoria genéricaa articulaciones

concretas,J. Echeverrihabló de artrosis de caderaprimitivas, sin causa conocida,y

secundarias(inftcciosas,traumáticas,estáticas,congénitas ynerviosas).Mientrasque
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A.L. MassottiLittel retomó la tradición nosotáxicamixta artrósica, distinguiendotres

grupos (trofostática, senily condropática)(29).

Marañón, en la tercera ediciónrevisadade su Manualde diagnóstico

etiológico de 1946, incluye dentrode las artropatíasde etiologíadudosa,las artrosis

(artropatíasdeformantes, degenerativaso seniles),y señala diversasformasclínicas

(artropatía deformantecoxal, humeralo caries secadelhombrode Volkmann,de la

rodilla y de los dedos),~ paraél existeuna modalidadquepodríaevolucionarcomo un

reumatismodeformante,crónico-progresivo,totalmenteincapacitante,y a guisa de

ejemplolo sugiere enel estudioclínico delpersonajehistórico AntonioPérez(30).

11.5. CLÍNICA:

Para el Marañón de la primera etapaproductiva reumatológica,hay

unossignosy síntomasen los quesedebehacerhincapié, a saber: la rigidez inicial,

atribuida en primera instancia a contracturasreflejas musculares,sobre todo en la

columnavertebral,y la aparición, con las maniobrasexploratoriaspercutoriasde las

algiasraquídeas,desíntomasreflejosdeproyecciónvasomotoraen la zonaafecta, tales

comola mancharoja.

Subrayala producciónde atrofia muscularsecundariaa la inactividad,

tambiénobservadapor numerososautores, entre ellos Gudzent,y de las mialgias

secundariasdestacadaspor Fischer. Marañón encareceel que se investiguenlos

antecedentesdel paciente,ya que defiendela noción de que el inicio real de la

enftrmedades anterior al de la sintomatologíaclínica florida, coincidiendocon las

ideaspostuladaspor autorescomo Petren en los años veinte; como buen semiólogo

analiza el dolor desus pacientesllegandoa la conclusiónde quepuedencomportarse

comoauténticosbarómetros,coincidiendocon Keefer,para quienel dolor sedebería

a infartos hemorrágicos sinoviales,en la cuantificacióndel bajoporcentajede casos

que cursan con algiasde alta intensidad, y añade quelas constituciones asténicas

conllevan unamayor predisposicióny sensibilidada la subjetividaddel dolor. En la
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segundaedición deLa edadcrítica. Estudio biológicoy clínico aparecidaen 1925,

constata sus observaciones clínicasconsistentes enel hallazgo de nodulitis en

climatéricas, ya en 1920Alguier y Pavot habían descrito casosde celulitis, que

seguirían siendo objetode estudio enlos añossiguientes,verbigraciapor Larochey

Meurs-Blatter en 1951, y V. Pozuelo Escuderoque observóestasformacionesen las

fosassupraclaviculares,gran número delos casos estudiadospor Marañóncursancon

localizaciónlipomatosaen la cara interna delas rodillas de lasmenopáusicas.Durante

susegundaetapareumatológica,yespecialmenteafinalesdelos añoscuarenta,cuando

ya Albright había descritola osteoporosisposmenopáusicaaduciendola disminución

estrogénica,nuestro autor describe el síndromedoloroso climatérico ensalzandoel

valor de las nictaigiasparestésicas,para continuartratandoestetemaensus Diecisiete

leccionessobreel reumatismo,y en una revisiónpublicadaen el Boletín del instituto

de PatologíaMédica en 1956,~ entiendequeeste síndrome tiene unasconnotaciones

especiales,talescomounaradiología típica(decalcificaciónsubarticular, hidrartrosis

ligera, osteofitosis y lesionescartilaginosas)y una bioquímicaque sueleacompañarse

de hipercalcemiae hiperuricemia,no obstante,consideraque no hay un reumatismo

espec(flcodel climaterio, al igual que C. Blanco Soler, J. Guijarro Oliveras, V.

Pozuelo, etc.

En la segundaedición deEstudiosdeEndocrinologíaaparecidaen 1940,

habla de las noxasque intervienenen la producciónde gonalgias(gota, infecciones,

factoresmecánicos, hipocalcemia), considerando tambiénla hipotética colaboración

de un hiperparatiroidismo temporal con su consiguiente acción decalcificanteque

remedaríaun síndromede Cushingclimatérico (31).

Durante susegunda etapa productivaestudiay analizala que considera

la verdaderaenfermedadnacional, la lipomatosis inferior, que tendríaconnotaciones

constitucionales, hereditariasy familiares,justificandosu alta prevalenciaen nuestro

país porsu afinidadpor la raza mora, estableciendoun parangóncon la adiposidad

dolorosadeDercumqueconstituiríaen la mujer menopáusicael síndrome deartropatía

involutiva con lipomatosisyuxtaarticulary lipomatosisdifusa asociado generalmentea

artropatía deformantegenicular, e indicando quesu ignotapatogenia puededebersea

unamalformacióncongénitainterconexionadacon trastornoshipófiso-hipotalámicos,
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de estaforma retomael interésmostrado ensuprimer libro de reumatologia,por la

artropatía climatéricaen general,ypor su clínicaenparticular, tabla 111. Para añadir

que la influencia de la presentación gotosaes notoria en el síndromedoloroso

climatérico,por lo comúnen adicciónconla osteoporosisy el reumatismo deformante

(32).

SÍNTOMAS GENERALES:

Edadclimatérica

Sexofemenino

Profesiónque obliga a estar enpie

Obesidad

SÍNTOMAS LOCALES:

Deformacióndiscreta

Dolor no intenso.Se acentúaen los movimientosde extensión(bajar

escaleras,etc.)

Crujidos

Lipomasimétricode la cara interna dela rodilla

Lesiones osteoarticulares - Hidrartrosis

- Osteoporosis

- Osteofitos

Pie plano

Tabla III: Caracteres de la artropatía climatérica: MARAÑÓN, G. (1934):

“Reumatismossintomáticos“, lecciónséptima,en: MARAÑÓN,G.: Oncelecciones

sobre el reumatismo,Espasa-Calpe, S.A.,Madrid, 168.
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Resalta varios hechos, uno que las mujerespicnicas de constitución

braditrófica sonlasmássusceptiblesdepadecergota y osteoartropatiasprogresivas,

otro que apareceun lipoma simétricodoloroso en la parte interna de la rodilla, de

naturalezareumáticaen el sentirde autores como Bauery NóvoaSantos,con cierta

similitud conalgunasvariedadesde la enfermedadde Dercum;estaentidadclínicafue

tambiénobjetode estudioporpartede Thomsony Gordonen Enfermedadesreumáticas

crónicas,1929, dondedescribieronla artropatía climatérica delas rodillas sin citar los

lipomas,ysin mencionarlas aportacionesde MarañónyBonilla, tambiénseocuparon

deltemaWeissenbachyFran~onal estudiarla lipoartritis secaclimatéricadela rodilla

(artropatía, lipoma, pieplano, etc. ), en Gazettedes Hi5pitaux el año 1929, en el

articulo titulado: “La lipoarthrite s?chebilatérale et symétrique desgenoux,variété

fréquentedu rhumatisme ovarien dela ménopause”,y tambiénen Monde Médicale,el

año1930, etc., no citandolos trabajospreviosde Marañóny Bonilla; asícomo Cecil

enel capítulo “A rthritis oftheMenopause”,enA TenBookofMedicinede 1929, y en

la conferenciadadapor F. Fran~ron en 1946titulada: “La lipoarthrite bilatérale et

symétrique desgenoux”. Para nuestro autor el término de artropatía ovarioprivaes

incorrecto, mientrasqueel de climatéricaes el adecuado,el prototipode estaafección,

que responderíapatogénicamentea la teoríafuncionalmecánica,esel de una mujer

climatérica, obesa, que mantieneuna posiciónortostáticaprolongada,generalmente

conpieplano, esta entidadmorbosaestámediatizadapor la intervencióndelfactor

constitucional(artritismo o diátesisuricémica), ydebe encuadrarse enlas artropatías

sintomático-traumáticassiguiendola nosotaxia realizacon Tapia ypublicada en 1923

en la RevistaEsDañolade Medicina-y Cirugía. En su segundolibro de reumatologia

destaca que el síndrome doloroso del climaterio tiene tres vertientes clínicas:

raquiálgica, osteomusculary artropática, siendo la segunda la de más frecuente

presentación,pudiendocursarla modalidadraquiálgicaconalteraciones espondilósicas

preferentementecervicales, mientrasque la artropática responderíaal cuadro

sindrómicode una mujer menopáusica,pletórica, conexcesode peso,ortostatismo

prolongado,canicieprecozy algias genicularessimétricas deritmo mecánicoy con

lipomitis yuxtaarticular interna similar a la enfermedad deHoifa y parecida a la

adiposidaddolorosadeDercum;la radiología muestraalteracionescompatiblesconun
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proceso artrósico ( decalcificaciónsubarticular, osteofitosis,hidrartrosis ligera y

lesiones cartilaginosas)pudiendopresentarseimágenesmixtas(degenerativa-infecciosa-

gotosa).

Estudia las manifestaciones bioquímicas:hipercalcemiasuperior a 12

miligramos ( osteoporosishiperparatiroidea cushingoide, hiperfoliculinemia ) e

hiperuricemia, superiora 3,5 miligramos, relacionadaconlafonnacrónicaprimitiva

atipicagotosa;cuantificaestadisticamentesushallazgos,yconstataunamejoríaclínica

al alejarsecronológicamentede la crisis menopáusica.

Marañón,enLa edadcrítica. Estudiobiológico y clínicode 1925, señala

que aunquelos estadosde reumatismo crónicoson mucho menosfrecuentesen el

climaterio masculino que en el femenino, en el varón también hay disturbios

endocrinos,pudiendoaparecerasimismoestigmascomola canicieprecoz el año1933

publica diversos trabajosen los queabordael reumatismocrónicodeformante,yjunto

con Raguzafirma queel comienzo dela osteoartropatía deformante progresivade

caderacoincideconel climaterio, al igual quela mayorparte de las lesiones crónicas

progresivasarticulares, verbigracia la artropatía simétrica dela rodilla y los nódulos

de Heberden,ya suvezsehaceeco de libros queversansobreel tema, como elde F.

Costetitulado Traitementdu rhumatisme chroniquedeslointures,y eldeR. Pemberton,

en su traducción francesade 1933, Le rhumatismechronigue. Formes. Nature

.

Traitement,comofigura enel epígrafede crítica de libros de los Analesde Medicina

Interna de 1934, tomo111, número4. Durante la segundamitadde los años cuarenta,

Marañónestudiayactualiza susconocimientossobreel síndromedolorosoclimatérico,

tanto ensus diecisieteleccionescomo en la revisiónquehacesobreel climaterio enel

articulo de 1956, publicado en el Boletín del ínstituto de PatologíaMédica. Su

colaborador, Gimena, sitúa el comienzoclínico en la edadpresenildelpaciente,y

siguiendoa Marañónconsideraqueson laspersonasde constituciónpicnicay del sexo

femeninolas que lo padecencon más frecuencia,destacandola localización en

articulacionesde carga, manosy columnavertebral, así como el inicio tórpido y el

ritmo mecánicodeldolor, C. JiménezDiaz coincideconnuestro autor en lo referente

al sexoya la edadde aparición;por suparte, N.R.Abramsincluye entrelos síntomas

de las artropatíasdegenerativas,la obesidadde tipo pícnico,y valora elposibleinicio
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anterior a los cuarenta años deedadpor traumatismoo menopausiaartificial, y E.

Conde Gargollo estudió también algunasvariedades reumáticasde presentación

climatérica. Generalmentelas alteraciones esqueléticas dela índoledelpieplanoson

valoradas como cofactoresen la génesis dela enfermedad, ocasionando enla clínica

articular unas características variopintasmediatizadaspor irritaciones sinoviales,

ratones articulares,irritación neurológica,fibrositis, etc. La exploraciónsemiológica

de estaafecciónfueampliamenteestudiada,destacándosesignosysíntomas articulares

(crujidos, deformidades,contracturasy atrofias musculares,algias) y analíticos

(hiperuricemia,hipercalcemia,hipercolesterolemia) (33).

J. Borracheroy Bermejillo hablaronde la existencia deun síndrome

artrósico esencialquesería unafonnaprimitiva de la artrosis enfermedad,y quese

corresponderíacon un síndromehumoral, tal y como comunicaronen el VI Congreso

Hispano-Lusopara elProgreso delas Ciencias,celebradoen Sevilla en 1956, siendo

susideas ratificadaspor autores comoMadrid-Arrau, MartínezLinares, ValleLópez,

Miquel Marí, F. Bermejillo queconstatóen su tesisde1977la existencia deun patrón

humoral, lipidoproteico (34).

También describeel queseráconsideradoporJ. Laforet, T. Hernando,

J. BorracherodelCampo,etc., comosíndromedeMarañón,consistenteen escoliosis,

pieplano,debilidadligamentosa, trastornos espinaleseinsuficienciaovárica, améndel

síndromedoloroso del climaterio, estando relacionadosambos conlos procesos

degenerativosarticularesfundamentalmentepor la creaciónde condicionespre ypro

artrósicas. Nuestroautor, en una comunicaciónpresentadaen Paris Médicalen el año

treinta,describeelsíndromedolorosoosteomuscularde la insuficiencia ováricajuvenil,

señalando queuna disfunción ovárica puede conllevarla aparición de adiposidad

típica, manosacrocianóticas,algias mecánicasen columnay miembros inferiores

análogasa la insuficiencia vertebral o enfermedad delas costurerasestudiadapor

Oudard, Hesnardy Coureaud, asícomo la existenciade escoliosisy/o pieplano en

consonancia conla escoliosisjuvenil o esencial asociada a trastornos endocrinos

(ováricos) de Decref, para Marañón existiría una predisposicióna las alteraciones

esqueléticas debidaa desequilibrios endocrinosen la insuficiencia ováricay a otras

causas(mecánicas,alimenticiasy enfermedadesdebilitantes), ya unos años antes
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describecasosquecursabancon acromegaliapasajerapuberalemparentadosconlos

observadospor Decref,y en susOnce leccionessobreel reumatismoafirma queesta

entidadmorbosa consisteen trastornospertenecientesal vagoconceptode reumatismos

muscularesmotivadopor el binomio debilidad esquelética-alteracionesendocrinas,

añadiendo:

“este síndrome aparece con mayorfrecuenciae intensidaden las
mujeresque tienen querealizartrabo.josfísicosmáso menosfatigosos,
apareciendoa poco de practicarlas,pero sobretodo en la caídade la
tarde, y aliviándose cuandocesala labor; tal ocurre en las costureras
(“enfermedadde lascostureras‘9, ahora enlasjóvenesmecanógrafas
y en laspobrescriadas de servir, reclutadasen muchachasdepueblo,
muchasvecesapenasadolescentesy afectascon gran frecuenciade
insuficiencia ovárica. Correspondenclínicamente estos casos de
“sindrome dolorosoosteomuscularde la insuficienciaovárica” a la
“insuficiencia vertebral” de Schauzo a las “descompensaciones
estáticodinámicas”deJungmann.“(35).

5. de S~zey A. Ryckewaertconsideraronque la insuficiencia dorsal

dolorosaaparecíaen mujeresjóvenes,y estabafrecuentementemediatizadapor el tipo

deprofesióno por el embarazo,y quesolía cursar conpsicastenia,atribuyendola

patogeniaa una intervenciónmonoo plurifactorial (estática,muscular,psíquicay/o

artrósica); estos mismosautoresmantuvieronque las manifestaciones clínicasde la

artrosis en generalaparecíandespuésde los cuarentaaños deedad,aumentandocon

el paso deltiempo,y teniendouna mayorprevalencia en el sexofemenino,siendo

especialmentepatenteeslacircunstanciaen las afectaciones derodillas, interfalángicas

de las manosy trapezo-metacarpianas. DeS.~zedescribióel síndrometrofostáticode

la menopausia,y en él aparecensignos a los queya había aludido Marañón, esta

entidadbásicamenteconsisteen un conjuntode signosy síntomasqueaparecen enla

mujerde sesentaaños, cursandocon adiposidadcelulitica abdominaly articular de

apoyo, debilidad de la estática vertebral con hiperlordosis lumbar, artrosis

interapofisariaposteriorlumbare interespinosaentre la cuartay la quinta vértebras

lumbares,asociadaa menudoa osteoporosisy retrolistesisdela charnela dorsolumbar,
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sobrela cualpuedeaparecerla enfermedadde Baastrup,y valguismo genicular,con

infiltración adiposade los fondossinoviales delas rodillas, análogaa la lipoartritis

seca de Fran~on y Weissenbacho a la artropatía ovanoprivade Menge, pudiendo

inclusohallarseunahipertrofia villosa queestaría relacionadacon la enfermedad de

Hoifa; en esteorden de ideascabecitar la entidadqueKellgren denominabaartrosis

primaria generalizada,Kahlmeterartritis de la menopausia,artralgia endocrina,

conocidaposteriormentepor Borracherocomo artrosis múltiple,caracterizadapor su

presentaciónclimatéricay suevoluciónconun trastorno endocrinocomplejo que afecta

a la síntesis demucopolisacáridosdel cartílago. 5. de S~ze también citó las

característicasepidemiológicasde la gonartrosisprimitiva en mujeresmenopáusicas,

coincidiendo en la mayoría de los signos ya descritospor Marañón y los otros

estudiososdel tema (obesidad,disturbiocirculatorio, profesión,etc. ), añadiendoque

probablementela frecuenteasociación artrosisy menopausia seadebida a factores

cronológicos(36).

Parcialmente engarzadocon este síndrome, se encuentra la mano

hipogenital consistenteen la asociaciónde lossiguientes signos:manofría , cianótica,

uñas distróficas y fácilmente sudorosa a las emociones. Marañón realiza una

descripciónde la manohipogenitalen 1921,yStrandbergen un trabajo de 1929aludió

a la existenciade una erythrocianosis crurumpuellaris, análogoal tobillo hipogenital;

para nuestroautor la manoacrocianóticapodría estar motivadapor unainsuficiencia

ováricao disovarismo,pudiéndosepresentaren la entidadmorbosa obsoleta conocida

comoclorosis; R. Nóvoa Santostambiénaludió a estaafección,en algunasediciones

de su Manual de PatologíaGeneralaparecidas durantela primerafaseproductiva

reumatológica de Marañón. Las aportacionesmarañonianas a este temafueron

ensalzadaspor numerosos autores,verbigraciaporJ. Laforeten la sesióndel2de abril

de 1960de la Sociedadde Ciencias MédicasdeLasPalmas, en la quedisertósobre

los síntomasy signos clínicos de Marañón; así comopor E. Oliver Pascual, T.

Hernando,A. Castillo de Lucas querealizó un estudiopóstumosobrelas manosen la

obra deMarañón, destacando tambiénla manohipogenitaly suposiblepresentación

enpacientesde ambossexoscon insuficienciagonadaly tiroidea, J. Vague, etc.En

variosartículospublicadosen los añostreinta, Marañón abordael temadelpieplano
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queocupadaun lugar destacadocomofactor defijación y depredisposiciónpara el

asiento deprocesosartrósicosy de otra índole, mencionala interconexiónentre éste

yciertas insuficienciashormonales,sobretodo tiroideasy genitales.El interésde esta

deformaciónestáticafue manifestadodurante toda la centuria, de este modoR.W

Lovett, en losprimerosaños de nuestro siglocitó las causasmáscomunesdepieplano

adquirido ( extrínsecas: calzado, e intrínsecas: posturomecánicas,obesidad,

insuficiencia muscular,crecimientorápido, etc.) y estudiótambién,entre otros, elpie

contraído en el que conceptuó como factorespronósticosnegativosel sobrepeso-

obesidad, la neurastenia, la coexistencia de gonorreao artritis deformantey de

espolonescalcáneos;a mediadosde siglo, G. CostaBertani destacóla existencia de

una modalidaddepieplano secundarioque apareceríaenpersonascon varices de

miembrosinferiores, atribuidaa unahipotonialigamentosapormala nutrición tisular,

y quese hacia dolorosa con el awnentodepesoexperimentado enla menopausia,

magnificandosu importancia hasta el extremode que todo paciente afectadode

trastornos articularesdeberíaserexaminadode suspies (37).

Lasacroparestesiasfueronobjetode la atenciónde investigadoresya en

el siglo X¡X, Nothnagel en 1867 estudióvarios casos de presentaciónfemenina

noaurna, cuadro clínico quetambiénfueestudiadopor su coetáneo Putnam,y por

Osmerod quesubrayóquesetrataba de mujeresen la edadcrítica. Imbricadoconesta

patologíanuestroautor analiza el síndromeque el alemánSchultzedescribió en el

períodofinisecular decimonónico,y al que ya había hecho ciertas alusiones Pi.

WittinaackenPathologieu. TheraniederSensibilitát-Neurosenen 1861,denominándole

acroparestesiadolorosanocturnao nictalgiaparestésicadelosbrazos, entidadmorbosa

que sería retomadapostenormentepor el francésDéjérine, por lo que recibió el

nombredenictalgiaparestésicade Schultze-Déjérine;nuestroautor aludea estaentidad

clínica en sus libros La edadcrítica. Estudio biológicoy clínico de 1925, Climaterio

de la mujery delhombrede 1937, Diecisieteleccionessobreel reumatismode 1951,

etc.,y en artículos comoel aparecido enGalicia Clínica, en 1953, con el titulo “La

acroparestesiadolorosanocturna” dondeasignaa las lesionesvertebralesclimatéricas

la génesis,mediantela intervencióndefactoresora gotosos,ora artrósicosinvolutivos

o artríticos infecciosos específicos, ora focales o reumatoideos, deduciendo la
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convenienciade untratamiento combinadodirigido a combatirlas diferentesnoxas,o

el del añosiguienteen el Boletíndel Instituto de PatologíaMédica,en el queafirma

quela nictalgia, el sofococlásico, el síndromedolorosoosteoarticulary la tendencia

al engrasamiento, configuran las características climatéricas, observando una

correlación con la artrosis cervicaly concibiendouna hipótesisetiopatogénicamixta

( inflamatoria-focal, degenerativaartrósica y gotosa involutiva ) que estaría

estigmatizadapor la mediaciónde unaalteración radiculary la influencia deunfactor

circulatorio, para éleste cuadrosindrómicotendría unaevolución autolimitadacon

buenpronóstico,quepodría beneficiarse demedidasterapéuticas (adelgazamiento,

disminución de la actividad manual, salicilatos, piramidón, butazolidina,

saliciloterapia, colchicina, atofán,estrogenoterapianaturalo sintéticay radioterapia);

o bien en su articulo delBoletín delínstituto de PatologíaMédicade 1956, “Estado

actual del problemadel climaterio”, en el que describeestesíndromeparestésico-

cenestésico comouna sensación defrío en brazosy manos,conpalidezde éstas,de

aparición nocturna, considerandoque esdebido a la compresiónde las raícesa la

salida del axis reumatizado y a la congestióndel plexo venoso perirradicular

supuestamenterelacionado conla inestabilidaddelhipotálamo,mencionandotambién

el síndromeacatisicoo de inquietuddolorosade laspiernas, conlo quesintonizacon

lo mantenidoen esosañospor 5. de S~zey col, P. Ravaulty G. Vignon, etc., al

relacionarlo con la afeccióndegenerativadel raquis cervical. Con lo expuesto,puede

decirseque Marañóndesdeel principio de suproducción reumatológicaobservaque

existeunasintomatologíaclimatéricacomúnen el hombrey la mujer, consistenteen la

inquietud dolorosa de las piernas generalmente asociadacon artropatías, cuya

expresión clínicapodría estar también condicionadapor el componentepsicosomático

de la etapainvolutiva; aspectoésteespecialmentevalorado en el conjuntode su obra

por J. RofCarballo, quien apostillaque la prevalenciae intensidadclínica actualde

estesíndromeha disminuido.

En el transcursode la obra reumatológica marañoniana, aparecieron

estudiosde diversosautoressobre esta cuestión, así, R. NóvoaSantos conceptuóla

acroparestesiacomounaneurosissimpáticaacracaracterizadaportrastornossensitivos

parestésicos,segúnfigura en la cuarta edición desuManual de PatologíaGeneralde
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1927,y su coetáneoNoguerasafirmó quelas acrocianosisgeneralmenteerandebidas

a perturbacionesendocrinas,preferentementegenitales, deahí sumayorprevalencia

en las edadesprepuberales y climatéricas; durantela segunda etapaproductivade

Marañón, K.A. Ekbom realizóun estudiosobre el conceptode restlesslegsen 4~

MedicaScandinavicade 1945, M. Bonduellehablódeparestesiasagitantesnocturnas

de losmiembrosinferioresy deformasgeneralizadas motricespurasde los miembros

superiores,atribuyéndolasa unfallo circulatorio actuanteen la médula, susceptiblede

tratamiento vasodilatadorybarbitúrico, F. Tuvo,yotros,tambiénseocuparondeltema

en estosaños,por lo quela parestesiaagitante nocturnade los miembrosinftriores se

conoció comosíndromede Ekbomy Bonduelle. Por su parte, 5. de S~zey A.

Ryckewaertsugirieron que las nudosidadesde Heberdenpodíanserconsecuenciade

una discartrosiscervicalfrecuentementeasociadaconlasacroparestesiasnocturnas de

Schultze,yJ. RotésQuerol, en las lii JornadasReumatológicas Españolas,celebradas

en 1960 enBilbao, incluyó enel síndromepsicógenodelaparato locomotordiferentes

entidades, entrelas quefiguran las acropares-tesiasnocturnas,parestesiasen otras

localizaciones corporales,piernas inquietas, síndrome deBarré-Lieou, etc. (38).

Dado lo frecuente de los hallazgos marañonianos referentesa la

presentaciónde lipodistrofiasy adiposidadesdolorosas enlasartrósicasclimatéricas,

yporextensión enlas artropatíasdegenerativas, considerode interéshacerunasucinta

recopilacióndelasaportacionesconceptuales relacionadasconestossíndromes. Eneste

ordende ideas,cabedecirquela lipodistrofia cérvico-torácica, lipodistrofiaprogresiva

o síndromede Barraquer-Simons,constituyeunapredisposicióna unaforma especial

deadelgazamientodeterminadoporfactoresneurovegetativos,básicamente enla región

cérvico-torácica,quesegúnB. RodríguezArias yJ. Cuatrecasasyafueobservadapor

Morgagni en el siglo XVlII, siendodescritaa comienzosde nuestracenturiapor L.

Barraquer (atrofia deltejido céluloadiposoen la partesuperiordel cuerpo),Cambelí,

Simons (lipodistrofiaprogresiva),y comenzadaa estudiar, en los años veinte,por

Marañón quela encontrópreferentementeen mujeresjóveneshipertiroideas,Blanco

Soler, etc. Por otraparte,Klittnitz diferenció la existenciade dosgrupos delipomas

simétricos,los asintomáticosy los quecursabancondolores reumatoides(aftcciones

neurológicas); y, en el año catorce, R. Nóvoa Santosestudiócasosde adipositas
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dolorosa. Marañón en el añoveinte estudiaun casode lipodistrofiaprogresivaen el

que habríauna colaboraciónendocrino-neurológica(lipomatosissimpley simétrica,

enfermedadde Dercum, edemaangioneurótico,etc. ), y posteriormenterealiza una

descripciónsindrómicajunto conBonilla consistenteen la presentaciónde artropatía

y lipomatosissimétrica de las rodillas (mujer climatérica, obesa, con pie plano,

gonalgiasy lipomas bilaterales), amén de subrayarsu frecuentepresentaciónen

España,sobre todo en el climaterio, y la relación existenteentre casostípicos de

enfermedadde Dercumcon lipomatosis dobledolorosade las rodillas y el pieplano.

Nuestro autorse atribuye la primera descripciónde este síndromey

considera quees la única variedadpura artropática relacionadacon los procesos

endocrinológicos(climaterio, obesidad),condicionadapor el ortostatismo,y el pie

plano que desempeñaríaunpapelsine quanonrelacionadoconel síndromedoloroso

osteomuscularde la insuficiencia ovárica, esta entidad básicamentecursaría con

gonalgias, expresiónclinico-radiológicadentrodela normalidady lipomatosissimétrica

como manifestaciónesencial, signono mencionadopor Thomsony Gordon en Las

enfermedades reumáticascrónicas, tendría cierta similitud con la enfermedadde

Dercum en los casosdolorosos,y sería susceptiblede buenarespuesta terapéutica

(adelgazamiento, medidasortopédicascomolasplantillasparapieplano,disminución

deltiempode ortostatismo,opoterapiaovárico-tiroideayfisioterapia).Estadescripción

tuvopuntoscomunesconla de Russely Archer, asícomo conla de Munken la quese

hablabade artropatía ovariopriva,la alemanade Umber, quefue objeto de sesiones

clínicasporparte P. Melendoenel Serviciode PatologíaMédicadelHospital General

deMadrid en el año1929, lade Thomsony Gordon hechaen Enfermedadesreumáticas

crónicas de 1929, y R.J. Weissenbachy F. Fran~on en: Causes etTraitementdes

rheumatismes chroniquesde 1928, en un articulo en GazettedesHóDitaux al año

siguiente,dondesecomunicaronobservaciones demujeresobesasen las quedespués

de la menopausiaaparecía una sinovitis crónica en las rodillas quepodíacursar con

complicacionesy/o asociarse con genu valgum, pie plano valgusy rodillas con

h¡pertrofia del tejido adiposoperiarticular, siendosusceptiblede tratamientocon

opoterapiaováricayfolicular, curas termalesymasaje,yen la publicaciónenla Revue

du rhumatismede 1936, de “Un typefréquentde rhumatisme chronique dugenou:la
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lzpoarthrite sache bilatérale et symétrique”; tambiénen relación con la supuesta

intervenciónde un factor endocrino, Gram en 1930citó una triada del período

postclimatéricocompuestade adiposidaddolorosa, gonartritis e hipertensiónarterial,

y ulteriormente .1. Borrachero del Campo consideró la lipoartritis seca como la

asociaciónde artrosis de rodilla concelulitispenarticulargeniculary varices.

Como consecuenciadel impulso dado por Marañón a este tema se

presentaronvarios casos clínicos duranteesta época, en su Servicio de Patología

MédicadelHospitalGeneraldeMadrid, verbigraciael deG. Llanosy CondeGargollo:

“Artritis y lipomatosisunilateral de la rodilla “, correspondientea la sesióndel 16 de

marzode 1929,ypublicadoen LaMedicinaIbera ese mismoaño,en el quesepresentó

el cuadro clínico de una paciente con insuficiencia pluriglandular ( ovárica-

tirohipofisaria), lipomatosisunilateralyartropatía simétrica dela rodilla, apostillando

Marañón quela etiología es la responsabledel carácter clínico de estosenfermos

(climaterio, obesidad,pie plano y trastornos pluriglandulares). En el Manual de

diagnósticoetiológicoencuadralos lipomasyuxtaarticularesde la cara interna delas

rodillas coincidentes conartropatías crónicas genicularesy pie plano, entre las

lipomatosissimétricas dela mujer climatérica, destacandola existencia deruido

crepitantearticular, y asimismodescribela lipomatosisdolorosade Dercum, de más

frecuente aparición en la mujer menopáusica,asociada a miositis o artropatías

adyacentes;y en Diecisiete leccionessobre el reumatismose mencionancasosde

mujeres obesas con lipomatosisy/o lipoma yuxtaarticular interno, y de mujeres

delgadasconlipomayuxtaarticularinterno,queA. Fischercreyómáslógico asociarlos

a la obesidad(39).

La distribución de la grasafemenina,en opinión de J. Bauer, era

frecuenteque adoptaraunadisposiciónrubensianasimilar a la girdle typ obesity de

Engelbach,conpredominioen laparte inftriordel cuerpo;los intentosde explicaresta

peculiaridaddelpaniculoadiposofuerondispares,Falta opinóquela correlacióncon

las afecciones glandularesendocrinasaisladasera incierta, considerandocomo más

probablela hipótesistrofoneurósica,mientrasque Engelb¡chcreyóen la intervención

hipofisaria-tiroidea, situándoseentre los partidarios de la mediaciónpatogénica

pluriglandular; las influencias tróficasdel sistemanerviosocentralfuerondefendidas
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por Gunther, L.R. Múller, D. Góring, Raab,etc. (40).

Entre los antecedentesde investigacionessobreeste tipode trastornos,

cabe destacar:al francésM. Viard que hizo su tesisdoctoral sobretrofoedemasy

adiposisen la mujeren 1913;a 5. Blindmannquepublicó, en el año catorce,su tesis

sobrelas diferentesformasde lipomatosissimétrica, a E.H. Kisch queen su libro de

1915, La vida sexualde la muier. Consideradadesdeel yuntode vista fisiológico

.

patológicoe higiénico, afirmó queen la edadcrítica podíanpresentarsetrastornos

metabólicosde la índole de lipomatosisuniversalisy gota, diferentes dela adiposis

habitual, con distribucióngeneralmentesimétricaypresentaciónfrecuenteen mujeres

climatéricas, conposiblerelacióndefactoresneurológicos,y localizacionesanatómicas

acompañadasde artralgias (supraclaviculares,yuxtapélvicas,yuxtageniculares).Por

suparte, Marañón en una comunicaciónal CongresodeRoyatdelaño treinta y seis,

se ocupade la adiposidadclimatérica (pletórica, roja, viriloide) encontrando gran

similitud descriptivacon la obesidaddel síndrome deCushing.En cuantoserefierea

la variedadde lipomatosiscervical simétrica, yafue estudiadaen el siglo XIX por

Naumann,Launoisy Bensaude,por Madelung queen 1888le asignóuna etiología

tiroidea, al igual que Lévi y Rothschild, denominándolalipomatosissimétrica; y

tambiénfueobjetode atenciónpor autoresitalianos como Castellino, Pendey Poggio;

Marimón en un articulo, publicado en 1913 en la Revista deCiencias Médicasde

Barcelonaconel titulo de “Lipomatosissimétrica”, le asignóun origen hipofisario, y

PittalugayTavernaTormla encuadraronentrelasperturbacionesendocrinosimpáticas

en un articulo publicadoen Archivosde Endocrinologíay Nutrición en 1925, titulado

“Síndrome lipo-distrófico con acrocianosis enun neuropático (acroliponeurosisY’.

mientrasqueMarañón cree ver la causa en la insuficiencia ováricadel climaterio;

también se halló una mayor prevalencia en hombres alcohólicoscon localización

cérvico-torácicaalta. Por otra parte, cabemencionar:la opinión deJ. BotellaLlusiá,

para quien las hipofisopatiasconobesidadserian másbien lesiones diencefálicasque

no hipofisarias, opinión vertida en su libro de 1942Endocrinologia de la muier.~ la

publicacióndelarticulode]. Ortiz Vázquez,“Un casodelipomatosis múltiplesimétrica

con espinabífida”, en el Boletíndel Institutode PatologíaMédicade 1946,y el trabajo

de E. SalaPatau de 1950proponiendola denominacióndefibrolipomatosiscervical
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difusa simétrica,para el cuellograsode Madelung,atribuyendosu etiopatogeniaa un

trastorno hipófisotuberiano mediadopor un factor constitucional hereditarioy por

antecedentesetílicos;finalmente,V. Pozuelo opinóqueestalipomatosis superiorde la

espaldaera muyprecozy quepodíaproducir las acroparestesiasnocturnasestudiadas

por Marañón especialmenteen su últimafaseproductiva, hallando frecuentemente

lesiones espondilartriticas cérvicodorsales.Para Pozuelola lipomatosisdolorosaque

afectaría preftrentementea la mujer menopáusica,se acompañaríade cuadros

neurológicosdehipersensibilidaddiencefálicapudiendorelacionarseconla craneopatía

metabólica,¡al y comoseñalóen su tesisdoctoral delaño 1953 (41).

Eneste ordende ideas,Marañón,sinmencionarla artrosis,también hizo

trabajos sobre síndromesneuroendocrinos,a los que asignabaun posible origen

hipotalámico, caracterizadospor cursar con lipomatosis, caso de la lipomatosis

simétrica universaldeformaseudohercúlea,yconun sistemamusculardeficiente(42).

El conceptode rompeolasde otraspatologíasvertidopor J. Borrachero

del Campoypor otros autores,ya esdefendidopor nuestro autor en los añostreinta

cuando consideraque la osteoartropatiadeformantepuede darse como término

evolutivo de artropatías infecciosas,endocrino-climatéricas( Umber, Thomsony

Gordon ), gotosas,tal y como aseveraronlos franceses Weily Detre, y antiguos

estudiososde la gota comoCosteensu libro de 1791 TratadoDráctico de la gota, etc.

Marañón se india a pensarque todas las artrosis son secundarias,

siguiendolas ideas maximalistasdesarrolladaspor Burkhardt ensu libro de 1932,

Arthritis deformans und chronische Gelenkkrankheiten, y coincidiendo con

observacionescomolasde Moulongueto lasconstatadaspor élypor Raguzen relación

a antecedentesde inftcción tuberculosa, e incluso podemosentreveresta opinión

remontándonosa los albores desuproducciónreumatológica,cuando en1912comenta

un trabajo en la Revista Clínica de Madrid sobre una supuestanueva enfermedad

apuntadapor Koll dos años antes en Deutch. Arch. f Klin.. Med., basada enla

asociaciónde un trastorno intestinalcrónico tóxico conosteoartropatias.

En otro ordende hechos,E. CondeGargollo, en Reumatismode 1951,

detectó unaprevalenciade afeccionesreumáticasde basedegenerativaenla mujer, de

un 70%, mientras queJ. Gimena recogióuna frecuenciade estaenfermedadque
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oscilabaentreel 20-30 % de toda la patologíareumática,de acuerdoconlos estudios

estadísticosmásreputadosinternacionalmente.A mediadosde los años cincuenta,las

estadísticasbritánicas de prevalencia de enfermedades en consultas demedicina

general,dabancomoresultadoque las enfermedadesreumáticas crónicassesituaban

entre los dosprimeroslugaresen personasde la tercera edad,yendoa la par de las

afeccionescardiovasculares. Lequesne,en 1954, establecióque lasformasprimarias

o idiopáticasartrósicasconstituíanentre el 50 y el60% del total (43).

Para J. Calvo Melendro,Marañónprevió la formaciónde la Geriatría

como una rama importantede la Medicina subrayando especialmenteel aspecto

preventivode la involución, y siguiendoa A. Schuller,puedeconstatarseque realizó

una síntesisnosográfica de la patogeniareumática crónica(44).

En relacióncon las complicaciones,en los órganos internosno sehan

descrito enftrmedadesni lesionesanatomopatológicasespecificasde esta afección,

comoyaafirmaron Gudzenten 1929, Fischer en1935, N.R. Abrams,J. Grinda López

Dóriga, en la décadade los cincuenta,etc. R.G. Gordonmantuvo, enlos años treinta,

que la artrosissecomportaría comounfactorpredisponentede lasfibrositis.

En cuantoa losaspectoscatapnésicos,el criterio generalmenteadmitido

fue el de que se trataba de una enfermedadde evolucióncrónica, progresivae

incurable, graveparaelfuncionamientoarticular, portantosin restitutioad integrum,

y susceptiblede terapias paliativas; teniendo vigencia el criterio sostenido por

Sangregorio,en Reumatismo articolare cronicode 1914, consistenteenquela máxima

gravedadsería la relacionada conla deformidadarticular (45).
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11.6. LOCALIZACIONES ANATÓMICAS ARTRÓSICAS:

11.6.1. MANO:

D. Alarcón-Segovia creyó observaruna artrosis interfalángicadelpulgar

en restoshumanosde la civilización Vera Cruzcuyaexistenciasedató entre lossiglos

tercero y séptimo de nuestra era. Ambrosio Paré al escribir sobre la gota hizo

descripciones queseasemejana las de las nudosidadesartrósicas,como constaen la

recopilaciónhechapor J. F. Malgaigneen 1841, Oeuvrescomplotesd‘Ambroise Paré

.

En lo queatañea los nódulosde Heberden,cabedecir queen la obra

de W. Heberdenaparecida en1802, Commentairessur 1 ‘histoire et le ¡rai¡ement des

maladies, asícomo en la primeraedición inglesadelañosiguienteCommentarieson

the his¡oty and cure of diseases,se los denomiadigitorum nodi, afirmando que

aparecían enlas articulacionesinterfalángicas distales delas manos, que tenían

consistenciaduray queno erangotosos;J. Haygarth, unos añosdespués,incluyóestos

nódulosen el reumatismo deformante crónicoprogresivoysenil; en1857Adamsafirmó

quesu aparición eraprecedidapor la formaciónde quistes mucosos;dosañosdespués

A.B. Garrod les otorgó una etiología artrítica reumatoide,comofigura en su The

nature and ¡reatment of gout and rheumatic gout~ Charco¡ los confundió

anatomopatológicamentecon afecciones artríticas reumatoideas y artrósicas

(reumatismoarticular crónico progresivo y reumatismoarticular crónico parcial,

respectivamente),describiendo la degeneraciónde los cartílagos articulares y su

suplantaciónpor hueso eburnizado, también señaló la para él aparente mayor

prevalencia en las mujeresy su carácter más bien familiar que hereditario, e

independizóel reumatismodigital de Heberden ensu nosotaxia delos reumatismos

articulares crónicos, interconexionándolocon las afeccionesvisceralesasmáticay

jaquecosa,asícomo conlas neuralgiasy el reumatismo muscular,Duckworthobservó

casos familiares, y para Munk se produciría en su génesis una afectación

osteocartilaginosa con proliferaciónperióstica.A. Léri, enLesaft~ectionsdesose¡ des
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articulationsde 1926, los consideródentrodel reumatismogotosode TeissieryRoque,

que lo habían catalogadocomo unaforma especialde reumatismocrónico; Baueren

su libro, Patologíaconstitucionalde 1933, señalóla frecuenteasociaciónfamiliar de

los nódulosconlos sabañones,mientrasque Munkdiscriminó la existencia designos

anatomopatológicosdiferenciales,R.M. Stechera partir delañocuarentaestudió las

formacionesy las incluyó en la artrosis, en un artículo publicado en 1941 en The

AmericanJournal of the MedicalSciences,y en un trabajo posteriorconH. Hauser

hizo un estudioepidemiológicollegando a la conclusiónde que la relación de la

prevalencia hombre/mujerera de 1/10, constatandosu caráctera vecestraumáticoy

hereditario, fundamentalmenteen la rama femenina familiar,lo que supuestamente

implicaba la intervenciónde un sologenautosómicodominanteen la mujery recesivo

en el hombre, como mantuvo en su obra de 1957, L hérédité dans les maladies

rhumatismales:el mismoStechercreyóen la existencia deunapredilecciónpor la raza

blanca, y profundizó en el estudiogenéticode la enfermedaden un trabajo de1965.

Conla intención deestudiarsu transmisibilidad,seanalizósu asociación

con otras afecciones con componentehereditario, como la hipertensiónarterial y la

obesidad,y así O’Reilly, Bick, Fletcher, Weber,etc., creyeron hallar una mayor

prevalenciade estosprocesosen los pacientescon nódulosde Heberden(46).

Marañón, ensu primer libro de reumatología,refuta la hipótesisdel

origen endocrino delasnudosidadesde Heberden, asícomo suposiblerelaciónconla

gota, llegandoa afirmar queéstassondeformidadessenilesprematuras,y realiza una

vez más una descripciónmagn(flca:

“Es bien conocida la sintomatología de estas nudosidades:
neoformacionessimétricas enla cara dorsaldela articulaciónentrelas
segundasy tercerasfalangesde los dedos de la mano, de tamaño
variable entre el de un cañamóny un guisante, algo dolorosas
espontáneamente,sobretodoen los cambiosde tiempo; máso menos
sensiblesa la presión; generalmenteno muy molestasni por la
intensidaddel dolor ni por la disminuciónfuncional, que sueleser
leve.”

En lo que atañe a las artropatías deformantes, artropatíasseniles
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degenerativasde los dedos,y sobre todo a los nódulosde Heberden, hace,en su

Manual de diagnósticoetiológicode 1946, unadistinciónsemiológico-radiológicacon

los tofos gotosos(47).

C.J. Boucharden 1884 describióy estudiólas nudosidadesqueafectan

a la articulación de la primera con la segundafalange de los dedosde las manos,

atribuyéndolesuna patogeniapor dilatación gástrica, por lo que fueron también

conocidas como artritis falangofalangianas de la dilatación del estómago o

camptodac¡ilia deBouchard(48).

P. Marie yA. Léri, en la segundadécada denuestrosiglo, consideraron

que la nudosidaddelcarpo era análogaa la de Bouchard;en 1913Léri habló de la

nudosidad del pulgar, pulgar senil, al referirse a la afección reumática de la

articulación trapecio-metacarpiana, incidiendo sobreel mismo tema, en los años

treinta,Ray,Foxy vanBreemen,ysobretodo.1. Forestierque, en un articulo de1937

enLa PresseMédicale, la denominórizartrosis. Por otro lado, la descripcióninicial

delpulgar en Z sedebetambiéna Léri, quienconPierre Marie, en 1912, describió

comonudosidaddelcarpo las artrosisarticularesbasalesde losmetacarpianossegundo

y tercero (49). Pierre Marie y A. Léri hicieron trabajos sobrela mano senil,y A.

Laffit¡e y E. May, enel Tratado de Patología Internade 1928, incluyeronentre los

reumatismoscrónicosestenuevoconcepto.

Lasinterpretacionesetiopatogénicasfuerontan variadascomo las de la

artrosis en general, baste mencionarque Klippel, a finales delsiglo XJX, realizó

estudiossobre el reumatismodeformante delas manosy la intervención enél del

sistemanervioso;y queLeopoldLévi señalóla existenciade manifestacionesmanuales

del reumatismo crónicotiroideo o tiroovárico, afirmando que en ella se podía

determinarel horóscopo endocrinode una persona(50).

En elManualdediagnósticoetiológico, Marañón asignaa la artrosisun

lugar en las deformacionesen la actitud dela mano, concibiendoel términodemano

reumática.

Por suparte,A. C. Allisony B.S.Blumberg,en el añocincuentay ocho,

constataronla presenciade osteoartritis enuna variedad rara de osteocondrosis

hereditaria de los dedos.
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Conposterioridadal óbito deMarañón,sedescribióunanuevavariedad

artrósica que afectaa las manos;así, en 1961, D.C. Crain observóun cuadro que

denominóos¡eoartritis interfalángicaconciertasimilitud conla artrosisy diferentede

la artritis reumatoide, queafectaría preferentementea mujeres con artropatías

inteifalangálicas lentamenteprogresivasy conducentea deformacionesy molestias

funcionales;dos años despuésJ. Rotés-Queroly J. Muñoz Gómezhablaron de la

artropatía inteifalángicadestructivaen un articulopublicado en la Revista Española

de Reumatismocon el titulo de “Artritis destructivade las interfalángicas delas

manos; yen 1966J.B. Petery colaboradoresacuñaronel términode artrosiserosiva

de los dedosqueesadmitidouniversalmente;a esterespectocabehacerel diagnóstico

diferencialentre la artrosis múltipleinflamatoria de afectaciónperiféricay la artritis

reumatoidede los dedosde las manos, siguiendola opinión de Borracherodel Campo

sobre un diagnósticode presunciónhechopor Pizarro deHoyosal contemplaruna

pintura de temareligioso del siglo XVI (51).

11.6.2. CADERA:

La localización de la artrosis en la cadera recibió diversas

denominaciones,en estasinonimiaextraídatanto detratadosde medicinainternacomo

de reumatologia contemporáneos, cabedestacar las de: artritis de la cadera de

Volkmann,artritis crónica de la cadera deDuvernay,artritis crónica secade Brocay

Delville, artritis secade la cadera deHunter, artrosiscoxoftmoral,coxartria deLéri,

coxartrosis, malum coxae senilis de Smith,morbus coxaejuveniis, morbuscoxae

senilis de Colles, os¡eoartritis de la cadera, osteoartritis hipertrófica dela cadera,

os¡eoartrosisdeformantede la cadera.

Para Marañón la denominaciónmás adecuadaes la de artropatía

deformantecoxal, conocidatambiéncomo coxartrosis, coxitis senil, coxopatiasenil,

etc.
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En lo que atañe a aportaciones históricas,conviene recordarlas

siguientes:Areteode Capadociaya observó la cojera probablementedebidaa esta

aftcción, ¡al ycomofigura en la ediciónfrancesade 1834 desu Tratadode los signos

.

de lascausasy de la cura de las enfermedades agudaso crónicas.En 1759Hunterhizo

su célebredescripciónde la artritis secade la cadera,yen 1793Sandifortrealizó otra;

en el siglo XIX cabe citar al británico B. Belí quepublicó en 1824Remarkson

Inters¡itial AbsorptionoftheNeckof¡he Thighbone,mencionandola eburnación dela

cabezafemoraly la absorciónintersticialdelcuellodelfémur,aludiendo implícitamente

a la coxartrosis, y diferenciándolade procesossecundariosa la fractura cervical

femoral, deformasimilar a como hizo Cruveilhierdiezañosdespués;R.W. Smithla

denominómalumcoxaesenilisen 1835,porconsiderarla característica delospacientes

añosos,observando macroscópicamenteel cartílago envejecido;en 1839, A. Colles

aludió al proceso destructivo-constructivoy no inflamatorio de la afección,

denominándolamorbus coxae seniis; en el año 1843 A. Eckner atribuyó la

degeneraciónde la cadera a la atrofia senil, el desgasteexcesivoy la atrición; a

mediados de la centuria, Redfern describió en la tróclea femoral alteraciones

cartilaginosas articulares consistentesen fibrilación perpendiculary fonnación de

cavidadesen el tejidofibroso, observandola transformacióndel tejido cartilaginoso

hialinoenfibrocartilaginoso;yBrocayDeville constataronla presenciade alteraciones

macroscópicascaracterísticas (lesiones de la sinovial, fragmentacióncartilaginosa

fibrilar, excrecencias óseasneoformativas, eburneaciónóseasubcondral),conlo que

la nociónde afecciónmecánicade Cruveilhierfuesustituidapor la patogenéticade

naturevitale,~ en 1857, R. Adams dioa conocerun estudioanatomoclinico,A treatis

on rheuma¡icgou¡ or chronic rheuma¡icart/iritis ofalí ¡he ioin¡s, donderealizó una

descripciónclínica completa,sin atribuir elpadecimientoexclusivamentea losañosos,

e incidiendo en el binomio destrucción-proliferaciónósea, prefiriendo sustituir la

denominaciónde Smithpor la de artritis seca;su coetáneoPerrin hizoestudios sobre

la luxación voluntaria de la cadera; Bousseau en1867 citó la existencia dela

epifisiolisisde la cabezafemoral, a la que ya sehabría referidoA. Paré enel siglo

XVI, segúnJ.C. Pouliqueny]. Rigot, y en elperíodofiniseculardecimonónico,J.M.

Charco¡la incluyódentrodelreumatismoarticular crónicoparcial, mientrasque Cornil
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y Ranvier estudiaronsu anatomíapatológica. Ya en el siglo XX, Muller constató

experimentalmentela secuenciapatogénicaluxación traumáticaarticular de la cadera-

necrosisde la cabezadelfémur-deformación;apareciendo nuevas descripcionespor

parte de autores alemanesy norteamencanos,verbigracia por Dyes y S¡ewart

respec¡ivamen¡e,K. Overgaard, en 1935, afirmó que las protrusionesacetabulares

podían ser secundarias, retomandolas ideas decimonónicasde Otto; también se

describieron coxartrosis debidasa condrodistrofias genotipicas que habían sido

incluidasen la enfermedaddeMorquio, y L. W. Plewes enel añocuarenta comprobó

la existenciadefactoresagravanteso desencadenantes dela afección (52).

Durante la primeramitadde nuestrosiglo hubonumerososestudiosque

correlacionaronciertostipos decoxartrosisconalteraciones congénitas,casode Calo¡,

C. Carli, Mastromarino-Miglierina, DeLuchi, Put¡i, Gordonquellegó a encontraren

un 37 % de los casosalteraciones congénitas, Marañóny Raguz,J. Echeverri, etc.,

que describieronla existenciade osteoartropatiasdeformantes( coxitis seniles )

secundariasa luxacionesysubluxacionescongénitasde cadera; mientrasqueGerbassi

observósu aparición en edadestempranasde la vida. En este ordende ideasson

interesanteslos estudiosdeLegg, Perthesy Calvésobrela osteocondritiscoxal,juvenil

o enfermedadde Perthes,trastorno quepodría dar lugar a artrosis deformantes de

cadera;para Marañón estaslesionesnecróticas actuarían como espinasdefijación,

sugiriendola intervencióndefactoreshereditarioscon predisposición congénita,y al

desconocersu etiologíaselimita a citar hipótesiscomola mecánicade Weissy Konrad,

o la génesissecundariaa una subíuxacióncongénita defendidapor Calot, opinandoque

en las lesiones inveteradasla adiccióndefactoresinflamatorios y mecánicospodían

dificultar el diagnóstico de esta alteración, y contribuyendo a que Lequesne

desarrollaraun métodoparadeterminarla arquitecturanormalde la cadera;asimismo,

para Gordony Duvernayla inadaptacióny la incongruenciaarticular desempeñarían

un papel etiopatológico importante. Abundando en esta cuestión, Hackenbrock

diferenció tres modalidades:las secundariasa displasias congénitas,las debidasa

alteracionesestructurales adquiridasy la senil (53).

En otro ordende hechos,A. Léri yLongjumeaupublicaron un articulo,

en Lebulletin médicalde 1922, titulado “L ‘arthri¡e rhuma¡ismalechroniquenonsénile
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de la hanche”, enel que resaltaron el valor de la exploraciónsemiológicapara el

diagnósticode estaenfermedad,el mismoLéri en el libro de 1926, La coxarthrie

.

Étudessur les affec¡’ions desos et desarticulations (colonnevertébrale exceD¡ée)

,

mantuvola denominaciónde coxartria adoptada unos añosantes,yL. Duvernayensu

libro de 1930,L ‘arthrae chronique dela hanche,la llamó artritis crónica dela cadera,

destacandola importanciadeldiagnósticoprecozmediantelossignospremonitoriosde

limitación de abducciones,adduccionesy rotaciones,tambiénvaloradospor Ravault

y Fischer, entre otros(54). Conrespectoa la semiologíaexploratoria,otrasmaniobras

destacablesfueronel dolor a la presión inguinaly enel triángulo deScarpa,el signe

d’arri&e deLéri basadoen la limitación dela extensióndelmuslosobrela pelvisen

decúbitoprono, el signo del zapato, el signo del rodamiento de Forestier, el de

Schobergbasadoen la extensióndelmiembro inferior afectoal cogerun objeto del

suelo;a mediadosdesiglohubo autoresqueincidieronen la importancia deestosdatos

diagnósticos,comoocurrió conF.Z. Guerrini en su obra de1946, Diagnósticode las

enfermedadesde la cadera, con 5. de S?zey A. Ryckewaertque destacaronla

existenciade dos signosesenciales:el dolor crural a la marchay la limitación delos

movimientosde la cadera; además,la aparición deun dolor referidoen la rodilla fue

encontradacon relativafrecuenciacomo subrayóK. Stone.

Marañón recoge,junto con suscolaboradoresdel Institutode Patología

Médica, todas estas maniobras diagnósticas,así como los signos y síntomas

semiológicosclínicos (rigidez, cansancio,dolorde ritmo mecánico,marchade Chalán,

signo deljinetepor la imposibilidadde la sedestacióna horcajadas)y radiológicos,

¡al y como hicieronañosdespuésA. PedroPons y P. Barceló, estableciendoya ensu

primerlibro de reumatologiaun diagnóstico diferencialdebaseclinicoradiológicacon

la ciática, valorando la observación deThomsony Gordon de quegeneralmentela

coxartrosissería de localización bilateral,améndehallar unafrecuenteasociaciónde

coxitis seniles conneuralgiasmúsculo-cutáneas externas;para G.C. Lloyd Roberts,

1953, granpartede estasintomatologíasedeberíaa la retracciónfibrosade la parte

inferior de la cápsula articular (55).

Por último, tras la muertede Marañónaúnseacuñarondenominaciones

de nuevos tipos coxartrósicos,asíel nombre decoxartrosisdestructivasrápidas,dado
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por Lequesneen 1961, respondea una variedadde artrosis a la quealudió Forestier

cuatroañosantes,en su tesistitulada Coxitesrhumatismales subaiguéset chronigues

.

En lo que atañe a estudiosestadísticos,bastedecir que en los años

cincuenta,J. Gimeno le asignóunafrecuenciade un 20% de la artrosis general,y

posteriormentesepublicaron trabajos queconcluyeronqueexistiría entre un 20y un

50% de coxartrosissecundariasa displasiascongénitasde cadera(enfermedadde

Legg-Perthesydesprendimientos epifisariosfemorales),casodeA. Adam,A.]. Spence

y G. C. Lloyd-Roberts.

11.6.3. RODILLA:

Entre las diferentesdenominacionesque se refieren al conceptode

artrosis de rodilla, vertidas a lo largo de la historia del conocimientode esta

enfermedad,destacolossiguientes:adiposis dolorosadela rodilla, artritis hipertrófica

senilde la rodilla, artropatía bilateral simétrica climatérica de Marañón,artropatía

deformantede la rodilla, artropatía degenerativade la rodilla, artropatía menopáusica

de rodilla, artrosis de la rodilla, gonartria, gonartrosis, lipoartri¡is seca de

Weissenbachy Fran~on, lipoartritis traumática de la rodilla, osteoartritis de rodilla,

os¡eoartri¡is vellosao climatérica deRayy R.L.J.Lewellyn, os¡eoartrosisde rodilla.

En 1849, P. Redfern comprobó,en estudiosrealizadosen rótulaytróclea

femoral, la usura cartilaginosaporfibrilación perpendicular, así comola formaciónen

la profundidadestructuralde procesosfibrósicosy cavitarios con transformaciónde

cartílago hialino en fibrocartílago, siendo esto objeto de una publicación al año

siguientetitulada Anormalnutrition in human cartilageswith exDerimental researches

on ¡he lower animals

.

Avanzandoen el tiempo, se encuentraque Weissenbachy Fran~on

describieronen 1929 la lipoartri¡is seca de la rodilla, cimateric art/iritis de los

anglosajoneso artropatía ovariopriva de Menge,como una afección bilateral y
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simétrica de las rodillas presentada con frecuencia en el reumatismo ovárico

menopáusico,mientrasqueRay estudióunaosteoartritis vellosao climatérica. En esta

entidadmorbosajugarían un papelimportantela obesidady las increcionestiroideas

y ováricas (disminuciónde la secreciónde estrógenos); prácticamentehasta1930se

conceptuóla gonar¡rosiscomo unaenfermedadpatogénicamente hablandoparaarticular

de origen metabólicoo endocrino,y a partir de estafecha se pasó arelacionar la

fisiopatogeniade la usuraprematuracartilaginosacon losfactoresmecánicos, según

mantuvoP. Le Goff en un articulo de 1979titulado “Gonarthrose”, y aparecido en

Encvcl. Méd.Chur

.

En relacióncon la afectacióncondropática,son dignasde menciónlas

aportacionesde los siguientesestudiososdel tema:K. BíJdingerconstatólafisuración

cartilaginosaposterior rotuliana en1906, Kónig en el año veinticuatrohabló de la

condromalacia rotuliana, dos años después Freund la denominó condropatía

traumática, coincidiendoen la hipótesisetiopatogénicacon Haglund,el conceptode

condromalaciarotulianafuedefendidopor B. Montmolin en 1951y d ‘Outerbridge en

los añossesenta,para declinar el interésen la literatura científica enlaspublicaciones

posteriores;asimismo,la condritis rotulianafueestudiadaen el año 1948por W.D.

Col¡art y C. Gray coincidiendoambosautores enquesu afectaciónsolíaseranterior

a la deotrasarticulaciones.SegúnPreiserel engrosamiento delas rodillas sedebería

a la hiperpíasiasinovial queconllevaría la formaciónde un lipoma arborescente,y

para Zimmerexistiría una génesisendocrina; en un articulo, publicado en 1934en

Archives of Internal Medicinepor F. Parker y col, basado enel estudio macro y

microscópicode necropsiasde rodilla seconcluyóqueestaafección era el resultado

de una intervención plurifactorial(envejecimiento,traumatismos, disestatismos,etc.);

por su parte, W. Bauer y G. Bennet¡, en el 1936, y P.B. Magnuson, en 1941,

produjeronlesionesexperimentalesdegenerativasen animales(56).

En lo queatañe al quistepoplíteo,ya Adamshizo referenciaa él en

1840, así comoWM. Baker en un artículo aparecido en1877, ypublicado en el £~
Bart. HosD. ReD., con el título de “Formation ofsynovialcys¡s in legs in connection

with diseaseofkneejoints”.

Marañón estudia las gonartrosisy las enmarca generalmenteen el
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conceptodereumatismosendocrinosymásconcretamente deartropatías climatéricas,

estableciendouna íntima relación con la obesidad, aspectoesteúltimo subrayadopor

E. T.D. Fle¡cheren el Tratadode enfermedadesreumáticasde Copeman.En el M~n¡~1

de diagnósticoetiolóQicode 1946, hace constarquelas artropatíasdeformantes dela

rodilla coinciden básicamente conla descripciónde las artropatíasclimatéricas.Para

P. Barcelóy J.M. VilasecaSabateréstas no seríanmásquesimplesgonartrosisque

tendrían mayor prevalencia en las constitucionespicnicas; en opinión deFischer,

coetáneode Marañón, queconstatólo usualde la existenciade varicesal igual que

hizo Zimmer, la prevalencia de la gonartrosis sería similar en ambos sexos,

caracterizándosela mujerpor la mayorfrecuenciade bilateralidad en el climaterio,

estandoen la mismalínea depensamientode Grindaquerelacionósuhipotéticamayor

frecuenciadepresentaciónfemeninacon la menopausiay el aumentodepeso(57).

11.6.4. COLUMNA VERTEBRAL:

Lostérminoscon los queseha aludidoa estaafectaciónen general,y

a suspeculiaridadesenparticular, las publicacionescientíficascontemporáneashan

sidotan variadoscomo: artritis hipertrófica dela columna,artrosismenisco-somática,

cervicartria, condrosis, discar¡rosis, discopatia, enfermedaddegenerativadiscal,

espondilitisartrósica, espondilitisdeformante,espondilitisdegenerativa, espondilits

hipertrófica, espondilitisosteoartríticade los autoresanglosajones, espondilitis senil,

espóndilo-artrosisdeformante (lesionesdegenerativasdel cartílago diartrodial ),

espondilosis, espondilosis deformante( degeneracióndel disco intervertebral ),

hiperostosis, lumbartria, lumbartrosis, os¡eoartri¡is de la columna vertebral,

osteoartritisdeformantemarginal osteofíticau osteocondrosis,osteoartritis vertebral,

poliespondilitis, reumatismovertebral os¡eofflico,etc.

El síndromeciatálgico ocupaun lugar destacado enel conocimientode

esta enfermedad,R. Cirera Voltá describió cuatrofasesen su evoluciónhistórico-

conceptual,la primera seextendería desdelos clásicosgriegos hastafinales delsiglo
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XVIIJ, destacandodescripcionescomo la de Hipócrates,Rufo de Efeso, Areteo de

Capadocia,etc.; hasta llegar a la descripciónprincepsde la localizacióndeldolor y

su correlación anatómica,hechapor.!. Fernel; la segundaabarcaríadesdeestaépoca

hasta el siglo XÍX, estando representada,por una parte,por las aportacionesdeD.

Cotugnoen el siglo XVIIJ, en De ischiadenervosacommentarius,y por otra, por los

hallazgos semiológicos decimonónicosde Valleix en su obra de 1841, Traité des

névralgiesou affec¡ionsdouloureusesdesnerfs, por los trabajosde Las~guey otros;

la tercerafasesería la quepertenecea la segundamitaddecimonónica, caracterizada

por aportacionesde valor diagnóstico-terapéutico,verbigraciapor las de Landouzy,

Charcot, Babinski,Brissaud,etc.; yuna última etapaquellegaría hasta la actualidad,

dedicada especialmenteal estudio de la semiología neurológica y la concepción

topográfica sindrómica, constituidapor las aportacionesdeDéjérine,Sicard,etc. (58).

Abundandoen la cuestión,cabe citar queen opiniónde Souques,Galeno yaobservó

los síndromesvertebrógenos deorigen medular; en el siglo XVI, Vesaliodescribióla

anatomíadel disco intervertebral en De humaniscorporis fabrica• hacia 1764, D.

Cotugno en sus trabajos sobrela ischias nervosapostica, ciática, encontró una

similitud entre los síndromes cérvico-braquialesy los lumbociáticos,ydiferenció éstos

de la neuralgiadel crural, ischiasnervosaantica, deslindandola sintomatología dela

coxartrosisde la propia de la ciática común; enel siglo XIX, R. Virchowhizo un

resumende los estudios anatómicos sobreel tema, J.E. Gold¡hwai¡ describió la

anatomíapatológicade la afección localizadaen la columnavertebralen 1899, H. von

Luschka analizó con detalle la anatomíay embriologíadiscales; mientrasque R.

Remak,Robin, Love,etc.,prosiguieronlos trabajos sobreestaestructuray destacaron

elpapeldesempeñadopor la notocordaen la génesisdiscal, aménde los estudiosde

W. Beneke, Rokitansky, etc., constatando que la afectación histológicodiscal

intervertebralera la fundamentalen esteproceso,por lo que contodosestosdatosse

logró alcanzarun mayorconocimientode la embriologíay la anatomíadeldisco; en

los años treinta de la centuria decimonónica,Key y Ollivier interconexionaronlas

compresiones medularescon las complicacionesvertebralesinterligamentosas,y enel

último cuartodesigloLeyden,Reymond,etc.,atribuyeronla participaciónraquídeaa

lasneuralgiasdelos miembros,apareciendola primeraasociaciónetiopatogénica entre
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el dañoneurológicoy la hernia discalen1896. Durante lasprimerasdécadasdelsiglo

XX surgieron estudios sobre las compresiones raquídeo-medularesy el disco

intervertebral,casode Pastine,Babinski,Jarkowsky,Andre-Thomasy Villandre, W.E.

Dandy, etc., viéndose enriquecidos,a partir de los añostreinta, con las importantes

aportacionesde Schmorly la escuela deDresde,y amediados de sigloconlos trabajos

de Brain, Kremer, Page, y J.R. Armstrong con su Lumbar Disk lesions de 1958,

asimismoconviene recordarqueen 1959aparecióuna ediciónespañolade la obra de

G. Schmorly H. Junghans,Patología dela columna vertebral. En este estadode

hechos,secomprobó quela lumbartrosispodíaconllevarla aparición deciáticacon/sin

hernia discal, y se constató que la prolapsacióndel disco detrás del ligamento

longitudinalposteriorera secundariaa un debilitamiento degenerativo-traumáticodel

anillo fibroso, con la subsiguiente extrusióndel núcleopulposo. Con respectoa las

aportacionesespañolasal conocimientode la cuestión,cabedecir queR. Cirera Voltá,

enLa ciática. Su significaciónclínica, diagnósticoy tratamientode 1941, realizó un

estudiosobre las ciatalgias,reseñando que,entre las causasmásfrecuentesestudiadas

concriterios topográficos,cabía destacarlas debidasa procesosdegenerativosde las

paredes de los agujeros de conjunción ( espóndilo-artritis y espondilosis )

desencadenantesde ciáticasfuniculares;siendoel síndromeciático objetode atención

porpartede numerososautoresespañoles,entre los queseencuentraMarañónqueen

su Manual presta especial atencióna la etiología (general, local o desconocida)

sistematizandotodas las posibles causas, subrayandola existenciade lesiones

espontáneasde la columnavertebralcomo eldenominadoartritismo apofisariode Putti

o espondilosisde las apófisis transversas, y la degeneraciónprimitiva del disco

intervertebral,haciendounadisquisición semiológicaanálogaconel lumbago;yya en

la décadade los cincuenta,destacaronotros estudiososespañolescomo J. Rotés-

Querol, P. Barceló,J.M. Vilaseca,J. Chabásque conunoscriterios másheterodoxos

desdeel punto de vista conceptual,clínico y terapéutico,propugnó el empleo de

inyeccioneshipodérmicasde oxigeno,etc.,y D. Fernándezíruegasqueabordóel tema

del lumbagoy la ciática en las diecisiete lecciones, concluyendoqueestabanfundados

básica y genéricamenteen la desadaptaciónanatómico-estructural dela columna

vertebral, y en particular en un proceso degenerativoque experimentael disco
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intervertebral caracterizadopor la disminución desucontenido enagua, cadavezmás

notoria a medidaqueavanza la edad, con una clínica sugestiva(dolor, impotencia

funcional, contractura muscular),y una radiología típica (estrechamientodiscal,

formaciónde núcleosde Schmorl, aparición dereacción esclerósicay osteofitaria).

Marañóntambiénestudiolasmolestias nerviosasa distanciarecogiendo

trabajos coetáneos,comolosdeDewey Bisgardy C. JiménezDiazrelacionadosconlas

cervicales,o los suyosconJimenaMañasreferentesa las vértebras lumbares(59).

A. Martinet, ensuDiagnósticoclínico. Exámenesy síntomas,consideró

que entre las entidadescausantesdel lumbago, se encontrabanlas espondiliuspor

osteoartritis vertebraleso por lombartritis deformantes,amén de las osteoartritis

iliacas y sacroiliacas, y pusoen duda la existencia deneuralgias reumáticascomo

causageneralde dolor en los miembrosinferiores. La localización dela enfermedad

en la columnalumbarfuedenominadalombarthrieporA. Léri, enLesaffec¡ionsde la

colonnevertébralede 1926, observandola formacióndeosteofitoscomopicosde loro

en los pacientesañosos;5. de S~ze, a mediadosde siglo, estudió la discartrosis

lumbosacra, artrosis meniscosomáticapara J. Forestier. Conrespectoal lumbago,

Marañón sin hacer mención expresaa la artrosis diferencia,en sus Once lecciones

sobreel reumatismo,causasmuscularesy lesivasneurológico-lumbaresentre lasque

sepodría encontrarestaafección,dedicandouna lecciónaparteal estudio delos que

denomiareumatismosvertebrales;además,ensuspublicacionesaconsejarealizaruna

exploraciónradiológica sistemáticade la columna cervicalen casosdecefalea,dolores

y/oparestesias(cabeza,nuca,cuello, hombroso brazos),siguiendoa Bisgard;y llega

a explayarseen una sesión clínica sobre malformación de la columna cervical,

celebradaen el Institutode Patología Médicadelaño 1932, en estos términos:

“Surge inmediatamenteel problema depor qué unalesión congénita
no ha dadolugar a síntomaspatológicoshasta loscincuenta años.
Evidentemente, la explicación está en la hipótesis de que la
malformación ha servido de espina de fijación a una causa
reumatógena,tal vezprocedentedelfocoapendicularo quizá sifilítica,
pues aun cuando las reacciones de la lúes y los antecedentesson.
negativos,la imagen aórticadelenfermoessospechosade luética.Por
lo demás, en la patología reumática se observa constantementela
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fijación tardía de las causasreumatógenasen puntos congénitamente
malformadosdel esqueleto,que hacen el papel de focos de menor
resistencia.Tal ocurre,por ejemplo,en lasfrecuentesmalformaciones
de la región lumbosacra, que son asiento preferente de diversas
espondilitis.” (60)

AutoresfrancesescomoDéjérine,J.A. Sicardy Tinel, hicieronestudios

patogénicossobrelas neuralgias,deslindandola existenciade radiculius,funiculitisy

¡ronculitis, tambiénfueronreseñadaslas neuritis torácicassecundariasa la localización

dorsal de la enfermedad;por su parte, J.D. Bisgard en un articulo publicado en

L.M=.Len 1932sistematizólos síntomasde las osteoartritis cervicales(cefalea,

sintomatología tópicadelcuello, dolor irradiado yparestesiasen miembrossuperiores,

trastornosmotoresefrrentes). Enconsonanciaconestosestudios,nuestroautor, ensus

Onceleccionessobreel reumatismo,atribuye a lasfuniculitis una etiopatogenialesiva

vertebral producida bien en los agujeros de conjunción o bien en los cuerpos

vertebrales,y defiendela existencia deneuralgiaspredominantementeradiculareso

¡roncularesmásque lasde carácterpuro; haciendouna nosotaxia delas neuralgiasen

tres grupos, endógenas,exógenasy por compresión ( reumático-espondiliticas,

tumorales,pót¡icas, traumáticas o congénitas) entre las quepodemosincluir las

artrosis, para él las malformacionescongénitasse comportaríancomo espinas de

fijación de otrascausasreumatógenas,este último grupo corresponderíaa la ciática

médicade origen reumático deCoste. Lasintomatologíaradicular, porcompresión de

los agujerosde conjunciónoporfuniculitis, ¡al y comodefendióSecretan,fuepostulada

por Marañón en los años treinta, haciendo una diferenciación entreneuralgias

cérvicobraquialesy artropatíasescápulohumerales,quemantuvovigenciadurantesu

segundaetapa, en la línea depensamientoexpuestaen tratadosy artículos europeos

y norteamericanos, verbigraciael de W.S. Tegner enJ.A.M.A. en 1949, llegándose

incluso a correlacionar en algunos de éstos la cervicoartrosis con las tendinitis

calcificantesde los hombros.Las neuralgiascérvicobraquialesfueron atribuidaspor

Tinel a causaslesivas vertebralestraumáticas,congénitaso inflamatorias;Marañón

siguiendoestehilo conductorsemiológico-patogénico,en susonce lecciones diferencia

la espondilosis,espóndiloartrosis o reumatismovertebral deformante ( afecciones
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degenerativas,no inflamatorias, deformantesy no anquilosantes),de la espondilitis,

espóndiloartri¡iso reumatismo anquilopoyético,cuestión tambiénestudiadaporJiménez

Diaz, y establecedos subdivisionesespondilósicas,ora espondilitica (blenorrágica,

estreptocócicaconstatadapor Tapia Martínez y Tello entre otros), ora primitiva,

afirmando:

“En algunasradiografías de estos enfermosde reumatismovertebral
puedenobservarsea la vez, en uno y en otro de sus segmentos, las
característicasespondiíticas y las espondilósicas,con imágenes de
transición entreambas.No debemos,pues,hacerun gran hincapié en
manteneren nuestros casosestadistinción, y consideraremosambas
formas anatomopatológicas comoetapas sucesivasde un mismo
proceso.“(61)

De donde se deduce que Marañón no incide en la diferencia entre

proceso inflamatorio o degenerativo,y sigue un criterio unicista como Senator,

Gudzent,Bauer, Thomson,Pehu, etc., afirmandoen suprimera etapa reumatológica

quela transiciónartritis-artrosispuedesermuyrápidaen la columnavertebral; recurre

al diagnósticomixtodescriptivo(etiológico-sintomático)de las diversasmodalidades

de afecciones, desentendiéndosede las denominacionespersonales,e introduciendoen

el mismocajón de sastre lalumbartria o enfermedadde A. Léri, estudiadapor este

autoren Etudessurlesaffectionsdesoset desarticulationsde 1926, laenfermedad de

Strumpell-Marie,la enfermedadde Bechterew,etc. Su influjo conceptualfue tal que

colaboradoressuyoscomo J. Gimena, en las diecisiete lecciones, recogióel criterio

marañonianoy admitió la altafrecuenciadeformasmixtaslocalizadas enla columna

vertebral, observandola aparición deosteofitosen espondiliticosanquilopoyé¡icos.

Sinhacermención explícitadeltrinomiodisestatismopostural-reumatismo

departesblandas-artrosis, Marañón estudiay describesíndromesencuadradosen esta

construcciónconceptual, asíasociael síndromedelgigantismoprepuberaltransi-torio

con la aparición de debilidadesligamentoso-musculares(fibromiopatias ), y lo

correlacionapatogénicamente contrastornos endocrinossobre todo hipogonadales,

asimismodescribeel síndrome escoliosis genuvalgum-pieplanocomosecundarioa la
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castraciónjuvenil y a veces al eunucoidismoy al gigantismoeunucoide;también

atribuye a la fasefeminoide de la evoluciónprepuberal la formación de ciertos

síndromesosteomuscularesdoloroso raquídeos (escoliosisde la adolescecia,etc. )

considerando que sonmásfrecuentesen mujeresasténicasa las que antañose las

tildaba depadecerel espúreocuadrosindrómicode la clorosis; en definitiva considera

que las denominadasraquialgiasde las costureras,de las escolareso de la clorosis,

aparecenpreferentementeen chicasjóvenes,hipoováricasy escolióticas(62).

Laffit¡e y E. May, enel Tratado de Patología Internade 1928, citaron

la posible presentaciónde varios cuadros morbosos enel reumatismo crónico

localizado, vértebro-cervical ( síndrome radicular cérvicobraquial, tortícolis

espasmódicode Léri, amiotrofias),~ en los años treinta, P. Schmidty 5. de Séze

incidieron en la coincidencia entreel reumatismo vertebral y diversos síntomas

nerviosos,ytrabajosposterioresde autorescomoL.A. Hadleyy M. Lund reseñaronla

funciónde la espondiloartrosis enla neuralgia cérvicobraquial,mientrasque S.deS¿~ze

y col estudiaron la osteofitosis uncovertebralen las compresiones neurálgicas

cervicales. Por suparte, Marañón ensu Manual mencionala existencia defactores

reumático-degenerativosen la génesis de neuralgias como la suboccipital,

cérvicobraquial,fémorocutáneao meralgiaparestésica,etc. En 1956E. C. Hu¡chinson

y P. O. Yatesconstataronque los osteofitos,de producirse en las articulaciones de

Luschka, comprometíanlas arterias vertebralesprovocandoel síndrome simpático

cervicalposterior, ya descritopor Barré-Liéou en 1925. Durante losaños cincuenta

Lacap~re,P. Ravaulty otros, estudiaronlossíntomasproducidospor la compresión de

los paquetesvásculo-nerviososen los agujerosde conjunción,distinguiendodiversas

entidades morbosas:neuralgiascérvicobraquiales,periartritis de hombro, epicondilitis,

acroparestesiasy enftrmedadde Dupuytren;R. Frykholm en el año cincuentay uno

propusola denominaciónde fibrosis de la cubierta de la raíz para designarciertas

compresionesde las vainasnerviosas.En 1952Fromenty Gonindescribieronel ángor

vértebro-coronario,y Brain y col hicieronlo propioconlas manifestacionesmedulares

de la espondilosiscervical; para 5. de S~zeyA. Ryckewaertla cervicoartrosispodría

ocasionarcefaleas occipitalesyel síndrome simpáticocervical deBarré, siendoen 1960

cuandoSheehany Hardin estudiaronla insuficiencia vértebro-basilarpor artrosis de
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cervicales.A.M.L. de Haaspublicó un trabajo, en 1948 en NederlandschTydschrif¡y

.

Geneeskunde,relacionandola aparición delherpes zóster conla acciónpredisponente

neuralsecundariaa espondiloartrosis deformanteya herniade núcleopulposo (63).

La afectación artrósica vertebral fue objeto de estudio por

contemporáneosde Marañóndurante suprimera etapaproductiva, como muestran:

obras aparecidasen el año treinta y dos, verbigracia la de Burckhardt, ~

unsnezifischenchronischenErkrankungen der WirbelsPule, la de O. Schmorly H.

JunghannsPatología dela columnavertebral. Clínica y Roentgenologia,la de Muller,

la de 1933 deMauric, Le disque intervertébral, el articulo de Putti y Logroscino

publicado Chur. deg. Org. di Mov. de 1937, con el titulo “A natomia dalí artritismo

vertebrale apofisario“, y tuvosu continuidaden Españaen los añoscuarentacon P.

Barceló, Reumatismosvertebrales de 1945, J.M. VilasecaSabatery P. Barceló,

Patologíade lasDequeñasarticulaciones intervertebralesde1946,J. Gimenaquehabló

de la degeneración discalmotivadapor la edad,traumatismos,disestatismos,biotipos

pícnicos,trastornosnutritivometabólicos(obesidad),siguiendoloscriterios comunes

de la literatura científicaoccidental,comosucediócon O. Steinbrocker que afinnóen

su libro de 1946, Las artritis en la oráctica moderna,queen la artrosis seproducía

anquilosis;D.H. Collins, en Thenathologyofarticular anásvinal diseases,apuntóla

convenienciade diferenciarlosprocesos degenerativosdelasarticulacionesapofisarias

y de los discos intervertebrales,criterio aceptadomayoritariamentepor los autores

anglosajones,y ademásseestudióla fisiopatogeniaosteofitaria, aménde obje¡ivarse

la existenciaen el cartílago de revestimiento articulardel adulto de una coloración

blancacon tendenciaa amarillear;A.E. HussaryE.]. Gullerque, sieteañosdespués,

incidieron enla diferenciaronentre la espondilosisqueafectaríaal discoy al cuerpo

vertebraly la artrosis apofisaria;C. Hirsch y otros, en 1953, afirmaronque la hernia

discal estabarelacionadacondesgarrosen el disco intervertebral, constatando W.R.

Brain, en el añocincuentay cuatro, la limitación dolorosadelmovimientoen casosde

espondilosiscervical (64).

J. ForestieryJ. Rotés-Querolen 1950,y éstosjunto aF. Jacquelineen

la obra tituladaAnkvlosingSpondvlitisde 1956,denominaronhiperóstosisanquilosante

vertebral ( hiperóstosis esquelética idiopática difusa ), también conocida como
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espondilosis hiperostóticaypseudobechterew,a los casosde osteofitosis exuberantey

extensaquepodíanconllevar una limitación acusadade la movilidad vertebralsobre

tododorsal; añadiendoC.F. Smithy col en 1955, que la calcificaciónfisio-lógicade

ligamentos vertebralespodríaser una variante (65).

11.6.5. GENERALIZADA:

Afeccióntambiénconocidacomopoliartrosisopoliartritis seca.En1935,

R.J. Weissenbachy F. Fran~on describieron una forma extenso-progresivadel

reumatismocrónicodegenerativo,para retomarel temaF. Fran~on, en 1946, siendo

J.H. Kellgren y R. Moore quienesen un articulo, en el Bri¡ish Medical Journalde

1952, concibieron la noción de artrosis generalizadaprimaria caracterizadapor la

afectaciónde treso másgruposarticulareso articulaciones, depresentaciónpreferente

en mujeresde edadmedia, y quecursaría con nódulosde Heberden,artrosis de la

primeraarticulación carpometacarpianay hallux rigidus;por suparte, J.H. Kellgren,

dosañosdespués,describióla osteoartri¡ishipertrófica generalizadacaracterizadapor

la afectaciónmúltiple articular y la formaciónde nódulosde Heberden,asícomopor

ser másfrecuente en mujeresmenopáusicasy cursar consignos inflamatoiosmás

destacables;L. Justin-Besan~ony col acuñaronel término de enfermedad artrósica,y,

en Rhumatismechronique.méthodes théraneutiquesde 1956, F. Costey M. Bourel la

denominaronpoliartrosis, para en 1960, sercuestionadasu validezpor los miembros

de la Editorial del Comité dela A.R.A., al considerarque estaentidad noestaba

deslindadade ciertas modalidadesdel reumatismoinflamatorio, lo queoriginó una

reacciónposterior en pro de la aceptación de su vigenciapor autores de lengua

francesa(66).
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11.6.6.OTROS:

Con respectoa la artropatía deformante dela articulación escápulo-

humeral,arthritis deformanshumeralis,cabedestacarciertaspublicaciones,comola

obra de R. Merklen, Les rhuma¡ismesde 1 ‘éDaule de 1937, y el articulo de

Abercrombie,aparecido enAnnalsof the RheumaticDiseasesen 1939, en el quese

hacereferencia a la peculiar reactividad de cadaarticulación segúnsu morfología;

nuestroautor, en la tercera ediciónrevisadade su Manualde diagnósticoe¿’iológico

,

mencionala artropatía deformantehumeralhaciendohincapiéen la convenienciade

diferenciarlade las neuralgiascérvicobraquialesyde la periartritis escápulohwneral.

Weissenbach,Fran~onyRobertdescribieronelpieerizado,conceptoque

adquirió másraigambreen la terminologíagotosa.

Lossíndromesos¡eoarticularesjuvenilesquepuedendar lugara artrosis,

denominadosnecrosisóseasasépticaspor Freundo necrosisep~flsariasasépticaspor

Bauer, fueron objeto de la consideración de Marañón,así con respecto a la

osteocondrosis dela cabezadel segundoo del tercer metatarsiano, enfermedadII de

K6hler, nuestroautorbarajó las hipótesisetiopatogénicasfuncionaleso circulatorias,

y considerócomo espinas defijación artrósicas: la epifisitis tibial (enfermedadde

Schlatter), la afección delsemilunaro enfermedadde Kienbóck,la enfermedad1 de

KÓhler o delhuesonaviculardelpie, deprobableorigentuberculososegúnM. Suárez,

la apofisitisdel calcáneode Wietzer,etc.
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11.7. PRUEBASDIAGNÓSTICASCOMPLEMENTARIAS:

11.7.1.RADIOLOGÍA YLABORATORIO:

La radiología fue un punto de apoyopara hacer diagnósticos de

afeccionesreumáticas,asíen 1904J.E. Gold¡hwait, distinguió entreun reumatismo

inflamatorio (artritis atrófica) yotro degenerativo(artritis hipertrófica). P. Pruvost,

en la obra de E. Sergenty col Técnica clínica médicay semiologíaelementalesde

1925, destacóel carácterhipertrofiantey deformantede la artrosis, y C.L Baastrup,

enel IV CongresoInternacionalde Radiologíade Zurich celebradoen 1934,presentó

una comunicaciónsobre un síndrome caracterizadopor neoartrosis delas apófisis

espinosaslumbares.

Marañón defiendela existencia deartropatías mixtas concomponente

inflamatorioydegenerativo,debidoa susobservacionesclinico-radiológicas,y, enbase

a éstas,subrayala disociaciónentre la clínica y la radiología; en su Manual afirma

refiriéndosea los reumatismos vertebrales:

“La radiografía muestra lesiones típicas, con la clásica imagen
anquilosante, en caña de bambú, si predominan las lesiones
inflamatorias; o con los picos de loro, en los ángulosvertebrales, si
predominaelfactordegenerativo. Noesraro queambostipos delesión
coincidan en la mismaradiografía.”

Implícitamentehaceun diagnóstico diferencialcon afecciones comola

artropatía siringomiélica destructiva (lesiones generalmente hipertróficas y

deformantes),y recomienda la realización de radiografías de la articulación

coxofemorala todo pacientecon dolores en miembro inferior sin síntomasciáticos

típicos (67).
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Gudzent, en su Gota y reumatismode 1929, describió los signos

radiológicos fundamentales( pinzamiento de la interlínea articular, esclerosis,

osteofitosis, exóstosis marginales,atrofia óseaconformaciónde oquedades,etc. ), de

forma análogaa comohizo Fischeren suReumatismoy afeccionesanálogasde 1935,

dondeseñaló queno seproducíaanquilosis,al igual queconstaría enla mayoríade

los tratadosde reumatologiaeuropeosy norteamericanoscoetáneosde losde Marañón;

Jiménez Diaz, en sus Lecciones de Patología Médica, correlacionó tres fases

radiológicas conlas homólogas anatomopatológicas,que evolucionarían deforma

gradualyendodesdelos estadiosiniciales a los evolucionados(pinzamientoarticular

no uniforme, alteración delas supeificies articulares, escleroeburnaciónósea

subcondral, aparición de imágenes encolmena o quisticas por decalcificación

supraesclerótica,osteofitosis,ratones articulares, calcificaciones periarticularesy

subluxaciones) (68). Gimena, en las Diecisiete leccionessobre el reumatismo

,

enumeró lascaracterísticas radiológicas dela enfermedad,al igualqueyahabíahecho

Marañónen las once lecciones,dondedestacala aparición delesionescartilaginosas

iniciales, aménde alteracionesarticulares yyux¡aarticulares(pinzamientoarticular,

osteoporosis,eburnaciónósea,osteofitosis,atrofia muscular,lesionestróficas cutáneas,

falta de signosflogósicosde partes blandas ), llegando incluso a afirmar que se

producía anquilosis tardía y simetría lesional, rasgoscaracterísticos dela artritis

reumatoide;nuestroautorencuentrapredominantementeimágenesmixtasy arguye,en

los casosde localización vertebral,la existencia deuna variabilidad radiológicapropia

delmomento evolutivode la lesión,y regidapor la transformaciónde espondilitisen

espondilosis, coincidiendobásicamentecon las ideasvertidasen la literatura médica

mundial, ¡al y comosucedióconK. Stoneen suDiseasesof¡he ioin¡s andrheuma¡ism

de 1947quienademás precisóqueno seformabaanquilosis (69).

En los añostreintaproliferaron artículossobreradiodiagnóstico,siendo

un botóndemuestralos aparecidosen revistasnorteamericanas,a guisade ejemplolos

de 5. Finemany H.P. Doub, o el de losfrancesesP. Roberty J. Forestier; afinales

de losañoscuarentasepublicaronenEspañavarios trabajossobreestacuestión,cabe

señalar el de R. Arguelles titulado “La artritis deformante delas extremidades

inferiores“, en la RevistaEsDañola de Cirugía. Traumatologíay Ortopedia del año
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1947~ el libro de P. Barceló Reumatismosarticulares crónicos, cuya segundaedición

datadelmismoaño,y el articulo deJ.M. VilasecaSabateryJ. Vilar Bonet, “Estudio

roen¡génico delas artrosis“, enel monográficosobreartrosisde la RevistaEsDañola

de Reumatismode 1948, asícomo los estudiosde P. Barcelóy J.M. VilasecaSabater

en el Tratadode Patologíay Clínica Médicas de A. Pedro-Ponsy col, de 1951, obra

en la que discrepandeMarañónen lo referentea lafrecuenteaparición de osteoporosis

en la artrosisde rodilla ya queestosautoresno la hallancontantaasiduidad; además,

J. Grinda ensu trabajosobrelas artrosis,publicadoenAnalesHisDanoamericanosde

Hidrología Médicay Climatología,a finalesde los años cincuenta,recomendóseguir

una sistemáticapautadaen la interpretación radiológica.E. T.D. Fle¡cher, en su

capitulo sobreartrosis del libro de Copeman,insistió en la posibleexistencia deuna

disociaciónclinico-radiológica, comoA. Fischer, W. Bauer, 5. Cobb, W.R. Merchant

y T. Rubin, F. Fran~on que estudió entre otrasla correlación radio-clínicade la

coxartria, etc.

Marañón, en suprimer libro reumatológico analizalas características

radiográficasdelpieplano (hallux valgus, exóstosisen las extremidadesfalángicas,

atrofias óseas,deformacionesenflexión, sinartrosisfalángicas,osteoporosis,etc. ),

aménde las de la rodilla en las queobservaosteoporosisfrecuentemente.

Por otra parte, Borth estudióla evolución radiológica delas necrosis

asépticasde cadera,hasta elúltimoestadioen el quesepodríaproducirla coxartrosis;

en 1953, H. W. Holland se sirvió de la radiología para establecerun diagnóstico

diferencialentre espondilosislumbaryneoformacionesóseas masivas;M. Lequesne en

su tesispublicada en 1954, La coxartrose: Etude clinique-ana¡omique(avec une

analvseradiologique comvara¡ivedes hanchesnormaleset deshanchesmalformées

,

realizó ademásde unainvestigacióncoxométrica,un análisis radiológicocomparativo

entrelas caderasnormalesy lasmalformadas artrósicas;en la obra de5. de S¿~zeyA.

Ryckewaertde 1954, seresaltanrasgosradiológicos deciertas articulaciones, entre

ellasde las manos,mientrasqueJ.H. KellgrenyLawrenceestablecieronunoscriterios

radiológicospara la enfermedaden un trabajopublicado conel titulo de “Radiological

assessmentofosteoarthrosis”,enAm. Rheum. Dis.en1957; ademásen el libro deJ.L.

Hollander y col, Artritis y estados afines de 1956, se hace constarque existen
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alteracioneshipertróficasque son expresión radiográfica deafeccionesmetabólicas,

inftcciosas,traumáticas,psoriásicas,etc.Finalmentela hiperóstosisanquilosantesenil

fue objeto de profusos estudios radiológicos, inicialmente por parte de sus

descubridoresJ. Forestiery J. Rotés-Querol(70).

Por lo quehacereferenciaal laboratorio, hay quedecir que los datos

sonen generalanodinosy carentesde valor diagnóstico.Los valores dela velocidad

de sedimentaciónglobulary el recuentode neutrófilosno segmentadosfueronhallados

en sus limites normales en estudios realizados en los años treinta por los

norteamericanosO. Steinbrockery E. Hartung, y por T.J. O iReilly. No obstante,

durante los años treinta, Veil comunicó casosque cursaban con elevación dela

velocidad de sedimentación, interpretados por Marañón como secundarios a

infecciones.

M. W. Ropesy col, en un artículo publicado en un suplementode~
Medica Scandinavicade 1947, comprobaron que añadiendoácido acético enuna

concentracióndel 1 % al liquido sinovial, seproducíaen lospacientesartrósicosuna

gran coagulación a diferencia de lo que sucedía en otraspatologías;en el año

cincuentay tres, el propio Ropesjunto con W. Bauerpublicó, Synovialfluid changes

in ioint disease,trabajo queversabasobre los cambiosen el liquido sinovial en las

enfermedadesarticulares, utilizándoloscomocriterio diagnóstico diferencial,aménde

determinarel valor mediode la viscosidaddel liquidosinovial humano;Fletcher, ese

mismoaño,estudiólaspropiedadesorganolépticas delosderramessinoviales,haciendo

hincapiéen su coloración amarillooro y en su alta viscosidad.

11.7.2. ANATOMÍA PATOLÓGICA:

En el siglo XVIII, J. Hunter observó la existencia de cuerpos

cartilaginososy erosionesdel cartílago en las rodillas y tobillo de una anciana, y

estudió el procesodestructivodel cartílago diartrodial, como se desprende desus
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manuscritos,An Accoun¡of ¡he DissectionofMorbid Bodies,susconcepcionescabe

encuadrarías en el término genéricode patología ¡isular, manteniendoque las

articulacionessufríanenfermedadesespec(flcaspor la afectaciónde los tejidos que la

forman,siendodiftcil sucuración, tal y comofigura en la ediciónfrancesadesu obra,

OeuvrescomDl?tes de John Hunter de 1843, también estudió la estructura y las

enfermedadesde los cartílagosarticularesobservandoel aportevascularnonnalde las

articulaciones.En 1824,Belí constatóelprocesode eburnación enunacabezaftmoral;

mientrasquesucoetáneoelfrancésJ. Cruveilhierdescribiólas usurascartilaginosas

atribuyéndolesunacausamecánica,ysuponiendoquecursarían envariasetapas(usura

del cartílago en las partessometidasa presión, eburnaciónyproliferación marginal

óseao vegetacionesóseas)desdela supeificiea la profundidad,convirtiéndose enun

precursor de la actual teoría funcional al coincidir básicamentecon las ideas

mantenidasposteriormentepor Pommer,tambiéndio losprimerosdatosprecisosde la

entidadanatomoclinica,sugiriendoasimismola intervención deuna posible afección

sinovial comoproductora de condromasy cuerposextrañosarticulares; Lobstein, en

1833, estudiólosprocesoserosivos, de eburnacióny de osteofitosis; en1835, Smith

conceptuó,gracias a susobservacionesmacroscópicas,lo queactualmenteconocemos

por artrosis comouna enfermedadde desgastedela supeifici earticular, confenómenos

de usura de los cartílagos; A. Colles en 1839 describióel binomio destrucción-

construcción ósea, y diez años despuésP. Redfern mencionó las características

macroscópicasdel cartílago afectoestudiandobásicamentela tróclea femoral y la

rótula. En el 1850, P. Broca, por unaparte,yDelville por otra, estudiaronla artritis

secade caderahunteriana,citandoel aspectovelvéticocartilaginoso,sufragmentación

fibrilar, las lesiones sinoviales,las excrecenciasóseasneoformativasy la eburnación

óseasubcondral,paraBrocaeraprecisala existenciade una lesiónpreviadelcartílago

para que se produjera la enfermedadartrósica, ya que las lesiones iniciales se

producíanen sus capasprofundas,refutandoparcialmentela teoría deldesgastepor

uso,pero compartiendola idea de Colles sobreformación-destrucciónósea;de este

modoencontramosunanociónprimigenia de lo que luegosedenominaríarompeolas

del síndrome artrósicoante diversosprocesos morbosos;por otra parte, Broussais

retomó el conceptode artritis seca. A partir de los años treinta decimonónicos,el
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irlandésR. Adams describiólos reumatismoscrónicosgeneralizados,sobretodo los de

cadera, refutandola denominaciónde morbus coxaeseniispuestoque los halló en

personasno añosas,y seratificó en la importancia dela fonnación-destrucciónósea

articular, adoptando unaactitud eclécticadesdeun puntode vistaclínico-anatómico,

como secompruebaen suspublicaciones“A bnormalconditionsof¡he hip joint y en

A ¡reatiseon rheumaticgou¡or chronic rheuma¡icarthritis ofalí ¡he ioin¡s de 1857. En

1872, J.M. Charcotpublicó las Le~ons cliniquessur les maladiesdesvieillards y en

1890 hizo lo propio con susOeuvresComvl.~¡es,tomo VII, Maladiesdes vieillards

.

Gout¡eet rhumatisme,dandocarácterautónomoy unitario a la artrosis, y admitiendo

la existencia de tres modalidades reumáticas, el reumatismo deHeberden, el

reumatismocrónicogeneralizado(que sería la actualpoliartritis reumatoidea)y el

reumatismocrónicoparcial (actualmenteconocidocomoartrosis); R. Virchow realizó

estudiosnecrópsicos depacientes quetuvieronartritis crónica efectuandodescripciones

meramenteanatómicas,y negandoque la artritis secafuera de índole inflamatoria,

tantopara él comopara Charcot las dosformasde artritis crónica noinftc¡iva (las

queluegoseconoceríancomoartritis reumatoidey artrosis)no eransino modalidades

de una misma afección unitaria, apareciendo despuésel concepto de arthritis

deformans, Virchow afirmó que en el reumatismo articular crónico parcial las

afeccionesex¡raarticulares eran poco frecuentes;por su parte, el alemán R. von

Volkmann, en 1872, definió la enfermedadcomo un proceso inflamatorio crónico,

afebril, no supurativoy sin caries, queafectabaa toda la articulacióny quecursaba

condegeneración-destruccióninicial (lesionespasivas) ehiperpíasia-construcciónfinal

( lesionesactivas ) de las estructuras, destacandola formación de osteofitos, y

equiparandola noción de artritis seca con la de arthritis deformans,en basea sus

estudiossobre la cadera. El binomio dicotómicocreación-destrucciónfue también

observadoporA. Weichselbaum en1878;porA. Hoifa y G.A. Wollenberg enArthri¡is

deformansundsogenann¡erchronischerGelenkrheumai’ismus.Eme róntgenolo2ische

undana¡omische S¡udiede 1908, dondecitan la existencia deuna variedadhipertrófica

divida en reumatismoarticular secundarioy reumatismopoliarticular primitivo

progresivo, y distinguen entre zonas de carga y descarga, considerandoque las

proliferaciones óseas marginalesconstituyen una característica esencial de la
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enfermedady que se modelanen las zonas de descarga,con lo quefijaron los

caracteres diferencialesentre artritisy artrosis, améndelmecanismode osteofitosisy

de destrucción-construcción ósea;y por E. Nicholsy F. Richardson cuando,en un

artículo, publicadoel año1909 en J.Med.Res.,conel titulo de Arthritis deformans,

deslindaronentreun reumatismo crónicoproliferativo y atrófico, conproliferaciónde

la sinovial y destrucción de la articulación, conducentea la anquilosis, y un

reumatismocrónicodegenerativoohipertrófico,condestruccióncartilaginosaarticular,

conducentea deformidadsin anquilosis,fijando las bases fisioana¡omopatológicas

delimitadorasde las nocionesde artritis y artrosis; al añosiguiente,Pommerestudió

la fisiopatologíadelenvejecimientocartilaginoso.Con lo quesecompruebaqueen el

devenirdel tiempo, el término de arthritis deformansse había asignado tanto a

procesosdegenerativoscomo artríticos reumatoideos,hasta que gracias a estas

investigacionessediferenciaronconnitidez ambostrastornos.

Aménde las alteraciones cartilaginosas,se observaronlas del hueso

subcondralconsistentesen la proliferación-destrucciónconformación osteofítica,las

correspondientesa las sinovialespropiasde estadios avanzadoscon proliferaciónde

vellosidades conjuntivas,los engrosamientos inflamatorioscapsulares,la producción

de ratones articulares, etc.,quefueronobjetode estudiopor M. Bastosy J. González

Aguilar en un articulo publicado, en 1929 en Archivos de Medicina. Cirugía y

EsDecialidades,con el titulo de “Nueva contribución a la patogeniade los cuerpos

libres articulares” (71).

G. Heme, a finales de los años veinte, observó en estudios

anatomopatológicosmacroscópicos quela afectación cartilaginosaaumentabacon la

edad,pudiendopresentarvelvetizacióny/ocambiosde coloraciónasintomáticosdesde

edadesjóvenes, las diferentesfasesde la alteración velvéticafueronestudiadaspor

Cornil y RanvierensuManueld’ histologie nathologique.F. Coste,J. Forestiery J.

Lacap~reintrodujeronen Franciael término artrosisen 1931, emulandolo realizado

por autores anglosajones y germanos con criterio anatómico-macroscópico,

distinguiéndolade la artritis y abogandopor una nosotaxiasindrómicayfisiopatológica

en contraposicióna los criterios etiológicos;dos añosdespués,y como consecuencia

de estostrabajos, Costepublicó su libro Traitementdu rhumatisme chroniquedes
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iointures, en el queademásde estas consideracionesdefendióla convenienciade una

terapéuticadiferencial entre la artritis y la artrosis (72). A. Benninghoff,en 1925,

mantuvoen un trabajopresentadoen Erg. Anat. quela disposiciónfibrilar superficial

cartilaginosaparecíarelacionarseconla función elástico-protectorade la extremidad

ósea,y que la depleciónde la matriz cartilaginosaen condroitin sulfato rompía la

superficiedelcartílago, creandoun terrenovulnerable,esdecirestablecióla estructura

del cartílagoy le otorgóunarelaciónfuncional; asimismo, huboestudiosen animales

que indujerona la conclusiónde que una despolimerizaciónde la mucina sinovial

explicaría la destrucciónporfricción del cartílago articular, casosde E.5. Jonesen

1934y de C.H. Barnetten 1956. Por otro lado, O. Lindahí, enel añocuarentay ocho,

verificó queen los artrósicos deformaprecozseproducíaun aumentode agua enel

cartílago afecto; siendocomprobadaa su vez la disminución enla polimerizaciónde

la mucinasinovialpor E. Fletchery col, y porE.H. Lebensy M.E. Monk-Jones, enla

décadade los cincuenta. Muir en 1958 comprobóqueenzimasproteoliticosoriginados

en el propio cartílago reducían la viscosidadde los proteoglicanos; conrespectoal

colágenoLi¡le y colaboradores, constataron enese mismoañoque la trama colágena

sereorganizabadeformaque susfibras sesituabanparalelamentea los bordesde las

fisurasyperpendicularmentea la superficiedelcartílago;yJ. Borracheroconstatóque

las fibrasde la capasuperficialdel cartílagoarticular podíandañarsepor la fricción

sinovial, debidoa suprominencia,améndedeterminarla viscosidadmediadelliquido

sinovial, tal y como expuso en su tesis, publicada en el año cincuentay ocho,

Modificacioneselectroforéticas delliquido sinovial. En lo queserefiere a los estudios

sobrenutrición del cartílago articular, cabemencionar losrealizadospor: ls/ido en

1923, Bywaters,en 1937en J. Path. Bact., conel titulo de Theme¡abolismofjoint

tissue‘,~ Ingelmarky Saafen 1948, EkholmyBrodin en los años cincuenta,Ekholmque

en el añocincuentayunocomunicósusobservaciones en“Articular cartilagenutrition.

How radioac¡ive gold reaches the cartilagein rabbit kneejoints”; y en 1953 Truetay

Harrison encontraronuna vascularizaciónsubcondralquellegaba alcartílago.

C. Hirsch, en el año 1944, comprobó el papel primigenio de la

enfermedad basadoen la disminucióndelelemento condroitin sulfúricodelcartílago,

Maahewsconstató la presenciade una disminución de hexosamina enel cartílago
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articular erosionadoyuna normalidaden el contenidode hidroxiprolina, enun trabajo

publicado en British Medical Journal en 1953, con el titulo de “Composition of

articular cartilage in osteoarthritis; changesin collagen/chondroitinsulfate ratio .

Decker y col en el año cincuentay tres dieron fe de la disminución del ácido

hialurónico en el liquido sinovial de la artrosis, y Barnea, en 1956, demostróque la

inyecciónde hialuronidasaproducíalesionescartilaginosas,¡al y comopublicó en su

articulo “Wear andtear in joints. An experimentals¡udy” en 1 a B a. J. Surg. (Brit)

.

También en los años veinte, G. Pommer, además deconceptuara la

artrosis comounaenfermedadde usuracartilaginosaarticular, estudióla etiopatogenia

de la osteofitosisy describió la formaciónde nódulos cartilaginosos;y Axhauseny

Hemecompartieronla ideade que la lesióndelcartílagodiartrodial eraprimordial en

la génesisdel reumatismoarticular crónico;posteriormenteF. Parker, 5. Keefer,K.

MyersyR. Irwin, en 1934relacionaronla degeneraciónartrósicaconel envejecimiento

del cartílago articular, banalizando la cuestión al pretender involucrar noxas

microtraumáticasen la génesis dela enfermedad; valedores deestamismalínea de

pensamientofueron G. Bennett,H. Wainey W. Bauer, que tambiénobservaronla

aparición inicialde unahinchazónfocal dela matriz del cartílagogeniculartaly como

expusieronen la obra de 1942, Changes in the knee ioin¡ at various ages wi¡h

particular referenceto thenatureanddevelonmentofdegenerativeioint disease,en la

queresaltaronlo comúndelhallazgodesignosartrósicosen las rodillas (velvetización,

cambiosde coloración, etc. ) apartir de los veinticincoaños deedad,para diezaños

despuéssugerir que se llamara la afección, enfermedadarticular degenerativa,

proposición quefueadmitidapor la American RheumatismAssociation; Raganen el

Congreso deEnfermedades Reumáticasde NuevaYork de1949,defendióla ideade que

la lesión básicasedaba enel ácido condroitinsulfúrico cartilaginosomotivadapor el

envejecimiento,mientrasqueGhormleycorroboró la realidad de la existencia delas

lesionesya conocidasen el cartílago (queiban desdela atrofia y degeneración hasta

los procesosprolifera¿rivos y de desprendimiento,pasandopor las solucionesde

continuidad ),~ las nocionesde degeneracióny envejecimientocartilaginoso fueron

mantenidaspor una pléyadede autores entre los queseencontraronCopeman,y los

españolesGimenay Gibert-Queraltó.5. de S~zeyA. Ryckewaertensu libro, Maladies
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desos e¡ des articulations de 1954, afirmaron que la enfermedadsetrataba deuna

artropatía crónica con una fisiopatología degenerativa,que cursaba con lesión y

destrucción cartilaginosaarticular, ligada inherentementea unasobreproducciónósea

subyacentequeproducía lesiones degenerativassimilares a las de la edadprovecta,

siendosusceptiblede ocasionarsinovitissecundaria.

El concepto unitarioartropático apareceen los trabajos de Gudzent,

cuando en 1929 confundíaciertos hallazgos artrósico-artrí¡icos, verbigracia la

presenciade anquilosis enlospacientes conartrosis, saliendodel paso alopinarque

lasmanifestacionesanatómicasdelos síntomasde las artropatíascrónicaserande gran

polimoifismo. W Muller en Biologie der Gelenkede 1929, conceptuóla enfermedad

comounaartritis quellevaría a la deformación articular,observandoquelas zonasno

sometidasa presiónofricción conllevabanuna transformacióndelcartílago hialinoen

fibroso; Burgsdefendióla nociónde queprimerosedegenerabala articulación, y que

secundariamentesería susceptibledepadeceralgúnprocesoinflamatorio o alérgico,

por acciónde los catabolitos producidosen el cartílago afecto,convirtiéndose enun

precursor de los estudios antigénicosque ulteriormente sedesarrollarían, para él

podíanconvertirseen artrósicosciertosprocesosartropáticos de índole metabólica,

endocrina,circulatoria o neurológica.

5. Ramóny Cajal, en Tratado de Histologíanormalde 1933, concluyó

queera dificil la demostracióndel sistemafibrilar con el microscopio deluz, dada la

similitud del índice de refracción de amboscomponentesde la matriz (fibroso y

sustanciafundamental); A. Fisher en Reumatismoy afeccionesanálogas, 1935,

consideró que la artrosis era una enfermedad idiopáticadel cartílago articular, de

naturaleza no inflamatoria, subestimandoel fenómenode usura. H. Horsters, en

Manualde diagnósticoclínico, resaltó el hechode quelas rigidecesderivadas delas

articulacionesafectasno cursaran con sinostosiso adherenciasóseas,mientrasque

entre los años cuarenta y cincuenta surgieronautores que sugirieron la reacción

sinovial secundariaa irritación por detritus condralesin¡raarticulares, casodeHulten

y Gellersted y G. C. Lloyd-Roberts;en el libro de T.F. Bach y col Artritis y

enfermedadesafines, 1949, sedescribenlos hallazgospatológicos(degeneracióndel

cartílago, hipertrofia en los bordesarticulares,osteocondensaciónyux¡acartilaginosa,
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y en ciertos casoshiperpíasia crónica sinovial), ese mismoaño D.H. Collins, en

Pathology of Articular and S~inal Diseases, consideró que la proliferación

condrocitariaera debidaa la dehiscencia deltejido,yestudiólosprocesosdestructivos-

constructivos¡rabecularesepifisarios, así como la esclerosisy eburnaciónósea;en

1950elpropio Collins describiólas cuatro capasdelcartílago articular (superficial

o tangencial, oblicua,radial y defijación), y P. Cartier, dos añosdespués,ensalzó

la importancia de la sustancia intersticial cartilaginosa por su composición en

glucoaminoglicanos,fosfolipidos, proteínas, etc.; a finales de la década delos

cincuenta los procesosde formación y reabsorción óseafueron estudiadoscon

detenimientopor L.C. Johnson(73).

H. G. Brugschensuobra de1957,RheumaticDiseases:Rheumatismand

Art/iritis, afirmó quelos cambios óseossubcondrales eranposterioresa la usura del

cartílago articular. L. C. Johnson,en 1959, estudióel desarrollo de la artrosis en el

huesosubcondralyfuepartidario de la revisióndel criterio genéricode queel origen

de la enfermedadestabasupeditadoal deterioro intrínsecocartilaginoso,aseverando

queel hueso normalmenteseremodelabadeformacontinua.

Marañón a lo largo de su producción reumatológica defendió la

existenciade artropatías mixtas objetivablesanatomopatológicamente,por tanto del

binomioartritis-artrosis (nocióncompartidapor Pemberton,J. Gimena,al igual que

por numerososcirujanosy reumatólogoscomoEdstróm,Klinge,Neergaar,etc. ), con

conceptosunitarios que incluso remedabanla noción antigua deartritismo. En su

primerlibro de reumatologianuestroautor dice:

“Lo esencialde la artropatía progresivasería la lesión del cartílago.
Desdeel momentoenqueéste seafecta,en el cursode las artropatías
infecciosaso humorales,la enfermedadartrítica toma,pues,la marcha
artrósica. Si la lesión esprimitivamentecartilaginosa, tendríamoslos
casosde verdaderaartrosisprimaria.”

Para añadir:
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“En resumen,en la patología reumática, como en la renal, y en
general en todos los demássectoresde la Medicina, es peligroso
empeñarseendelimitarnetamentelas lesionesinflamatorias-itis- delas
degenerativas-osis-, puespuedehaber,sin duda,predominiode unas
o de otras,perocasinunca unaseparaciónradicalentreambas.”(74).

La magnituddelproblemaestalqueenla actualidad aúnsedebateentre

el proceso primigeniode la artrosis, ora degenerativoora inflamatono.

E. Lowmanncomunicó, enun articulo publicado en 1955 en~.A.M.A

.

con el titulo de “Osteoarthritis”, que los cambiosdegenerativosarticulares eranmás

frecuentesen los añosos,queseiniciaban en la segundadécada dela vida yquea los

cuarentaañosel 90% de la población losposeía.

11.8. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL:

Con el devenirdeltiemposeestablecieron ingentesdiferenciacionesde

estaenfermedadcon otras entidadespatológicas,recurriéndosea criterios clínicos,

anatomopatológicos, radiológicos,etc.,por lo queme limito a citar algunas de las

aportacionesmássignificativas.Pierre Marie, enLe~onsdecliniquemédicalede 1896,

expuso la distinción semiológico-evolutivaexistente entre lo que él denominó

reumatismoscrónicos de origen inftccioso y los deformantespropiamentedichos.

Schullerdiferencióanatomopatológicamentelapoliartritis crónica vellosa

de la artritis deformante, en un articulo aparecido en 1900, en Berí. Klinische

Wochenschrift,cuyo titulo traducido al inglés es “Polyarthritis chronica villosaund

Art/iritis deformans”, y E. Fraenkelen 1904 distinguióla espondilosis deformante de

la espondiloartritisanquilopoyética.

Lance,Andrieuy Cappellepublicaron en Journ. de Chur, en 1921, el

trabajo “Remarques sur 1 os¡éochondrite déformante dela hanche” en el que
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individualizaron las deformacionesde la osteocondritis deformanteobjetivables

radiográficamente,incluyendoen el estudiola artrosis; en esaépoca, Gudzentincidió

en la importancia de la distinción con las artropatías neuropáticasy con las atrofias

y tisisep(flsarias(enfermedadesde Schlatter,KOhler, Perthes),e hizohincapiéen la

espondilitis crónicadeformantequecursabaconlesionesanálogasa las observadas en

la osteoartropatiadeformantede las extremidades.

En el año treinta,Coste,ForestieryLacap~resepararondefinitivamente

la artrosis de la artritis.

La variedadclínica conocida como artrosis inflamatoria,fueobjeto de

estudio unavez admitida la realidad de su existencia,estandoMarañón entrelos

autoresque seinteresaronpor el tema, comosepuedecomprobaren el Manual de

Medicinainternade 1930. El ingente número deenfermedadesconlas queseestableció

el diagnóstico diferencialde la artrosisporpartede internistasy reumatólogosdurante

estacenturia,puederesumirseen: articulaciones deformadaspost-fiebrereumáticao

pos¡lupuseritematososistémico,articulaciones neurógenas, artritisinsertadaenartrosis

de los autores alemanes, artritis reumatoide,artropatías metabólicas(cristales de

pirofosfato dihidrato cálcico, de biurato sódico, condrocalcinosis),artrosis

descompensada,artrosismúltiple inflamatoria de afectaciónperiférica, enfermedad de

Paget, enfermedad de Wilson, hiperparatiroidismo, hipotiroidismo, irritaciones

sinoviales secundariasa las deformidades post-fracturas,o a cuerpos extraños

in¡raarticulares, otros (tumoresarticulares, hemartrosis,osteoartropa¡iapulmonar

hipertrófica o enfermedadpancreática, os¡eoartropatla hipertrófica por carcinoma

bronquial, etc.,sarcoidosis,enteropatíainflamatoria, tuberculosis articular,micosis,

amiloidosis, hemocromatosis,esclerodermia, ocronosiscon enfermedadde Whipple,

acromegalia),reumatismo deformantepostmenopáusico,términoal usoenla literatura

científica española,tenosinovitis,etc. (75).

La distinción conlas osteítisinfecciosas,ysobretodoconel malde Pott,

esespecialmente recomendadapor nuestroautoren los añostreinta,enplenoauge de

la teoría infeccioso-focal,apoyándose encriterios cronológicos,anatómicosy clínico-

radiológicos; haciendotambién unadiferenciación entreradiculitis debidasa lesiones

reumáticasde la columna.En Once leccionessobreel reumatismoaludea la posible
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confusiónconlos reumatismos musculares,susceptiblesdeteneretiopatogenias comunes

conla artrosis,y ensuManualde diagnósticoetiológicode 1946, hacelo propioentre

coxartrosisy ciática. J. Gimenaestableceunadiferenciación entreespondiloartrosis

cervicalytortícolis, angorpectorissiguiendoa Nachías, disfagias comoyaapuntaron

Etienne, Madjery Em, esclerosis lateral amiotróficay miopatías congénitas;con

respecto a la localización artrósica dorsal la distingue de pancreatitis, úlceras

gastroduodenales,colecistitis, tabes,infarto de miocardioo angina depecho,y en lo

referentea la lumbartrosissubrayala convenienciade no confundirla con la hernia

discal, fibrositis, y afeccionesuroginecológicas;y E. Fle¡cher, en MedicalDisorders

of the LocomotorSvs¡emde 1947, y en el Tratadode enfermedadesreumáticasde

Copemany col, incidió en la diferenciación con poliartritis crónicas de inicio

monoarticular,osteoartropa¡iapulmonar,artropatíasacromegálicas, gota, afecciones

dehombro,síndromedelespacio costoclavicular,afecciones neurológicas(ciáticaspor

hernia discal,artropatíasvertebralestabéticas),neoformacionesóseas,etc. (76).

11.9. TRATAMíENTO:

11.9.1. GENERAL:

Lasmedidasterapéuticaspuedenagruparseen etiológicasysintomáticas,

o en médicas(higiénicas,farmacológicas,fisioterápicas)y quirúrgicas.

En el transcursode la historia se recurrió al empleo detécnicasque

implícitamentese deberían conceptuarcomo folkmédicas,y que en sus múltiples

variedadesalcanzaronun papelrelevanteen elarsenal terapéutico,a guisadeejemplo,

en los siglos XVII y XVIII se empleóel Oleum Philosophorumconocidopor los

británicoscomoOil of Bricks, obtenidoconel calentamiento deladrillos hasta elrojo

y con la posterior adicción de aceite de oliva, con lo que se obtenía un producto
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destiladoqueseusabapor vía internay externa, lográndoseuna accióntermoterápica;

desdeel siglo XVIII hasta comienzosdel actual, se utilizó el ChelseaPensioner

Electuary, combinación de guayaco, ruibarboy sulfuro, obteniendohipotéticos

resultadosfavorables.

Tradicionalmenteserecurrió a lafitoterapiaparatratarsintomáticamente

estaenfermedad,por ejemplo a: orujo en balneación; rododendro (rhododendron

ferrugineumL. ) y gatuña(ononisspinosaL. ) en tisana;pinillo (ajuga chamaepi¡ys

Schreber)y ortiga mayor (urtica dioica L. ) en infusión; ruda (ruta graveolensL.),

ruda montesina(ruta montanaL. ), estramonio(datura stramoniumL. ), espliego

(lavandula spicaL.) y cohombrillo aimargo (ecballium elaterium A. Richard)

tópicamente;la ingestiónde espino cerval(rhamnuscathartica L. ), apio (apium

graveolensL.), coronilla defraile (globularia alypumL.), olivo (oleaeuropeaL.),

escorzonera(raícesde la scorzonerahispanicaL. ) y salsifí (tragopogouporrifolius

L.) (77). Siguiendoconlos remediosnaturales debedestacarsequela artrosisha sido

históricamenteunaafecciónreumáticasusceptibledetalasoterapiay tratamientotermal,

en la antiguedadlos egipcios,griegos y romanosrecurrieron a los bañoscalientesy

a los masajes;en el siglo XII, los médicosde la escuela deSalerno prescribieron

terapiastermales;pruebadel augeque adquirió la balneoterapiafue la aparición en

Veneciade unconjuntode tratados sobreel temaconel titulo De Balneis,el año1553;

en el sigloXVIII, alcanzógrandesarrolloen Inglaterra,destacandoprescriptorescomo

W. Cullen. El termalismo, recomendadosiempreque la afecciónno estuvieraenfase

inflamatoria, sebasabaen las accionesderivadaspor una parte de las leyesfísicas

(presiónhidrostática,coeficientede transmisiónyprincipiodeArquímedes),estudiadas,

entre otros,por O.H. Gaueren 1955, en “Die hydros¡a¡ischeWirkung vonBPder auf

denKreislauf”, y porotra, en la temperaturadelagua ¡al y comosostuvoSangregorio

en la segunda décadade nuestracenturia, así como en su composición,efectos

psicotrópicos, reflexológicos,etc., de su aplicación, y también en la estimulación

general inespecífica que conestas técnicas se logra, constatadasora en las

observacionesdeJ. Reilly, E. Rivaliery colpublicadasen Ann. Médecineel año1936,

con el titulo “Le rifle du .sys&~meneurovegetatifdansles réactionsd‘hypersensibili¡éu.

ora en las nocionesqueel húngaro G. Benczurcomunicó en 1939sobrela activación
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de un mecanismogeneralde defensa,ora enel síndromegeneraldeadaptacióndescrito

por H. Selye,en obras como TheDhysiology and Dathologvof exposure¡o stressde

1950, en la recopilacióndeideashechasun año despuéspor M. MessiniensuT~u«t~

di Idroclimatologia Clinica, etc., aménde otrascircunstancias,verbigracia deíndole

ambiental. Continuandoconestalínea depensamiento,cabemencionarquea lo largo

de la historia crenoterápicacontemporáneaserecurrió preferentementeal empleode

aguas sulfuradascalientes; H. Winterni¡zy A. Macholprescribieronla balneoterapia

con aguassobretodo cloruradas, sulfuradas,carbogaseosasy radiactivas; enel libro

de X. Arnozany H. Lamarqueaparecidoen 1914, Manualde Hidrología Médica,se

recomendaronaguasmineromedicinalesqueiban desdelas clorurado sódicashastalas

sulfuradas,pasandopor las alcalinasy diuréticas;O. Damschprescribió, entreotros,

baños termales salinos,sulfurososy de lodo; en la obra de Gudzent, Gota y

reumatismo,quefuemotivode elogiosporpartede Marañón,seresaltó la importancia

del binomio empírico clima-termalismo. EnEspaña hubotradicionalmentebuena

aceptaciónde las técnicascrenoterápicas,basta recordar los trabajos de Limón

Montero en el siglo XVII, de Bedoya,Feiyóoy JuandeDiosAyudaen el XVIII, de P.

M. Rubio, A. Berzosa,M. Taboada,A. García López, L.de Castellarnau, Dozy

Alvarez Builla, etc., en el XJX; además de la obra de numerosos autores

contemporáneoscomo J. García Viñals, M. Luengo Tapia que prescribió aguas

hipertermalessulfurosascon materia orgánicay curas de diuresis bicarbonatadas,

Martínez Vargas, G. Camaleño que recomendó diversasmodalidades deaguas

sulfuradas, cloruradas, bicarbonatadasy nitrogenadas; Rodríguez Pinilla que se

decantópor las hipertermalessulfuradas, en la edición desu Manual de Hidrología

Médicade 1925, C. JiménezDiaz, J. GarcíaAyusoqueempleólas sulfurosasy las

clorurado-sódicas hipertermalesen los cuadrosde evolución tórpidasin agudización

y con integridad deparénquimas,E. CondeGargollo, P. Farreras Valentí,J. García

Ayuso que aconsejópara las artrosis progresivasdolorosas las aguas sulfatado-

bicarbonatado-cálcicas hipertermalesy radioactivas, amén de las oligometálicas;J.

Grinda LópezDóriga quefundamentóel empleo dela balneoterapiaen basea los

efectos físico-químicos obtenidos, y a su actuación sistémicasobre factores

coadyuvantes(vasculares, renales, nutritivos ), utilizando, cuandopredominabael
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dolor, las aguasacratotermasradioactivasy débilmenteclorurado-sódicas,parapasar

a las aguasestimulantes-resolutivasenelperíodode deformación articular;T. Alcober

Colomay A. Ventura Cervera que prescribieronaguas estimulantesdel tipo de las

sulfurosasen las denominadasenfermedadesdegenerativashipoanérgicas,A. Castillo

de Lucas queaconsejóel clima de medianaaltura y secoen los estadosreumatoides,

V. Pozuelo, etc. Por suparte, M. Armijo Valenzuelaconsideraque la crenoterapia

aplicadaal conceptode artritismosustentadoenla épocade Marañón,puedemodificar

la capacidadreactivadel organismo,estimularcambiosmetabólicosen braditróficos

yfacilitar la eliminación de catabolitos,y que dentrode estanoción genérica los

reumatismos crónicos degenerativosson susceptiblesde tratamiento con sauna

finlandesa (aplicacionesgenerales¡ermobifásicas).Con respectoa Marañón, cabe

decir que otorgaal ¡ermalismounafunción coadyuvante,en el senode una terapia

integral die¡é¡ico-fisio-psico¡erapéu¡ica,recomienda especialmenteel empleo debaños

calientesy lodos radiactivos comoestimuladores cutáneos,metabólicosyporsu acción

tópica articular, siendopartidario de las aguas mineromedicinales sulfuradasy

sulfatadas,y resalta la variedad y las cualidadesterapéuticas denuestrasaguas

mineromedicinalespese a las deficienciasque observa en el funcionamientode la

mayoría de los balnearios españoles(78). Asimismo, la climatoterapia hatenido

tradicionalmenteunaindicaciónprincepsen la artrosis, de estemodo Weberpublicó

en 1885, Klimatotheravie,obra enla quereseñalas indicaciones climatológicas enel

artritismo, y H. Riederrecomendólos bañosdeaire dentrode un conceptopreventivo

basadoen lafototerapiay aeroterapia.Con respetoa las técnicashidroterápicas, debe

destacarsequeen el siglo XIX aparecieronlos trabajos de Qertel, V. Priessnitz,L.

Kuhne,5. Kneippcon susemblemáticos MiTestamento,Codiciloa mi Testamento,etc.,

y que a finales de esta centuria sepublicaron tratados sobre sus aplicacionesen

rewma¡ismos crónicos, verbigracia el de Winterni¡z de 1893, Hvdrotheranie und

chronischer Gelenkrheuma¡ismus,o la edición parisina de La Prati u

1 ‘hvdrothéraviede Duval, en 1895.

En la terapéuticade estaenftrmedadhayuna constante,consistenteen

el empleode un elevadonúmerode medidasdisparespara la obtencióndel resultado

curativo, por otraparte inalcanzable;así, y como catálogo expositivo,cito las lineas
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maestrasy los remediosterapéuticosempleadospor algunosde los estudiososdeltema.

R.B. Todd, a mediadosdel siglo XJX,prescribió remediospaliativos en la creenciade

que no sería nuncaposible alcanzar la curación, entresus recomendaciones cabe

destacar(bañoscalientes,potasioyodado,aceitede cod-liver, alternanciade reposo-

actividad,etc. ), refutandotécnicas comola crenoterapia;T. Watsonrecomendóclima

secoy caliente,fricciones, ropas de abrigo, bañosde vapor, guayacoconpolvo de

Dover,etc. En el inicio de nuestracenturia,sedefendióla convenienciadeltratamiento

diatésico artrítico,en el contextodelaugedelperíodoanatomoclinicodelestudiodel

reumatismocrónicocomenzadopor Charcot, y continuadoentre otrospor F. Rathéry

entrabajos comoel capitulo “Les rhumatismes”,enManueldesmaladiesdela nutrition

de Deboveet colí, 1912, para Rathéry la terapéuticahabría de basarseen ciertos

pilares: combatede la vida sedentariay de los excesosintelectuales, régimen

alimentario moderadoy especialmenterico en alimentos deorigen vegetal; en este

ordende ideas,difundióla necesidadde realizar un tratamientoprofiláctico de índole

traumatológicoymeteorológico,yseaconsejóla limitación dela actividadpsicofísica,

la reducción depeso, la realización de una ergonomiapostural, etc., coincidiendo

básicamenteconautorescoetáneoscomoSangregorio. Marañón, enla edición de1925

deLa edadcrítica. Estudiobiológicoy clínico, recurrea la combinaciónde una amplia

gamade tratamientos sintomáticosanticlimatéricos (opoterapiaovárica y tiroidea,

analgésicosdeltipo de la aspirinaofenacetina,yodo,atofán, mecanoy termoterapia,

emanacionesde radio, baños,etc. ),~ coincidiendobásicamentecon lo postuladopor

Weil en su trabajo “Le rhumatisme dela menopause”,aparecido en BruxellesMédical

enel añoveintiocho,enel querecomendaba:opoterapiaovárico-tiroidea,yodo,azufre,

compuestosfosforados, rayos ultravioleta en caso de hipocalcemia, analgésicos,

luminal,fisioterapiay crenoterapia;en susOnceleccionessobreel reumatismo,cita

genéticamentelas terapias etiológicas, modificadorasdel estadogeneraly de los

órganos articulares,dietética, hidromineral, fisioterápica, analgésicay quirúrgica,

precisandoque la utilidad de estosremediosestásujetaa constanterevisión, siendo

especialmente reduccionistaen lo referentea los tratamientos defondoconrespectoa

los cualessemuestracrítico, verbigraciaal analizarel elencode opcionespresentadas

en los Congresosinternacionalesde París en 1932y de Moscúen 1934; mientrasque
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en Estudios de Endocrinologia de 1940, elabora unas directrices terapéuticas

anticimatéricasgenerales ( sobriedad enel comer y el beber, actividad física

cotidiana, foliculina, extractos ováricos totales, diyodotiroxina, calmantes y

psicoterapia),~ estandoen consonanciacon laspautasmásextendidas,a mitad de la

centuria, para tratar la artropatía involuziva, consistentesen régimen alimenticio,

hormonas foliculares, estrógenos, atofán para los casos hiperuricémicos,

antineurálgicos(aspirina...) y modificadores generales;5. de S~zerecomendó,para

el síndrome¡rofostático menopáusico,una dieta hipocalórica, una terapiacombinada

estrógeno-androgénicay sales decalcio, de existir osteoporosis.En la segunda etapa

productiva marañoniana,su colaborador Gimena dividió en dos fases la actitud

terapéuticaa seguir, en la agudarecomendóreposo,férulas, calor seco o húmedo,

antiálgicos e infiltraciones novocainicas; mientrasque en la crónica aconsejó la

evitaciónde traumatismos, dela obesidad,del sedentarismo,el cambio deprofesión,

la prescripcióndepequeñasdosis detiroidina en casode haberproblemasde exceso

de peso, bajas dosis de atofán,estrógenosnaturales y sintéticospor su acción

movilizadoradel ácido úrico, fenómenoestudiadopor G. Marañón, J. Ibáñez,A.

Benítezde Huelva, G. Cabrera, J. Gimena, F. Coste,M. Hochfeld, etc., Gimena

recomendótratamientosanualescon descansos dedos o tres mesesentre series de

similar o mayor duración, mencionando tambiénla necesidadde correción delos

disestatismosposturales;medidasanalgésicas(ondacorta, radioterapia, ultrasonidos

ensalzadosenel Congresode Erlangerde1949),aguastermalesybañosde lodo (79).

Marañón quesigueunamáximabasada enla prudenciaterapéuticay en

el lema clásico primum, non nocere, se muestra cautoante las innovacionesy

parafraseaal divino Vallés, ensusonce lecciones, alafirmar que:

“nunca miententantolos médicoscomocuandosetrata dela eficacia
de los remedios”(80)

Concede un lugar terapéutico preeminentea la sugestióny a la

psicoterapia,justificandode estaforma gran parte de las mejoríasconseguidascon
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métodostan dispares comolos termales, reflexoterápicos,folk.médicos,etc.

Las medidashigiénicastuvieron gran aceptación, tanto enlo referente

a la disminucióndepesoen los obesos,comoen la restricciónde hidratosde carbono

postuladapor Pemberton, enla recomendaciónde Keys deadoptarprecaucionesen la

ingestiónde sustancias lipidicasen casosde hipercolesterolemia,o siguiendo coneste

hilo conductor,en la atribucióndadaporRowlands dequela dilatacióndel colonera

debida a un déficit de vitamina B. Nuestro autor, durante toda su producción

reumatológica, evitala adopción deposturas extremas estando en la línea de

pensamientode Gudzenty de K. S¡one,no prescribeel vegetarianismoestricto, y se

decantapor la sobriedad,la ingestiónde alimentosvariadosyatóxicosy la adaptación

a las circunstanciasindividuales de cadapaciente(gustos,otraspatologías,senilidad

y esclerosis vásculorenal ), buscandouna nutrición equilibrada y no supuestas

modificacionesmetabólicas, deforma genérica consideraque la guerra al hombre

gordo constituyeun gran progresohigiénico-culturaly quejunto con la sobriedad

psicofísico-afectiva,basede la Gerocomia, constituyenlos basamentosfundamentales

para la profilaxis de losprocesosinvolutivo-degenerativos; en opinión deG. Varelave

la importancia de lo que luego se llamaría dieta mediterránea y considera

interdependienteslos conceptosde saludy placer culinario; al tiempo querefuta las

prácticas tendentesa producir un estadodefermentaciónqueno putrefactivoen el

tracto intestinal,pesea resaltar la importancia dela funcióndigestiva llegandoa la

prescripción de laxantes, irrigaciones altasy bajas, etc. Hubo autores españoles

contemporáneosde Marañón, ensu segundaetapa, que asociaron al tratamiento

dietéticode la obesidadpequeñasdosis de anfetaminas,casode J. Rotés-Querol(81).

Marañónpreconizala idoneidad dela terapéuticaetiológicasiempreque

seafactible, aunque enesta afección confiesaque es una tarea ardua, siendo

compartidasu opiniónpor autorescomo P. Farreras Valentí; no obstanteen ciertos

casosde localización vertebralabogapor combatirla gota, infecciones,etc., si son las

productoras de la enfermedad, recurriendo en las demássituacionesa medidas

paliativas,y otorgandogran importanciaa la vertientepsicosociológicadelpaciente

en lo quecoincideconautorescomoPembertonen Le Rhuma¡isme Chroniquede 1933,

Bach,S¡einbrocker,etc. Susconsejosde individualidadterapéuticafueronsimilaresa
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losmantenidos,durantesu segunda etapaproductivareumatológica,por N.R. Abrams.

En este ordende ideas, en el artículo primigenio de 1926 de Marañón

conBonilla sobreartropatíasy lipomatosisde rodillas, prescribeuna terapéuticacon

característicascomunesa la recomendadapor M. Labbé en La obesidady su

tratamientode 1924, basadaen la disminuciónde peso, recomendandoun régimen

nitrogenadosecosi elfuncionamientorenal lo permite,junto a la correcciónpostural

y ortopédica e incluso aconsejandoel cambio laboral, valorando el papel de la

fisioterapia (masajes,helioterapia, peloidoterapia,etc. ) y aconsejando inclusola

opoterapia tiroidea general e inyectable tópicamente,al tiempo que desechala

farmacopeaantirreumáticagenéricay limita la convenienciade la opoterapiaovárica

al tratamientodel síndromeclimatérico; mientrasqueen su segundafaseproductiva,

ademásdeladelgazamientorecurrea remediosantigotososencasosde hiperuricemias,

a estrogenoterapiay en ocasionesluteinoterapia,asícomoa la vitaminoterapiaBy C.

(82).

Lostratamientosetiológicosdirigidos a combatirlas causasdediversos

tipos de obesidad( Cushing, Frólich, gonadal, hipotiroidea,etc. ) tuvieron gran

arraigo durantela centuria. Lasvitaminasfueronmuyutilizadas, aunque nofaltaron

reaccionescontra el empleode algunasde ellas,por ejemplode la B12 segúnreflejó

Shmidt,o un escepticismogenéricocomoel de Bach; no obstante,en EstadosUnidos,

la utilizaciónde la vitaminaD alcanzógranpredicamento(83).

Lafisioterapia en todas susmanifestacionesfue de ampliautilidad, ya

afinalesdel siglo XJXla terapiafísicay la electroterapia adquirieronun importante

desarrollo, de maneraquela convenienciadelejerciciofue resaltadaenpublicaciones

comoel libro de Lagrange, Lamédicationpar 1 ‘exercice,aparecido enParís en 1893;

asimismo la mecanoterapiamarcó su improntaen la terapéutica coadyuvante dela

enfermedad,teniendosus raíceshistóricas enantiguas civilizaciones, a guisa de

ejemployafigura en los Libros Vedas,pero no es hasta la centuria decimonónica

cuandoalcanzaun rigor sistematizadorcientíficorelevante,graciasa las aportaciones

de E. Ling basadasen la gimnasia sueca,el sistemamecánicode G. Zander, las

técnicasde masajede Metzger, Mosengeil,etc. El binomiofundamentalreposo-

movimiento,seanalizóen la obra deJ. Hilton, Res¡andPain de 1863, en la cual se
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postulóla convenienciadel reposoarticular en cuadros inflamatorios;por otra parte,

tambiénsedesarrollaronotras técnicas complementariascomola termoterapia(calor

seco, aire caliente, infrarrojos, ultravioletas, bañosde parafina, etc. ), estimulación

eléctrica para combatir la atrofia muscular, ya postuladaen el libro de Chardin

L Elec¡ricité et la ThéraDeutiquemodernede 1901, diatermia de ondacorta, corriente

farádica, bañosgalvánicos,masajey manipulaciones cuyas técnicasfueronestudiadas

porMennelí,en TheScienceandArt ofJoint ManiDulationde 1939, A. G. T. Fisheren

Treatment bvManivulation de 1948, etc. La combinaciónde reposo, diatermia,

tracción, collaríny manipulaciónbajo anestesia,de no existirproblemade compresión

neurológica,fue recomendadapor M.J. McArdle en cérvico-artrosis,e inclusopor

Tarnopolsky,en suReumatismoy enfermedadesrelacionadasde 1945. El empleo dela

radioterapiafuedecreciendoconel transcurrir del tiempo, contrastandoconsu gran

éxito inicial, ya afinales delsiglo XIX Sokolowpresentóuna comunicación sobresus

efectosfavorablesen ciertas artropatías, tambiénfue recomendada,en la segunda

décadade nuestrosiglo, por H. WinternitzyA. Machol, mientrasqueA. Léri y M.

Thomasen 1922publicaron un articulo, en Le Bulletin Médical conel titulo de “Le

thorium X dans le ¡raitementdes rhumatismeschroniques”, en el quedefendieronsu

utilidad como analgésicoy miorrelajante, asimismoA. Laffittey E. Mayprescribieron

el radio, el mesotorioy el torio X enafeccionesde grandes articulacionesyraquídeas,

Gudzentseconfesó abiertopartidario de estaterapia hastael puntode que prescribió

tratamientosinternosradiactivos,como Stanningquepautósuadministración,W. His

propugnóel empleode sustanciasradioactivas, tonoX, por vía local periarticular, o

general,y desestimóla róntgenterapia;en los añostreinta, autoresnorteamericanos,

comoJ.D. Bisgardy C.A. Pfender,defendieronla convenienciade la radioterapia en

dosis pequeñasy repetitivas en la columnavertebral, L. Krehl constatóel logro de

efectosfavorablescon los rayosróntgeny el radio; A. Fischersemostrópartidario de

la rontgenoterapiasi existíasinovitis, y la radioterapiaprofundafue recomendadapor

G. Kahlmeter,enX-rav Theravvin Chronic Art/iritis. Reoortson Chronic Rheumatic

Disorders de 1937, especialmentecomoanalgésicayen localizacionesraquídeas;C.J.

Smyth,R.H. Freybergy W.S.Peckhicieronpúblico un articulo en ‘.A.M.A., en el año

cuarenta,en el queplasmaronsusexperienciascon el uso de radioterapiaprofunda,~
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en esta décadaproliferaronpublicacionessobretodo de autoresestadounidenses,caso

de T.B. Wemberg,J. G. Khuns, S.L. Morrison, M.F. Godfrey, T.F. Bach y col en

Artritis y enfermedadesafines de 1949; y también E.A. Po/ile y J.A. Morton

preconizaronsu uso. Comocon tantasotras ramas de la Medicina, hubotambién

detractoresque desaconsejaronsu empleo, así unos añosmás tarde se tendió a

desecharladebido a la inconstancia desu efecto,a sus secundarismosy a la no

modificación básicadel cursode la enfermedad,actitudadoptadaporJ.L. Hollander

ycol enArtritis y estadosafines,pero no compartidapor 5. de S~zeyA. Ryckewaert

quedestacaronsuefectoanalgésico;B. W. Windeyerla relegóa un segundoplanocomo

coadyuvante,paliativayanalgésica;conductaquesefuegeneralizandoennuestropaís,

de maneraqueun coautorde las Diecisieteleccionessobreel reumatismo,F. Gálvez

Armengaud, sintetizó en esta obra los conocimientos radioterápico-reumatológicos

existenteshasta la épocay sistematizóla terapéutica dela espondilartrosis, asimismo

E. CondeGargollo, P. Farreras Valentí,P. Barceló,J.M. VilasecaSabateryJ. Rotés-

Querol queincluso pautósu empleo,la prescribieroncomo opción secundariaa la

inoperanciade otrasterapias (84).

Marañón en toda su obra reumatológicaes abierto partidario de la

polifisioterapia incluyendotodassusvariedades:mecanoterapia,termoterapia(agua

caliente, diatermia, luz roja, helioterapiayotros), electroterapia, radioterapia,otros

métodoscomola congestiónlocal de Bier, etc., y tambiénestaactitud terapéuticafue

genéricamentemantenidaen obras quesepublicarona mediadosde la centuria, caso

deL. RamsayS¡raub en el libro de R.L. Cecily col, Lasesvecialidadesen la oráctica

general(85).

Lasinfiltracioneslocales anestésicas,tuvieronsusraícesen los estudios

fisiopatogénicossobre el dolor realizadospor R. Leriche, entre los años veinte y

treinta, fundadosen la supresióndel arco reflejo doloroso,para ello se utilizaron

diversas sustancias:procaína, disoluciones denovocainacon adrenalina al 0,5-1%

inyectadasperiarticularmente,Payrpracticó infiltraciones intraarticularesen los años

veinte con disolucionesdepepsina-Pregel, fenolalcanforado,etc.;Lerichey Fontaine,

en los años treinta, publicaron artículos sobre la acción de la novocaina y sus

mecanismosfisiológicos, al tiempo queautoresnorteamericanosseinteresaronpor las
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infiltracionees tendinosasy ligamentosasdeprocaínaal 1 % , casode J. C. Weisman

en 1.A.M.A.’ en la segunda etapaproductivamarañoniana,P. Barceló, Merchán,y

otros, prescribieron la novocaina al 1% en dosis de 10a 20 c.c.; en los años

cincuenta, E. T.D. Fletcher, J.H. Kellgren y otros, recomendaronsu infiltración

periarticular por la acciónsobre los tejidosblandos,al igual queJ. Gimeno, Cirera

Voltá, etc., porsu lado, JiménezDiaz llegó a prescribir novocainaconadrenalina al

0,5 ó 1 % tambiénpor vía intraarticular. Steinbrockerrecurrió a los bloqueos

locoregionales delas cadenas simpáticastanto para combatir el dolor como los

espasmos musculares,y R. Cirera Voltá realizó la infiltración ganglionar. La

hialuronidasalocal tambiénfueempleada,sobretodo como coadyuvantequirúrgico;

y a suvezseutilizaron líquidosmodificadores,asíPayrparalasformassecasrecurrió

a estamismavía de administraciónpara inyectaruna solucióndefenol alcanfor en

dosis de 0,5a 1 centímetrocúbico con objetodeproducir una artritis reaccionaly

facilitar la movilidad, Fisher utilizó la parafino líquida con la mismafinalidad, se

probótambiénla vaselina,elaceite yodofórmico,el lipiodolperiintraarticularporparte

de autoresfrancesescomo Sicardo Forestier, en los años cuarenta Waughempleó

combinacionesde ácido láctico y procaína, el extracto de muérdagopor vía

intradérmicatuvo gran aceptaciónen Alemania,siendoElsnerunode sus paladines,

cabiendoseñalarentresuspartidarios españoles,a Cirera Voltá, J. Rotés-Querol,P.

Farreras Valentí,P. Barceló, E. Batalla Boixet, J. Borracherodel Campo,etc.,que

fundamentalmentelo prescribieron en fasesde descompensación.Farreras Valentí

concedióutilidad analgésicaa las inyeccionesintradérmicasperiarticulares conveneno

de abeja,siemprequesetratara deaftccionesleves,técnicapropuestapor R. Schwab

y modificadapor Fors¡er en un articulo publicado en el año 1934 en Munchener

medizinisc/ieWochenschrift(86).

El usode los corticoidesen la enfermedadartrósicafueespecialmente

valoradoapartir de un trabajo deJ.L. Hollandery colaboradoresen 1951, en el que

se concluíaque el empleode la hidrocortisona intraarticular era conveniente enlas

fasesinflamatorias;aunquesu empleosistémicocondujoa resultadosequívocoscomo

comunicaron,esemismoaño, Hollandery col, y al añosiguienteW.F. Dowell y col;

entrelospreparadosutilizadosdebenmencionarselos acetatosde hidrocortisonay de
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prednisolonaintraarticulares, prescritosespecialmentepor P. Fernándezdel Vallado

en losaños cincuenta.E incluso,en este ordende ideas,E. F. Trauzpublicó un articulo

en LA.M.A., en 1952, en el queafirmó que la administración intraarticular de la

sustancia quese utilizaba comosuspensióndel esteroide,bien el cloruro de sodio

isotónicoo bien la procaínaal] %, podíallegar aproducirun efectosimilar en ciertos

pacientes(87).

En lo referentea otras técnicasterapéuticas,verbigracialos tratamientos

de fondoconfinalidad modificadora generalpara protegerel cartílago, a basede

azufrey deyodo, tuvieron muchos partidarios, unode ellosfue Gandolfi en los años

treinta, previamenteen la década anteriorel azufrefueensayado enFranciaporBoiy,

Delahaye,Loeper, Forestier, etc., ypor otros autorescomo Vogt;en cuantoal yodo

yafue utilizadopor vía oral y tópica, como ¡intura, por E. C. Las~gue,en el siglo

pasado,tambiénseempleóel yodurodepotasioconéxitoal decirde Charco¡, así como

el de sodio e incluso el de estronciosegúnreseñóSangregorio, Forestier,Sicard que

empleóinyecciones yuxtaarticularesde lipiodol para las afeccionesvertebralesy de

cadera, hechosquefueron corroboradospor Flechter. Tal fue el influjo de estas

técnicasqueaún en las postrimeríasde la obra de Marañón, Rotés-Querol,Grinda,

etc, prescribieronyoduros inyectablesconfinalidad analgésicay de mantenimiento

funcional; Meyer-Bisch lo mezclócon aceite de oliva al 1 % por vía parenteral,y

tambiénseempleóendovenosay oralmente. Waugh, en los años cuarenta, ensayóla

inyecciónperi eintraarticular desoluciones salinasyprocaína, siendotambiénprobado

el extractode muérdagosobretodopor autoresalemanes, Elsner,Druen, Palka, y en

Españapor Cirera, comunicándosebuenosresultados.Entre nosotros, mientrasque

Marañónsedecantabaenfavorde ciertosefectosfavorablesde la medicaciónsulfurada

inyectable,JiménezDiaz, al igual que losforáneosF. Gudzent,L Grieger, G. Noak

y posteriormentealgunosautores comoJ. RotésQuerol, refutó laconvenienciadel

azufre,extendiendosu criterio a la proteinoterapia,pero ensalzandolos preparados

yodadoscon gelatino administrados gradualy progresivamente desde1,3 hasta 5

centímetros cúbicos. Enun artículo de M.B. Rawls, B.J. Gruskin y A.A. Ressa

aparecido,en T/ie AmericanJournal of t/ie Medical Sciencesde 1935, con el titulo
“The ValueofColloidal Sulp/iurin t/ie TreatmentofChronicArt/iritis”, seconcluyóque
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con el azufreparenteralno seobteníanresultadospositivos, opinión compartidapor

nwmerososautores norteamericanosdurante la segunda etapareumatológica de

Marañón,y en Españapor Barceló, Vilaseca Sabater,etc.,noobstanteA. y. Domarus,

Farreras Valentíy Grinda consideraronque la combinaciónde yodo y azufre era

benéfica,siendotambiénaceptadapor 5. de S?zeen la década delos cincuenta.En la

Alemaniade los añosveinte,fueutilizadoel Sanorthrit inyectable, comunicándoseel

logro de buenosefectospor Heilner, Schwalb, Umber, Heidtmann,Munk, FingeryE.

Mayer, empleándosetambiénel caseosány la inyección delecheesterilizada, conla

obtención demejoríasen la movilidad articular y en la intensidaddolorosa, según

Marinesco; para A.y. Domarus la proteinoterapiacaseinicaestabaindicada en la

terapéuticade la enfermedad.A partir de los años sesentaseexperimentóun auge en

el ensayo delos extractosde cartílago sobre todo en animales, creyéndoseen su

utilidad, casode G. Astali, E. Strosseliy C. Rinaldi en1960,y de Weigely Jasinski

que comprobaronmásadelantesu acciónsobre el metabolismodelácido condroitín

sulfúrico, remedioque ya había sidopropuestopor Heilner; habiéndose recurrido

previamentea productoscomoel suerode Bogomoletzqueconstituyó unpreludio del

usodepreparadosa basede extractosde cartílagoyde médulaósea,y quefuetildado

de inútil por JiménezDiaz. Koddermanprescribiósoluciones acuosasde bromuro de

estroncio inyectables,y por otra parte, el empleo de sales deoro no fue apenas

propugnado,cabiendodestacartrabajosquelo desautorizaroncomo eldeR.G. Snyder,

C. TraegeryL. Kelly, “Gold Therapyin Art/iritis” en Annalsof ínternal Medicinede

1939 (88).

Entre los tratamientosde acción indirecta, al decir de Gudzent,se

subrayóel uso delarsénicopor su acciónvasodilatadora,yel delyoduropotásicopor

suefectonutritivo-metabólica.El arsénicosepreconizóa lo largo de todo el sigloXIX,

fue especialmente recomendadopor el británico Bardsley en afeccionesreumáticas

crónicasde grandesarticulaciones,adoptandoCharco¡ unaactitud a,mbivalentehacia

suempleo.La iontoforesisconhistaminay otrassustanciastuvopartidariosdurantelas

dosfasesproductivas reumatológicasde Marañón, asíDuesch publicóen 1933 un

trabajo alentadorsobreeste tema,y entre nosotrosen los añoscuarenta P. Barceló

consideróconvenientela administraciónpor estemétodo deyodo,histamina, nitrito
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sódico,sustancias cálcicas,etc. Losvasodilatadoresdel tipo de la ace¡’il colinafueron

prescritospor PiulachsyMuñozArba¡, asícomopor R. Cirera Voltá, P. Barceló, E.

Batalla Boixet, etc.,que recurrieron a su vezal empleo de vasodilatadores generales

(acetilcolina,prostigmina, histamina...) enpacientesfundamentalmenteañosos;por

otra parte, también se realizaron revulsiones espinales,e incluso se empleó la

piretoterapia, siendo objetode consideraciónpor Steinbrocker, aún en los años

cuarenta,y de denostaciónpor partede F. GálvezArmengaud,entre nosotros.

La vacunoterapiaapenastuvo indicacionesen la artrosis, asípara

Fischer, en los añostreinta, la estimuloterapiaera inefectiva,yconposterioridad, K.

Stoneconsideróqueni siquiera en las afecciones debidasa artritis infecciosasdebía

emplearse, destacandotambiénen esta línea,Bachy Steinbrocker;no obstanteTeissier

y Roquerecomendaron lasinyecciones desueroinmunizante (tetánico,antidiftérico,

etc.) basándoseen la supuesta etiopatogenia¡rofoneuróticadelas artropatíascrónicas.

Un libro de referencia enla segundaépocaproductiva marañonianafue el de O.

S¡einbrocker,Las artritis en la oráctica modernade 1946, en el quesi bien no se

concediócrédito terapéuticoa la vitaminaD y al empleo devacunasyfiltrados, sise

le dio a la utilizaciónde tónicosy solucionesde yoduro potásico.

La terapéutica de ciertas afecciones acompañantes,caso de las

varicosidadesde los miembros inferiores,fue recomendadaaún en la década delos

cincuentapor autores norteamericanoscomo N.R. Abrams, sobretodo de existir

afectacióngenicular.

Parafinalizar conestaalusión a las terapias indirectas,en el sentirde

Gudzent, convienerecordar queMarañón no seabstrae de ellasy queconsiderade

utilidad el empleodemesotoriumy de torium X inyectablessemanalmente,al igual que

las transfusiones sanguíneascon/sin la administración deinsulina postuladapor

Copeman.

Losanalgésicosfueronlosfármacosmásutilizados,y entre ellosel ácido

acetil salicílico, siendotal su difl¿sión nacional y extranjera quesegún refiere L. 5.

Granjel, ensuHistoria Generalde la Medicina Esnañola,la publicidad terapéuticay

extramédicaanalgésicaseinicia en Españaconla aspirina de la CasaBayera inicios

del siglo XX, y es continuadapor la del sello Kendol, el Veramóny el Cerebro
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Mandri; otras drogasa las queserecurrió, siguiendoun ordencronológico,fueronla

glafenino,el acetilsalicilato delisio, el carbasatocálcico, el acetaminofeno,dándose

prioridad a la codeínaen los años cincuentapor parte de autores norteamericanos;

tambiénen esta época, los sedantes,barbitúricos, bromuros u opiáceos tuvieron

aceptación;en cuanto al atofán, fuepreferida la prescripción discontinuo,para

preservarel hígado deposiblescomplicaciones,siendoun casorepresentativoel de

Farreras Valentídurante la segunda etapaproductivamarañoniano.Ante esteestado

de hechos,nuestroautor, ya en los años treinta, recomiendarespetar laspreferencias

farmacológicasde los pacientes, disparespara las diversasdrogas (salicilatos,

antipirina, fenacetino,etc.) (89).

La fenilbutazonay la oxifenbutazona,drogas antiinflamatorias,fueron

preconizadasenel tratamientode la enfermedadpor autorescomoW.C. Kuzelly col

en 1952, E.L. Compereen 1954, 0.W. Leitch en 1955, etc.,y J. Borrachero entre

1957 y 1958, al que los buenosresultadosobtenidosle llevaron a presentaruna

comunicaciónal X CongresoInternacionalde Reumatologlacelebradoen Roma en

1961, recomendandouna pauta combinativa de butazolidinaoral y parenteral,

infiltraciones de miorrelajantesy la realizaciónposteriorde elongacionesarticulares

(90).

Conrespectoa la opoterapia-hormonoterapia debedecirsequetuvogran

predicamento,baste recordarquela tiroidinayafuerecomendadaporLéviyRothschild

en el reumatismodeformante,Lancereauxy Potescoprescribieron combinacionesde

yodo y tiroides como analgésicoy para tratar las alteraciones tróficas, actitud

secundadapor Claise, Par/ion, Viola, etc., tanto Gautiercomo Marañón recurrieron

a la tiroidina siaparecíanhidrartrosisperiódicas,expresando nuestroautorel carácter

científico del empleode los extractostiroideos en obesossiguiendo lo expuestopor

Ewald enDie Erkrankungender Sc/iilddrusede 1909, asícomopor Wagner,Noorden,

Bergmann, etc., pero vigilando la posible aparición de contraindicacionespor

presentaciónde síntomas menopáusicosde intoxicacióntiroidea. La prescripciónde

foliculina en el climateriofemeninofueobjeto de estudiopor partede Marañón,a lo

largo de toda suobraproductivareumatológica,ora enel Manualde Medicina Interna

de 1917, refiriéndoseal tratamientode las obesidadespor insuficiencia genital y
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prescribiendoextractosováricos(OvarinaMerck, VariumBurroughsWellcome,Poudre

d ‘ovaire Carrión, entre 4y 6 tabletas diarias; ovarinaPuy deXL a LX gotas),ora en

un articulo publicado en Paris Médica1 en 1940, donde también aconseja la

prescripciónde testosterona(testovirón) en varones;Marañón desdeel principio de

suproduccióncient(flca destacael valor genéricode la sugestión,cualefectoplacebo,

al evaluar los logros opoterápicos;por su lado, JiménezDiaz recomendódosisaltas

de hormonafolicular, del orden de 50.000unidades diarias, asícomo la hormona

tiroidea en los casosque cursabancon hipotiroidismo, coincidiendocon Marañón,

posteriormenteconBach queademásrecurrió al Progynonen disfuncionesováricase

hipofisariasanteriores,y con Steinbrocker;en la década delos treinta, Schortmuller

tambiéncomunicó buenosresultadosconla hormonafolicular. Fisc/ierenReumatismo

y afecciones análogasprescribió preparados tiroideos para los casosde obesidad

endocrina,A. y. Domarusempleófármacosováricosy tiroideosen casosde trastornos

endocrinosqueconsiderabasusceptiblesde estetratamiento;Farreras Valentí, en la

décadade los cuarenta, los empleóparafacilitar el adelgazamientode las pacientes

obesas,y Grinda utilizó la tiroidina comopreventivaen /iipotiroideosencrecimiento.

En otro ordende hechos,R. Schmid¡defendióel empleode adrenalina

en el hipotiroidismo, y Gudzenten 1929preconizó la utilización de combinaciones

opoterápicas, verbigraciadela hormina,en loscasos etiopatogénicosdudosos.Durante

sus dos etapasreumatológicas, Marañónprescribeel empleo deestrógenosnaturales

o sintéticosen las artropatíasinvolutivas,basándoseen la acciónsobreel metabolismo

delcalcio, consistenteen un inicial ydiscreto aumentode la calcemia basal seguidade

una hipocalcemia,¡al y como expresaen un trabajopresentadoen colaboraciónenLa

SemanaMédicade BuenosAires, en el añotreinta y nueve,y en otro realizadojunto

conJ. Gimenay V. Pozuelo,publicadoen el Boletíndel Institutode PatologíaMédica

en 1951, en el quedice:

“Farece, pues, indudable que los estrógenosinfluyen sobre el
metabolismocálcico, contribuyendocon otras hormonas(principal-
mente la paratiroidea, pero también las hipofisarias, tiroidea,
suprarrenal) y con determinadosfactoresalimentariosy vitamínicos
(principalmentela vitaminaD) al buenequilibrio orgánicoyfuncional
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delesqueleto.“(91).

Por otro lado, Costey Layani tambiénprescribieron estrógenosde

síntesiscomoel dienoestrol,y en la publicaciónde la segundaedición del libro de J.

Rotés-Querol,Tratamientoactual de los reumatismos(Dara el médiconráctico ), en

el año del óbito de nuestroautor, serecomendaronlos estrógenossintéticospor vía

oral en menopáusicas.

Finalmente, enlo queatañea la terapéutica delas neuralgiasde génesis

artrósicas, O. Veraguthy O. Tilmann recurneron, en el casode la occipital, a

corrientesgalvánicasy a reseccioneso cauterizacionesnerviosas;mientrasquepara

la ciáticaemplearon medidasde reposoyposturales,métodosdiaforéticosyderivativos,

fármacoscon acciónanalgésicay narcótica, améndepreparadosfolklóricosingeridos,

como el aceite esencialde trementinapreconizadopor Oppenheim,el bálsamode

copaiba de Glorieux o el azul de metileno de Klemperer, aménde la corriente

galvánica,masajesy técnicas quirúrgicas(distensiónpasivadel ciático, resección de

la sacroiliaca, infiltraciones con anestésicoslocales, roentgenterapia,balneoterapia,

etc. ) (92).

11.9.2. QUIRÚRGICO

11.9.2.1.GENERAL:

A finales delsiglo XIX y comienzosdel XX, se publicaron obras

importantes referentesa la cirugía articular, verbigracia las de: Piequi y Mauclaire,

Théraneutiquechirurgicale desmaladiesdesarticulai’ions, París, 1895;Lannelongue,

Le<~ons de clinique Chirurgicale, París, 1905; Morestin, Chirurgie générale des
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articulations,París, 1907,~ Lexer,Lehrbuc/i der alígemeinenChirurgie, Berlin, 1907;

Choyce,Tratadode Cirugía, 1914•por suparte, Hildebrand, Payr, etc.,preconizaron

el empleode intervenciones quirúrgicas(resecciones,modelados)enelprimer tercio

delsiglo actual; en relación a la cirugía ortopédicaquedoman<fi estala importancia

de la precocidadterapéutica.

Entrelas intervencionesgenéricasempleadascabeenumerar:extracción

de cuerpos articularesprevia artro¡omia, transplantestendinososy muscularescomo

los realizadosporDe Palma conla porción larga delbícepsen el hombro,tenotomías,

fasciotomias,practicadas en casosde afectacióndepartes blandaso como vías de

accesoarticulares;inclusiónde injertosen la articulación dela caderapropugnadapor

R. Lavalle, con aceptación limitada; técnicasde raspadossinoviales, queilotomia

practicada en la cadera por Sorrel, conpocos seguidores,foragepropugnadopor

Duvernay, artroplastias como la acetabuloplastiade Smi¡/i-Pe¡ersen, osteotomías

correctoras,artrodesis, perforaciónepifisaria de caderaconmúsculovivo de Palazzi;

denervacionesdel simpático; eliminación defocos infecciosossi se trataba de

infecciones intensas,Gudzen¡afinalesdelos añosveinterecomendabala ablaciónfocal

sólosi losfocoseranpurulentos,siendoprescritaaúnen la década deloscuarentapor

autores norteamericanos.Los anglosajonesR. iones,J.E. Gold¡hwai¡, R. Watson-

Jones, etc., comenzarona aplicar sus ideas en la patología articular artrósica,

pautándosela correcciónde deformidades, redistribucióndelpesocorporal, mediante

artrodesis,artroplas¡ia, etc.; por otra parte, SanchisOlmos recurrió a la resección

artroplásticaen la articulación del codo, con interposición capsularo cutánea.Las

intervenciones quirúrgicasde la manofueron practicadas por 5. Bunnel, Lit¡ler,

Pulvertaft, S¡eindler, Tubiana, Zimmer,etc., pero dedicándoseprioritariamentea las

deformacionespor artritis reumatoides.

Con respecto a Marañón, en Once leccionessobre el reumatismo

,

diferencia dos planos de actuación,por unaparte la corrección operatoria de las

deformacionesfijas incapacitantes, superada la posible fase de agudización

inflamatoria, y por otra la intervenciónsobreel simpático siguiendolos trabajos de

autorescoetáneoscomoRown¡ree,Adson,Leriche, Jung, Flothow, Meyerding,etc.,

éstasería aplicable dentrodel conceptoprimigenio marañonianode artropatía mixta
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yaquefuebásicamenteunaintervenciónconcebidaparalas artritis reumatoideas(93).

11.9.2.2.QUIRÚRGICODE CADERA:

Lasactuacionessobreestructurasnerviosastuvierongran auge,a guisa

de ejemplo, la seccióndelnervio obturadorfuepropuestapor Cami¡z en el año1933,

ypracticadapor losfrancesesHerber¡, Truche¡, Ch. Godino¡, yL. Tavernierqueentre

1922y 1924hizodenervaciones de caderaconobjeto de suprimirel dolory conservar

la función, completándolascon la sección del cuadrado crural, y pautando las

neurotomíasaferentesarticularesjunto con Ch. Godinoten Trai¡emen¡chirurgicalede

1 ‘arthrite s?chede la hanchede 1945;enEspaña,Arguellesy Vilardelí estuvieronentre

suspartidarios; asimismo enlos años cuarenta,5. de S~zey J. Gillaumerealizaronla

ablación de las raíces raquídeasde los territorios responsablesde las coxalgias.La

cirugía de las partes blandasmuscularesfuepropugnadapor Brandes,Hurter, (5.

Cordier, ypor C. Voss,en el Congresode Ortopediacelebrado enHamburgoen 1955,

defendiendola realizaciónde una coxolisiso tenotomíaa cielo abierto delosmúsculos

contracturadosparaproduciruna caderacolgantetemporal,en el sentirde F. Layani.

El estribo osteoplásticofue concebido por Ferguson en 1894y

perfeccionadoporAlbeeen 1913, utilizándosecomopreventivoen las subluxaciones de

cadera.En 1939 M.N. SmithPetersenintrodujo el clavo conaletasenlasfracturasdel

cuello delfémur, yen los años cincuentaR. Watson-Joneslo hizoentrar en el hueso

ilíaco, aumentandosulongitud, con lo cual lograba combatirel dolor sacrificando la

movilidad. Brittain-Foley, Trumble, etc., recurrieron a artrodesis extraarticulares;a

mediadosde nuestrosiglo Charnleypropusola luxación¡ransacetabular interna dela

cabezafemoral.

Duvernayrecomendólaprácticadeperforaciones-¡unelizaciones(lorages)

epifisario-femorales, quetuvieron poca aceptación.Con respectoa las osteotomías,

Pauwelspropusola varizante, enel añotreinta ysiete,y conposterioridadintrodujo
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modificacionesen la correccióndelángulo cérvico-diafisariopermitiendo mejorarla

distribucióndepresionesde la cabezafemoralsobreel cotilo; apartir de la década de

los treinta el británico T.P. Mac Murrayprobó la osteotomíaoblicua intertrocantérea

de traslación interna comomostró enA Dracticeoforthooedicsurgervde 1943, siendo

también practicada por Malkin y modificada por Campbell y Jackson; las

subtrocantéreas se realizaron en basea las técnicasde Bayer-Lorenz,Schanz,etc. A

excepciónde la osteotomíade Pauwelsel restode las intervencionesfueronquedando

obsoletas,prefiriéndosela artroplas¡ia. En relación conesto,convienemencionarlos

antecedenteshistóricos, J. Barton en 1826realizó con éxito una pseudoartrosis

subtrocantérea;en 1860, Verneuilfueel primero en interponerentre las superficies

óseaspartesblandas,musculares,adiposasy aponeuróticas,mientrasqueen elperíodo

finiseculardecimonónico,R. Jonesutilizó una hojadeoro, precediendoa Murphy quien

en 1913hizo artroplas¡ias con la interposiciónde músculoyfascia (94).

Con respecto a las artrodesis, en un principio se ensayaron las

variedades ex¡raarticular a cielo abierto o subcutánea deSchede, hasta que

posteriormenteJonesintrodujo unamodificaciónal utilizar un clavodeSmi¡h-Pe¡ersen.

Con el paso deltiempo, Fock, Girdíestone,Batchelor,Milch, y otros

convinieron que conun buenpulido de las supeificiesera suficiente, desarrollando

técnicasqueadolecían dedejar la cadera inestable.

Smi¡h-Pe¡ersen,en su actividad en Boston enla décadade los años

veinte, introdujo entre las supeificiesarticulares sucesivamentemúsculoy fascia,

ideandoa su vez la resección-modelacióndel reborde cotiloideo, hasta concebir la

cúpulaenforma de copa deacero inoxidablequeseríaprecursorade la posteriorde

vi¡allium, colocadaprimero con carácter paliativo-temporal, y a partir de 1932,

permanente, éstafueempleada conbuenosresultadosen la Clínica Mayo durantelos

años siguientes logrando alivio del dolor, aumento de la movilidad articular y

corrección dedeformidadesen la mayoríade los pacientes,especialmente enlos de

medianaedad, ¡al y como comunicaronpor un lado, W.H. Bickely F.S. Babb en el

articulo titulado “Cup Arthroplas¡y ofHip”, aparecidoenjulio de 1948 enel ~

ofBoneaná Join¡ Surgervde Boston,ypor otro, R.K. Ghormley; SanchisOlmosla

implantóen España en1947,y aúnfueponderadapor OB. Aufrancen 1957. En 1940
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Bohímanreemplazóuna cabezafemoral poruna prótesisde vitallium; entre1947y

1948loshermanosfrancesesJude¡inventaronla prótesiscérvico-cefálicahechacon un

polímero del ácido metilacrílico, pero fallaron en lo referente al diseño y a la

resistenciadel material; en cuantoa Merle d’Aubigné, cabe decir queconcibió una

prótesis cérvico-cefálica acrílica con vástago metálico, y que hizo trabajos en

colaboraciónparafijar normasde evaluaciónde la funciónde la cadera; en los años

cincuentaseempleóunamodalidadprotésicabasada enlasconcepcionesde losautores

estadounidensesThompson,Eichery Moore, remedandoconvi¡allium la cabezay el

cuellofemoral y penetrandoconun vástagoen la diáfisis. Truetay otrosprestigiosos

cirujanos de Oxford, revitalizaron la técnica de Girdíestone, recurriendo a una

resecciónarticular parecidaa la decimonónicade Ollier. La implantacióndeprótesis

fue introducida en Españapor Martin Lagos, destacandotambiénV. SentíMontagut

en la realizaciónde artroplas¡ias con cúpula metálica. M.R. Urist, Ring, Mac Kee,

etc.,fijaron enelcotilo la cúpulade SmithPetersenmediantegrapaso atornillamiento;

en 1960Charnleycimentó los componentescon metacrilatode metilo, conlo quese

fueronensayando diversos materialesconestamismafinalidad, de modoqueel empleo

de prótesistotal sefue imponiendo ensusvariedadesempotraday sin cementar,así

como tambiénlas cúpulaspareadas(95).

Como consecuenciade la diversidadde técnicas quirúrgicasutilizadas,

surgieronpautassintetizadorasy sistematizadorasporpartedeautoresespañoles,caso

de R. Arguelles,M. BastosAnsart,yJ. Rotés-Querolen su libro de 1960, Tratamiento

actualde los reumatismos(vara el médiconráctico ), yforáneoscomoW.D. Coltart,

en un articulo aparecidoen Annalsof¡he R/ieuma¡icDiseasesen 1953 (96).

11.9.2.3. QUIRÚRGICODE LA RODILLA:

Sucintamentepuede destacarseque P.B. Magnusonrealizó limpiezas

articulares en los añoscuarentaextirpandolos osteofitosmarginales,técnicareducida
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actualmentea una intervencióncomplementariade la artroplas¡ia totalde rodilla,yque

porsuparte,Pridie recurrió aperforacionesdelcartílagoydelcórtex. Cuandoaún no

sediferenciabancon nitidezconceptualla artrosisfémoro-rotulinade lafémoro-tibial,

se hicieron exéresisde la patela, caso de Furthermore y Tippel en 1938, y de

Berkheiseral añosiguiente;también,apartir de la década delos cincuenta,J. Debeyre

y J. Levernieuxrecurrieron a la patelectomia,actualmente en desuso.

R. Merled ‘Aubignéen los años cincuentaconcluyóquela cirugíade las

gonartrosisestabatodavía en estudio,deformaanálogaa 5. de S~zeyA. Ryckewaert

quienes desecharonciertas técnicascomoelforageepifisario, lassinovectomiasy las

limpiezas, encareciendolas patelectomiasen la misma línea de pensamiento que

Haggart, Micho¡¡e, etc. (97).

J. Roux,en 1939, concibióunaintervenciónpara reponerla rótula en

sueje axial, quefuemodificadaporElmslieyposteriormentepor A. Trilla¡ y colen los

añossesenta, mientrasqueJ. P. Jacksony W Waughpreconizaronla osteotomíatibial

alta, y Bouille¡ y Van Gaver estudiaron tambiénla femoral. Por su parte, y. Sentí

Montagu¡ practicó las artrodesis siguiendola técnica deCharnley (98).

W.C. Campbell, enlos años cuarenta,interpusoplacasde vi¡allium en

artroplas¡ias de rodilla, configurandoun moldedistal; asimismo,J. y R. Judet, (5.

Crépin y A. Rigaul¡ colocaronprótesis acrílicas, siendodespuésemuladospor A.

Ameline,J. Huguier, L. Diaman¡-Berger,etc.; en los años cincuenta,B. Walldius

recurrió a la inserción deprótesis metálicasen bisagra, del mismomodoque hizo

despuésL.P. (5. S/iiers empleandouna modalidad máspequeña,Youngdesarrolló una

prótesis conun largo vástago,Charnleyrealizó elpulido y cementado acrílicocon lo

quedio un gran impulsoa las técnicasartroplás¡icas. Conel transcurrir del tiempo,

y al ir ganandoexperiencia,setendió al empleodeprótesisparciales,por teneruna

vida mediamáslarga y sermenostraumáticas(99).

En cuantoa Españaserefiere, Cirera Voltá seerigió enpartidario de

la simpaticectomiay de las gangliectomiaslumbares(100).
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11.9.3. ORTOPEDIA Y REHABILITACIÓN:

Conviene recordar que tanto el empleo de tracciones como las

manipulacionesvertebrales,ya fueronpreconizadaspor Hipócratespara corregir las

incurvacionesdel raquis.

Ciñéndosea la ortopedia contemporánea,hay queindicar quetuvosus

basesconceptualesen el siglo XIX, y que evolucionóa la par que la biomecánica,

siguiendovarias etapas que vandesdela ciencia empíricafundamentadaen la teoría

morfológica hasta la doctrina de la adaptación funcional sustentada en una

combinaciónde ortopedia intervencionista-operatoriayconservadoray unaterapéutica

funcionalposterior, sustentadacien¡(ficamen¡een la ley de la transformaciónde los

huesosde J. Wolfdelaño1872, losprincipiosortopédicosfuncionalesde P. Haglund

de 1923, la terapéuticade las deformidadesestático-dinámicas de H.Go/it, 1925, las

nociones sobremecánica evolutivade W. Roux, lospostuladosmiopáticosdeDelpech

y Duchenney los mecánicosde Huetery Volkmann;así como en las aportacionesde

autores estadounidenses,comoL. 7’. Swaim,y R.B. OsgoodyH. Plat¡, etc., durantelos

años treinta (101). Tambiénen estaépoca, A.Fischer resaltó la importancia dela

prevenciónprecozen los niños.

El empleode collarines cervicalesyde traccionesfuepostuladoporparte

de autores norteamericanoscomoJ.D. Bisgard, pasandoconel transcursodel tiempo

a teneraceptación general,y serreseñadospor 5. de S¿~zeyA. Ryckewaerten Maladies

desos et desarticula¡ions. Conel convencimientode que las correccionesortopédicas

eran de gran utilidad para el tratamientode las alteracionesestáticasen las fases

iniciales de la evolución dela enfermedad,proliferó la prescripciónde métodosde

ayudadel tipo de bastones,muletas,etc., quefueronrecomendadospor M. Boppeen

la décadade los treinta,para protegerlas articulaciones decarga, y tambiénen los

añoscincuentapor N.R. Abrams, R.A.Denham,etc.; implantándosey arraigándoseel

conceptode individualizaciónortopédicaentrenumerososautores,casodeJ.J. Herbert,

en Chirurgie e¡ orthovediedu r/iuma¡ismede 1950,y de M. Merchán, colaborador de

Marañón (102).
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En relaciónconla rehabilitación, debe señalarsequela primera escuela

de osteopatiafue abierta en 1892 en los Estados Unidos por A. Taylor S¡ill,

convirtiéndose los investigadores anglosajonesen impulsoresdeldesarrollo científico

de esta especialidad,pudiendomencionarseobras comola de Mennelí, Phvsical

Treatmen¡ bv Movement. Manivulation and Massage aparecida en 1945. La

cinesiterapia, gimnasia,terapia ocupacional,reeducaciónlaboral, etc., son aspectos

rehabilitadores que alcanzaron pronto gran predicamento en los paises más

desarrolladoscientíficay económicamente,asíla fisiopatologíaposturalfueestudiada

por numerosos autores,como De Nayera mediadosde nuestracenturia; losejercicios

isotónicos e isométricos, la terapia postural, la hidrocinesiterapia, etc., fueron

propugnados sobretodo en articulacionesde carga,por H. Burt, entreotros, mientras

que la gimnasia vertebralantilumbálgica fue especialmentepreconizadapor el

norteamericanoWilliams en los añostreinta (103).
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Hl. RESUMENDE LASAPORTACIONESDE MARAÑÓNAL CONOCIMIENTO

DE LA ARTROSIS:

Marañón, ensuprimerafaseproductivareumatológica,hace hincapié

en la defensadel unicismo conceptualde las artropatías crónicas, concibiendola

existenciade atropatiasmixtasy rechazandolos términosindependientes de artritisy

artrosis, situándoseenla línea depensamientode autorescoetáneosnorteamericanos,

alemanes,etc., parapasar, en su Manualde diagnósticoetiológico, a conceptuarla

artrosis comola fasefinal evolutiva de la artritis. En sus Once leccionessobre el

reumatismotrata de haceruna visión integradorasindrómicade las modalidades de

reumatismo crónico,acotando el concepto de reumatismocrónico progresivo u

os¡eoartropa¡iadeformante;estandoen sintoníacon lospostuladosdecimonónicosde

Charcot al concebir como una unidad anatomopatológicaal reumatismoarticular

crónico, y con Gudzental constatar la dificultad en delimitar sintéticamenteesta

noción. Marañón al igualquehacecon otras enfermedades,censurala no existencia

de una denominaciónunívoca,yproponeel empleo dediversossinónimos deartrosis,

talescomoos¡eoartropa¡iadeformante,artropatía degenerativay artropatía senil.

Desdesuprimera etapa, asignaa la artrosisel papelde rompeolasde

otrasentidadesmorbosas,ideacompartidadiacrónicamenteporotros autoresespañoles

como C. JiménezDiaz al reftrirse a la arthrosisdeformans,J. Gimena aldefender,

en Diecisiste lecciones sobre el reumatismo, la mediación de concausas que

ocasionaríanestaaftcciónsecundariamente,etc. En este ordende ideas,afirmajunto

con Tapia que las noxas etiopatogénicasmixtas producenartritis crónicas,y en la

décadade los añostreinta, coincidecon Burkhard¡ al afirmar que todas las artrosis

seríansecundarias.

Marañónclasifica losfactoresquecondicionanla etiopatogeniaartrósica

enpredisponentes,determinantesy fijadores, adoptantouna actitud análogaa la de

otros autorescomoA. Fischer, J. García Ayuso, T.F. Bach, etc. Se rige por unas

premisasecléctico-sintéticasal admitir una etiopatogeniaplurifactorial,conmediación

neurológica, involutivasenil,humoral e infecciosa, sinolvidar el importantepapel
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desempeñadopor la predisposiciónreumática,en la mismalínea de pensamiento que

losautorescitadosy queO. Damsch,K. S¡oney 5. de Séze.De estemodo,en estudios

realizadosconRaguzinvoca la posibleintervención etiológica defactoresinfecciosos,

de ep<flsitis asépticasjuveniles o de lesionescongénitas; con Bonilla postula la

existenciade un origen mixto en el que los trastornosmetabólicosdesempeñarían un

papelimportante,y conMena observala presenciade inflamaciones degenerativasen

artropatías infecciosas. En su primera etapa reumatológica, concede especial

importancia en la génesis dela enfermedada los agentes infecciosos,llegando a

afirmar que la lucha antirreumáticahabría de ser básicamenteantiinfecciosa.A lo

largo desuobra reumatológicasemuestrarefractario a la teoría etiológicaneuropática

central, exceptuandolas artropatías tabéticasy siringomiélicasen las queatribuye al

factor traumáticola acciónnoxógena.Siguiendo estehilo conductor,nuestroautorda

relevanciaal estudiodel pieplano, delmismomodoqueEbsteiny C. JiménezDiaz,

confluyendoen su análisis conceptosdimanados de la teoría mecánico-funcional,

vertidospor Hoifa, Beneke,(5. Pommer, etc., de la noción de disarmonlaestática

postuladapor Preiser-Walkhoff,y de las concepcionesteóricas¡rofostáticas.

Constata que las deformaciones estático-dolorosaspodálicaspueden

ocasionarsíntomasa distancia,neurovasculares,esqueléticosy/o álgicos; subrayaque

el pieplano adquirido podríaser consecuenciade noxas tróficas (insuficienciaen la

increciónhormonaltiroideo-genital),inflamatoriasy mecánicas,resaltando,yaensus

Estudiosde fisiovatologia sexualde 1931, la acción de las alteracionesestáticas

esqueléticas.Los traumatismos,delmismomodoque las malformacionescongénitas,

las necrosis óseasasépticas,etc., secomportaríancomofactoreso espinas defijación

quedeterminaríanla formaciónde lugaresde menorresistencia,y quejunto conotras

circunstanciasde índolehereditario-constitucional,cronológica,etc.,patentizaríanlos

trastornoslatentes preexistentes.

Lanosotaxia marañoniana,siguela tradiciónmixtaetiológico-clinicaque

le lleva a diferenciardos grandesgrupos,primarios y secundarios;así, en su etapa

inicial, ubica las artropatíasclimatéricas entrelas sintomático-traumáticas,mientras

queenel Manualde diagnósticoetiológicode 1946, incluyelas artrosisdentrode las

artropatías de etiología dudosa,diferenciando diversasformas clínicas segúnla
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localización de la enfermedad,y llega incluso a deslindar, en su Antonio Pérez

.

“SoanishTraitor”, una modalidaden basea criterios evolutivos,conconnotaciones de

deformidad,cronicidad,progresividade incapacidad.

Losprimerosaños desuproducciónreumatológica,secaracterizanpor

la constataciónde la existencia designos clínicos semiológicos, talescomo la

sintomatología reflejaproyectiva vasomotoravertebral y la formación de nodulitis

climatérica. Mientras que la etapa ulterior está estigmatizadapor el estudio del

síndromedoloroso climatérico, quesin ser la expresiónclínica de unapatología

reumáticaespecífica,poseeríapeculiaridadesradiológico-bioquímicas(hiperuricemia-

hipercalcemia).Marañón, a lo largo de toda suproducciónreumatológica,realiza una

síntesis nosográfica de la patogenia de las enfermedadesreumáticas crónicas,

subrayandola importanciaanamnésicapersonaly resaltandoel carácterbarométrico

termolábilde los pacientes con constituciónasténica.

Ensuprimerafasereumatológica,concibeel enteclínicode la artropatía

climatérica comouna afección relacionada cronopatogénicamentecon el climaterio,

observandola presenciade signos artrósicos, y distinguiendo en su génesis la

mediación de una constelaciónde noxas de naturaleza constitucional, mecánico-

funcional, neuro¡rófico-senil, endocrino-humoral-metabólica, neuropsiquicae

infecciosa; para posteriormentepreferir la denominación desíndrome doloroso

climatéricoconexpresión raquiálgica,osteomuscularyartropá¡ica, concierta analogía

conel síndrome¡rofostático menopáusicode De Séze. Otorgaa la obesidad(mujeres

picnicasy braditróficas) la condición defactor contribuyente enel origen de esta

entidadmorbosa,asignándoleun lugar destacado enla patologíaconstitucional,y

retoma,en obras comoel Manualde las enfermedadesdel tiroidesde 1929, la noción

de Bouchard de enfermedadespor retraso de la nutrición, al aludir a los estados

hipometabólicos.

Se convierte enun estudioso integral de la artrosis, desde la

etiopatogenia mixta hasta la terapéutica global, pasando por sus variopintas

característicasclínicasy las manifestacionesradiológicas inflamatorio-degenerativas.

Constatala existenciade un estigmaendocrinovaronil, consistenteen

la canicieprecoz,comoindicadorde la propensiónapadecerartrosis; y en cuantose
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refiere a la ubicación dela enfermedad,compruebatanto la afectaciónpreftrente en

articulacionesde carga (caderas,rodillas) comola formacióndigital de nudosidades

de Heberden.

Estudiapormenorizadamentelas artropatíasy lipomatosissimétricas de

las rodillas, tantoenLa edadcrítica. Estudio biológicoy clínico de 1925, comoen un

articulo en colaboraciónconE. Bonilla aparecido enel año1926, en los Archivos de

Medicina. Cirugía y EsDecialidades,concluyendoquesetrata de artropatías dobles

genicularesde origen traumático condicionadotantopor un aumentorápido depeso

comopor un trastorno humoral. Contextualizasus conocimientoscon los de otros

autores,casodeldecimonónicoDercumsobrela enfermedadhomónima,deHoifa sobre

la lipomitis, y de los conceptos quesurgieron en los años veinte sobre la artritis

menopáusica(R.L. CecilyB.J.Archer), la periartritis crónicadestructivahipoovárica

(Umber), la artropatíaovariopriva, la artritis secaendocrina(Munk), asícomo los

trabajossobreafectacióngenicularde Thomsony GordonenEnfermedadesreumáticas

crónicas, la lipoartri¡is seca climatérica, bilateral y simétrica de rodillas (R.J.

Weissenbachy F. Fran~on), eincluso la triada postclimatéricade Gram, de 1930,

consistenteen adiposidaddolorosa,gonartritis e hipertensiónarterial. En este orden

de ideas, mientrasque para el Marañón de la primera fase reumatológica la

gonartropatiaclimatéricafemeninasuelepresentarsecon unaobesidadmixta, similar

al ajamonamientopremenopáusicode Kisch, para el de la segunda etapa,la

lipomatosisinftnor constituyeuna enfermedad nacional condicionadapor factores

constitucionalesy heredofamiliares(razamora ), pudiendocursarconmanifestaciones

gotosas,osteoporóticas y reumáticas deformantes.A su vez, englobala gonartrosis

entre los reumatismos endocrinos, conexionándolos íntimamentecon las artropatías

climatéricas.

Conrespectoal papeldesempeñadopor la increcióntiroidea, durantesu

primerafasecree hallar una mayorprevalenciade artropatíasen cretinos,por lo que

prescribela opoterapia tiroidea,para en sus Diecisieteleccionessobreel reumatismo

cambiarde criterio y atribuir al hipotiroidismola condición deenfermedadrespetable.

Varios autores que estudiaron aspectosde la obra reumatológica

marañoniana,casodeJ. Laforet, 7’. HernandoyJ. Borrachero,hablarondelsíndrome
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de Marañón, que consistiría en la asociación de escoliosis,pie plano, debilidad

ligamentosa,trastornos espinalese insuficienciaovárica;pudiéndoseañadirla posible

presentación de la mano hipogenital relacionada con un disturbio ovarico

hipofuncional,queobviamentepodríaproducirunaartrosis secundariay/ocomportarse

comoun estadopreartrósico. Otra entidadfavorecedorade la ulterior aparición de

artrosis sería el síndromedoloroso osteomuscularde la insuficiencia ováricajuvenil,

al que dedicaatenciónen susOnceleccionessobreel reumatismoy en trabajosde ese

período,catologándolo comoun reumatismomuscularmediatizadopor unadebilidad

esqueléticay por trastornos endocrinos,y encontrando característicasespecíficas

evolutivas,de la índole de adiposidadtípica, manosacrocianóticasy algiasmecánicas

en columnavertebraly miembrosinferiores. Siguiendocon este ordende hechos,y

como fruto de su interéspor conocer las aportacioneshistóricas de los procesos

morbosos queestudiaypara contextualizarlas suyas,nuestroautor conocey analiza

las nocionesde insuficienca vertebralo enfermedaddelas costureras(Oudard,Hesnard

y Coureaud), la insuficiencia vertebral de Schauz, las descompensaciones estático-

dinámicasde Jungmanny la escoliosisjuvenil o esencialcon trastornos endocrino-

ováricosde DecrefJ

Marañón se interesapor las nictalgias parestésicaso síndromede

Schultze-Déjérine,abundandoen su segunda etapareumatológica enlos aspectos

alusivosa sucorrelación etiopatogénica,verbigraciaconlas lesionesmixtasvertebrales

climatéricas enlas que los signosdegenerativosocupanun lugarpreponderante, con

la comprensión secundariade las raíces axiales,con la hipotética inestabilidad

hipotalámica,y el componentepsicosomático involutivo; además,es de la opinión de

que estasparestesiasson tributarias de una terapéuticaintegral que deteminaríala

buena evolucióndelproceso.

ElMarañónde laprimeraetapa,conceptúalasnudosidades de Heberden

como deformacionesseniles prematuras,para después,en su Manual, establecerun

diagnóstico diferencialsemiológico-radiológicocon los tofos gotosos,retomandoel

interésde los autoresclásicosdecimonónicospor estacuestión. Estaactitud essimilar

a la queadoptaconotras localizacionesartrósicas,verbigraciaconlas de cadera,las

lumbaresy específicamentecon el síndromelumbociático;para él, las funiculitis y
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neuralgiascompresivaspuedensersecundariasaprocesosartrósicos(espondilósicos,

espondíloartrósicosy reumáticosvertebralesdeformantes).

Marañón no acepta la existencia deuna artropatía endocrinapura, si

bien considera que las secrecioneshormonalespuedencomportarsecomo factores

predisponentesen la génesis artrósica.Tambiénseinteresapor el conocimientode los

procesosmorbososfisiopatológicossusceptiblesde degenerar enartrosis, a guisa de

ejemploporlos trastornossecretores hormonales hipofisario-gonadales,quecursancon

debilidad mioligamentosa y disturbios endocrinos hipogonadales( gigantismo

prepuberal transitorio, fases feminoides evolutivas prepuberales, eunucoidismo,

castraciónjuvenil, asteniasjuveniles femeninascloroslformes), por los síndromes

osteoarticulares necróticosasépticojuveniles(epifisitis tibiales, osteocondrosisde las

cabezasdel segundoy tercer metatarsianos,etc. ).

En cuantoa laspruebasdiagnósticas complementariasserefiere, ensus

once lecciones recomiendala exploración radiológicasistemáticade la columna

vertebral, en los casos en que los hallazgos clínicos sugieran su afectación,

coincidiendo conBisgard,ymantieneun criterio unicista, a modode un gran cajónde

sastre, integrador de los cuadros inflamatorios y degenerativos,tal como hicieron

Senator, Gudzent, Bauer,Thomson,etc., motivopor el cual considerafactible la

formación de una anquilosis tardía y la afectación simétrica articular. Asocia

frecuentementela gonartrosisconla osteoporosis derodillas, circunstanciarechazada,

en los añoscincuenta,por Barceló y Vilaseca Sabater.Graciasa susobservaciones

anatomopatológicas, mantienela noción de artropatía mixta, remedandoel añejo

conceptode artritismo, en la mismalínea depensamientode autorescomo J. Gimena,

EdstrOmy Klinge. Por otraparte, en los años treinta, compartela opiniónde Veil de

que las elevacionesde la velocidadde sedimentaciónglobularproducidasduranteel

cursode la enfermedad,habríandesersecundariasa procesosinfecciosos.

Establece diagnósticosdiferenciales con un amplio espectro de

enfermedadesconexpresiónclínica en el aparato locomotor(afeccionesneurológicas,

infecciosas, endocrinas,etc. ), aménde con las específicamentereumáticas,en base

a criterios generalesde naturalezaetiológica, clínica, exploratoria complementaria,

evolutivay terapéutica.
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Con respectoal tratamiento,suactitudsefundamentaen la prudencia,

basadaen la máximaprimum non nocere, ensus once leccionesmantieneque el

tratamiento ideal sería el etiológico, pero que en la práctica hay que limitarse al

paliativo,pautandodeformaintegral las diversasmodalidadesterapéuticas, desdelas

medidashigiénico-dietéticashasta las quirúrgicaspasandopor las farmacológicas,

fisioterápicasy psicoterápicas, recomendandomantenerconstantementeun estado

críticoyrevisionistaen relaciónconlas diversasmodalidades detratamiento,améndel

respeto enlo posible de las preferenciasde los pacientes, individualizando cada

terapia.

Comparteel puntode vistaqueexpresaPembertonen Le r/iumatisme

chroniqueen1933,al otorgarespecialimportanciaa la vertientepsicosocioterapéutica

delenftrmo.

La dietética, la polifisioterapiay la psicoterapiaconstituyenel trípode

en el queasientanlas basesdel tratamiento integral marañoniano,representandoel

termalismounpapelcoadyuvante enel quevalora la hipertermalidady la presenciade

componentesradioac¡ivosy azufrados.En este ordende ideas,destacala importancia

preventivageriátrica y gerocómica.

En lo que atañea las medidasdietéticas, abogapor la sobriedad, la

ingestiónde productosatóxicos, el respetoa los gustose idiosincrasiaspersonales,

incidiendoen la importanciadelaspectoplacenteroculinarioyrecomendandola guerra

al hombregordo, en buscadel logro de la normalización delasfuncionesintestinales,

y comobasede la gerocomia.

Puededecirse, coincidiendocon (5. Varela, quefueun precursorde la

actualmente conocidacomo dieta mediterránea.

Nuestro autorvalora favorablementela terapéutica radioactivacon

mesotoriumy ¡orium X inyectable,el empleo detransfusionessanguíneas, tónicos,

solucionesde ioduro potásico y medicaciónsulfurada inyectable. Pero se muestra

escépticoy reduccionistacon respectoa los tratamientosdefondo,tan en bogaen los

CongresosInternacionalescelebradosen ParísyMoscúen losaños treinta,limitándose

a constatar la obtención deciertos efectos benéficoscon la medicaciónsulfurada

inyectable,aspectoen el quediscrepade C. JiménezDiaz.
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En relacióna la opoterapia, ensuprimeraépocareumatológica,subraya

susefectossugestivos; retomandolas ideasdeLévi y Rothschild,prescribela tiroidina

en los casosdepresentaciónde hidrartrosisperiódicas, de formaanálogaa como

hicieron C. JiménezDiaz, Bach, Steinbrocker,y otros.

Durante el transcursode todo suquehacerreumatológico, recomienda

el empleode opoterapia ovárica,luteinoterapiay estrogenoterapianatural y sintética

en las artropatías involutivas,orapor su supuestaacciónmovilizadoradelácido úrico

en los casosmixtosgotosos,o quecursanconhiperuricemia, coincidiendoconotros

autores nacionalesy extranjeros (J. Ibáñez,A. Benitez de Huelva, (5. Cabrera, J.

Gimena, F. Coste y M. Hochfeld), ora por su acción hipocalcemiante,también

aconsejaen los añoscuarentala utilizaciónde testosterona enel varón. Siguiendocon

esta línea depensamiento,hay que decir que Marañón pauta sintéticamentelas

directricesdesu terapéuticageneralanticlimatérica,enobras aparecidasen épocastan

distantes comoLa edadcrítica. Estudio biológicoy clínico de 1925, y Estudiosde

Endocrinologiade 1940.

Además,mencionael valor de la correcciónpostural, de las medidas

ortopédicasy de la rehabilitación laboral.

Finalmente, las referencias quirúrgicas marañonianasson escasas,

destacando los consejosdadosen susonce lecciones, consistentesen la conveniencia

de la correción de las deformacionesós¡eo-articulares, fuera de las fases de

agudización,y en las intervenciones sobreel simpático encasode artropatíasmixtas,

propugnadaspor Leriche.
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1. EVOLUCIÓN HISTÓRICA:

Losautoresclásicos desde Hipócratesa Alejandro deTralles,pasando

por P. de Egina, C. Aureliano, etc.,emplearonel término rheuma, en su sentido

etimológico comocatarro oflwciónpara nombrara toda enfennedadquecursaracon

desviaciónde humores;Hipócratesconocióy describióla afecciónque conel devenir

del tiemposeconocerla conla denominaciónde reumatismoarticular agudo,comose

deducedela lectura delcapítulo Videl libro De las afecciones•en generallos autores

clásicosgriegos considerarona estaentidadcomo unavariedadclínica de la gota, y

observaronsu endemicidad,siendoconocidaen la Romaclásica conel nombre de

morbusaflicularis.

Hastael siglo XVI,predominóenelpensamientomédicoel humoralismo

galénico, pero yaen estacenturia renacentista,los francesesJ. Fernel y J. Cardan

hicieron descripcionesdel reumatismoagudo como unaentidad distinta dela gota,

red~ferenciandola podagrade la artritis, yobservandouna relaciónentrefiebre,algias

e inflamaciones articulares;a estaactitud discriminativasesumaronDunoy Luis de

Mercado, Realde Colomboconstatóla aparición de trastornos cardiacospos~febriles;

G. de Baillou denominóreumatismo,en el sentidomodernodepoliartritis agudano

relacionada con la gota, a lo que sus predecesoresllamaron artritis, e hizo

descripcionessobreestaentidadmorbosasin independizaría,enLiber de rheumatismo

et Dleuritide, al igual que T. Sydenham enel siglo XVII que realizó una correcta

descripción clínica del reumatismoagudo, resaltando suinicio con temblores y

sacudidas,la afectacióninflamatoria articular y su carácter migratorio, observando

ataques otoñalesjuveniles, e indicando asimismola necesidadde distinguirla de la

gota, a caballo entreesta centuria y la siguiente, H.Boerhaavehizo tambiénuna

descripcióncompleta,observóla elevadafrecuenciade la enfermedaden Inglaterray

sobre todo reconoció la aparición de afectaciones viscérales ensu curso evolutivo

(cerebro, pulmón, intestino); mientras que Sauvages, en su Monogra/Ta, y Stoll

incidieron enla independización dela enfermedad.En el siglo XVIII, predominóla
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tendencia a asociar el reumatismo con el enfriamiento, tendiéndosea imbricar

nuevamenteestaafeccióncon el concepto genéricode gota; A. Stórck, en~

Arthritica, y G. vanSwieten,en LosComentariossobrelos AforismosdelDr. Herman

Boerhaave,constataronanatomopatológicamentela presenciade afectaciónvisceral;

W Cullen aludió a la poliartritis reumáticaagudaen First Lines of the Practice of

Phvsic,para él la etiopatogeniade la enfermedadsería debidaa la vasoconstricción

articularproducidapor elfrío del ambiente,llegandoa sugerir queel lumbagoy la

ciática podían ser su consecuencia, siguiendocriterios prioritarios de pensamiento

morfológico;afinalesdeestacenturia, M. Bailliepublicó una obra anatomopatológica

en la que interconexionóla afectacióncardiaca con ciertas afeccionesreumáticas,

mencionandoa D. Pitcairn comopioneroen la descripciónde estacarditis reumática;

algo similar debió hacerE. Jenner unos añosantes, en opinión deCopeman,y

posteriormenteM. Baillie observó laproducciónde osificación valvular cardiaca. En

otro orden de ideas, Stoll constató la coexistencia decoreay reumatismoagudo, no

obstantesería Rogerel que posteriormenteestablecierala interconexión entreambas

entidades;durante el primer tercio del siglo XIX, Bright defendió la naturaleza

reumática dela corea de Sydenham,y por suparte Still consideróque el corea era

patognomónicode la enfermedad.

A principios delsigloX1X, W. Heberdenindicó, en susCommentaries

,

que el reumatismo agudo era una enfermedadinfantil, Ph. Pinel mencionó su

predilecciónpor el tejido muscularestriado cardiaco,y Odier y D. Dundashicieron

descripcionesclínicasdel reumatismocardíaco.

En 1805aparecióla obra deJ. Haygarth,A Clinical historvoftheAcute

Rheumatismor Rheumaticfeverand a Clinical historv ofthe nodositiesofthe ioints

,

en la queademásde denominárselafiebrereumática,sela definecomo unaenfermedad

febril que afectaa las articulaciones,sin mencionarsela implicación cardiológica, se

aludea la supuestamayorafectaciónen varonesde entrequincey veinteaños deedad,

y se prescribe la quininapor sospecharuna analogía de estaenfermedadcon la

malaria; D. Dundas, cuatro añosdespués,comprobóla existencia de cardiopatíasin

imbricaría con la enfermedad;mientras que Pitcairn y Jenner comunicaron la

implicación del corazón en este proceso morboso, en calidad desecuela o

392



complicación;el anglosajónW.Ch. Wellshizo la primera descripciónasociativa entre

nódulossubcutáneosy reumatimo,en Rheumatismofthe Heartde 1812, siendouno de

lospionerosen la descripcióndelreumatismo cardioarticular.Chomel,enEssaisur le

rhumatisme de 1813, refutó la posibilidad de afección visceral de procedencia

reumáticay sólo ante la evidencia delas observacionesposterioresllegó a admitir

como una complicación la cardiopatía, tres años despuésel británico W. Balfour

aseveró, en sus Observations. with Cases Illustratives of a New. Simnle. and

Exneditious Modeof Curing Gout, que podíaproducirseuna pericardiopatia en el

reumatismo agudo;Ch. Scudamorese refirió a la afectaciónde las membranas

sinovialescardiacasy de la duramadre, enTreatiseon the Nature and Cure of Gout

:

en 1819, apareció la obra deT. Laennecquepermitió la auscultacióncardiaca y la

exploración dealgunossignosde esta enfermedad,Auscultationmédiateou traité du

diagnosticdesmaladiesdes~oumonsetdu coeurfondéDrincipalementsurce nouveau

movend exDloration~J.B. Bouillaudpublicósusobrasbásicasenla literatura científica

de estaenfermedad, TraitédesMaladies duCoeuren 1835,y Nouvellesrecherchessur

le rhumatismearticulaire aigu en généralet sDécialementsur la loi de cotncidence de

la Déricardite et de 1 endocarditeaveccettemaladieainsi quesur 1 ‘efficacité dela

formule des émissions sanguines cou~sur couv dans le traitement, 1836,( Traité

Cliniguedu RhumatismeArticulaire et de la loi de coincidencedes inflammations du

coeur dans cetteMaladie, 1840 ) donde enunció las leyes de coincidenciay no

coincidencia entrela clínica generaldel reumatismoarticular agudoy la aftctación

cardiaca, destacandoque en el reumatismo articular agudo generalizado la

coincidencia deuna pericarditis o endocarditisera la regla, y la no coincidenciala

excepción, mientrasqueen laformaparcial, apirética, la regla era la no coincidencia

siendola excepciónla coincidencia;no obstantepara élse trataba deunaenfermedad

tisularfibroserosapor lo queno podíaafectaral miocardio,Bouillaud individualizóy

fijó los limites, la naturalezay las lesionesdel reumatismoarticular agudo, llegando

a tener un conocimientoclínico preciso de lo quesería el reumatismo cardiaco, no

obstante,en lo referente a la terapéutica,prescribió los remediosal uso en su época

como las sangrías. A partir de la segundamitad del siglo XIX, esta noción de

enfermedadtisularfue tambiéntomadapor Trousseau,quienjunto con otros autores
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como C. Las~gueen Etudes médicalesdu rhumatisme,Bouchard,Bourcyen su tesis

Pseudorhumatismesinfectieux,De Lapersonneen la tesisDes arthrites infectieuses

,

Hanot, Besnier,etc., fueronseparandoestaentidadmorbosade otrasafeccionescomo

los reumatismosinfecciosos;a mediadosde la centuria, T Watsonaludióa la afección

cardiológica enlos ataquesrepetidos de reumatismoagudoy recomendócomomedida

terapéuticabásicael descanso,porsuparte,enLectureson thePrinciDíesandPractice

~ P. Mere Latham estudió las afeccionescardiacas y pulmonares;Hirsch

consideróla existenciadefactoresambientales(frío y humedad)comocontribuyentes

en el desarrollode la afección;J. Hutchinsony J.K. Mitchellfueronpartidariosde la

teoríaetiológica basadaen el trastornodelsistemanerviosocentral,mientrasqueH. W.

Fuller asignósu génesisa una alteración metabólicaque cursaría con elevacióndel

ácido láctico sanguíneo, como expusoen On Rheumatism. RheumaticGout and

Sciatica, teoría secundadaporBouchardal prescribir la terapiaalcalina; tambiénhubo

quienretomóel concepto añejode que elreumatismoagudoyla gota seríanvariedades

clínicasdelmismoprocesoetiológico,casode P. W. Lathamy deA. Haig en Uric Acid

as a Factor in the CausationofDisease, ya en el períodofiniseculardecimonónico.

En 1880, Fowler relacionólas infeccionesfaríngeaso respiratoriascon

la fiebre reumática,y seisañosdespuésHaig y Brown asociaron latonsilitis con la

enfermedad,adelantándosea la teoría infecciosa;por otra parte, F.5. Jaccoud,en

1869,describióel reumatismofibroso quecursaríacondeformacionesirreductiblesde

los dedosy conretracciones aponeuróticas,manode Jaccoud;y enel último tercio del

siglo X¡X, elfrancés P. Meynet estudiólos nódulossubcutáneos relacionándoloscon

la enfermedady atribuyéndolesun valorpronósticonegativo,para en 1881, T Barlow

y F. Warneraludir a la importanciapronósticade los mismos;formacionesa las que

segúnCopemanya habíanhechoreftrencia W.Ch. Wellsen 1812,y T. Hillier en 1868,

y a las que tambiénaludió Jaccoud(1).

Losprogresosen la coberturasocial de la enfermedadfueroniniciados

porla British MedicalAssociationen 1888,emprendiendola primeragran investigación

genéricade la enfermedadal estudiaral enfermoen suconjunto,abarcandoel aspecto

social y no sólo el clínico, así en 1895 aparecióel ReDort to theLocal Government

BodvdeA. Newsholme.M. Peter, en Traité cliniqueetDrati que desmaladiesdu coeur
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de 1883, la entendió como unaenfermedadde sistemay dudó de la afectación

miocárdica; Las~gueen su Estudio médico del reumatismo, 1884, afirmó que el

reumatismoagudo lamía las articulaciones, la pleura y meninges,pero mordía el

corazón;en1893aparecióla tesisdeL.Saint-Germain,Etudecliniqueetexnérimentale

surla vathogeniedu rhumatismearticulaire aigu:entretantosucoetáneoPotainestudió

los sopíos cardíacosy su posible significación patológica;por su parte, Durozier

concibióeltérminodepancarditisreumática;Bard describióunainsuficienciacardíaca

que llamó asistoliafebril, mientrasqueya en el siglo XX, E.H. Henoch hablóde

carditis recurrente,en VorlesungenuberKinderkrankheitende 1903,y al añosiguiente,

K.A.L. Aschoffdescribió la lesión intersticial granulomatosamuscularcardiaca, que

tambiénsería objetode estudiopor partede Geipel.

Pribram en 1901 admitió la existencia dela afección como entidad

nosológicaindependiente,yen la segundadécadade nuestrosiglo, elfrancésO. Josué

independizóel conceptode miocarditisreumática.

En el año veinte,J. Mouzonentre otrosautores acuñóel conceptode

reumatismodislocante,cuya etiopatogeniasería debida a una hiperlaxitudcápsulo-

ligamentosa, quefueestudiadapor P. Ravaulty col, a mediadosde la décadade los

cincuenta.Durante el transcursode estosaños,P. Ravault, G. Vignony L. Berthier

describieronel reumatismoarticular subagudodeladulto, mientrasque5. deS~zeyA.

Ryckewaert lo denominaron reumatismosubagudocurable, en Les rhumatismes

inflammatoiresde 1957, conceptoque conel devenirdel tiempofueperdiendoadeptos

(2).

Con respecto al eritema nudosopuede decirse que ya había sido

conceptuadocomode naturalezareumáticapor Bouillaudy Trousseau,a mediadosdel

sigloXJX, al igual quehicieronafinalesde esacenturia Th. Barlowy St. Mackenzie,

siendo conposterioridadasociadoa posiblesmany’estacionesde la fiebre reumática;

asimismo huboautorescomo G.A. Rosty W. Schneiderque, entre los añostreinta y

cuarenta delsiglo XX, diferenciaronla existencia deuna modalidadidiopáticay otra

sintomática.
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II. LA APORTACIÓNDE MARAÑÓNAL CONOCIMIENTO DEL REUMATISMO

CARDIOARTICUL4R:

II.!. SINONIMIA:

El número y la variabilidad de denominacionesque ha tenido

históricamenteestaenfermedadesingente, sirva deejemplola siguienteexposición

obtenidade la lecturade libros de medicinainternay/o reumatologia, verbigracia de

autorescomo Charcot, Sangregorio, Bezan~on, Copeman,etc.: En Franciasela ha

conocidocomomaladiedeBouillaudofiévrerhumatismale,maladierhumatismale de

Bezan~ony Mathieu-PierreWeil, infecciónreumática deBezan~ony Weil referida al

reumatismocardiaco, reumatismocardioevolutivode Bezan~on,formasanarticulares

de la enfermedadde Bouillaud, o tambiénreumatismocardiaco evolutivode Ribierre

y Pichan,y asimismocomo rhumatismearticulaire aigu, reumatismoarticular agudo

( rheumatis’mus articulorum acutus ); los anglosajones recurrena diversas

denominacionescomo rheumaticfever, acuterheumaticfever, rheumatic infection o

rheumaticstate; akuter Gelenkrheumatismus(reumatismoarticular agudo) para los

alemanes; los italianos hablaron de rheumatismoinfeitivo; el ruso Talalajew la

denominóreumatismoagudo;infecciónreumática específica delosportugueses;artritis

nudosade Schuchardt,cardioartritides de Clawson; enfermedadinflamatoria no

supuradapostestreptocócicade Gr¡ffith; enfermedadreumáticaevolutiva de Gibert

Queraltó; granulomatosisreumática deFahr; hiperergiareumáticamayordeR. Verdú;

morbus articularis de los clásicos; morbus rheumaticusde Wallgren;poliartritis

aguda,poliartritis agudafebril,poliartritis específica,poliartritis infecciosa, poliartritis

reumática, poliartritisreumáticaaguda(polya,thritisrheumaticaacuta), poliartritis

reumáticainfecciosa,reumatismocardioarticular agudoo reumatismocardioarticular

de Marañón, reumatismo espec(fico; reumatismofebril de Klinge, reumatismo

infeccioso,reumatismo infeccioso específico deGraeff, reumatismojuvenilde K. Stone,

reumatismopoliarticular agudo, reumatismopropiamente dicho,típico o clásico,
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reumatismo ensentido estricto, rheumatismusveras de Neergaard y Naegeli,

reumatismovero de Kleinsmidt.

En sus Once leccionessobre el reumatismo,Marañón desecholos

términos en boga de la época, el de reumatismopoliarticular agudo le parece

insuficiente,asícomoel de reumatismocardiaco evolutivopostuladopor BezanQony

Weil entre los años veinte y treinta, y muy especialmente enel III Congreso

Internacional del Reumatismo celebradoen París en ¡932, mientras que el de

granulomatosisreumáticalo tilda deincierto;por lo que añadesupropiadenominación

de reumatismocardioarticular, aceptadagenéricamentepor un número ingente de

médicosde lenguaespañolacontemporáneos,y específicamentepor los colaboradores

de su Instituto de PatologíaMédica, verbigraciapor A. Duque Sampayoen sus

Diecisieteleccionessobreel reumatismo.Ensuprimer libro de reumatologia, Marañón

realiza una síntesisterminológicaqueexpongoen la tabla 1.

DENOMíNAClONES
HISTÓRICAS

DENOMINACIONES DE
MARANÓN

Artritis nudosa(SCHUCHARDT) Artritis infecciosa crónicacon
nódulosreumáticos

Artropatía reumáticocardiaca Reumatismocardioarticular

Enfermedadde BOUILLAUD Reumatismocardioarticular

Fiebre reumática Reumatismocardioarticular

Reumatismoarticular agudo Reumatismocardioarticular

Reumatismocardioarticular Idem

Reumatismocardiaco evolutivo Reumatismocardioarticular

Reumatismopoliarticular agudo Reumatismocardioarticular

Tabla 1: MARAÑÓN, G. (¡934): “Vocabulario de la terminologíareumática~, en:

MARAÑÓN,G.: Onceleccionessobreel reumatismo.269-274.
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En una corriente depensamientosimilar sesituaron autores como E.

Vaubel,quehizo unallamadaenpro dela unificaciónconceptualydela nomenclatura,

en su libro Reumatismoarticular agudo (Fiebrereumática)de 1941; mientrasqueR.

Verdú, en La Datogenia hiDerérgica en Reumatologia,refutó el término de fiebre

reumáticapor considerarquesólo aludía a uno de los numerosossíndromesque la

componen,el febril, pudiendocursar incluso apiréticamente(3).

Comocolofón, deberecordarseque la corea minor tambiénseconoció

como coreade Sydenhamo baile deSanVito.

11.2. DEFINICIÓN:

Tradicionalmentese concibió la enfermedadcomo de origen agudo,

cursandocon afectaciónpoliarticular, de evoluciónfavorabley tendentea recidivar,

pudiendo ocasionar o no complicacionescardiológicas regidas por las leyes de

Bouillaud.

Por unaparte, debeseñalarseel criterio decimonónicofinisecularde

Gerhardt, quesebasóen queel reumatismopoliarticular agudoincluía dosentidades

diferenciadas,el reumatismoagudogenuinoyOtrosprocesos reumatoideossecundarios

a diversassepsis;ypor otra, las dos concepcionespredominantes,unasegúnla cual

el reumatismopoliarticular seríaun síndromepluneriológicoinfeccioso,y otra para la

quesería una enftrmedadreumáticaagudagenuinacon germendesconocido.

Marañón defineelreumatismoarticular agudoenlossiguientes términos,

enel Manual de Medicina internade 1921:

“El reumatismo articular agudo es una enfermedad infecciosa,
caracterizadaporla inflamación dolorosade variasarticulaciones,con
reacciónfebril y muchasveces condiversascomplicaciones,siendola
másfrecuentela endocarditisreumática.”
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F. Bezan~onyA. Philibert, enPrécisde PathologieMédicalede 1926,

conceptuaronel reumatismoarticular agudocomouna enfermedad infecciosa,de causa

aún desconocida,pero específica, caracterizadapor manifestacionesinflamatorias

múltiplesdel sistemaserosono conducentesa la supuración(4). A finalesde los años

veinte,seconsiderabaa la fiebrereumáticacomo unaafeccióninfecciosa crónicaque

cursaría con brotes,y no comouna afección aguda conrecidivas, con localización

primordial cardiaca y con carácter episódico delas inflamacionesde las serosas

articulares y viscerales,tal y comopostularonBezanQony Weil, en el añoveintiséis,

en un trabajopublicado enAnnalesde Medecine~alcanzógran aceptaciónel criterio

basadoen que la enfermedadinfecciosapenetrabapor la faringeafectando enprimer

lugar al endocardio y pudiendo aparecer secundariay accidentalmente la

sintomatología articular,refutándosela opinión contraria dequeprimero se verían

envueltaslas articulacionesy despuésel endocardio.

Nuestro autorda estadefinicióndela enfermedad, ensusonce lecciones:

“puede aislarsey definirseperfectamenteuna enfermedadreumática
aguda,demarchaclínicagenuina,conpuertadeentradafaríngea,con
fiebre de curso bastante cíclico, con localización cardíaca total
constante, confrecuen*ísimas localizaciones articulares; que es
contagiosa;que,finalmente,obedecede unmodoespec(ficoa la acción
delsalicilato.”

Duque,LópezMoralesy Lafuenteopinaron,en los añostreinta, queel

reumatismocardioarticular era una infección específica de evolucióncrónica, con

brotes agudos, coincidiendo con Marañón que desechala existenciade recidivas

reumáticasy con BezanQon,Garreton Silva enEl reumatismocardiaco evolutivode

1927, Prado Tagle, etc., en lo referente a la lentitud y cronidad evolutiva de la

enfermedadsalpicadade brotesagudos;cabe señalarla nociónexpresadapor Poynton

en 1936,paraquienel statusdefiebrereumáticaconsistiríaen unainfecciónsistémica

crónica con múltiples manifestaciones,que cursaría con períodos de actividad e

inactividad, afectando sobre todo al sistema cardiovascular, y apareciendo
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generalmenteantes de la pubertad; Duque en las diecisiete leccionesrat~flcó la

concepciónde la enfermedadvertida en los años treinta,para él setrataba deuna

afeccióninfecciosaespecíficade origendesconocido, transmitidapor contagiodirecto

a travésde la rinofaringeen sujetospreftrentementede constitución hipoevolutiva,con

localizaciónprioritaria cardiaca, aunquetambiénpodíaserlopoliarticular, encefálica,

etc.,evolucionando crónicamenteconla aparición debrotesagudos,equiparándolaen

estesentido mása la de la tuberculosisy la s(fllis que a la de la neumonía;por su

parte, C. JiménezDiaz conceptuó el reumatismopoliarticular agudo como una

enfermedad infecciosa,con lesión específica, que invadiría el organismopor las

amígdalasy de ahí seextenderíapor el resto de la economía(5).

En lo queatañea la implicación cardiaca, enlos añosveinte, Krogius,

Bezan~rony Weil, Swy?,etc.,creyeronquela afectación del corazónsería obligada,A.

Martinet sistematizólas endocarditiscrónicassegúnsu localización anatómicay su

modalidad predominante,destacando las afectacionesvalvulares ( aortitis con

insuficiencia debaseendocarditicae insuficienciamitral ); por suparte, A. Garretón

Silva, enEl Reumatismocardiaco evolutivode 1937, defendió tambiénla existenciade

una localización cardiaca; G. Costa Bertani consideró, tanto en Fiebre reumática

(enfermedad deBouillaud) de 1934, como en Reumatismoscrónicos y afecciones

concomitantesde 1947, queestaenfermedadera una afeccióncrónica cardiaca que

cursabacon brotesarticulares agudos,no obstante,en estaúltima obra, cal~flcó de

inusual el criterio de cron~flcación articular de la fiebre reumática. A mediadosde

siglo, y sobretodo por parte de los autores anglosajones,Cheadle,Jones, etc., la

enfermedadfueconsideradacomode origeninfeccioso,interesandoa lasarticulaciones

y en los casosseverosal corazón. O. Steinbrocker,en Las artritis en la nráctica

modernade 1946, conceptuóla fiebre reumáticacomo unaafección sistémicaque

cursabaconreacciones tisularesexudativo-proliferativas, artritistransitorias,frecuentes

lesionescardiacasy tendencia recidivante;K. Stone,en suDiseasesofthe iointsand

rheumatismde 1947, dijo quesetrataba deuna enfermedadespecífica quetenía un

carácter infecciosogeneral,concardiopatíamásconstanteyprominente,cursandopor

lo común con inflamación articular aguda errática incidental y presentándose

preferentementeen la infancia y la adolescencia;la localización articular sería
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metainfecciosa, comorecalcóA. Schuller(6).

Con relación al corea, Copeman,en su Tratado de enfermedades

reumáticas,lo conceptuócomo unprólogo, acompañamientoo modalidadclínica de la

fiebre reumática,admitiendola existencia deuna relación heterogénea entreambas

entidadesmorbosas(7).

11.3. ETIOPATOGENIA:

Hangarteraplicó el concepto genérico delreumatismo,como entidad de

base familiar-hereditaria,a la fiebre reumática;la existencia defamilias con mayor

prevalenciade afectaciónreumáticafuedestacadapor Weitz,Meyer,Zelíner,y otros,

sugiriéndosela presenciade unfactor hereditario queimplicaría unamayor debilidad

del tejido conjuntivo,en opinión de Hueck;por su parte, Vaubelsubordinó el papel

desempeñadopor la constitucióna la herencia,yconsideróqueestaríamediatizadapor

factoresexógenos(clima, traumatismos,tóxicos, etc. ); mientrasqueM. Wilson y

Lubschezpensaron,ya en los años cuarenta,quela predisposicióna la enfermedadse

transmitiríapor un gen recesivoautosómico.En cuantoa los coreicos tendríanuna

predisposicióna padecerinftccionesdel núcleo neoestriado, determinadapor una

permeabilidadselectiva de la barrera hematoencefálicaa noxas tóxicas y virus

filtrables.

La teoría alérgica concibió al reumatismocomo el resultado de una

hipersensibilidad orgánicafrente abacteriasy toxinas,fuesustentadapor Chvostek,F.

y. MQller quedespuéssedecantaríamásdel ladode la génesisbacteriana,y Weintraud

queen 1913, y siguiendolas investigacionesde Fri¿!dberger, llegó a conceptuarel

reumatismopoliarticular agudocomo unareacciónanafiláctica tisular, mediadapor

la sensibilizaciónorgánicaantelasproteínasbacterianas (toxinaestreptocócica,etc.),

y conapariciónde clínica articular secundariaa nuevasexposiciones; Herrick,Faber
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yotros, en la segundadécadade nuestrosiglo, recurrierona métodosde sensibilización

bacterianapara reproduciren animalesel cuadroartrítico de la enfermedad,también

el alemánKlingefuedefensordelorigen alérgico genéricodel reumatismo, alegando

quesi bien la reactividad alergoreumáticaera adquirida implicaría una predisposión

hereditaria,para él intervendría unfactor desencadenantefocal delque provendrían

los alergenos de naturalezaproteica ( bacterias o proteínas degradadas) que

desencadenaríanla reacciónantígeno-anticuerpo,esteautor sentólas basesanatómico-

patológicasde la afección(reacciónfibrinoide, granuloma),y asimismo, enlos años

treinta experimentó conconejossensibilizadoscon suero de caballo a los que les

inyectóesteproductoséricoen las articulaciones,obteniendopoliartritis conlesiones

cardiacasy la producciónde formacioneshistológicamentesimilares al nódulo de

Aschoff~por otro lado, Lichwitz creyóen la posiblemediacióndeproteínasextrañas

no microbianas, RÓssle hizo estudios en animales que parecían confirmar la

etiopatogeniaalérgica, Veil adoptó una noción sintética del reúma admitiendola

existenciade un mecanismode reacción alérgico comúncoincidiendocon las ideas

expuestaspor F. Klinge, en Der Rheumatismusde 1933, y con RÓssle;a su vezel

norteamericanoH. SwIft también se decantópor la etiopatogenia hiperérgicaal

propugnar la intervenciónde toxinas estreptocócicas,que seríanproducidasen los

focosfaríngeospor estreptococos hemoliticoso de otra estirpe, defendiendo,en

Rheumatic fever de 1931, la hipótesis de la producción de una reacción de

hipersensibilidadfrente al estreptococoo a sustoxinas,y comunicandola obtención

experimentalde nódulosparecidosa losdeAschoffenanimalessensibilizados,deforma

análogaa como hicieronClawson,Stettner,Gudzentquepensóquepodía tratarsede

la expresiónde reaccionesalérgicascondicionadapor diferentes estímulosinespecificos

no infecciososy endógenos,Rich que la conceptuócomo una afección alérgicacon

diferenciasreactivas individualese innatas, Smally otros. Como exponentedelauge

que adquirió esta cuestión, debe destacarse que fue objeto de numerosas

comunicacionesen el CongresoReumáticode Moscúde 1934, y que entre nosotros

hubo autores estigmatizadospor estas ideas, caso de C. JiménezDiaz que en su

trabajo, La alergia en el reumatismo. Conferenciassobreel reumatismoaparecido en

Publicacionesdel Ateneode Internos de 1935, considerófundamentalla reacción
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alérgica a gérmeneso sustanciasproteínicasaunquenopudoconstatarla existencia de

reacciones específicascon las pruebascutáneas, deE. Roda que en los añostreinta

sugirió la posibilidadetiopatogénicamixtaalérgico-infecciosacuestionandola presunta

acción locogeneraldel agenteinfeccioso,e incluso,delpropio Marañón queen esta

misma época admitió la existencia deeste factor pero sin poder cuantificar su

influencia. No obstante,duranteestosaños,hubodisparidaddecriterios con respecto

al papel desempeñadopor esta presunta noxa, así numerosos investigadores

mantuvieron queel intento dedemostrarla formaciónde los nódulosdeAschoffpor

mecanismos alérgicosera erróneo, BezanQonlo atribuyó a unahipersensibilidadante

las toxinas del germen reumático, para Weintraub lo que había era una

hipersensibilidad congénita,H. Brockman,J. Brilí y J. Friedzee abogaronpor la

intervenciónde un mecanismode autoininunización,mientrasqueH. Negretesugirió

quela alergia seríaun trastornometabólicoqueconllevaríaun déficitdefensivopatente

enel mesénquima,tambiéncreyeronenestateoría González Suárez,yD. DuranArrom

y 5. GómezJornetquienesdefendieronla antigenicidaddelestreptococohemolíticoA

como catalizadorade una reacciónmesenquimatosa,según manifestaronen unarticulo

sobrela carditis reumática,publicadoen GacetaMédicaEsDañolaenel año1950, al

considerar sintéticamentequeel nódulo deAschoffconstituíaunareacciónhiperérgica

conjuntivo-mesenquimatosafrentea agresionestóxico-microbianasofocalesalérgicas;

según la opinión sustentadapor A. Gross, en los años cuarenta,seproducirían

reaccioneshiperérgicasante la antigenicidadbacteriana queeventualmentepodrían

concluir con un cuadroanérgicoy la consiguientesepsis,asentando estosftnómenos

en el mesénquimatal y comorefrendóG. Queraltó, ademásP.A. Cavelti y E. Cavelti

sugirieron la posibilidad de la existencia deuna autosensibilizaciónorgánica a

sustancias tisularesalteradaspor mediacióndela inftcción estreptocócica,y, ya enla

décadade los cincuenta, V. Wagnery V. Rejholecencontraron anticuerposdiversos

para antígenosde tejido conjuntivo, cápsula articular, etc. En esta época, los

partidariosde la etiopatogeniaalérgica creyeronmayoritariamentequelas lesionesde

la fiebre reumática eran reacciones de hipersensibilidada la endotoxina del

estreptococohemolítico,no obstante,en opinión deK. Stone,si bien las reacciones

articulares de la fiebre reumáticaseríansimilaresa las reaccionesanafilácticasde la
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enfermedaddelsuero,la sintomatologíageneralsería diferente,y ademáslos nódulos

de Aschoffdiferirían delfenómenode Arthus; el anglosajónA.D. Long afirmó que

existíaunahipersensibilidadtuberculinoideante los alergenosestreptocócicos,como

Ruiz Moreno que creyó en el sign~flcadoalérgico de la reacción cutáneafrente al

estreptococo;H.S. Lawrence, en StreDtococcal infections de 1954, aludió a la

transmisiónpasiva de la sensibilidadpor vía parenteral a través de leucocitos de

pacientesconfiebre reumática;paraE. Conde Gargolloprimaría la teoría basadaen

el trípodehipersensibilidad-terreno(herenciayconstitución)-sepsisatenuada,mientras

queen opinión de R. Verdú lapatogeniareumatológicageneralsería denaturaleza

hiperérgica. Por contraposición nofaltaron los detractores deestasupuestagénesis

alérgica, como el casodeArtetaqueen lasdiecisiete lecciones mostrósuescepticismo

(8).

Tanto la nociónfiniseculardecimonónica, defendidapor Letamendi,

sobrereactividad indeterminada orgánicaa las noxas,en el sentidode una respuesta

no concretadaa una causaexternaconocidaperodemecanismoignoto, comolas ideas

etiopatogénicas inmunológicassugeridaspor Klinge, engarzanparcialmentecon las

investigaciones desarrolladasa mediadosde nuestrosiglopor Brockmany col, ypor

W.J. Kerr, en un trabajo en Annalsof Internal Medicine de 1948, apuntandola

intervención de un mecanismo inmunológico etiológico siguiendo la línea de

pensamientode Cavelti, quiensugirió laformaciónde autoanticuerpossecundariamente

a un procesodesencadenadopor el estreptococohemolíticotras ensayarreaccionesde

aglutinacióndepartículasde colodión revestidas deextractosalinocardiaco; Glynny

Holborowatisbaronla posibilidaddequeelestreptococoprodujeraautoanticuerposcon

los elementos componentesnormalesdel tejido conjuntivo;5. de S¿zeyA. Ryckewaert

admitieron,enMaladies desosetdesarticulations,quela hipótesisetiopatogénicamás

verosímil erala basadaenuna reacciónautoinmunitariaparticularfrentea la infección

estreptocócicafaríngea,aduciendolas siguientes observaciones:hallazgoen el suero

de los pacientesautoanticuerposanticorazón, existenciade reactividadcruzadade

anticuerposestreptocócicosfrentea estructuras cardiacas,eident{flcaciónde depósitos

degammaglobulinasy complementocardiacospor métodosde inmunofluorescencia;en

el año sesentay dos, Kaplan y col descubrieronla antigenicidadcruzadaentre los
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componentesdelestreptococodelgrupoA y lafibra muscularcardiaca, corroborando

la génesisautoinmune.En la actualidad,pesea queen opinión deJ. PeretRiera no

hayun modeloexperimentalpara lafiebrereumática,seconceptúala enfrrmedadcomo

unaafección autoinmune desencadenadapor la invasiónde estreptococosymediadapor

la producciónde anticuerposdelhuéspedqueagredena lospropios tejidosorgánicos

análogosen su comportamientoinmunológicoa los antígenos(9).

La teoría infecciosa se basó en estudios bacteriológicos,

anatomopatológicosy en la constatación dela transmisibilidaddelproceso.Afinales

delsiglo XIX, y gracias a la pujanzade la bacteriología,seconceptuóa la afección

como unaenfermedadinfecciosa específicaséptica,Friedíanderabogópor un posible

origen infeccioso,refutandolas teoríashumoralesy nerviosas;F. Chvostekpensóen

la acción de sustanciastóxicaspor no encontrar bacterias enlos exámenes delos

fluidos orgánicos delos pacientesafectos dela enfermedad,y defendióla noción de

septicemiaatenuadainvolucrando etiopatogénicamenteal estreptococo;Hueter, en

Klinik der Gelenkkrankheitende 1876, concibió una teoría basada enel origen

embólicoinfecciosodel reumatismo,que conposterioridadfue retomadapor Krogius

al defenderque la afección cursabacon brotes septicémicospor pequeñasembolias

virulentas;la naturalezainfecciosa dela enftrmedadfuedefendidapor Saint Germain

en su tesisdefinalesde siglo, cuandoel supuestoagenteinfecciosono seconocía.Se

sugirieron ingentesposibilidades,así entre los partidarios de una génesisbacilar

estuvieronBordos,Achalmequepensóen un bacilo anaerobio,mycobacilo,delmismo

modo que Lucatello, Melkich, Riesmann,etc., Chantemessey Thiroloix que lo

atribuyeron a anaerobios,agenterat~flcadopor Triboulet y Coyon que aislaron un

diplococosanguíneo,paraRosenthalse trataría de un bacilo variedaddelperfringens

banal, mientrasque Beatony Walkerlo atribuyeronal micrococcusrheumaticus;los

partidariosdelorigenestreptocócicofueronnumerosos,casodeLion, Lucatello,Buday,

Menzerqueya lo apuntóen un trabajo, aprincipiosdenuestrosiglo, sobrela etiología

del reumatismoagudo en el quesemostrópartidario de la intervenciónsepticémica

atenuada,y enDieAetiologiedesAkuten Gelenkrheumatismusde 1922, dondesustentó

la idea de que la puertade entrada del virus reumático eran las tonsilas, Krause,

Bartel, Wassermannconsuestreptococcuscorea,Westphal,Litten,Malkoff, Lancefield,
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Todd, Coombs,Triboulet, González Suárez,Cuatrecasas,etc., Nye y Waxelbaum

pensaronenel origenestreptocócicoporelfrecuentehallazgodeltipo viridansenfocos

infecciososde sujetosconla enfermedadtalycomopublicaronen 1930, enZ~y¡~j

ofExDerimentalMedicine,A.D. Kaiserescribió, en el ‘~A.M.A. de 1934, un articulo

enel que aludíaa la positividadestadisticamentesign~flcativade los tests cutáneospara

la nucleoproteinadelestreptococohemolíticoen niñosafectos deinfecciónreumática,

yalfrecuenteprecedentede tonsilitis, infeccionesrespiratorias,etc.;LichtmannyGross

lo atribuyeron al estreptococo nohemolítico, mientrasque pensaronen el viridans,

Rosenow, Mullerque no se limitó a valorar únicamentela localización amigdalar,

Reye,Smallqueimplicó al estreptococo cardioartrítides,Forkner, así comoR.L. Cecil,

E. Nicholsy W.J. Stainsby,que a finales de los años veinte,fundamentaron esta

etiologíapor hallazgosbacteriémicosy de gérmenesarticulares en estosenfermos; la

intervenciónde diplococcusrheumaticus,estreptococono hemolítico,fuesugeridapor

F.J. Poyntony A. Paje en un trabajo de investigación,publicadoenLanceten 1900,

al encontrar este germenen la sangrey el liquido sinovial de niños afectosde la

enfennedad,los resultadosde susinvestigacionessobreel tema aparecierondespués

enResearcheson Rheumatismde1913; tambiénpor Guyotal entronizarlo enla génesis

genéricadelartritismo; en cuantoa Singer, cabedecirqueen la década delos veinte,

creyó que se trataba de un origen combinativo y pensóen la actuación deun

estreptococoanálogo al de la endocarditis lenta de Schottmuller. Para Veil los

estreptococospleomorfos,formas lábilesde Gundelo mutablesal gustode A. Gross,

seríanlos responsablesde casitodaslas afeccionesreumáticas,~en este ordende ideas,

fueron numerososlos investigadores anglosajonesque admitieron una infección

estreptocócicade evoluciónespec(flca, reproduciendoexperimentalmentela lesión del

tejido conjuntivo mediantela inyección de gérmenesprocedentesde productos

patológicosa animalesde laboratorio, verbigraciaPoynton, Paine, Cecil, Nichols,

Stainsby, Sw~fty Murphy, Rosenowque creyó en la génesispor un estreptococo

específico,Birkhaug quehizo lo propio conun estreptococo toxigenus,Clawson,etc.,

pese a que con el transcurso del tiempo esta técnica de investigación fue

mayoritariamentedesechada.

R.W. Lovetty E.H. Nichols, a principios de siglo, no admitieron la
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existencia de un microorganismo especifico, sugiriendo que los supuestamente

implicadospudierantratarsede estreptococosmod~flcados.Dawson,Boots,F. Coburn,

en su obra de1931 Thefactor of infection in the rheumaticstate,defendieronquela

intervención del estreptococobeta hemolftico requeriría una susceptibilidaddel

huésped, rat(flcándoloCoburnentrabajosposteriores, como elquehizoconR.H. Pauli

para The Journal of Clinical ínvestigation en 1935, constatandoque el título de

antiestreptolisinade lospacientes estabaelevado duranteel ataque;el mismoCoburn

asociópatogénicamentela localizacióndelestreptococohemolíticoen la faringe osu

presenciaen la escarlatinacon la fiebre reumática, comprobandola imposibilidadde

obtenerla bacteriaen los cultivoshechosconexudadosnasofaríngeos delospacientes

por estar sobrepasadala infecciónprimigenia. La relación entre la producciónde la

enfermedady la presenciadel estreptococohemolíticodel grupoA fueampliamente

estudiada entrelosañostreintay cuarenta,por W.B. Whiting, C.A. Green,D. Hubble,

W.R. Feasby, etc., llegándosea admitir por W.P. Holbrooky otros, a mitad de la

centuria, su intervención en el desencadenamiento dela enfermedadpese a

desconocerseel mecanismode acción; Ch. LeRoy Steinberg, enArthritis and

rheumatismde 1954, sesumóa la opinión dequela enfermedadera el resultado de

una complicaciónno supurativade infeccionespor estreptococobeta en individuos

susceptibles;L Seven,en unapublicación presentadaen 1955 en I.A.M.A., defendió

la hipótesisde la actuación estreptocócicatras experimentaruna modficaciónde tipo

L; y J. RodríguezBalanzatabogópor el papeletiopatogénicodelestreptococo,en un

articulo aparecidoen 1957en la GacetaMédicaEspañola. Por otraparte, aludieron

al estreptococomoniliformis, Strajesko, taly comocomunicó enla Conferenciacontra

el Reumatismocelebrada enla Unión Soviéticaen 1933,Selbiey Schoen;Nyey Seegal

encontraronen estospacientesestreptococosno hemoliticosalfa y lambdasin lograr

producir una patogenicidadexperimentalen conejos (10). Asimismose arguyó la

posibilidadde. la mediaciónde diplococos(Leyden,PopoffyWalker,Herry, etc. ) y

de estafilococos(Bouchard,Hirschfeld, Triboulet, Guttman, Golscheider,Bonardi,

Sahlipara elqueel reumatismoarticular seríaun cuadro atenuadopiohémico,Singer,

etc. ); la supuestaintervención devarios gérmenestambiénfuedefendidapor Risak,

Groccoque aludióa la colaboracióndelbacilo de Koch conel germenreumatógeno,
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por Conta o el mismo Marañón queobservaronla coexistencia de gérmenescon el

agente responsablede la sífilis, no obstanteparanuestroautornoesválida la hipótesis

de la génesistuberculosadel reumatismo cardioarticular.J. Cuatrecasas,en Nuevos

puntosde vistasobrereumatismocardioarticularde 1933, sedecantópor una etiología

plurimicrobiana con intervenciónde estreptococos,bacilo de Koch como ya habían

indicadoE. Lówenstein,C. Reitter, K. Amersbach,Maresch, Kahlmeter, Wallgreen,

etc., coincidiendo conlo deftndido por P. Carrasco Martínez, en Etiologíay

transmisibilidaddel reumatismoDoliarticular agudode 1930, quienademásde refutar

la existenciade ungermenespecíficoopinó que la infección estabamediadapor el

trinomio ambiente-individuo(constitución,herenciafamiliar, reactividadespecífica)

-microbios,desempeñandoelprimeroelpapeldefactorespredisponentes.Gimena,en

el año treinta, estudióun casode endocarditis lenta maligna estafilocócica enuna

mujerde edadmedia quecursabacon algiasarticulares, y ademáscon enfermedad

mitral y aortitis, y que atribuyó a un hipotéticofoco amigdalar, encontrando enel

estudio necrópsico nódulosde Aschoffcardiacos; Graeffhabló de un reumatismo

infecciosoespecifico,cuyoagenteera aúndesconocido,caracterizadopor laforinación

de estosnódulos, opinión análoga a la sustentadapor Marañón, en suprimerafase

productiva,queademás desechóla posibilidadetiológica estreptocócica;mientrasque

paraLevaditila causaseríaun estreptobacilomoniliforme transmisiblepor ratones;por

otraparte, la intervenciónde losprotozoariosfuesugeridapor Clarke, GarretónSilva,

siendo el másfrecuentementeinculpado el plasmodio de Fiedíer, a su vez, Cole,

Schlesingery col sugirieronunaetiologíapor un agenteparecidoa los queproducían

la psitacosis.

En estecontextoconceptual, Marañónafirma en1921, en el Manualde

Medicina interna

:

“Ninguno de los resultadosexpuestosnos convencenen absolutode
quese haya descubiertoel germenreumático.El hallazgo de cocos,
queha sido el másfrecuente,se explica,de unapartepor defectosde
técnica ( infección secundaria ); de otra, porque se trata de
asociaciones microbianas,análogasa las queexplicanla presenciadel
estreptococo enla escarlatina.”
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L. Krehl, en Diagnósticoy tratamientode las enfermedadesinternasde

1936, relacionó la idea de reumatoideo afecciónarticular de causa infecciosa,en el

sentirde C. Gerhardt,con el conceptode reumatismoarticular agudo(11).

También cabe señalarque se supusouna génesisvirica, a guisa de

ejemplo, Meyer a comienzosde nuestro siglo concibió la doctrina amigdalina del

reumatismo,segúnla cual la amígdala seríala puertade entradadel virus reumático,

apuntando tambiénla posiblegénesispor estafilococoso estreptococos;el nódulo de

Aschofffue interpretado por autores como Aschoff, Fahr, Graeff, Schottmuller,y

numerososmiembros dela escuelafrancesa, como el producto específico tisular

producido por el virus reúma. Danielopolu sugirió una producción mixta

estreptocócico-viral,ehizopublicacionessobreel temacomola de 1914 enLa Presse

Médicale, uRecherchessur 1 étiologie du rhumatismearticulaire aigu “; en los años

veinte,F. Bezan~ony M. Pierre-Weilfueron partidariosdela hipótesisde la mediación

de un ultravirus reumáticocardiotropo, como se deducede su trabajo de 1928

aparecido en Lancet, con el titulo “The Rheumatic Disease~; otros autores la

mantuvierontambién, casode Barnard, Colesquedescribióla existenciade supuestos

corpt¿sculosvíricos enfrotis de líquidopericárdicoy articular, B. Schlesinger,A.G.

Signy, Kruse,C.R. Amiesy J.E. Barnard quepublicaron un articulo en Lancet,enel

año treinta y cinco, titulado: MEtiology ofAcuteRheumatism: ExperimentalEvidence

ofa Virus as the CausalAgent”, admitiendojunto con Watsonla posibleexistencia de

una invasiónprevia estreptocócicaqueulteriormentefacilitaría la virica.

De estaforma sellegó a la difusiónde la ideadequeunainfecciónviral

latente, queperderíasu equilibrio con el huéspedante ciertosestímulos(resfriado

común,faringitis aguda, shock emocional,parto, etc. ) desencadenaríael cuadrode

la fiebre reumática.

A caballo entrelas teoríasalérgica e infecciosaaparecela focal, a la

queserefiere Marañón cuando escribesobrela patologíadeLasHurdes enla década

de los añosveinte, diciendo que sonmuyfrecuenteslos estadosreumáticos(agudo,

subagudo y crónico) y sugiere que pudiera tratarse de reumatismosinfecciososde

origenfocal, bucal, como también hace en su trabajo El bocio y el cretinismoen

EsDañade 1927. MientrasqueE. Roda,en los años treinta,manifestó queno sepodía
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asegurarsi las amígdalaseran siemprela puerta de entrada de la infección, o si

simplemente constituían otraestructura másafectada, enel libro de Maller-Seifert,

Manualde e.xvloraciónclínicay de diagnósticomédicode 1930, seadmitió la afección

primaria amigdalary la posiblerelación con septicemias,y Grumbach abogópor el

origen focal séptico ( bucofaríngeo,etc. ) que sería el punto de partida de la

diseminación hemáticaylinfática delestreptococo;paraC. JiménezDiazla enfermedad

tendríaun indudableorigen infecciososin decantarsepor la intervencióno no deun

germenespecífico,pero atribuyendocierto papel al estreptococo,y admitiendosu

posible reactivaciónpor la mediación paralérgicadebidaa los productosde focos

infectivos quefacilitarían la actuación del supuestogermen etiológicoespecífico;

estandoen sintonía con lo expuestopor E. Roda, quedurante los años treinta hizo

estudios bacteriológicos valorando especialmenteel papel delfoco amigdalar,

inclinándosepor la hipótesis etiopatogénicamixta infecto-alérgica,postuladapor

Klinge; posteriormente,M. JiménezQuesada,en Nuevasorientacionesen la Patología

y Clínica Otorrinolaringológica de 1951, semostróasimismopartidario de la teoría

primoinfecciosaamigdalopalatinayde la ulteriorformacióndelchancro reumático.En

contraposición, hubo actitudesdispares, A. Fischersugirió, en los años treinta, la

posibilidadde quenosetratara de un reumatismo específicosinode un reumatoide de

etiología conocida, rechazando la idea de que los focos inflamatorios crónicos

amigdalinos,dentarios,etc., fueranla puertade entradade la afección, Trías deBes,

A. DuqueSampayo,etc., refutaron el origenfocal amigdalino dela enfermedad,sin

negarelpapeldesempeñadopor la amígdalacomopuertade entrada;por suparte, en

el añosesenta,J. Rotés-Queroly D. Roig-Escofet comunicaronsus hallazgosdefocos

infecciosos,considerando quela activaciónde éstospodría determinarel inicio o la

exacerbaciónde la sintomatologíaarticular, pero no influir sobreel cursoevolutivo

final.

E. Vaubel, en Reumatismoarticular agudo (fiebrereumática .J de 1941,

no nególa posibilidad infecciosay dio gran valor a la capacidadde reacción tisular

(12).

Cuatrecasas,tomóun posicionamientoecléctico,selimitó especialmente

a sintetizarlas teoríaspatogénicasque regían las manifestacionesarticulares de los
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reumatismos infecciosos, deslindando entrelasmetastásicas bacterianasregidasporuna

hipotética apetenciaespecialdelgermeny/o una predisposiciónorgánica individual

(coincidiendo con Rosenow, Haden, Schottmuller, Weintraub que atribuyó esta

artrotopia a trastornos bioquímicosprofundos), tóxicaso alérgicasguiadaspor una

sensibilidadindividual(Rolleston,Bezan~on,Graeff)ymixtas;situándoseen unalínea

depensamientoanálogaa la D.A.Long,enAnnalsoftheRheumaticDiseasesde 1954,

dondeadoptóunaposturaintermediaal admitir quea la lesióncolágenafinalsepodría

llegarpor diferentesvías (bacteriana,alérgica, nutritiva, hormonal).

En otro orden de hechos,los norteamericanosSw<ft y Coburn, entre

otros, creyeron encontrarunaconexiónentrela sintomatologíaarticular y la edad,de

manera que conel aumento de ésta apareceríanmanifestacionesarticulares más

floridas, y O. Damschvertió unasideassimilaresa las marañonianas enlo referente

a que la localización prefentearticular se debería a que ésta constituía un locus

minoris resistentiaefavorecidopor la actuación dediversas noxas (traumáticas,

vasculares, meteorológicas,etc. ) (13).

Una teoría etiopatogénicaañejafue la basadaen la existencia deun

hipotético disturbio metabólico, así en el siglo XVIII, secorrelacionó la génesisdel

reumatismocon una acrimonia sanguínea,casode Van Swieten,Baynard, etc., y

durante el XIX, sobre todo autores británicospostularon la hipótesis de una

hiperproducción de ácido láctico, destacandolas aportacionesde Fuller, Prout,

Williams en PrincipIes of Medicinede 1856,y Todd. Losfactoresalimenticiosfueron

invocadospor Lewycomopredisponentes,para él la carenciade salesy vitaminas, o

el excesode grasa alimentariaconducentea un estado acidótico,condicionaríanla

apariciónde la enfermedad; siguiendoeste hiloconductor,en 1933Kerr creyóquese

producíanformacionesanálogasal nódulo deAschoffen casosde avitaminosisC, lo

quejustificaría el aumentode la incidenciade la enfermedad eninviernocuandoesta

ingestiónvitamínicaera menor,J.F. Rinehart, C.L. Connory S.R.Mettierpublicaron

al añosiguiente, enel TheJournalofExperimentalMedicinedeNuevaYork, un trabajo

sobrelas similitudesentreel escorbutoexperimental asociadocon infecciónylafiebre

reumática,constatando queen las cobayasla combinaciónde escorbuto crónicocon

infeccionespor beta estreptococospodríaproducir artropatías análogasa las de la
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fiebrereumática,yRinehartprosiguióen losañoscuarentalos estudios sobreestalínea

de investigación; abundandoen la influenciavitamínicasuscoetáneos,J. Schwartz,nan,

D. Dragutskyy G. Rookinterconexionaronel déficit de la B 6 conla génesiscoreica,

y tambiénseinvolucraron las deficienciasde las A y D, y de los mineralescalcioy

fósforo.

Durantelas dosprimerasdécadasde nuestracenturiafueroninvocados

los trastornos metabólico-endocrinos,parcialmentederivados del conceptode los

retardosnutritivosde Bouchard,por autorescomo Widal, V. Hutinel, P. Lereboullet,

etc. Marañónen unasesión celebradaenfebrero de 1928, enel Serviciode Patología

Médica del Hospital General de Madrid, man~flestaque la supuestafrecuenciade

lesionesdeltiroidesenel reumatismopoliarticular agudono la había rat(flcado en su

experienciaclínica, rechazandolo argúidopor Rogery M. Garnier al ensalzar la

reacción tiroideadefensivaen las enfermedadesinfecciosas,y por Marcel, Vincent,

Sergent,Berbunhayal creerconstataruna elevadafrecuenciade estaafección en los

antecedentesdepacientesbasedowianos,y coincidiendoconJ. Bauercuandorefutó las

observacionesdeAcchioté sobrela existencia deinterrelaciónhipotiroidismo-poliartritis

reumáticaaguda. Duquey LópezMorales constataron, en un artículo titulado: 0La

tiroidina enel reuinatismopoliarticularagudo“, publicadoenlosArchivosdeMedicina

.

Cirugía y EsDecialidadesel año 1928, que si sedabanjuntos esta afección y un

metabolismobasalbajo seobteníauna notoriaacciónfavorableconla saliciloterapia,

por suparte, Pringle comunicó,en un trabajo aparecidoel mismoañoen TheBritish

Medical Journal,que la administraciónde tiroidina era convenienteen la terapéutica

de la enfermedad;N. Pende,en Endocrinologia.vatologiay clínica de los órganosde

secrecióninternade 1937, manifestóquealgunas anomalías endocrinasocasionaban

la formación de un terreno deelecciónpara el desarrollo del reumatismoarticular

agudoinfectivo, verbigraciala insuficienciatiroidea, produciendouna receptividaddel

organismopara los gérmenesresponsables mediadapor reacciones inmunitaias

deficientes,con lo quecoincidió con la noción de Vincent deque los gérmenesdel

reumatismotenían una afinidadelectiva trópica por el tiroides deducidade la

observaciónde la frecuenteaparición de estrumitisinfecciosasagudas durante la

poliartritis aguda. Por otra parte, en los años veinte, Cumberbachmencionó la
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existenciade una predisposicióna padecerla enfermedad encasode insuficiencia

ovárica, y Bonarino observó lapresenciade trastornosgenitalesen el reumatismo

poliarticular agudo, tal y como escribió en La Prensa Médica Argentina, en el

veintiocho.En trabajosde coetáneos deA. Duquesemantuvoqueexistíaunaconexión

entreel biotipo leptosómico(asténico,gigantoide,eunucoide) y la afectación valvular

aórtica, así como entre el pícnico, o personasde hábito infantil, y la valvulopatia

mitral; profundizandoen estalínea de investigaciónconJ.M. LópezMorales y J.M.

Pardo, en una sesión clínica celebrada enel Instituto de PatologíaMédica en

noviembredel treinta y dos, dondecomunicaronquehabían halladouna asociación

entrefactoresconstitucionalesy endocrinosque interferiría tanto enla prevalencia

comoen la evolución dela enfermedadreumática,deforma similar a como hicieron

en la comunicaciónpresentadaal III CongresoInternacionalde Reumatismo en1932.

Asimismo,estepapelde la glándula tiroidea y la influenciadelfactor

hipogenitalcomopredisponentey condicionante dela evolucióntórpida, sobretodo en

el sexofemenino,fue resaltadopor A. Duque,J.M. Pardo Urdapilleta y J. López

Morales en 1933 en Analesde Medicina Interna, valorando también la influencia

negativadeldéficit de increcióntiroidea, en lo referentea la aparición derecidivasy

complicaciones,así como el papel desempeñadopor la impronta constitucional

especialmentenotoria en hipoplásicosy asténicos,yconcluyendoqueen la transmisión

familiarelprocesoinfecciosolo padecíanlosdescendientesconunaconstituciónsimilar

a la de los ascendientes;con lo queengarzaroncon las ideasmantenidaspor autores

tan diversos comoWiesel durante la segunda década del siglo, J. Bauer, en

KonstitutionelleDisnositionzu InnerenKrankheitende 1924, G. Piccoli, enel trabajo

publicado en 1931 en Endocrinologia e Patologia Constitucionale,basadasen la

relación de la enfermedadcon la existencia de un estado de hipoevolución

mesenquimal,y H. Guntheral creerquehabía un nexounitario en el trinomio sexo-

constitución-topografi’a valvulopática.

Marañón, en lo queatañea la influencia deltiroides en las afecciones

infecciosas, experimentauna evolución conceptual diacrónicaen su primera fase

reumatológica,así en los años veinte afirma que la frecuenciade infeccionesfocales

bucales y la prevalencia de poliartritis en regiones bociosas es importante,
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recomendando enmuchasocasionesla mod<flcacióndelterreno endocrinoparaobtener

una evoluciónpositiva del cuadroftbril, y en Enfermedadesdel tiroides de 1930,

afirma que hayuna disminucióndel número de hipertiroideos entrelos afectos de

reumatismopoliarticular, mientrasqueenel añotreintay siete,da varias conferencias

en SaoPaulo, París,etc., sobreelpapel deltiroides enla evolución delas infecciones,

publicadasen ProgresMédicaly en separatasindependientes,en las queconvieneque

el estadodeinsuficienciatiroidea conlíevaunaresistenciaantiinfecciosa,produciéndose

la situación inversa enel caso opuesto, lo que le lleva a proponer un indice de

resistencia contra las infeccionesbasado enlos valores hipercolesterolémicose

hipometabólicoshipotiroideos; hilvanandocon estas ideas, A. Duque Sampayoy J.

Cubillo publicaron,en el BoletíndelInstitutode PatologíaMédicadelañocuarentay

siete, un articulo sobrereumatismofamiliar en el queconcluyeronqueel reumatismo

cardioarticularfamiliar estaríasupeditadoal trípode:germenespec(flcodesconocido,

edadde apariciónpropicia y factor constitucionalhipoevolutivo,coincidiendocon las

ideasdeRolly y de Marañón quien, en un discursoen la RealAcademia Nacionalde

Medicinaen 1951, rat~flca su ideade que las influenciashormonalespuedendecidir la

aparicióny evoluciónde enfermedadesinfecciosas reumáticas(14).

Por otra parte, H. Selye mantuvola hipótesis de un fallo en la

reactividad hipófiso-suprarrenalante la infección estreptocócica,a raíz de las

deduccionesdimanadasde las experienciascon inyecciones de altasdosisde acetato

de desoxicorticosteronaen ratas, y la supuesta producciónde artritis agudasy de

miocarditis. A mediadosde siglo, y tras los descubrimientos córtico-hormonales de

Henchy otros, se concibió la noción de enfermedaddel colágeno, entrelas quese

encontraría la fiebre reumática; no obstante,para autores como A. Schuller, los

intentosde encontraruna relación causa-eftctoentre la increción adrenocorticaly la

fiebre reumáticafueron anodinos,por lo que no sepodía inferir que la influencia

hormonalfuera determinanteen el desarrollo de la enfermedad(15).

En lo que respectaa la asociaciónetiológica entrecoreay reumatismo

poliarticular agudo,debedecirsequeprocedede autoresdecimonónicoscomoTodd,

Wilson, G. Sée,Kirkes, etc. También convienemencionarqueya ennuestracenturia,

Pelfortpublicó un artículo, enArchivosLatinoamericanosde Pediatría en 1914, en el
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que relacionóel corea y el reumatismo,y que Wilson y Preeceestuvieronentre los

defensoresde la génesis infecciosacardioarticular coreica.

11.4. EPIDEMIOLOGÍA:

Durante el siglo XVHí, y a mediadosdel siglo XIX, sedescribieron

epidemiasde fiebre reumática en ciudadescentroeuropeas,por parte de Lebert,

Warrentrap, etc.,posteriormente,en el períodofiniseculardecimonónico,seobservó

que una angina podíaprecederfrecuentementelas crisis reumáticas, y Feltkamp

describió un brote hospitalario; a inicios del siglo XX, ratficaron estacontingencia

Monni~re, Meyer, Talahon,etc., siendodurantela primera guerra mundialcuando H.

Grenet demostró la contagiosidaddirecta de la enfermedad, constatándolo en

publicacionescomola deLa Semainedes Hóvitauxde Paris de 1927, TMRemarquessur

le Rhumatismearticulaire aigu. Contagiositéet Troublesdigest<fs“, yposteriormente

enLa maladiede Bouillaud de 1949, observaciones corroboradaspor G. Andrieuen

“Considerations sur une épidemiede rhumatisme articulaire aigu ‘, aparecido en

ToulouseMédicalese mismoaño. El anglosajónNewsholme,a finalesdel siglo XIX,

creyó haberencontradoun ritmo multianual supuestamentedebidoa la aparición de

brotes epidémicos sucesivos, citando la existencia defactores predisponentes

meteorológico-estacionales-sociológicos,por su lado Dufour creyóqueel mecanismo

de transmisiónsería hídrico, habiéndosemantenidoasimismohipótesistan dispares

como la de Clarkepara quienserian laspulgas,delhombrey de las ratas, el vector

del protozoario causantede la enfermedad.O. Josue,Danielopolu, Lian y otros,

consideraron de importancia el papel epidemiológicode las formas larvadas de

reumatismo, verbigracia delos pequeñostrastornos cardíacos (miocarditis leves,

arritmias, ~corazonesirritables “, etc. ). En cuantoal contagio intrafamiliar serefiere,

fue especialmentepropugnadoa partir de los años veinte, cabiendomencionarlas
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observacionesde St.Lawrence, Faulknery White, Bezan~ony Weil, Poynton,etc.;en

la siguientedécada,las deDuque,LópezMoralesy Lafuente,y en los cuarenta,las de

Wilson,Paul, Read,Gaud, O. Damschquecitó suscaracterística endemo-epidémicas,

etc.;A. DuqueSampayo,en la segunda etapaproductivareumatológica marañoniana,

comunicóhaberhalladoun 32,9%de casosenlos queseafectabanvariaspersonasde

la mismafamilia, constatandosu contagiosidad.

Marañón, en el Manual de Medicina internade 1921, distingue la

existenciadecausasdeterminantes(bacteriológicas)ypredisponentes(meteorológico-

geográficas, relacionadasconla filiación delpaciente,agentesfisicos, traumatismos,

influencias neurológicas, artritismoy herencia),. posicionándoseen una corriente de

pensamientode amplia aceptación entre sus contemporáneos,así los factores

meteorológicos quehabíansido valoradostradicionalmente,fueronensalzadospor M.

Greenwoody T. Thompson,en un trabajo aparecido en~ en el año 1907,

titulado “On theMetereologicalFactorsin the EtiologyofAcuteRheumatism; E. Suñer

y Ordóñez,pensóqueparaproducirsela génesis dela enfermedaderaprecisoademás

delgermencausantela intervención de unas condicionespredisponentes(artritismo,

estadodiatésico) y otras ocasionales(climatometeorológicas,traumáticas),~ A. y.

Domarus,en el ManualPrácticode Medicinainternade 1930, valoró la influencia de

noxas reumáticasambientales, traumáticas,etc.; C. JiménezDíaz sistematizó las

circunstanciasquecontribuiríana cronVicarla evolución dela enfermedad,enfactores

causales(infección causal, influencias constitucionalesy endocrinovegetativas ), y

desencadenantes(actividadde la infeccióncausal, influenciaparalérgica mediadapor

otras infeccionesfocales,condiciones meteorológicas,etc. ), queen conjuntoactuarían

sobrela reactividad hiperérgica mesenquimatosa modelandola clínicade la enfermedad

reumática; W.5.C. Copeman,en trabajos publicadosen la décadade los cuarenta,

concluyóqueentrelosfactorespredisponentes, quedesempeñaríanunpapelimportante

en la contagiosidaddelproceso, habíaquedestacarlosfisicos (frío, humedad,fatiga);

W.P. Holbrook, enArtritis y estados afinesde 1956, subrayóla influenciade diversas

circunstanciasquepredisponíanal padecimientode la afección:geografia y clima

(templados),estación(invierno-primavera),ambientesociológicoehigiénico (clases

pobres),sustratoheredo-familiar-constitucional(con datosinconcluyentes),y edad
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(infancia ), mientras que Horder y E. G.L. Bywaters afirmaronque los factores

determinantesde la enfermedaderan la exposicióna infeccionesrepetidascon tipos

distintosde estreptococos hemolíticosdelgrupoA, juntoconla predisposiciónfamiliar

y el condicionamiento ambiental(16).

La existenciaprevia de infecciones respiratorias de vías altas, fue

constatadapor numerososestudiosos,desdelas observacionesiniciales hechaspor

Haig-Brown, enelperíododecimonónicofinisecular,sobrela interrelaciónamigdalitis-

fiebre reumática,fueronproliferando estasdescripcionesespecialmenteen los años

treinta; Weber, en la décadade los veinte, hizohincapié en las rinofaringitis, y su

coetáneoKovaesobservó lopropio con las amigdalitis;asimismo, H.McCullochy E.

Irvine-Jonesen un trabajo,publicado enAm. J. Dis. Child. en 1929, sobreelpapelde

la infecciónen niños reumáticos,dedujeronque confrecuenciauna infeccióndel tracto

respiratorio superiorprecedíaa la recrudescenciade un procesoreumático. En las

primerasdécadasde nuestracenturia, Jochmann consideróquehastael 80 % de los

casos de la enfermedadcursaban con anginas iniciales; coetáneossuyos como

Fiessinger, Theresen,etc., creyeronen la posibilidadde un contagio indirecto, así

comola influencia defactoresmeteorológicose higiénicos;la contagiosidadde esta

enfermedadtambiénfueestudiadaydefendidaporStoll, Lancereaux,C. de Gassicourt,

Bezan~on,M. P. Weil, etc.En cuantoa la escarlatina,suasociacióncon elreumatismo

fuevaloradapor JiménezDiaz, y por Pribram quienconsideróquetantoéstacomo la

amigdalitiseranfactoresqueinfluían enla génesisyevolucióndel reumatimoarticular

agudo; no obstante, los anglosajonesCoburny Sheldonno raqficaron estasideas al

tenerdificultadesparaaislar el estreptococohemolíticotanto enla etapainicial como

en la evolutiva de la enfermedad. Para Wirth los portadores de estreptococos

hemoliticosfaríngeospatológicos,constituiríanun vectorquemediaríay determinaría

la diferencia entrela mera amigdalitisy la infecciónreumática.

Por otra parte, en 1922, W. Saint Lawrence dio a conocer una

publicaciónen I.A.M.A., TheFamilyAssociationofCardiacDisease,AcuteRheumatic

Fever and Chorea: A Study of One Hundred Families~, en la que estudió casos

familiaresde presentacióndefiebre reumáticaquecursabancon aftctacióncardíaca

y corea; mientrasquePirquet afirmó, en el año 1929en Wienerklinik Wochenschrift

,
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queel coreay la enfermedadreumáticaeranpropiasde la edadjuvenil, coincidiendo

conE. Nobel.

La nociónde contagiosidadseconstituyó enuna piedra angular en el

estudioetiológico-epidemiológicode la enfermedad,no estandoexentadecontroversias,

siendosustentadaentrelos añosveintey treintapor numerososautores, basteseñalar

a Gassicourt,Goodhart,Rolly, al propio Marañón quedeformaimplícita y genérica

ya habíapublicadotrabajos en los queserefería a la lucha epidemiológica,asícomo

aA. DuqueSampayoyJ.M. LópezMoralesen unarticulopublicadoen LosProgresos

de la Clínica en 1931, opinando que la enfermedadtenía una génesis infecciosa

específicaaúndesconocidacomo defendieronAschoff,Schottmí¿ller,etc., ratificándolo

el mismoDuqueenlasDiecisieteleccionessobreel reumatismo,peroporcontrapartida

estacircunstanciano fue admitida por estudiososdel tema como A. y. Domarusy

Mí¿ller-Seifert. Los susodichosA. Duque Sampayoy J.M. LópezMorales, hicieron

diversos trabajossobre la transmisibilidad de la afección, estudiando enfermosdel

Servicio de PatologíaMédica de Marañón observaronque la infección reumática

ocupabaun lugar prioritario en la génesis decardiopatías,y concluyeronque la

contagiosidaddel reumatismopoliarticular se producía directamente,aún cuando

afirmaron quetantoel agenteproductorcomosumecanismode actuacióneran ignotos,

mostrándosepartidarios de la puertade entradarinofaringoamigdalar,subestimando

la intervenciónde agentesexternos(clima, terreno, habitación,etc. ), y valorandoel

papel del estadofuncional de las glándulas endocrinas,sobre todo de la acción

deletéreade la insuficienciatiroidea y genital;fruto del interéspor el estadode esta

cuestión,MarañónjuntoconA. DuqueyJ. LópezMoralespresentauna comunicación

en el Ille CongresInternationaldu Rhumatisme celebrado en1932 en París, titulada
TMContagiositédu rhumatismepolyarticulaire1 en la que refiereun casoepidémicoen

una localidad albaceteña que cursó con corea ocasionalmentecomplicada con

alteracionesarticulares. En otro ordende ideas,nuestro autor,en contraposicióncon

Rolly,considera queesmásfrecuentela presentaciónde cardiopatíasreumáticasen las

mujeres(54,6 % de los casos),y queel reumatismopoliarticular setransmiteen una

terceraparte de los casospor contagiosfamiliares, aménde los epidémicosdescritos

por Grenet, añadiendo quela vía de transmisiónesla rinofaríngea,y conceptuandoal
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corea como unamanifestación encefaliticano articular de la enfermedad.

Carrasco Martínez abogópor la no existenciade contagiosidadde la

afeccióny consideróqueen Españala prevalenciaera inferior a la de otrospaises

europeos,así como el número delas complicaciones cardiacas,discrepando delo

mantenidopor sus coetáneos Duque Sampayoy LópezMorales, quefueron los que

realizaronel primerestudiocient(ficosobrela morbilidaddela enfermedad enEspaña,

enel articulo “Etiología ytransmisibilidaddelreumatismopoliarticular”, aparecido en

LosProgresos dela Clínica en 1931;Duque,LópezMorales y Lafuenteafirmaron en

un trabajo, publicado en el año 1936 enAnalesde MedicinaInterna, con el titulo de

“Conceptoactualdelreumatismocardioarticular”, queentrelosfactorespredisponentes

había que señalar las condiciones depobrezasocial, el estadofuncionalendocrino

vegetativoy la constitución, aspectoéste al que le dedicaron atención especialen

investigacionesrealizadasenel ínstitutode PatologíaMédicadelHospital Generalde

Madrid, encontrando queen másde un 60% de los casosel reumatismoafectabaa

pacientes constitucionalmentehipoevolutivos, asténicose hipoplásicos. En1933,

Lafuente,Duquey LópezMoralesexpusieron, enotra sesióndel Instituto, la existencia

de una situación de transmisibilidadfamiliar del reumatismocardioarticular que

afectabaa individuosde constituciónasténica,hipoplásicae infantil, y observaronla

aparición de valvulopatiasmitrales en los afectos delesiónpoliarticular o coreica,

refrendando,posteriormente,estas conclusionesde la existencia deuna situación

predisponenteminusvalorativafisica(dependientedelos tejidos mesenquimatososopor

extensión dela constitucióngeneral,segúnWiesel, von Conta,Hammerschlag,Kretz,

Jones,Berger, Ludewig,etc.), en las comunicacionespresentadasenel III Congreso

Internacional contrael Reumatismo celebrado enParís en 1932, en el Congresode

Moscúdel 1934, y en artículos de revistas (17).

Marañón, en sus once lecciones, otorga gran relevancia a la

contagiosidadde la enfermedad,realzandoel valor de las publicacionesde Duquey

López Morales en Los Progresosde la Clínica, así como el de su comunicaciónen

colaboración en el III CongresoInternacional contra el Reumatismo, aménde los

trabajosdelnorteamericano Pauly otros;para nuestroautoren un 60% de los casos

padecen tambiénla enfermedadfamiliareso cohabitantesdelenfermo,afirmando:
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“a) Todo cardíacocon antecedentesfamiliares reumáticoso coreicos
o reiteradamente anginososdebe ser sospechadode reumatismo
cardioarticular, aun cuando sus síntomasarticulares no existan o
hayanpasadoinadvertidos.

b) Todo reumático cardioarticular debe ser considerado como
contagiosopara los queconvivencon él.”

“c) Todoreumáticocardiovasculardebeserconsideradocomoenfermo
aunen losperíodosdeausenciadesussíntomas,y debe,portanto, ser
tratado periódicamente.”(18)

En lasDiecisieteleccionessobreel reumatismo,A. Duqueafirmó quela

enftrmedadse propagaba casiexclusivamentepor contacto directo, siendo la

rinofaringe la estructura anatómicaresponsable,al tiempo quese necesitarían unas

condicionesespecíficasporpartedelorganismoreceptor,y negósu supuesto carácter

familiar, deformaanálogaa como hicieron1. GeorgesyDelay. Ulteriormente,5. de

S?zey A. Ryckewaertconstataron, ensu Maladiesdesos et desarticulations, queel

mecanismoporel quela infecciónestreptocócicapodíadeterminarunafiebrereumática

era desconocido, corroborandoque la angina estreptocócicaera la causantedel

contagio.

Marañón,ensuManualde diagnósticoetiológicodelaño 1946, afinna

quela presentaciónde estaartropatía exógeno-infecciosa, encasosdeanginasy corea,

seda depreferenciaen ambientessocioeconómicosricos; y en Críticade la Medicina

Dogmáticade 1950, incluyeal reumatismo infeccioso entrelas enfermedadesactuales,

indicandoquela psicologíade lospacientesno conlíevaunadiferenciaciónrespectodel

tipo mediode la población,precisandoen La PresseMédicalequeestaafeccióntiende

a desaparecercon el transcursodel tiempo.

Hilvanandoconlo expresadohastaahora,puededecirse,parafraseando

a O. Loudet, que nuestro autor emplea el método biográfico y valora el período

preclinico patogénicodelpaciente,lo queconstituyeun valioso instrumento de trabajo

epidemiológicopara el estudiode la patologíaen general(19).

Para Lemon,que sugirióla posibilidadde la transmisiónexperimental
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por vía endovenosa,elportadorcróniconasalde estreptococoshemolíticosera el más

peligrosoen la cadena epidemiológico-contagiosainfantil; por suparte, a mediadosde

siglo, S.D. Rubbo y M. Benjamin opinaron quela transmisión estreptocócicase

producíaprioritariamentepor contacto manual,másque a travésde las partículasde

polvo y las gotasde saliva, y 5. de S¿~zeafirmó que la promiscuidadde las clases

pobresfacilitaba la transmisión dela infección estreptocócica.

Rolly, en Der akute Gelenkrheumatismusde 1920, destacóla elevada

incidenciay prevalenciade la enfermedad enla infancia, E. Suñerfijó la máxima

prevalencia entre los 10-15 años deedad; M. G. Wilson, C. Lingg y G. Croxford

publicaron un trabajo, en AmericanHeart Journal en el año veintiocho, sobre la

tonsilectomiay su relacióncon la prevenciónde la enfermedadcardiacareumática,en

el queademáscomprobaronquelas manifestacionesreumáticas eranmásfrecuentesen

muchachasqueen chicos, enla proporciónde 3/2; 0. Steinbrocker afirmó, enlos años

cuarenta, queel 75% de los casosaparecíaentre los 5 y 30 años deedad, asícomo

quelas mujereseran algomássusceptiblesdepadecerlaqueloshombres,mientrasque

Copemanencontróqueun 85% de los casosseencontraban entrelos 5 y 15 años de

edad,con mayorprevalenciaen los niñosde clasessocialesbajas. En investigaciones

realizadaspor autoresanglosajones,a mediados desiglo, seobservóuna incidencia

defiebre reumáticaporfaringitis estreptocócica epidémica deun 2,8 %, en campos de

entrenamiento dereclutas norteamericanos,y con el devenir del tiempo tanto la

frecuenciacomo la gravedadde la enfermedadhan caído muy notoriamenteen los

paisesdesarrollados(20).

Para Coburn,Holbrook, etc., existíauna interrelación geográficaentre

la existenciadelestreptococoenfaringey la fiebre reumática;el propio Coburn, que

ya habíahechoestudiossobreel papeldesempeñadopor la infeccióndurantelos años

treinta, publicó un estudio con D. C. Young, The Evidemiology of Hemolytic

Stre~tococcusen 1949, dondeanalizaron elfactor infeccioso enel estadoreumático.

Dentro del conceptode MedicinaSocial, cabemencionarla alusión a

enfermedadesde estas característicashecha por Grotjahn, en 1911 en Soziale

Pathologie,y citadaposteriormentepor G. Rosen;R. Hutchinson, enelprimer cuarto

de nuestrosiglo, conceptuóla enfermedadcomopropia de las clasestrabajadoras. Se

421



observóquela prevalenciaera mayoren la infancia,sobretodoen las clasesmodestas

(hacinamiento,menorhigiene, déficit alimentario ), para Ch. LeRoySteinbergel

hacinamientoy las malascondiciones devidafacilitaban el aumentodefrecuenciade

las infecciones estreptocócicas,de los ataquesde fiebre reumática, así como la

transmisióndelestreptococobetahemolítico queseproduciríainterpersonalmente,por

contactodirecto o porpolvo contaminado(21).

Se comprobó quela prevalenciaera mayoren los paisestempladosy

fríos, así, amediadosde nuestracenturia, losanglosajonesPaulySampsonobservaron

mayorfrecuenciaen los climashúmedosyfríos; como consecuenciade la disparidad

de criterios referentesa la contagiosidado no de la enfermedad,sevaloró la influencia

genéticadelfactorfamiliar, casode Wilson,queasimismo consideróla importanciadel

hacinamiento, de Rammelkampy col que abogaron por la existenciade una

susceptibilidadhereditaria, llegándose incluso a sugerir la presencia de una

disminuciónen la concentraciónséricadelinhibidor hialuronidásicoinespec~fico. Para

A. DuqueSampayo habríauna correlaciónde la incidenciade la enfermedadconlas

estaciones,siendomásnotorios a mediadosde otoño,finales delinviernoy comienzos

de la primavera.

La trascendencia médico-socio-económico-sanitaria dela morbi-

mortalidad por cardiopatías en general, y por las inherentes al reumatismo

cardioarticular enparticular,fueampliamenteestudiadapor Stone,Duque,etc.;en los

añoscuarentasela considerabacomola causade cardiopatíasmásimportante,y como

botón de muestrade la trascendenciade estasituación,el Comitépara la Prevención

de la FiebreReumáticade la AmericanHeart Associationhizo unas recomendaciones

preventivasen 1953 (22).

En relación con el corea, Cheadle, en el período decimonónico

finisecular, observósu estrechainterrelación clínica con el reumatismojuvenil; para

W.L. Bruetsch,en la décadade los cuarenta, un 5% de los pacientesde hospitales

mentales padecerían unaenfermedad cerebraly cardiaca reumática, con una

proporción hombre/mujer de 1/3; la existencia de factóres precipitantes

psicoemocionalespara elataquecoreico,fuedefendidapor sucoetáneoR.L. Jackson.

Afinalesde los años cincuenta,G. Neri-Serneriy V. Bartolíestudiaron
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las relacionesentrefiebre reumática,artritis reumatoidey artrosis, concluyendoque

no existíaentre ellos un nexoestadisticamentesign~ficativo.

11.5. CLASIFICA ClON:

Fue tal la profusiónde investigacionescientíficas relacionadascon la

enfermedaden general,y la nosotaxia enparticular, quehe de limitarmea citar las

más relevantes eneste tema: J.M. Charcot, en sus Leccionesclínicas sobrelas

enfermedadesde los viejos y las enfermedadescrónicasde 1883> citó la existenciade

dos variedadesde reumatismoarticular agudo,de unaparte la rheumaticfeverde los

ingleses,y de otra el reumatismoarticular subagudo de Garrody Copland, o también

llamado capsularpor Mac Leod.

El boom de conocimientosque conlíevó el estudio dela enfermedad,

produjo la eclosiónde la aparición dehipotéticasnuevas modalidadesclínicas,así, ya

ennuestracenturia,Kutyrin creyó haberindependizadounaformaclínica quedenominó

reumatismo cardioarticular ambulatorio, que equivaldría al reumatismocardiaco

primitivo sin sintomatologíainfecciosa,entidadtambiénestudiadapor Talalajewque

hizo una nosotaxia anatomopatológica,distinguiendo las modalidades:clásica o

poliarticular, cardiaca, ambulatoria con afectación del aparato cardiovascular,

miocárdica sin endocarditis;Klinge concriterio similar deslindó entre:poliartrítica,

visceraly periférica o enfermedadaisladadel aparato locomotor;Libmandesdeuna

base clínica distinguió entrelas variedades artrítica,gastrointestinal,pulmonary

tifoidea; mientrasque Vaubelprefirió la simplifacióny la diferenciaciónclínica entre

la modalidadqrtrítica y la cardiovascular. Enfunciónde las leyesde coincidenciay

no coincidencia deBouillaud, sepodríadiferenciar, enelprimer caso, unamodalidad

de reumatismoarticular agudo,violento, generalizado,y en el segundo,unavariedad

aguda, ligera, parcial y apirética, segúndedujoE. Suñery Ordóñez, en el primer

cuarto de nuestrosiglo, bebiendoen la tradición decimonónica.Para G. Mouriquand
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y P. Michel, enel Traité de Pathologie Médicale et de Théra~eutiqueanpliauéede

1922, estaenfermedadpodíacursar conmanifestacionescrónicas,especialmente enlos

bociosos,segúnobservaronWeil y Mounquand, constituyendouna variedad quese

caracterizaríapor elpredominiode las alteracionesdel sistemafibroso, la aparición

frecuentede cardiopatíasy el pronósticobenigno,contrastandoconla intensidady la

rapidezdeaparicióndelasdeformaciones;sucoetáneoF. Gudzent,desglosó,siguiendo

aHoifay Wollenberg,la existenciade un reumatismoarticular crónico secundario,con

la peculiaridad de que desde un punto de vista anatomopatológicoprimero se

produciría unasinovitisysecundariamenteseafectaríael cartílago, enel queincluyó

las inflamaciones crónico-deformantesarticulares subsiguientesa un ataque de

reumatismoarticular agudo,caracterizándolaspor tenerafectaciónjuvenil, concurso

exudativoy dolorosogeneralmente conexacerbaciónfebril y susceptiblede afectara

toda clase de articulaciones;en su opiniónpodríanproducirse lesionesirreparables

sinovio-cartilaginosas, quepodían llegar a seranquilosantes,y tambiénindexóentre

las modalidadesde la enfermedad,las formas crónicas del reumatismonudoso,

estudiadaspor Frank, Zwig, His, etc.

Siguiendo este hilo conductor, el reumatismopoliaruicular crónico,

secundarioal agudo, tambiénfue estudiadopor autores españoles,como A. Ferrer

Cagigal y B. Perpiña Robert, quienesdestacaron la existencia de lesiones

cardiovascularese iritis, observandouna escasatendenciaa la deformación, ataques

frecuentesde curso centrífugo,y lesionesradiológicas preferentementecapsulares.

Autoresnorteamericanosy alemanes concibieronla existenciade equivalentes dela

infección cardioarticular larvada, destacando las lesiones cutáneas ( púrpura

reumática, nudosidadesreumáticasde Jaccoudy Meynet, eritema nudoso,peliosis

reumática, eritemamarginado en placas discoides ) y otras algias del aparato

locomotor(doloresde crecimiento, tortícolis,artralgias no inflamatorioserráticas,etc.)

(23).

En cuantoa F. Bezan~rony A. Philibertserefiere, sepodríandiferenciar

dosformasclínicasfundamentales:benignas(fiebrepoco intensa,pocaslocalizaciones

articulares, rareza de manifestacionescardiacasy viscerales) y graves;aménde la

maligna,prolongada,oligo o monoarticular, reumatismo cérvico-ciático deNobécourt,
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Pierre y Escalon ( artritis cervical, ciática, reacción meníngea, linfocitosis ),

reumatismomusculardeLeube,y reumatismo infantil(predominiocasiabsolutode la

cardiopatía).

Durantelaprimeraetapaproductiva marañoniana,lafrecuenteaparición

de nódulos cutáneos infantiles, indujo a algunos autoresa la creación de una

modalidadespecíficadenominada reumatismonudoso;Veil describióla existencia de

variedadesmonosintomáticas(hepatitis, nefritis, nefroendocarditis,etc. ),~ Greenfield

sugirió la nosotaxia del corea como unameningoencefalitisreumática;H. Grenet

deslindóla existenciade unaforma extraarticularo anarticular quesecorrespondería

con el conceptoobsoletode reumatismo cardíaco, taly como comunicó enun articulo

publicadoenLaPresseMédicaleen 1930, conel título de “Les formesextraarticulaires

de la maladie rhumatismale“,~ A. Fischer, en Reumatismoy afeccionesanálogasde

1935, distinguió tres tipos dentrodel reumatismo infeccioso espec(fico(febril agudo,

cardiovasculary articular crónico, primario o secundario).Por suparte, Marañón,

en susonce lecciones, diferenciados variedadesclínicas:clásica (febril, poliartrítica,

cardiopática)y atenuadao abortiva,para él en éstano sesiguela ley de Bouillaud,

siendosusceptiblede cursar conulteriores carditis, y resaltandola posibleconfusión

sintomáticacon los dolores del crecimiento,sobre todo en asténicos enlos que las

ep(fisis óseashiperactivaspuedencomportarsecomo espinasde fijación infecciosa;

añadiendouna terceraforma que estaría constituidapor el reumatismofibroso de

Jaccoud,y caracterizadapor la producciónde una poliartritis crónica secundariade

evolución grave,de tendencia deformante-anquilosantey productora de nódulos

reumáticosprofusos; en su Manual incluye el epígrafe referenteal reumatismo

cardioarticularagudoenel grupode lasartropatíasexógenos,infecciosas,manteniendo

la subdivisiónde las dosprincipalesmodalidadesclínicasya referidas.

VegaDiaz, en Diecisieteleccionessobreel reumatismo,diferenciótres

formas atendiendoa la sintomatología:las que cursarían con predominio de las

manifestacionesclínicasdealgún órgano,aparatoo sistemao bienmixtas, las atípicas,

y las asociadasa diversas patologías,describiendodesdeel puntode vistaevolutivola

existenciade una variedadmuy tórpida,quecursaríaconafeccionescardiacas seniles;

para R. Verdú, la fiebre reumáticapertenecería,desdeun puntode vista descriptivo,
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a una de las afeccionespor él denominadasclásicas, debiéndolaencuadraren la

hiperergia reumática, junto a otras entidadesnosológicascomo la artritis focal,

fibrositis, reumatismosatípicoso estadospreartrósicos,reumatismospsicógenos,etc.;

desdeunpuntode vistahistopatológico,la incluyó entrelasenfermedadesdelcolágeno,

constituyendola colagenopatia reumática, coexistentecon la reumatoide (artritis

reumatoide ) y las pararreumatoides ( lupus eritematoso diseminado agudo,

esclerodermia,dermatomiositis, arteritisnudosa).

En opinión de Gr¡ffith, sustentadaen 1947, habría que deslindarla

existenciadecuatromodalidadesclínicas:agudayfulminante,subagudaypoliciclica,

subaguda monociclicay subclinica;sucoetáneoK. Stoneencontróqueel reumatismo

subagudo seríamáscomún quelafiebre reumáticaclásica,y Friedbergdiferenció entre

diversos tipos evolutivos, recurrente, inactivo crónico, activo crónico y agudo

fulminante.

5. de S<?zey A. Ryckewaerthicieron hincapiéen la existencia dedos

variedadesde secuelasarticulares,el reumatismo dislocante deLereboullety Mouzon

y el fibroso de Jaccoud; con respecto a las carditis reumáticas distinguieron

especialmenteentre la simple, la pericarditis reumáticay las graves ( reumatismo

cardiaco malignoy evolutivo ),~ y tambiénsepararon algunas crisis de reumatismo

articular agudo con sintomatologíaequívoca, verbigracialasdecomienzopseudogripal,

pseudotifoideo,pseudoapendicitico,etc.

Finalmente,1. RotésQuerol, en el añosesenta,conceptuóel reumatismo

subagudodeladultocomoun reumatismopoliarticular agudopresentadoen edadadulta

(24).
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11.6. CLÍNICA:

Ya en el siglo XIX, J.M. Charcotdestacólos rasgosclínicosde índole

inflamatoria del reumatismoarticular agudo, la no existencia deretropulsióny su

carácter migratorio, amén de hacer un amplio estudiosemiológicoy diferencial;

Neumanny Bouillaud hicieron hincapiéen la elevación térmica delas articulaciones

afectas,y éstesecentró enel estudio dela asociaciónde las manifestacionescardiacas

con las articulares; Graves,Todd, Fuller, etc., resaltaron el carácterprimigenio e

inherente dela fiebre en el proceso.

D. Riesman, enuna publicación de 1921, encuadró entre las

enfermedadesinfantiles más temibles la fiebre reumática, por sus secuelas

incapacitantesypor su origen ignoto, F.J. Poyntonpublicó un trabajo en Lancetde

1928, “RheumaticHeart Diseasein Childhood”, aludiendo a la importancia dela

aftctacióncardiaca reumáticainfantil; F. Bezan~onyA. Philibert consideraronqueel

signo prodrómico másconstanteera la angina reumáticade Las?gue, e hicieron

especial hincapiéen las características delas artropatías(poliarticulares, afectando

a las grandesarticulaciones, móvilesy sin supuración)(25).

En suprimerafasereumatológica,Marañóndivide la sintomatología en

tres períodos (invasión, estadoy declinación ), deslinda un inicio quepodía ser

brusco, prodrómico lancinante articular o anginoso; el período de estado se

caracterizaríapor la afectación inflamatoria migratoria de grandesarticulaciones,

presentación de fiebre en agujas, diaforesis, con sintomatología sistémica

cardiorrespiratoria, digestiva,hemática (leucocitosiscon polinucleosis,eosinofilia,

disminuciónde la alcalinidady elevaciónde la fibrina) y urinaria (acid<ficación con

posibleaparición de urobilinuriay albuminuria),paranuestroautor la sintomatología

generalsedeberíaa la fasebacteriémicade la infección;en Once leccionessobreel

reumatismo,cita los rasgoscaracterísticos dela enfermedad:faringoamigdalitis,fiebre

no uniforme, marcadadiaforesis,sintomatologíaarticular variable e incluso ausente,

síntomas cardiacos esenciales,frecuente aparición de serositis, iritis-iridociclitis,

anemiaypresencia ocasionalde nódulos cutáneos;para en el prólogo al libro de J.
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Cuatrecasas, Nuevospuntos de vista sobre reumatismocardioarticular de 1933,

subrayar la importancia del estudio deestaenftrmedaden España,destacandola

afloraciónde numerosos trabajos sobre afecciones reumáticasasícomola constitución

española de la Liga para el estudio y ayuda de los cardiacos y reumáticos;

reconociendoasimismo, el gran nivel científico de los trabajos de investigación

norteamericanos,y echandode menos suamplia difusión en la literatura médica

europeaen general,y en la españolaen particular. Por otraparte, F. VegaDiaz, en

las diecisietelecciones, diferenciótresperíodosevolutivos:actividad clínica (etapa

invasiva y de latencia ), silente (etapa de latenciay de silencio coexistentecon

cardiopatía residual) y actividad cardiológica ( etapas silentey clínica con/sin

insuficienciacardiaca congestiva),con los consiguientesestadiosevolutivoscrónicos

que irían desdela primigenia invasión aguda de vías respiratoriashasta todas las

variedades de insuficiencia cardiaca y de sus complicaciones,pasandopor las

manifestacionesclínicas intermedias dela enfermedad; existiendounafasesolapada

invasiva, incubadora o prodrómica, caracterizada por los signos de palidez,

inestabilidadpsíquicaypérdida depeso(26).

Históricamentela correlación entreafectaciónarticular y cardiaca, se

desarrolló en tres fases en el sentir de J. Cuatrecasas,una corresponderíaa la

mantenidapor Bouillaud basadaen la concepción deque la cardiopatía era una

complicaciónreumática dela infecciónarticular, otra sería la inversa dela anterior

defendidapor Bezan~on,Kroghius,JiménezDiaz,primero seproduciría la infección

cardiacay despuésla afectaciónarticular, y la tercera consistiríaen considerarque

una infecciónfocal bacterianapodría ocasionarlas manifestaciones clínicas citadas.

La cardiopatía reumática fue profusamenteestudiada por autores

españoles,asíMarañón, Pardo y MartínezDiaz en la sesión clínicacelebrada enel

Serviciode PatologíaMédicadelHospitalGeneralde Madrid, el 5 de abril de1930,

presentanun estudiosobreel origen coreico dela endocarditis, afirmandoqueno es

extraño que éstaseproduzcapor accesoscoreicos levescasi asintomáticosquees

necesarioinvestigar, estableciendoun paralelismo conla constatación deDuquey

López Morales basada enque la endocarditis podía ser secundaria a ataques

reumáticoslevisimos.Por suparte, González Suárez, enunacomunicaciónpresentada
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en las JornadasMédicas Aragonesasde 1932. manifestóque lo más importante del

reumatismoagudo erala endocarditis,y defendióla existenciade una unidadclínica

de las carditis reumáticas,comosededuce desucomunicaciónde1932en la Academia

Médico-Quirúrgicade Madrid, “Unidad e identidad delas carditis reumática simple,

evolutivay malignao lenta”, yendomáslejos, enlas décadascuarentay cincuenta,al

querer independizardel reúma la carditis nodular bacteriofocal recidivante,

considerandoquesu terapéuticahabría deser etiológica y debíabasarsetanto enla

extirpaciónfocal comoen la autovacunaciónpolivalentede gérmenes procedentesde

estas localizaciones;además,en un articulo, publicadoen GacetaMédicaEsoañolaa

finales delos años cincuenta, desestimólas leyes deBouillaud, retomandosuconcepto

añejo consistenteen la afirmaciónde queel reumatismocardiacoconstituíauna entidad

unitaria, al que añadió la intervenciónen las recidivas de focos estreptocócicos,

mediadospor factoresconstitucionales,determinadospor mecanismos hiperérgicosy

condicionadospor agentes desencadenantes(meteorológicos,infecciosos).L. Findlay,

en RheumaticInfection in Childhood, 1932, aseveróque la afectacióncardiacapodía

implicar a un 70% de los casos infantiles, mientras que para JiménezDiaz el

reumatismoarticular tenía la facultaddeproducir en brotessucesivos cardiopatía,y

viceversa, afirmando en sus Leccionesde vatología médica que el reumatismo

poliarticular agudo ocasionaba lesiones cardiacasen un 60-70% de los casos;

Cuatrecasasmantuvoque las localizacionescardioarticularesnoeranesencialesen el

proceso,de lo cual discrepaMarañón siguiendoun criterio meramenteclínico, en

consonancia conla opinióncomúnmente aceptada, verbigraciapor E.F. Blandy T.D.

iones en un trabajo publicado, en el año treinta y ocho enArchives of Internal

Medicine, sobre la fiebre reumática demal pronóstico,concluyendoqueencontraron

carditis activaen todos los casosde mala evolución,o por E. Rombergque destacólo

frecuentede la aparición deendocarditisproductorasde lesionesvalvularescrónicas;

Duque Sampayo,en el Institutode PatologíaMédicadel HospitalGeneralde Madrid,

en una sesión clínica celebradael 11 de noviembrede 1944, aludió a la existencia de

casosde reumatismocardioarticular tardío y larvado debidosa la asintomatologia

inicial de la enfermedad,y ya, a mediadosde nuestracenturia, Simarro Puig y Roca

de Viñals, estudiaron la posibilidad de que la existencia deestenosismitral con
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fibrilaciónauricularpudieraocasionar encefalitisreumáticasemboligenas; mientrasque

F. Vega Diaz consideró que la variabilidad auscultatoria de los tonos cardíacos

constituíaun dato casipatognomónicode la carditis reumática,yqueulteriormentesu

estabilizaciónsería un indicadordelperíodode inactividady del establecimientode

lesionescardiacasresiduales,asícomo quela coexistencia deembriocardiaconsopío

seríapatognomónicade la enfermedad.Conrespectoa la semiologíaauscultatoria E.

Tatafiore, enlos años cuarenta,creyópautar el criterio diferencial entre los sopíos

fisiológicosinfantilesy los de comienzo dela enfermedad,pero en opinión deVega

Diaz su sistematizaciónexploratoria sólo sería aplicablepara los casosde lesiones

valvularesantiguasy lossoplosfisiológicos, coincidiendocon CostaBertani enqueel

sopíoinicial de la enfermedadtendría característicasanálogasa las de losfuncionales

(27).

DuranteelprimercuartodelsigloXX, diversosestudiosospostularonque

el reumatismocardiaco evolutivocursabacon pancarditis,casode Ribierre, Pichon,

Durosiez,etc.,criterio no compartidopor C. Cortésy D. Ferrer queconsideraronque

esta circunstanciano era indispensable enla enfermedad,y que predominaríala

endocarditis; para Bezan~ony Philibert las manifestacionescardiacas se debían

considerarcomo un procesoesencialde la afección, recomendandola auscultación

cardiaca diaria del paciente,en el sentir de Danielopoluy Marañón la afectación

cardiológicatambiénsería una característicaconstante.En esteordende ideas, dice

Marañón, en suprimer libro de reumatologia:

“Estos hechosmuestranlos doscaracterestípicosdela lesión cardíaca,
a saber: 1”, su constancia,que no puedeapreciarsecon el criterio
clínico clásico, que sólo era capaz de poner de relieve las grandes
lesionesonficiales uotrasalteracionesgroserasdelcentro circulatorio;
y 20, la totalidadde la afectacióndelórgano(peri, mio y endocardio,
y no solamenteendocardio); trátase,pues,de unacarditisy no deuna
endocarditis, comosueleescribirse.”
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Para afirmar en su Manual de diagnósticoetiológicode 1946:

“La lesión endocárdicaesconstante;puededenunciarse durantealgún
tiemposólopor un simplerefuerzodelsegundotonopulmonar;luego
apareceel soplo sistólico en la punta,soplo de endocarditismitral; sin
embargo,la lesióncardíacapuedeno dar síntomasendocárdicossi no
estánafectadaslas válvulas(endocarditisparietal);enotroscasoshay
sólo miocarditis.”

A. Fischercuantificó que el 60% de las valvulopatíassedeberían a

endocarditis reumáticas. La importancia de las pruebas complementarias

electrocardiográficasfueencarecidapor estudiososcomo C. Lian y B. Calcenaque

analizaron, a comienzosde los años treinta,los trastornos miocárdicos reveladospor

electrocardiografía,queya habíansido objeto de análisispor A. Clerc y Lévy en ~

PresseMédicalede 1930, y por Vialard en su tesis de 1930titulada Les troublesdu

rvthmecardiaquedansle coursdu rhumatismearticulaire aigu, etc.,constatandolas

alteracionesque aparecían durante las crisis de la enfermedad(alargamientodel

intervalo PR, atipias de las ondas R, T isoeléctrica o negativa, desnivelación del

segmentoST,fibrilaciónauricular, disociaciónauriculoventricular, bradicardia sinusal

y escapeventricular); y los trastornos electrocardiográficospostcrisis(alargamiento

delPRy atipiasde las ondasR y T), destacando especialmenteelfrecuentehallazgo

de registros bradicárdicossinusales,y los alargamientosdel PR a diferencia delo

comunicadopor Clercy Vialard; Masier y Jaife llegaron a recomendarla práctica

diaria de electrocardiogramaspara detectarel inicio de los trastornosmiocárdicos,

aspectodestacadoen el Congreso deMosca del año treinta y cuatropor Gelsteiny

otros. Posteriormente,J. Kahn, E. Shapiroy M.L. Lipkis publicaron, en California

Medicine de 1948, un trabajo sobre la interrelación entre las alteraciones

electrocardiográficas y la clínica de la fiebre reumática, concluyendoque tanto la

morfologíade los segmentoscomo el ritmoelectrocardiográfico sepodían afectar,

siendo el hallazgo másfrecuente la prolongación del intervalo P-R; mientras que

Sokolowencontróalteracioneselectrocardiográficas hastaen el 60% de lospacientes,

y otroscomo Pardee,Porto, Shapiro,etc., le otorgaron granvalor, porsuparte, Vega
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Diaz en sudestacadalabor comoestudiosodel reumatismocardioarticular sistematizó

los hallazgosmássign~cativos en: trastornos dela con-ducciónauriculoventricular

(alargamientodelPR, bloqueosincompletos...),trastornos delcomplejoventricular,

prolongacióndelsístoleeléctricoy arritmias (auriculares) (28).

T.D. JonesyE.F. Blandpublicaron un articulo, enJ.A.M.A. en el año

treinta y cinco, sobrela significaciónclínica del corea comounamanifestaciónde la

fiebre reumática, observandoque la incidencia de cardiopatía era menoren los

pacientesquela padecían,tambiénconstataronla circunstanciade la posibleregresión

o desapariciónde los signoscardiacos enla evolución dela enfermedad,publicando

en 1939un estudiosobre la enfermedadcardiaca, enel quecomprobaronqueéstase

asociaba claramentecon la coexistencia designosdefiebre reumáticarecurrenteo

persistenciasubclinicadeactividadreumática.Enestecontexto,elreumatismocardiaco

primitivo, caracterizadopor tenercomoprimera manifestaciónclínica la cardiaca,fue

estudiadoen el primer tercio de nuestra centuria por G. Silva, Etienne,Hanusy

Warter, Faure, etc. (29).

En lo queatañea otrasmanifestacionesde la enfrrmedad,E. Holtzy G.

Friedmanpublicaronun articulo, en 1934 enTheAmericanJournalofMedicalSciences

de Philadelphia, constatandola aparición de enantemashemorrágicosen mucosas

bucalesyfaríngeasen pacientesreumáticosconafectación valvular mitroaórtica.El

germano Fischer,en su Reumatismoy afeccionesanálogas,observó la aparición de

eritema multiforme y nudosoen las fases agudas dela afección;mientras que el

anglosajón W. W. Spink encontró una relación causal entre la infección por el

estreptococo hemolíticoy el eritema nudoso, ligando la clínica del reumatismo

poliarticular agudoy las manifestacionesdérmicas.Nuestroautor, en su segundafase

reumatológica,constatala presentacióninfrecuentede nódulossubcutáneosde hasta

un centímetrode diámetro,preferentementeen niños, localizados enlas superficies

extensorasy huesosplanos, de aparición sobre todo en las agudizaciones dela

enfermedad, queconllevaríamalpronóstico,y que habría quediferenciardeleritema

nudoso de los miembros superiorese inferiores; Steinbrocker,~queadmitió una

prevalenciade nódulossubcutáneos enlos EstadosUnidos de entreel 2 y el 10% de

estosenfermos, constató tambiénla presentaciónde eritemamultiforme, púrpura,
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eritemamarginadoy eritemanudoso;para 5. de S~zela aparición delas nudosidades

subcutáneasdeMeynetimplicaríaun malpronóstico, constituyendojunto conel eritema

marginado las manifestacionescutáneasmásimportantes dela enfermedad,pudiendo

presentarse también púrpuras, urticarias, eritemas escarlatiniformes, edemas,

erupcionespolimorfas,etc.; conrespectoa los nódulosdeleritemanudoso,Truelore,

en 1960, comunicóhaber hallado másde un 70% de casosasociadosa síntomas

articulares en los adultosafectados(30).

Con lo dicho, el trinomio clásicofiebre-poliartritis-carditis constituiría

unode los complejossintomáticosmásfrecuentes.

K. Stoneobservóquepor lo comúnun dolor de gargantaprecederíaa

la enfermedad,existiendoun períododesilenciode variosdíasentreésteyel comienzo

de la fiebre reumática,para él la modalidadclínica másfrecuenteseríael reumatismo

subagudo,que tendríaun diagnósticomásdalcil yconllevaríalas mismasposibilidades

de cursarcon cardiopatías,cursandocon unossíntomasinfantiles consistentesen los

dolores articulares transitorios o los seudo-doloresdel crecimiento(31).

Desde los años veinte se dio importancia a la frecuente afectación

pleuropulmonar(pleuritisreumática),comoforma visceraly atipica dela enfermedad,

siendo otorgadala denominaciónde pulmónreumáticopor Naish al estudiarla fase

aguda, y por Lyall, al hacer lo propio con las crónicas; tambiénsedestacaronlos

síndromesperitoneales,estudiadospor Costedoat,Sklodowski,LesneyLaunay, Wonns,

etc., ylos queafectabana otros aparatoscomo eldigestivo.Dada la variabilidad de

la expresiónclínica de la enfermedad,para Duque, LópezMorales y Lafuente,la

infecciónreumáticapodíainteresara todoslos aparatosdelorganismo;y en estalínea

de pensamiento,Mosler dio el nombre depoliserositis reumática a la afectación

múltiple de serosas,pleural,pericárdica, etc.

En lo que atañe al corea, para Sydenhamque hizo una extensa

descripciónde la afección,afinales delsigloXVIJ, en Schedulamonitoria, estaentidad

clínica no estabarelacionadacon las afeccionesreumáticas,y recurrió a tratarla con

laudanum. Tambiéncabemencionarlas aportacionesdeciertosautoresdecimonónicos,

así, en la obra deCh. Scudamore,Treatiseon theNatureandCure ofGout, aparecida

en la segundadécadadel siglo XIX, semencionala observación decasosde corea
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despuésde reumatismoagudo, sucoetáneoB.G. Babingtonconstatóla asociaciónentre

murmullosmitralesy ataquesde corea, T. Addisonintuyó la existenciade correlación

entreenfermedades cardio-pericárdicasy corea,de manerasimilara R. Bright cuando,

en 1837, subordinó los ataquescoreicos a la existencia deinflamación pleural y

pericárdica;paraJ. Begbie,a mediadosdeesacenturia,habríaunadiátesisquepodría

llevar a manifestacionesreumáticaso a corea, de modoque ambossíndromes serían

distintosperoderivadosde la mismacausa;para elfrancésJ.P. Botral, el coreaera

una infección reumática con basamentofisiológico en un reumatismodel sistema

nervioso central; y ya enel períodofinisecular, A. Garrod expuso,en Treatise on

Rheumatismand RheumatoidArthritis, su idea de que tanto el corea como la

endocarditis eran manifestacionesde algún proceso morboso relacionado conel

reumatismo; G. Sée y E. Roger se constituyeronen paladinesde la naturaleza

reumática coreica, y Targowla, en el primer tercio de la centuria, sugirió su

pertenenciaa las variedadesnerviosasdela infecciónreumática anarticular;E. García

del Real, en su Tratado de Patología Médica, en el tomo tercero sobre las

enfermedadesdelaparatocirculatorio de1916, conceptuóal coreacomo unaaftcción

delsistemanervioso, infecciosay con rasgos comunescon el reumatismo,susceptible

de complicarse conendocarditis,coincidiendocon Sibsonen la mayorfrecuenciade

producciónde lesionesirreparables valvulares,en el casode darseestaeventualidad;

por suparte, nuestroautor no seabstrae de estasconsideracioneshistóricas, asíen

colaboración con Pardoy Martínez Diazpresentauna comunicación, enuna sesión

celebradaen el Serviciode PatologíaMédicadelHospitalGeneralde Madrid enabril

de 1930,en la que expone quelasformascoreicasatenuadassonmuchomásfrecuentes

de lo quese piensay recomiendael estudiodel corea en endocarditicos,recogiendo

observaciones realizadaspor DuqueyLópezMorales consistentes enla existencia de

un nexo de unión entre ciertas endocarditisy ataquesreumáticos levisimos que

cursabancondolor pasajeromonoarticularyfebricula;para yaen susOncelecciones

sobreel reumatismo,interrelacionarpatogenéticamenteel reumatismocardioarticular

agudo, conlas anginasy el corea, considerandoa éste como una localización

encefalopáticade la enfermedad,sobre todo subtalámica,para el que habría una

hipotéticapredisposiciónespec(fica deciertas estructurasanatómicasquefavorecerían
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la fijación del agente etiológico, o su selectividad neurótropa o artrótropa. En

contrapartida, Steinbrockerafirmó, a mitad de siglo, que sepresentabade forma

infrecuenteconafectaciones articulares,y no asícardiacas; mientrasqueF. VegaDiaz,

en las diecisiete lecciones, destacósu aparicióntardía, suexcepcionalidadenel varón,

la inusual coexistenciacon poliartritis y su tendencia a las recaídas duranteel

embarazo,aménde las afectacionesdelsistemaneurológicoperiféricoy psiquiátricas

de la índoledel reumatismopsicogénicode Reich. La denominacióndeenfermedad

cerebral reumática fue dada por W.L. Bruetsch a trastornos vascularíticos,

tromboembólicoso encefaliticos,correspondiéndosecon el términofrancésañejode

reumatismocerebral. Flater, Kimmelstiel, Winkelmany Ekel, etc., estudiaron las

encefalitisvasculares reumáticasen losañosveinte,apareciendo enla décadasiguiente

otras investigacionesde Diamond, Von Santha, etc., interconexionandola afectación

delsistemanerviosocentral contrastornos vasculares, endocarditisde malaevolución.

En cuantose refiere a la etiopatogenia,cabedecir queel agenteetiológicoposeería

predilecciónpor la sustanciagris, JiménezDiaz valoró la hipótesisde la etiología

coreica por mecanismostóxicos degenerativos basándoseen los hallazgos de

alteracionesdiecéfalo-corticales deautorescomoLewy,Wilson,etc.; sesupusotambién

queexistiría una predisposiciónfamiliar estudiada, entre nosotros,por Duque,López

Morales y Lafuentequienesademáscreyeron que tras la pubertad el corea sólo

afectaríaa las mujeres,engarzandoestaopiniónconla nocióndel coreagravidarum,

variedad clínica adulta que remitiría tras el parto. Por otro lado, Bruetschestudió

pacientes conpsicosis secundariaa la enfermedad, encontrandoun 5% de casos

psiquiátricos con endocarditis reumática, y constatando quecuando la patología

reumático-vascularcerebralseacrecentabacon la involución,podía surgirunapsicosis

melancólica,y que habríaun nexo deunión entre crisis epilépticasy cardiopatía

reumáticacomotambiéncomprobóFoerster. Para GR. Lafora la afectacióntisular

nerviosa sería de naturaleza ultraviral inflamatoria pudiendo estar condicionada

secundariamentepor un mecanismode hipersensibilidadalérgica, en su opinión, la

fiebre reumáticapodía conllevar secuelas polineuriticas,y tan solo el reumatismo

infecciosoproduciríalocalizacioneslesivasen el sistemanervioso;esquematizandoestos

síndromesneuropsiquiátricos, enDiecisieteleccionessobreel reumatismo,al destacar
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la existenciade diversasformasevolutivas:variedadesagudas(reumatismocerebral

agudo o meningoencefalitis aguda,corea minor de Sydenham,mielitis reumática

subaguda, neuritisy polineuritis reumáticasrecidivantes),y modalidades evolutivas

psicóticas subagudas y crónicas ( encefalitis evolutiva crónica, modalidades

emboligenasy trombóticasde la vascularitiscerebral reumática,verbigraciaepilepsia

reumática,síndromeesquizofrénico vascularítico reumático,modalidadesdemenciales

con síndromes neurológicosvarios ); siguiendo este hilo conductor, JiménezDiaz

reseñóla importanciade ciertasformasclínicaspor su gravedad,casodel reumatismo

cerebral y del reumatismopsicótico hiperpirético; y B.M. Kagan y B. Minan

defendieron,en un artículopublicadoen 1947 enJ. Pediat., la existencia dedostipos

de coreacondistintasignificaciónetiológico-pronóstica,unoquecursaríaen el primer

brote con elevaciónde la velocidad de sedimentación,con síntomas reumáticoso

antecedentesde reumatismo,y confrecuentescomplicacionescardiacas,a diferencia

de otro en el queno sedarían estas circunstancias;a raíz de estasobservacionesse

concibió la posibilidadde que la modalidadquecursaba sinascensode la velocidad

de sedimentaciónfuera la de menor actividadreumática,con lo que las cardiopatías

o no seproduciríano no alcanzarían expresión clínica.Para 5. de Séze,el reumatismo

cerebraly el corea reumáticoseríanlas manifestacionesnerviosas dela enfermedad,

Copemanestudióla sintomatologíadelprocesocoreico concluyendoquegeneralmente

se presentabade forma insidiosa, cursandocon incoordinación de movimientos

exacerbados conlos actos volitivos, adoptándoseposturas típicas como la mano

coreica, y acompañándosede alteracionespsicológico-psiquiátricas sobretodo

humoralesy del ritmo delhabla,pudiendohaberalgias en los miembrosy respuestas

reflejas mod¿ñcadas,amén de teneren términosgeneralesbuenpronóstico.De los

estudiosde iones yBland se deducequeel corea sería menospredisponentea las

lesionescardiacasque las otras variedadesdel reumatismoinfeccioso;y en cuantoa

la epidemiología,se asignó el doble de prevalenciaen niñas que en niños, con

predominioenpacientesde constituciónpsicomotora(32).

En otro orden de hechos,JiménezDiaz subrayó,en los añostreinta, la

existenciade una estrecha relaciónentre los reumatismosagudos muscularesy los

articulares, estandoen una línea de pensamiento similara Brosteker, destacando
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tambiénel componenteneuríticoy vascularde la afección. Con respectoal binomio

radiculalgias-reumatismocardioarticular, R. Cirera Voltá, en La ciática. Su

significaciónclínica, diagnósticoy tratamientode 1941, rechazóel conceptodeciática

reumática, al no haber encontrado nunca una ciática troncular originadapor la

enfermedadde Bouillaud, situándoseen la misma corriente de opinión que J.

Hagueneau,enel informepresentadoen el añotreinta y seisa la Asambleade la Liga

Francesacontra el Reumatismo;de lo quediscrepóMarañón ensuManual, al incluir

el reumatismocardioarticularentre las causas infecciosasgenerales deciática (33).

11.7. PRUEBASDIAGNÓSTICAS COMPLEMENTARIAS:

Losprogresosenel conocimientode la reaccióninflamatoria engeneral,

repercutieron enel de estaenfermedaden particular, una sucintarecopilaciónde los

hechosmás destacadosobliga a mencionarlos trabajos delinvestigadordecimonónico

Cohnheim sobre las modificacionesvasculares mediadoras delos exudados e

infiltraciones, el postuladode Starlingde 1896basadoen el aumentode la presiónde

los vasossanguíneos,y en las nociones que Landis estudió unos añosdespués,

consistentesenque losfactoresbásicosde la reacciónde inflamacióneran losfundados

en estepostuladoy en el aumentode la permeabilidadvascular,’ en los añosveintede

nuestra centuria, Krogh, Lewis, etc., sugirieron la intervención de mediadores

químicos,casode la sustanciaH deLewis; Ungar, a mediadosde siglo, conceptuóque

las modificacionesvascularesen la zonade reaccióninflamatoriaeran esencialespara

la liberación de otrassustanciasque intervendríanen el procesoflogístico, mientras

que coetáneamenteseprodujerondescubrimientos depolipéptidos queintervendríanen

la liberación exudativainflamatoria, casode Rochay Silva, Werle, Armstrongy col,

Menkin, etc.

Ciñéndonos a las manifestacionesanalíticas de esta enfermedad,

Bezan~onyPhilibert, enlosañosveinte,observaronla existencia deanemiaverdadera,

437



leucocitosiscon polinucleosis,hipei’fibrinemia y ligera azotemia;mientras que O.

Damsch desechólas hipótesis alusivas a la hipefibrinemia, hiperuremia e

hiperlactacidemia.R.R. Struthersy H.L. Bacal, en un articulopublicadoen Canadian

MedicalAssociation Journalen 1933, titulado“Determination ofActivity ofRheumatic

ínfection in Childhood”, afirmaron que la fiebre rewnática aguda no complicada

cursabacon elevaciónde la velocidadde sedimentacióny leucocitosis,signosque no

seproducíanen los coreicos sin carditis, observandoleucocitosis enlafiebrereumática

complicadacon carditis, y no enla asociacióncorea-carditis.Al añosiguienteC.B.

Perry aseveró,en la publicaciónlondinense ArchivesofDiseasein Childhood, que la

elevaciónde ¡a velocidadde sedimentaciónglobular habría deserconsideradacomo

un indicadorde la actividadde la carditis reumática,de noexistir otrascausasquela

justificaran, y con posterioridadWL. Bruetschdetectó,en pacientesingresadosen

instituciones sanitarias cerradas con afectación reumática tanto cerebral como

cardiaca, la elevaciónde la velocidad de sedimentaciónglobular en un 85% de los

casos.

V. V. Pezharskayapublicó, en el año treinta y cuatro en Sovetskava

Vrachebnaya Gazetade Leningrado,un articulo sobre lasalteracionesmorfológicas

sanguíneasen el reumatismoagudo,en el cual afirmó queestostrastornos analíticos

no revelabanla naturalezade la enftrmedad,pesea queencontró,en los casosen que

habíaunaman<fi estaafectacióncardiaca, una neutrofilia relativay una linfocitopenia,

así como inconstantemente eosinofiliay monocitosis; Raschewskajay Genkin otorgaron

a la trombocitosisun valor diagnóstico, evolutivoypronóstico.

Suscoetáneos,Duque,LópezMoralesyLafuente comprobaronque era

frecuentehallar cifrasbajasdehematíesconvalor globulary hemoglobinadescendidos,

leucocitosis enlasfasesagudas,y ascensosde la velocidadde sedimentaciónquesólo

se normalizaríaen la faseestacionariao curativa; siendoésteel parámetrode más

aceptaciónpara seguir la evolucióny la respuesta terapéutica dela enfermedad; en

cuantoa Marañón, cabedecir queya ensuprimer libro reumatológicoconfirmasus

hallazgosde anemiareumática,hipocrómica,quedespuésrelaciona ocasionalmente

con la yatrogeniasaliciloterápica,y en suManualde diagnósticoetiológico, señalala

aparicióndepolinucleosisenla fasede comienzo.Durantela segunda etapaproductiva
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reumatológica marañoniana,Taranconstatóla presenciadeactividaddela enfermedad

convalores dehemoglobinanormales enun 40% de los casos,así comoun porcentaje

similar conla velocidad de sedimentación globular,y halló un 10% de situacionesen

queno había leucocitosispesea que la aftcciónestabaenfaseevolutiva.

En el siglo XIX, autores como Charcot, Nasse, Simon, Becquerel,

Rodier, etc., obsevaron el carácter resistentey retraídodelcoágulosanguíneo enel

reumatismoarticular agudo,parafraseandoa Sydenham,constataronsu riqueza en

fibrina y la existenciade inopexiao coagulabilidadexcesivafibrosa;frente aesta

opiniónsurgió un criterio opuesto mantenidopor autorescomoVogel,quesostuvieron

que la enfermedadestabamediadapor un posiblefactor desencadenante diátesico

hemorrágico. Enla primerafaseproductiva reumatológicamarañoniana,Bezan~ony

Weil con su trabajo de 1926en Annalesde Médecine,Knapp, y algunos de los

colaboradoresen su Servicio de Patología Médica, estudiaronla fibrinemia y la

consideraron comoun indicador de ayuda diagnóstica,pronóstica y de respuesta

terapéutica,infiriéndosequeen casosde descensola evoluciónsepresumíafavorable

y viceversa, existiendocorrelación con la velocidad de sedimentaciónglobular y

objetivándoseuna disminuciónde su valor por la acción delsalicilato, en opinión de

A. Duque; Morata fijó el rango de la normalidad de la concentración defibrina

sanguíneaentre 2 y 4 gramospor 1.000, cifras quese encontrarían elevadasen el

reumatismopoliarticular agudo,mientrasque O. Damschdesechóla importanciadel

papeldesempeñadopor la hipeifibrinemia (34).

Otrosparámetrosconsideradosindicadoresde actividadreumáticafueron

la disminuciónde la albuminemiay el aumentode las fraccionesgammmay alfa 2

globulinassanguíneas,así como el acortamientode la bandade coagulación dela

reacción de Weltmann, estudiada enlos años cuarenta. Estas mod<ficacionesdel

equilibrioproteico plasmáticosanguíneotambiénfueronestudiadasporMorata, Tareef

y Storik, etc., que además deratificar la existenciade una elevaciónde la fibrina

sérica, objetivaron un descensodel cociente albúmina/globulina, en las fases de

evolutividad.

Tambiénsepropusieronalgunaspruebasdiagnósticasdiferenciales,a

partir de los años veinte, P. Reznikoffy otros investigadoresconsideraronel testde
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Schilling comoun indicadorde la intensidadydelpronósticodeprocesosinfecciosos,

y entre ellosde la fiebre reumática;autores norteamericanoscomo Cookey Ponder,

recurrieronal cálculo dela proporción relativade leucocitospolinuclearesneutrófilos

jóvenes osinfilamentosinternuclearesparael diagnósticode enfermedadesinfecciosas,

artritis reumatoide,etc., adhiriéndosea esta iniciativa Lafora, que detectó cifras

superioresal 16% en la infecciónreumática. Lapruebaamigdalar de Vigo Schmidt,

basadaen la aparición de leucocitosisposteriora masajeamigdalar, fue valorada

favorablementepor autorescomoRocha,Berini y P. Durán en un articulo, aparecido

en la RevistaMédicade Barcelonaen 1931, dondeseconsiderabasu utilidad en las

infeccionesfocales, así comopor J. Cuatrecasas,en Nuevosyuntosde vistasobre

reumatismo cardioarticular de 1933, al atribuirle valor diagnósticoy patogénico,

disintiendode esta opiniónMarañón. Mester enun trabajo, publicado en Wiener

medizinischeWochenschriftenfebrerode 1937, concibióuna reaccióncoloidoclástica

para eldiagnóstico diferencialde la enfermedad, basadaen el descensodel recuento

leucocitariotras la administraciónintradérmicade un centímetrocúbicodesoluciónde

ácido salicílico al unopor mil, objetivándosea la media hora y/o a la hora dela

inyecciónunabajada deal menosun 15 % delcontaje leucocitarioprevio; el interés

de estaprueba fue rat<ficado por las experiencias deLenoch, Braglia,Aronson,

Moranyi, y por T. Cerviá y J. García López queconsideraronqueademás dela

elevada espec<ficidad, su validez era independientedel grado de actividad de la

enfermedadasí como de la terapia salicílica, y al año siguientecomunicaronuna

mod<ficación en la realizaciónde la misma quela hacia másfuncional, basada enla

utilizaciónde una soluciónal cuatropor mil de salicilatosódicoisotónicaconcloruro

sódico. El testde la serocoagulaciónde Weltmannfue conceptuadopor H.G. Nelson

y J.R. Seal, enun artículo publicado en The Journal of Laboratorv and Clinical

~ de ¡950, comoindicadorde la actividad dela enfermedad.Para L. Calandre

y D. Quesadala proteína C reactiva sería un parámetroanalítico de ayudapara el

diagnósticodel reumatismo cardioarticular agudo, pese a que no tendría más

sensibilidadque la velocidadde sedimentaciónni másvalor comoindicadorevolutivo;

infi riéndosequesi enprocesosagudosfebrilescon ascensode la velocidad sanguínea

y con dudasen cuantoa la etiología, nos encontráramoscon la negatividadde la
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proteína C reactivaprobablementeno estaríamos antela afecciónquenos ocupa.Yya

en las postrimeríasde la obra de Marañón,5. de Séze consideróque los signos

biológicosquereflejabanla actividadde la enfermedad reumáticaeran:el aumentode

la velocidad de sedimentación globular,la hipeifibrinogenemia, cambios en las

fracciones protidicas electroforéticas, ascenso de fracciones séricas ricas en

polisacáridosypositividadde la proteínaCreactiva; observandoademásla existencia

en la médulaóseade linfo-plasmocitosis, disminucióndelhierro intraeritroblásticoy

aumentodelde reseva(35).

Los dos métodosmás empleadospara la detecciónde la infección

estreptocócicafueron elaislamientodelestreptococobeta hemolítico delgrupo A en

faringe, yla determinaciónséricade la elevación de anticuerposcontralosproductos

estreptocócicos.Lancefield,queidentificó al estreptococohemolíticoA como elagente

causal, realizó una clasificación de los estreptococos beta hemoliticos por

procedimientosinmunológicos;Dawson y col, Lichtman y Groos, en Archives ot

Internal Medicinede 1932, encontraronque la existencia de estreptococemiapodía

detectarse enla sangresin tenernecesariamenteimplicaciónetiológica,y Marañón en

su Manual, recomiendarecurrir al hemocultivo en basea la posible detección de

estreptococos,comomediodiagnóstico diferencialconlasartropatías(artritis) agudas

estreptocócicas,no encontrandoel germen enel reumatismocardioarticular agudo, e

inclusopreconizala realizaciónde urocultivosen casode existir hematuria.

Se concibieron medios selectivospara mejorarel aislamiento,como el

de Pike, y Maxtedencontró que concentraciones debacitracina que no inhibían el

crecimientode otros estreptococoshemoliticossilo hacíancon los delgrupo A.

K.M. Howell y E. P. Burton hicieron un estudiosobrela disociaciónde

las cepasde estreptococosobtenidasdepacientes confiebre reumática,presentadoen

1934 en el ‘ournal of Infectious Diseases de Chicago, concluyendo que fueron

incapacesde obtenermutacionesbacterianastransmisiblesa ulteriores generaciones.

Los tests de los anticuerpos, antiestreptolisinasy posteriormente

antiestreptoquinasasy antiestreptodornasas,tuvieron gran aceptaciónen el estudio de

la existenciade infeccionesestreptocócicas,como representanlos casosde Ander,

Kuttner, Krumwiede, etc. Para hacer una breve mención de las aportacionesmás
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destacadashay que decir que en los años treinta, E. W. Todd estudió la

antiestreptolisinaO y concibió un método de determinación,con el que se logró

detectartítuloselevadoshastaen un 90%de losenfermos,deduciéndosedesustrabajos

que la antiestreptolisina O disminuyeen la fase de inactividad al tiempo que la

antiestreptolisina5 aumenta,y viceversa.En lasinvestigacionesde autorescomoA.F.

Coburn y R.H. Pauli, que hallaron precipitinas sanguíneasantiestreptococos

hemoliticos,Rantzy col, etc., secomprobóqueel título de antiestreptolisinaera más

alto y másprolongadoen pacientesafectos defiebre reumática;a finalesde los años

cuarenta, Quinn constató lo mismo en relación con la antihialuronidasa y la

antiestreptoquznasa,en lasetapasmásiniciales de la enfermedad;C.5. Keefery W.K.

Myers encontraronantiestreptolisinascon una titulación notoriamentesuperioren los

pacientes afectos respecto de los sanos, amén de la detección de sustancia

antifibrinolitica, yposteriormentesefueronidentificando,en los experimentos llevados

a cabo confiltrados de cultivos de estreptococos hemoliticosin vitro, por parte de

Nichols y Stainsby, Tillet, y otros, la presencia de aglutininas estreptocócicas,

antifibrinolisinas, etc., corroborándose la influencia de estosproductos tóxicos

estreptocócicos; la disociación clínica-laboratorio, referente a las titulaciones

inmunológicas antiestreptoliticas, sirviópara queautorescomo Wilsonrefutaran esta

génesisbacteriana.Losestudios hematoinmunológicosrealizadospor Andersony col,

Quinn y Liao, etc., en los años cuarenta, coincidieronen queen lasfasesactivas de

la aftcción seincrementabanlos títulos de anticuerpos,que no los de aglutinación;

para Quinn, Harris, y otros, la determinación dela antihialuronidasa deberíaserde

importantevalorpara eldiagnósticode lafiebrereumática,discrepandode ellosLeRoy

Steinberg.Por otraparte, De S?zeratificó que la modificaciónen la titulación de los

anticuerposestreptocócicosera mássignificativay duradera enlos enfermosdefiebre

reumática. Engeneral,ysintetizandolas aportaciones relacionadascon los anticuerpos

estreptocócicos,fue la determinación del ASLO la más empleada, utilizándose,

asimismola antihialuronidasay la antiestreptoquinasaque estaría aumentadacon

menosfrecuenciasegún los estudiosde G.H. Stollerman,A.J. Lewis, 1. Schultzy A.

Taranta, F. Ortiz Maslloréns;en 1956, GR. Stollermany col comprobaronque no

existía interconexiónentre la elevacióny la curva de los anticuerposy la gravedad-

442



estado clínico evolutivo del proceso, mientras que en 1958 proliferaron estas

investigaciones, teniendomenos aceptaciónla detecciónde la antidesoxirribonucleasa,

de la antiproteinasaestudiadapor C.A. Ogburn, T.N.Harris y 5. Harris en un trabajo

presentadoen J. Immunol.,y de la antidifosfopiridin nucleotidasapropuestapor A.

Kellner, E.B. Freemany A.S. Caríson, en The Journal ofExperimentalMedicine~y

tambiénese mismoaño, aparecieron otrosmétodosdiagnósticoscomo el descritopor

K. Polzery C. Steffen, enun artículo de Klin. Wschr.,basadoen el testde consumo

de antiglobulinaconhomogenizadode corazónhumano,asociadaconlafonnaciónde

autoanticuerpos,y M.D. Moody, E. C. Ellis y E.L. Updykedesarrollaron un método

fundamentadoen la técnica de anticuerposfluorescentes,con el quesepodíarealizar

unarápida identificaciónde los estreptococosdelgrupoA. En cuantoa la implantación

de estastécnicasen España,cabe mencionarqueJ. Rotés-Querol,en Tratamiento

actualde los reumatismos(vara el médicopráctico ) de 1960, lamentabael queaún

no se detectaran en nuestro país la antiestreptokinasa, antifibrinolisina y

antihialuronidasa(36).

En la décadade los treinta, se comenzóa valorar la titulación del

complementosérico, observándoseque la enfermedad cursabacon una intensa

disminución,tal y comoconstataronVeil y Buchscholz.

En otro orden de ideas,en el año cuarentay cuatro, L.M. Taran, J.M.

Jablony H.N. Weyrpublicaron los resultadosde unasinvestigacionesinmunológicas

sobrela respuestacutáneaa la proteínaespecíficadelestreptococohemolíticoy a las

combinacionesdeproteínasM de variedadesseleccionadasde estreptococohemolítico,

concluyendo quela incidencia de la reaccción cutáneapositiva a la fracción M era

mayor en los niños afectosde la enfermedad enrelación con los sanos,y que en

aquéllosdisminuía ligeramente enel lapso de tiempoposterioral episodioreumático

agudo (37).

Dentro de laspruebasdiagnósticas complementarias,la radiología no

tuvo un lugar preponderanteen esta enfermedad.Jaugeas generalizó la expresión

radiológica de las afeccionesarticulares agudas, diciendoque cursaban con un

sombreadoquecorrespondíaal aumentodel tamaño dela sinovial, no viéndosecon

total nitidez los contornos delas extremidadesóseas. Entre los años cuarenta y
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cincuenta,Vaubelmantuvoqueen la faseactiva de la enfermedadno existíaninguna

expresiónradiológica espec(flca;y Marañón afirma en su manual:

“La radiografía demuestrala inflamación de las partes blandas, la
hidrartrosis y la ausenciade lesionesóseasy cartilaginosas; sólo
tardíamente aparecen osteofitos:este predominio de la lesión
periarticular sobrela articular, osteofítica,la encontraremosen todas
lasartropatíasdeorigeninfeccioso,por oposicióna lasdegenerativas.”

Por su parte, Vega Diaz, en las diecisiete lecciones, mencionó la

existenciade una discretaosteoporosisen el adulto (38).

El estudioradiológicocardiaco tuvomásaceptaciónyfuemásfructífero

queel articular, así, el agrandamiento dela siluetacardiaca enpacientes con signos

deactividadreumáticafuede importanciapara diagnosticarla carditis, en opinión de

autores como LeRoy Steinberg, y de forma análoga los exámenesfluoroscópico-

cardiológicosfueronpautadosy estudiados detenidamentepor M. Wilson.

11.7.1.ANATOMÍAPATOLÓGICA:

Entrelos antecedenteshistóricos deesteproblemacabemencionarque,

en la segundamitaddelsiglo XVIII, proliferó la práctica de autopsias,describiéndose

casosde cardiomegaliasupuestamente debidosa reumatismos articularesde curso

agudo;y queen el último cuartodelsiglo XIX, 5. Westhizoestudiosnecrópsicossobre

las aftctacionescardíacasreumáticasagudas,miocarditis, etc., E. Neumann en 1880

observó la aparición de degeneraciónfibrinoide, y W.B. Cheadle,en The Various

Manifestationsof the RheumaticState os Exem~lifiedin ChildhoodandEarlv Life de
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1889, arguyó quela endopericarditis, el coreay lasnudosidadessubcutáneas adquirían

mayor relevanciaquelas artritis. Con estosprolegómenos llegamosal 1904, cuando

K.A.L. Aschoffdescribió los nódulosgranulomatosos,que luegotomaron sunombre,

como pequeñaslesionesespecíficas intersticio-conjuntivales características dela

miocarditis reumática, observando tambiénlas arteritis nodosas en los vasos

coronarios, para dos añosdespuésafirmar junto con 5. Tawara queestosnódulos

podíaninterferir en el ritmo cardíacoy ocasionar bloqueos, enDie heutigeLehre von

den ~athologischenanatomischenGrundíagen der Herz~chwdche:en 1905 Geipel

confirmólos hallazgosde Aschoff,pero resaltandola procedenciaconjuntivo-celular

de los nódulos, a diferencia de lo que creyó Aschoffal decir que derivaban de

elementosleucocitoides adventiciales añadiendoque la aparición de degeneración

fibrinoide no era esencial. W. T. Talalajew, en 1929,y F. Klinge enpublicacionesdel

añosiguientey enDerRheumatismusde 1933, discreparon deAschoffen el sentido de

que conceptuaronal granuloma como unaalteración histica quecomenzaríacon

fenómenosexudativos(inflamatorios), refutandola ideaaschoffnianade quesólose

produciría un proceso productivosin exudación;asípara Klinge el infiltrado precoz

reumático(lesiónprimaria) consistiríaen unatumefacciónfibrinoidede la sustancia

fundamental sin proliferación celular que constituiría la lesión característicadel

procesomorboso,y despuésseproduciría la destrucciónfibrilar y la proliferación

histiocitaria, mientras quepara Fahr los nódulos producidospor experimentación

alérgica eran dudosamente equiparablesa losformadosen la enfermedadreal.

Enla literatura cient(ficanorteamericanadelosañostreinta, loscambios

anatomopatológicosobservados enla fiebrereumáticaseagruparonendos variedades:

lesiones exudativas(articulares,pleurales) y proliferativas (cardiovasculares); A.

Gross, en Reumatismomusculary mialgiasde 1945, afirmó queel procesomorboso

reumáticosiempreseproducíaen el mesénquima; mientrasqueen la década siguiente,

Horder y E.G.L. Bywaters, enel Tratado de enfermedadesreumáticasde Copeman,

defendieronla idea de que la reacción inflamatoria tisular conjuntival tenía una

vertienteproliferativa y otra exudativa,finalizandoenfibrosis, coincidiencocon W.P.

Holbrook, en Artritis y estadosafinesdeJ.L. Hollanderycol. El origende las células

gigantesfueobjetode estudiopor numerososautores,verbigracia deTawara,Wáchter,
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Kimura,Saigo,Fiedíer,Saltykok,Husella, Tacki,Mc Ewen,etc.; yla existenciade las

llamadas célulasdeAnitschkowfueobservadaporpatólogosnorteamericanos.Para F.

FernándezRubio,en un articulopublicadoenActualidadMédicade Granadaen 1954,

tanto Marañóncomosuscolaboradoresdestacaronla importancia dela presenciade

las células de Anischkowen el nódulo deAschoff Con respecto a la sign~flcación

etiopatogénicadelgranuloma,hubodosposturasbiendiferenciadas,una representada

porAschoff,Fahr, Graeff, etc.,queconsideraronqueera unalesiónespecífica;yotra

por Klinge y R¿issleentre otros, que opinaron quesólo era un sustrato anatómicode

una disposición reaccional orgánica de naturalezahiperérgica; también hubo dos

actitudesdiferentesanteel hechode laformacióndelnódulo deAschoff,una defendía

la espec<flcidadde la agresiónque concedería individualidadclínica a la afección,y

otro, la de la respuestahistológicaquepodríasersimilar antediferentesnoxas,entre

los queseencontróTello enun articulopublicadoen el año1933en MedicinaLatina

por su parte, Marañón, en Once lecciones sobre el reumatismo,afirma que la

existencia o no de este nódulo, no permite hacer un diagnóstico seguro de la

enftrmedad,y Arteta, en lasdiecisiete lecciones,afirmó queno era posibledecantarse

sobreel significadodeestasmanifestacionesanatómicas,mientrasqueno seaclarara

la etiopatogeniade la misma.Con las experimentacionesde Wehrsig, Weil,Fischer,

etc.,basadasen inoculaciones, inmunizaciones,etc., estreptocócicasa animales, nose

logró obtenerunas alteracioneshistológicasanálogasal reumatismoespecífico.Como

sededucede todo lo expuesto,el nódulo deAschoffse convirtió en la estrella de los

estudiosde los patólogos,hasta elpuntode queaúnen 1958 W. Boyd, en Pathology

ofthe Physician, se esforzópor realizar una exactay clara descripción (necrosis

central, células pericentralesde Aschoff,presenciadelmonocito deAnitschkowen el

corazón, aparición de linfocitos, polimorfonuclearesy células plasmáticas, y

proliferacióndefibroblastos)(39).

Estudios sobre otras localizaciones nodulares, verbigracia

cardiovasculares, los llevaron a cabo entre otrosSwift, Mac Callum, Glahn y

Pappenheim;las articularesfueronanalizadaspor Fahr, Coombs,etc. En sintoníacon

estostrabajos, E. Vaubeldijo, en Reumatismoarticular agudo(fiebre reumática .J de

1941, que la lesión reumáticapodía demostrarseen todo el organismoaunque
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preferentementeasentabaen el corazóny las articulaciones,para Hueckel hechode

que el reumatismoaftctara sóloal mesénquimaconstituíauna ley, criterio admitido

también posteriormentecuando enuna revisión hechapor el Comité Clínico de la

Universidad deColumbia en 1957, se sugirió que aquellos lugares en los que se

manifestabala enfermedadesdondesedebíasospecharel asentamientode la agresión

primigenia,siendoel tejidoconectivolibre el lugar de reacciónen el queseproduciría

la formaciónde un depósitofibrinoide inespecíficono derivadode la colágena;conlo

que estuvieronde acuerdoR. Barroso-Moguel,1. Costero, etc., al propugnarque

habría que tomarunanociónunitariadela patologíaconjuntivo-tisular, admitiendoque

las lesionesasentaríanen todo el organismo.

Las característicasflegmásicasarticularesfueron objeto de un amplio

estudiosincrónicoy diacrónico, durantela evoluciónconceptualde los conocimientos

sobre la enfermedad, conlas consiguientesadopciones deposturasencontradas.A

guisade ejemplo,para F. BezanQony A. Philibert, enlos añosveinte,setrataría de

una inflamaciónligera de tipo fibroserosofluxionaria queno produciría supuración;

análogamente,E. Vaubel, en la edición de 1941 de su libro Reumatismoarticular

agudo, afirmó queen las articulacionesno quedabanlesionesresidualesnecróticaso

inflamatoriascrónicas, así como ratificó el añejocriterio de que nuncacursabacon

supuración articular, coincidiendo básicamentecon él K. Stone; no obstante

persistieron opinionesdiscordantes,como la de P. Farreras, al pensarquepodía

producirseanquilosisarticular con las recidivas.

Con respectoal estudio anatomopatológicoamigdalar cabe hacer los

siguientescomentarios,5. Graeffconsideró,en Patholo~ischeAnatomieundHistologie

desRheumatismusde 1928,yenRheumatismusundrheumatischeErkrankungde 1936,

que el anillo linfático de Waldeyerera el posiblefoco inicial desencadenantedel

reumatismoespecíficocaracterizadopor la formaciónde nódulosde Aschoffl Jiménez

Diaz y col comunicaron susconocimientos amigdalinos enun articulo aparecido en

Analesde Medicinaínternaen 1934,yparaMarañón, ensusonce lecciones,la lesión

histológicaconsistiríabásicamente enunaperitonsilitisreumática;tambiénKlingeycol

estudiaronla histopatologia amigdalarpublicandosusdescubrimientos,a comienzosde

los añostreinta, en trabajoscomo “Das GewebsbilddesfieberhafienRheumatismus”,
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aparecidosen VirchowsArchiv far Pathologische Anatomie,y éstejunto con Vaubel

llegó a la conclusiónde quelas alteracionstisulares-vasculareseransecundariasa un

trastornobacteriano-tóxico, mientrasqueE. Rodaobservóla existencia detrastornos

específicospero no necesariamentela presenciaconstante denódulos de Aschoff

JiménezDiaz describió alteracionesconjuntivalesfaríngeassimilaresa

los nódulosde Aschoff mientrasque J. Cuatrecosaslas catalogó de inespecíficas.

Marañón coincide con Pemberton al no considerar estas formaciones como

patognomónicas,mientrasqueJiménezDiaz mantuvosu criterio de queel granuloma

específicoconllevabala existenciade una reacciónhiperérgicaquesería básicaen el

reumatismo,discrepandoposteriormenteZamoranoal no hallar los típicosgranulomas

en necropsiasde enfermosfallecidospor enfermedaddelsuero (40).

El estudio histológicode los nódulos de Meynetrealizadopor Jacki,

Swift, Mac Callum que ademásconstatóla ubicacióndel tejidode granulación enlos

órganos derivados del mesénquima,etc., confirmó el carácter reumático de la

localizaciónen el tejido celular subcutáneo.Para Carey Coombsy Mac Callum estos

nódulos serían la manifestaciónmás genuina de la enfermedad,coincidiendo al

otorgarle la condición deespecificidadconCoatesyotros,pesea queencontrarongran

analogíaentre los nódulosde la fiebre reumática,artritis reumatoidey enfermedad de

Still, casode DawsonBoots,Freund, J. C. Navarro y E. Beretervideen la década de

los veinte, o comohizo posteriormenteWetherby,al relacionarloscon las artropatías

crónicas;baste recordarqueya hablan sido interpretadospor algunosautorescomo

similaresa los de la artritis reumatoide,sugiriendoun parentescoetiológico, asípara

Hairthorneen 1900,ambasenfermedadessedeberíana un mismoprocesofundamental,

coincidiendo con las ideas de Vick y discrepando delas de Garrod junior que no

admitió esta posibilidad;no obstante las investigaciones realizadasentre los años

treinta y cuarenta por Collins, G. Bennet, J. W. Zeller y W. Bauer llevaron a

corroborar la diferenciaciónde las nudosidadesde la poliartritis crónica por el

predominioen éstas degrandeszonasde necrosis, regiónen empalizadadestacaday

menorcantidadde tejidofibrinoide; su topografíavariaría pudiendolocalizarseora en

el cuero cabelludo, ora perióseos(escápula,cúbito, etc. ), tendinosos,vasculares

(Aschoff,Fahr, Klinge,Klotz, Chiari, Vaubel,JiménezDíaz,Ratschow,etc.),cardiacos
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(Aschoff),encefálicos,periamigdalinos(Klinge, Graeff), etc.,hallando Clawsonuna

gran semejanza estructural histológicacon el nódulo deAschoff Por otra parte, en

1937 Collins hizo un diagnóstico diferencialhistológico, en un trabajo titulado “The

SubcutaneousNodule ofRheumatoidArthritis”, aparecido enJ. Path. andBact. Con

respectoal reumatismonudoso, considerado antañocomo unaforma clínica del

reumatismo cardioarticularpor el aspectomacroscópicode lasgranulacionesnudosas,

debedecirseque Hillier ya hizo una descripciónen 1868, seguidaen las décadas

siguientespor las de Meynetquepublicó un articulo sobreel tema,en Lyon Médicale

en 1875, dondelos asoció conla enfermedad,y Bang quehizoun estudiohistológico

de los nódulos;cursaría con la aparición denudosidadessubcutáneas de localización

fundamentalmenteperiarticular tendinosa,por lo común regresivas,floreciendoen la

fase activa de la afección;Lichwitz los interpretó como el resultado del trastorno

reumático neurocentral. A comienzosde los años treinta, Marañón afirma que la

periarteritis nudosaesunaafecciónquenosediagnosticaen España,a diferenciade

otrospaísesdondesería relativamentefrecuente,citando los trabajosde SánchezLucas

yLópezMorales (41).

En relación conlas manifestacionescardiovasculares,Klotzfueuno de

lospionerosen el estudioclínicoe histopatológicode las aortitis reumáticas; Lobstein,

Andral, Guenau de Mussy, Quincke, etc., establecieron un parangón entre las

endarteritis reumáticasy las arteritis reumáticas obliterantes,por su parte, Geipel

observóla formaciónde nódulosdeAschoffen los vasoscoronarios,mientrasqueen

1934A.D. Fraserpublicó un trabajo, enel londinenseArchivesofdiseasein childhood

,

describiendola infecciónviral de las arterias coronarias, abundandoen el estudio de

las afeccionescardiacas Warjen, Chiari, Klinge, Slatter, Graeff, etc.Entre nosotros,

y en los añosveinte,Mena destacóla frecuenteaparición de endocarditisverrugosas,

vegetanteso exudativas; con posterioridad, C. JiménezDiaz, deslindó los cuadros

clínicos de las localizacionesvasculares reumáticas(neurosisvascularesreumáticas,

arteritis localizadas deórganos, arteritisagudasreumáticasy arteritis de evolución

crónica obliterante ) e hizo hincapié en la existencia deformas cardiovasculares,

correlacionandopatogénicamenteelfocoséptico conla posibleaparición dearteritis

ocluyentes;ulteriormente,Duque Sampayoy Ortiz Vázquezanalizaron, en la sesión
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clínica del Institutodel 5 de mayo de 1945, publicada al añosiguienteen4fr4kk~~

Práctica, lasdiferentesvariedadesde endocarditis,concluyendoquela nítidadistinción

tradicional entre reumáticas ( benigna con secuelas mecánicas,sin detecciónde

gérmenesy conformación de tromboendocarditissuperficial sin ulceraciones) y

sépticas,no era tanevidente(42).

Durantesuprimeraetapareumatológica,Marañón hace observaciones

anatomopatológicas,asíen 1921, aludea la congestiónde la serosasinovial,y a una

cavidadarticular caracterizadapor un liquido amarillo viscosoycon proliferaciónde

célulascartilaginosas superficiales,paraen la décadade los treinta,prestaratención

a la afectaciónde los centrosnerviososy a la inflamación delas trescapascardiacas.

El carácter inespec(flcodela anatomíapatológicafueconstatadopor D.

Ferrery C. Cortés,al igualquepor Tello en un articulopublicadoen Medicina Latina

.

Graefffuede la opiniónde queel únicocriterio para definir la infecciónreumáticaera

la reacción humoral-celular.Por su parte, Schottmullercreyó que la cardiopatía

reumática noera la localizaciónesencialde la enfermedad,Kalbfleischsostuvoquelos

hallazgos morfológicoseran inespecíficos, al igual que Swift para quien la

histopatologiaestabacaracterizadapor la presentaciónde exudacióny proliferación.

Duque,LópezMoralesy Lafuente distinguierontres estadiosevolutivos

en la enfermedad(infiltrativo, de granulación,evolutivocicatricial de la lesión de

granulación ), de forma análoga a Helmereich, los cualespodían coexistir en un

momento determinadode la misma,al no evolucionarsecuencialmente;y coincidiendo

tambiénbásicamente conA. Fischer, en los años treinta, cuandoafirmó quesetrataba

de unaenfermedaddelmesénquima,que cursabaen tres períodossucesivos(inicial-

exudativo, granulomatoso-proliferativoy cicatricial ), incluyendo el granuloma

reumáticoentre las reacciones inflamatorias específicasdelgrupo delas granulomatosis

infecciosas,ulteriormente,5. de SézeyA. Ryckewaertdiferenciaron, asimismo, entre

otras tresetapasevolutivas sucesivas(exudativa,celular o granulomatosay regresiva),

cuyaevoluciónduraría entre seismesesy un año segúnKlinge (43).

Los principales estudios histopatológicos sobreel corea datan de

principios de nuestrosiglo, de las aportacionesde Orczechowskyy de Alzheimeral

observarla formación de nodulitos neuróglicos enzonascorrespondientesal cuerpo

450



estriado y al subtálamo, aménde lesionesvascularestrombóticaso no; destacando

también los trabajos de investigadorescomo P. Marie y Trettiakoff, Urechia y

Mihalescu,J. Ayalay Altschul, R. Lenzal describir unapoliencefalitiscon trastornos

vasculares,corroboradaspor Klinge quien tambiénestudió la afectaciónneurológica

periférica, deformaanálogaa como hicieronDoyle,KoeppenyJunghans;en los años

cuarenta, 1. Costero y col estudiaron las alteraciones anatomopatológicas dela

encefalopatía reumática; mientrasque J. Simarro Puig y R. Roca de Viñals

comunicaronsus hallazgossobreencefalitisreumáticasemboligenas, concepto avalado

por Chavany al admitir la existencia deinfecciónconsecutivaa la detención delos

émbolosen el cerebro, identificandonódulos de Aschoffen la sustanciacerebral y

añadiendo queel tratamientoen estoscasosera desalentador.Klinge y Von Santha

hallaron en el sistema nerviososignos de poliencefalitis inespec(flca, con posible

afectaciónde lospequeñosvasos meníngeosy corticales,cursandoconuna endarteritis

obliterantey la subsiguienteafectacióncerebral, llamandoa estaentidad enfermedad

reumáticacerebral, y estableciendoun diagnóstico diferencialcon la tromboangeitis

obliterante,en la mismalínea conceptualqueW.L. Bruetschen 1947,y comoyahabía

hecho cuatroañosantesM.R. Costexenun trabajo, en PrensaMédicaArgentina,sobre

el reumatismocerebralcrónico (44).

De todoslos trabajos realizadossobreel temasededucequeen síntesis

sediferenciarondos tipos delesiones,degenerativase inflamatorias.

En lo que atañe a otras alteracionesvasculares, las endarteritis

obliteranres delos vasosrenalesfueronestudiadaspor RL. Hutton y C.R. Brown, en

un articulo del año 1944 enAnnalsof Interna1 Medicine, y por Pappenheimery Von

Glahn que hallaron la existencia delesiones específicas renales análogas a la

periarteritis nodosa;la afectación vascularpulmonar, quecursaría con la formación

de cuerposde Massonequivalentesa los nódulosdeAschoffcardíacos,fueestudiada

por K. T. Neubuerger,E.F. Geevery E.K. Rutledge, enun trabajopublicado en Arch

.

Path. en 1944, así comopor Frasserqueobservólos nódulosdeAschoffen el tejido

intersticial pulmonar,y Naish quealudió al pulmón reumáticocomouna modalidad

específicaneumónica.
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11.8. DIAGNÓSTICO Y DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL.•

Hasta queseaceptaronunánimentelos criterios de T.D. Jones,cada

autorsistematizabael diagnósticode la enfermedadsiguiendoconcepcionespersonales

o de escuela, haciendo mayor hincapié en la clínica y/o en las pruebas

complementarias.El susodichoJonespresentósuscriterios para el diagnósticode la

fiebre reumática,en un articulo publicado en J A M A el año 1944, clasificando los

signosy síntomasen: mayores (carditis, artralgia: poliartritis migratoria, corea,

nódulossubcutáneosy recurrencias defiebre reumática) y menores (fiebre, dolor

abdominal, dolor precordial, rashes: eritema marginado, epistaxis, hallazgos

pulmonaresyde laboratorio:anemia microcitica, leucocitosis,elevacióndela velocidad

de sedimentaciónglobular ), y concluyendoque un criterio diagnóstico razonable

estaría constituido por: alguna combinación de las manifestacionesmayores,

combinaciónde uncriterio mayor conal menosdosde losmenores,o la presenciade

enfermedadreumática cardiaca que aumentaríael significado diagnósticode las

manifestacionesmenoresde no existirotra causajustificantede éstas; Jonesafirmó que

en las circunstanciasen que coincidieran artralgia,fiebre y alguna anomalía de

laboratorio, sería devalor para establecerel diagnósticode fiebre reumática la

existenciade historia de infección respiratoriaprevia o de exposiciónal estreptococo

hemolítico epidémicoy/oeldesarrollode anticuerposantiestreptococohemolítico.Estos

criterios serían modificados posteriormentepor la American Heart Association,

manteniéndoselos mayorescon la admisiónde la denominaciónde corea minor o de

Sydenhamyde eritemamarginadodeLenndorf-Lewer,y quedandolos menoresdeesta

forma:fiebre,sudoración,taquicardia,palidezdepiel, astenia,artralgias migratorias,

mialgias abdominales,torácicas o cefálicas,prolongación electrocardiográficadel

intervalo P-R, existenciade antecedentesinfecciosos estreptocócicosbeta-hemoliticos,

elevaciónde la velocidadde sedimentación globular, leucocitosiso proteínaCreactiva

positiva,fiebre reumáticaprevia o cardiopatía reumáticainactiva y tambiénserían

revisadospor G.H. Stollermany colen un articulo publicadoen Circulationel 1965,

concluyéndosequeun pacientecondoscriterios mayores,o uno mayory dosmenores,
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tendría una elevadaprobabilidad de padecerfiebre reumática, reforzándosela

posibilidadde existirfiebre reumáticaaguda,en el casode darse la circunstanciade

haberuna infecciónestreptocócicaprevia, siendodudosoel diagnósticoensuausencia,

a excepciónde queel enfermotuvieracoreade Sydenhamo carditis delarga evolución.

Por su parte, L. Taran sistematizóel diagnóstico clínico en: datos

clínicos generales( alteracionesdel estadogeneral ), manifestaciones clínicasde

lesionesestructurales( trastorno de las estructurasde soporte, sistema nervioso,

viscerales) y datosde laboratorio (hemáticos,inmunológicosy otros) (45).

Por lo queconcierneal diagnósticodiferencial, tambiéncabedecirque

en un principio cada autor siguiósupropio criterio, en basea su experienciaclínica

y al plurimorfismode la enfermedad,para conel devenirdeltiempoir sistematizándose

y generalizándoseuna pauta diferenciadora;de estaforma, en el siglo XIX, en el

DictionnaireEncvclovédiquedesSciencesMédicales,E. Besnier hizola diferenciación

del reumatismoarticular agudo con: raquitismosobreagudoy febril, periostitis

sobreaguda de las extremidades, osteitisepifisaria, abscesosyuxtaepiflsarios,

infeccionespurulentasarticulares, reumatismoarticular subagudo, reumatismoarticular

crónico, reumatismos articulares secundarios, artropatías pseudorreumáticas

(reumatismoblenorrágico, disentérico, escorbútico,etc.), etc.; J.M. Charcotpusola

tilde en la necesidadde noconfundirlocon la gotay el reumatismoarticular subagudo

de Garrod y Copland, o capsular de Mac Leod, para lo cual se basó encriterios

catapnésicos,semiológicosy cronológicos,y también incidió en la convenienciade

separarlodel crónico,pesea quefiel a su nociónunitaria del reumatismo consideró

que existía una gradación secuencial ( agudo-subagudo-crónico ); su coetáneo

Bouchardlo distinguió delos pseudorreumatismossintomáticosinfecciosos(tifoideos,

escarlatinosos,etc. ). R.W. Lovetty E.H. Nichols afirmaron,a comienzosde nuestro

siglo, que podíanaparecer complicacionesarticulares concomitantescon la gota y

procesosinfecciosos,susceptiblesde diferenciarsede la fiebre reumática, que irían

desde viriasis hasta infecciones bacterianas, pasando por artritis secundarias

yatrogénicaspor manipulacionesdiagnóstico-terapéuticasdel tracto urinario, mientras

queH. Winternitzy A. Machol, en el Tratado de terapéutica generaly aplicada de

1914, centraron la distinción con enfermedadesinfecciosasarticulares, afecciones
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reumatoideaso seudorreumatismos( erisipela, blenorragia, piemia, etc. ); los

seudorreumatismosfueronespecialmentesopesadospor E. García delRealjunto con

los dolores del crecimiento,ypor A. Martinet, para quien la frecuentelocalización

geniculardel reumatismoarticular agudodebíadiferenciarsefundamentalmentede la

blenorragiayde la tuberculosis;porsuparte, E. Suñery Ordóñez,enel añoveintiuno,

también diferenció el reumatismo poliarticular agudo del pseudorreumatismo

(escarlatinoso,sifilítico, raquítico, tuberculoso), así como de la artritis infecciosa

(gonocócica,neumocócica).En caso de dudasdiagnósticas,BezanQon,Philibert, y

otrosconcedieronun valor diagnósticoexjuvantibus parala enfermedadquenosocupa

a la respuestasaliciloterápicafavorable, distinguiéndolobásicamente delos pseudo-

reumatismos,reumatismo tuberculoso,gota aguda,osteomielitisinfantil y mal de Pott

cervical o suboccipital.En los años treinta,AM. Mastery H. Jaife lo diferenciaron

de la artritis reumatoide(infecciosa) enbasea queconsideraronqueéstano era una

afecciónque afectase genéricamenteal corazón,para ya en la segunda mitadde la

centuria,D. ScherfyL.J. Boyd,y Egelmsy col, abundandosobreel tema,afirmarque

la aparición de mioendocarditisno era significativa en los artríticos reumatoideos,a

diferenciade ¡afiebrereumática,yF. VegaDiaz, E.D.Engíeman,etc., esquematizaron

las distincionesclínicas entre ambasentidades(46).

Entre las diferenciacioneslimitadas a la patología reumática o

pararreumática,cabe señalara autores como M. Matthesy H. Curschmann que,en

Diagnóstico diferencialde las enfermedadesinternas de 1937, establecieron la

separacióncon afeccionesarticulares sépticas,dengue,enfermedad de Still, gota,

reumatismos(gonocócico,sifilítico, tuberculoso, artritis tuberculosa dePoncet);C.

Jiménez Diaz, en sus Leccionesde vatologia médica, deslindó con criterio

anatomopatológico,el denominado reumatismoinftcciosoespecífico deGraeff, del no

específico,equivalenteal seudorreumatismodeLas?gue,alos reumatoidesde Gerhardt,

o al reumatismoanespec(flcopor infecciónfocal, e incluyó entre los equivalentes

reumáticos,la talalgia, los dolores de crecimientoy las neuritis.H. Horsters, entrelos

añostreintay cuarenta,y espec(flcamente enManualdediagnósticoclínico, distinguió

la poliartritis reumáticaagudade los reumatoidesde tipo sépticopor enfermedades

viraleso bacterianas(escarlatina, lúes, gripe, etc. ),. Steinbrockerestableció,en L«~i
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artritis en la práctica moderna, el diagnóstico diferencialcon: artritis reumatoide,

artritis gonocócica,gota poliarticular aguday enfermedad delsuero;K. Stone, indicó

la convenienciaen los adultos de establecerun diagnóstico diferencialconafecciones

como:poliartritis tóxicaagudaasociadaconinfecciones específicas(disentería,etc.),

gota poliarticular aguda, artritis gonocócica o artritis infecciosa aguda de origen

desconocido;G. CostaBertani, en Reumatismoscrónicosy afeccionesconcomitantes

de 1947, independizóla existenciade unaforma clínica del reumatismo sépticofocal

análoga en su comienzoa la fiebre reumática (inicio agudo, poliarticular, febril y

grave),y sebasóparadistinguir ambas entidadesmorbosasen la pruebade respuesta

terapéuticaal salicilato de sodio durantelas primeras48 horas, de modo quesi se

tratase defiebrereumáticaseapreciaríauna notablemejoríacon la administración de

estefármaco, lo queno ocurriría con el reumatismofocal, tambiénpara J. Rotés-

Querol y D. Roig-Escofetsen’a necesariodiferenciarel reumatismofocal verdadero,

que cursaría con estreptolisinasdentro de la normalidad, detodas las entidades

reumáticasbien definidas, y entre ellas del reumatismopoliarticular agudo y del

reumatismosubagudodeladulto (variedadde ¡afiebre reumática).Hubopartidarios

de la hipótesisetiopatogénica infecto-viralque sostuvieronque una infección viral

latente, mediadapor factoresdesencadenantes,podríadar lugar afiebre reumática o

artritis reumatoide,por lo que habríaquedistinguirestasviriasis de ambasafecciones.

El reumatismopalindrómico, estudiadopor HenchyRosenberg,debería

serobjeto de diferenciación enel sentirde Calvo Melendro (47).

O. Damschrecomendóla distinciónconlasformasreumatoideas,peliosis

reumática,eritemapolimorfo, tuberculosisarticular múltiple, neurosisarticulares de

B. Brodie, y artropatíashemofílicas;mientras que 5. Laache, al igual que Gross,

encontrómuchasanalogías enlas manifestacionescutáneascon la púrpura reumática;

entre los años veinte y treinta, numerososautores independizaronel reumatismo

cardioarticulardeltuberculoso,casode Grenet enel CongresoInternacionalcontrael

Reumatismo celebradoen París en 1932,Jonesco, Stefanesco,Nanu, y de Marañón en

una ponenciaen las JornadasMédicasAragonesas,por otro lado, A. y. Domarus

estableció una diferenciación fundamentalmente conafecciones deformantes e

infecciosas(artritis deformante, gota,reumatoides,osteomielitisaguda,tuberculosis,
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sífilis secundaria, gonococia,septicemias,dengue),~ mientrasqueFischerhizohincapié

sobre todo en la distinción conlos reumatoides, la septicemialenta de Umber y

Loewenhardt,y el reumatismopor cocosde Graeff(48).

En el ManualdeMedicina internade 1921,Marañónseñalala existencia

de unaforma clínica de la enfermedad,el reumatismocervical infantil, entidadque

considera convenientedistinguir de la tortícolis, así como establecela necesidadde

diferenciacióncondiversas afeccionesmorbosas(gripe,procesoseruptivos,procesos

articularesftbrilesbásicamentepseudorreumatismosinfecciosos, reumatismos sifilíticos,

gonocócicos, tuberculosos, osteomielitis,gota aguda, anginas estreptocócicas,

enfermedaddel suero, meningitiscerebroespinal), durantelos añosveinte, incideen

la diferenciación con la poliartritis de origen séptico(focal colecistitica, etc. ),

haciendolo propio A. Duquecon la poliartritis gonocócica,y en suprimer libro de

reumatologiaestablecela distinción básicamenteconla poliartritis gotosa aguday la

focal (estreptocócica),tabla IL

CARTIOARTICULAR POLIARTRITIS
FOCAL
<estreptocócica)

Edad Juvenil Indiferente

Contagiosidad Positiva Negativa

Lesiónde

comienzo

Angina Anginau otro foco

Lesióncardiaca Constante.Total

(carditis)

Inconstante

Endocárdica
Lesionesserosase
iritis

Frecuentes Negativas

Tendenciaa la

supuración

Negativa Positiva

Fiebre Cíclica, alta Irregular, moderada

Intensidadde la
artropatía

Muy grande Moderada

Evoluciónde la
artropatía

Raramentehacia la
cronicidad

Habitualmentehacia
la cronicidad
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Hemocultivo Siempre negativo A vecespositivo

Accióndel
salicilato

Positiva Negativa

Tabla II: Diagnósticodiferencialdel reumatismocardioarticular. (MARAÑÓN,G.

(¡934): “Reumatismocardioarticular”, lección tercera, en: MARAÑÓN,G.: Once

leccionessobreel reumatismo-Espasa-CalpeS.A.,Madrid, 83).

Para afirmar en trabajos de suprimera épocaquesiguiendocriterios

clínicosciertasmanifestacionesarticularesdeltérminoobsoleto clorosis,podríanentrar

en un hipotético diagnóstico diferencialcon estaenfermedad,así como los supuestos

dolores del crecimiento,queen ocasionespuedendeberse a infeccionesreumáticas

atenuadasproducidasen los tejidos articularesdejóvenesdisplásicosespecialmente

susceptiblesa los ataques infecciosos(reumatismoo infeccionesfocales),llegando

incluso a ocasionar endocarditis,circunstancia queseprevendríacon el empleo de

foliculina (49).

En relación con las hemopatías,Scherfy Boyd la distinguieronde la

anemia decélulasfalciformes, B. C. Halpern y H.K. Faberfijaron, en los años

cuarenta, la distinción entre cardiopatíapor anemia de célulasfalciformesy carditis

reumática; mientrasqueCh K. Friedberg, W.5.C. Copeman,etc., la diferenciaronde

las leucemias,y J. W. Beattie y col lo hicieron concretamentecon la leucemia

monociticacrónica.

T.D. Jones,a mediadosde la décadade los cuarenta,consideróqueel

diagnósticodiferencialhabríadeseramplio,abarcandolas afecciones médicasinternas

que pudieran cursar consíntomasconcomitantes, como:apendicitis, poliomielitis,

osteomielitis,dermatosis, nefritis, enfermedadde Still, lupus eritematoso diseminado,

artritis reumatoide, tuberculosis,fiebre ondulante, septicemiameningocócica,artritis

gonocócia,gota, coccidiomicosis,etc., yJ.D. Keith, en un articulo en Canad. Jour

.
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Pub.Hearthdelañocuarentaysiete,pautósistemáticamentealgunossignosysíntomas

quepodíanconfundirseconla enfermedad.Por suparte,A.E. Hansenconcluyóqueun

tercio de los diagnósticosinciales infantiles eran inexactos,y estudió las entidades

morbosasmás susceptiblesde confusión,de forma análoga a como hizo Holbrook

durantelos añoscincuenta.

Con respectoa los criterios diagnósticosseguidos,J. NavletRodríguez,

a finales de los años cuarenta, los pautó en basea la clínica, ritmo sindrómico

estacional, afectaciónmesenquimal (amígdalas,corazón),ausenciade otrasposibles

patologíasy respuestaa la saliciloterapia; VegaDiaz diferenció la afecciónde otras

entidades,siguiendocaracterísticas cronológico-evolutivas,asíen lafaseinicial lo hizo

con las enfermedades infecciosasde vías respiratorias altas, gripe, tuberculosis,

anemias secundarias, leucemias, enfermedades infantilesfocales, síndromes

febriculares;los casosde afectaciónsépticavisceral los deslindóde las enfennedades

localizadasen cada estructuraanatómica, desdetuberculosispulmonareshastaileitis,

pasandopor poliserositis; la modalidad clínica poliartrítica la distinguió de la

enfermedadde Still, osteomielitis,tuberculosis ósteoarticular,poliomielitis, hemofilia,

brucelosis,artralgias disentéricobacilares,poliartritis alérgicas,enfermedad deReiter,

etc.; recomendandodeslindarla variedadmonoartrítica deafeccionescomo la artritis

gonocócica;por otraparte, valoró la posibilidadde confusiónconla artritis reumatoide

atipica enel adulto,mientrasquelas modalidadesquecursaranconsíntomas cutáneos

debíandistinguirse de peliosis reumática, lupus eritematoso diseminado,escorbuto,

meningococemiaaguda,eritemanudoso,periarteritisnodosa, tromboangitisobliterante,

y en definitiva de las enfermedades pararreumáticasde Klemperer.Enfunción de las

diversas expresiones clínicasde la fiebre reumática,F.J. Poynton, durantelos años

cuarenta, recomendó eliminarla posibilidadde poliomielitis, y su coetáneoW.L.

Bruetsch sugirió la diferenciación con la tromboangeltisobliterante cerebral; a

mediadosdesiglo, sesiguieronestableciendodiagnósticosdiferencialescomoel 5. de

S~zey A. Ryckewaertque hicieron hincapiéen la diferenciacióncon la poliartritis

crónica reumática,artritis gonocócica,lupus eritematoso diseminado,endocarditisde

Osler, pericarditis con derrame inespec(flco, leucemia aguda, miocarditis aguda

primitiva, anemia decélulasfalciformes, enfermedaddel suero, manifestacionesde
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sensibilizacióna la penicilina, tuberculosis,poliomielitis,fiebredeMaltaysepticemias;

el de Ch.K. Friedberg,en Enfermedadesdel corazón1958, para quien habría que

haceruna distinción conla ileitis regional y la colitis ulcerosa;o el posteriorde D.

Scherfy L.J. Boyd, en Enfermedadescardiovasculares1961, donde indicaron la

convenienciadedescartarlas meningitis (50).

Por otra parte, los doloresdel crecimientofueronobjetode atenciónde

un elevadonúmerode autores,así, J.C. Hawksley, enlos añostreinta, comprobóque

no cursabancon carditis reumática,por lo que no los asoció conel reumatismo

poliarticular agudo;posteriormente,W. Sheldon,enDiseasesofínfancvandChildhood

de 1946, no encontróuna relación estadisticamente significativaentre las algiasdel

crecimientoy ¡afiebrereumáticao el corea. Por otra lado, Hordery E. G.L. Bywaters

distinguieronestos dolores delosde ¡afiebre reumática,concriterios clínicos,en base

a que tendrían una presentaciónextraarticular, de ritmo mecánicoy predominan-

temente localizadaen miembrosinferiores; añadiendoCopemanqueestas algios no

cursarían consensibilidaden el sitio doloroso, ni con nudosidades,y tampococon

elevacionesde la velocidad de sedimentación globular,yendo más lejos en la

semiología diferencialal extenderlaa losfibrositis, defectoso disestatismosanatómico-

posturales,etc.; los citados investigadorestambiénrecomendaronla distinción con

apendicitis, escorbuto infantil, osteomielitis, poliomielitis, tuberculosis miliar,

bacteriemia meningocócica,hepatitis infecciosa, afecciones sanguíneas(leucemia

linfática aguda, leucemia monocítica crónica,anemia de células falciformes,

mielosclerosis, reticuloendoteliosis infecciosa), neuroblastoma,sarcomaprimario

cardiaco, púrpura de Schónlein-Henoch;enfermedadesdel colágeno(poliarteritis

nodosa,lupuseritematosogeneralizadoagudo, enfermedadde Still ),~ y en los adultos

habría quepensaren la gota, la gonococia,el reumatismopalindrómicoy sobretodo

en la poliartritis crónica.

Conrespetoa las carditis,seconvinoen recurrir a la diferenciacióncon

cardiopatíascongénitas,la sífilis cardiovascular,las infeccionestífico-paratíficas,y

según L. Trías de Bes, en Endocarditis agudas y subagudas de 1947, con la

endocarditis abacteriémica.

En otro orden de hechos,la afectacióncerebral debíadistinguirse, en
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el sentirde numerosos estudiososdeltema,de otrasentidadesmeningoencefálicas,del

espasmohabitual,de la tromboangitis cerebralobliterante,etc., encuantoal coreafue

objeto de diferenciaciónpor parte de Copeman,en su Tratado de enfermedades

rm4.tica~i, aconsejando deslindarlo,en lasetapasinciales,decuadrosde inestabilidad

infantil hiperquinéticay espasmoscomunes,y en las etapasde estado, dela atetosis,

encefalitis, diplejias, meningitis tuberculosa,twnores cerebrales, cuadroshistérico-

histriónicos, casosdelirantes neumónicosagudos,envenenamientos,parálisis de las

alteracionesvasculares,neuritispostdiftéricas,etc. (51).

11.9. EVOLUClÓN,PRONÓSTICOY COMPLICACIONES:

Grittith, en un articulo aparecidoenJ.A.M.A.en 1947,dividió encuatro

etapas el devenirde la enfermedadreumática (infecciosapor estreptococo beta-

hemolítico, latente, activa e inactiva).

Nuestroautor, en Onceleccionessobreel reumatismo,dice:

“creemos que el portador del agentereumáticoes enfermodurante
períodos de larguisima cronicidad y que las fases de reumatismo
poliarticular agudo sonsólo brotesde la infecciónlatente, queen los
largos períodos de aparente salud permanece estacionada, o
evolucionandoen silencio en la faringe, en el endocardioo en otros
tejidos.”

Yen su Manual afirma:

“Es excepcionalqueel accesoseaúnico;al cabo de un cierto tiempo,
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quepuede ser muylargo, recidiva, apareciendonuevosbrotes,febriles
y articulares, de la misma o de menorintensidad,ya de punto de
partida amigdalino, si ha quedadouna amigdalitis crónica, ya sin
angina; y entonceshay que pensar en la existencia de focos
secundariosquesirvendepuntode partida a las nuevas septicemias;
la mismaendocarditises, confrecuencia,estenuevofoco de origen.
Es raro, aunqueposible, que, a pesarde los ataquesrepetidos, se
formen artropatías crónicas: precisamente es éste un carácter
diferencialcon lasartropatías debidasa otrassepticemias,por ejemplo,
estreptocócicas,quefácilmenteseconvierten,al recidivar, encrónicas.
La confusiónmásfrecuenteescon laspoliartritis que aparecenen el
cursode las infeccionesagudas.”

Marañón, en su primera etapa reumatológica, manifiesta que la

localizacióncardíacaes laprimaria tras la inoculación, asícomo queel reumatismo

cardioarticular agudono tiene tendenciaa la cronificación coincidiendoconMathieu-

Pierre-Weil,para élestos supuestoscasosserían realmentepoliartritis focaleso bien

sedeberíana la mediaciónde causaspatógenas quesecomportaríancomo espinas de

fijación (pie plano, traumatismo, infección, gota, decalcificacionessubarticulares

latentes,etc. ), o inclusola génesispodríadebersea evoluciónhaciala cronicidadpor

indefensiónorgánica, casode las Hurdes como zona endémicacretinica en donde

predominaríanla casuísticade cronificaciónfocal, como manifiestaen El bocio y el

cretinismoendémico,en 1929;para Bauerintervendrkzen la cronificación reumática

un estadoconstitucionalindividual y colectivo. No obstante,se adoptaronposturas

dicotómicas, deeste modo H.F. Swifl describió en un articulo, aparecido en New

EnglandJournal ofMedicinede Boston,el añotreinta y cuatro, los signosquehacían

posible el diagnósticode cronicidad defiebre reumática ( antecedentesfamiliares,

antecedentespersonalesde ataquesanterioresy/o infeccionesdel tracto respiratorio

superior,febrícula, elevación dela frecuenciadelpulso, inestabilidaddel centro de

regulaciónde la temperatura,artritis persistenteo recurrente, eritemamarginadoy

progresivo, valvulitis persistente, lesiones granulomatosas, nódulos fibrosos

subcutáneos,trastornoselectrocardiográficos, leucocitosisy elevaciónde la velocidad

de sedimentaciónglobular), mientras que C. JiménezDiaz señaló, ensus Lecciones

de Patología Médica, la posibilidad de aparición de deformidadesarticulares
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(retraccionescapsulares, anquilosis)indicadoras decronicidad; segúnFreund esta

situación debíaser harto frecuente, a juzgar por lo que ya había expresadoen

Gelenkerkrankungen en el año 1929, análogamenteotros autores alemanescomo

Fischer,Klinge, etc.,defendieronla existenciapoliartríticacrónica relacionadaconel

reumatismo articularagudo; nociónrechazadagenéricamentepor un ingente número

de investigadoresfranceses,y en los añostreintapor Chiari, Brogsitter,Fahry Kress,

entre otros, al constatar la reversibilidad de los trastornos lesivos ( carácter

eritematosode la sinovialduranteel ataque,aumentode la concentración enalbúmina

del liquido sinovial, infiltración penarticular con degeneraciónfibrosa conjuntival,

etc.),destacandoen Españalas aportacionesrealizadaspor DelRio Hortega. Por otra

parte,Bastosaludió a la cronificaciónde la enfermedad,y Barceló deformasimilar

a Cecconi encontróque erapoco comúnestacircunstancia cronificadora;a su vez,

Roche,situándoseen unpuntointermedio,observóla aparición de trastornosmúsculo-

esqueléticosfundamentalmenteespondiliticos,denominándolosartralgiaspostreumáticas

(52).

Lasperspectivasevolutivasconla prácticadetécnicasquirúrgicas,como

la ablación tonsilar infantil, conllevaríauna reducción decasi un 50% del Indicede

mortalidad, en el casode realizarse en el inicio delprimer ataque,segúnel criterio

sostenidoen la décadade los treinta por el norteamericanoA.D. Kaiser.

A mediadosde la centuria, seconvinieronlos indicadores de buencurso

de la enfermedad,relacionadosconel complejoclínico-sintomático(asintomatologia,

gananciade peso, estadoafebril), la normalizaciónanalítica (fórmula y recuento

leucocitario, velocidad de sedimentaciónglobular) y la supresión demedicación

salicílica. Asimismose analizó el papeldesempeñadopor el factor cronológicoen la

catapnesisde la afección,de estaforma, E.M. DeLiee,y KG. Dodgey C. McEwen

escribieronun articulo, en AmericanHeartJournalen el añocuarentay tres, sobreel

significadopronósticode la edadde inicio de losprimerosataquesdefiebrereumática,

en el que concluyeron que las lesionescardiacas residuales eran mucho menos

frecuentesen la edadadulta. La MetropolitanLife InsuranceCornpanypublicó los

resultadosde sus investigaciones sobreel desenlace dela enftrmedad,Studiesin

rheumaticfeveren 1944, concluyendoque la fiebre reumáticaera la principal causa
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de muerte enlas edades comprendidas entre5 y 18 años; afirmándose con

posterioridad,en una secciónde la editorial deJ.A.M.A.,de enerode 1949, quela

causa másfrecuentede recurrenciaspoliartríticas febriles en jóvenesera la fiebre

reumática,y asimismo,para W.P. Holbrook casi la mitad de todos los enfennosde

reumatismopoliarticular agudosufrirían recidivasen un períodode variosaños, cifras

queseelevarían hastael 85% entre los niños.

La tendenciaa recurrir de la enfermedad,conla consiguienteafectación

cardiaca, fue objeto de estudioprospectivopor investigadoresnorteamencanosy

británicos, así en 1937, apareció un trabajo en AmericanHeart Journal sobre

cardiopatía infantil en el que susautores, IR. Roth, C. Lingg y A. Whittemore,

comunicaronla aparición derecurrenciasen un 68%de los casosdepacientesjóvenes

afectos,cifra similar a la constatadapor T.D. Jonesy E. F. Bland unos añosdespués,

ocupándosetambiéndel temaAsh, Wilsony Lubschez,Grant, etc. Para Miguel Ríos

Mozo, la catapnesisestaría enfunciónde la fasede actividadde la enfermedaden la

que se instaurara la terapéutica, del tipo de evolucióny de las localizaciones

anatómicas, así como de la edad depresentación coincidiendo con la opinión

generalizadade quesería enla infancia la másominosa(53).

Las nocionesgeneralessobreel cursoevolutivode ¡afiebre reumática,

sesintetizanen opinionescomo las de Bezan~ony Philibert, para los quesería una

afecciónqueevolucionaríalentamentepudiendo tenerexacerbacionesy recidivas; lade

T.N. Harris queen 1946propusola nociónde mesetapara indicar la detención dela

evolutividad de la enfermedad, basada enla estabilización de los resultados

exploratorios, o la deDe S¿~zeque afirmó quela mayoríade las manifestacionesde la

crisis reumáticaterminabanpor desaparecer inclusosin tratamiento, destacando entre

suscaracterísticasla tendencia recidivante.

Con respecto al pronóstico, E. Besnier afirmó en el decimonónico

DictionnaireEncvclovédique desSciences Médicales,quela afectacióncardiacadejaba

su improntamásgrave en la infancia, y queen estafasede la vida la posibilidadde

padecercorea habría de tenersesiempreen cuentacon independenciadel período

evolutivode la enfermedad.

En el primer cuartodel siglo, para Bezan~ony Philibert el pronóstico
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quoad vitam erafavorable, mientrasqueBesnieropinóqueel exitusletalis afectaría

del 1 al 4% de lospacientespor complicacionescardiacaso cerebrales;en opinión de

Osler, Debré, etc., el reumático cardíaco era susceptiblede padecerinfecciones

estreptocócicasendocárdicasy las consecuentesendocarditismalignascrónicas. Para

E. Suñer,elpronósticoestabacondicionadopor la elevadaproporciónde casosque

cursabancon lesión cardiaca permanente,asimismo,el reumatismocardioarticular

infantil especialmenteanalizadopor Kissel,Miller, Morquio, etc.,fueconsideradopor

Duque,LópezMoralesy Lafuentecomouna infeccióngrave tantoperse comopor la

producciónde carditis evolutiva,susceptibledeprofilaxisfamiliar; por suparte, O.

Damschobservólo infrecuentede la letalidad de la enfermedad,pero coincidió con

Besnieren elpapelominosode las complicaciones cardiológicasy cerebrales.

Marañón,ensuprimeraetapareumatológica,consideraquela duración

mediade la enfermedadoscila entre3 y 4semanas,y quesi seprolongadurantemeses

estamos anteunaforma clínica grave;paranuestro autor,estaafecciónsecaracteriza

por tenerun curso tendentea una remisión sindrómicagradual, siendolo último en

desaparecerla fiebre.

En lo queatañea las complicaciones,opina que las derivadasdirecta

o indirectamentede un trastorno cardíaco o cerebral serían las más graves,

comprobandola existenciade hasta un 41 % de casosrecidivantes,eventualidadque

conllevaríaun mayor riesgo de afectaciónendocárdica.

Fischer subrayó el peligro de recidivas infantiles, así como el

empeoramientodelpronósticosi seproducíacardiopatíaespecialmente enlos niños;

para él el reumatismoinfantilsecaracterizaríapor un aumentode las manifestaciones

clínicas, cardiacas,coreicasy cutáneas.S.A. Levine,en Clinical Heart Diseasede

1936,consideróquela edadmediadefallecimientoenpacientes concarditis reumática

estabaen lostreinta años;enestamismacorrientede opinión, el norteamericanoWolff,

concluyóen un estudiorealizado entre 1939y 1941, que la fiebre reumáticay las

enfermedadescardiacasestabanentrelas tres causasmásfrecuentesde muerteinfantil

comprendidasentre las edades de 5 y 19 años;por suparte, el anglosajónM. G.

Wilson concedióimportanciaa esteapartadoen su obra de 1940, RheumaticFever

,

encontrandoun 85% de pacientesinfantiles con cardiopatía al año del inicio del
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reumatismopoliarticular agudo;para Steinbrockerla carditis seríala quedeterminaría

sobremanerala gravedadde la enftrmedad,considerandoquelas recaídasaparecerían

en másdel50%de los casosen los añospróximosal ataqueinicial lo queconllevaría

unadisminuciónde la reservacardiaca. VegaDiazdestacódiversascircunstanciasque

incidirían negativamente sobreel pronóstico:recaídas,polivalvulopatiasy dilatación

cardíaca, apariciónprecozinfantil de la carditis, presentaciónen ambientessocio-

económicosdeprimidos,etc.;De S¿~zetambiénseadhirió a la ideadequeel pronóstico

deseveridadde la enfermedadestabacondicionadopor lafrecuenciaygravedad delas

alteracionescardiacas, por su parte, Horder y E. G.L. Bywaters afirmaronque de

producirse el exitus letalisera generalmentepor insuficiencia cardiaca congestiva,

mientrasqueE.F. Blandy T. Duckettionesdieron un pronósticoominosoen afectos

de carditis grave o de dilatación cardíaca progresiva, así como en los casos

caracterizadospor ataquesde gran duracióno recurrentesy en los quecursan con

formaciónprofusanodular;siguiendoeste hiloconductor,L.M. Taran estableció unos

criterios, de base clinico-analitico-electrocardiográfica,para la evaluación de la

severidadde la carditis, agrupandola intensidadde la afectaciónen cuatro estadios

de gravedadcreciente(54).

Conrespectoa la expresióndermatológicade la afección,debe decirse

queen 1934, los norteamericanosW. Chestery S.P.Schwartzpublicaron un articulo

sobrelas lesionescutáneasen la fiebrereumática,en AmericanJournalofDiseasesor

Children, considerandoque la aparición por lo común de erupcionespurpúricas

máculo-papulares,podría conceptuarsecomo un criterio de reactivación dela

enfermedaden la infancia. La formación de nódulos subcutáneosreumáticos no

implicaría un pronóstico grave, a no ser que se acompañara de elevación dela

velocidadde sedimentación globular, taly como mantuvieronF. de A. Estapéy A.

Estapé, enel ecuadordelsiglo; sinembargo, enesteaspectotampocohubo unanimidad

de criterios, el valor predictivo evolutivode la aparición delos nódulossubcutáneos

fue invocadopor autores, como Vega Diaz, que consideraronque su aparición se

producía en el inicio del retroceso de la inflamación visceral interna, siendo

característicade los casosde marcada invasibilidad(55).

En lo queserefiere a las complicaciones,ya en el siglo XIX, Burrows,
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MesnetyGriesingerdescribieronla locurareumática,quesegún Charcotsepresentaba

frecuentementeen las formas subagudasdel reumatismo,por otra parte, el propio

Charcot constatóla existenciade afeccionescutáneas,yadescritasporBazin (eczema,

psoriasisnumular, liquen,prúrigo artrítico). E. Suñer,en su obra Enfermedades de

la infancia. (Doctrina y Clínica )de 1921, las agrupósistemáticamenteen: cardiacas

(endopericarditis),respiratorias(pleuritis,pleuresía),neurológicas, otras(eritema

polimorfo, edematosas,ganglionares)(56).

Con respectoa la auscultación desopíoscardiacos,yafuepracticada

por autorescomo Potain, Widal, Jaccoud,Peter, etc., llegándosea recomendarla

auscultación cardio-respiratoria diaria para detectarprecomientela aparición de

posibles complicaciones. Eneste sentido y desde los inicios de su producción

reumatológica,Marañón adoptaunaposturaclara al considerarquela endocarditises

la complicaciónmásimportante,siguiendolas estadísticas dePribam y Roger, opina

que en la infancia es más frecuente,y que aparece preferentemente durantela

sintomatologíaarticular, produciendosobre todo valvulopatía mitral, antelo cual

aconseja, en 1921 en Manual de Medicina interna, recurrir a la siguientepauta

exploratoria:

“El criterio debe ser: auscultara diario, atentamente;ponerse en
guardia a la menoralteración (apagamientoo sopíos) y no dar por
segura la endocarditis sino cuando estas alteraciones sean muy
persistentesy coincidan confenómenossubjetivos (opresión, dolor,
etc. ), pulsofrecuenteu otros signosfísicosde alteración circulatoria
( refuerzo del segundo tono pulmonar, extensión de la matidez
cardíaca, etc. ).“ (57).

Nuestroautor, en suprimera época reumatológica, recopilatodas las

posiblescomplicacionesen: cardíacas(endo,peri y miocarditis), flebitis ya citadas

por Bouillaud y Vaquez, pulmonares( congestionesagudo-generales,parciales y

latentes en el sentir de autoresfranceses,pleuritis ), neurológicas ( reumatismo
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cerebralpostuladopor Trousseauy Fernet; reumatismoespinal;neuritisyneuralgias,

corea de origen ignoto ), musculares(miositis, mialgias, atrofias ), nefrológicas

(nefritis, albuminuria, etc.), cutáneas (sudaminas, eritemas, edemas,púrpuras,

nudosidades subcutáneas deMeynet), tiroideas (inflamaciones), oculares (iritis,

episcleritis, embolismode la arteria centralde la retina) y otras dudosas(ascitis,

orquitis, hidrocele, cistitis,adenitis, anginas,osteítis);además estudiacasos clínicos

quecursancon aparición deeritemassintomáticosestreptocócicosrecomendando su

distinción conlos de otrasposiblesetiologías, verbigracia la tuberculosa.Dada la

importancia clínicade lassecuelascardiovasculares,numerososautoresseocuparon

del tema,así, enel Serviciode Patología MédicadelHospital Generalde Madrid, se

dedicaronsesiones clínicasa evaluarel estadode esta cuestión,a guisa de ejemplo,

Mena,en el añoveintisiete,comunicóun casoclínico de un varón maduroquepadeció

reumatismoarticular agudo en la adolescenciay que sufrió hasta su muerte de

glomerulonefritis y endocarditis vegetanteproliferativa que interesabaal orificio

aórtico. Vega Diaz, en la segunda etapaproductiva marañoniana, destacólas

complicacionescardíacas (insuficienciacardiaca congestiva,fibrilación auricular,

endocarditis bacteriana subaguda, embolismos, angor, hipertensión arterial y

arteriosclerosis) y neurológicas(psicopatías,neuritis y síndromeshipertiroideos

basedowianoshipotalámicos)(58).

Un puntode vistadiferentefue el de O. Damsch,al defenderla ideade

que las secuelas estabanconstituidaspor afeccionesqueno teníannexo etiológicocon

la enfermedad (neumonías,procesosembólicos),considerandocomo alteraciones

consecutivasa la afección las residualesde los trastornos orgánicos(valvulopatias,

atrofia muscular, anquilosis articular,reumatismoarticular crónico, corea,psicosis,

etc.), para W. Ebstein el reumatismoarticular agudo era la primera causa de

pericarditisypleuresía,mientrasque5. Rosensteinatribuyó a causasmicrobianasla

infrecuentenefritis quepodíaproducirseenel cursode la afección (59).

Finalmente caberecordarqueentre otrasalteraciones inherentesal curso

evolutivodel reumatismocardioarticularagudo,seincluyeronafeccionesabarticulares

(mialgias, etc. ), y respiratorias, caso del asma, defendidaen el siglo XIX por

Charcot, de la laringitis, etc.
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11.10. TRATAMIENTO:

11.10.1.GENERAL:

Puederemontarseel estudioretrospectivodelas medidasterapéuticasal

sigloXVl, épocaen la queyaseconocíala enfermedad,pesea no estarindividualizada

nosotáxicamente.Inicialmente la terapéutica se caracterizó por el empirismo,

verbigracia Baillou prescribió sangrías, conducta seguida ulteriormentepor T.

Sydenham;en el siglo XVIII, Van Swietenpreconizóademásel uso de purgativos,

vomitivosy sudoríficosen unalínea de actuaciónneo-hipocrática;en el siglo XIX, el

mismo Bouillaudrecurrió a la práctica de sangrías,Potainprescribió ioduro sódico

para combatirlos sopíoscardíacos, mientrasque T. Watson recomendóbásicamente

el reposopara los cardiópatas; Chomel, conscientede la limitación conceptualy

terapéuticaque existíasobrela enfermedad,dijo que la incertidumbreen cuantoa la

duración y evolución del reumatismoarticular agudopodía hacer suponerefectos

terapéuticosque en ocasionesno eran tales. En este ordende ideas, a mediadosdel

siglo XIX, PM. Latham dqoqueninguna enfermedadsehabíatratado deformastan

disparesenumerandoalgunosde los remediosterapéuticosempleados(venosección,

opio, cólchico, purgantes, etc. ), hasta esa fecha las sangríasfueron la estrella

terapéutica;aménde los diaforéticos,y medicamentoscomo los nitratos, mercuriales,

antimonialesy alcalinos de la índole de la trimetilamina de Avenarius; en el

Dictionnaire Encvclo~édiquedesSciences Médicales,Besnierafirmó queno existíaun

tratamientogenérico sistemáticopara la enfermedad,haciendounacita recopilatoria

de los métodosterapéuticosmás en boga en la época: sangrías, ventosassecas,

deplecionesseroacuosas,evacuantes,diuréticos,diaforéticos,revulsivos,modificadores

químicossanguíneosy humorales(alcalinos, acidificantes),modificadoresdel sistema

nervioso(quinina,propilámicos,cólchico, atropinayanálogos,ácidosalicílico, ácido

fénico ), anestésicosgenerales y locales ( opio, bromuro de potasio, cloral,
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inmovilizaciónarticular, electroterapia),fármacosantitérmicos(métodosrefrigerantes),

fármacosdiversos (ioduro de potasio, percloruro de hierro ), terapéutica delas

localizacionesviscerales ( aguas termales, etc. ), y atención especiala la piedra

angularconstituidapor régimen-convalecencia-cuidados secundarios-profilaxis.Dando

un saltoen el tiempoy sintonizandoconestasterapias decimonónicas,B. Aschner,en

Tratamiento dela artritis y del reumatismo enla vrácticageneralde 1948, preconizó

la síntesis entrelos remediosmodernosy elempleo delos recursosempíricosclásicos,

verbigracia los métodos antiflogísticos, antidiscrásicos,antipletóricos, espasmoliticos,

tonificantes,aménde la terapia constitucional(60).

Mediantela fitoterapia serecurrió al empleo deplantasdiversaspara

combatir los signos articulares cardinalesde Celso, cabiendomencionar: la cereza

(prunusaviumL.), orujo enftrmentacióntomadoenbaños,rododendro(rhododendron

ferrugineumL.) ingerido como tisanas, hierbamora (solanumnigrum L. ) enforma

tópica con los cocimientos delas hojas,pinillo (ajuga chamaepitysSchreber)en

cocimientoo infusión, ortiga mayor (urtica dioica L. ) hervida y sazonada, gatuña

(ononisspinosaL.) en tisanas, ruda (ruta graveolensL. ) tópicamenteen emplastos,

ruda montesina(ruta montanaL. ) en emplastos,espino cerval(rhamnuscathartica

L. ) con la toma delosfrutos al natural, apio (apiumgraveolensL. ), estramonio

(datura stramoniumL.) enforma de cataplasmasde hojas machacadas,coronilla de

fraile (globularia alypumL. ) por vía oral, olivo (olea europeaL. ) ingestióndel

cocimientode hojas, la raíz de la escorzonera(scorzonerahispanicaL. ), la raíz cruda

delsalsitt (tragopogoupornifolius L. ), etc. (61).

En lo queatañea las terapias termales,tanto la hidroterapia como la

crenoterapiafueronpropugnadascomo preventivosen la centuria decimonónicapor

Besnier, entre otros, X. Arnozany H. Lamarque,en suManual de Hidrología Médica

de 1914, recomendaronpara los pacientesconvalecientesaguassedantesconpoca

mineralización,sulfurosassedanteso clorurado sódicos;H. Winternitzy A. Machol

prescribieron,para lasfasessubagudas,y lasformashiperpiréticasy cerebrales, las

diversas técnicas hidroterápicascon/sinaditivosfarmacológicoscombinadas conotros

procedimientos fisioterápicos,O. Damsch aconsejó medidas profilácticas de

endurecimientoa basedeprocedimientoshidroterapéuticos;Bezan~onrecomendólas
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curastermales calientesparalas variedades tórpidas;en los añosveinte,E. Suñerhizo

lo propio con los bañoscalientesy de vapor, H. Rodríguez Pinilla, ensuManual de

Hidrología Médica de 1925, aconsejó las aguas mineromedicinaleshipertermales

sulfuradosódicas, siempreque la enfermedadno estuvieraenfaseaguda,actitud que

contrastó conla mayoritariamentesostenidapor los hidrólogos, verbigracia Casado

Torreblanca, Daza, J. García Ayuso, etc., que erafavorable al empleo deaguas

sedantesoligometálicasa temperaturasindiferentesy conmétodosde administración

no estimulantes;en 1926, J. García Viñals, en Climatologíae hidrología,prescribió

elempleodetécnicascrenoterápicasen losconvalecientes, administradasconprudencia

yprogresividaden lo referentea la temperaturayel tiempode aplicación;por suparte,

A. y. Domarusprescribió curas diaforéticas enérgicas,siempre que no existiera

afectación cardiaca, y balneoterapiageneral en convalecientes,L. Krehl también

consideróde interés la balneación;en los años cuarenta,J. Grindaprescribió aguas

mineromedicinales radioactivas acratotermas y cloruradosódicas de pobre

mineralización, transcurridas seis semanas desdeel fin de la fase aguda, conel

pacienteafebril y con una velocidad de sedimentaciónglobular normal, coincidiendo

con T. Alcober Coloma y A. Ventura Cervera en dar valor orientativo a la

cuantificación de la velocidadde sedimentación,y subordinandoel empleo dela

crenoterapiaa sunormalización,paraJ. GarcíaAyusolas indicacionesseríananálogas

a las citadaspor Grinda; Siebecky otros emplearonaguascloruradas débiles enla

primerafasede sedaciónde los cardiópatasreumáticos.La climatoterapia,uno de los

remedios terapéuticosmásantiguosy profusamenteempleado,fuepropugnada,en el

sigloXX,porestudiosos anglosajonesparaprevenir las recurrenciasde la enfermedad,

en el sentidode que lo másconvenienteseríapermaneceren los trópicos durantelas

estacionesfríos; por su parte, VegaDiaz recomendólos climas caracterizadospor

temperaturasmoderadasy con un elevadonúmero dehoras de sol, e incluso, a

mediadosde nuestra centuria, autores norteamericanoscomo Holbrook ensalzaronla

convenienciade recurrir a la profilaxis climática (62).

En el siglo pasado,seprescribió tratamientocon alcalinos,A. Haig

recomendóuna dieta libre de ácidos, criterioqueen cierto modo influenció el de

autores contemporáneas comoE. Suñerpartidario de la dieta láctea, por otraparte,
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la quininafue recetadaprofusamentedesdela épocade Sydenham,así T. MacLagan

y Haygarth recurrieron a ella al relacionar la malaria con el reumatismoagudo. No

obstante,E. Besnierafirmó quela naturalezade la alimentaciónyde las bebidasno

tenía ninguna relaciónparticular con el desarrollo del reumatismoarticular agudo.

Nuestro autor, en su primera fase reumatológica, aconsejala ingesta de una

alimentaciónvariada,y la bebidade leche, café,infusiones, líquidosacidulados,agua

mineral, etc. E. Vaubel dijo, en 1941, que no era necesariauna dieta especial,

refutandolas curasde ayuno propugnadaspor los naturistas comoBrauchle, Grote,

etc.;otros autorescoetáneos,comoR.L. Jackson,coincidieronenqueademás desuplir

lasnecesidadesnutricionalesde lospacientes,habíaqueadaptarsea susgustos, Vega

Diaz propugnólas dietas ricas enproteínas, líquidosy vitaminas (A, B, D 2, E),

mientrasqueA.F. Coburny L. V. Moore creyeronencontrarun nexo deuniónentrelos

pacientesy la baja ingestiónproteica; paraP. Farreras la alimentación habríade ser

blanda, abundantey rica en vitaminas, entre ellasla C, recomendándolajuntoconla

ingestiónde hierro enforma ferrosa,en casode anemiassecundariasferropénicas.

La terapéuticaintegral de la enfermedadfueabordadapor numerosos

autores,siguiendodiferentescriterios y pautas,sirva de botónde muestrala siguiente

enumeración:H. Winternitzy A. Machol, en la segundadécada denuestro siglo,

prescribierontratamientostópicos(fomentos,friccionesopincelacioneshidroterápicas,

alcohol, disolucionesalcohólicas de ácido salicílico, salicilato de metilo, salita,

espirosal,mesotán, ictiol,tigenol, etc. ),~ Marañón en 1921, mencionala bonanzade

los resultadosconseguidoscon estaterapéutica, a basede aplicaciones de bálsamosy

otrosproductos(salicilato de sosa, salicilato demetilo tambiénprescritoporE. Suñer,

mesotán, espirosal ), calor local seco o húmedo, congestiónpasiva de Bier, no

recomendandolosbaños.En relación a las complicaciones, nuestroautordestacaque

las cardiacasson susceptiblesde descansototal en cama,dieta láctea, aplicaciónde

bolsasprecordiales con agua muy caliente o hielo, y de medicación( salicilato,

digitalina, esparteína,inyecciónde aceitealcanforado,etc. ), ypara las neurológicas

recomiendala balneaciónfría y las fricciones, sin soslayarlas medidasa adoptar

durantey despuésde la convalecencia(dieta, tonificantes, helioterapia,masorerapia,

crenoterapiay evitaciónde la exposicióna irritantes ),~ abundando sobreel tema, en
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susoncelecciones,serefiere a la convenienciade realizar unaprofilaxis basada enel

aislamientodelpaciente,la saliciloterapia continuada,la desinfecciónfaríngeacon/sin

amigdalectomia.B. Fantus,enJ.A.M.A.de 1934, sistematizóla terapéutica delafiebre

reumática,yparaello distinguió entremedidasprofilácticas (dietanutritiva, vitaminas,

aceite de hígadode bacalao, vidaal aire libre, hidroterapiafría, evitación de las

condiciones meteorológicasfrías, reposoabsolutoen cama, aislaciónde lospacientes

con catarrosfebriles, eliminaciónde losfocosinfecciosos)y terapéuticas(descanso

absolutoen cama, evitacióndelfrío, analgésicos:salicilatos, amidopirina, morfina;

álcalis,shockterapiaproteínica;terapialocal: reposoabsolutode la articulaciónafecta,

calentamiento, compresas, técnicasde rubefacción, vejigatorios,aspiraciónarticular;

régimengeneral:agua abundante,dieta libre, laxantes, convalecencia. hierro,yodo,

aceitede hígado debacalao, prevenciónde las recaídas),~ R.L. Cecil en un articulo

sobrela terapéuticade la fiebre reumática,publicado en ‘.A.M.A. el año1940, hizo

tres distinciones, tratamiento etiológico ( vacunación estreptocócica intravenosa,

vacunacióntifoidea intravenosa,sueropolivalenteantiestreptocócico,sulfanilamida),

basadoen la patología ( reposo en cama, almohadones, aplicaciones tópicos de

soluciones saturadasdesulfatodemagnesio,mentolconsalicilatode metilo, bolsasde

agua caliente, diatermia, hidroterapia, infrarrojos, rayos ultravioleta ), sintomático

( dieta, fármacos: salicilatos, cincófeno y neocincófeno,aminopirina, sulfato de

morfina,fosfatode codeína,digital), añadiendounasmedidascomplementariascomo

el tratamientode las complicaciones(diuréticos, oxigenoterapia),de la convalecencia

preferentementeen casasde convalecencia(reposoen cama, hierro y arsénicopara

el tratamientode las anemias) ymedidaspreventivas (extirpacióndelfoco, protección

contra el frío y la humedad,climatoterapia,vacuna estreptocócica,higienepersonal,

administraciónde vitamina C, sulfanilamidas), Cecil resumiólas tres obligaciones

terapéuticassintomáticasbásicasen: descansoen cama,confortabilidadmediadapor

aplicaciones tópicos térmicas y farmacoterapia, coincidiendo básicamentecon lo

postuladopor O. Steinbrocker.

En estemaremágnumdepautasterapéuticas,JiménezDiaz afirmó que

la clave del tratamientode la enfermedadresidía en la elecciónde la técnicay en la

persistenciade la terapéutica,másqueenel medicamentoen si, yH. F. Roberson, R.E.
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Schmity W. Feiring, en un trabajo, publicado en 1946 enTheAmericanJournalofthe

Medical Sciences,sobre el reumatismopoliarticular agudoy el concepto delreposo,

postularon queno era aconsejableel reposoabsolutosino el logro de una máxima

comodidady tranquilidadfisica,mentalyemocional.A mediadosdesiglo, Steinbrocker

sistematizóel tratamientode la enfermedad encuatrolineasde actuación:profilácticos,

paliativas, reposoy seguimientode la cardiopatía,y terapéuticaconstitucional;para

R.L. Jackson el tratamiento precoz y un plan terapéutico mantenido ( cuidado

emocional, descanso, nutrición,fármacos: salicilatos, terapia endocrina, digital,

oxigenoterapia,diuréticos, sulfonamidas,etc. ) eran lo másaconsejableparadisminuir

la morbi-mortalidad; L.M. Taran incidió enla convenienciadelmanejointegralde la

fiebre reumáticay de la enfermedadreumáticacardiaca. Por otraparte, en los años

cincuenta, Debré,Mozziconacci,M. Caramanian,etc., semostraronconvencidos de

la existenciade dos remedioseficacespara tratar la enfermedad,la hormonoterapia

suprarrenal en las crisis agudas,complementadapor los salicilatosy los antibióticos

penicilinicos preventivosde las recaídas; Ch. LeRoy Steinberg, enArthritis and

rheumatismde 1954, sintetizó las medidasterapéuticasbásicas:descansoen cama,

salicilatos, digital, cortisonay corticotropina; mientrasque F. VegaDiaz pautó, en

Diecisieteleccionessobre el reumatismo,los remediosterapéuticos,de la siguiente

forma: ambientey género devida (reposo,clima, oxígeno),alimentación(dietay

vitaminas), fármacosespecíficosantirreumáticos(salicilatosy análogos,cortisona,

ACTH, pregnanelonay antibióticos),otras drogas(digital, diuréticosmercuriales,

glucosa,anestésicosypiretoterapia), fisioterapia (radioterapia, diatermia,bolsa de

hielo ), cirugía (paracentesis,ablaciónfocal ),~ e hizo lo propio con la profilaxis

dirigiéndola en cuatro frentes: enfermedad, lesiones residuales, recaídasy

complicaciones;W.P. Holbrook, en Artritis y estados afinesde 1956, pautó la

terapéutica del reumatismopoliarticular agudo en: general ( reposo en cama,

saliciloterapia., tratamiento local articular, ablación de los focos infecciosos,

transfusionesy aportede hierro, ingesta adecuada calórico-vitamínica,prevencióncon

sulfamidaso penicilinas, ubicación geográfica ), adiccional ( asistencial, reposo,

analgesiade las cardialgias,hidratación,férulas,medidas específicaspara el derrame

pericárdico, insuficiencia cardiaca congestivay corea), transición reposo-actividad,
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y medidasprofilácticas(higiénico-socio-sanitarias,dietéticas,empleo desulfamidaso

penicilinas,climatoterapia), y posteriormente,M. Ríos Mozo,en su obra ~

reumáticade 1965, esquematizólas medidasterapéuticasglobales (régimende vida

y de alimentación, suplementadocon psicoterapia,salicilatos y similares,hormonas,

profilaxis, antibióticospreventivo-terapéuticos,y otros) (63).

Los salicilatos fueron la medicación estrella,recopilando los hitos

fundamentalesensuhistoria,cabecitar quelosefectospositivosde la corteza desauce,

cuyoprincipio activoesla salicina, ya fueronobservadospor E. Stone,cuando enla

segundamitaddelsigloXVIII descubriólaspropiedadesfebrífugasy analgésicas dela

corteza del sauce blanco; P.J. Leroux en 1829 aisló la salicina, dos años después

Pagenstecher obtuvopor destilación de las flores de la spirae ulmaria el aldehído

salicílico, y en el año treinta y cinco, Lovig logró un derivado de este aldehído, el

ácidosalicílico o spirico, mientrasquesu coetáneoR. Piria lo consiguióapartir de

la salicina, gracias a que a finalesde los años treinta se logró la extraccióndel

glucósidode salicina; en 1843, el norteamericanoW. Procter obtuvoel salicilato de

metilo de la gaultheriaprocumbens,y elfrancésA. Cahourslogró el ácidosalicílico

del salicilato de metilo. En lo referentea la síntesisdelácido, sepudo industrializar

graciasa las aportacionesrealizadasa mediadosde la centuriapor Kolbe queobtuvo

el salicilatode sodioa partir delácidofénico, asícomo elácidosalicílicopor métodos

económicos,Lauteman,y el francés Ch.F. Gerhardt quepreparópor primera vez el

ácido acetilsalicilico en 1853, facilitando el queaños despuésvon Gilm y Kraut lo

produjeran.En cuantoa las indicaciones desu empleo, paradójicamenteBouillaud no

encontróefectoantiflogísticoconel usodelácidosalicílico, mientrasqueen 1874, T.J.

MacLagan logró buenosresultadosconla salicina en los cuadrosfebrilesy álgicos de

pacientesafectos de reumatismoarticular agudo, publicando sus resultados en

Rheumatism:Its Nature. PsPathologv. and Its Successful Treatmenvel alemán H.

Senatorlo recomendóen terapéutica,al igual quela salicina, al añosiguiente,Riess

y Stricker, en Alemania, constataron los efectos analgésicosdel ácido salicílico,

llegándosea prescribir 20 gramosdiarios de ácido salicílico en polvo puro;y Buss

tambiénlo empleóen el tratamientode la enfermedad,siendoelfrancésG. Sée elque

difundió con sustrabajos el usode estasustancia, verbigraciaconel publicadoen el
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Bulletin de 1 ‘Académiede Médecinede Paris en 1877, titulado “Etudes sur 1 ‘acide

salicyliqueet les salicylates;traitement du rhumatismeaigu et chronique,de la goutte

et de diversesaffectionsdu syst=menerveuxsensitifparles salicylates”. Ya afinales

delsiglo X¡X se recetógenéricamenteel acetilsalicilato desodio,y Hoffinann obtuvo

un ácido acetilsalicílicopuro.

En relación con la convenienciadel uso de salicilatos, por su acción

analgésicay antipirética, hubo numerososestudiosa partir de la segundadécada de

nuestracenturia,a guisade ejemploJ.L. Miller publicó un trabajo en~.A.M.A.,en el

añocatorce, sobrela acciónespec(flcade los salicilatos enel reumatismo articular,y

ese mismoaño, H. Winternitz y A. Macholpautaron el salicilato sódicoen dosis

decrecientes,así como losenemascon salicilatosy los ésteresdel ácido salicílico

(salol tambiénrecomendadopor Sahli, etc.) cuando se querían evitarlos efectos

secundarios gástricos;R. Ehrstrom y J. Wahlberg ensalzaron el empleo de la

saliciloterapiaen lospoliartritis, en la revistaActaMedicaScandinavicadelaño 1923

(64).

En el primer tercio del siglo XX, seconvinoque la posologíaidónea

saliciloterápica oscilaba entre 4 y 6 gramos diarios, Krause llegó a dar hasta 14

gramospro die, Danielopoluhasta30 gramos desalicilatodesodioperospreprandial,

en los adultos, y hasta 15 en los niños, en asociacióncon alcalinos,tal y como

defendió en un articulo publicado en La PresseMédicale en 1923; mientras que

Bezan~onpartidario del salicilato de sodio, optó por utilizar altas dosisen las fases

iniciales, recomendandollegar progresivamentehasta los 16 gramos diarios, en

combinacióncon bicarbonato sódicoal doblede dosis;A. y. Domarusprescribió el

ácido salicílico, mesotány reumasán,junto con el bicarbonato sódico,por las vías

oral, rectaly tópica;por suparte, JiménezDiaz recomendóel aumento progresivode

la dosis,dandocomo mínimo de8 a 10 gramosdiarios en adultos,y tras remitir las

artralgiasy la fiebreaconsejóproseguircon la terapia de mantenimientoenfunciónde

los valores dela velocidadde sedimentación,prescribiendo la asociaciónsalicilato-

bicarbonatoen la proporción1:2, comoexpresóensus Leccionesdenatologiamédica

.

L. Krehl, en Diagnósticoy tratamientode las enfermedadesinternasde 1936, dio de

5 a 6 gramos desalicilato sódicodiarios, recurriendo tantoa la vía oral como a las
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irrigaciones;y en general,los autores alemanessemostraronmáspartidariosdelácido

salicílico, a dosisde 6 gramospro die; como sustitutivosde éstey de los salicilatosse

aconsejóla aspirina, en dosismediasde 4 a 5 gramosdiarios, e incluso mayores,

segúnel criterio de Vaubel, etc.

En esa época fue frecuente la asociación de los salicilatos con el

bicarbonatosódico,para contrarrestarlos efectossecundariosdigestivos,tal esel caso

de Marañón que prescribe salicilatode sosa con bicarbonato desodio y jarabes o

aguasazucaradas,sistematizandola posologíaen 1921, de maneraque la dosisse

disminuiríaprogresivamenteenfunciónde la remisiónde los dolores,yponderandolas

diversas vías de administración, oral, cutánea, enteral, intravenosa, ésta última

prescrita especialmentepor Mendel, J. 5. Covisa, etc. En su primera fase

reumatológica,Marañón empleapreferentementela vía oral, o la intravenosa encaso

de intoleranciadigestiva,circunstanciaestudiadapor LópezMoralesy Moreno entre

otros, coincidiendogenéricamentecon González Suárez,y apostillando:

“La medicaciónsalicílica debeprolongarsehastaunosdíasdespuésde
la desapariciónde la fiebre, yademásdeberepetirse, comoya hemos
indicado,periódicamente,en lasfasesde aparentesaluddelenfermo.
Por ejemplo, aconsejamosque el pacientetome todos los meses,e
indefinidamente,durante diezdías,dosdosis de ungramode salicilato
asociadocon igual cantidadde lactato decal.”

En los años cuarenta,P. Farreras Valentíprescribió el salicilato sódico

a dosis comprendidasentre 8 y 12 gramos diarios, manteniendo lasmismas

precaucionesdigestivas,~por otro lado, el norteamericanoA.F. Coburnconstatóquelos

álcalis aumentaban engran medidala tasade excreción delos salicilatos,y Parker,

comprobó quelos niveles elevadosde salicilemia se obtenían produciendo una

acidificaciónurinaria con ácido para-aminobenzoicoque retardaría elmecanismode

excreción.H.R. Butt y colestudiaronlos efectosfisiológicosdelsalicilato de sodioen

un articulo publicadoenJ.A.M.A. en 1945, concluyendoqueestasustanciaasociada

al bicarbonatode sodio en dosisterapéuticas(10 gramosdiarios ) conllevaría un
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aumento en el tiempo de protrombina de Quick sin aparición de hemorragias

secundarias, así como que los salicilatos no tendrían efectos deletéreossobre el

parénquimahepáticoy quesuadministracióncontinuadaconaltas dosisseseguiríade

un pequeñodescensoenel númerode hematíesy en la hemoglobina;J. MartínezDiaz

afirmó, en las diecisiete lecciones,que la asociaciónsalicilato-bicarbonatotendíaa

desecharse;para Coburnel empleo de dosismasivasde salicilatosenelprimerataque

de fiebre reumática aguda eraseguidode un rápido descensoen la velocidad de

sedimentaciónglobular, hechono observadopor Butt y colen ataquesrecurrentes,y

las secuelascardiacas dela enfermedadsepodrían modificarsi semanteníanniveles

salicilémicos superioresa los350micro gramospor centímetrocúbico.Durantelosaños

cuarentaproliferaron trabajos sobreel empleode la saliciloterapia, casode Coburn,

J.D. Keith y A. Ross, etc., L.M. Taran y M.H. Jacobs en un trabajo sobre las

indicaciones infantiles, aparecido enJ. Pediat. en 1945, afirmaron que la

administraciónoral de esta droga era tan efectiva como la intravenosay menos

peligrosa, enesteordende ideas, W.5. Hof/inany col recomendaronla administración

de hidróxido de aluminio junto con la aspirina, para evitar los secundarismos

producidoscon el bicarbonato, al igual que VegaDiaz, y otros. Por suparte, 5. de

S¿~zeproscribió la asociaciónde la aspirina con bicarbonato desodio, debido al

aumentoquese experimentaba enla eliminaciónurinaria de los salicilatos y con la

consiguiente disminuciónde la salicilemia (65).

Con respecto a J. Cuatrecasashay quedecir que tuvo un criterio

discordantedel de Marañón, en lo referente a su concepción deque toda lesión

cardiaca o articular que respondieraal salicilato no seria específica,por otraparte,

prescribió tratamientos precoces,progresivosyprolongadosbasadosen la moderación

terapéutica,a guisa de ejemploaconsejóno sobrepasarlos 15 gramospro die en las

manifestacionesarticulares agudas,y entre 4 y 6gramosdiarios administrados enlas

fasessubagudasy crónicas, siguiendola pauta de Pichon. En opinión de Taran,

Bullrich, CostaBertani y otros, con la utilización del salicilato sódicoen las seis

primerassemanasde la afección,seconseguiríaabortarla evolutividad deun elevado

número decasosasícomo la desapariciónde los trastornoscardiacos.Nuestro autor,

en su Manual,persisteen concedervalor diagnósticoa la sensibilidaden la respuesta
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terapéuticaal salicilato de sosapor parte de estospacientes,yJ. MartínezDiaz, uno

desuscolaboradoresenDiecisieteleccionessobreel reumatismo,recomendóel empleo

de dosis altas de salicilatos hasta alcanzarsalicilemias de36 miligramospor 100,

añadiendo queno sepodíaconcretarel mecanismode actuación deestadroga; siendo

la opiniónmayoritaria, entre los añoscuarentay cincuenta,quela salicilemiaefectiva

habría de llegar a 350-500gammaspor 1 c.c., paraDe S~zesedeberían mantener

unos nivelessanguíneosterapéuticos comprendidos entre300y 350 mgrspor litro;

mientrasque LeRoySteinberg,queconsideró alácido aceti¡salicílico comoelsalicilato

de elecciónen la mayoríade losniños, recomendóel empleo dela dosismínimaeficaz.

Cuandono selograban eftctosfavorablescon estegrupo defármacos,

seemplearoncompuestosfenólicoscomo elácidopirocatecolcarboxilico,y el gentisato

sódicosustanciaque inhibein vitro la hialuronidosa,con los queserequeríandosis

menoresy se minimizabanlos efectostóxicos, segúnlos trabajos de autores como

Guerra, Pike, Dorfinan y col, Meyer, Ragan,etc., aparecidosen los años cuarenta;

tambiénserecurrió, como segundoescalón terapéutico alternativo,y especialmenteen

casosde tratamientoprolongado,a una amplia gamade medicamentos,así, a finales

delsiglo XIX, F. Stolzobtuvoel piramidóno aminopirina,fármacode la familia de las

pirazolonas;para años después Schottmuller,en un articulo publicado en 1929 en

MunchenermedizinischeWochenschrifi, introducirlo en el tratamiento tanto de la

sintomatologíaarticular como de la cardiaca llegandoa recetar hasta cincogramos

diarios; siendodifundidosu empleo,porpartede autorescomoKunstler, Swift,Vaubel

que recomendóun choqueenérgico inicial de tres gramospro die y la secundaria

retirada progresiva, R. del Valle y Adaro, Pedro Pons, Farreras,Vega Diaz que

prescribió parala faseagudaentre2 y 5gramospro die, parapasar aunadosificación

de mantenimientode 1,5 gramos diarios, deforma análoga a como recomendaron

Sánchezde la Cuesta,Zamanilloyotros; conlafinalidaddeconseguirmejores efectos,

M. RíosMozo suplementóestapautaconcorticosteroidesyácidoacetilsalicíico;en el

año cuarentay ocho, Wilhelmi, Stettbachy Stenzyllograron un disolvente adecuado

para la administraciónparenteral, lo que diopasoa la obtención dela irgapirina, y

despuésdela butazolidina,fármacoéstequefueobjetode estudioporpartede autores

españoles,a mediadosde siglo, verbigraciaporJ. Gimena,.1.M. RodríguezSanPedro
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yL. LLanosconstatando susventajasy la necesidadde vigilar la dosificaciónpor sus

efectossecundariosy contraindicaciones, asícomo la convenienciadehacercontroles

periódicosclínicosy analíticos,hemáticosy urinarios. Otrosfármacosde la familiade

laspirazolonasquetambiénseutilizaron,fueronla melubrina, novalgina, gardan,etc.

(66). Una vezqueseobtuvo la fenilbutazona,en los años cuarenta,seconvino que la

posologíamásadecuadaera la administración de6-12 miligramospor kilogramo de

pesoen¡afoseaguda,reduciéndolaa 3-6miligramosen la de mantenimiento;entrelos

prescriptoresde estadroga cabedestacara W. Barczyky G. Roth;Ratti y Amira, E.

Barth,Shragel, yG. Ablardycol queopinaronquesuutilidad comoprofiláctico de las

cardiopatíasera superiora la de otrosfármacosde uso común. Tambiénse recurrió

al ácido2-fenilquinolin-4carboxílico, cincófenoo atofánya empleadopor Nicolaiery

Dohrnen 1908, y al neocincófenoo novatofán,éstossin sobrepasar los6 gramospro

die,fármacoscuyo empleofuemáspolémico,siendorefutadospor JiménezDiaz, etc.

En este ordende ideas, se concibieron combinaciones defármacoscon objeto de

conseguirmejoresymásduraderosefectos,casode Fischerquerecurrió a asociaciones

de atofán y salicilato inyectables,~de 1. Zenoffque hizo un trabajo, para Wiener

klinischeWochenschrifien 1934,sobrela terapia cálcicaen losdesórdenesreumáticos,

constatando queun tratamientocongluconato decalciopor víaparenteraly altas dosis

de salicilato sódico per os conllevaba una normalización de la velocidad de

sedimentaciónglobular; de Thiroloix quecombinósalicilatos con sulfatode magnesia

por vía parenteral; también se ensayó la administración intravenosa de sales

mercurialespor parte de Maragliano, Bacelli, Huertas, etc., por lograrse buenos

efectos analgésicosy antitérmicos;deLoepery Vahramque hicieron lo propio conel

azufrecoloidal endovenoso,al igual queGrenetcon el oro coloidal segúncomunicó,

en un artículo aparecido en1915 en La PresseMédicale. A su vez se emplearon

asociacionesde ácido acetil salicílico, cafeína y fenacetina, ésta especialmente

recomendadapor F. Muller prescribiendoentre 50centigramosy un gramotres veces

diarias; mientrasquela antipirinafuerecomendadapor Busulla, Curschmann,a dosis

de 3-4gramosdiarios, mostrándose,O. Damsch, cautoen la posologíaporsusposibles

efectossobreel músculo estriadocardíaco,Lutembacherla prescribió endovenosaen

soluciónfisiológica al 1 por 200, y en dosificación de1 a 2 gramosdiarios, Mozota
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Vicentedefendiósuempleoenpacientessalicilo-resistentes,mientrasqueMeyer,Ragan

y otros recurrieron a la salicilamida. Del mismo modo, Cuatrecasas utilizó la

plurifarmacia para intentarobtenermejoresresultados,verbigracia la antipirina con

aspirinaybromhidratosdequinina, administradaensellosconteniendo0,5-0,6gramos

de cadadroga, y a suvez recomendóla urotropina y la tripaflavina en endocarditicos.

Porsuparte, Taranconsideróqueel tratamientoantirreumáticogenérico

habríade llevarsea cabocondosismasivas,siendopartidariodelempleo de vitaminas,

complementadascon la administración dehormonas,potasio, régimen hiposalinoy

proteínas.

También fueron profusamenteutilizados analgésicoscodeinicos y

morfínicos, sedantes, barbitúricosy compuestos bromurados,y otros medicamentos

como el salógeno, mesotán, ulmareno,quinina, etc., e incluso cuando las

manifestacionesarticularescursabanconpoliartritis intensas,serecurrió a inyecciones

periarticulares analgésicas, caso de Schwarz que inyectó soluciones de

salilazosulfopiridina,nofaltandoautorescomo Vaubelpara el quela terapéutica local

articular quedórelegadaal último plano.

Al desconocerseel mecanismode acción de los salicilatos, surgieron

variashipótesis,verbigracia la quele asignabaun efectoantiespecíficogenéricoo una

acciónparticular sobrela clínica del aparato locomotor,tambiénsedivulgó la creencia

de que actuarían como desensibilizantes,o bien como la ACTH dimanada de

observacionescomo la constatación de efectos secundarios detipo cushingoideen los

pacientestratados, según comunicaronCochramy col; en los años cincuenta,B. 5.

HetzelyD. Hine creyeroncomprobar,la existencia de disminución dela concentración

deácidoascórbico enlas suprarrenalesde ratas sometidasa saliciloterapia, deforma

análoga a como hizo Roskan, circunstanciano corroboradapor suscontemporáneos

Smithy col, R.L. Bauer, etc.; su coetáneoVan Cauwenbergemantuvola hipótesisde

una actuaciónsobreel eje hipófiso-suprarrrenal,y por otro lado, Copemany Pugh

sugirieron quesu acciónseproduciríaa travésde mecanismos dedeshidratación.

Sergentprescribió en el reumatismopoliarticular agudouna terapéutica

previa con tiroidina en caso de intolerancia al salicilato, siguiendo las ideas

propugnadaspor Rogery M. Garnier queconstataronla reaccióndefensiva tiroidea
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ante enfermedades infecciosas,por Babinski que propuso el tratamiento de los

basedowianoscon salicilato desosaen basea la frecuenciacon queencontraba en

éstosantecedentesde reumatismopoliarticular, por Berbunhay,por Vincenty Sergent

queobservaronla aparición dereaccioneshipertiroideasdefensivasenestospacientes,

y otros investigadoresquecomprobaronquelos hipertiroideos tolerabandosiselevados

de estefármaco.En síntesisseconsideróqueen laspersonasconrasgoshipotiroideos

aumentabanlos casosde intoleranciaa la aspirinamientrasqueenla situaciónopuesta

ocurría lo contrario, circunstancia que llevó a Marañón, en los años veinte, a

considerarla medicación tiroideacomo mordienteterapéutica,de maneraquehubo

investigadoresquecreyeronqueloshipertiroideosresistíangrandesdosis desalicilatos,

comoexpusoDuque Sampayoen una comunicaciónen la AcademiaMédico-Quirúrgica

Españolaen el año veintiocho,y a éstecon LópezMorales en un articulo, publicado

en Archivos de Medicina. Cirugía y Especialidadesel mismoaño, con el titulo: “La

tiroidina en el reumatismopoliarticular agudo”, mostrándosepartidarios de añadir

tiroidina a la terapéuticasalicílica en pacientesmuysusceptiblesa estadroga, para

obtenerbuenosresultados,einclusoen situacionesen las que elsalicilatoo no era bien

tolerado,o sueficaciano era todo lo rápida quesedesearía;estandoen la mismalínea

de pensamientode CortésLLado, vertida enun articulo publicado en los Analesdel

Instituto de PatologíaMédica del Hosnital Generalde Madrid, e influidos por los

trabajos de Vincent que al administrar tiroidina a pacientes conciertas aftcciones

reumáticos tórpidas, sinclínica tiroidopática, logró mejorías (67).

La prevenciónprescrita con salicilatosfuepreconizadapor Coburn,

llegandoa emplearJO gramosintravenososen un litro de suerofisiológico, haciéndola

extendiblea la carditis deformasimilar a como hicieron Durán-Reynalsy Kendall, y

siendo Marañónasimismopartidario de ella para evitar recaídasreumáticas,mediante

el empleode 2 gramosdiarios, durantediezdías mensualmente;no siendounánimela

aceptacióngenéricade estaentidad terapéutica, surgiendodiscrepanciasporpartede

González Suárez,T.N. Harris, etc.

En la década delos treinta,proliferaron en EstadosUnidose Inglaterra

las casasde convalecencia,destinadasal cuidadode los niñosconafeccionesenfases

subaguda, crónicao convaleciente, basadasen la búsqueda dela armoníaentre los
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cuidados paramédicos(dieta-descanso-sol-ordenaciónde la vida ) y la supervisión

médica;los hipotéticosy controvertidosbuenosresultados,fueronhechospúblicosen

revistaspor diversos autores,casodeM. CampbellyE.C. Warner enLanceten 1930.

La vitaminoterapiafue propugnadagenéricamentepor autores como

Steinbrocker,una vez superadala faseaguda; deestemodo, Gibert Queraltó, Wang,

Glas, R.L. Jackson, etc., recurrieron a la A, amén de R.E. Shanky col que

comunicaron,en un articulo de TheJournal of Clinical Investigationel año cuarenta

ycuatro, queencontraronbajosniveles deestavitaminaen niñosconfiebre reumática

aguda;tambiénseaconsejóla ingesta decomplejo B,y sobretodo de la B6, en cuanto

a la Csu consumofuepostuladoen los añoscuarentapor M. G. Wilson, R. Lubschez,

yOtros,y en la décadasiguienteporJ.A. Johnston,B. F. Masselly col, W.P. Holbrook

que recomendó200miligramosorales diarios en los adultosy la mitaden los niños,

etc.; el aportede la D2generalmenteseasoció conel de calcioy anabolizantes,la E

fuerecomendadapor T. W. Gullicksony C.E. Calverley,en la década delos cuarenta;

la asociaciónde la vitamina K con la saliciloterapia (1 miligramo vitamina K / 1

gramode salicilato ), fueaconsejadapor Shapiro,asimismoseadministraron otras

vitaminascomo la P (68).

El suero antiestreptocócicopolivalentepreconizadopor A. Menzer, en

Ztschr. f. Klin. Med. de 1902,en el artículo titulado. “Serumbehandlungbei akutemund

chronischem Gelenkrheumatismus”,obtenidopor la inmunizacióndecaballosconcepas

deestreptococosprocedentesdelos exudadosamigdaliticos humanosyadministradopor

vía subcutánea,fue utilizadopor H. WinternitzyA. Machol enlasformassubagudas

y crónicasde la afección,atribuyéndolesusefectosa una acción bacteriotrópicaque

facilitaría la fagocitosisbacteriana, tambiénHeriy observóbuenosresultadoscon la

utilización de sueroequino inmunizadocon la inyección de toxinasprovenientesdel

diplococo reumático;pesea que otros, como R.L. Cecil cuestionaronsu utilidad;

además,V. P. Wassony E. E. Brown emplearonvacunascondosiscrecientes detoxina

delestreptococohemolíticoN.Y5, comunicandobuenosresultados,deforma análoga

a como hicieron, a partir de los años treinta, H. Swifty M. O. Wilson con las

estreptocócicas,encontrando el primero resultadosdesalentadoresen la carditis

reumática evolutiva,aspectoen el quecoincidió con Coburn. A esterespecto,Fischer
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recomendóla inmunizaciónactiva conauto o heterovacunasestreptocócicaspor vía

subcutáneao endovenosa, enlasfasessubagudasde la enfermedad,deformaespecial

sipreviamentesepresentabaresistenciaa la saliciloterapia, refutandola utilidad de

los sueros,mientrasqueJiménezDiaz prescribió la vacunaciónen casosevolutivos

tórpidos, en sus Leccionesde vatologia médica, y González Suárezpreconizó

especialmentela inmunizaciónde los pacientesafectos decardiopatía, mediantela

vacunoterapiaestreptocócicapolivalenteprecoz,administradadurante años,y realizada

tras la ablaciónde losfocossépticos, coincidiendocon Cuatrecasasquefuepartidario

de las autovacunas,asícomoconF. Soria Ramírezqueconstatóbuenosresultadosen

la profilaxis y terapéuticade las carditis reumáticas,por su parte VegaDiaz sólo

concedióutilidad a la vacunoterapiacomo preventivade recaídas,deforma análoga

a C.M. Kurtz, y concierta similitud conDebrayy col que prescribieroninyecciones

intraarteriales de un anavacin estreptocócico,supuestamente efectivoen los brotes

agudosy en la reducción delas recidivas,y discrepando deW.P. Holbrook. No

obstantecon el trascursodel tiempofue retrocediendola aceptaciónde estemétodo

terapéutico,asíM. Ríos Mozosólo consideróquepodría tenercierta utilidad en la

prevenciónde recaídas, y J. Rotés-Querol, en1960, constató sudesacreditación,

sintonizandocon las ideasde Walter y Levinthal, quienesafirmaron, en la segunda

etapa reumatológicade Marañón, que las desensibilizacionesreumáticas eran

infructíferas,y con la opinión de5. de S¿=zey A. Ryckewaertvertida en Maladiesdes

os et desarticulations,de quela inmunizaciónantiestreptocócicahablasidounfiasco

(69). La cura proteínica fue prescrita entre nosotros, en los años treinta, por

Cuatrecasasy JiménezDíazquientambiénaconsejóla piretoterapiapara combatirlos

procesostórpidos. Marañón, en Once leccionessobre el reumatismo, se limita a

mencionar la existencia de tratamientos modificadores generales,coadyuvantes

(quimioterapia,proteinoterapia,yodo y yoduros,productossulfurados,mesotorium,

torium X, etc.) (70).

La protección ante las condiciones peristáticas, meteorológicas,

sociolaborales,etc., fueronvaloradaspor autorescomoLereboullety J. Sáenz Criado,

durante el primer tercio de nuestro siglo, e igualmentepor Marañón que prescribe

medidashigiénicas deprotección ante las adversidadesmeteorológicas,y por G.
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Pittaluga cuando al comentar el libro de C. Costa Bertani, Fiebre reumática

(enfermedadde Bouillaud) de 1934, resaltó la importancia dadapor éste alfactor

profilácticosanitario;si bienotros, comoC. de Gassicourt,fueronmás partidariosdel

favorecimiento del estímulode las respuestasinespecíficas del organismoante las

condiciones ambientalesadversos,pretendiendo lograruna acción preventivade la

enfermedad(71).

El descubrimientoy la posteriorutilizaciónde loscorticosteroides enla

terapéuticadel reumatismocardioarticular agudo, morcó un hito importante; P.S.

Henchy col, enel añocuarentay nueve,utilizaron la cortisona satisfactoriamenteen

¡afiebrereumáticaaguda,y en otro trabajo tambiénen colaboraciónconstataronque

tanto ésta como la ACTH revertían susintomatologíay la de la carditis reumática

(fiebre, taquicardia, poliartritis, disturbios proteicosplasmáticos, elevación dela

velocidadde sedimentacióny trastornoselectrocardiográficos); Ph.5. Hench, Ch.H.

Slocumb, H.F. Polley y E.C. Kendall afirmaron que la cortisona o la ACTH

generalmenteabolíanconrapidez las manifestacionesde la enfermedad, actuandopor

un mecanismo desconocido,ysiendoútiles en la prevenciónde las lesionescardiacas

crónicas si se suplementaba la hormonoterapia de la fase aguda con una

quimioprofilaxisprolongadacon penicilinaoral; apartir de entoncesproliferaron los

trabajos corroborandoel efectofavorableobtenidoconestosfármacossobrela clínica

de la fiebrey la carditis reumática;asíJ.R. Elkinton y col, C. McEweny col, G. W.

Thorny col, B.F. Masselly J.E. Warren,en 1950 enJ.A.M.A.,etc.,comprobaronla

eficaciadel empleode la ACTH en los dosprimerosataquesen ausenciade lesiones

cardiacas importantes,B.F. Massell,J.E. Warreny col constataronqueademás dela

buena respuestaen lo referente a fiebre y sintomatología articular, los nódulos

subcutáneosy la pericarditis respondíanfavorablemente, afirmandoqueel mecanismo

de acción eradesconocido,para Massellla terapéuticaprecozcon cortisonao ACTH,

mantenidaentre 6 y 8semanas,modificaría positivamentelas secuelascardiacas de

forma análogaa lo constatadopor Wilson quefuepartidario de acortar la duración del

tratamientoa costade aumentarla dosis,en estesentidoHolbrook consideróque la

duración media de la corticoterapiahabría de ser de 2-3 semanas;J.L. Hollander

tambiénencomióla instauraciónprecozde la terapia, controlandosusefectoscon la
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pruebade Thorn, elrecuentodeeosinófilosy la respuestaclínica temprana,y asimismo

se convino en asociarla a restricción en la ingestiónsódica. A medida quefueron

aumentandolos conocimientossobreestacuestión,sefueronfijando la posologíay el

empleo de otras hormonas corticoideas, de modo que en lineas generales, la

dosificaciónoscilaría entre 5 y 7,5 mgrs deACTH, cuatrovecesal día, en los niños

pequeños,y de 10a 12,5mgrs enlos mayores,con instauracióny retirada lenta y

progresivade la medicación.

Por otraparte, J.R. DordickyE.J. Gluck, en unartículopublicadoen

J.A.M.A. en 1955, observaron efectossimilaresconla ACTH, cortisonayprednisona.

M. RíosMozo,pautóla dosificaciónconprednisona, orale intravenosa;B.F. Massell

y col obtuvieronresultadosequiparablescon la dexametasonay la prednisona;pesea

que la utilizaciónde la hidrocortisonafue retrocediendocon el tiempo, autorescomo

Ch.K. Friedberg, en Enfermedades del corazónde 1958, la recomendarona dosis

iniciales de 300miligramosdiariospor víaparenteral;utilizándosetambiénla 5-delta

pregnenolona,en basea los efectosfavorableslogradosen la artritis reumatoide,así

comoprednisolona,6-metil prednisolona,triamcinolona, etc. Por contra, Hahn y col

manifestaron su opinión de que la cortisonoterapia en las infecciones agudas

faringoamigdalinasno variaba la sintomatología dela enfermedad(72).

En lo que atañea la sulfamidoy antibioterapia, debe decirseque en

1938, aparecieronvarios artículosen revistasnorteamericanasquecoincidíanen que

los supuestosbeneficiosdeltratamientoconsulfanilamidaduranteel cursode ¡afiebre

reumáticaaguday delcorea no erantales,y queseproducíansíntomasgenerales de

toxicidad (hipertermia,taquicardia, rash), concluyendoqueel empleo deestadroga

no estabaindicadoen ¡afiebrereumáticaaguda,estefueel casode trabajoscomolos

deH.F. Swift, J.K. Moen y G.K. Hirst, enJ.A.M.A.,B.F. Masselly T.D. Jonesen

New EnglandJournal ofMedicine, de W. P. Holbrook que afirmó que inclusopodían

ser perjudiciales; llegándosea refutar su utilidad, por la limitación de su acción

bacteriostática enla prevenciónde la enfermedad, cuandoseutilizaban eninfecciones

estreptocócicasyadesarrolladas.Entre 1939y1941,sepublicaronnumerosostrabajos

en revistas estadounidensessobre la terapéutica con sulfanilamidasy su acción

profiláctica,apuntandoa queésta sóloseríaútil comopreventivaduranteel tiempoque
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durara su administración; aunque hubo autores sobre todo alemanes que no

corroboraron su utilidad, y otros como R.L. Cecil queopinaron que la sulfanilamida

administradadespuésdel inicio de la infecciónestreptocócicafaríngea no preveníalas

recrudescenciasde la enfermedad;tambiénP. Farrerasconsideróquela sulfanilamidas

no ejercíanunainfluenciadestacable sobreel reumatismopoliarticular agudo,yLeRoy

Steinbergmantuvoque las sulfonamidasno estabanindicadaspara uso terapéutico,

pero sipara prevenir las infecciones estreptocócicas;en laspostrimeríasde la obra

marañoniana,J. Rotés-Querolseadhirió a la opinión mayoritaria dequela profilaxis

con sulfamidasestaba obsoleta, y 5. de S~ze afirmó que no tenían ningún poder

preventivoen la enfermedad,a diferencia dela penicilina.De la profusión quealcanzó

estetemaen la literatura cient(flca, puedededucirsequea partir de los años treinta,

seprodujeronavancesen el tratamientopreventivograciasal empleo desulfonamidas

(sulfanilamida,sulfopiridina, sulfadiazina,etc. ) comoconstataronA.F. CoburnyL. V.

Moore, C.B. ThomasyR.A. France,yéstosmismos alaño siguienteen M. Clin. North

America, y en 1941 en A M así como, A. G. Kuttner y G. Rayersbach,

Glazebrook,R. W. Quinn, J. 5. Baldwin, R.L. Jackson,etc. C.B. Thomas,R. Francey

F. Reichsmanquepublicaron,enJ.A.M.A. en 1941, un articulo sobrela conveniencia

delempleopreventivode la sulfanilamidafrente alas recrudescenciasde la afección,

administradaenpequeñas dosisdiariasy duranteun largoperíodode tiempo;mientras

queHordery E. G.L. Bywatersmantuvieron,en el Tratadode enfermedadesreumáticas

de Copemany col, quetanto la sulfadiazinacomola penicilina teníanla mismautilidad

en la profilaxis de las recaídas-recidivas(73).

La antibioterapiasefueabriendopaso, pesea queaúnexistíanopiniones

contrarias a la génesis estreptocócicadel reumatismoagudo,derivadas delos nulos

resultadosobtenidoscon la terapiapenicilínicapor autorescomo:R. F. Watson,H. F.

Sw~fty5. Rothbard,Ranzycol, F. P. Fostery col que, ensendos artículospresentados

enJ.A.M.A.en 1944, concluyeronque lapenicilinoterapiacon lapautadedos<flcación

empleadaera ineficazal no alterar el cursode la enftrmedad,sugiriendola razón en

la persistenciadefocosestreptocócicos. Pocoa poco se llegó a un estadode opinión,

avaladopor la experimentaciónclínica y de laboratorio, basado enla aceptación

mayoritaria del empleoterapéutico depenicilina, siendomás discutida suutilidad
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profiláctica; en 1957, P. Mozziconacciy i. Labesseexpusieronlos resultadosobtenidos

consulfamida,penicilinaoralypenicilina benzatinamanifestandoquelos mejoreseran

losde estaúltima, la relación accidenteinicial-tiempodeprofilaxisfueestudiadaen la

décadade loscincuentapor los norteamericanosE.F. Blandy T.D. iones,M. Wilson,

G.H. Stollerman,por su lado, Ch. ir. Rammelkampy F. W. Denny recomendaron

mantenerel tratamientopenicilinicodurantetodala vidadelpaciente.En la actualidad

la penicilina benzatinaparenteral es administrada mensualmentecomo profilaxis

durante cinco años, en pacientes con fiebre reumática sin cardiopatía, e

indefinidamentede existir carditis evolutiva.Ciñéndonosespecialmentea la penicilina,

cabe citarlos trabajos aparecidosen la literatura médicamundialdesde1945, casode

B.F. Masselly col, en NewEnglandiournal ofMediciney J.A.M.A.,de F. W. Denny

y col sobrela prevenciónde la fiebre reumática,en !.A.M.A. en mayo de 1950, de

Rammelkampcuando en1953 demostróque la fiebre reumáticasepodíaprevenir

tratando lasfaringitis estreptocócicasconantibióticos; deStewartqueconsideróque

la antibioterapia estabaindicada siempreque existieran procesosfocales;de W.C.

Robbinsque prescribió la asociacióndepenicilina y estreptomicina enla faseaguda

de la enfermedad; noobstantepara VegaDiaz la penicilina no sería un fármaco

antirreumáticoespecifico,por lo queno convendríaemplearlo solo.En lo queserefiere

espec(ficamentea la profilaxis de las recaídascon las sulfamidas (sulfadiacina,

sulfametoxipiridazina), penicilina-benzatinaoeritromicina, huboautorescomoM. Ríos

Mozoque la propugnaronabiertamente; mientrasqueen la décadade loscuarenta,se

publicaron trabajos como el de Collen y otros que no encontraronútil la profilaxis

masivapenicilínica;parapasara serunánimementeaceptadaen los años cincuenta,

tal fueel casode i.M. Miguel Marcos quecomprobóque la profilaxis conpenicilina

G benzatinaparenteralera útil, de i.M. Alés Reinleinquesemostrópartidario de la

profilaxis continuaconpenicilina benzatinaG, a dosis de1.200.000unidadespor vía

intramuscularmensualmente, mantenidoal menosdurante cinco años despuésdel

ataque, dejandopara los casosde intolerancia, el uso de la penicilina V o G

tamponadaoral, yensudefectoel de eritromicina o tetraciclina;adoptandouna actitud

similar Stollerman cuando comunicóque la penicilina benzatina G a la dosis de

1.200.000 unidades cada mes, constituía un método eficaz para controlar las
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inftccionespor estreptococosbeta hemoliticosen la población reumática(74).

Nofaltaronpropuestasterapéuticasquepodríandenominarsefolklóricas,

verbigracia la deJ. F. Baldor quepublicó un articulo, en GacetaMédicaEsvañolade

1951, en el quedefendióla bonanzade los compuestoscatalizadoresde oxidación de

Koch, llegandoa afirmar que susefectoseran muysuperioresal de los esteroides;

tambiénseempleóla tioseminocarbazona,lastransfusionessanguíneascuyo empleofue

encarecidopor Schwarz;Sánchezde la Cuestautilizó la glucurona, la apitoxinay la

heparina que tambiénfue empleadacomo antiinflamatoria en las manifestaciones

exudativas;la glucosa hipertónicafueempleadapor su accióntonificante general;con

respectoa la metaloterapia,cabe señalarel uso deplata, cobre, salesmercuriales

(sublimado)endovenosas,sales deoro, en relacióna las cualesMarañón, ensusonce

lecciones,confiesano tenersuficienteexperienciaparavalorarlas,pesea queparecían

de utilidad, y Deville las contraindicó en niños con lesionesendocarditicas.Nuestro

autorobserva respuestasfavorablesconel usodelfilacógenoreumático,coincidiendo

con Madinaveitia,FernándezIruegas, Calandre,Catalina, etc. Y, en este contexto,

cabepuntualizarque recoge en su cuaderno denotas de uno de sus viajes a Las

Hurdes, remedios quepodríandenominarsefolkmédicos,y queeslicito suponerque

algunosde ellosseaplicaríanapacientes conreumatismocardioarticular, verbigracia

dicequelos hurdanos recurríanpara combatirel reúmade susconvecinos,a técnicas

como:Meter en sudor; arroparle y darle puñasateshastaquesude, y quepara el

tratamiento analgésicoutilizaban la siguiente mezcla: Cogollode la jara; lo calientan

y lo aplican sobreel dolor. Cocimientosde raíz deortigas:para lo mismo,o remedios

mágico-religioso-sugestivos:Beberel aceitedelSantísimo(selo da el cura a cambio

de queconvide) (75).

Por otra parte, en relación con la terapéutica dela afectación del

sistemanervioso central,a inicios de nuestrosiglo, Fi. Poyntony A. Paine creyeron

haber demostradoque el corea era una meningoencefalitisreumática, para la que

Poyntonprescribió ademásde dietayfarmacoterapia(aspirina,sedantes, refutando

el arsénico),reposopsicofi<sico;por suparte, H. WinternitzyA. Macholaconsejaron

para el reumatismocerebral con estadosde excitación,los preparadosbromurados,

opio o un compuestoa base de esta sustancia denominadopantopón inyectado
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hipodérmicamente,además demoifina, hidrato decloral, veronal, etc.; Bezan~ony

Philibertprescribieronhidroterapiafría, paraqueyaen losaños cuarenta,L.M. Taran

pensaraquela termoterapiaen el coreaagudoconstituíasólo unaformadetratamiento

sintomático,sin influencia enel cursodela enfermedad; actitudanálogaa la adoptada

para con la piretoterapia en general, por L.P. Sutton, Bauer, Steinbrocker,etc.

Walbum y H. Boas difundieron el empleo genérico de la metaloterapia en las

infeccionescrónicas,ysiguiendoestalínea de actuación,setrató el corea minorhasta

comienzosde nuestro siglo con arsénico. Bokayensayófavorablementeel salvarsán,

mientrasque las sales deoro fueronpropugnadasgenéricamenteen el reumatismo

cardioarticular en generalpor Secher,Loev>y, K. Landé,Fehlow, Freund,D. Huhn,

etc.,y en el coreareumáticoenparticular, entrenosotros durante losaños treinta,por

LópezMorales,Duque SampayoyLafuente,comunicandobuenosresultadosconpautas

de dosificaciónprogresiva. Lafora propugnóel empleo asociativo de altas dosis de

salicilato de sosa,seguidode vacunaantirreumáticay alternativamente depreparados

de oro (76).

Copeman pautó una terapéutica integral en coreicos infantiles,

consistenteen. reposo en cama, distracción, alimentaciónrica y variada con alto

contenidovitamínico,sedantes(bromuros,barbitúricos, nembutaly los delgrupo del

cloral, feniletilhidantoína ), hidroterapia calmante, masoterapia, piretoterapia,

radiación ultravioleta y tonificación general, Miller recurrió a la combinaciónde

adalina y aspirina para obtener un efecto sedante,y Horder y E. G.L. Bywaters

recurrieronal paraldehídoen casosde especialgravedad;por su lado, W.P. Holbrook

se decantópreferentementepor el luminal, ponderandoasimismo el valor de los

factorespsicoterápicosy de la piretoterapia. Actualmente,cuandola enfermedadestá

en claro retroceso, seda especialimportancia a la psicoterapiay la terapiapor el

juegoquepermite la reeducaciónmusculardelpaciente(77).
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11.10.2.TERAPÉUTICA DE LAS CARDITIS:

En el sigloX¡X, huboautoresquenegaronel efectopositivodelsalicilato

sobreel corazón,casode Senator,iaccoud,o queno lo consideraron indicadoenel

casode las cardiopatíasgraves,comoRibierre. Para yaen el primercuartodenuestra

centuria, aceptarsemayoritariamenteque la saliciloterapia habría de instaurarsede

forma precoz eintensiva.Así, E. GarcíadelRealque abogópor una génesis infecciosa

directa ignotao mediadapor toxinasqueactuaríansobreel endocardio, en ocasiones

asociadaa infeccionessobreañadidas,prescribióla medicaciónsaliciladapararetrasar

e incluso evitar estacircunstancia. En la década delos treinta, J. Cuatrecosasse

mostrópartidario del empleocombinadode salicilatos,proteinoterapiay vacunoterapia

para tratar tantolasformas cardíacaspatentescomo las larvadas (endocarditiscon

escasasmanifestacionesartromiálgicas, endocarditis evolutivas sin manifestación

articular ), y se acogió a la pautadesarrollada en los años veinte por Carnot y

Blamoutier, consistenteen la administración intravenosa de1-2 gramos de salicilato

en solución glucosada,para Cuatrecasaslas lesionescardiacas evolutivasserían

curables con un tratamiento integraletiológico. Por su parte, hubo datos no tan

halagíleños,A.M. Master y A. Romanoffcomunicaron que en sus trabajos no

encontraron evidenciade quelos salicilatosprevinieranlas complicacionescardiacas

o acortaran la duraciónde la estanciahospitalaria,pesea su eficacia antipiréticay

analgésica(78).

En 1949, H. Grenet, en su obra La maladiede Bouillaud, otorgó gran

importanciaal binomiopenicilina-salicilatoen las cardiopatías evolutivas graves.La

terapéuticade los cardíticos reumáticosfue pautadade diversaforma; a modo de

ejemplo,D. Duran Arromy 5. Gómeziornet en 1950, distinguieron un tratamiento

para la fase aguda ( reposo en cama, asociacionessalicílico-piramidón, cloruro

cálcico-vitaminoterapia, sulfamidas-penicilina, terapéutica focal: mantenimiento,

ablación, roentgenterapia) y otra para la latente (extirpación focal,vacunación,

quimioprofilaxissulfamido-penicilinica-antiinflamatoria,controlde otrasinfeccionesy

de la actividadde la enfermedad)(79). L.M. Taranconceptuólas lineasde actuación

en las siguientespremisas,detenciónprecozde la invasión cardiaca, mejoría de su

funcióny de la anoxiaen carditisreumáticasactivas exudativasconmínimadisfunción,
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como expresóen un artículo presentadoen Americaniournal of Medicineen 1948,

amén de la prevenciónde trastornospsicológicosy de la práctica de relajación

psicofísica.

La digital constituyó una piedra angular en el tratamiento de las

cardiopatías,así en los añosveinte, A.Duquerecurrió a la administraciónde altas

dosis deesta droga en casosdeflutter auricular, discrepando dela posturaopuesta

mantenidapor Fiessinger;y Ch.K. Friedberg, en Diseasesof the Heart de 1949,

aconsejóla terapéuticacondigitalparacombatirla insuficiencia cardiaca,fármacocon

aceptaciónmayoritaria del gustode VegaDiaz, Suttony Wycoff, Walshy Sprague,

Nadas y col. Otros tónicos cardiacos empleadosfueron la estrofantina, cafeína,

simpatol, cardiazol,etc. Tambiénse recurrió a tratamientos complementarios de otras

manifestacionesclínicas de la enfermedad, detal manera que Sánchezde la Cuesta

prescribió terapéutica antianemizante enlos casosdisneicos anémicos;Steinbrocker,

en los años cuarenta,hizo hincapié en las posibilidadesde combatir la anemia,

prescribiendo citrato de amonio y hierro, o bien sulfato ftrroso, además de

transfusiones sanguíneas,arsénico, solución de Fowler, etc., discrepando de5.P.

Schwarzy i. Levy, quienes anteriormente habíanrefutado suuso (80).

En España, Vega Diaz empleó diuréticos mercurialescon objeto de

contrarrestarel componenteexudativo dela afección,y T.N. Harris recurrió a estos

fármacoscuando la fiebre reumáticacursabacon insuficienciacardiaca congestiva,

obteniendo buenos resultados; mientras que Horder, E. G.L. Blvwaters, etc.,

prescribieron la sangría venosaen insuficiencias cardiacascon importanteelevación

de la presiónvenosacentral.

La oxigenoterapiafuepreconizadayprescritaentre otrosporFriedberg,

Ellenberg, Cook, VegaDiaz, Taranquela recomendóenlasfasesde carditis exudativa

sin signosde fallo cardiaco, etc. En la década delos cuarenta, con la finalidad de

contrarrestarlas exudaciones delas afeccionesendocárdicas,seensayóuna terapéutica

a basede dosismasivasde vitaminaD2 einyecciones endovenosas decloruro cálcico

al 20% y ácido ascórbico (81).

Para disminuiro anular el dolor, seemplearonanalgésicos opiáceos,

morfina, codeína,petidina,cloruro potásico,etc. En casodepericarditis intensamente
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dolorosasseutilizaronpulverizacionesprecordialesdecloruro de etilo,asícomobolsas

de hielo, diatermia, etc.

L.M. Tarany col comprobaron, enlos añoscincuenta,quela cortisona

y la ACTHparecíanmejorar la sintomatología dela carditis sóloduranteel período

en que se administraban, produciéndosecon la supresión un retroceso de la

sintomatologíaa su nivel de pretratamiento, efecto rebote, concluyendoque la

hormonoterapiaayudaríaa suprimir la supuestarespuestaalérgica agudapero no

influiría en el curso de la enfermedad;por otra parte, F. Costeexpuso enel VIII

CongresoInternacionalde EnfermedadesReumáticas,celebrado enGinebra en 1953,

que entre las aportacionesfrancesasal tema habría quedestacarel logro de la

prevencióno mejoría de las cardiopatías reumáticas con la terapia hormonal, y

Holbrookrecomendó,paracombatirla insuficienciacardiacacongestiva,lassiguientes

medidas:dieta hiposódica,empleo deácido clorhídricodiluido o cloruro amónico,así

como xantinaso diuréticos mercuriales,y ACTH o cortisona enlas carditis agudas

(82).

En la AcademiaMédico-QuirúrgicaEspañola, enuna sesióncelebrada

el 8 de enerode 1934, F. GonzálezSuárezdisertóacercade “Las nuevasideassobre

la etiología, evolucióny tratamientode la enfermedadreumática”, defendiendola

génesis estreptocócica,y la convenienciade la terapéutica a base de vacunas

estreptocócicaspolivalenteso autovacunascoincidiendoconla experiencia deTrías de

Besy Vialle, lo queconlíevóla discrepanciadeDuqueSampayo quesostuvoqueno era

posible afirmar esta condición; y, a mediadosde siglo, el propio GonzálezSuárez

recomendóla extirpaciónfocal, asícomo la vacunoterapiacomo agenteinmunógeno

yprofiláctico de las recidivas,y por lo tanto delas cardiopatías,al igual quehicieron

autorescoetáneoscomoA. Werbery Loeve, Watsony Brown, Kurtz, iaubert, o los

españolesLorenzoVelázquez,Hijon, Egido, Balanzat, Pedro Pons,etc.

Finalmente,debe decirsequela radioterapiaprofundafue utilizadacon

aparentes buenosresultadospor R. Leiy y Golden, especialmente enlas etapas

subclinicasde las carditis reumáticas.
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11.10.3.CIRUGÍA:

Aunquelas discusiones teóricassurgieronafinales delsigloX¡X, fueen

los añosveinte de nuestracenturia cuandolos anglosajonesE. Cutíer y S.A.Levine

realizaron la primera intervención quirúrgica con éxito en la estenosismitral,

siguiéndolesH. C. Southar,en una estenosismitral complicadaconregurgitación. Con

el devenirdel tiempo,y gracias a las técnicas hipotérmicas desarrolladasentre la

décadade los cuarenta y cincuenta,se llegó a la cirugía a corazónabierto y a la

circulación extracorpórea(83).

Elpapelevolutivonocivodesempeñadopor losfocossépticosactivosy

la convenienciadesuablación,fue estudiadopor una pléyadede autoresdediversas

nacionalidades,ora en la primera mitad de nuestracenturia, casosde Glahn y

Pappenheimer,ClawsonyBelí, González Suárez,Duque,LópezMoralesy Lafuente,

ora en la segunda,por M. Caramanianquienrecomendóla coberturapenicilinicadel

acto operatorio, y otros; la extirpaciónamigdalar, conel convencimientode que con

la eliminacióndelfoco infecciosoprimario se evitaríanreinfecciones,fueprescrita:por

H. Winternitz y A. Machol que consideraronconvenientesu ablación en casosde

amigdalitiscrónica,ydespuésen la décadade los treintaporA. y. Domarus,por A.D.

Kaiseral comprobarquela tonsilectomiainfantil reducíalos casosdefiebrereumática

y afectacióncardiaca, sirviendo debotón de muestrasu trabajo Children‘s Tonsils ín

or Out de 1932, por Fischerquesedecantópor la tonsilectomíaprofiláctica tras el

tratamientomédicoal encontraren estoscasosun menornúmero de recidivas,mientras

que desechóla extracción preventivadentaria; por Swift que también se confesó

partidario de la amigdalectomia enlos situacionesinfectadas;por L. Krehl que la

prescribió en circunstanciasconsideradasmuygravesy tendentesa la cronificación,

siendotambién partidariosde estatécnica quirúrgica, G. Tapia, J. Cuatrecosas, C.

JiménezDíazquerecomendóla profilaxis en lasformasmoderadasde la afeccióny la

supresióndel reservoriodegérmenespor lo quepropugnóla amigdalectomiasiguiendo

lospostuladosde Kaiser,i. Duerto quela defendióen las PrimerasJornadasMédicas
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Aragonesascelebradasen 1932, P. Farreras que recomendóesperaral menosseis

semanascon objetodepracticar la intervenciónquirúrgica en lafasede convalecencia,

para Farreras laspoliartritis reumáticassubagudas eran las mássusceptiblesde

tratamientoantifocal, considerandode menosvalía la aspiraciónpurulentaamigdalar,

la terapéuticatópicay la roentgenterapia tonsilar,etc.; además, Sánchezde la Cuesta

preconizóla amigdalectomiadobley los raspadosde cavuminfantiles confinalidad

preventiva,y Vaubel ensu libro sobre¡afiebrereumáticaresaltó la importancia dela

supresiónde losfocosinfecciosos,llegandoa aconsejarla tonsilectomiasistemáticaen

los convalecientes.Entrelos quepropugnaronla intervenciónquirúrgica amigdalarlos

huboquela practicaron enplenafaseaguda,casosde Hofery Levinger,mientrasque

Marañón sedecantapor esperaral menosun mes trasla remisiónde la agudización;

tambiénKeith valorófavorablementela prevenciónbasadaen la eliminacióndefocos

inftcciosos,especialmentelosbucofaríngeos,complementadaconelrégimen alimenticio

y reposo adecuados;nuestro autor, en su primer libro de reumatologia, hace

puntualizacionessobreestacuestión,diciendo:

“En conclusión, nosotrosindicamosla operación:1~, cuandola lesión
amigdalinaes muyllamativa;y 20, cuandohanfracasadolos recursos
internistas. Ydecididala intervención,la realizamos:1~, cuandoestá
alejado el accesoagudo; y 20, cuando disponemosde un práctico
expertoen esta operación.”

La actitud inicialpro ablación amigdalarfue transformándoseen otra

de rechazo,a medidaque ibaavanzandoel siglo, asíaparecióuna corriente escéptica

deduciblede las conclusionesde trabajos como el de Wilson y col aparecido enel

American Heart iournal de 1928. PosteriormenteHunt, Osman,y otros creyeron

constataruna mayorfrecuenciadefiebrereumática enamigdalectomizados;Marañón,

tanto en una conferenciadada en el Instituto Ibys en abril de 1950, como en sus

Diecisieteleccionessobreel reumatismo,la desechacomopráctica genéricarutinaria

coincidiendo conVegaDiaz, para quien la extirpaciónfocal habría de realizarse de
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existir una relación causa-efecto,si los focos interferían en la evolución de la

enfermedad,o sipodían inducira error al evaluarla respuesta terapéutica,y en caso

de intervenir habríade hacerseenfasesinactivasy concoberturaantibióticaadecuada,

siguiendounoscriterios similaresa los expuestospor Steinbrocker;en estemismolibro,

i. Martínez Diazrefutó el dogmatismode antaño enlo referentea estacuestión,por

sulado, JiménezDiaz, en el 11 CongresoLuso-Españolde Cardiologia de1956, tomó

una actitud análoga;al igual que mantuvieronunos añosdespués,P. Boncompagniy

col, Horder y E. G.L. Bywatersque recomendaronla amigdalectomlaúnicamente en

casosde dolor degargantao amigdalitis repetitivas,y Holbrook, quepesea quese

mostróescéptico conla eliminación delosfocossépticosen lo referentea la influencia

evolutiva sobre la enfermedad,aconsejóla extirpación delos amígdalassi estaban

infectadasy una vezsuperadala faseaguda.

Abundandosobreel tema, M. iiménezQuesada,en su libro de 1951,

afirmó quela ablación amigdalarhabría de realizarseen amigdalitis sépticasfocales

y no comoprofilaxis; y i. Rotés-Querolaconsejórecurrir a la amigdalectomiasi se

producíauna evoluciónnegativade la enfermedad,la cual podría acompañarsede

radioterapiafaríngeaen el caso de que conlíevarairritación de estamucosa,según

aconsejaronTorres Carrerasy i.R. Guix (84).

Fruto deldevenirconceptualrelacionadoconla intervenciónquirúrgica

de las amígdalas,aúna mediadosde nuestracenturia, la radioterapiaperiamigdalina

y del anillo linfático de Waldeyertuvo numerososadeptosy fue prescrita como

sustitutivo dela ablación amigdalar,pesea que comotoda corrientede opinióntuvo

detractores,entrelos queseencontróM. RíosMozo; convirtiéndoseen un métodoque

fuepostergadoconel paso deltiempo.
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III. RESUMEN DE LAS APORTACIONESDE MARAÑÓNAL CONOCiMIENTO

DEL REUMATISMO CARDIOARTICULAR:

Marañón quecree necesariala unificaciónde nomenclaturas,rechaza

las denominacionesvigentesde la enftrmedady aporta la suyapropia, reumatismo

cardioarticular, teniendogran aceptaciónentrelos médicosde lengua españolaysobre

todo entresuscolaboradoresdelInstitutode PatologíaMédica, adoptandounapostura

similar a la de autorescomo E. Vaubel. La amplitud de miras de su pensamiento

científico-médico,y su capacidadde previsión e intuición de las lineas de desarrollo

en la investigaciónde la enfermedad,secompruebancon el hechode quesubrayala

importanciade los trabajosnorteamericanossobreestamateria, lamentándose dela

poca difusiónque tienenen España,e instiga al profundizamientoen el estudio dela

enfermedadinpulsando la constitución dela Liga Española contra Cardiacos y

Reumáticos.

En suprimerafaseproductiva,expresalas característicosdefinitoriasde

la afección,pasandode considerarla endocarditisreumáticacomo unacomplicación

de la enfermedad,en el Manual de Medicina internade 1921, a una localización

cardiacaconstante, ensusOnceleccionessobreel reumatismo~además sitúala puerta

de entradadelagenteetiológicoen la rinofaringe, y subrayala respuestafavorablede

los pacientesal salicilato, como hechosmásdestacablesen el conocimientode la

enfermedad. También inicialmente aborda temas tan importantes como su

contagiosidad,resaltandoel carácter epidémicoy la transmisibilidadfamiliar en un

tercio de los casos, la mayorfrecuenciade cardiopatías enel sexofemeninoy la

expresión clínicaencefalitico-coreica supuestamente mediadapor predisposicióny/o

neurotropismo;junto conPardo y MartínezDiaz defiendeel origencoreico deciertas

endocarditis.

Con respectoa la etiopatogeniadel reumatismo cardioarticular, enla

Manual de Medicina interna, destaca la intervención de causas determinantes

bacteriológicasy precipitantesendógeno-exógenas,coincidiendoparcialmente conlo

postuladopor C. iiménezDíaz, en Leccionesde Patología Médica,al distinguir la
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existenciadefactorescronificantes,causalesy desencadenantes.El eclecticismoy la

ponderaciónmarañonianasseponen de manifiestoal no descartar la posibilidad

etipoatogénicamixta, alérgico-infecciosa,a la queeran proclivesen los añostreinta

C. JiménezDiaz y E. Roda, retomandoen estesentidolas ideasde Klingey Gudzent.

Nuestro autor que coincide con la noción de Graeff de que un

reumatismo infecciosoespecíficode agentedesconocidoproduciríala enfermedady los

nódulos de Aschoff, en un principio no atribuye la génesis dela afección al

estroptococo, decantándosemás por la hipótesis focal y constatando tantola

contagiosidaddelprocesocomo elvalor de la lucha epidemiológica.

Valora la influenciahormonal, especialmentetiroideo-hipogenital,en la

predisposicióny el condicionamientoevolutivode la enfermedad, temadelquetambién

seocuparon suscolaboradoresA. Duque,i.M. PardoyJ. LópezMorales, conespecial

dedicaciónen la década delos años treinta. Con respectoa la increción tiroideasu

posturafuemodificándoseconel tiempo, asíenlos añosveintepensóquela incidencia

yprevalenciatantodepoliartritis comode infeccionesfocaleslocalesaumentabaen los

bociosos, para en la década siguiente considerarque la insuficiencia tiroidea

conllevaríaun aumentode la resistencia antiinfecciosa, llegandoaproponerun índice

de resistenciabioquímicobasado enel binomiohipercolesterolemia-hipometabolismo,

e incluso a afirmar, a mediadosde siglo, que las influencias hormonalesactuarían

como moduladoresde la produccióny la catapnesisde la infeccionesreumáticas.

Losaspectosepidemiológicossonobjetode estudioporpartede Marañón

durante toda suproducción reumatológica,en su Manual de diagnósticoetiológico

realza la elevadatasade artropatíasexógeno-infecciosasen las clasessocialesaltas,

cursandocon anginasy corea, asimismomencionael retrocesoque experimenta su

prevalenciaen lospaisesdesarrolladoscon el avancedel siglo.

La nosotaxiamarañonianadistinguebásicamente entreuna modalidad

clínica clásica y otra abortiva o atenuada, coincidiendo con la mayoría de las

clasificacionesrealizadas sobrela enfermedad enlas que predominaronlos criterios

mixtos,clínico-evolutivos.

Estudiaintegralmentele enfermedad, concediendovalor a las pruebas

complementarias,así, entre los datos de laboratorio destacala aparición de anemia
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hipocrómicay refuta el valor de la prueba amigdalar; en cuanto a la radiología,

subrayaelpredominiodelas lesionesperiarticularessobrelasarticularescomocriterio

diferencialde las artropatíasinfecciosasconrespectoa las degenerativas,y, por otra

parte, debidoa su concepción unitariade las afeccionesreumáticas,cree encontrar

osteofitosisen casosde cronificación. Con respectoa la anatomíapatológica, en su

primerlibro de reumatologia,afinna quela presenciadelnódulo deAschoffno implica

un diagnósticosegurode la enftrmedad,y que las nudosidadessubcutáneasno son

patognomónicasdel reumatismo cardioartiuclar, coincidiendo con la noción de

Pemberton,además,compruebaquela periarteritis nudosaesmuchomenosfrecuente

en España enrelación conla prevalenciaen otrospaísesoccidentales.

A lo largo de suobra modificasuconcepciónsobrela imbricación dela

enfermedadconel reumatismo crónico,manteniendoqueel reumatismocardioarticular

agudonoproducereumatismocrónico,deformaanálogaa lo defendidopor Weil,para

posteriormente,en su Manual de diagnóstico etiológico, admitir la infrecuente

posibilidadde estacontingecia.

En lo que atañe a la afectación cardiacapasade considerarlacomo

constantemente pancardítica,en sus Once leccionessobre el reumatismo,a admitir

casosen los que no se involucraran las tres capas del corazón, en su Manual de

diagnósticoetiológico

.

Considera la cardiopatía comouna complicación de la enfermedad,

recomendando,en el Manual de Medicina interna, la auscultacióndiaria de los

pacientes,y coincidiendocon Pribam y Rogeren resaltar el carácterominosode las

endocarditis infantilescomplicadas convalvulopatias.

Durantesusegunda etapaproductiva,asignaa la aparición denódulos

subcutáneosun valor pronóstico negativo, y describe la existencia deuna ciática

secundaria al reumatismo cardioarticular. Realizaun análisis detallado de las

complicacionesy de las entidadesmorbosassusceptiblesde diagnósticodiferencial,

haciendoespecialhincapié, durantesuprimerafasereumatológica,en el reumatismo

tuberculoso,los reumatismosfocalesy la poliartritis gotosaaguda.

Marañónsituándoseen la corrientesistematizadoradesuépoca,elabora

unapauta terapéutica completa,en la que valora las medidashigiénico-sanitarias
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preventivas,y destacala importancia dela saliciloterapia, asícomode los mediospara

evitarsussecundarismos gastroerosivos(víasde administraciónalternativas, alcalinos),

otorgandovalor diagnósticoa la sensibilidadde la respuesta terapéuticaa estadroga,

por lo quesesitúa enla línea depensamientode Bezan~ony Philibert, y discrepade

J. Cuatrecasas,sin llegar al maximalismodeconceptuaríacomopruebadediagnóstico

exjuvantibus.Especialmenteensuprimerafaseproductiva,consideraa la medicación

tiroidea comomordienteterapéutico,al opinar que conella sefacilita el aumentode

dosificacióny de tolerancia delos salicilatos.

Da importancia en la convalecenciaal empleo deterapias naturales,

climato-creno-fisioterápicas, y preconiza, especialmente en su primer libro

reumatológico, la convenienciade la realización de un tratamientoperiódico de

mantenimientopara los reumáticoscardiovasculares,aúnen los casosasintomáticos.

Con respectoa las medidasquirúrgicas, pauta los casosen quedebe

realizarse laamigdalectomia,desmarcándose desdeun comienzo delos radicalismos

intervencionistasyfijandolos criterios que indicarían la ablación,en consonanciacon

las ideaspropugnadasposteriormentepor VegaDiaz en las Diecisieteleccionessobre

el reumatismo

.
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CAPÍTULO QUINTO: ARTRITIS REUMATOIDEA:
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1. EVOLUCIÓN HISTÓRICA:

La artritis reumatoideaes una enfennedad más antiguade lo quese

creía, existenhallazgosde civilizacionesdesaparecidasquesugierenla existencia de

la afección,los autoresclásicoscomoHipócrates,Areteode Capadocia,Galeno,Paul

de Egina, etc.,pareceserquela conocierony la denominaronconel ténnmnogenérico

de artritis, distinguiéndolade la gota, Soranode Efesodescribió un caso de artritis

crónica en una mujerde menosde 35 años,’ tambiénhay citas de enfermedades de

personajesfamososque apoyanestahipótesis.El siglo XVII constituyeel alba de la

poliartritis graciasa la descripciónrealizadapor T. Sydenham,actitudcontinuadapor

Boerhaave, Musgrave,etc. (1). En 1763, F.B. Sauvagescitó el reumatismo nudoso,

acuñando asimismoel conceptode rheumatismusvulgaria, A.J. Landré-Beauvaisle

otorgócarta de naturaleza,en 18(X), al establecerla semiologíadistintiva entreesta

enfermedady la gota, proscribiendolas sangrías;W. Heberdenla llamó reumatismo

crónico, comoconstaen la primigenia ediciónfrancesade sus Commentairessur

1 ‘histoire desmaladies,o en la inglesa de1816, Commentarieson theHistorv andCure

ofDiseases en 1805, J. Haygarth citó la nudosidadde las articulaciones,y durante

la segundamitad del siglo XJX, Charcot y Trousseauretomaron el término de

reumatismonudoso,el propio Charcoten 1853 estudiósu evolución clínica,y llegó a

diferenciarentre un rewnatismo articularcrónico progresivo, que equivaldría a la

artritis reumatoide,y otro parcial, quecorresponderíaa la osteoartritis;B. Brodie en

su Observationson DiseasesoftheJoints, 1819, hizohincapiéen la inflamación dela

membrana sinovial,améndedescribirla enfermedad,Bouillauddeslindóel reumatismo

crónicodelagudoen 1836. En lo referentea las alteraciones anatomopatológicas,J.

Cruveilhier describió las anquilosisarticulares en su Atlas d’anatomieDathologique

,

Brodie sefialó la existencia deun espesamientosinovial y Weichselbaumen 1878

describió el pannussinovial llamándolefungosesynovialis;por otra parte, Garrod

d~ferenció la poliartritis crónica reumáticade la gota, en1890. Durante el primer

deceniodel siglo actualprol{[eraronlos estudiosanatomopatológicos,talfue el caso
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de A.E. Garrod que atribuyó la génesis delas lesionesvisceralesa enfermedades

intercurrentescon la poliartritis crónica,de Goldthwaite,Hoifa, Wollenberg,etc. (2).

Dando un salto en el tiempo, y en lo que respectaal laboratorio, en 1931 Coste,

Forestiery Lacaphedeslindaronlas poliartritis de las artrosis, gracias a los valores

de la velocidadde sedimentación.Con relación a las complicaciones,J. Forestier

resalté la alta incidencia de las coxitis ya en 1936; la importancia delas lesiones

tendinosassedestacéa partir de 1948, sus roturasfueronconstatadaspor Vaughan-

Jackson, Lamey Vanio, etc., las luxacionesatloaxoideasya fueroncomunicadas

empíricamentepor Garrad, siendo Ely el primero en iden«ficarlasen 1913, las

alteracionescardiacasfueron valoradaspor Charcot en el tomo Vil de susOeuvres

comDl~tes,en Leconscliniguessur les Maladies desVieillards, 1890, al observar la

aparición de adherenciasfibrosaspericárdicas, al igual que hicieronmuchodespués

en 1941BaggenstossyRosenberg; lasneuritisperiféricasfueronobservadaspor Pitres

y Vaillard en 1887, Bannanlyneen 1898, Sergenty Mamou em 1933, etc.,’ los

trastornos musculares,atróficos o no,fueronespecialmenteconsideradosen la década

de los cuarenta por autores como Curtis y Pollard, siendo objeto de trabajos en

colaboracióndirigidospor Freund, Gibson,Foresty Morrisson, aménde otroscomo

losdeHorwitz; en 1950Klempererprodujoun puntode inflexión en los conocimientos

sobre esta enfermedadenparticular y de la rewnatologiaen general,al concebirel

término de degeneraciénfibrinoide del colágeno(3).

II. LA APORTACIÓNDE MARAÑÓN AL CONOCIMIENTODE LA ARTRITIS

REUMATOIDEA:

11.1. EL PROBLEMA DE LA SíNONIMIA:

El estudioetimológico dela poliartritis reumatoideatuvo varioshitos
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importantes, destacando sobremanerala denominacióne individualización de la

afecciónbajo el nombre degota asténicaprimitiva, dadapor A.J. Landré-Beauvaisen

sutesisde 1800, Doit-on admettreunenouvellees~~cede goutte sousla dénomination

degoutteasthéniqueDrimitive ?, a éstala precedieronacepcionescomo la acuñadaen

Francia de reumatismo crónica,la artrodinia de Cullen o el rheumatismusvulgaria

de Sauvages; sucediéndolala de goutte rhumatismalede A. Chomel,el reumatismo

crénico de las articulacionesde Todd, la artritis reumatoide establecidapor A.B.

Garrod en la segundamitad del siglo XIX, la arthritis deformansde Virchow, y el

reumatismo articularcrónicoprogresivode Charcotconcebido entre1882y 1889. En

1922, el Ministerio de SanidadBritánico le otorgó la denominaciónde artritis

reumatoide,términoaceptadopor la A.R.A.en 1941, y convenidoen 1957por parte

de la Liga Internacional contrael Reumatismo,desechándose otrasacepcionescomo

la de artritis focal concebidapor Gordon, Thomsony Pringle en 1926, y la de los

francesesF. Coste,J. Forestier y J. Lacap~rede poliartritis crónica evolutiva, dada

en 1931.

Entre las denominacionesque se le han otorgado, apartede las ya

mencionadas,cabe destacarla siguienteenumeración,extraída de la consulta de

tratados de medicinainterna decimonónicosy contemporáneos,así como de libros

reumatologia, a saber: artritis anquilosante, artritis atrófica y artritis atrófica

reumatoide,artritis crónica infecciosa,artritis crónica inflamatoria, artritis infecciosa

crónica, artritis infecciosa no espec(fica, artritis primaria progresiva, artritis

prol~ferativa;Adamsla denominéartritis de lospobresy artritis reumática crónicaen

1857, A Treatiseof rheumatic gout,parapostenormentedesignarlacomopoliartritis,’

Munk acuñé el término de artritis seca, artritis simétrica, artropatíaestreptocócica,

artropatía fOcal,’ Goldscheiderle dio la denominaciónde gota atípica, gota de los

pobres,’ Geist cité en 1860una gota senil como variedad de reumatismocrénico

edematosoque a su vez estaría incluido en el reumatismo crónicoprogresivo de

Charcot,’ multiartritis deformante,’nudosidades articularesde Haygarth quesedanuna

forma de reumatismo crónicoprogresivo,’ osteocondrítis reumatismal crónica,

periartritis endocrinadestructivade Umber; poliartritis crónica,poliartritis crónica

evolutiva,poliartritis crónica primaria o secundaria,poliartritis crónicaprogresiva,
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poliartritis crónicaprogresivade evolución deformante,poliartritis crónica reumática,

poliartritis crónica simétrica progresiva, Jaccoudla designé como poliartritis

deformante,poliartritis infecciosaactiva,’ el término de poliartritis primaria gozó de

gran aceptaciónenAlemania,poliartritis secundaria,His aludióa ella comopoliartritis

primaria de origenprogresivo,Forestierla denominépoliartritis progresiva,’poliartritis

reumatoideprogresiva,’poliartritis simétricaprogresiva,’pseudorreu-matismonodoso

deLegendre,’reumatismo articular crónico,reumatismo crónicodeformantedeTeissier

y Roque, reumatismo cróníco deformante ensu forma generalizada, deMarinesco,’

reumatismocrónico progresivodeformantede Weissenbachy Fran<on, reumatismo

crónico óseo, reumatismocrónico multiarticular,’ reumatismo deformanteprogresivo

como subdivisióndel reumatismo crónicopoliarticular; reumatismo cróniconudoso,

reumatismocrónicoprimitivo,’ Charcot,Legendre,L. Lévi,H. Rothschild,ynumerosos

autoresalemanesla denominaronreumatismo crónicoprogresívo,’ reumatismo crónico

progresivogeneralizado;Besnier optépor los términosde reumatismo crónicoóseo

multiarticular y reumatismoóseoprogresivo, Hoifa y Wollembergla denominaron

reumatismo articularcrónico destructivo, Pribram la llamó reumatismoarticular

crónicoprogresivoprimario,’ reumatismogotoso,reumatismo nodosoen el sentir de

Cruveilhier, Trousseau, etc., reumatismo delos pobres, y reumaroidecrénico de

Gerhardt en 1896(4).

Marañónfiel a su quehacerenpro de la unificacióny simpl~ficaciénde

las nomenclaturashace la siguienteaseveraciónen sus Once leccionessobre el

reumatismo,situándoseen la línea delpensamientopredominanteen los añostreinta

proclive a la hipótesisetiopatogénica infecciosafocal:

“También correspondela artritis focala la casitotalidaddelconcepto
de las “artritis reumatoideas”de los ingleses, nombre especialmente
desgraciadoquedebemoseliminar definitivamentedela nomenclatura
reumática.”

En esta misma obra introduce un vocabulario de la terminología

reumática,referente a afecciones relacionadashistórica y conceptualmente,deforma
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máso menosespecífica,conla nocióny la denominaciónde artritis reumatoidea(tabla

1).

DENOMINACIONES
HISTÓRICAS

DENOMINACIONES DE
1i~í~AÑÓN

Artritis (Muller) Artritis infecciosas,inflamatorias
por oposicióna las artosis,
degenerativas

Artritis adhesiva(Schmann) Artritis infecciosa(etapa
anquilosante)

Artritis atrófica (Nichols) Artritis infecciosascrónicas

Artritis crónica Artritis infecciosascrónicas, gota
crónica, artropatía crónica
deformante

Artritis crónica irritativa (Hoifa) Artritis infecciosas crónicas(fase

hidrartrósica).

Artritis deformante Artritis infecciosascrónicas,
artropatía deformanteprogresiva

Artritis interapofisaria lumbar Artropatía infecciosalumbar, origen
frecuentedefuniculitis y ciática

Artritis nudosa(SCHUCHARDT) Artritis infecciosa crónicacon
nódulos reumáticos

Artritis proftferativa Artritis infecciosacrónica

Artritis reumatoide Artritis infecciosacrónica

Artritis supuradas Artritis infecciosaagudasupurada

Artritis vellosa Artritis infecciosa crónica

Artropatía deformante Artritis infecciosacrónica,
artropatía crónicaprogresiva

Enfermedadde CHARCOT Reumatismo crónicoprogresivo

Enfermedadde STILL Poliartritis conadenitis

Enfermedadde STILL-CHAUFFARD Idem

Enfermedadde STRUMPELL-
MARIE

Espondilitisy artritis coxofemoral
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Espondilitisreumática Reumatismovertebral infeccioso

Espondiloartrosisanquilopoyética Idem

Espondilosisrizomélica
(5TI TJMPELL-MARIE)

Espondilitisy artritis coxofemoral

Meniscoligamentitisos~ficante Espondilitis infecciosa

Poliartritis crónica
exudativa

Artritis infecciosa crónica(fase
hidrartrósica)

Poliartritis crónica progresivade
marchainfecciosa(ABAMI)

Artropatíadeformanteprogresiva
infecciosa

Poliartritis crónica seca Artritis infecciosa crónica(fase
final)

Poliartritis progresivaexudativa Poliartritis infecciosa crónica(fase
hidrartrósica)

Poliartritis progresivaseca Poliartritis infecciosa crónica(fase

final)

Pseudorrwnatismonudoso Artropatíacrónica con nódulos
reumáticos,’artropatía crónica
progresiva

Reumatismoanquilosante Artritis infecciosa(fasefinal)

Reumatismocrónicoprimario Artritis infecciosasfocales

Reumatismocrónicoprogresivo Reumatismo crónico deformante

Reumatismocrónicoprogresivo
generalizado

Idem

Reumatismocrónicosecundario Reumatismo crónico consecutivoo
poliartritis_aguda

Reumatismocrónicosimple de
BESNIER

Reumatismo infeccioso crónico

Reumatismofibroso Reumatismoinfecciosocrónico

Reumatismonudoso Artropatía infecciosacon nódulos

reumáticos

Reumatismoplástico Artritis infecciosa crónica(fase

final)
Reumatismoosteálgico Artropatía crónicadolorosa
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Reumatismosecundario Reumansnwcrónicosecundarioa
laspoliartritis agudas

Rigidezanquilosantede
BECHTEREW

Espondilitis

Rigidezanquilosantede la columna
vertebral

Espondilitis deBECHTEREW

Rigidezanquilosantede
STRUMPELL, PIERREMARIE

Espondilitis deSTRUMPELL
MARIE

Sinartroisis (RAYMOND) Espondilitisy artritis juvenil

Sinovitis Faseinicial de las artropatías
infecciosas

Sinovitisexudativa Fasehidrartrósicade las

artropatías infecciosas

Sinovitisfibrosaseca Fasesecade las artritis infecciosas

Tabla 1: MARAÑÓN,G. (1934): “Vocabulario de la terminología reumática“, en:

MARAÓN,G.: Once leccionessobreel reumatismo.269-274.

Posteriormente,ensus Diecisieteleccionessobreel reumatismocontinúa

mostrándosecontrario al términode artritis reumatoide,por considerarquesuconcepto

clínico-semiológicocorrecto es el de archirreumática (5).

11.2. DEFINíCIÓN:

Marañón definela enfermedad, ensu segundafasereumatológica, de

diversasformas,una básicamentedescriptivo-clínicafue la recogida en susdiecisiete
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lecciones:

“En suma,la artritis reumatoidepodríadefinirsecomo unapoliartritis
crónica, de causa desconocida,que, de preferencia, lesionaa las
articulaciones pequeñas,en forma simétricay progresiva, con mal
estadogeneraly típico aumentode la velocidad desedimentación.”

Esta definición tienemuchoselementoscomunesconla concepción dela

enfermedaddifundidapor Gudzenten 1929, cuando la describíacomo una artritis

simétrica, originada en los dedos,de evoluciónprogresiva,conexacerbacionesfebriles

o apiréticas, y sinprevia invasiónde reumatismoarticular agudo,’y tambiénconserva

gran similitud en cuanto a connotaciones esencialesse refiere, con la noción que

desarrollaK. Stoneen 1947,al hacer hincapiéenqueesun procesomorbosoespecífico

conpoliartritis crónicaprogresivasimétrica. Otra definición dadaen la mismaobra

tieneun carizfundamentalmenteetiológico-clinico,como sededuce delo siguiente.’

“En resumen:podemosentenderla artritis reumatoide como un
procesopoliarticular de marcha crónicaconbrotessubagudos,debido,
probablemente,a etiologías varias, entre las que las agresiones
emanadasde losfocossépticospueden tenerimportanciagrande.Pero
estas etiologías noactúan hasta queno se quebrantael sistema de
defensagenéricodelorganismo,del queconstituyeelnúcleoprimordial
la actividad de determinadosesteroides dela corteza suprarrenal,
regulados,a su vez,por la prehipófisis.”

Perosealeja delospronunciamientosanatomopatológicossostenidospor

diversosautorescoetáneos,dimanadosde estanoción de enfermedad infectohumoral

mesenquimatosacon cursocrónico-progresivo. (6).
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11.3. ETIOPATOGENIA:

En opinión de J. Borrachero del Campo, las principales teorías

etiopatogénicas desarrolladasa lo largo de la historia son las siguientes:infecciosa,

metabólica,endocrina,la basada enla existencia detrastornos vascularesperiféricos,

neurológica, hipersensibilidad,psicógena,adaptativay autoinmune.Cabe añadir la

noción del origen de los reumatismos(Te Thapo Pei) de la medicinatradicional

china, basadaen la intervención deenergíasperversascósmicasdel tipo viento,frío

o humedad, quesefijaríanenlos meridianosprincipalesysecundarios,particularmente

en músculosy huesos produciendola enfermedad(7).

Partiendo tanto dela deficiente definicióndecimonónicade reumatismo

quefigura en el Dictionnaire EncicloDédiguedesSciencesMédicalesde Dechambrey

col, segúnla cualéste esuna entidadmorbosa especialmalcircunscritaconalteración

del tejido laminosoy del aparato locomotor,como de la importancia que cobró el

conceptode terrenoy constituciónindividual enla etiopatogenia deestaenfermedad,

puedededucirsela heterogeneidadde nocionesquesobreella seprodujeron,entre las

cualeslosfactoreshereditariosfueronprofusamentetenidosen cuentaen lo que atañe

a la producciónbibliográfica,’ así constaen la obra de Le Gendredondeseequipara

herenciay artritismo, e inclusoen obrasde los añoscuarentayposteriorescomola de

K. Stoneen la quesedefiendeel conceptode disposiciónvagotónica,en la De S~zeque

aludea casosde gemelosunivitelinos,en la de Stecherqueabogapor una transmisión

hereditaria dominante con penetranciade un sesentapor cien en la mujer, etc. (8).

Revisando sucintamentelos caracteresmásimportantes deestacuestión,

seencuentra queyaLandré-Beauvaisvalorabaeclécticamentela influencia defactores

extrínsecos(la pobreza, al igual que Adamsy Cruveilhier, losfisicometeorológicos,

el frío-humedadrelacionándoloscon la trofoneurosisde forma similar a como lo

hicieron Charcot, Niemeyer, No~l G. de Mussy, Beauy otros ) e intrínsecos,

dependientesfundamentalmentede la vida genital, criterio éste que tuvo muchos

seguidores, comoLe Gendrequientambiénentroncóestaafeccióncon lasenfermedades
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de la nutrición (9).

El origen infeccioso decienosprocesosmorbososreumáticosyafue

defendidohistóricamentepor autorescomoParacelso,Cullen, Kushy Stnckland,pero

fuebajo el influjo de la obra dePasteurcuandoen 1884 W. Waldmannsedecantéen

favor de la teoría infecciosaquegenéricamentecursaría con septicemia crónica,y

Besnierhizo lo propio con la toxiinfecciosa imbricadaen la trofoneurética, idea

aceptadaen la décadasiguientepor elfrancésBouchard, el alemánM. Schullery el

inglés G. Bannamyne;tambiénfueronpaladinesde estateoría Aschoff yGraff que la

extendieron al síndromede Felmy y a la enfermedad deStill,’ la génesis deesta

enfermedadllegó inclusoa seratribuida a parásitos, casode la lamblia intestinalis,

etc.

Durante lasprimerasdécadasde nuestrosiglo, tuvogranpredicamento

una variedadde la teoría infectivaprimigenia, la delfocoinfeccioso,quearrancó de

las experimentacionesde 1801 deA. Rush,delospostuladosde Slauckquefue valedor

de unahipótesismixtainfecto-tóxico-vásculo-nerviosa, segúnla cual las toxinasfocales

afectarían a la médula espinal y secundariamentese producirían trastornos

vasomotores,de las ideasde Mitchel manifestadasen 1851, asícomo de las nociones

defendidaspor Teissiery Mayet,’ fue retomada genéricamentepor Pain, en 1904, y

adquirió cuerpo dedoctrina con los trabajosde los autores anglosajones, sobretodo

estadounidenses, como Paesslerque en 1909 se refirió a la artropatía de origen

dentario,F. Billings en 1913, E. C.Rosenow quienun añodespuésatribuyóla etiología

al estreptococohemolítico, micrococusrheumaticus,y H.W. Crowe quepensóquela

génesisde la afecciónsedebíaal staphylococcus epidermidisalbus variedaddeformans

o a su toxina, chocandocon las resistenciasiniciales de estudiososalemanesque la

encuadraban dentrodel reumatismo crónicoprimario de etiología generalmente

estreptocócica.E. C. Rosenowinfluyó en la obra denumerososautorescomoColeman,

Hibbs, Pemberton,Payr, y en los trabajosde Dawson, Olmsteady Just, deDawson,

Bootsy colaboradores,McEweny asociados,etc. En 1932, E. W. Todd constatéla

elevacióndelparámetroASLO en estas infecciones, Triboulety Coyon aislaronel

diplococo,Kalbak identificó una estreptolisina,y aparecieron otrosestudios comolos

de Sabin,Dienes,etc.;porsuparte, R. Burbanktambiénasignéelpapeletiopatogénico
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al estreptococo,Lautenschl¿~geren 1938 recalcé la importancia de la cavidad

bucofaríngeaen la fisiopatologíade los reumatismoscrónicos, asícomo hizoKrebsen

el Congreso demedicinainterna alemanade ese mismoaño, y el alemánHan al año

siguiente. Estos conceptosfueron refutados ulteriormentepor autores que en un

principio los avalaron, comofue el caso de R.L. Cecil, que en 1929defendióla

hipótesisetiológicadelestreptococoviridansy en 1938la abandonó,entroncándose en

el criterio terapéuticono intervencionistaquesería mayoritario enlosañossiguientes,

al igual quesucedióconD.M. Angevine.

Hubo quien equiparó el origen de la enfermedadcon el de la

tuberculosis, valorando la existencia de un terreno escrofuloso y retomando

concepciones decimonónicas, comosucedió sobre todo a partir de 1904, y

especialmente despuéscon Nicholís, Stainsbyy Berger, los dos primeros autores

imbricaron esta génesiscon la estreptocócica;asimismo,sepostulé la intervención

etiológica de otros microorganismoscomo el gonococo, las viriasis, etc., lo que

catalizó la aparición deuna actitud reactiva basadaen la noción de la existencia de

unainfección ignotadefendidaporForestier, Costequeno obstanteadoptéunapostura

ambigualimitandoel conceptode reumatismofocal en su libro de 1933 Traitementdes

Rhumatismes chroniquesdes lointures, Mac Ewen, Currier, Alexander, etc. (10).

Marañóny Tapiafueronlospionerosde la teoríafocalespañola,como

seconstata en su monografia La Odontologíade 1924, en la queademásrecogenla

bibliograjTa nacionalconocidahastala fecha,’nuestro autor en el prólogo al libro de

J. Pons La Diorrea alveolar, 1926, reseñala importanciadel papelrepresentadopor

la bocasépticaen la etiopatogeniapoliartrítica y la convenienciade la vacunoterapia

prescrita ya por Besredkay Goldenberg,en susOnce leccionessobre el reumatismo

resalta la importancia de las colaboracionesetiolégicas como hicieron Fromenty

Racheten el Paris Médical de 1932, adoptandouna posición ecléctica al igual que

hablanhechoM. G. Marinescoconel reumatismo crónicoprimitivo o esencial,Laffitte

y May, Wilkie, Weilly otros,’ a guisade ejemplo,y coincidiendoconla publicaciónde

Lowe, en el British MedicalJournalde 1929, en la queafirmó quepredominabanlos

casos mult~focales, habla de la posible coexistencia entre éstos, ponderandola

intervencióndel foco cefálico, delcolecistitico crónico(al igual que Wilkie en un

537



articulo en el British MedicalJournalen1929),deldiverticular (comodefiendeen el

trabajo aparecidoen Nutrition en 1932junto conMathieu-Pierre-WeiI,y estandoen

sintonía con el presentadopor Burbanken 1932 enJ.A.M.A. en el que postulabael

origen estreptocócicoal aislar el germenenheces),delprostático (estudiadopor la

escuelade Mayo, y en Españapor Peña, Pardo, Pineda, GómezAcebo, etc., al

practicar el masajede la próstata confinalidaddiagnóstica),del torácico (comoel

caso de las bronquiectasias estudiadaspor L. Bernard y Lamy ), etc. Marañón

sistematizael estudiopara intentardetectarla localizacióninicial delfoco, llegando

a la conclusiónde quemayoritariamenteasientaen estructurasfaringodentariastal y

comocomunicaen unaponencia,en las JornadasMédicasde Zaragozacelebradasen

1932, titulada “Concepto actualdelReumatismo”,admitiendo tambiénla posibilidad

de mediaciónde otrosaspectosen la etiopatogeniade la enfermedad,como la tensión

focalde losgérmenesencerradosen un mínimo espacioconla subsiguienteproducción

desepticemiao reacciónanafiláctica antelos antígenosproteicosbacterianos.Además

señala que haydiversos factores patogénicos que pueden comporsarse como

predisponentes,fijadores o de otra forma y quejuegan un papelfundamentalen la

producción de la enfermedad,’entre los primeros alude a los constitucionales, de

preferenciala constituciónjuvenil asténica e infantil hipoplásica con amplia base

familiar, a la acción de la humedady delfrío, la fatiga fisicay/opsíquica y a las

circunstancias endocrinas que determinan una mayor prevalencia en la mujer

fundamentalmentepícnico-climatérica,aménde estadosde insuficienciatiroidea,’ entre

los fijadores destaca los traumáticos, verbigraciael frío, con/sin alteraciones

esqueléticasestáticasdel tipo del pieplano, queserían ensalzadospor M. Kelly en

1948 comocausa de la simetríaen las lesionesarticulares,y sehace ecodel trabajo

que Wetherbypublicó en 1932en ArchivesofInternalMedicine, enel quevalorabala

fatiga fisica porsobreusoy el efectodelfrío; también losasocia conplurietiologlasen

lasqueentraranaformarparte incluso enfermedadestumorales.Para Marañón, enel

que quedaun posode la teoría braditróficade Bouchard,el hipometabolismobasales

un factor predisponenteimportante que influiría sobre el terreno en el origen de

enfermedades reumáticas infecciosasy poliarticulares deformantes, sustrato

etiopatogénico quepudo constatarin situ en sus viajes a las Hurdes... (11). Otros
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estudiosos del tema también consideraron la intervención de circunstancias

favorecedorasde la aparición y/oevolución dela enfermedad, designándolas deotra

forma, éstefueel casode J. Kovacs cuandoen 1934 considerócomofactor agravante

la existenciade venas varicosas,’ de O. Steinbrockerque asignéla condición de

predisponentesa lassituacionesdepobrezaya losdisturbiosvasomotores;deBachque

en 1949 distinguió entrefactoresprecipitantes(fenómenotrigger) relacionadoscon

la gravedaddelproceso,y factoressecundarios queora actuaríansobreel origende

la enfermedad,por ejemplouna gripe, ora sobreel curso, como el clima o estadosde

stress,y a suvez recurrió a interpretaciones delas hipótesisde Selyede la índole de

queloscorticoidesengeneralactuaríancomocondicionantesy suacción mineralotropa

comodeterminantede las enfermedadesdelcolágeno(12). El eclecticismo de Marañón,

en lo que respectaa losposiblesmecanismos etiopatogénicos,tambiénsedeja ver a

partir de susegunda etapaproductivaen autorescomo Copemanqueincluye entresus

factoresintrínsecosy extrínsecosgran parte de los mencionadospor nuestro autor,’ y

también másadelanteen J. Borracherodel Campoque aceptala interacción dedos

factores,unodeterminanteoperpetuador,quizágenético(predisponente,exógeno,por

agresión infecciosa, nutritivao ambiental) y otro desencadenante, endógeno,por

degeneración(13).

Para nuestro autor las circunstancias del foco juegan un papel

fundamentalen la etiopatogenia,siendo dignosde consideraciónlos aspectosreferentes

a su tensión,estadosepticémicoy posiblesfenómenosanafilácticoscon intoxicación

focal, éstos últimospreconizadospor Magrazi, entre otros, en el ¡II Congreso

InternacionaldelReumatismo celebrado enParís en 1932; no obstanteen su segunda

etapa reumatológica, Marañónafirma que el origen de la artritis reumatoide es

desconocidopeseaposeerunadependenciarelativade losfocossépticos,decantándose

máshacia las hipótesis humorales.

La teoría alérgica tuvoentre susprincipales valedoresa: Weintraud

cuando en 1912subrayóciertas semejanzasclínicasentre la enfermedaddel sueroy el

reumatismoarticular agudo,ROssle,Gerlach, Klinge, Vaubel, Gudzent,etc.; en 1934

Rochy Martin publicaron en La PresseThermaleet Climasiaueun articulo titulado

“Les troubleshumorauxet 1 ‘allergie”, en el quedefendieronla ideade queel estado
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alérgicopredisponíaa las afeccionesreumáticascrónicas,’enla década delos cuarenta

alcanzaronuna amplia aceptaciónciertas ideas, como la de que diferentescausas

infecciosaspodrían ocasionar el mismosíndrome,y la de que seríanlos antígenos

bacterianos los responsablesde la reacción hiperérgica. Por otra parte, C. Jiménez

Diaz expresó en sus Leccionesde PatologíaMédica que en estospacientesno se

encontrabaun hemoculsivopositivo con másfrecuenciaque en otros individuos, y

ayudadode sus colaboradorespublicó en 1941 un trabajo enel quemanifestabasu

opiniónde queel estreptococohemolíticono era un agenteespecífico enestaafección,

coincidiendo conpublicacionesposterioresdeL.S.P.Davidsonycolentre1949y 1957,

del Consejode Reumatismodel ímperio en 1950, etc., en las que se refutaba la

etiología infectiva;mientrasqueJ. RofCarballo aún en 1950sedecantabaa favorde

la teoríainfecciosa,relanzadatambiénpor De S?ze.En estecontexto,huboestudiosos

del tema que aún sin inclinarse abiertamenteenfavor de una disreacciónalérgica

tampoco desecharon esta posibilidad,debidoa la acciónfavorablequese lograbacon

la ACTH a la quese le asignéuna intervenciónsobre el mecanismodefensivodel

organismo,casode Pickering, Archer,C. JiménezDiaz y col, etc. (14).

En los añostreintaautorescomoPembertonretomaronla teoría basada

en la disendocrisia,entroncadacon las referentesa mecanismos deautoinzoxicación

y alergia, éstaseproduciríapor un trastorno gastrohepatointestinale intervendría en

la etiopatogeniade los reumatismoscrénicos,los cuales seríansecundariosa un tracto

intestinalgrande,sobretodo colónico, dedondeprovendríala convenienciadetratarlo

con irrigaciones altas,’ el mismo Pemberton valoré la posibilidad de que una

disminución en el aflujo sanguíneo delos capilares periféricos jugara un papel

patogénico,améndel representadopor un excesodietéticoen hidratosde carbonoy/o

un retardo metabólicoglucogenadocon curva de glucemia elevada ( quepara él

constituía unútil testdiagnósticode las afeccionesreumáticasconfocossépticos), por

lo cual habría que restringirestosprincipios inmediatosen la dieta delos enfermos,

además concibióun cuadroplunfactorialesiológicodondelas infecciones(colecistitis

crónicasy otras), la exposiciónalfrío y a la humedad,los trastornos intergíandulares

y de la función respiratoria sanguínea,junto a los estadosintestinalescrónicos,

actuarían como noxasque secundariamenterequerirían un tratamiento específico.
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Tambiénhubo quien imbricóen la etiologíafactoresrelacionadoscon

otros trastornosdietético-metabólicos,principios inmediatos,proteínasypreparados

vitamínico-minerales,asíHelfetapuntó la posibilidadde la existencia deun aumento

en la asimilacióndelfósforo,Epsteiny McDonaldla relacionaronconun descensoen

el contenidomineraldel organismo,Hall, Baylissy Soutterhicieron lo propio conuna

disminuciónen la vitaminaA, mientrasque otros la atribuyeronbien a unafalta de

vitaminaB, posibilidadno ratificada experimentalmentepor Snyder enlos añostreinta,

bien de la C, etc. J. Chabásen 1957defendióla postura de queseproduciría una

acidjflcacióndel terreno articular mediadapor la histamina (15).

La intervención defactorespsicógenos-emocionalesfuerondefendidosel

siglo pasadopor Garrod yJ.M. Charcoten sus LeconsCliniquessur les Maladiesdes

Vieillards de 1867, al relacionar la presenciade factores neuropslquicoscon la

instalacióny/oagravación delas poliartritis; y en los añosveintede nuestracenturia,

por el británicoJ.A. Gloverypor LE. Jellife, para serretomadosposteriormentepor

M. Smith,L. T. Swaim,G. Thomas,’H.A. Nisseny K.A. Spenceren 1936, G. C. Booth

en 1937,’ J.L. Halliday en 1944, y en definitiva por la escuela psicosomática

anglosajona que a partir de los años cuarenta estableció la existencia de unas

características depersonalidadpropias de los enfermos de poliartritis,’ aunque

obviamentenofaltaronactitudesclaramente opuestascomofuela deE. Weissen 1947,

o la sustentadapor organismos británicoscomoel ConsejoReumáticodel Imperioen

1950 (16).

Con respectoa la teoría neurológica,L. Beauvaisquiso correlacionar

estacontingenciapatológica con lesionesde los nódulos optoestriados, A.Blum y

Vulpian defendieronel origen neurológico delas artropatíasen 1875, Durand-Fardel

consideró que el reumatismo diatésico equivalía a una neuropatía reumática

constitucional,y tambiénsedecantaronen estesentidoBouchard, Teissiery Roquey

Massalongo, en consonanciaconel conceptode trofoneurosis.En 1928, Laffittey May

destacaron,dentro de su eclecticismoetiopatogénico,el papeldesempeñadopor el

sistema simpático, mientras que Goering y Gudzent apuntaronla existencia dela

posiblelesión delcentro delsuelodel tercer ventrículo.Aún sealzaron vocesenfavor

de estahipótesisen 1939, casode 5. Cobb, W. Bauere1. Whiting, basadasen queun
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supuestotrastorno del sistemanerviosocentralsería el responsable dela simetríade

las lesionesarticulares,’ opinión parcialmentecompartida por Kelly en 1951 al

conexionarla topografíalesionalconfactorestraumáticos(17).

La teoría endocrino-humoraltuvoampliopredicamentodurantela época

productiva marañoniana, abarcando tambiénlas concepcionessobre los factores

constitucionalyhereditario, Umberhabía descritosuperiartritis endocrinadestructiva,’

en el libro de L. Lévi y H. Rothschildde 1908 se citan las supuestasconexiones

existentes entreelfallo de algunas secreciones internasy lasalteraciones articulares,

por ejemplo entre la pituitaria y el reumatismonudoso, el hipotiroidismo y el

reumatismocrónico, la inestabilidadtiroideay el neuroartritismo,’ E.Kirstein constaté

una mejoríaclínica del reumatismo crónicoduranteel embarazo, situación observada

tambiénpor Henchen 1938, Barsi en 1941, etc., hablándosede un binomioprotector

embarazo-ictericia debidoa una supuestasustancia X antirreumática, idea que

conllevé opinionescríticas como la de J. Lansbur’y. La existenciade una diátesis

artrítica endocrinafuepropugnadaentre otrospor Watson,Pendey Massalongoquien

la asocié conun distiroidismo. Entre losaños veinte y treinta se establecieron

relacionesentre elhiperparatiroidismoy la poliartritis anquilosante,comosucediócon

Oppely Ssamarin.En 1931, J. Forestier comunicósu opinión dequeuna infección

lenta estreptocócicaactuantesobre un terreno humoral especial,podríaser la causa

de esta enfermedad(18). En relación con los corticoides se produjo el boom

suprarrenalen los añoscuarenta con los estudiosque relacionabanel eje hipófiso-

suprarrenal, aunqueya en 1932 Curschmannhabía inferido la existencia deuna

artropatía deestegéneroen los addisonianos,y en 1938Henchconstatéla remisión

de la enfermedaden los últimosmesesdelembarazo,’en la segundamitadde la década

de los cuarenta,H. Selye, apoyadoen experimentoscon ratas, establecióla hipótesis

etiopatogénicaartrítica por desequilibrioen el metabolismoelectrolíticomediadopor

la doca,y enel glucoproteicodeterminadopor la cortisona,el primero produciríauna

acciónartropáticay el segundono,’ de suspostuladosseinfiere quela deficienciade

esteroidessuprarrenales conllevaríaunaindefensióndelorganismoantelas agresiones

reumatégenas,con lo cual la artritis reumatoide seríaunaenfermedad de adaptación,

tal y comoplasméen su obra Stressen 1950; en este ordende ideasJ.J.R.Duthiey
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L. 5.P. Davidsoncorrelacionaron la insuficiencia córticosuprarrenalcon la artritis

rewnatoide. Enlas Diecisieteleccionessobreel reumatismoMarañón seposicionaen

estetema dela siguientemanera.’

“En otraspalabras, la artritis reumatoideseríaunaenfermedaddebida
al fallo de las defensasgenéricas,fallo quedejaría al organismosin
amparoantelas etiologíasespec(ficas,reumatógenas.”

Y atribuye a las etiolog(as reumatógenasuna acción constanteque

actuaría sobrelas defensasdel individuo, citando noxastan variadas como las

hormonales, infecciosas, tóxicas con inclusión de drogas, mala ventilación,

transgresionesdietéticas,stresspor esfuerzosexcesivos,depresiónreactiva afectiva,

constitución biotípico-sexualconpredisposiciónfamiliar, etc.,coincidiendobásicamente

con la síntesis delas teoríasetiológicas recogidapor Bach ensu libro de 1949y con

losfactoresintrínsecosy extrínsecosde Copeman,para concluir en estostérminos:

“En resumen:podemos entenderla artritis reumatoide como un
procesopoliarticular demarcha crónicaconbrotessubagudos,debido,
probablemente,a etiologías varias, entre las que las agresiones
emanadasde losfocossépticospueden tenerimportanciagrande.Pero
estas etiologías noactúan hasta que no se quebranta el sistema de
defensagenéricodelorganismo,delque constituyeel núcleoprimordial
la actividad de determinadosesteroides dela corteza suprarrenal,
regulados,a su vez,por la prehipófisis.“(19).

Fue numerosoel elencodeautoresqueapuntaronla acción reumatógena

de la doca en los addisonianos,pudiendo producirartritis reumatoide,’ a guisa de

ejemplolo hicieron: Dejean,GuyLaroche, DeGennes,Rozpide,Villiaumey, Caughey

y McCoy. Por su parte, Marañón y Pozuelo, al igual que los dos últimos autores

citados,sedecantaronenfavordela posibilidadde quelas hormonascorticales (doca,

etc. )pudieranreactivarprocesospatógenosantiguos,e inclusopropusieronla ideade

543



que la cortisona a dosiseficacesprodujera artropatíasprobablementede naturaleza

bacilar tuberculosapor reactivación deprocesos latentes; no obstante, en 1959

Marañón refrendé la opiniónde la acciónfavorecedorade los corticosteroidessobre

losprocesosgeneralesdefensivos, retomandoun criterio yadefendido en1932, cuando

afirmó en la AcademiaMédico-QuirúrgicaEspañola.’

“La corticalina aumentala resistencia orgánicacontra las infecciones,
lo cual hacequequizápodamosemplearlacomouna de las mejores
medicaciones antiinfecciosas“. (20).

Otros, Sommerville,Marrian, etc., defendieronla posibilidadde que

existiera unaalteración en el metabolismo delos esteroides.

Encuantoa lashormonasgonadales,la relaciónconla menstruaciónfue

avaladapor Albert, Coulson, Schmidt,Schlesinger,Bauer, etc.,’mientrasqueFletcher

asocié lo quedenominéartropatía mixtacon la menopausia.

Conrespectoa la hipótesisinmunitariapuededecirsequesebaséen la

concepción de la existenciade una respuestaausoinmuneo disinmunitaria ante

infeccionescon/sinrelaciónconmecanismos alérgicos,y quefuedefendidaporDuthie,

Davidsony De S.~zeentre otros(21).

11.4. CLASIFICACIÓN:

11.4.1.NOSOTAXIA GENERAL:

Losfrancesesfueronprolíficosenelestudio delas nosotaxiasreumáticas,
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cabemencionara Deville,Broca, Charcot,Trastour,E. Vidal, Fuller, Cornil, Ranvier,

Besnier, Jaccoud,etc. Charcothizo tres grandesdivisionesdentro del reumatismo

crónico (el reumatismoarticular crénico progresivo,el parcial y el de Heberden),

siendo el primero el quesecorresponderíacon la artritis reumatoidea.Garrod, en

1876, distinguióunavariedad aguda,otra crónicageneralo local, y otra irregular,’ ya

en nuestrosiglo Pribram concibióunanosotaxiamixtapara las aftccionesreumáticas

crónicasy dq’erenciéentrepoliartritis primariasy secundarias, Dieulafoyindependizó

las siguientesvariedades reumáticascrónicas (nudosaqueequivaldría a la artritis

reumatoide,simple,parcial,fibrosa,abarticular, infecciosaopseudorreumatismo); en

los añosveinte, M. G. Marinescoincluyó diversasentidades dentrode lo quesería la

forma generalizadadel reumatismo crónicodeformante,la artritis reumatoidea,el

reumatismonudoso,el reumatismoprogresivoy la poliartritis deformante,’Gudzent

d~ferencióunapoliartritis crónica exudativa,conderrame,y otra seca, degenerativa,

queperteneceríaa la artritis deformantey apareceríamásfrecuentementeen la mujer

menopaúsica, siendo equiparablea la gota atípica deGoldscheider(22).

SegúnMarañón,nos encontramoscon conceptoserróneoseimprecisos,

que por tanto no son de su agrado, aunque tampocoles encuentrauna solución

nosotá.xica,’así, en la tercera ediciónrevisadade 1946 desu Manual de diagnóstico

etiológico,al dividir en cuatrogrupos las artropatías, incluyeen el segundo,dedicado

a las artropatías exógenas(infecciosas), en el apartado D, las artropatíaspor

infeccionesfocalesdesestimandola denominación de seudorreumatismosinfecciosos,’

mientrasqueen el grupo cuarto dedicadoa las artropatíasde etiología dudosa,en el

apartado B, introduce las artropatías múltiples infecciosascon poliadenia y

esplenomegalia,de Still-Chauffard,yen el epígrafeD las hidrartrosis de rodilla,’ para

en la undécima edición de1961de suManual, ubicaren el epígrafe segundodedicado

a las artropatíasexógenas, enel apartadoD, a la artritis reumatoide, artritis subaguda

progresiva o seudorreumatismo infeccioso, considerando que todas estas

denominacionesson incorrectas. En sus Diecisieteleccionessobre el reumatismo

,

agrupa los reumatismosinflamatorios en tres grupos: reumatismo cardioarticular,

reumatismosecundarioa infecciones específicasy artritis reumatoide(23).

En la década delos cuarenta,O. Steinbrockermencionéla existencia de
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diversasformasespecialesde la enfermedad(atipica, mixta, psoriásica,enfermedad

de Still, síndromede Feltyy enfermedadde Marie-Strumpell),‘ Ragandejóentreveren

1949la posibilidadde quesetratara de másde una entidadmorbosay la dy”erencié

de la enfermedadde Marie-Strumpell,’mientrasque ese mismoañoBachcitó quehabla

distintas variedades clínicas( enfermedadde Still, síndrome deFel¡y, artritis

psoriásica, periartritis y enfermedad deMarie-Strumpelí); C. JiménezDiaz, que

juzgabainsuficienteel criterio esiológiconosotáxico, consideróqueestaafecciónestaba

a caballo decuatro grandesgrupos nosológicos:artritismo, alergia, enfermedades de

adaptacióny enfermedadesdel colágeno;por suparte, Barceló y VilasecaSabater

deslindarondiversasmodalidadesclínicas (poliartritis decursorápido, enfermedad de

Charcot, reumatismo crónicofibroso, poliartritis crónica infantil, enfermedad de

Chauffard-Still, poliartritis trófica o mutilante, forma mixta vertebral, poliartritis

crónica progresivay síndromede Gougerot-Houwers-Sjógren,poliartritis crónica y

psoriasis,oligoartritis y monoartritis subaguday crónica, hidrartrósica, reumatismo

crónicofibrosoconperiartritisfibrosay miotendinitisesclerosante,ypoliartritis crónica

secundaria),‘ mientrasqueDe S~zeagrupélasformasclínicas en etiológicas (conel

síndromede Caplan-Colinet),sintomáticas(con lesionesarticularesparticulares,como

las hidartrodiales, la pseudopoliartritisrizomélicay la acroosteólisis,o con lesiones

extraarticulares, comola enftrmedadde Chauffard-Still, el síndrome de Fellyo las

afeccionesoculares),evolutivas, relacionadasconel terreno,ysíndrome deGougerot-

Houwers-Sjógren(24).

Dada esta situación, en 1958 se llevó a cabo una nosotaxia

estandarizadoraen aras de conseguiruna mayorsimplificación, claridady un~flcación

de criterios.
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11.4.2. VARIANTES CLÍNICAS:

Entrelasdiversasmodalidadesqueseadmitieronde artritis reumatoidea,

sóloalgunasconservanvigenciaactual,aquíúnicamenteseñalolos criteriosmantenidos

durante la épocaproductiva marañoniana, reseñandoque nuestro autor no presta

especial atencióna estassubdivisionesy queno admiteel síndrome deFelty, mientras

queagrupabajo la denominaciónde síndrome deSjógrena diferentes entidadescon

características comunes ( enfermedad de Mikulicz, síndromes deBesnier-Boeck-

Schaumany de Heerford).

Lasafeccionesconsideradascomoartrítico-reumatoideaso afines,en el

devenirde la presentecenturia,fueron:

1. Poliartritis crónicas juveniles de las escuelas europeas, o artritis

reumatoideajuvenil de los autoresanglosajones:

Estas afecciones pertenecena un grupo nosológico heterogéneo,con

distintos inicios, ora sistemático, ora poliarticular o bien oligoarticular, y con

d{[erentes edades depresentación(25).

De forma tangencial aludieron a esta entidad autores como Beau,

Bonvier, Picot, Charcot, Dabyy Bloss, Stoicesco,Smith,Moncorvo, etc.,perofue

Cornil en 1864 quien comunicó el primer caso,’ seguido después por M.S.

Diamantbergerquienen su tesis de 1891, Du rhumatisme noueuxchez les enfants

,

describió las tres variedadesconocidas enla actualidad,’ G. W.F. Still presentóuna

tesis, en1896, conel estudio devarioscasosde la queseconocehoy, en las escuelas

reumatológicaseuropeas,comoforma de comienzosistemáticode la enfermedad,y la

d~ferenciótanto del reumatismocardioarticular agudocomo de la artrosis, haciendo
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una publicaciónrecopiladoraal añosiguiente, queconposterioridadfuecompletada

semiológicamentepor Boldero en 1933, una vez descrita la erupción fugaz

morbil~forme; en 1922 Rohmer destacóen el estudiode esta entidad.Los autores

francesesseconvirtieron en valedores dela enfermedad, destacando en 1930R. Debré

yM. Lamy,’por otraparte, Kienbockobservócasosconhipoplasiaperiéstica,Wissler

describió en 1944lo quepensóque era una nueva modalidadclínica, llamándola

subsepsis hyperérgica,siendodenominadapor Fanconi, dos añosdespués,subsepsis

allergica, entidadquesegúnsuopinión evolucionaríanaturalmentea una curaciónsin

secuelas,’constituyendoen la actualidadun conceptopolémicodenominado síndrome

de Wissler-Fanconi,’en los añossetentaseacuñéel términode enfermedad deStill del

adultooformaadultadela variedadde inicio sistémico dela poliartritis crónicajuvenil

(26).

Por otra parte, Debré y col individualizaron en 1938 el reumatismo

crónico anquilosantey deformante,la actual forma de inicio poliarticular. Esto

conllevéqueen Francia seadmitieran tres variedadesclínicasentre los pediatras,a

d~ferenciadel unicismopostuladopor los reumatólogosy termalistasen consonancia

con la mayoría de los autores anglosajonesy escandinavosque admitían una sola

entidad, conocidaen Gran Bretañacomo enfermedadde Still, enlos EstadosUnidos

como artritis reumatoidejuvenil, y en Alemaniacomoforma juvenilde la poliartritis

primaria. En esteordende ideassurgieronactitudesencontradas,como la mantenida

por H.J.Gibson al manifestarque conarreglo a la anatomíapatológica habría que

considerara la enfermedadde Still como unapoliartritis crónica progresiva grave

dependientede la edaddel enfermo,’con esteestadode la cuestióntriunfé el criterio

unitario en la reuniónde la O.M.S. celebradaen Oslo en1977, al convenirseque la

artritis crónicajuvenil era una enfermedad única(27).

Por serunaafecciónde etiología ignota, hubohipótesis etiopatogénicas

dispares,de estemodo.B. Schlesingercreíaqueestaría relacionadacon algunaforma

de insuficiencia corticosuprarrenalo algún mecanismoalérgico (28).

Con respecto a la clínica (fiebre, man<festacioneslocomotoras y

sistémicas) y a la analítica cabedecir quefueronobjeto de atenciónpor los autores

másprestigiosos,’en los años cincuenta Copeman incidió enel carácterautolimitado
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de la enfermedad,enquepodíacursarcon/sinanquilosis,en los signosy síntomasque

permitían su diagnósticod~ferencialy en susrasgosradiológicossemejantesa los de

la artritis reumatoide del adulto,’ mientras que el francés De Séze, hizo una

sistematizaciónde los diversos períodosclínicos (inicial, evolutivo y terminal )

estudiandosus posiblescomplicaciones:amiloidosis, bronconeumonía,endocarditis

maligna lenta,y distinguiendodosmodalidadesreaccionalesy evolutivas,una sería la

típica poliartritis simétricay centrípetay otra una poliartritis crónica deformantey

anquilosante.Asimismo resaltéla disparidadde criterio existenteentre los pediatras

francesesy los autoresanglosajones,en cuantoa la evoluciónserefiere, tildando a

éstos desermásoptimistas,’para él la anatomíapatológicade estaentidadmorbosa

sería similar a la de la poliartritis crónica evolutivaadulta. La forma de abordarla

terapéuticamented<feriría dentro de ciertos criterios homogéneosfavorables a la

corticoterapia ya contrastadospor Stillman y Bayles en un congresocelebradoen

Chicago en octubrede 1950, mientrasqueDe S~zeprescribíaderivados cortisónicos

con discontinuidad,B. Schlesingersistematizóel tratamientoresaltandola conveniencia

de suprecocidad,yyendodesdelas medidashigiénicashastalas ortopédidas,pasando

por la fisio y la farmacoterapia, recomendandola miocrisina, la butazolidina, los

corticosteroidesconmoderación,e incluso en casosgravesla terapia endocrina(29).

2. La enfermedadde Chauffard-Stilly el Síndromede Felty:

En 1896, Chauffard y Ramondobservaronen el reumatismocrónico

poliartrítico del adulto la asociación con adenopatíasy esplenomegalia,signo este

último constatadoun año despuéspor Still en los niños, atribuyéndoleun origen

infeccioso específico, lo que indujo a la suposiciónde la existencia deuna falsa

enfermedadde Cha¿¿ifard-Still,’ la hipótesis infecciosa tuberculosaprevaleció entre

autorescomo Pollitzer y Strauss.Fel¡y describió en 1924 un síndromeconsistenteen

la asociaciónde artritis reumatoide,esplenomegaliay leucopeniagranulocitopénica,
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admitidaactualmentecomo unamodalidadclínica independiente,’lo quellevó a la toma

de posturasencontradasentre los partidarios de la existencia deuna enfermedad de

Still enel adulto, casode Goldstein,y los que refutabanestaposibilidad,por ejemplo

Price y Shoenfeld(30). Durante la primeramitadde los añostreinta,proh[eraronlas

opinionesde los autoresquerecomendaronla esplenectomia terapéutica enel síndrome

de Felty, tal fue el casode Hanrahan, Miller y Craven. En 1931, Wiessenbachy

Fran~on atribuyeron la etiopatogeniade la enfermedada una perturbaciónendocrina

o a una reaccióñ alérgicapor sepsis lenta,hipótesisestaúltima en sintoníacon el

pensamientodeLoewenghardt,LeichentrittySingeryLeiy.CurtisyPollardobservaron

en 1940quehabía en la musculaturaestriadade pacientesafectos deestesíndrome,

los mismosfocos celulares queen la poliartritis crónicaprogresiva.

En suprimer libro de reumatologia, Marañóncoincidecon Baueren la

convenienciade eliminar estetérminodela nosologíareumática, expresandosuopinión

contraria a darle un rango distintivoy peculiarya queconsideraque tansólo es una

variedadde las artropatías infecciosasmúltiples, locales,acompañadade una reacción

intensahematopoyética, coincidiendoconJ. Gimenaqueno le concedela denominación

de enfermedadsino la de síndrome, con Debré,Fahr, Klinschmidt, etc., expresándose

en susonce lecciones enlos siguientestérminos.’

“El llamado síndromede Still o de Still-Chauffardconsisteen una
poliartritis acompañadade adenopatías queafectan primeroa los
territorios correspondientesa las articulaciones inflamadas,pudiendo
generalizarse después. El bazo suele hipertroflarse también. Las
lesiones articulares son idénticas a las de cualquier reumatismo
poliarsicular infeccioso,con lesión osteocartilaginosatardía. “(31)

En 1946, sepublica enEspañala obra deG. FanconiyH. Wissler, ~¡

reumatismoen la edadinfantil, en la queseestudia la afección,’ P. MartínezGarcía,

en la RevistaEsDañolade Reumatismo,trata la cuestióntrabajandoen la mismalínea

en que lo hizo A. Ballabriga Aguadoel añoprecedente,y asimismoJ. Díaz y col

quienesdefiendenla existenciade una única enfermedadque habría de llamarsede

550



Still-Chauifard-Felty, asignándolela condición de artritis reumatoide deetiología

diversa, reticulosisinfecciosaconpoliartritis o reumatoide retotelial,contrastandocon

la opiniónmantenidapor Marañón en esemismoaño, en su Manual:

“Muchosautores suponenquesetrata deunaenfermedadespecial;yo
me inclino a suponer que setrata deunapoliartritis banal, infecciosa-

tuberculosao estreptocócica,o de otro origen - con la particularidad
de las fuertes reaccioneshemolinfáticas,probablementeligadas a
peculiaridades constitucionales: lo demuestrael que, a veces, se
observaen varios hermanos.” (MARAÑÓN, G. (1946): Manual de
diagnóstico etiológico, tercera edición revisada, Espasa-Calpe,S.A.,
Madrid, 440).

Segúnel criterio de otrosautoresdeesamismaépoca,casode Copeman,

el síndrome de Felty seríauna variedad evolutivade la artritis reumatoide,o bien un

síndromede Still-Chauifarddeladulto, para J. Gimena(32).

3. Reumatismo palindrómico:

La primera comunicación sobrela existencia de la hidrartrosis

intermitentese debea E.R. Perrin, en 1845, siendoSchlesingerquienla divulgó, en

1903,’el reumatismopalindrómicocomo talfueidenqflcadopor Henchy Rosenbergen

1941, y fueaceptado semiológicamentey como variedad evolutivapor autores del

reconocidoprestigiode Copeman(33).

4.Síndromede Caplan-Colinety elpulmónreumatoide:
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Los británicos Elímany Balí describieron en1948 el primer casode

pulmón reumatoide, lo que ocasioné la aparición de artículos sobre el tema,

verbigraciadeHart yMackenzie,Tomasi,etc., y la aceptaciónde la realidad de esta

afección. En 1953 seacuñé la denominaciónde síndrome deCaplan-Colinet, alser

idenqflcadoseparadamentepor el británico Caplany el belgaColineten trabajadores

de minasde carbónen las quesehallabapresenteel silicio, constituyendouna entidad

que mantienesu vigencia,’ elmismoDe S~zela conceptuécomo unamodalidadclínico-

etiológica dela artritis reumatoide(34).

5. Reumatismopsoriásico:

Hasidohistóricamenteconsideradocomo unavariedadde la poliartritis

crónica evolutiva. En 1818, Alibert constatéla coexistenciadepsoriasiscutáneay

afeccionesreumáticasinflamatorias,siendo posteriormenteimpulsadoel desarrollode

los conocimientossobreesta entidadpor la escueladermatológicade SanLuis,’ en los

años siguientesGiberty Cazenavehicieronobservacionessimilares,’ P. Bazinacuñéel

término de psoriasis artrítica, en su libro de 1860Théorigueses cliniques sur les

aifectionscutanéesde naturearthritique et arthreux: C. Bourdillon hizosu tesismédica

en 1888 sobreeste tema, titulándolaPsoriasiset arthro~ahies.Entre lashipótesis

esiopatogénicas,la infecciosafuela quetuvomásaceptación,hastael extremode que

autorescomoBoutelierpor un lado, que apoyésu opiniónen el ascensode la velocidad

de sedimentaciónglobular de estospacientes,y Gougerot, Coste,Sáenzy Costil, por

otro, defendieronestaposibilidad en sendascomunicacionespresentadasen el III

CongresoInternacionaldeReumatismo celebrado enParís en 1932, yendomáslejos

los últimos al sugerir la causa tuberculosa,’ Marañón, en sintoníacon estasideas,

afirma en susOnceleccionessobreel reumatismoquela clínica y la radiologíade la

artropatía psoriásica es igual que la de otras afeccionesarticulares crónicas

infecciosas.En 1951 surgió la denominacióndepsoriasis artropática, por parte de
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Villanovay Pinol,para despuésrecibir el nombre dereumatismopsoriásicopor otros

autoresfranceses. Con respecto a la terapéutica, Gubner, en 1951, lo trató con

methotrexato,y despuéscomenzarona proiz[erar comunicaciones sobresus efectos

secundarios(35).

Ni que decir tiene que en la actualidad estaentidad morbosa está

deslindadade la artritis reumatoide.

6. Otros:

- Síndromede Sjogren:

Secomenzóa conocercomo unprocesoocular, enl889Fisheryen 1893

Wagenany Leberdescribieronla queratitisfilamentosa,en 1903 Schirmercomprobó

la disminuciónde la secreciónlagrimal en estos enfermos,durante los años veinte

Gougerot y Houwesasociaron respectivamentela queratoconjuntivitisseca con la

xerostomla, y éstascon la aparición depoliartritis,’ pero no eshasta 1933 cuando

Sjógren hablóde la stomato-keratoconjuntivitissicca o dacriadenopatiainfecciosa,y

se constaté que el cuadro nosológico se acompañabafrecuentementede otras

manifestacionesclínicas, tales como artropatías, queen un 60 % de los casoseran

artritis reumatoides,asícomodeman~[estacionespenféricastipo Raynaud,etc.,’ al año

siguiente, VanderHoevemencionéla existencia de escleromalaciaperforante,entidad

que en los años cincuenta seríadeslindadapor De S¿~zedel síndrome deGougerot-

Houvers-Sjligren.En la década delos cuarenta, Stenstany Holm observaron una

incidencia de queratoconjuntivitissecaen enfermosartríticos reumatoideosdelorden

del 15 %.

Durantela épocade Marañónsepensabaquela etiologíaseríamúltiple

(hereditaria, infecciosa,carencial hipovitamínicaA o B, neurovegetativa,endocrina,
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etc.), Godwin en el año cincuentay dos comprobó anatomopatolégícamentela

existenciade infiltraciónde células linfocíticas,reticularesyplasmáticas,lo queinfluyó

en la formaciónde hipótesis etiopatogénicas basadasen la probableproducciónde

autoanticuerpos secundariosa ataquesvirales, tal y como sostuvoen esosañosB.R.

Jones.

Nuestroautor,fiel asulínea depensamientosimpl~flcadoraynosotáxica,

incluyó enel mismo grupodelsíndrome deSjógren,a la enfermedadde Mikulicz y a

los síndromes de Besnier-Boeck-Schaumany de Heerford. En cuanto a otras

aportacionesespañolas,cabe citar a J. MartínezDíaz que estudióel que denominó

síndromede glándulasarracimadastipo Sjogrenen los años cincuenta.Estadécadase

caracterizópor la prol~eraciónde estudiosepidemiológicos,así Coverdalecomunicó

que esta entidadmorbosapodía apareceren jóvenes,RotésQuerol y Roig Escofet

constataronuna mayor prevalencia en mujeresy quepodía debutar antes de la

menopausia.En 1959, Heatoncomprobóqueel síndrome deSjógrenerasusceptiblede

coexistircon el lupus eritematosodiseminado,al igual queBain al año siguiente.

En lo referentea la terapéutica,los corticosteroidesfueronlosfármacos

quemejor resultadoprodujeron,asíFrenkely colaboradoresrecomendaronla ACTH

en 1951, y al año siguiente Marañón junto con M. Fernándezy Fernándesse

decantaronpor la cortisonaa dosismoderadas, estableciendounapautadetratamiento

gradual con la que obtuvieron efectos excelentesy duraderos enrelación con la

sintomatologíalagrimal, salivaly reumática,aseverandoen el articulo publicado enel

Boletíndel Institutode PatologíaMédica

:

“La frecuentecoincidencia del síndromede Sj¿igren en la artritis
reumatoidey esta eficacia del ACTH y de la cortisona, inducena
incluirlo decididamenteen el grupo de las enfermedadessensiblesa
estas drogas,grupo cuyas característicaspatológicas todavía no se
puedenestablecer.” (36)
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- Poliartritis trófica o mutilante:

Estapresuntavariedad clínicafueobjeto de consideraciónporpartede

diversos autores,así en 1913 P. Marie y Wergeldtdescribieronla main en lorgnette,

siendo estudiadapor Sturbergen 1935, Wassingen 1936, y posteriormentepor F.

Coste,M. Morin, E. Sevileano,etc. Barceléla asocié con psoriasis,y L. vanBogaert

abogópor la independización deuna artropatía simétrica deextremidadesinferiores

(37).

- Poliartritis crónica secundaria:

El conocimientode la existencia deesteprocesomorbosolo podemos

encontrarretrotrayéndonos enel tiempo,asíen 1642Balloniusyad~ferencióunaforma

de reumatismoagudo de otra crónica,’ Hutchinsonen 1880 cité la posibilidad de

transformaciónde un cuadro reumáticoagudo en otro crónico. En nuestro siglo

hicieron estudiossobreel temaautores como Ceconi,Flechteren 1947, Barceló que

incidió en el valor diagnósticode las lesionesvalvulares cardíacas,etc. (38).

11.5. CLÍNICA:

En el siglo XIX seproduce la eclosiónde las descripciones clásicas

semiológicasde la enfermedad,tal fue el casode Adams,de Charcot queen su tesis

defendidaa mediadosde la centuria y en obras posteriores,observóun reumatismo

crónico progresivo de curso rápido en los jóvenes, la aparición de contracciones

muscularesespásticas,etc., de Mussy, deA. Trousseau, etc.En lo referente a la
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evoluciónde la enfermedad,Olavidedeslindécuatroperíodosen su reumatiti, quese

sucederían secuencialmente( pródromos, invasión, afección articular crónica

deformantey afección visceral ),‘ Baryon citó la existencia deuna primera fase

articular, seguidade unaneurotréficay otramielopática; Lancereauxacuñéel término

de herpetismo,como disturbiotréfico cutáneo constitucional,y Bazin describió las

artrítides como dermatosisartríticas; Besnier destacéla frecuenciade aparición de

parestesias,dolores, contraccionesmusculares, deformacionesy anquilosis,siendoun

avanzadoen la semiologíaaceptadagenéricamenteen el siglo XX, verbigracia enlas

descripcionesdelcuadroarticular y delsíndromemuscularseguidasporJiménezDiaz.

Tambiénlas observaciones de alteracionesvasomotorasde las manos

proftferaron en la etapafiniseculardecimonónica,adelantándosea las descripciones

de Lerichey Policard cuandoen 1929 introdujeron entre los síntomasdistintivosdel

reumatismocrónicolasperversionesvasomotrices,ya lasde G. Marañóny C. Jiménez

Díaz,’ por suparte, Le Gendrehizo especial hincapié enla evolucióncentr(petade la

enfermedad,mientrasquela osteoartropatíahipertrofiantenéumicade PierreMariefue

atribuida a un foco séptico torácico. En lasprimeras décadas denuestro siglo,

Massalongo resalté lacronicidad del cuadro clínico queconducía a afecciones

viscerales ya anquilosisarticular,’ Dieulafoy reseñélas característicasbásicasde este

reumatismocrónico (progresividad,progresióncentrípeta,simetríay deformidad),

d~ferenciandoformascrónicas, agudas eintermedias,’Sangregorioen sulibro publicado

en 1914, atribuyó al reumatismo articular crónico progresivo primitivo las

connotacionesde anquilosis y simetría, mientrasque consideró que el reumatismo

articular crónico secundarioy el fibroso de Jaccoud, eran propios de jóvenesy

cursaban con anquilosis, atrofiamusculary subíuxaciones,’Pierre Marie y A. Léri

estudiaron durantelosprimerosaños denuestracenturiala existencia de deformaciones

en las manos,y en 1913 describieronuna afectaciónen una enfermaañosa, la main

en lorgnette,en el articulo aparecidoen Bulí. et Mém. de la Soc.Méd. desHóDit. con

el título de “Une variété rare de rhumatismechronique: la main enlorgnette”. (39).

En la obra de 1921 de Suñery Ordóñez,se resalté la existencia enel

reumatismocrónico infantil de alteraciones digitalessecundariasal reumatismo

deformanteprogresivoo a las nudosidadesde Haygarth,’ en 1922, G. Mouriquand yP.
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Michelmezclaronconceptossemiológicosde lo queactualmenteseconocecomo artritis

reumatoidey artrosis,’ en el libro de Lesnéy Langle de1924, se describió con el

término de pseudorreumatismodeformante,una entidad morbosa caracterizadapor

cursarconunaformaplásticay anquilosante,esemismoañoM. G. Marinescodestacó

la rigidezy las deformacionesarticulares (40). En estaépocalos períodosevolutivos

de la enfermedadbásicamenteseredujerona tresfases (pródromos,estadoyterminal),

introduciéndose subdivisiones sobretodo en el estadio intermedio, verbigraciala etapa

de artritis y la deformante,tal y comofue concebida enlas diversas publicaciones,

desdelas de TeissieryRoquehastalas deRathéryyMarinesco.Marañón, ensusOnce

leccionessobre el reumatismoequipara la clínica articular de las artritis focalescon

la de las artropatías infecciosas,describiendocuatrofasessucesivas(poliálgica,

sinovitica-perisinovítica,lesiva cartilaginosay anquilósicadeformante),quereducea

tresen susegundolibro reumatológico(poliálgica, exudativayfibrosa) equiparando

el predominiode las fasesexudativasofibrosasconlas denominacionesde antaño de

reumatismocrónico exudativoy reumatismofibroso respectivamente,recogiendolas

ideas de Bunim y col vertidas en J.A.M.A. en 1949 sobre la existencia deuna

alteración bioquímicaprecoz de la musculatura estriada yustaarticular,’ ya en su

primera etapaconfeccionauna pauta sistémicay racional para diagnosticarel foco

séptico,en la queno incluye las curvasdeglucemiaaltas no diabéticasa las quetanta

importancia otorgóPembertonen 1933, consideraque hayunossíntomasgeneralesy

otros articulares queen conjunto caracterizana estaartropatía, asíhacehincapiéen

signosy síntomascomo lafebrículageneralmentepresenteen los recrudescimientosdel

cuadroarticular, constatandotambiénla posibleaparición detodotipo defiebressegún

publicó en la RevistaMédicade Málagaen 1927, da especial relevanciaal síndrome

de intoxicaciónfocalatribuyéndolobásicamenteal estreptococo,aspecto especialmente

abordadoen el III CongresoInternacional de Reumatologíade 1932, coincide con

Schottmúlleren la rareza de las complicacionescardíacasy en su deftcto en la

limitación al endocardioa d~ferenciadel reumatismocardioarticular agudo,constata

quela incapacidadfuncionalesmayorqueel dolory/odeformidadarticular, y estudia

la predilecciónen la localización dela afecciónpor ciertasarticulacionescomo las de

la manosobretodo de las interfalángicasmedias conproducciónde imágenes enhuso
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remedando las lesiones tuberculosas,e imitando el ritmo álgico inflamatorio de las

s(flliticas en los casosde predominionocturno (tabla II); la división sindrémicaen

local ygeneralpersistea lo largo de toda suobra, añadiendocWrasestadísticasen sus

Diecisieteleccionessobreel reumatismo,referentea queesla mujer en un 78 % de los

casosla aftctada,comenzandoentrelos quincey los treinta y cinco años enun 56 %,

poseyendoel 67 % de los pacientesuna constituciónhipoplásico-asténica.

SINTOMATOLOGÍADE LASARTRITISFOCALES:

A) GENERALES:

Falta el antecedente infecciosogeneral.

Existen, casisiempre,antecedentesdefoco latente.

Temporadasdefebrícula.

Mal estadogeneral (intoxicaciónfocal).

Rarezade las complicacionescardiacas.

Aumentode la velocidad de sedimentación.

Mononucleosis.

B) ARTICULARES:

1 Fasepoliálgica. (Es decir, los mismossíntomasdel cuadrogeneral

de las artropatíasinfecciosas)~

2 Fasesinoviticayperisinovíticacon osteoporosis inicial.

3 Fasede lesión cartilaginosa.

4 Faseanquilósicadeformante.
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Tabla 11: Marañón, G. (1934): “Reumatismosfocales“, en: MARAÑÓN,G.: Once

leccionessobreel reumatismo,118-119.

Por otra parte,y debidoa las ideasvertidasen sus Diecisietelecciones

sobre el reumatismo, nuestro autor fue tildado póstumamentepor G. Uribarri de

presuponerun diagnósticoexcesivamentefácil de la enfermedad(41). A mediadosdel

siglo, Duthie y Davidsondividieron el cursode la enfermedaden tresfasesclínicas,

prodromos,comienzoyevolutivaquecursaríaconrigidez, deformacionesy anquilosis,’

mientras que De S¿~ze deslindó varias etapas ( inicial de prodromos, factores

desencadenantes,períododedebuty períododeestado),siendodestacableque entre

las circunstanciasdesencadenanteshizoreferenciaal estadoemotivo,el surmenage,la

infeccióny el traumatismo, queya habíansidoenumeradospor Marañón.

En los años cuarenta,R. Cirera Voltá, estudioso delasciáticas, constató

que podían presentarselas modalidadesfuniculares, tronculares o ramiculares,’

mientras que Unger y colaboradores destacaronla frecuente asociación con la

amiloidosis(42).

Conrespectoa los trabajosestadísticos, mencionodosdecaracterísticas

dispares:el deDeSézequehallé unafrecuenciade la artritis reumatoideacomprendida

entre el 0,5 y el2,7 % de la poblacióntotal adulta, y el estudio realizadoen España,

en la décadade los cincuenta,por SanRomán, Grinda y Castillo Ojugas, en el que

encontraronqueentre los pacientesreumáticosasistentesa los balneariosespañoles,

los artríticos reumatoideos constituíanun 14,77% del total (43).
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11.6. PRUEBASDIAGNÓSTICAS COMPLEMENTARIAS:

11.6.1.LABORATORIO:

La determinaciónde la velocidad de sedimentaciónglobular marcó un

hito en el conocimientode esta afección, en particular, y de la reumatologla en

general,’ esta técñicafueestandarizadapor elsuecoA. W. Westergrenen 1924,teniendo

un añejoprecedentehistóricoen Musgrave cuando en1703concibióel buffy clot, y en

los pasosiniciales dadospor Biernacki en 1893ypor Fahrensen 1917. En 1924, H.

Herrmannhizo la primeragran investigación sobreesteparámetro,siendotambiénde

interéslaspublicacionesdeKahlmeter,Racey Ditgesen la década delos añosveinte,

y deDawson,Sia & Bootsen 1930;asícomo las deBassadoney Yuste,Nichols,Weil,

etc. Ch.L. Short y col le otorgaron el máximo valorpredictivo evolutivo en la

enfermedad,por encimadel contaje de Schilling,el test de Vernesy la reacción de

aglutinaciónestreptocócica.

Marañón en sus Diecisieteleccionessobre el reumatismoresalta su

importancia,manifestandoal respecto:

“aumento de la velocidad desedimentación.Nofalta casinunca. Su
intensidades, en general,paralela a la intensidaddelprocesoy sus
variacionesparalelasa las fasesde la evoluciónreumática,así como
a su respuestaante los medicamentos.”(44).

Mantienesucriterio sobrela tipicidadde su elevaciónaúnen la edición

póstumade suManualde diagnósticoetiológico, en 1961, coincidiendoconel criterio

de Copeman,y no asíconel defendidopor K. Stonecuando ensu libro de 1947resalté

el hechode la posibleexistenciade una disociaciónclínica-laboratorio.

Por otraparte,seconcibieron otrastécnicasparadiagnosticarla artritis

reumatoideao su estado evolutivo:Ditgesen 1929, concedióimportanciaal número de

leucocitospolimorfonuclearesjóvenes,mientrasque R. Pemberton,en el mismoaño,
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afirmó que el recuento diferencial de los leucocitos no tenía valor diagnóstico

discriminativo en las artritis crónicas, algo similar ocurrió conel testde V. Schilling,

al que no obstanteC. JiménezDiaz le otorgó valor predictivopor considerarque la

existenciadeformas jóvenesconllevabaunpeorpronéstico,’ SteinbrockeryHartung en

1933 simpl~flcaron y revitalizaron este método con la concepciónde la prueba

filamento-nofilamento, a la que atribuyeron un cien por cien de efectividaden el

diagnósticode la artritis reumatoide. En Francia, se desarrollé el test de Vernes,

pruebadel resorcínol,posteriormenteaparecieronestudios metabólico-enzimáticos,en

los queseconcluíaque tantola capacidaddel usode la glucosacomo la función del

ATP estabandisminuidosen estos enfermos,mientrasquesehallaba acrecentadala

actividadenzimáticatisulardesorganizada. Seestudiaronlas variacionesporcentuales

de lasfracciones proteicasplasmáticas,R. Weltmannexpusola idea de que la artritis

rewnatoide cursabacon una desviacióna la izquierda, y que de ser a la derecha

implicabauna evoluciónfavorable,’C. JiménezDiazy Copemancoincidieron,conotros

autores,en observaren elprocesoevolutivode la enfermedadun aumentodeglobulinas

séricasy una disminuciónde la albúmina (45).

En lo referentea losfactoresreumatoides,la historia de los estudiosse

inició en 1930en los EstadosUnidos,con los trabajosde Cecils, Nicholísy Stainsby,

basadosen la teoría etiológica infecciosay en la aglutinaciónséricadelestreptococo

hemolítico,siendo continuadospor Dawson,Lamont-Haversy otros,’ mientrasque el

desarrollode losconocimientossobrela pruebade la aglutinación delos glóbulosrojos

de camerosensibilizados, comenzócon la observaciónrealizadapor el alemánK.

Meyer en 1922, seguidade la comunicaciónde Waaler en el segundoCongresode

Microbiología de 1940, y culminécon las aportacionesde Rosey colaboradoresen

1948, con lo quesepasóa llamar a estareacción, deWaaler-Rose,’en 1954el testfue

tituladopor Heller, dos añosdespués Epsteiny colpe,feccionaronel método,yen 1957

Jacqueliney col lo modificaron.

ParalelamenteJ. M. Singery C.M. Plotz desarrollaronotra variedad

técnica enel año cincuentay seis, la prueba del látex, en la queutilizaron partículas

de látex recubiertaspasivamentepor Ig G deprocedenciahumana.El aislamientodel

factor reumatoideseprodujo en 1957, losart(flcesfueronN. Svartzy Schlossmann,por
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unaparte,y Franklin y colpor otra. De St~zeconstatéque la determinacióndelfactor

reumatoidepodíaconllevarfalsospositivos,y quepodíadarseel casode la positividad

delmétodode látexy a suvezla negatividaddelde WaalerRose,señalandola utilidad

de la determinaciónde las células de Hargravesy posteriormentede los anticuerpos

antinucleares,’siguiendoestalínea depensamientoE. Dresnery P. Trombly en el año

cincuentay nuevepublicaron un artículo sobre la reacciónde fijación del látex en

enfermedadesno reumáticas, constatandoqueen ciertosprocesosdisproteinémicosy

paraproteiémicospodían hallarse títulos elevados (46). Dentro del concepto

etiopatogénicoinftcciosoquesetuvo de la artritis reumatoide,aún en la década delos

cuarenta existíanposturascontrapuestas,así O. Steinbrockersemostrabapartidario

de la determinacióndelASLOparaevaluarelprogresode la enfermedad,mientrasque

Raganera de la opinióncontraria.

En otro orden de hechos,en 1930 GonzálezAguilar y Bustoconstataron

la posible existencia, en casos de poliartritis anquilosantes deformantes, de

hipercalcemiasin hiperparatiroidismo, circunstanciaqueya habíasido señaladapor

Gudzental mencionarlas investigacionesde A. Lindemann, Weil, Mathie-Pierrey

Guillawnin (47).

Tambiéncabecitar la pruebade Smith, desarrolladaen plenaépocade

la teoría focal, consistenteen la determinación dela fórmula leucocitaria y de la

temperaturaantesy despuésdelmasajeamigdalar, practicadapor los colaboradores

de Marañón,JiménezQuesada, Benítezy Moya cuyosresultadosfueronpublicadosen

los Analesdel Instituto de Patología Médicadel HosDital Generalde Madrid, entre

1931y 1932.

En los años cincuentase presté especial atenciónal efecto de la

terapéuticaconcorticosteroides,estefueobjetode numerososestudios experimentales,

comprobándoseun descensoen la velocidad de sedimentación,en el número de

eosinófilossanguíneoy en la fibrinemia. J. Lansbury defendióla hipótesisde que la

poliartritis crónica cursabacon una disminución enla excrecióntotal de esteroides,y

con la formaciónde un esteroideanormal, la 17-hidroxipregnenolona,mientrasque

otros autoressemostraronendisconformidadconlaspruebasquepretendíandemostrar

estasituación,verbigracia el sestde los 17-cetosteroidesurinarios (48). Durante la
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segundafasede la época reumatológica deMarañón,1. Gimenonegó la utilidad del

testde Thorn, ácidoúrico-creatinina,mientrasqueJiménezDíazycol refutaronciertas

pruebasserológicasbasadasen la reacciónde lasprecipitinas, como la técnica de

colodióny la pruebade desviacióndel complemento.Completando este ordende ideas

cabeañadir la concepciónpeculiarde J. Chabás, segúnla cual el reumatismosería

un trastorno bioquímicogeneralcon repercusiónhemática quecursaría conhipoxiay

acidosis,lo queconllevaría la aparición deuna dishepatíay un trastornometabólico

(49).

En Diecisiete lecciones sobre el reumatismo, Marañón señala la

aparición transitoria de hiperuricemiase hiperuncurias secundariasa la acciónde las

hormonas antirreumáticas,siguiendola comunicacióndeH.M. MargolisyR.J. Caplan

presentadaenJ.A.M.A.el añocincuenta,y enlazandoconla concepción clásica deque

todo reumatismo estaríaligado con un trastornometabólicodelácido úrico (50).

Haciendo una sucinta recopilación de otrosestudios sobre las

alteraciones observadas enel laboratorio, aparecidosen la segunda etapaproductiva

de nuestroautor, cabeseñalarlas modificaciones dela serie roja y blancahemáticas,’

asíla anemianormocíticafuedestacadapor K. Stone,Copemany De Séze, entreotros,

si bien Marañón sedecantabamáshacia el predominiode la hipocrómica; también

fueron objeto de análisis los cambiosen la fórmulay el recuentoleucocitarios, tanto

en su elevacióncomoen su disminución, constatándosela posibleaparición bien de

linfocitosis, bien de eosinofilia constitucionalen el sentir de Spiro y Pfanner, los

ascensosen la fórmulay el recuentode la serie blancaya habíansido expuestospor

Kahlmeteren el Congresode Aix-les-Bainsde 1934;Loeper destacéla existencia de

casoscon oxalemia,De Sézerealizó trabajos sobrelas alteraciones observadasen el

liquido sinovial, aménde unasupuesta disfunciónhepática, deuna disminución enla

tolerancia a los hidratos de carbono, etc.
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11.6.2.ANATOMÍA PATOLÓGICA:

En las obrasde ciertosautoresdelossiglosXVIII yXIX, como la dePh.

Pinel NosograDhiePhilosoDhique,1798, el Tratadode las membranasen general.y de

las diversas membranasen particular deJ. Bichat, enla ediciónespañolade 1826, o

la ediciónfrancesade 1843 de J. Hunter Oeuvres comnl~tesde John Hunter, se

desarrollé el cuerpo teórico de la patología tisular, según la cual las diferentes

membranasy tejidos queconstituyenlos aparatosseverían afectadaspor flegmasias

de diversaíndolebasadasen las característicasde los distintostejidos,’ asípara Bichar

la membrana sinoviales una membranaserosa, ypara J. Hunter las articulaciones

contraeríand4/Tcilmentela inflamación adhesiva, yaqueestoconllevaríala pérdidade

movilidadrazónprincepsde su existencia,para él estasflegmasiasserían diferentes

segúnlos diversostejidos quela componeny tendríanuna difTcil curación, afirmó que

en todas las inflamacionesarticulares habría hinchazóna causade la extravasación

producida en el tejido celular y en la cavidadarticular, siendo en éstas de peor

pronósticoqueen otrasmembranasserosas.Duranteel sigloXIX ypartedel inicio del

XX, hubo una errónea mezcolanzaconceptualen la quesesumabansignos que en la

actualidad se sabe que pertenecena la artrosis y otros propios de la artritis

reumatoide,asíal exponerlos rasgosdistintivos anatomopatológicossecombinabanla

velvetización, eburnación, osteofitosis,formaciónde cuerposextrañosintraarticulares,

con la hipertrofia sinovial, la luxacióny la anquilosis articular. Atendiendoa las

característicashistológicassurgieron nuevasentidadesnosotáxicas, talfue el casode

Besnierquedeslindéun reumatismo crónicosimplesuperficial, de otro con lesiones

profundas,’deJaccoudconsureumatismo crónicofibroso,’de O. Damschquedistinguió

en el reumatismoarticular crónico una variedad serosa( vellosa con afectación

simétricapoliarticular ) y otra mixta (serosay anquilosante). La histopatologia

articular ha sido estudiadafundamentalmentepor autoresgermanosy anglosajones,

destacandoentrelosprimerosMunk, Umber,Assmann,Mallery Gudzentquienademás

elaboró una nosotaxia,y entrelos segundos Nicholsy Richardson durantela primera

decenadelsiglo, Golwait, Painter, Osgood,Pemberton,etc. M. G. Marinescoen 1924
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citó la existenciade trastornos sinoviales, cartilaginosos y óseos, destacandola

importancia delos primeros,’ Laffitte y May consideraronque en esta afección se

producíauna estimulaciónsinovial y ósea,’ Fisheren 1929tambiénprestéatencióna

esta cuestión,’ ese mismoaño, Gudzentafirmó queno había alteracionesespecíficas

anatomopatológicasenla enfermedad,y describióla presenciadesinovitis, osteofitosis,

anquilosis,etc.,’ en 1931, Allison y Ghormleyconsideraroncomopatognomónicoslos

acúmulosfocalesde linfocitos enla membranasinovial. En la décadade los cuarenta

ya estabafijada la sucesiónsecuencialde trastornosarticulares, asípartiendode la

inflamación sinovial, atribuida por algunos a sustanciastóxico-microbianas, se

produciría un pannusy la ulterior anquilosis. En 1951 apareció un avance técnico

consistenteen el empleo deagujas especialesquefacilitaban la prácticade lasbiopsias,

comunicadopor H.F. Polley y W.H. Bickel,’ en esta décadaDe S~ze,que estabaen la

mismalínea depensamientode Gudzent,manifestóquela biopsiasinovialmostrabauna

sinovitis crónica reumática inespecíficapero conciertas característicasentre las que

resalté la formacióndelpannus,’mientrasqueKellgren y Balí describieron en 1950

alteracionesinespecificastendinosas.En lo que respectaa la expansiónexsraarticular

de la artritis reumatoide, Collins comunicóen 1937 el hallazgo de una afección

semejantea los nódulossubcutáneosen el granulomaanular, en 1953 Sokoloify col

atribuyerona los vasos sanguíneosunpapeletiopatogénicoimportanteen laproducción

de estos nódulos(51); las nudosidades reumáticasqueya hablansido estudiadaspor

Hillier, Jaccoud,Meynety otros,fueron equiparadascon los granulomaspor Wick,

Gr¿Jif Fahr, Welz, etc.,y su localización subcutáneafueestudiadapor De Sézecon

posterioridad, venficándosetambiénque podíanproducirse en el perineuro de los

nerviosperiféricos,segúnlo comprobaronFreundy colaboradores entre1942y 1945,’

así comoen la musculaturaestriadatal y como lo describieron Curtis y Pollard en

1940, aunque Cruickshankconsideróen 1952quesuhallazgoera deescasovalor. Con

relación a las afeccionesviscerales,se constaté la posible existencia deafectación

cardiaca,por lo que la carditis dejó deser un aspectofundamentalenel diagnóstico

diferencialentrepoliartritis crónicaprogresivay reumatismocardioarticularagudo,tal

y como observaron Baggenstossy Rosenbergen 1944,’ Sokoloifycol encontraronen

1951 una arteritis en el tejido muscularestriadoy le otorgaron espec~flcidaden la
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poliartritis crónicaprogresiva,’por otraparte, en 1946Sorbyy Gormazconstataronla

asociación estadisticamentesignificativa con iritis.

Marañón en sus Once leccionessobre el reumatismoabogapor la

existenciade afeccionesarticulares mixtas,comoconstataen las siguientescitas:

“Pero aún hay más: los estudiosanatomopatológicosrecientes
demuestranqueno esexactala diferenciaciónen la lesiónprimitivade
unay otra clase de artropatías,ya queen las crónicasdeformantesla
alteracióninicial no sólo radica en el cartílago, como veníacreyéndose,
sino tambiénen los tejidos blandos,en la sinovial.”

Añadiendo.’

“En resumen, en la patología reumática, como en la renal, y en
general en todos los demássectoresde la Medicina, es peligroso
empeñarseendelimitar netamentelas lesionesinflamatorias- itis - de
las degenerativas- osis -, puespuedehaber, sin duda,predominiode
unaso deotras,pero casinunca unaseparaciónradical entreambas.”
(52).

En 1951 se ratifica en que la artritis reumatoideano tiene lesiones

espec(flcas.

11.6.3.RADIOLOGÍA:

Duranteelprimercuartodelsiglo actual, cabeseñalarlas aportaciones

de Barjony Desternes,elprimero estableciótres etapasevolutivasqueibandesdelas

lesiones articulares(desaparicióncartilaginosa,pinzamientode la interlíneaarticular

ycontacto,soldadurao desplazamientodelos extremosóseos)hastala rarefaccióndel
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tejido óseo,pasandopor la previa condensación,’el segundopublicó, el 15 de mayode

1912, en Le Journal médical francais,un artículo titulado TMRadiodiagnosticdes

rhumatismeschroniques”, y deslindéla existencia detres variedadesen lasformasde

inicio del reumatismo deformanteexpresadasen imágenes radiológicas (forma

osteoarticularatrófica, destructivaóseae hipertrófica ósea),lo que le sirvió de base

conceptualpara estableceruna nosotaxia radiológica,’ tambiénesde interéscitar el

articulo de G.S. Scott, aparecido enLa PresseMédicale en 1931, titulado “Note

préliminaire sur la classiflcation radiographique et le diagnostic du rhumatisme

articulaire chronique”, enel que agrupó la artritis reumatoidede manosy muñecas

entre las afeccionesatróficas.

Hubo estudiosajenosal aparato locomotoren los quesecontemplaron

alteraciones visceralesen el senode la enfermedad,como sucediócon R. Pemberton

y E. W. Spackmany colal describir un colon aumentadode longitudy calibre, idea no

admitidapor nuestro autor en 1934 (53).

En su primer libro sobre reumatología, Marañón describe

radiológicamentecon el nombre dereumatismofocalfemeninolo queactualmentese

conocecomoartritis reumatoidea,’cadafaseclínica, equiparablea la delasartropatías

infecciosas generales, la correlaciona con unas manifestaciones radiológicas,

influenciadopor Gudzentque hizo lo propio segúnestuviera la afección en estado

agudo o crónico, éstas van desde la normalidad inicial hasta la anquilosis con

deformacióny destrucciónarticular, pasandopor la hiperdensificaciónde las partes

blandas, la osteoporosissubarticular ya destacadapor Gilbert-Scotten el British

Medical Journalde 1932, la aparición del velo osteoarticular, etc.,’ y nuestro autor

estableceun criterio diferencial radiológico atendiendoa las formacionesquísticas

articulares, en los siguientes términos:

‘formacionesquisticas subarticulares,por lo comúnrodeadas de un
contorno ebúrneo, de tamaño discreto y sin comunicacióncon la
cavidadarticular, lo cual las distingue,dentrode ciertoslímites,de los
quistesgotosos.”
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Porotraparte, Marañónvaloraespecialmentela radiologíacomoprueba

diagnósticacomplementariade los focos sépticos, admitiendoel hecho de que en

ocasioneslocalizacionessinusales paranasalessépticas,sólopodríandeterminarsede

estemodo,estandoen sintoníacon las ideas vertidasen Laringoscove,el año treinta

y dos,por Snyder,Finemany Traeger.

En estaépoca, C. JiménezDiaz hizohincapiéen la aparición deestos

quistes enestadios avanzados,al igualqueCopemanposteriormente,’K. Sioneen 1947

aún hablabade erosionesmarginalesensacabocadosy de osteofitosis(54).

En su segundolibro sobrereumatologiay en el Manual de diagnóstico

esiológico,Marañón reincideen la descripción dela existenciade tresfasesevolutivas

clínicas con susconsiguientes manifestaciones radiológicas,la primera sería la etapa

poliálgica con normalidadradiológica, la segundao exudasiva,secaracterizaríapor

hidrartrosis, decalqflcaciónyuxsaarticulareinflamacióndepartesblandas,y la tercera

o seca,cursaríacondestrucciónde la línea articular y ulterior anquilosis.Durante los

añoscincuentalos trabajos sobreestosaspectosradiológicosproliferaron, siendoclaros

exponenteslos de E. Fletcher, K.A. Rowley,J. Forestiery col, J.H. Kellgren, J. 5.

Lawrence,etc. (55).

11.7. CRITERIOSDIAGNÓSTICOSYDIAGNÓSTICODIFERENCIAL:

En sus Once leccionessobre el reumatismoestablece unaspautas

diagnósticasdelfoco sépticoal que consideraproductorde las artropatíasséptico-

focales,en ellas rastrealas zonas anatómicasaccesiblesdesdela dentadurahasta el

tracto gastrointestinal,pasandopor localizaciones supuestamenteexcepcionales(tabla

¡¡1).
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PAUTA PARA EL DIAGNÓSTICO DEL FOCO SÉPTICO

RESPONSABLEDE LAS ARTROPATÍAS SÉPTICAS:

1a Examende la dentadura.(Granulomaapical. Piorrea)

2’~ Examende lafaringe. (Amigdalitis,periamigdalitis).

3a Examende los senoscráneofaciales.(Sinusitis).

4a Examende los focosrespiratorios. (Bronquiectasia. Abscesos pulmonares.

Pleuresías).
~a Examende los focosdigestivos. (Colecistitis. Perigastritis. Tiflitis. Colitis).

6a Examende los focosgénitourinarios. (Prostatitis. Anexitis. Pielitis).
7a Localizacionesfocales excepcionales. ( Diverticulitis. Perivisceritis.

Supuraciones dérmicas,etc.)

Tabla III: Marañón, G. (1934): “Reumatismosfocales“, en: MARAÑÓN,G.: Once

leccionessobreel reumatismo.130.

Losprimeroscriterios estructuradosy conamplia aceptaciónfueronlos

de Ropesy col, de 1957, y los del año siguiente de la American Rheumatism

Association,en la quesedefendieron oncecriterios complementadosconotrosseis,de

índole clínica, radiológica, biológica o histológica, con los que sepodía hacer el

diagnósticode poliartritis reumatoideclásica, definida,probableo posible, aménde

las exclusiones,’ en 1961 se acordaron los criterios de Roma, en un Simposium

Internacionalsobre ReumatismoCrónico celebradoen estalocalidad, queequivalían

a los ocho dela A.R.A. a excepción delos histológicos,’cinco añosdespuésen Nueva

York, y segúnconvenio,seredujeron a cuatro, para ya en la década delos setenta

iniciarse las investigacionesgenéticasquedieronlugar a otrasbasesdiagnósticas(56).

Conrespectoal diagnóstico diferencial, desdeun puntode vistaclínico-

semiológicoya a finales delsiglo XIX, sediferenciéde la gota, la fiebre reumáticay

la artrosis.

Fueronnumerososlos autores queabordaron antesqueMarañón este

aspectode la enfermedad,la mayoríacoincidióen una serie deprocesoscomunescon
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los que habría queefectuar la diferenciación,principalmente conlos reumatismos

crónicos óseosde naturaleza secundariao no, Lobsteiny Colles incidieron en su

distinción conla artrosis, al igualquesehizoduranteelprimer decenio delsigloXX,

y de la mismamaneraque Goldthwait, Nichols, Richardson,Forestier, Coste, etc.;

tambiénse diferenciéde la gota, caso de F. Umber en 1928,’ las manifestaciones

osteoarticularesde afeccionesneurolégicas,’las artritis infecciosasfundamentalmente

sifilíticas y tuberculosas,a las queprestéespecial atenciónK. Stoneen 1947,’ el

reumatismomuscular,etc. M. G. Marinescoen su obra de 1924remarcó tambiénla

diferenciacon la acromegaliay la enfermedadde Pierre Marie, éstafueobjeto de

confusiónpor partede los autoresanglosajonesya que tradicionalmenteincluyeronla

espondilitis anquilopoyéticaen la artritis reumatoide vertebral, en 1929Gudzent

deslindéde estaafecciónla rigidez anquilosantede la columnavertebral,perocabe

atribuir a losfrancesesel máximo empeñoen diferenciarestasdosentidades,al igual

que hicieron con el reumatismopsoriásico quefue incluido por británicos y

norteamericanosen la artritis reumatoidea. Marinesco,a su vez, introdujo un factor

distintivo conlas denominadasartritis múltiples, C. JiménezDiaz, en sus Leccionesde

PatologíaMédicaprestémásatencióna lo queél llamóformasde reumatismo crónico

infectivo, entrelas que incluyó además dela artritis reumatoide,el reumatismofocal,

el secundariocrónico y el crónico espec(flco,’ O. Damschse centré en los signos

distintivosdelreumatismoarticular agudo,al modode O. Steinbrocker cuando en 1946

lo extendióa las fibrositis. R. Vela Guillén sistematizólas diferencias atendiendoa

síndromes semiológicosy clínicos, dando cabida tambiéna la distincién entre las

diversas formas clínicas de la artritis reumatoidea y a sus características

anatomopatolégicas,’en tantoqueDe S~ze,ya avanzadala década delos cincuenta,

recalcéla necesidadde hacerunadiferenciacióncon las artropatías seronegativas y

las conectivopatias(57).

Nuestro autorhaceespecial hincapiéen las diferenciasentre artrosisy

artritis, como constaen suprimer libro reumatológico(tabla IV).
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DIFERENCIACIÓN ENTRE LAS ARTROS1SYLAS ARTRITIS:

ARTROSIS ARTRITíS

Comienzo Tardío, presenil Edadjuvenil o
madura

Antecedentes
infecciosos

Negativos Positivos

Velocidad de
sedimentación

Normal Aumentada

Antecedentes
traumáticos

Positivos Negativos

Fiebre o febrícula Negativa Positiva

Articulaciones

afectadas

Principalmentelas

grandes

Principalmentelas

pequeñas

Curso Muy Progresivo

Anquilosis tardía

Reversible

Anquilosis precoz

Radiografía Ausenciade lesión
de las partes
blandas. Lesión
precozdel cartílago.
Osteofitos_precoces

Paliativo

Lesiónde laspartes
blandas.Lesión
tardía del cartílago
Osteofitostardíos

Tratamiento Causal

Tabla IV: Marañón, G. (1934): “Reumatismoscrónicosdeformantes“, lecciónoctava,
en: MARANÓN,G.: Once leccionessobre elreumatismo.180.

En este ordende ideas, afirma:

“la distinción entreesosdos gruposdeartropatías crónicasesmuchas
veces extremadamentedifícil. En efecto, el cuadro clínico de la
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artrosis, dela osteoartropatíadeformante,contodassuscaracterísticas
sintomáticasy anatomopatológicas,puede aparecer en reumáticos
antiguos,comofinalde artropatíasinfecciosas- artritis - indudables.”

En su segundafaseproductiva,generalizala distinción con todas las

formasde afeccionesreumáticas,al igualqueCopeman,haciendoespecialreseñacon

la cardioarticular recidivante,el reumatismosecundarioa infecciones específicasy las

artrosis degenerativasy metabólicas, realzando la vigencia del valor del binomio

artritis-artrosisenel senode la nociónde artropatíamixta,’ Marañón, dadasucualidad

de buensemiólogo,noesajenoal carácterdistintivo dela localizaciónarticular cuando

seproduceen la columnavertebral, deuna partepor lo poco frecuentede éstay de

otra por el predominioen pacientes masculinos, dejando entreverla posibilidad

defendidapor autorescomoRagan, enun trabajopublicadoenJ.A.M.A. en 1949, de

queestasespondilitisno setrataran de artritis reumatoideas(58).

11.8. EVOLUCIÓN Y COMPLíCAClONES.’

Tradicionalmentela noción de esta enfermedadsefueconfigurando,

gracias a las observaciones denumerososautores, con las connotaciones de

cronicidad, progresividad,incurabilidade invalidezanquilosante,enriqueciéndosecon

las aportacionesde los diversos estudiososdel tema, comoFishberg, Spackman,

Gudzent quienle asignéuna acción tóxicageneraly vislumbréuna mejorevolución en

casospoco frecuentesde afectación en mujeres menopáusicasy en jóvenescon

neuralgiasarticulares, pudiendollegar incluso a la curación. Henchen 1940citó la

existenciade un reumatismorecurrenteo palindrémico,atípico; en 1949,Elkintonycol

se mostraron especialmentepesimistasen lo relacionado con la. catapnesisde la

enfermedad,por suparteDuthiey Davidsondestacaronsu impredicibilidadevolutiva,

considerando quelos casosconpronósticobuenoo excelentepodíanllegar al 75%del

total, siendotributariosdepeordesenlacelos que cursabancon alteraciones simétricas
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precocesygran duración en sucurso,’ De S¿?zesiguió los criterios de Steinbrocker de

1949sobrela actividadde la enfermedad,capacidadfuncionaly respuesta terapéutica,

previé una evolución negativa en los pacientes conun inicio clínico ominoso

acompañadode unasintomatologíageneralflorida y/oun WaalerRosenotablemente

elevado,y diferenciéformasgravesy benignas(59).

Marañón, en suprimerafaseproductivaya le atribuye un curso muy

progresivo,pero destacala existencia deuna disociación entre la afección clínica

objetivabley el modode vivenciarla,resaltandoelpapeldesempeñadopor el aspecto

psicógenoen la enfermedad(60).

Las complicacionesvisceralesyafuerondestacadasen el siglo XlX por

Charcoty Le Gendre entreotros, éstedestacélas afectacionesrenales,neurológicas,

cutáneas, respiratoriasy cardiológicas, siendo las últimas objeto de consideración

especialpor Beauy Romberg,’Auerbachdescribiólas cefaleasen casco,y Kahlmeter

se centré en los trastornosneurovegetativos,’Dieulafoy tambiéndio relevanciaa las

manifestacionessistémicas dela enfermedad,mientrasqueGudzenty añosdespuésK.

Stone resaltaronlas oculares(iritis, iridociclitis, episcleritis, etc. ); C. JiménezDiaz

consideró devalor diagnósticola no existencia de trastornos cardiacos enla artritis

reumatoide, criterioque quedéobsoleto años después alcomprobarsela posible

existenciade alteracionescardiológicasen estosenfermos,apuntadaspor Marañónen

sus Diecisieteleccionessobreel reumatismoy estudiadaspor Ortiz Vázquez,’De S?ze,

en la décadade los cincuenta yahizo una amplia recopilación decomplicaciones

metaarticularesque iban desde las endocrinashasta la amiloidosis, pasandopor

afeccionesganglionares,esplécnicas,etc.,y cifrando lasprincipalescausasde muerte

enprocesosinfecciosos,renalesy cardiovasculares,...(61); en 1951 E. LópezVidriero

y M. Fernándezy Fernandesllamaron la atención sobrelas expresionesanalíticasde

la enfermedad,las alteracionesen los elementosformessanguíneos(disminucióndel

número de leucocitosy plaquetas ) y en la bioquímica ( aumento tanto de la

colesterinemiacomo de la uricemia). Tambiénpuedendestacarselas comunicaciones

de algunos autores españoles enrelación con las complicacionessecundariasa la

terapia corticosteroidea,verbigracia la depresióndel eje hipotálamo-hipofisario,el

efectorebote tras la supresiónen la administracióndelmedicamento,etc. (62).
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En lo estrictamente referentea la obra marañoniana,en su primera

etapa, nuestro autor distribuye en tres grandes grupos las complicacionesde la

enfermedad,uno de ellos lo constituyenlas propiasde la artropatía focal (atrofias

musculares, deformaciones,rigidez, impotenciafuncional, alteracionesanatómicasde

la índoledelpieplano postinfeccioso),otro la afectacióndepartesblandas(bursitis,

vaginitis tendinosasy nódulos reumáticosde predominio infantil), y el tercero los

fenómenostréficos(pilosidades,pigmentaciones,trastornos delasuñas ensintoníacon

Israelski y Mussio-Fournier, y alteraciones relacionadasconfactores del sistema

nerviosocentraldel tipo de la esclerodermia,retracción de la aponeurosispalmary

asfixia local de los dedos),‘ en susegundolibro de reumatologia,másrico en datos

estadísticossobre esta cuestión, afirmaque casi los dos tercios de las invalideces

producidaspor la patologíareumáticageneralsondebidosa estaenfermedad,y alude

a la convenienciade buscarlos nódulosreumáticossubcutáneoscifrando sufrecuencia

de aparición en un 20 % de lospacientes.

11.9. TRATAMIENTO:

11.9.1. GENERAL:

Basado históricamente enelfatalismode quesu cursoera imprevisible

yfrecuentementeinvalidante,hubouna reacciónpara intentarmodificaresteestadode

hechossobretodo desdefinales delsigloXIXyduranteel XXapoyadoen el basamento

terapéuticohigiénico-dietético,farmacológico,quirúrgico yfisioterápico.

Laprofilaxishigiénico-dietéticade carizneohipocráticofueunaconstante

en la literatura médicade la enfermedad, retomadapor nuestroautor quepreconizóla

necesidadde regularizar la vida con conductassaludablesy eliminando los estados

tóxicos,y queademásconcedióimportancia capitala la psicoterapia quejuss<flcaría

la mejoríaqueexperimentaban lospacientescon remediosempíricosy propiosde la
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folkmedicina,estandoen una línea depensamiento similara la deRagany Bach,ymás

posteriormentea la de M. Hochrein (63).

En el siglo XlX, Bazinpretendiórealizar una terapia curativa integral

generaly local, coincidiendoenparteconLe Gendrequela basaba enuna mezcolanza

deprocedimientos secundariaa la confusión nosológico-nosotáxicaqueexistía,asílos

tratamientos conllevaron medidas de prevención especialmente defactores

meteorológicoscomoelfrío, juntocon combinacionesmedicamentosasempíricasabase

de cólchico, antipirina, opio, yodo,arsénico, etc., y prescripciónde masajes,baños

y/o electroterapia(64).

El charlatanismotuvogranpredicamentohasta elsigloXlX, a guisade

ejemplo,F. Broussais enL ‘histoire des~hlegmasiesde 1803 aseveréque la mayoría

de las enfermedades crónicaseran secundariasa inflamacionesno curadas, y

susceptiblesde tratamientocon sanguinismo;al comienzode la centuria E. Perkins

diseñé unos tractores de metal que supuestamentetenían una acción salutífera

entroncadacon la electroterapia,de estasprácticas acient(ficas dimana la reacción

ulterior de autores como Gudzent que recomendaron ojo avizor frente a los

pseudotratamientos.

Conel devenirdeltiemposeobservala toma deposturasdicotómicaso

encontradas entre diferentesautoresen relaciónconlosdiversosremediosterapéuticos,’

así, los venenosde abejay cobrafuerontildadosdeposeerdudosautilidad en los años

cuarenta,por Bach, Flechter, Talkov,Bauer, P. Barceló,etc.,mientrasque Ainleylos

prescribía en aplicacionesextraarticulares(65).

Lafitoterapia, la dietética, lospurgantesy los enemas,fueronmétodos

basadosenel empirismoy utilizados clásicamente,basterecordar la difusiónquetras

el descubrimientode América tuvieron los bálsamoscomo elde Tolú, empleadospara

tratar los reúmasy dolores dejunturas, asícomo la cañafístolautilizada como

purganteparacombatirlasfluxioneshumoralesorgánicas,siguiendola interpretación

galenistadelorigen de las enfermedades,la aplicacióntópica de hojas de tabaco,la

inhalacióndepolvo de cortezasde árboles, etc.,’ aún en 1952, B. Lorenzo-Velázquez

albergaba la hipótesis del efecto favorable obtenido con el ajo en los procesos

rewnáticospor la liberación de pequeñascantidadesde AG7H,’ algunos de estos
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remedios comenzarona alcanzarrenovadarelevanciacon la obra deGudzentde 1929

en la queseresaltala importancia decombatirla obesidady la hipersensibilidad,yen

los añostreintafundamentalmenteconel libro de Pembertonde 1933, Le rhumatisme

chronique,en el queentre otrasprescripcionesfigura la restricción en la ingesta de

hidratos de carbono (actitud no compartidapor Marañón que era partidariode la

alimentaciónrica, variada y adaptadaal gusto de cadapaciente),la utilización de

lavados intestinales,purgantes, etc.,pero siempre valorando las características

personalesde cadapaciente,’ a su vez H. W. Meyerdingy otros autores coetáneos

tambiénconsideraronla eficacia de la dietoterapia,’ conposterioridadG. Haydu en

1949 aconsejéel aumentodelaporteproteico, L.R. Grote prescribió una asociación

entre ayuno, dieta vegetarianacruda y zumos,y Bach enesaépocaaconsejóque los

pacientescon enfermedadde Still fueran sometidosa una dieta rica y que se les

suministrara aceite de hígado debacalao, actitud parcialmentecontrapuestaa la

propugnadapor Marañón en Onceleccionessobreel reumatismodondeno semuestra

partidario de poner cortapisasa los hábitos dietéticosde los enfermospero si de

favorecerla sobriedady la ingesta de lípidos,coincidiendocon lo postuladopor K.

Stoneen los añoscuarenta quienademásrecomendabaun aumentode la ingesta de

proteínasy vitaminas,’por suparte, Duthiey Davidsonllegaron a prescribir insulina

parafavorecer elapetitoy la consiguienteingestade nutrientes (66).

La climatoterapiafue un recurso históricamentemuysocorrido, baste

recordar lasalusionesa ella por parte de Bazin y otros médicosen el Dictionnaire

Encvclonédique desSciencesMédicalesdeDechambrey col, asícomo en las obras de

Le Gendre de1891, de H. Weber,de F. Lalesquedurantela segundadécadadelsiglo

actual, de A. Manquato de Gudzenten los añosveinte, en las quedeforma genérica

sepreconizabala convenienciade evitar elfrío y la humedad,promoviendolos lugares

con ambientes secos,calurosos,soleadosy depequeñaaltura,’ F. Lalesqueproscribió

la talasoterapiabasándoseen los criterios de Verneuil, Caloty Ovion. La importancia

del clima en la artritis reumatoideafueperdiendovalor entre los autores de lengua

inglesa, como corroboraronL. Hill en 1939, Henchen 1940,0. Steinbrockeren 1946,

y W.P. Holbrook en los añoscincuenta,pese a que otros aún lo considerabande

interéscomocoadyuvante,verbigraciaDuthiey Davidson,y los españolesP. Barcelé
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yJ.M. VilasecaSabateren la década delos cincuenta(67). A su vez, la crenoterapia

fueampliamenteutilizada especialmenteen las fasesno agudas dela enfermedad,y

aunque enel sentir de J.L. Hollander, ya avanzadanuestra centuria, no existieran

pruebascient(ficas de que el contenidomineral del agua tuviera efecto terapéutico

especifico, no faltaron los que recomendaronsu empleo como coadyuvantesen los

procesosartropáticoscrénicos, talfueel casode.’ F. Frankenhauser,H. Riedery H.

Macholen 1914,’ L. Landouzyy P. Carnot, Gudzenty los españolesG. Camaleño,J.

García Viñals,quienademásprescribió desdeaguashipertermalesestimulanteshasta

oligometálicas acratotermas,demodoparecidoa M. Luengoen 1932yJ.F. de la Vega

entre 1946y 1954,’ en los añosveinte, M. Manzanequeaplicó la crenoterapiaen las

dermatosis,y Vila Barberá tambiénrecurrió a ella,’ en la década delos treinta,

preconizaronsu usoM.F. Lautman, C.W. Buckleyy A. W Wallace,y posteriormente

H. W. Haggard, H. Vogt, G.A. Schoger,P. BarcelóyJ.M. VilasecaSabater,e incluso

hubo quien se apoyé en su prescripción siguiendo criterios más científicos que

empíricos,tales comola existenciade elementosindicios de actividadbiológica enel

agua mineromedicinal,casode O. Baudisch en1943. Hubo autoresespañoles,entre

los que se encontré San Román, que expusieronla idea de la existencia deuna

selecciónnatural que regiría la especificidad del binomio balneario-afeccién,aménde

recomendarespecialmenteciertos tipos de aguas mineromedicinales( sulfatadas,

cloruradosulfuradasybicarbonatadas)con unaintensidaden suaplicaciónterapéutica

inversamenteproporcionalal grado de eretismo delcuadroclínico delpaciente,y que

estuvieronen la línea de pensamientodominantepartidaria de no emplear esta

terapéutica enlas fases agudas,’ en este ordende ideas, Alvaro Aguirre de Carcer

retomé las nocionesde Creys referentesa la utilizaciónde las aguasoligometálicasy

radiactivas, Tomásde Benito Landa prescribiólas aguascloruradasfuertes,Antonio

Castillo de Lucastambién recomendééstas últimas, amén de las sulfurosas,entre

otras, aplicadas idealmenteen un clima de medianaalturay seco,deformaparecida

a comolo hicieron J. OliverosAlvarez y R. Vela Guillén en los años cincuenta,E.

Romeroabogópor la balneoterapiaen laspoliartritis reumáticascrónicas basándose

en los buenosresultadosobtenidoscon ella y en su economía.

Para Marañónel efectodelaguamineromedicinalesfundamentalmente
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psicoterápico,al igual queel de otrastécnicascomo la reflexoterapia, aunque ensus

Diecisieteleccionessobreel reumatismosugierela posibilidadde una mediaciónde las

hormonasantirreumáticas, basándoseen los efectosfisiológicosque intervienenen el

stress.En las décadasde losañostreintay cuarentaproliferaron trabajosquetrataron

desde diversos aspectosla peloidoterapia,destacandolos de C.I. Singer, E. Neuwirth

y H. Krusen, a los que cabe adherirconposterioridadlos de SanRomán quelos

prescribiópreferentementeen lasevolucionestórpidas anquilósicas,y losdeA. Castillo

Ojugas quelos aconsejóen el senode la crenoterapia(68).

La estimulación inespec(ficadel sistema defensivodel organismo,con

métodoscomola proteinoterapia,tuvo su base conceptualen el sigloXIX, de unaparte

en la ley de Weigertdesarrolladaentre 1871y 1873, quesebasaba enquelas lesiones

localesoriginabanprocesosde reparaciónexcesivosen relación con las necesidades

delorganismoleso,y en la ideapostuladapor Pfluger en 1877, de quela lesión esun

incentivopara la supresiónde otroprocesolesivo.Dentrode estaestimulacióngeneral

inespecíficahubopartidariosy detractores deciertastécnicas,asíla piretoterapia, que

fue empleada experimentalmenteen humanos con la inoculación de gérmenes

productoresdel paludismopor J. Wagner-Jaureggen 1917, fue desaconsejadapor

Short, Bauer, Krusen y Elkins en los años treinta, y prescritapor M. Losada, O.

France, C. JiménezDiazyDe &?zeentrelos cuarentay cincuenta,’Gudzent recomendó

comomodalidadde estemétodo,la proteinoterapiaparenteral. El usode las vacunas

fuedefendidoporpartidariosde la hipótesisetiopatogénicafocalqueconsiderabanque

con ellas se podían lograr aumentosen la capacidad de respuesta defensivadel

organismocontra los microorganismosagresores,casode H.W. Crowe queprimero

prescribía la vacuna y despuésla extirpaciónfocal, de forma similar a como lo

propugnaronRudback,Costey Willcox,por suparteN.W. Jones tambiénhizoestudios

sobrela vacunoterapia enlos añosveinte decantándosepor el empleo dela variedad

autógena,tal llegó a ser la aceptaciónde estaterapéuticaque inclusofue valoraday

pautadacomomedida de choquea mediadosde siglopor González Suárez,De S~ze,

y otros,’ en lo querespectaa Marañón,cabedecirqueprefierelasplurimicrobianasde

stocka las espec(flcas,comunicando resultadosvariables. Las revulsionescaloríficas

logradas con cataplasmasy similares fueron propugnadaspor algunos autores
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heterodoxos,casode J. Chabásque en los cincuentaaseveréquela mayoríade los

fármacoserandesaconsejablesya que sussupuestos efectos benéficos noconstituíansi

no una mera coincidenciaconfasesbenignasde la evolución natural dela enfermedad,

coincidiendoenparte con las recomendaciones de moderacióny objetivación delos

logrosterapéuticoshechaporMarañónensus Diecisieteleccionessobreel reumatismo.

’

por su parte A. Vander, que atribuyó el origen de los reumatismosa venenos

microbianosu otrassustanciasperturbadorasqueactuaríancomocausasprovocadoras

o desencadenantesde las noxasfundamentales,la vida y la alimentaciónmalsanas,

aconsejésu eliminaciónpor mediosbasadosen la medicinanatural, entre los que

encontramosestas estimulacionesinespecíficas,yR. LezaetaPérez-Cotapos abogópor

un origenfuncionalde lasdolenciasprescribiendouna terapéutica destinadaa obtener

un equilibrio térmicodentrodelconcepto genéricode la naturamedicatrix,’ comopoío

opuestoa estoscriterios, puedeindicarsela posiciónescéptica adoptadapor Copeman

en estamismaépoca (69).

En relación con el empleo deespec(ficos,en 1856Laségue defendióla

bonanzade la tintura deyodo, haciendolo propio Le Gendre en1891, siendodespués

utilizadoprofusamentepormédicosfrancesesy norteamericanos, destacando Thiroloix

y col, H. Winternitz, A. Machol, Dieulafoy, Laffitte y May, para posteriormente

generalizarsesu uso, como sucediócon Gudzent,O. Damsch, Young, Youmans,H.

Assmann,Bach, P. Barceló,J.M. VilasecaSabater,M. Hochrein, etc. Otra modalidad

de aplicacióndeyodofueron lasforminasyodadas.

El azufreasimismotuvo muchaaceptacióntanto ensuforma coloidal,

casodeA. Manquaten 1921, como en otras, casode M. G. Marinesco,Laffittey May,

W. His, H. Assmann,A. Burkardt, M. Hochrein, etc., aunquetambiénhuboautores

que cuestionaronsu utilidad, así Gudzent en 1929expresó sus dudas sobre la

convenienciade prescribirío parenteralmente,y en la década delos cuarenta O.

Steinbrockery Bachy col no se mostraronpartidariosde su aplicación.En este orden

de ideastambiénse recurrió a las aguas mineromedicinalessulfuradasy sulfatasya

mencionadas.Por otraparte,el arsénicoseutilizó asiduamentehastalos añosveinte,

estoocurrió conLe Gendre,H. Winternitz,A. Machol, Dieulafoy, Gudzentquedestacé

su efecto vasodilatadorindirecto, O. Damsch,y otros, aunque enlos añoscuarenta
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cuandoya declinabasuempleotodavía huboautoresquelo prescribieron, verbigracia

G. Hayduy Bach. Además,cabecitar entre los remediosquimioterápicosempleados,

losderivadosdelácidoortoiodoxibenzoico,la salazopirina, lastransfusionessanguíneas

prescritas incluso enlos años cincuentapor autoresde reconocidoprestigio, talfueel

casode Duthie, DavidsonyDe S¿~ze(70).

La utilización de analgésicos hasido una constanteen la historia de la

reumatologlaen general,y de estaenftrmedadenparticular, a modode ejemploLe

Gendrepreconizóel uso de una ampliay variadafarmacopeaa basede antipirina,

cólchico, opio, salol, etc.,’ A. Manquatrecomendóla aplicacióntópica del aceite de

castañode índias, en 1921. La analgesia ensu sentidoamplio y comoprimer escalón

terapéuticola prescribieronLaffitte, May, O. Damsch,M. Hochrein, etc.,Gudzenten

1929pautécombinacionesde antineurálgicosy antiflogísticos,con atofán, morfina,

etc.,’ W. P. Holbrook & D.F. Hill recurrieron en 1934 tantoa la belladonacomo a

sedantes,’y durantela segunda etapade la obra marañoniana,O. Steinbrockerpuso

en dudala acciónfavorablede los analgésicos inyectables, Bachaconsejótambiénla

utilizaciónde sedantes, Copemany Raganprescribieronespecialmentela codeína,P.

BarcelóyJ.M. VilasecaSabateraconsejaronrecurrir a sedantese hipnóticos...Entre

las innovaciones terapéuticas,cabe señalarel empleo de disoluciones denovocainay

adrenalinaal 0,5-1 % periarticulares, llegandoPayr a utilizarlas intraarticularmente,

así comode la procaína intravenosapropugnadopor Graubard y Petersonen 1949.

Nuestro autorno fueuna excepción,en su segundolibro monográfico

sobrereumatología, encarecesu usogenéricoy cita especialmenteel tetraetilamonio

puestoen boga enesos años por estudiososdel tema como T.H. Howell. Como

consecuenciadel interés crecienteen lafarmacoterapiaantidolor, aparecieronestudios

dirigidos al intento de objetivación dela utilidad de los medicamentosempleados,

con/sin cuantificación de la sensación dolorosa,cabiendocitar en esta línea de

investigación los trabajosestadounidenses deK.D. Keele, H. Beechery J.E. Denton

(71).

En lo que atañea los fármacosantiinflamatorios, el grupo estrella lo

representanlos componentesde la familia de los salicilatos, que ya se utilizaron

empíricamenteen la épocade Hipócrates,’ el reverendoStoneusó la corteza desauce
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en 1785comofebrifugo,ignorandoquesu acciónsedebíaal principio activodelácido

salicílico quedespuéssedenominaríasalicina,comoconstataron,en 1819J.A.Buchner

y en 1872 Leroux,’ en 1821 R. Pina aisléel ácido salicílico,’ en 1853, von Gerhardt

obtuvo el ácido acetilsalidiico de la combinacióndel acetil cloruro y del salicilato

sódico, H.KolbeyLautemannsintetizaronsieteañosdespuésel ácidosalicílicoa partir

delfenol,’ L. Riessy F. Strickerconstataron entre 1875y 1876queel ácidosalicílico

actuabapositivamenteen la clínica de ciertasafeccionesreumáticas,siendoafinales

de esacenturiacuandoF. Hoffinann consiguióel ácidoacetilsalicílicopor métodosmás

simples,pudiendocomprobarsuspropiedadesanalgésicasyantipiréticasen artríticos,

éstey Dreser instigarona lafabricacióndel compuesto,dandoel nombrecomercialde

aspirina al producto elaborado por los laboratorios Bayer desde 1899. Entre los

médicosprescriptores de salicilatos, coetáneos de Marañón,que contribuyerona

convertirlosenfármacosdeprimeraelecciónconaceptacióngeneral,sepuededestacar

a.’ H. Winternitz, A.Machol, O. Damsch,W.P. Holbrook & D.F. Hill, H. Assmann,

G. Haydu,Bach,Ragan,y en EspañaP. BarceléyJ.M. VilasecaSabater,entreotros.

A mediadosde la centuria, autoresbritánicos defendieronla hipótesisde

que estosmedicamentosestimulabanla corteza suprarrenal,con lo que susefectos

serían similaresa los de los corticosteroides, aún muyvalorados, ideatambién

sustentadapor el belgaJ. Roskam(72).

Por otra parte, el primer compuestoderivado de la fenilpirazolona

ensayado clinicamentedata de 1844, fue la antipirina o fenazonade acción

principalmente antipirética,’ la fenilbutazonase sintetizó en 1949, y sus eftctos

beneficiosos analgésicos, antipiréticosyantiinflamatorios,fueronensalzadosporCurrie

en 1951 al catalogaría comofármacode segundaelección,de modosimilar a como lo

hicieron Copeman,De S~ze,y los españolesJ. Gimena y col,’ con respecto a los

derivadosdelpara-amino-fenol,ya en 1886 Cahny Hepp señalaronla acción de la

anilina y acetanilida comoantitérmicos (73).

Losnorteamericanospusieronen bogadurantevariasdécadasla teoría

delfoco infecciosoy la necesidadde su erradicación,siguiendopostuladosdefendidos

enelprimerdeceniode nuestrosigloporL. LéviyH. Rothschildquienes recomendaron

especialmentela vacunoterapia,actitud corroboradamástarde por A. Wright y W.
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Willcox. En los añostreinta la vacunaciónalcanzóel cénit desupopularidad, siendo

Croweunpaladínde esta técnicaen 1932, y sele supusola producciónsecundariade

unaacciónpiretoterápica.En cuantoa Marañónserefiere, hay quedecirquemod~flca

suposturaal respecto,asísu actitudante las enfermedadesinfecciosas,entre las que

hipotéticamenteincluía a estaafección,pasapor dos etapas,la inicial en la que se

muestrapartidario de la erradicaciónfocal en sintoníacon las ideasde P. Ehrlich, y

en un orden de ideas análogoal expresado enOnce leccionessobreel reumatismo

,

dondeman~flestasupreferenciapor el términode artritisfocalysedecantaafavorde

la administraciónde vacunasantiestreptocócicaso antisépticasplurimicrobianasde

stock,al igualqueGómezAceboen suartículo en RevueMédicaleFrancaisede 1934,

y la secundariaen la que0ptapor la inclusiónde algunosde estosprocesosmorbosos

dentro del concepto de enfermedadesrespetables, enbase a la existencia deun

supuestoequilibrio entre los microorganismosdel cuerpohumano,posturamantenida

durante su segundaetapa. Siguiendoeste leit-motiv, Hench recomendóen 1942 la

práctica de inyeccionesintravenosas deproteínas,mientrasqueM. Debraypartidario

de la hipótesis etiológica infeccioso-arterial defendióla vacunoterapia específica,

llegando DeS~zea prescribir estreptomicinay penicilinapara combatir la presunta

infeccióncausal(74).

En lo queatañea la auroterapia, cabedestacarla obra deJ.C. Burnett

editada enLondresen 1879, Gold as a Remedv inDisease,dondeya sealudea sus

aplicaciones generales, publicada con anterioridada los trabajos de R. Koch. El

mecanismode acción desconocidode lospreparadosáuricosfavorecióla profusiónde

diferentescriterios deactuación,secreyóquepodn’anactuarora comoantiinfecciosos,

ora enprocesoshísticos,bien como ionesmetálicosqueoriginarían una aceleración

en la resorciónde los procesosmorbosos,como efectoestimulanteinespecífico,etc.,’

las basesteóricasdelempleode la crisoterapiaen la artritis reumatoideaseapoyaron

sobreel error de queestaenfermedadera de origen infeccioso,tuberculoso, enbase

a queR. Kochpreconizóla acciónantituberculosade las sales deoro, al comprobar

que el aurocianuro potásico altamentediluido (1:2.000.000)inhibía in vitro a estos

bacilos, hallazgoquedivulgó en una comunicaciónpresentadaen el 100 Congreso

Internacionalde Medicina celebradoen 1890, en Berlín. En la segundadécadadel
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siglo actualJunkery Feldt utilizaron sales deoro paratratar la tuberculosis,’en 1924

Moellgaard tambiéncomprobó el efecto benéfico del aurotiosulfato sédico en esta

enfermedad,y aún en 1932 sepublicaron artículos relacionadoscon la infección

tuberculosa, tal fue el caso de A. Pelle con “La crisoterapia en el reumatismo

tuberculoso” aparecido en Paris Médical’ además en 1926, Lewy y Freund

comprobaron la eficacia terapéutica de la aurotioglucosa en las infecciones

estreptocócicas,mientras que Hedeniusconstatéresultadospositivosen las artritis

sépticas,’al añosiguienteLandépublicó en MunchenermedizinischeWochenschrift,el

articulo “La influenciafavorabledelSolganalsobrelas infecciones crónicastórpidas”,

dandoa conocerque utilizó la aurotioglucosacomo antisépticotanto eneste tipode

infecciones comoen artritis de diferentefiliación, observandouna notoria mejoría,’ en

1929elfrancésForestier hizosuprimera comunicación, enla SociedadMédica delos

Hospitalesde Paris, sobrelos logrosconel aurotiopropanol sufonatodesodioaplicado

en la poliartritis crónica progresiva de evolución deformante,’ siendo también

experimentadoel mismo preparadoy el mismo año por el alemán Umber, al año

siguienteZimmer,y Feldtycolconstataronsusbuenosresultados,al igualquehicieron

en estadécadalos británicos Slot, Deville y Buckley quienademás comprobóqueel

riesgode aplicaciónde estaterapéuticaera similaral delshockproteínico.A medida

quefueaumentandosuexperienciacon la crisoterapia, Forestierfuedandoa conocer

pautasterapéuticas conla posología quecreía másaconsejable, sistematizandolas

diversas series de tratamientoy de mantenimiento,con respecto a la analítica los

marcadores evolutivosa los que más valor atribuyó fueron la velocidad de

sedimentaciónglobulary la leucocitemia,recomendandosu determinación cadatres o

seismeses,Forestierpensóqueel mecanismode acciónde la alocrisinapodríabasarse

en una estimulación delas defensas del pacienteque se vería potenciadacon la

adicción de azufre. Siguiendoel mismohilo conductor, Marañón en 1934 ya es un

abierto partidario de la crisoterapia asignándoleuna acción antiinfecciosageneral,

reseñalas aportacionesque realizaron en esteterreno autores como Forestier, y F.

Coste quien entre otros aspectoshizo hincapié en la necesidadde los controles

hematológicos,nuestroautor, a suvez, recomiendael empleodeloro en la poliartritis

crónica anquilosante,ya queconstatamejoría clínica y radiológica conel orosanil a
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dosismenoresque las utilizadaspor los investigadoresdaneses, llegandoa un total de

4,15gramos en dos mesesy medio,y aconsejaen los casosde unamala evolución

recurrir a la ablacióndelfoco.Marañón nosefía de las estadísticasya quecree ver

en ellas actitudestendenciosas,y como buen conocedorde la literatura científica

internacionalcita algunosde los últimostrabajos sobrela víaperos, como elde Secco

o el de K. Secher, Traitementdes maladiesrhumasismalespar la sanocrysina(75),’

finalmente,ensusegundolibro de reumatologiarecomiendael empleo dedosisáuricas

continuadasperono intensas,debidoa la causaignota desu respuestavariable. Como

quiera queForestier, entre1934y 1935, dio a conocerun gran estudiorealizadocon

el aurotiomalatosódico condatos alentadores obtenidos desu casuística, atendiendo

a las variables evolutiva,posológicay yatrogénica, de modo similar a como hizo

Pemberton, losautoresanglosajonesseinteresaronmáspor estaterapia, verbigracia

los norteamericanosWP. Holbrook, D.F. Hill, y tambiénR. T. Phillips y H. Oren

quienesen 1936dieron a conocersus resultadosreferentesa la toxicidad de estos

productos,negativospara elprimero, yfavorables parael segundo,’Hartfall, Garland

y Goldie, en 1937,y a suvez, Snydery colpresentaronla primera comunicación sobre

el temaa la A.R.A.,manifestandoque obtuvieronun 48 % de casosen los quese

objetivabamejoría clínica, datos equiparablesa lospublicadospor Keysen 1938. De

estaforma, sepromovieron las realizacionesde estudios comparativoscon grupos

placebo y control, datando el primero de 1940, y siendo realizado por Elíman,

Lawrencey Thorold,’ tambiénsehicieron trabajos con dobleciego y macroestudios,

casode 5. Davidsony luegode Fraser en 1945, quecorroboraron los datosobtenidos

por Forestier, siendo utilizado por Fraser el aurotiomalato desodio sin obtener

resultadossuficientementeconvincentes,noobstanteestefármacotambiénfueprescrito

por K. Stone,Duthie y Davidson, etc. La riquezade estas drogas noera uniforme,

mientrasqueestepreparadoposeíaun cincuentapor cientode oro, el aurotiopropanol

sulfato sódicoteníaun treintapor cien,yfuerecetadopor De S?zeenpacientesafectos

de poliartritis de mal pronóstico,y que no tuvieran contraindicaciones.Además,

persistieronactitudescríticas durantela década delos cincuentaquecuestionabanla

utilidad de estosmedicamentos,tal fue el casode Ragan,Merliss y col, Brown y

Currie, Short y col, etc.,’ Bach llegó a afirmar que la crisoterapiaera utilizable en
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cualquiertipo de artritis reumáticaquecursaraconreaccionessinovialesproliferativas,

resistentesa otros tratamientos,pero no comoprimera eleccióndebidoa su toxicidad;

Raganen 1949 coincidía enutilizarla sóloen estasmismascircunstancias,deforma

similar a comolo hizo Copeman;por otra parte, G. Edstróm considerabaque las

reaccionesa las sales deoro erandebidasa un mecanismode hipersensibilidadqueno

tóxico, recomendando,en estoscasos,tantoun aumentodelaportevitamínicocomo la

administracióndelBAL, droga tambiénpropugnadapor Coheny col, Copemany De

Séze. La constataciónde los beneficios deesta terapéutica y los avancesen los

conocimientos delos mecanismos deacción de las drogasempleadas,aportadospor

autorescomo Perselliny col en los sesenta,asícomo elinforme estadísticofavorable

a su utilizaciónemitidopor el SubcomitédelEmpire RheumatismCouncil entre1960-

1961, ocasionéqueenla siguientedécadala auroterapia echararaícesen los Estados

Unidosy quesetendieraa una estandarización enel tipo de salesempleadasy en las

pautas de tratamiento, pese a su fundamentoempírico-clínico, venciéndoselas

reticenciasque inicialmentese habíanproducido en el mundo anglosajón, como se

compruebaconK. Stone quienen su Diseasesofthe iointsand rheumatismde 1947se

mostraba ambivalentey cauto,’ no obstantedebe decirseque mientras los autores

europeosconvinieron inicialmenteen llegar a dosis totalesde hasta tresgramos, los

norteamericanosfueronmuchomásprecavidos,comolo demuestranlos casosdeBach,

etc. (76).

Fruto del éxito obtenido con el oro, hubo intentos fallidos de tratamiento

conotrosmetales, destacandoel de Le Walbumen 1929, seprobaron, entreotras, las

sales debismuto,el cobrequefueensayadopor Forestierpor vía intravenosaen 1944,

etc. Si bien es cierto que hacia mediados de siglo estasmedidasno merecieronla

atenciónde los más reputadosreumatólogos.

En lo queatañea lospreparadosopoterápicos, cuando Marañónescribe

susOnce leccionessobreel reumatismo,diversosautoresya habíanincidido sobrela

convenienciade su aplicación,fundamentalmentede la tiroidea, asísucedióconA.

Manquar,Laffitte y May en los añosveinte,y conR. Burbanken 1932,’ en estamisma

década,nuestroautor preconizala bonanzade la terapia tiroidea basándosebien en

su acción directao bien en la mordiente(77). Durante el tiempoen quesedesarrolla

585



susegundaetapaproductiva,aparecieronpublicaciones querecomendabanrecurrir ora

a preparadosováricos, casode la de H. Assmannen 1945,’ ora tiroideos,porpartede

G. Haydu, ora a tratamientoshormonalesmixtos en función de la situación del

paciente, pudiendoemplearselosestrógenos bienen menopáusicaso bienenpacientes

en estado deficitario, y en otras circunstanciaslas hormonasdel lóbulo anterior

hipofisario, las suprarrenales,etc. (78).

Por otraparte, cabefijar losalboresdela opoterapiacorticosuprarrenal

en el trabajopublicadoenJ.A.M.A.,en 1926,por G.L. Fostery P.E. Smith titulado

“Hipophysectomyandreplacemenstherapyin relation to basal metabolismandspeqflc

dynamicaction in the rat”,’ la utilización de la corticoterapia enestaenfermedadtuvo

sus raíces conceptualesen las observacionesrealizadaspor P.5. Henchen 1929, al

corroborar la mejoría queexperimentabanlos enfermoscon cuadrosinflamatorios si

a su vezpadecíande gota o sieranmujeresy estabanembarazadas,con lo queintuyó

la existenciade una sustancia X antirreumática relacionada con las hormonas

corticales, lo que incentivé el estudioy aislamientode los esteroides de la corteza

adrenalentre los añostreinta y cuarenta, deestemodo en 1931 Hartmanny Swingle

descubrieronla hormonade la corteza suprarrenal, y en 1933 Collip y colaislaron la

fracciónpurificada delprincipio adrenocorticotrófico.Lapreparaciónde los extractos

por métodoslipéidicos secomenzóa llevar a cabopor Swingle, Pfiffiier, Hartman,

Brownell, y otros,’ en 1935,el norteamericano Kendall aisló el compuesto E o cortisona

suprarrenal,un añodespués71 Reichsteinhalló la hidrocortisonao compuestoF, y los

laboratorios deKendall, Reichstein,Wintersteinery Pflifner constataronla obtención

de 28compuestos cristalinoscorticales, destacandolos denominadosA, B, E y F de

Kendall,’ en 1937, Steigery Reichsteinobtuvieronel acetato de desoxicorticosterona,

en 1938, T. Reichsteiny J. Von Euv publicaron un articulo referentea la síntesis de

estasustanciaen Helv. Chem.Acta, titulado “Uber BestandteilederNebennierenrinde.

Isolierung derSubstanzenQ (desoxy-corticosteron)undR. sowie weitererStoife”; hasta

llegar a queKendally Reichsteinlograran por separadosintetizarla cortisonaen los

años cuarenta. Durante esta décadaproliferaron en Estados Unidos los métodos

técnicosparalograr compuestosactivos,fundamentalmenteel E, y selogró aislarentre

1942y 1943 la ACTH, por mediaciónde Li, Evansy Simpson,y White y Sayers,’en
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estaépocaproliferaron los estudios sobrelaspropiedadesfisiológicasyfarmacológicas

de estassustancias,’Rich hizo públicosu convencimientode que conla corticoterapia

se modificaba la evoluciónde las enfermedadesdel colágeno,’ en 1948, P.S.Henchy

E. C. Kendall inyectaronpor primera vez cortisona a una paciente conpoliartritis

reumatoide, concluyendo Henchque existía una potencial reversibilidad de la

enfermedadconestetratamiento,yal añosiguienteéstos,juntoa C.H. Slocumby H.F.

Polley, dieron a conocerlos efectosfavorablesdel compuestoEy delACTH tanto en

la poliartritis crónicaprogresiva comoen la fiebre reumática,a raíz de lo cual hubo

unaprofusiónde trabajos relacionadosconla efectividadterapéutica de estashormonas

(ACTH, cortisona, compuestoE, etc. ), con susbuenasperspectivasy con su ignoto

mecanismo de acción,’ a modo de ejemplo,sucediócon Thorny col, Markson, Boland

y Headley, Ragan, etc. Por los importantes descubrimientos que habían realizado

Kendall, Reichstein y Hench se les concedió el Nobel de Medicina y Fisiología en 1950,

lo que catalizó la mayor difusión de estos temas,verbigracia con los artículos de F.

Costey colenLa Semainedes Hóvitauxde Paris, de D.J. ingle en el Journ. Clinic

.

Endocrin. y de 5. Rotei Sueral en los Progresosde TeranéuticaClínica, también

emergieron distintos puntos de vista sobrelas diversasformasy víasde administración

de drogas como la pregnenolona y su utilidad terapéutica, existiendouna decantación

hacia la ingesta oral... (79). Para C. Jiménez Diaz y col el mecanismode acciónde

estos fármacosera desconocido,por lo que adujeron su intervención sobre una

hipotética disreacción, lo que just~caría su utilidad tanto en las enfermedades del

colágeno como en las alérgicas, como ya habían supuesto Sj¿~gren, Li, Mach, Spies,

Stone,Dresnery col, etc.,’ otro originalpuntode vistafue el defendidopor Greenal

concebirunaposibleactividad antimitóticacutáneade la ACTH (80). Durantelos años

cincuenta aparecieron numerosos estudios sobre la síntesis, características

farmacológicasy aplicaciones terapéuticas de nuevosesteroides,sedifundió el usode

la AG7’H intramusculare intravenosa,así como de la cortisona oral, parenterale

intraarticular, caso de Duthie y Davidson,’ de la prednisona, prednisolona,

metilprednisolona,dexametasona,etc. ,ydela hidrocortisonaintraarticularpropugnada

por Hollander en ¡951, y porDe S~ze,entre otros. No obstanteel boominicial de la

corticoterapia, conel transcurso del tiemposefue constatandosu efectoterapéutico

587



transitorio, descritopor Bayles,Warren, Forsham,Hill y Smith, la elevadaexistencia

de complicacionesyatrogénicasy su carestía, lo que relegó a un segundoplano el

empleode los derivados cortisónicose hizoquese establecieranpautasde seguimiento

de los pacientes,actitud encarecidapor elpropio De Séze.

Nuestro autor, como buen conocedor de la literatura cient4fica

internacional amén de tener experiencia clínica contrastada, incide en los años

cincuentaen estos aspectos,asíen susegundolibro de reumatologíadestaca entrelos

efectossecundariosyadversos,la plétora, el insomnio,la hipomania,y las alteraciones

analíticas(hiperuricemia,hiperuricuria, eosinopeniayplaquetopenia),resaltandola

no existencia de una valoración definitiva de estaterapéuticapesea sus perspectivas

inicialmente favorables, expresándose en los siguientes términos:

“En el momentoen que hacemosestas consideraciones,nuestra
experienciasereducea ocho casos tratadosconACTH, tresde gota,
uno muyaliviado y dos sin gran efectofavorable, cuatro de artritis
reumatoidetípica yunode síndromede Still-Chauffard;ya diezcasos
tratados con Cortisona, todos ellos de artritis reumatoide. Los
resultadosobtenidosen los cuatro casosde artritis reumatoide tratados
conACTHfueronmuybrillantes en cuantoal dolorya la inmovilidad
articular. EldesíndromedeStill-Chauffardapenasexperimentóalivio.
De los diezcasosde artritis reumáticatratadoscon Cortisona,en cinco
se obtuvo el mismo efecto brillante descritopor la mayoría de los
autores; en dos, el efectofué estimablepero menoscompleto;y los
otros tres, estántodavía en tratamiento, conbuenosauspicios.”

Pese a todo, en las postrimerías de su producción reumatológica

recomiendael uso moderadoy a dosisfisiológico-sustitutivasde los corticosteroides,

coincidiendo conla corrientede opiniónpredominante. Bastarecordar que actual-

mente estos fármacos no están en el primer escalón terapéutico dela artritis

reumatoidea(81).

En sus Diecisietelecciones sobre el reumatismo, hace una sucinta

mención de diversas opciones a las que se recurrió para el tratamiento de la

enfermedad,generalmente sintomarpartidoy como expresiónclara de su eclecticismo
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teórico-práctico, aludeverbigracia a la polémicaadministración deDoca parenteral

con grandesdosis de ácido ascórbico,basada enla supuestadisminuciónde la

concentraciónde este ácido en las suprarrenales, ideacomunicadapor Henchy

retomadapor los danesesLewiny Wassen,yporG. Brownleeen 1950, opiniónqueno

fue compartidapor Kellgren ni por Selyeque había comunicadola producción de

artritis experimentalen ratasa las queles administraba DOCAyquehablaobservado

el efectobenéficode la corticosteronaen afeccionesreumáticas; Marañóntambiéntiene

en consideraciónla opciónterapéutica delosácidosgrasos9, 12-octadecadieboicocon

la quese lograba un supuestoefecto estimuladorde la secreciónde ACJ7H, como

propugnaronBest, Hersheyy Huntsman en1938,’ e incluso cita el hipotético efecto

similar obtenido sobrela cortisonaconel ácidosuccinico, defendidopor Candela.Su

actitudesmásfavorableconrespectoal método deRichter, referenteal usode la 21-

acetoxy-pregnenolona seguidode una cura contestosterona(82).

Por otra parte, en el año cincuenta coincidierondiversos autores

anglosajonesen que la progesteronano reportabaefectospositivos, caso de WR.M.

Alexander,J.J.R.Duthie, L.H. Kyle, D.C. Crain, etc., algo similar a lo ocurrido con

el propionatode testosteronaparenteral. Enesadécada,J. Lansburyaseveróquelos

estrógenosno aportabanbeneficios(83).

Con respectoa los antipalúdicos, convienemencionarqueya fueron

incorporadosal arsenal terapéuticogeneralpor Payne,en 1894,’ quesuempleoen las

afecciones del colágeno se remonta a la quinacrina, prescrita por el ruso

Protokptchouk,en 1940, con resultadosalentadores enenfermosconlupus,’ hallazgos

ratificados tresañosdespuéspor suscompatriotasPopoifyKutinscheffy en 1951por

el británico Page,’ a su vez, Freedman y Bach trataron a pacientes poliartríticos

rewnatoideosconmepacrina.A medidaqueseconocieronlos efectosadversosde estas

drogasserecurrió al empleo deotras, tal fueel casode la cloroquinaexperimentada

por Goldman y col,’ abundandoen esta cuestión, hay quedecir que en Francia

destacaron lostrabajos deLacap~re,Forestier, Certonciny,Duchangey De Sézequien

aconsejóemplearcienmiligramos decloroquinacada ochohoras duranteal menosdos

meses,etc. En nuestrosdías, estosfármacoshanretrocedido ensusituación dentrodel

arsenal terapéutico, especialmentepor susposiblescomplicaciones yatrogénicas(84).

589



Dentro de la familia de los inmunosupresores, cabedestacar las

conclusionesfavorablesde los trabajosrealizadosporJiménezDíaz,entre1950y 1951,

conlas mostazasnitrogenadas, basándoseen la hipotéticapatogeniadisinmunitariade

la enfermedadsugerida por Oakley y col, Sabin, Dougerthy, White, McMaster,

Huddack,Ehrich, Harris, etc. Previamenteal uso de las mostazas,C. JiménezDiaz

recurrió al rojo Congoal queatribuía una acciónsobreel sistemaretículoendotelial

enel que sedepositaría,ypresentóun trabajo encolaboración conE. LópezGarcía

y D. Centenerasobre el tratamientodel reumatismo crónico infecciosocon esta

sustanciaen la Revista Clínica EsDañola, en septiembrede 1948,’ para ya en 1950

ensayarjunto asuscolaboradoresla tris-beta-cloroe¡ylamina intravenosa,obteniendo

buenos resultadosen lo referente al dolor, la inflamación y la movilidad, pero

señalandola existencia de efectossecundarios,’en su opiniónel ignoto mecanismode

acciónpodríadebersea una actuaciónsobrelos sistemasde defensay elmesénquima,

conllevandola aparición de linfólisis. En este ordende ideas hubo estudiososque

equipararonla acciónde la ACTHconla de las mostazas, verbigraciaPappenheimer,

Vance, Gilman, Karnofsky, Kindred,Craver, Heusgheny col, arguyendoque con

ambasselograría un efecto antimitótico, linfolitico, seelevaríanlos 17 cetosteroides

y descenderíanlos eosinófilos.Estasnocionesfueronacogidaspor Marañóncongran

interés, y fueron objeto de numerososestudioshasta el extremode que ya en el

CongresoInternacionalde Reumatologiade Roma,celebrado en1961, Deckery col

preconizaronel empleo dela 6-mercaptopurina,y posteriormenteseintrodujo el del

clorambucil, la ciclofosfamida,etc. Paralelamente, enlos inicios de la década delos

cuarenta, los británicos Abraham, Chain y col aislaron la D-penicilamina en

hidroxilados de penicilina G,’ en 1954 Tabachnikdemostréla acción quelantedel

complejo penicilamina-cisteina,ensayándoseen artríticos reumatoideosdos años

después,’en el año cincuentay seis, Walshecitó su utilidad como quelante del cobre

en la enfermedadde Wilson, y a finales de los cincuenta,se comprobó graciasa

Deutschy Morton, y a Ritzmany col que la D-penicilaminaera capazde disociar las

macroglobulinas, hecho también constatadoen 1960por M. 5. Bloch y col en la

enfermedadde Waldenstróm,lo quepropiciéqueDresnery Trombly enesemismoaño

la prescribieranpor vía general,y queJaifé en 1962 inyectara intraarticularmenteeste
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fármacoobteniendoun resultadodesalentador,por lo queluegopasóa la víasistémica.

Después,y a medida que fue desarrollándosela noción del origen

inmunitario de la enfermedad, surgieronfármacoscon los quesepretendíarestaurar

estapresuntaalteración,casodel levamisolen la décadade los setenta,...(85).

11.9.2. QUIRÚRGICO:

Alcanzósu máxima expresión enel presente siglo,desarrollándose en

tres vertientes principales, la intervencionista sobre la estructura articular y

paraarticular, la simpatectomíay la ablativadelfocoinfeccioso.

Ya en 1887, el germanoSchúllerpracticó sinovectomíasde rodilla en

variospacientesconpoliartritis reumatoidea,realizándoloa su vezMUller, dos años

después,’en 1896, Albertin recurrió a ella en casosde artritis infecciosas; en1900,

Mignon comunicóun casode artritis crónicapostraumáticade rodilla tratado con el

mismoprocedimiento,’ese mismoaño, el norteamericanoGoldthwait recurrió a una

sinovectomiaparcial, y en 1916Murphyhizo unatotal, siendoSwettel quedifundió la

técnica a partir de 1923,’ por otra parte, Allison y col, en 1929, extendieronesta

cirugía a otras articulaciones diferentes dela genicular.

Durantela primeraépocareumatológica de Marañón, huboautoresque

reseñaron ensus publicacionesla convenienciade la cirugía, esto sucediócon H.

Winternitzy A. Macholen 1914, Gudzenten 1929,0. Damsch,GonzálezAguilar, etc.,

mientrasquedurante la segundacabedestacara O.Steinbrocker.

Como exponente del variado quehacer quirúrgico en la artritis

reumatoidea,puedecitarsea H. W. Meyerdingqueen 1931 resalté la convenienciade

la terapéuticaprecoz ortopédicay del empleo detécnicasquirúrgicas en fasesno

agudasde la enfermedad, recomendandolasdiversasmodalidades de intervencionesen

estructuras articulares, desdelas sinovectomíashastalasartroplastias, pasandopor las
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osteotomías,amén de las extirpacionesfocales cuando estuviera contrastada su

responsabilidadetiológica,y de las gangliectomías.Por otraparte, las sinoviortesisse

iniciaron con la realizaciónde sinovectomias químicascon ácido ósmico,llevadas a

cabopor Swenssony Von Reis en 1947; Berglóf en 1959la aplicó en la poliartritis

reumatoidea,’ Scherbely Flatt utilizaron el alquilante thiotepa, y ulteriormente

aparecieronlos métodos basadosen la acción de los radioisótopos.

En la décadade los cuarentaseestablecieroncriterios y cuestionarios

quirúrgicosconfinalidadsistematizadorayestandarizadora,comoeldelestadounidense

Ph. Wilson queya previamentehabladestacadoen la realización de capsuloplastias

geniculares(86).

R. Leriche en 1930 comunicólos efectosfavorableslogrados con la

seccióndel simpático,fruto de sus investigacionessobre el papel de la inervación

sensitivaen la fisiopatologíaarticular, con posterioridadensalzó laconvenienciade

recurrir en ciertas situacionesa simpatectomias,ramiseccionesy gangliectomias en

poliartritis dolorosasanquilosantes,al igual quehablan recomendadoAdsonyBrown

las gangliectomiasen artritis crónicasinfecciosas,y Flothow la cirugía del simpático

enenfermosjóvenesconun cuadroni anquilosanteni enfaseaguda,’ las ablacionesdel

simpáticotambiénfueronpracticadaspor Rowntree,y recomendadaspor H. Assmann

en 1945. Leriche en 1932 afirmó que la paratiroidectomíapodía curar algunas

enfermedades óseasy ciertas poliartritis anquilosantes, actitud terapéuticaque

mantendríaen los añossiguientesjuntoconla timectomia,comosecompruebacon la

lecturade la versiónespañolade1942de sulibro tituladoLa cirugía deldolor, Leriche

en 1948continuédefendiendolas ablacionesparatiroideasy tímicas,aménde que sus

métodosfueranavaladoscomosegundaopciónterapéuticapormédicos españoles,caso

de P. Barceló. Ademásde la intervenciónsobre el senocarotideo, hubotécnicas

quirúrgicasquesebasaronen la denervación delas suprarrenales(en 1951 Graber-

Duvernay, Herbert y col la realizaron efímeramente),con el objeto deproducir un

hipotético efecto cortisónico por hipertrofia glomerularde la corteza suprarrenal,

mediado supuestamentepor un aumentoen la producciónde ACTH,destacaronenesta

línea deactuaciónLi~vre yLéger, Buisset,Michotte, Lenche,Goormachtighy Elaut

en 1929,y Vernesy Légeren 1938. El ignoto mecanismode acciónde la reseccióndel
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seno carotideo se atribuyó al aumentodel riego sanguíneoque intervendría en la

regulación del eje hipotálamo-hipofisano-glandular. Con el devenir del tiempo se

mod~flcóelposicionamientode diversosautoresen relacióncon estaterapia, a modo

de ejemploen los años cincuentalosespañoles,J. Gimena,M. Gallegoy M. Merchán,

opinaron que sus indicaciones habrían de limitarse a procesos exudativos no muy

antiguos, mientras que P. Barcelóy J.M. VilasecaSabateraún la citaban en los años

cincuenta (87).

El criterio de extirpacióndelfoco ofocosinfecciosossufrió un curso

gradualy progresivamentedescendentedurante nuestracenturia, pasandodel boom

inicial preconizado por los defensores de la hipótesis infecto-focal, verbigracia H. W.

Crowe, hastallegar a unafranca recesión,’por consiguienteestavertienteterapéutica

fue objeto de numerosas publicaciones durante toda la épocaproductivamarañoniana,

y así lo constatan los trabajos de autores como Gudzent, Daniels que en un trabajo

publicado en Rheum. Jahrbuch en 1930 propugné las resecciones intestinalessi

albergaban el foco, Pemberton que no obstantefue partidario de dar prioridad al

tratamiento médico en los focoscolecistiticosrecurriendoa irrigacionesysondajes del

tracto digestivo, R. Burbank,F.R. Obery W. T. Green,P. Barceló,H. Assmann,Bach,

M. Hochrein, P. Barceló y J.M. Vilaseca Sabater, O. Steinbrocker que en 1946

considerabaqueestasablaciones teníanuna dudosautilidad, etc. (88).

Siguiendola praxisde Marañón,al colegirsela artritis reumatoideacon

la focal, sedeberecurrir a la exéresisdelfoco, previa pautadiagnóstica,comopuede

constatarseen la siguientecita de suprimer libro reumatológico:

“En ningún caso, en suma,debemosarrepentirnosdehaberhechola
aseptización dentaria. Si con ella hemos resuelto el problema
reumático,tantomejor. Pero auntras un fracasoaparente, tendremos
la certeza dehaber beneficiadoel estadogeneral del enfermo,de
influir a la larga sobre la evolución de los focos secundariosy de
restaS aun siendo otra la causa del reumatismo, un importante
elementode sensibilizaciónreumatógena.”
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Añadiendo.’

“Desgraciadamente,estepreceptoseconvierte enmuchoscasosen un
ideal inaccesible,ya por la imposibilidadde descubrir dichofoco, ya
porqueno esabordable,yaporquese trata defocosmúltiples;y aun
cuandola eliminacióndelfocoprimario actúa beneficiosamentesobre
la virulencia de los secundarios, éstos siguen actuando e incluso
puedenalcanzarmayor patogenidadque el primitivo.”

Nuestroautor, dada la importancia noxógenaque le otorga al foco

séptico dentario,coincidiendoconlas ideasvertidaspor Sugaren 1932 en L ‘infection

focale dentaire, aconseja la extracción de todo aquel diente quetenga áreasde

decalcificación ósea periapical,’ no obstante, en su segundolibro de reumatologia

apostillaquela exéresisfocalsépticahabíasidohistóricamenteabusiva,por lo quefija

unoscriterios mínimospara intervenir basadosen la demostraciónde queelfoco es el

responsabledel cuadro clínico del paciente y en el estudiode sus características

anatómicas,manteniendola vigenciade suspuntosde vista tanto enlo referentea los

trabajos estadísticos sobrelocalizaciónfocal como a la pautaqueseguía en los años

treinta para determinarsu ubicación, y en definitiva, establecelos requisitospara

conceptuarqueunfoco sépticoes el responsable delas artropatías,en lossiguientes

términos:

“1 ~., que, directamenteopor losmediosdeexploraciónapropiados,se

demuestrela realidad de la infecciónfocal o, por lo menos,se pueda
sospecharcon grandesvisos de probabilidad; 20., que estefoco sea
cerrado o de eliminacióndifícil, pueslosfocossépticos abiertosy con
espontáneoyfácil drenaje esexcepcionalquedeterminenaccidentes
patológicosdel grupo de los que estudiamos;30,, que estosfocos
localespresentencrisis de inflamacióncoincidentesconla agravación
de los síntomasque se suponendebidosa ellos, en este caso los
articulares;y4o~, que existanlos síntomasgenerales,enumeradosmás
arriba, del llamado “síndromefocal”.” (89).
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Finalmente, enotro orden de hechos,y con respectoal síndrome de

Felty, debemencionarsequeen 1932 Harahany Millerprescribieronla esplenectomia.

11.9.3. FISIOTERAPIA:

La terapia ocupacionalfue tenida en cuenta antañopor los autores

clásicos, así, Sorano aconsejaba los trabajos con cera para rehabilitar la movilidad de

las articulaciones de las manos, no obstante fue durante el siglo XXcuando además de

alcanzar su máximo auge y perfección aparecieron protocolos estandarizados de

tratamiento. Prácticamente en todos los tratados de medicina internao de reumatologia

en los queseabordala terapéutica deestaenfermedadsemencionandiversas técnicas

fisioterápicas. Entre ellas cabe citar la helioterapia, hidroterapia, crenoterapia,

mecanoterapia, cinesiterapia (con la queautorescomo Gudzent establecieronpautas

de gimnasia y deportemoderado,etc. ), electroterapiacon el empleo entre otras de

corrientes galvánicas sinusoidales. En relación con la radioterapia, cabe decir que

también ocupó un capítulo en el tratamiento de la artritis reumatoidea, así P. Krause

y Riederoptaronpor estaopción en los casos en que no se obtuviera una respuesta

favorablecon otros remedios,Léri utilizó el thorium X en 1922, Gudzenten su libro

de 1929aconsejóla aplicaciónde radiacionesgamma,Xy de radio,’ el uso racional

de esta terapéutica física se llevó a cabo en Estados Unidos, donde W. 5. Rich señaló

sus ventajas en 1940, destacando también R.H. Freyberg, C.J. Smythy col quienes

publicaron unapautade dosificaciónen la que indicaronencarecidamentela necesidad

de prevenciónde las leucopenias,’en este sentido también cabe mencionara O.

Steinbrocker, a T. F. Bach que fue partidario de la aplicación de una sola serie de

radiación, a J.J. R. Duthie, L. 5. P. Davidson, B. W. Windeyer, etc., que recomendaron
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utilizar el radium enfasessubagudasy crónicasy en no másdedosarticulaciones,etc.

En 1958, M. Hochrein hizo hincapié en la bonanza del torio, mientras

que P. Barceló y J.M. VilasecaSabaterlo hicieron sobre la de la radioterapia en

general. Esta terapéutica se utilizó asimismo como método coadyuvanteen las

afrccionesasociadas delos tejidosblandosperiarticulares.Siguiendoesteleit-motiv hay

queconcluir diciendoque las técnicas rehabilitadorasfueronpreconizadasgenéricay

profusamenteen los tratadosde reumatologiade mayordifusiónde la época (90).

Con respecto a las medidasortopédicas, el reposo articular yafue

especialmenterecomendadopor J. Hilton, en su libro de 1863, Reposoy dolor: por

otra parte, la proposición del uso de férulas de yeso inmovilizantes data de Concato de

Bolonia, siendo revitalizada por O. Heubner en 1871. La praxis ortopédica

contemporánea estuvo inicialmente liderada por Rabí, y en el período de entre guerras

los norteamericanos Goldthwait, Osgood y Swaim fueron sus máximos representantes,

siendo ampliamente aceptada y prescrita por Gudzent, Forestier, K. Stone, y un sinfín

de reumatólogos, internistas, cirujanos, etc., en las décadas siguientes.

III. RESUMENDELAS APORTACIONESDEMARAÑÓNAL CONOCIMIENTO

DELA ARTRITIS REUMATOIDEA:

Marañón realiza un esfuerzo unificador y simplificador en cuanto a la

nomenclatura de la enftrmedad se refiere, para ello hace un estudio sinonímico

recogiendolas denominacionesmásusadasy aportandolas suyas,tambiénsometidas

a revisión, asíen susOnce leccionessobreel reumatismohablade artritisfocal, yen

Diecisiete lecciones sobre el reumatismo considera que lo ideal sería llamarla

archirreumática.

Recurre a definiciones de la afección siguiendo criterios etiológico-

semiológico-clínicos, y soslayando los anatomopatológicos. Dada la falta de

estandarizaciónde nomenclaturasy la consiguientedificultad nosotáxica,la encuadra
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entre las artropatías por infección focal, no entrando en disquisiciones teóricas ni

haciendo una clasificación de las diversas variantes clínicas a la usanza de otros

internistas y reumatólogos con puntos de vista heterogéneos y discordantes, verbigracia

O. Steinbrocker, T.F. Bach, C. Jiménez Díaz, 5. de Séze, P. Barceló y J.M. Vilaseca

Sabater,baste recordarque sólo en 1958 se aceptó por convenio internacionaluna

nosotaxiauniformadora.

No aceptala individualizaciónclínica del síndrome deStill-Chauifard,

dicrepandode C. JiménezDiaz, entreotros. Con respectoa otras entidadesmorbosas

relacionadas conla artritis reumatoidea,y en aras de evitar el confusionismo

terminológico, incluye en el mismo grupo del síndrome de Sjógren a la enfermedad de

Mikulicz, y a los síndromes de Besnier-Boeck-Schauman y de Heerford, basándose en

la sensibilidad a los coricosteroides de todos ellos.

Es pionero junto con Tapia de la teoría focal en España. Resalta la

importancia de las colaboraciones etiológicas, fundamentalmente focales, así como de

la influencia de factores predisponentes y/o fijadores, coincidiendo en este segundo

aspecto con las ideas vertidas en prestigiosos tratados de reumatologia anglosajones

(Steinbrocker, Bach, Copeman, etc. ) y franceses (De Séze). En cuantoa las teorías

etiopatogénicas se refiere, la más valorada por él es la infecciosa focal, subrayando la

mediacióndel estreptococo, aunque con el boom de las ideas de Selye referentes al

síndrome general de adaptación, pasa a considerar a la enfermedadcomo la

consecuenciade unfallo delas defensasgenéricasdelorganismo.En estesentido,tiene

una actitud dicotómica con respecto al papel etiológico desempeñadopor los

corticosteroides, inicialmenteles atribuyeunafuncióndefensivageneral, despuésopina

que la Doca podría reactivar los procesospatológicosantiguos,yfinalmenteretoma

la ideaprimigenia.

Desdeun puntode vista clínico hace variasaportaciones, entrelas que

seencuentrala revitalización dela nociónde existencia deperversionesvasomotrices

en la afección,y la equiparacióndelasdiferentesfasesclínico-anatomo-patológicascon

quecursan las artritis focalescon laspropiasde las artropatíasinfecciosas.

En cuantoa los datosde laboratorioserefiere, no dudadesdeunprimer

momentoen considerar a la velocidad de sedimentaciónglobular como el mejor
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parámetropara seguir la evolucióny la respuesta terapéutica dela enfermedad.

Defiende la noción de patología mixta articular, con criterios

anatomopatológicos,al hallar signosdegenerativose inflamatorioscoexistentesen las

articulacionesafectas.

Recurrea establecer correlaciones entrelas manifestaciones clínicasy

las radiológicas, influenciadopor Gudzent, e incluso remarca la convenienciade

realizar un diagnósticodiferencialentrelas imágenesquisticas artrítico rewnatoideas

y gotosas.

Elabora unapauta diagnósticafocal, asícomo los criterios clínicos

generalesy articulares característicos dela enfermedad.

El diagnóstico diferenciallo establece deforma genéricacon todas las

afecciones susceptiblesdecursar conmanifestacionessimilares,peroespecialmentecon

la artrosis, el reumatismocardioarticular agudoy los reumatismosinfecciosos.

Con relación a la terapéutica, se muestra como un neohipocrático

convencido en cuanto a las medidas higiénico-dietéticasse refiere,’ otorga gran

trascendenciaa la psicoterapia hasta el extremode opinar quela mejoría que se

producecon ciertas terapéuticasempíricas,verbigracia las termales, son motivadas

sobre todo por sugestión,y se desmarca dela tradición crenoterápicaespañola.

Asimismo,da gran importanciaa la vertientepsicológicade lospacientes

tanto desdeun puntode vista clínico,como defactor condicionante dela evolucióny

de la respuestaal tratamiento.

Se muestra comoun abierto defensorde la analgesia entodas sus

manifestaciones,con objetode intentarlograr para el enfermola mejorcalidad devida

posible. Su praxis posológica se caracteriza por la moderación tantocon la

crisoterapia, como con la opoterapia tiroidea y la corticoterapia, debido al

sopesamientode los posiblesefectossecundariosy de lo ignoto de susmecanismos de

acción; no obstanteestáal día de las innovaciones médico-científicas, adoptandouna

actitud eclécticay expectante, basterecordar subuenaacogidaa la experimentación

con las mostazasnitrogenadasrealizadapor C. JiménezDiaz.

Modificael criterio a seguirantelos agentesinfecciosos,en un principio

espartidario de su erradicaciónparadespuéspasara sermáspermisivo,coincidiendo
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suposturaconel retrocesointernacionalexperimentadopor la teoríafocal. Finalmente,

opina que las vacunassólo reportan resultadosvariablesy paliativos, aconsejando

recurrir preferentementea las antisépticasplurimicrobianasde stock.
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APÉNDíCE: OTRAS APORTACIONES:
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Los trabajos de Marañón no se limitan a estudiar las afecciones

reumáticasdescritas,sinoque tambiénabarcan otras enfermedadesreumatológicasy

patologíasde diversos órganos,aparatos y sistemas,con manifestaciones clínicas

locomotoras,asícomo estudios sobretrastornos delas glándulas de secrecióninterna,

endocrinometabólicos, malformaciones congénitasy adquiridas, enfermedades

infectofocales,etc.,imbricadosdirectao indirectamentecon la patologíarewnatológica

o con trastornos osteomioligamentosos,cuyasreferenciasbibliográficasseexponena

continuación.

Estascitasy referencias, mayoritariamente excluidas dela bibliograifa

de la tesis,serefieren a trabajos realizadospor Marañónsoloo en colaboración,y a

sus intervencionesen sesionesclínicas especialmente enel Instituto de Patología

Médica.

Atendiendoa este criterio, cabehacer la siguiente agrupaciónde sus

aportaciones.

1. REUMATOLÓGICAS:

MARAÑÓN,G. (1917). Una eDidemiade tiñis exantemático.(Madrid

.

1916),Madrid, 38; tambiénel mismoañocomo: “Una epidemiade t¿fusexantemático.

(Madrid, 1916). Con algunasconsideracionessobre el estado actualde la clínica y

profilaxia de estaenfermedad”,El SigloMédico, año sesentay cuatro, número3331,

766-768;número3332, 788-791y número3333, 808-812,ayudadosen la realización

deltrabajo por los internosL. HernándezdelCastillo y L. Olavarrieta; tambiéncomo

separata, EstablecimientoTipográfico Enrique Teodoro, Madrid. Opina que cada

epidemiatienesuscomplicaciones peculiares,citandocasosdereumatismoleve (789).

MARAÑÓN,G. (1923). “Contribución al estudio dealgunossíndromes
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infecciososdeetiologíadesconocida”,ArchivosdeMedicina. Cirugía y Especialidades

,

tomoX, n0 11, 457-487. Incluye entrelas enfermedadesinfecciosasde etiologíaoscura,

lafiebrereumática(458). Consideraquela endocarditis lentamalignade Schott,nuller

cursaconfebrícula yen ocasionescon artralgias y/oartritis quepuedenremedaruna

sintomatología gripal,pudiendoasentarla infección etreptocócicasobreválvulassanas

o lesivas(reumatismopoliarticular) (480-481).

MARAÑÓN, G. (1923): “El reumatismo deorigen dentario , ~±Yjgig~

Médico, añoLXX, tomo 71, núm.3614, 249-253;tambiénen La MedicinaIbera, año

VII, número 280, tomo XVíI, volumen 1, el 17 de marzo de 1923, 228-231.

(Comunicacióna la Real Academia Nacionalde Medicina, el 24 de

febrero de 1923, bajo la presidenciadelDr. Cortezo).

MARAÑÓN, G. (1924): “Consideracionessobre un casode leucemia

linfoide”, publicadosen Archivosde Cardiologla y Hematología,volumen y,n0 10,

341-348.

MARAÑÓN, G.; COMAS, R. y JíMENA, J. (1927): “Comentariosy

estadísticassobresífilis y patologíainterna”, El SigloMédico, año LXXIV, tomo80,
1~ de octubre,317-322.Secita la existencia desífilis enpacientesgotosos,artríticos,

espondilósicos,etc.

MARAÑÓN, G. (1927): “Tres casosde fiebre de origen dentario”

Analesde la AcademiaMédico-OuirúrgicaEspañola, tomo XIV, entrega
5a, curso

académico1926-1927, 264-271. ( Décima sesióncientífica 27 diciembre 1926 ),~

tambiénel mismoaño enLa Odontología,volumenXXXV.!, número4, 196-2(X).
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MARAÑÓN(1927): “Asociación de retracciónde la aponeurosispalmar

con esclerodermiay asfixia local de las extremidades”, Trabajosdel Servicio de

PatologíaMédica delHotital Generalde Madrid, curso 1926-27, imprenta Viuda e

Hijos de JaimeRatés,Madrid, 133. (29U sesión,11 dejunio de 1927).

PARDO(1929): “Un nuevocasodeesclerodermiacon retracciónde la

aponeurosis palmar”,Trabajosdel Serviciode PatologíaMédicadelHospital General

de Madrid, añoIII, 1927-28, Ruiz Hermanos, editores. TipograflaArtística Cervantes,

Madrid, 151-153. (sesión del21 de abril de1928). Marañónparticipa en la discusión

del caso refutandola hipótesisetiopatogénica dela enfermedad,comunicandoque los

casosde esclerodermiay retracción de la aponeurosispalmar queha tratado con

tiroidina han resultado negativos(153).

LAMELAS(1929):“Artritis gonocócicatratadapor la vacunaespecífica”,

en: TrabajosdelServiciode Patología MédicadelHospitalGeneraldeMadrid, año¡II,

192 7-28, RuizHermanos,editores. TipograflaArtística Cervantes,Madrid, 180-182.

(Sesión del19 demayode 1928). Interviene Marañón diciendo.

“Son mucho más frecuentesde lo que se cree las poliartritis, las
septicemiasy otras complicaciones gonocócicas.Los médicossolemos
pensar sólo en la blenorragia cuando hay supuración genital y
artropatías aisladastípicas. En realidad, los casosson mucho más
numerososde lo quesesupone.” (181-182)

MENA y SÁNCHEZ(1929): “Un caso de sacralización de la quinta

vértebra lumbar”, La Medicina Ibera, añoXIII, número 631, tomoXXV, volwnenII,

14 dediciembre,649-650. (Sesiónclínica deldía 16 de noviembrede1929, celebrada

en el Serviciode Patología MédicadelDr. Marañón,Hospital GeneraldeMadrid, con
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intervenciónde Marañón).

JIMENA (1929): “Poliartritis sépticadefococolecistitico”, LaMedicina

Ibera, añoXIII, número593, tomoXXIV, volumen1, 381-382. Con la intervención de

Gregorio Marañón atribuyendoimportancia a esta circunstancia infecciosafocal,

recomendandola colecistectomia,y la vigilancia dirigida a descartar la posible

existenciade un focosecundario.

ANÓNiMO(1929): “El Dr. GregorioMarañónpronuncióen Bilbao una

conferenciasobreMedicina”, La Nación,19dejulio de 1929, sIn. Destaca losefectos

beneficiososde la crenoterapia en los gotosos,por la regulación de los trastornos

digestivosy renales.

MENA y VAZQUEZ (1930): “Tres casosde espondilitis rizomélica”,

Analesdel Servicio de Patología Médica del Hosvital General de Madrid, año IV,

1928-1929, CompañíaIbero-Americana de Publicaciones(S.A.),Madrid, 105-107. (XlI

Sesión celebradaen el Serviciode PatologíaMédicadelHospital Generalde Madrid,

el 29 de diciembrede 1928, con intervención deMarañón). Tambiénen 1929en La

Medicina Ibera, añoXIíI, número587, tomoXXIV, volumen1, 180.

DíÁZ FLÓREZ (1930): “Casuísticadefiebre recurrente”, La Medicina

Ibera, año XIV, número647, tomo XXV, volumen 1, 5 de abril, 454-455. (Sesión

celebradaen el Serviciode Patología MédicadelDr. Marañón,en el HospitalGeneral

de Madrid, el 22 defebrero de 1930). Marañón afirma que la fiebre recurrente

española,producidapor la espiroquetahispanicus,que entre otrossíntomascursacon

mialgias, esmuchomásfrecuenteen Españade lo quesecree (455).
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MARAÑÓN(1930): “Traumatismovertebralyneuros(filis”, LaMedicina

Ibera año XIV, tomo XXIV, volumen II, Núm. 663, 106,~ también en Archivos de

Medicina. Cirugía y Especialidades,tomoXXXIII, número4, añoXI, número477, 89-

90. (Sesiónclínica celebradael 31 de mayode 1930, en el Servicio de Patología

MédicadelDr. Marañón, delHospitalGeneraldeMadrid). Presentael caso clínico

de un hombreafectode s(filis latente,confijación medular, manifestadaclinicamente

por un traumatismocervical.

MUNUERA (1930): “Un caso de abscesovertebral”, Gaceta Médica

Esvañola,V, 50, noviembre, 88-89.(Sesiónclínica celebradael día 11 de octubre de

1930, en el Serviciode PatologíaMédicadelDr. Marañón), tambiénen 1930en La

Medicina Ibera, añoXIV, tomoXXIV, volumenII, núm.677, 463-464.En la discusión

Marañón hace hincapiéen lo siguiente:

“necesidadde observarcontodo cuidadolas radiografías,puesen este
enfermofuédada como normaluna en que-con cuidadoobservada-
seapreciabanlesionesdedecalcificaciónentresvértebrasydestrucción
de los cartílagosintervertebrales correspondientes.Losdedosenpalillo
de tambor nos hicieron pensar en un foco supuratorio, quela
radiografía confirmó.“(89)

RODAy R4GUZ(1930): “Un casode osteomalaciacon ciática doble”,

La Medicina íbera, añoXIV, número653, tomoXXV, volumen1, 17 mayo, 671-672.

(Sesiónclínicadel día 28 de marzode 1930, celebrada enel Serviciode

Patología MédicadelDr. Marañón, Hospital Generalde Madrid), con intervención

de Marañón.

LÓPEZ MORALES,J. 5. (1931): “Periarteritis nudosa”, La Medicina
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íbera, año XV, tomoXXV, volumen11, número736, 774-775. (Sesiónclínica deldía

17 de octubre de 1931, celebradaen el Servicio de Patología Médica del Dr.

Marañón); con intervención de Marañón.

MARAÑÓN, G. (1932): “Espina orgánicay espinahumoral”, ~
MédicaEspañola,VII, 73, 35. (Sesiónde la AcademiaMédico-QuirúrgicaEspañola,

30 demayo1932);conestemismotitulo dio una conferencia enel ColegiodeMédicos

de Madrid en 1930.

“El agente causalde las artropatíaspuedesertraumático infeccioso;
pero, indudablemente,la articulación afectadase encontrabaya
lesionadapreviamente.Existiría, por lo tanto, unaespinadefijación
que, por lo general, es traumática.A esta espinadefijación seune,
para producirla artropatía, la causa artropatogénicahumoral (gota)
o infecciosa.” (35)

MARAÑON, G. et WEIL, M. P. (1932): “Polyarthrite infectieuseet

diverticuleoesophagien”,Nutrition (AnnalesCliniques-Biologigues-Théraveutiques)

,

G. Dom & Cie. EditeursParis, tomeII, n0 2, 161-168.

MARAÑÓNy MARTÍNEZDÍAZ (1932): “Malformación de la columna

cervical y pseudorreuma”,La Medicina Ibera, año XVII, número814, tomo XXVIII,

volumen1, 865.

MARAÑON, G. (1933). “Concepto del reumatismo”, sin más datos.

(Conferenciaen el Colegio de Médicos de Toledo, dada en abril de

1933).
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MARAÑÓN, G. (1933): “Puntos de vista actualessobreel tratamiento

del reumatismo”,sin másdatos. (Conferenciaen el Colegiode Médicosde Segovia,

dada enseptiembrede 1933).

MARAÑÓN, G. (1933): “El problema del reumatismocrónico”, L«

Medicinaíbera, tomoXXVII, volumen 2, 714-715.

MARAÑÓN,G. (1933). “El problemadel reumatismomuscular”, Anales

de MedicinaInterna, tomo II, número1, 85-93; trabajo enel Instituto de Patología

MédicadelHospitalGeneralde Madrid:

“llamamos “reumatismomuscular” a estadosdolorosos de unmúsculo
o grupo de músculosquedura, por lo común,de dos a ocho días,a
vecesdos o mássemanas, congran sensibilidada la presióny a los
movimientos, con inmovilización consecutiva de los sectores
dependientesdelgrupo muscular, sin fiebre o con ligera febrícula.”
(86)

Destacala aparición deestadosclínicosconsistentes endolor deespalda

y hombros,tortícolis y lumbago,y relaciona la etiopatogeniade estosprocesoscon

portadores de focos sépticoso con infecciones generales, gota, enfriamientos,

traumatismos, destacandola intervención defactores desconocidos,amén de la

predisposiciónconstitucional(86-87).

Realiza un estudio semiológicode las durezas musculares(nódulos

fibrosos, miogelosis, hipertoníamuscularo durezasde tensióny edemaslocalizados)

(88).
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“Los músculosduelen,secontraeny ofrecentodala sintomatologíadel
llamado “reumatismomuscular”por causasmuydiversasy que, por
tanto, el reumatismomuscular, como el reumatismoarticular, esun
síndromecomplejo,determinadopor varias etiologías.” “El llamado
“reumatismo muscular” puede ser infeccioso,gotoso ( o por otras
alteracionesmetabólicas),traumáticoo por enfriamiento. Estaes la
división etiológica quenosparecefundamentaly no la basada enlas
modificacionespatológicas-fibrositis, gelosis,contractura,etc.-,cuya
falacia e inconstanciaya hemoscomentado.”

En cuanto a la terapéutica, preconizala causal y la sintomática

(analgésicos,reposo,calor y masaje) (92).

PARDO, GÓMEZACEBOYCONDEGARGOLLO(1934): “Sobre elpie

plano hipertónico”, GacetaMédicaEspañola,año VIII, n0 90, 354; conintervención

de Marañón.

MARAÑÓN,G. (1934): “Síndromesdolorososde losnervios(neuralgias

y neuritis) en relación conel reumatismo”,Analesde MedicinaInterna, ¡¡1, 7, 641-

661.

MARAÑÓN,G. (1936): “Osteítis vertebralconespondilitissecundaria”,

El SigloMédico, 97, 4293, 286-290;tambiénen 1937, Problemasclínicosde loscasos

fáciles, 1.

MARAÑÓN,G. (1936): “Nefrosis lipoidea”, El SigloMédico, tomo97,

n0 4295,334-338, tambiénen 1937, Problemasclínicosdelos casosfáciles, III. Afirma

queuna mismaetiologíapuedeproducir artritis (artropatíasinflamatorias)y artrosis

(artropatíasdegenerativas),y que ambosgruposno son entidadesclínicas deltodo
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independientes(335). Por otra parte, dice no haber podido comprobar lesiones

muscularesatribuidas al frío (miogelosis,etc. ) (337).

RICHET, CH., MARAÑÓN, G.; PERGOLA, J. y GRAS, M. (1938).

“Zona et rhumatismevertébralchronique”, Revista Argentina de Reumatologla,año 3,

n0 17, 1-3. Presentan la historia clínica de un anciano con zona enel primer y

segundo ganglioslumbares,parálisis radicular delplexolumbary lesionesradiológicas

evidentes de reumatismovertebral latente; sugiriendo la hipótesis etiopatogénica

irritativa de las raíces anteriores osteofitariasvertebrales,dondesefijaría el zona.

MARAÑÓN,G. y RICHET, Ch. (1938): “Muscles etglandesa sécrétion

interne”, La semainedesHónitaux deParis, 14eannée,numéro8, 15 avril, 169-173.

Recomiendanestudiar a fondo el sistema endocrino en los casos de afecciones

musculares(173).

MARAÑÓN, G. (1939) . “Le foyerseptiquebiliaire dans la gen~sedes

polyarthrites”, Journal desSciences Médicalesde Lille, 57, 525.

MARAÑÓN,G.; RICHET, Ch. el PERGOLA,A. (1939): “Les atteintes

musculairesau coursde 1 ‘infectiongonococciquechronique”,La SemainedesHóvitaux

de Paris, n0 4 (150anéeParis VI0) 95-98.Losautoresdicen que las afeccionesde

los miembrospor infeccióngonocócicapuedenocasionarartritis, periartritis, sinovitis,

tenositis,osteitiso queratosiscutánea,y en cuantoa las localizaciones muscularesse

describendosformas (abscesosy atrofias). Comunicanla observación devarioscasos

clínicosde gonocociasconmiopatíasysíndromeanatomo-electro-clínicocaracterístico

(fallos muscularescon atrofia o esclerosis, lesionesevidentesanatómicamentee

importanteselevacionesde la cronaxia):
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- 1~ Mujer con doblepieplano blenorrágico, atrofia musculargeneralizada

difusa y degeneracióncolágena, con una radiología podálica consistenteen

debilitamientodelarcoplantar, decalcy7caciónimportante,osteofitosissuperior

tarsal e inferior calcánea.

- 20 Hombrecondoloresen torno a la rodilla izquierda,atrofia del cuadriceps

crural e infiltración linfocitaria ligera, con decalc<ficación discreta de las

extremidades óseasde la rodilla.
- 30 Mujer con reumatismoanquilosanteen los cuatro miembros,dolores en

articulacionesmetacarpofalángicasde la manoderecha(20 a 40 dedos) y en

la manoizquierda, además demioesclerosisintensa.

Losautoresterminan diciendoqueel gonococopuedepor sisoloafectar

al músculo, recomendando tantoel tratamiento local de la gonococia ( vacunas,

antisépticos localesy sulfamidas)comoel de la afectaciónmusculargeneral(pireto-

terapia química, biológica ofísica,masajesy mecanoterapia).

En la revista de MedicinaPráctica de Zaragoza,publicó los siguientes

artículos:

En 1945:

MARAÑÓN,G. y MUÑOZ LARRABIDE, (1945). “Sobre la espondilitis

tuberculosa”, MedicinaPráctica, III, sesión clínicadeldía 23 dediciembrede 1945,

1201.

“Lesión degenerativade disco intervertebral”, 111, 2236.

“El problemadelreumatismocardioarticular larvadoy tardío”, III, 1085.

FERNÁNDEZíRUEGAS(1945): “Consideracionessobre un caso de

lesión degenerativade disco intervertebral con protrusiónposterior”, Medicina

Práctica, III, separata2-5, con intervención de Marañón.
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BRAVO y RODRiGO FERNÁNDEZ, (1945): “Contribución a la

etiopatogeniade la osteodistrofiade Paget”, MedicinaPráctica, volumenIII, 1424,

sin,’ sesiónclínica del 3defebrero de 1945, con intervención de Marañón.

Yen 1946:

“Miotonia y mixedema”, IV, 27.

“Sobre doscasosde Síndrome deKlippel-Feil”, IV, 131.

“Un casode virilismo suprarrenal”, IV, 103.

MUÑOYERROy AGRASOT(1946). “Sobre dos casos delsíndrome de

Klippel-Feil”, Medicina Práctica, 1V, 131; separata.

MARAÑÓN,G. (1947): “Aftas yaftasrecidivantes”,Boletíndel Instituto

de PatologíaMédica, volumen II,n0 10, 211-214.Afirma.

“El síndromede Beh~etpuedepresentarsepuro (aftasbuco-genitales
y lesión ocular) o asociarsecon otros síntomas,principalmentede la
piel: eritemanudoso,eritemamaculoso,eritemapolimorfo.A veceshay
tambiéntrastornos nerviosos:cefalea, vértigos, raramente coma. O
manifestaciones reumatoideas articulares o lumbálgicas. O
epididimitis.” (212).

Para terminar diciendoquedebenagruparsetodoslos síndromesaftosos

bajo una mismanoción, la de aftosis,y en esperadel conocimientode la etiología,

puede mod~ficarse el terreno del enfermo, su estado de desnutrición, dispepsia,

intoxicación, o los trastornoshumoralespor actividadsexualincorrecta (214).

MARAÑÓN,G. (1948).’ “Crítica de libros. VILASECA, J. y BARCELÓ,
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P. (1946): Patología de las pequeñasarticulaciones intervertebrales, Salvat,

Barcelona”, Boletíndel Instituto de Patología Médica, II.!, 4, 85-86; tambiénen las

Obras Completas,tomoIV, 1132. Dice:

“La radiografía clásicanoshabíahechoverclarosmuchosproblemas
de esegran capítulodelreumatismovertebral.Quedaba algopor saber,
algo queno interpretábamosexaminandolos cuerposvertebrales,los
ligamentos, los discos. Las pequeñaslíneas interarticulares solían
escapara nuestrapesquisa.”

MARAÑÓN, G. (1951). “Reflexionessobre la evolución delas ideas

clínicas”, Gaceta Médica Española, año XXV, número 1V, 78P-81P. ( Discurso

contestandoal de ingreso en la RealAcademia Nacionalde Medicinadel Dr. D.

Jacinto Megías). Aludea las influenciashormonalesen la aparicióny evoluciónde

inftccionesreumáticas(81P).

CATOGGIO, P.M. (1951): “Cortisona y artritis reumatoide”, Gaceta

MédicaEspañola,año, XXV, n0 VI, 205-213; conintervención deMarañón.

MARAÑÓN, G. (1951): “Los accidentesagudos enla insuficiencia

suprarrenal”, en: VARIOSAUTORES: FisioDatología y clínica de las glándulas

suprarrenales,Editorial PazMontalvo. Diana, Artes Gráficas, Madrid, 367. Presenta

el casoclínico de un hombrecon mal de Pott, tuberculosis suprarrenalbilateral y

persistenciadeltimo.

MARAÑÓN,G. (1951): “Enfermedadde Paget. Casoclínico. Esquema

de la historia Clínica. Diagnósticodq’erencialde la osteoporosisprimitiva tratamiento”,
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ADuntesde lasLeccionesde la CátedradeEndocrinología,tomadosporMorros Sardá,

Madrid, 127-131.

FERNÁNDEZYFERNANDES,M. y MARAÑÓN,G. (1952): “Un caso

de síndromede SJ(5GREN,tratado con cortisona”, Boletínde ínstituto de Patología

Médica, volumenVII, n0 1, 6-10; tambiénel mismoañoen GacetaMédicaEspañola

,

añoXXVI, númeroV (308), mayo,199-20<2 Losautorespresentanel caso clínicode

una mujer, y tras hacer una introducción histórico-conceptual,exponen la historia

clínica y comentanciertas hipótesisetiológicas,diciendo:

“Como essabido,estesíndromeseha interpretado,segúnlos autores,
como un proceso infeccioso, o carencial ( carencial total o
hipovitamínico A o B), neurovegetativoo endocrino.Es posible que
todosestosfactorev, en gradosdiferentessegún loscasos,intervengan
en la génesisde la reaccióntisular, inflamatoria, difusa, no sabemos
exactamentede qué orden, que afecta al conjuntivo de diversos
órganos,originandoel síndrome.En nuestraenfermadestaca:1.0, la
doble herenciareumática y la psoriasis del hermano; 2.0, una
alteración hepática ( urticaria e ictericia ), que coincidió con la
aparición de los síntomassalivales;3•o, unafasede carencia,y 4.~’,
losantecedentesgenitales(histerectomía-cimaterio) yelbociojuvenil.
Es lo verosímil queestaetiologíamúltipleseala responsableen nuestro
caso.” (9)

Concluyen que la cortisona a dosis moderadases efectiva en la

terapéuticade los síntomas lagrimales,salivalesy reumáticos(10).

MARAÑÓN, G. et GIMENA, J. (1954): “Maladie du collagéne:

Sclérodermie et son traitement avec l’A. C.T.H. et la cortisone”, Les Annales

d’Endocrinologie, tomo 15, n0 2, 106-115. Mencionan diversasenfermedadesdel

colágeno,améndel lupus eritematoso sistémicoy de la dermatomiositis,periarteritis

nudosa, calcinosis,reumatismopoliarticular agudo, artritis reumatoide,endoarteritis
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obliterante,nefritis aguda,enfermedaddelsueroy arteritis de la temporal. Ypresentan

doscasos clínicos,uno elde una mujerconesclerodermia difusa,esclerodactilia,crisis

de Raynaudy erosión óseadigital, y otro el de otra pacientecon esclerodermia,

esclerodactiliay localizaciones viscerales respiratorio-digestivas, amén de artritis

reumatoide, ambos con buenarespuestaa la ACTHy a la cortisona.

Los autores opinanqueseríamejor recurrir al términode degeneración

queno al de enfermedaddel colágeno, desechandola posibilidadde considerarlacomo

una rama independientede la patología (114).

MARAÑÓN, G. y POROVNE, F. (1954): “Sobre la miositisfibrosa

progresiva”, Boletín del Instituto de PatologíaMédica, volumen IX, n04, 67-68;

tambiénel mismoañoen la GacetaMédica Española,año XXVI.!.!, número7 (334),

julio, 269-270. Clas{fican las afeccionesmuscularesconun criterio etiológico-clinico,

incluyendo el reumatismo muscular o fibrositis muscular reumática entrelas

inflamacionesmuscularessecundarias,y conceptuandola miositisfibrosa progresiva

comola formamiopáticamásrara, relacionadapatogénicamenteconla esclerodermia,

miositisosificanteypaniculitis, y siendosusceptiblede tratamientoconantibioterapia

y hormonoterapia(tiroidea,estrogénicay corticosteroidea).Confeccionan lasiguiente

nosotaxia:

“a) Atrofias musculares: amiotroflas neurógenasy amiotroflas
miopáticas. b) Trastornos del tono muscular: miotoníacongénita,
miotonía atróflca, miastenia, astenias musculares sintomáticas
(endocrinas,etc.),parálisis familiar periódica; hipertoníasprimitivas
y sintomáticas; espasmosmusculares, tortícolis. c) Inflamaciones
muscularessecundarias: miositisno supurada, supuradaygangrenosa;
tuberculosismuscular; triquinosis; reumatismomuscular (fibrositis
muscularreumática), miogelosis.d)Miositisprimitivas:miositisfibrosa
progresiva, miositis osificante progresiva, poliomielitis intersticial
febril. e) Tumoresmusculares:rabdomiomas,sarcoma, carcinoma,
etcétera.fi Hemorragias musculares.g) Traumatismos musculares
(varias delasafecciones antescitadasson de origen reumático).” (67)
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Presentanla historia clínica de una mujer afecta de miositisfibrosa

progresiva con iniciación de esclerodermia,a la que sometena tratamiento con

estrógenossintéticosy Tiroxina en la fase aguda, dejandopara más adelantelos

antibióticosy sobretodo el ACTHo Cortisona, obteniendobuenosresultados.

MARAÑÓN, G. (1956): “Papel de las suprarrenalesen la patogeniay

en la evoluciónde las enfermedadesinternas”, Revista Ibérica deEndocrinologla,tomo

111, n0 17, 461 -468. (íntroducción a las Ponenciasasí tituladas en el Congreso

Internacional de Medicina Interna, celebrado enseptiembrede 1956 enMadrid).

Afirma quela intervenciónde las hormonas corticalesen elprocesoinflamatorio debe

considerarse enun sentidofisiológico,corrobora la participacióndelfactorsuprarrenal

en enfermedadescomo la artritis reumatoide, y asigna a la terapéutica hormonal

cortical un papelsustitutivo (467).

MARAÑÓN, G. (1959): “Nuevos puntosde vista enel sentido y la

pedagogíaendocrinas”, Gaceta Médica Española,año XXXII.!, n0 3, 86-89. (Sesión

inauguraldelcurso1958-1959celebrada enel Institutode Patología Médicadelprof

G. Marañón, Madrid). Consideraque elconceptode artritismo espseudocient(fico,

proponiendoqueseinterpretecomo un síndromede sistema,tendiendoa unamedicina

de la totalización (87-88).

MARAÑÓN, G. (1962): Las ideas biológicasdeloadre Feiióo, cuarta

edición, EspasaCalpe, S.A., Madrid, 323.
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MARAÑÓN, G. (1967): “Medicina Mágica y Medicina Científica”, en:

MARAÑÓN, G.: Obras Completas,tomoIII, EspasaCalpe, S.A., Madrid, 975-986.

JI. AFECCIONES ENDOCRINOLÓGICAS:

11.1. ACROMEGALIA:

La acromegaliafueuna enfennedada la queMarañón prestóespecial

atencióndurantetoda suépocaproductiva,los siguientestrabajosson un claro botón

de muestrade ello:

MARAÑÓN(1922): “Un casodehemiacromegalia”,La MedicinaIbera

,

año VI, número238, tomoXVI, volumen1, 514. (Sesióncelebradael 27de mayo de

1922, en el Serviciode PatologíaMédicadelDr. Marañón).Presentaun casoclínico

de unhombrecon acromegaliadel lado derechounido a un estadode hipotiroidismo,

sugiriendola mediaciónpatogénicade un factor nervioso.

MARAÑÓN,G. (1927): “Un casode acromegalialarvada”, Trabajosdel

Servicio de PatologíaMédicadel Hospital Generalde Madrid, año 11, 1926-1927.

Imprenta Viuda e Hqosde JaimeRatés,Madrid, 72-73. (16v sesióncelebradael 18

defebrero de 1927).Abogandopor la frecuenciade estapresentación.

MARAÑÓN, G. (1928): “Un caso de ginecomastiay acromegalia”,
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Archivosde Endocrinologiay Nutrición, tomoVI, números5y 6, año IV, números35

y 36, septiembre-diciembre,497-505. Exponela historia clínica de un varón con

acromegaliay ginecomastia,parestesiasacrasy complexión corpulenta(mandíbula

inferior robustaypiesy manosgrandes,condedosamorcillados)(5(X)-SOl).

MARAÑÓN (1928): “Un nuevo caso de acromegalia larvada”, I~

Medicina Ibera, añoXII, número539, tomoXXI.!, volumen1, 275.

MORROS(1929): “Dos casosdeacromegalia”, Trabajosdel Serviciode

PatologíaMédicadelHospitalGeneralde Madrid, año III, 1927-28, Ruiz Hermanos,

editores. Tipografía Artística Cervantes,Madrid, 169-172. (Sesión del5 de mayo de

1928). Marañónmanifestasu escepticismosobrelos resultadosquirúrgicosydestaca

los logros obtenidoscon la irradiación profunda (172).

MARAÑÓN,G. (1929): “Enorme tumorhipofisario con levessíntomas

acromegálicos”, Trabajosdel Serviciode Patología Médica delHospital Generalde

Madrid, año 111, 1927-28, Ruiz Hermanos, editores, TipografíaArtística Cervantes,

Madrid, 22-24,tambiénenAnalesdelInstitutode PatologíaMédica, volumen II, 22-24.

(Sesióndel Instituto de Patología Médica del Hos-pital Generalde

Madrid, celebradael 19 denoviembrede 1927).Dondeestudiaun casode un varón

congran tumorhipofisarioy acromegalialarvada, constatandola no existencia deuna

relación entre la intensidadde los síntomasanatómicosyfuncionales,ni en la hipófisis

ni en otras glándulasendocrinas.

MARAÑÓNy MUÑOYERRO,A. (1929): “Un casode acromegalia

juvenil”, AnalesdelServiciode Patología MédicadelHospital Generalde Madrid, año

IV, 1928-29, Madrid,235-237;tambiénel mismoaño en La Medicinaíbera, año XIII,

645



número 606,tomoXX1V, volumen1, tomoXXIV, 820. (XXVII Sesión celebradael 4 de

mayode 1929, en el ínstituto de Patología Médicadel Hospital Generalde Madrid).

Estudiandoun casoclínico con crecimientorápido y displásicopuberal.

SEMPAUy BUYLLA (1930): “Un caso de cefaleahipofisaria”, La

Medicina Ibera,añoXIV, núm. 639, tomoXXVI, volumen1, 8 defebrero, 180-181.

(Sesióndel 28 de diciembrede 1929, en el Servicio de PatologíaMédica del Dr.

Marañón). Marañón distinguela acromegalia del gigantismoen base a que en la

primera se produce lesión del lóbulo anterior de la hipófisis, mientrasque en el

segundoademáshay lesión de las glándulasgenitales(181).

MARAÑÓN,G. (1930): “Hiperglucemiay acromegalia”,GacetaMédica

Española,año IV, número45, junio, 419: No constataestehallazgo.

MARAÑÓN,G. y ALVAREZCASCOS,J. (1931): “Acromegaliaynaevi

pigmentario”, LaMedicina íbera, añoXV, tomoXXV, vol. 1, Núm. 698, 481;también

el mismoañoen GacetaMédicaEspañola,año V, número56, 436,y deformaanáloga

en Archivosde Medicina. Cirugía y Especialidades,tomo34, 295-296. (Sesióndel 3

de enerode 1931, en el Serviciode PatologíaMédicadelDoctorMarañón).Realiza

una sucintarecopilación de hitoshistóricosen el conocimientode la enfermedad,amén

de estudiardos casos clínicosquecursabancon nevuspigmentarioy acromegalia.

MARAÑÓNy OSSORIO(1931): “Consideraciones sobre un caso de

acromegalia”, GacetaMédica Española, año VI, número 63, diciembre, 147-148;

tambiénel mismoañoenLa Medicina Ibera, añoXV, tomoXXV, volumen11, número

729, 31 de octubre, 524-525.(Sesiónclínica celebradael 23 demayode 1931 en el

Serviciode PatologíaMédicadelHospital Generalde Madrid, delDoctorMarañón).
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Presentael caso clínicode un varón congranpredominiode sucintura

escapular, con cifosis dorsal acentuaday desarrollo acromegaloidede la eminencia

malar y de las partes acras, constatandola existencia deuna intensacantidadde

hormonashipófiso-genitalesA y B.

MARAÑÓNy OSSORIO,F. (1931). “Dos casosde lesión tiroidea y

acromegalia”, GacetaMédica Española, año VI, número 63, 152-153; tambiénel

mismoañoenLa MedicinaIbera, añoXV, tomoXXV, volumen11, Núm. 730, 562-563.

(Sesióndel 30 de mayo de 1931, del Servicio de Patología Médicadel Hospital

Generalde Madrid, delDoctorMarañón). Presentaun casoclínico de una mujercon

exóstosisradiológicastípicas en los dedosacromegálicos delas manosy lospies, así

comoacromegaliaparcial en las extremidades.

MARAÑÓN y PLANELLES (1932): “Investigación de las hormonas

hipofisogenitalesen la orina de los acromegálicos”,GacetaMédicaEspañola,año VI,

número63, 215,~tambiénen 1931 en La Medicinaíbera, añoXV, tomoXXV, volumen

II, Núm. 735, 739. (Sesióndel 11 dejulio de 1931, en el Serviciode PatologíaMédica

delDoctor Marañón enel Hospital GeneraldeMadrid). Sugierecomoposibleque la

hormonadel crecimientosea la misma quela queproducela reacción sexualA.

MARAÑÓNyMORROS(1933):“Sobre la acromegalia”, GacetaMédica

Española, año VII, núm. 79, 422, tambiénel mismoañoen La Medicina Ibera, año

XV.!.!, número 799, tomo XXVI.!, volumen 1, 3J4~ y el mismo año en Archivos de

Medicina. Cirugía y Especialidades,añoXIV, Núm. 614, tomo~V¡, Núm. 10, 304-

305. (Sesióndel 22 deoctubrede 1932, celebrada enel Institutode Patología Médica

del ProfesorMarañón, delHospital GeneraldeMadrid). Refiereun caso clínicode

un hombre,con un esqueletomuyenérgico,intensacifosisypie derechorelajado.
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MARAÑÓNyRAGUZ. (1933): “Lesionesarticularesenla acromegalia”,

La Medicina Ibera, año XVIII, n0 856, tomo XXVIII, volumen1, 419-420, también

como:MARAÑÓNy RAGUZ(1934): “Lesionesarticulares de la acromegalia”, mayo,

GacetaMédicaEspañola,año VIII, número92, 484.

MARAÑÓN,JíMENAy PÉREZLISTA (1935): “Estado delovario en la

acromegalia.Notaprevia sobreun nuevotratamiento dela acromegalia”, Analesdel

ínstitutode PatologíaMédica, volumen X,tambiénel mismoaño, como: “Estado del

ovario en la acromegalia”, Gaceta Médica Española,añoX, Núm. 110, noviembre,

119-120.(Sesionesclínicascelebradasen el Instituto de PatologíaMédicadelHospital

Generalde Madrid, los días15 de diciembre de1934, y 19y 26 deenerode 1935).

MARAÑÓN,G. (1946): “Sobre la hipoglucemiaen la acromegalia”, sin

másdatos, comunicacióna la Sociedadde EndocrinologíadeBarcelona,el 25 demayo

de 1946.

MARAÑÓN, G. (1947): “Ginecomastia suscitada por la hormona

testicular”, Boletíndelínstitutode Patología Médica,volumen11, número6, 122-123.

Atribuye la ginecomastiade los acromegálicosa que el adenoma

hipofisario hiperfuncional, además deestimular el auge del esqueleto,produce

esplacnomegalia,y entreellasel hiperdesarrollode órganos vestigialescomola mama

(122).

MARAÑÓN, G. y POZUELO, V. (1950): “Nuestra experiencia enel

tratamientode la acromegalia”, Boletíndel Institutode Patología Médica,volumenV,

n0 1, 1-5. Afirman que la indicación de la opoterapia ovárica, pese a inhibir la

secreciónde la hormona delcrecimiento, quedaaún por resolver, mientrasque la
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radioterapia es el tratamiento electivosola o combinada con las otras opciones

terapéuticas,dejandocomo última posibilidadla hipofisectomia.

MARAÑÓN, G.; FLORIDO, J. y BENÍTEZ,J. (1951): “Nota sobreel

fósforoinorgánicoy la fosfatasaalcalina en la acromegalia “,Acta Endocrinológica

Ibérica, 1, 6, 337-340;separata3-6.

MARAÑÓN, G. (1955): “Síndrome de enanismo hipofisario con

esclerodermia.Curación”, BoletíndelInstitutode PatologíaMédica, volumen X,n0 8,

141-144. Refiereno haberencontrado ningúncasode esclerodermiaehipertiroidismo,

y si con insuficiencia tiroidea, susceptiblede terapéuticacon tiroidina. Enumeralas

interrelacionesde la esclerodermiacon otras afecciones:enfermedades tiroideas,

ováricas, paratiroideas,pluriglandulares, pancreáticas,hipofisarias; a propósito de

esta última presentael casoclínico de un niño afecto de infatilismo hipofisario y

esclerodermia,con endurecimientocutáneode manos,razos, cuelloycara, difcultad

de movimientosen brazosy cara, yperfil de ave; constatandoun efectocurativode la

terapéuticaconAGTHy cortisona, concluyendoen estostérminos:

“Probablementela esclerodermia noes una entidad patológicafija,
sino un síndrome condiversasvariedadespatogénicas.Pareceque la
variedad juvenil en general, y sobre todo la que acompaña al
infantilismo hipofisario, es una de las mássensiblesal tratamiento
opoterápico.“(144)

VEGA DIAZ, F.; DM7 ISAAC,M. y MARAÑÓN,G. (1959): “Un caso

de adenomahipofisario de evolución excepcional: acromegalia latente-hipertiroidismo

(síndromede Troelle-ínnet)-síndromede Parinaud-hipertensión”,Boletín del Instituto
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de PatoloQia Médica, volumen XIV,número4, 105-108.

11.2. TIROIDOPATIAS:

En relación a la influencia tiroidea en el aparato locomotor, cabe

mencionarlos siguientestrabajos:

MARAÑÓN, G. (1911): “La sangre en el hipertiroidismo. Valory

sign(ficación de la fórmula de Kocher enel mal de Basedow”, separata, 5-47.

(Comunicacióna la RealAcademiade Medicina, realizada el 8 de abril de 1911).

Marañón concluye que la fórmula de Kocher no parece depender

directamentedel hipertiroidismo, sino de la hiperpíasia tímico-linfática que suele

acompañaral bocioexoflálmico,pudiéndosepresentaren otrasafeccionesendocrinas,

en las que esfrecuenteel estadotímico-linfático, sobre todo en la enfermedad de

Addison,acromegaliay bocio simple (43).

MARAÑÓN,G. y GARCíA URDíALES, G. (1914): “Sobre el aumento

depesodeterminadoporel extractotiroideo”, RevistaClínica deMadrid, tomoXI, año

VI, número3, 81-87;extractode la RevistaClínica deMadrid, 15 defebrerode 1914,

CasaVidal, Madrid, 1-7. Dondeestudialos efectos dela posologíatiroidea en elpeso

afirmandoqueel hipertiroidismosedesenvuelvemejoren un terreno dehipogenitalismo

(81).
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DUQUEy LÓPEZMORALES(1928): “Intolerancia para el salicilato e

insuficiencia tiroidea”, La MedicinaIbera, año XII, número538, tomoXXII, volumen

1, 238. (Sesiónclínica celebradael 18 defebrerode 1928, en el Serviciode Patología

Médica del Dr. Marañón, en el Hospital Generalde Madrid). Marañón interviene

recordandoquela medicaciónsaliciladaen los hipertiroideosesmuybien tolerada,así

comola frecuenteasociaciónde reumatismopoliarticular agudoy trastornostiroideos.

MARAÑÓN (1931): “Hipermetabolismo con escasa sintomatología

hipertiroidea. Acrocianosisy dermitis de lavado”, La Medicina Ibera, tomo XXV,

volumenII, año XV, número728, 24 deoctubre,488-489;también como MARAÑÓN

(1931): “Hipermetabolismosin hipertiroidismo. Acrocianosisy dermitis del lavado”,

S.I.H.U., año VI, número 62, noviembre, 106. (Sesióndel Servicio de Patología

MédicadelDr. Marañón, delHospital Generalde Madrid, celebradael 9 de mayode

1931 ). Sepresentael casode una mujerjoven con insuficiencia ovárica, anémica,

acrocianótica (manoshipogenitales) ydermitisdel lavado.

PRíMODERIVERA (1936): “Sobre un casode luxación doblecongénita

de la cadera enuna enfermade raquitismo y mixedemainfantil”, Gaceta Médica

Española,añoX, n0 113, 262;con intervención deMarañón.

MARAÑÓN,G. (1937): “Le rOledu corps thytotdeuxdansl’évolutiondes

infections”, extrait du Pro2r~sMédical, n0 40, 1-12.

MARAÑÓN, G. (1938): “Localisations extracutanéesdu Myxed¿~me”,

extrait deLa PresseMédicale, n0 77, du 24 septembre1938, 3-20.
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MARAÑÓN,G. (1939): “Sobre la pubertadprecozconfragilidad ósea

y discromia. Sobreun casode mixedemacongénito”. Conferenciaen el Instituto de

Endocrinologiade Montevideo,dadael 27de octubre de1939.

MARAÑÓN, G. (1940): “Papel del tiroides en la evolución delas

infecciones”, en: MARAÑÓN, G.: Estudiosde Endocrinologla,segundaedición, Cía

Gral. Fabril Financiera, S.A., Espasa-CalpeLA., BuenosAires, 183-198;versiones

de estaconferenciaen: Aula Noble de la SantaCasa de SaoPaulo, 22 de abril de

1937,yenel Hópital Saint-Antoine,CátedradelProfesorLoeper(Paris), dadael 17

dejunio de 1937.

MARAÑÓN,G. (1945):“Las localizacionesextracutáneasdelmixedema”,

Odontoiatria, vol. II, n0 18, 325-336.

MARAÑÓN, G. (1946): “Miotonla y Mixedema”, Medicina Práctica

tomo IV, 27-28. (Sesiónclínica 3 de febrero de 1945). Clasifca las miotonias en

congénitas(Thompsen),sintomáticas(encefalitis epidémica,alteracionesendocrinas),

atróficas ( Steinert ). Presenta la historia clínica de una mujer con miotonla e

insuficienciatiroidea grave.

MARAÑÓN,G. (1947): “Si’ndromesmuscularesdelhipertiroidismo”, en

un ciclo de cuatro conferenciasen el InstitutoMunicipal de Neurología deBarcelona,

del 16 al 20 deenero.

MARAÑÓN,G. (1948): “0 hipotalamo e a patologiaendocrina”, Acta

Endocrinologicaet Gvnaecologica,2, 117.
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MARAÑÓN, G. (1950): “El síndrome adiposidad-basedow-distermia:

A.B.D. (notaprevia)”, Boletíndel Instituto de PatologíaMédica, volumenV, número

3, 47-52. Refiere la presencia de adiposidadde tipo inferior en el síndrome

hipertiroideo, análoga a la del síndrome adiposogenitaly con cierto parecido conel

síndromede la lipodistrofia cefalo-torácica deBarraquer-Simonn,con los caracteres

de la elevacióndepeso porcausa hipotalámicao hipotálamo-hipofisaria(50 y52).

MARAÑÓN,G. (1950): “El síndrome acondroplasoidepostopoterápico

en el mixedemainfantil”, BoletíndelInstitutode PatologíaMédica, volumenV, número

11, 214-218. Presentados ejemplos de pacientes afectos del síndrome residual

posterapéutico secundario al mixedema hipofisario, estado acondroplasoide

postopoterápico,subrayandolas peculiaridadesde la talla baja y de la alteración en

lasproporciones(grancabeza,braquicefalia, bóveda cranealabultada,nariz hundida,

tronco grandey miembroscortos).Concluyendoquecuandoel mixedemaesde origen

hipofisario su curaciónopoterápicasóloatañea los síntomasmixedemazosos,cutáneos

y extracutáneos,y sistematizael tratamiento en remediosopoterápicos: tiroideo,

hipofisario (hormonadel crecimientoo gonadotropa)y gonadal, amén de medidas

higiénico-dietéticas(214y 218).

MARAÑÓN,G. (1951): “Nota sobreel síndromeAdiposidad-Basedow-

Distermia (ABD)”, Boletíndel Institutode Patología Médica,volumenVI, n0 9, 168-

170. Comentala descripciónde Nettery col, básicamenteigual a la suya, constituida

porlossiguienteselementos:obesidad (diencéfalohipofisaria, adiposogenital deFrólich

o hipófisocorticalde Cushing),distermiay sintomatología basedowiana.Considera

análogos el síndrome ABD, el de Netter (obesidadfebril, parabasedowianacon

cefalea),elplump-hypertiroidynde losamericanosyel basedowgrassode los italianos.
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MARAÑÓNy POSADILLO,G. (1951): “El sentidodefensivo dealgunas

enfermedades tiroideas”, ArchivosdelCuerpoMunicipal deBeneficienciay Sanidadde

Valencia, tomo II, n05, 5-14.

MARAÑÓN,G. (1954): “El sentidodefensivo dealgunasenfermedades

tiroideas”, ActualidadMédica, añoXXX, n’> CCCLIV,XL, 299-308.(Discursoleídoen

la RealAcademiade Medicina de Granada,el 13 dejunio de 1954, con motivode su

recepcióncomoAcadémicode Honor). Relacionala asociaciónde gota y de ciertas

infeccionesconestadoshipotiroideos(defensivos),observando enestascircunstancias

una evoluciónfavorable de las afecciones. (305-306); tambiénen 1967, Q~«~

Completas,tomo III, EspasaCalpe, S.A., Madrid 733-748.

11.3. TRASTORNOSPARATIROIDEOS:

Sobrela fisiologíaypatologíaparatiroideahizo los siguientesestudios:

MARAÑÓN, G. (1911): Investigacionesanatómicas sobreel avarato

paratiroideodelhombre.Examenanatómicoe histológicode la región tiroidea de 180

cq44j~je~.Est. Tip. de los Hijos de Tello. Impresorde Cámarade5.M., Madrid, 170.

(Memoriapremiadaconel premioMartínezMolinapor la RealAcademiade Medicina

deMadrid). Recogeunasíntesishistóricade los trabajos anatómicosyfisiológicosmás

importantes,sobreestacuestión: mencionael papeldesempeñadopor lasparatiroides

en la producción de la tetania, la relación entre la alteración paratiroidea y la

acromegalia descrita por Erdheim, así como su intervención en la osteogénesis

observadapor Canaly Morel, y tambiénexponesus hallazgosnecrópsicos.
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MARAÑÓN, G. (1911): “Glándula paratiroidea retroesternalen el

hombre”, Boletínde la SociedadEspañola de Biología,imprentay librería de Nicolás

Moya, año 1y II, tomo1, 160-162.

MAR.4ÑÓN,G. (1911): “Estado actualdelosconocimientos anatómicos,

fisiológicosy clínicos,sobrelas glándulasparatiroideas”, RevistaClínica deMadrid

,

año 111, número22, 366-380;año111, número23, 420-427,año111, número24, 451-

456; continuando en1912, tomo VII, año IV, número1, 14-32.

MARAÑÓN, G. (1931): “Diagnósticoprecozde lasparatiroidopatias”.

Conferencia en la Facultad de Medicina deLima, dada el 6 de

septiembrede 1931.

MARAÑÓN, G. (1934): “Formas atenuadas dehiperparatiroidismo”,

Analesdel Institutode PatologíaMédica, volumenIX. (Sesiónpresentadaenel Instituto

de PatologíaMédicadelHospital Generalde Madrid, el 2 dejunio de 1934).

MARAÑÓN, G. (1934): “Síndrome hiperparatiroideo”, Anales del

Instituto de PatologíaMédica, volumenIX. (Sesióndel Institutode PatologíaMédica

delHospitalGeneralde Madrid, 5 de mayo de 1934).

MARAÑÓNy MUÑOZ LARRABIDE(1936): “Hiperparatiroidismo e

insuficienciagenital”, La Medicina Ibera, añoXX, Núm. 960, tomoXXX, volumen1,

514. Refiereque hay algiasóseasdiagnosticadascomo reumáticaspertenecientesa

estados iniciales de osteítisfibroquistica. Afirmando que en los estadoscrónicos

hiperparatiroideossehaya confrecuenciahipercalcemiay litiasis renal, siendoéstos
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probablementelos causantes delas algiaspresentadasen los estadosde insuficiencia

genital castracióne insuficiencia ovárica climatérica, subrayandotambiénel papel

desempeñadopor la hiperuricemiaen las mujerescon insuficienciaovárica. Presenta

el casoclínico de unamujerconpieplano,fenómenoqueconsiderafrecuenteen los

castrados,yconunaradiología demostrativadedecalcifcacióndifusahúmero-fémoro-

tibial.

LESCIEUR,G., MARAÑÓN,G.;PERGOLA,A. etRICHET,Ch. (1939):

“La tétaniesecundairea 1 ‘hyperfolliculinémie”, Annalesd ‘Endocrinologie, 1, 143.

MARAÑÓN,G.;R1CHET,Ch.;PERGOLA,A. yLESCIEUR,G. (1939).

“La patogeniapluriglandular de la tetania”, La Semana Médica,XLVI, 48, 12-43;

tambiénen separataconla impresiónde É. Spinelli, en Córdoba, 5-39. Asociancasos

de tetaniaconla existenciade hiperfoliculinemia,y consideranque elsíndrometetánico

está relacionado confactores endocrinos (hipopara-tiroideos,etc. ), nerviososy

alimenticios(23, 25 y 37).

MARAÑÓN, G. (1946): “Sobre la patología hiperpara-tiroidea”.

(Conferenciaen la Universidadde Oviedo,el 22 deseptiembrede 1946).

MARAÑÓN, G. (1946).~ “Los síndromes hiperparati-roideos”.

(Conferenciaen el Colegiode Médicosde Madrid, 10 de mayode 1946).

MARAÑÓN, G. (1953): “Tetania e hipercalcificación esquelética”,

Boletíndel Institutode PatologíaMédica, volumen VIII, n0 6, 111-114. (Instituto de

Patología Médica, Madrid ). Comienza recordando la acción hipercalcemiante,
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hipercalciúrica y decalc<ficante de la hormona paratiroidea, como sucedeen el

síndromeosteósicofibroquistico o enfemedadósea de Recklinghausen; losefectos

contrarios aparecidosenel hipoparatiroidismo,y la existencia deun síndrometetánico

por hiperexcitabilidadneuromuscular. Critica la noción de que la hipercalcemia

produce hipercalcifcacióntisular, y la de que tanto el aumentode la calcifcación

articular como la anquilosis deberían combatirse, refutandolas intervenciones

paratiroideasrealizadascon esteobjetivo, añadiendo:

“Mas si observamosa la larga a estosenfermosparatirectomizados,
comonosotroshemostenidoocasiónde hacerlo recientementeconun
espondilítico seguido durante varios años en este Instituto,
paratiroidectomizado, conmuy grave tetania, en el que nos
encontramoscon quedespuésdel vanamenteesperadoalivio inicial,
tardíamentese dibuja una evidente mejoríadel reumatismo;y una
mejoríapor un mecanismoopuestoa lo quesepretendíacuandose le
aconsejóoperarse,o seaun aumentode lascalcificacionesarticulares,
que hanfijado la columnaen unasituacióninmóvil, graciasa la cual
los doloressevan extinguiendoy el enfermoha podido reconstruirsu
actividadfuncional. Esta mejoría se debe,precisamente,a la tetania
crónica creadapor la intervención.” (114).

11.4. DISFUNCIÓN OVARICA:

La insuficiencia ováricafisiológica o patológicafueobjeto del interésy

análisis marañoniano:

MARAÑÓN, G. (1917): “Contribución al estudio dela clínica de la

insuficienciaovárica”, Revista Esnañola deObstetriciay Ginecología,año ¡1, núm. 14,

49-62. Alude al binomio acrocianosis-insuficienciaovárica; hace mención de las
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adiposis localizadas( lipomas supraclaviculares,adiposis abdominal ), edemas

trofoneuróticosyadiposidadesdolorosas;ycita, asimismo, entrelossíndromesováricos

complejoslos: tiro-ováricos, suprarreno-ováricos,hipófiso-ováricosypluriglandulares

(55-56).

MARAÑÓN (1919) . La edad crítica. (Estudio biológico y clínico )

,

SociedadEspañolade PublicacionesMédicas, Imp.delSucesordeE. Teodoro,Madrid,

173-180, 231-245, 258-266, 345-374, 389, 396, 435-470. Estudialos síntomasque

aparecenen esta etapafisiológica involutíva, entre ellos los del sistema nervioso

(neuralgias,cefalalgiasindurativas, raquialgias, inquietuddolorosade las piernas y

parestesias), los trastornos metabólicos ( obesidad climatérica, adiposidad en

miembros, lipomatosismenopáusica,síndrome deDercum, gota ), así como los

reumatismoscrónicoscuyarelaciónconla funciónovárica la consideraindudablepero

oscura,diciendo:

“Nos parecemuchomáslógico atribuir la indudable accióncurativa
delembarazo enciertoscasosdereumadeformanteá la hiperactividad
ovárica queexistedurantelosprimerosmesesde aquel”. (262)

Para continuarcon el estudiodelbinomioartritismocrisismenopáusica,

diciendo:

“Vemos, pues, queparece corresponderel artritismo á un complejo
estado tiro-suprarreno-hipofisario; el cual, precisamentepuede
identificarse con el estado endocrino quehemos descrito como
característico dela menopausia.”(265)

Estableceuna ligazón entreel reumatismo deformanteyciertos síntomas
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endocrinos,comola canicieprecoz;améndeestudiarsemiológicamentela menopausia

art<ficial quirúrgica, su influencia sobre:el metabolismocálcico, la osteomalacia,la

consolidación de las fracturas y el reumatismo deformante;y de constatar la

mediatizacióndelagolpamientocálcico óseoaberrante, llevada a cabopor factores

pluriglandulares.

El climaterio del varón tambiénesobjetode suestudio, aludiendoa la

apariciónde sintomatologíanerviosadel tipo deneuralgias(cefalalgiasindurativas),

inquietuddolorosade laspiernas, y a la interconexióndiabetes-reumatismo crónico,

hallada con menosfrecuenciaqueen la mujer.

Por último seexplaya en las medidasterapéuticas delos accidentes

climatéricosfemeninos, quehabríandegirar en torno a la opoterapiaovárica, tiroidea,

hipofisaria,ya medidascoayuvantes(fisioterapiaa basede termoterapia,masaje,etc.;

analgésicos del tipo del ácido acetilsalicílico y la fenacetina; ioduros, etc. ),

ocupándose también del tratamiento de la gota y del reumatismo crónico,

recomendandoañadir, segúnlos casos,atofán,yodoo terapia radiactiva.

Marañón opina que la práctica de injertos ováricoshabría de ser una

alternativaterapéutica defuturo. Para el tratamientoclimatérico masculinorecomienda

especialmentela opoterapiatesticulary espermática,aménde los extractostiroideos,

hipofisariose inclusopreparadosováricostotales (hipogenitalesmasculinos), para

contrarrestarla neurosisde tipo neurasténico,en la ideade quelas hormonassexuales

generalesno parecensersexualmente específicas,sinocomunesa los dossexos.

Marañón a lo largo de su obra, se refiere a la primera edición deL~

edad crítica considerandoquefue el primero en describir en España los nódulos

fibrosos,siguiendolas indicaciones deAchúcarroquelosdiagnosticabaconfrecuencia.

DARGALLO,R. (1920): “Sección bibliográfica: Dr. Marañón: La edad

crítica. (Estudiobiológico y clínico )“, Revista Española de Medicinay Cirugía, año

III, febrero, número20, 99.
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MARAÑÓN, G. (1922): Problemas actuales de la doctrina de las

secreciones internas,Ruiz Hermanos, Editores,Madrid, 199, 231-232,255 y 259.

Piensa que es probable que ciertos estadospatológicos ( reumatismoscrónicos,

retracciónde la aponeurosispalmar,esclerodermia)florezcancon mayorfacilidad en

terrenoshipotiroideos con deficientemetabolismo.Afirma que hayunaparticipaciónde

la patologíaendocrinaen los estados constitucionalesy diatésicos, verbigraciaen el

artritismo, siguiendo una concepciónneo-humoral. Destaca la importancia de la

psicoterapiaen las enfermedadesendocrinas, enbasea la interrelacióndel sistema

endocrino conel nervioso.

MARAÑÓN,G. (1922): Estadoactualde la doctrina de las secreciones

internas, Ruiz Hermanos, Editores, Madrid. (Discurso de recepción del Dr. D.

Gregorio Marañóny Posadilloy contestacióndelDr. D. GustavoPittaluga, leídosel

12 de marzode 1922, en la RealAcademiade Medicina), 47-48, 54, 86, 93 y 96.

Donde menciona la influencia hormonal en el metabolismo dela

creatinina y en del calcio. Afirma que el cese de la actividad hormonal sexual

menopáusicaconlíevala aparición deun seudohermafroditismoclimatérico similar al

prepuberal. Alude a la ya citada interconexión entre hipotiroidismoy reumatismos

crónicos, amén de otros estadospatológicos. Para Marañón la patología del

crecimiento tendría que convertirse en una rama de la patología hipofisaria

(acromegalia, gigantismo, enanismo, retrasos del crecimiento, infantilismo y

acondroplasias,etc.), apostillando,por otra parte, que las glándulasde secreción

internaintervienenen la formaciónde las didtesisdel tipo delartritismo.

MARAÑÓN, G. (1929): The climateric. (The critical age>, Ed. by C.

Culbertson.Mosby,St. Louis.

MARAÑÓN, G. (1930) . “Sobre la influencia sexualde las glándulas
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endocrinas no genitales.La acción virilizante de la corteza suprarrenal y de la

hipófisis”, en: VARIOSAUTORES:Libro-Homenajea Goyanes,Talleres Polígráficos,

S.A., Madrid, 295-313.

HARO y BENÍTEZDE HUELVA, (1930): “Calcemia e insuficiencia

ovárica”, La Medicina íbera, 213. (Sesiónclínica de 7 de julio de 1930),~ con

intervenciónde Marañón.

MARAÑÓN, G. (1930): “Síndrome osteomusculardoloroso de la

insuficiencia ováricajuvenil”, GacetaMédicaEspañola,añoIV, n0 45,junio,385-390,

tambiénel mismoañocomo “Syndromeostéo-musculairedouloureuxde 1 ‘insuffisance

ovarique juvénile”, Paris Médical, 30, 18, 3 mai, 414-419. Describe el síndrome

dolorosoosteomuscularen un elevadonúmero dechicasconalteracionesdelperíodo,

algias vagas e insistentesen región dorsolumbary en miembrosinferiores, de ritmo

mecánico,análogasa la enfermedadde las costureraso insuficienciavertebral de

Oudard, Hesnard y Coureaud; estas pacientes también padecerían displasias

(eunucoide,infantil o acondroplásica), tendenciaa la adiposidado delgadez,pilosidad

intersexualy trastornosvasomotores(manoshipogenitales),aménde estadolinfático,

y ocasionalmente,alteraciones dela serieroja e hipocalcemia,así comootrosestigmas

deperturbaciónglandular. Admitetresposibilidades:ora escoliosisy/opieplano,ora

algiaspercutoriasen columnavertebralya la presiónen tobillosypies,o bienninguna

de estasalteraciones.Para Marañón estesíndromesedebea alteraciones esqueléticas

que sepresentancon gran frecuenciaen combinacióncon la insuficiencia ovárica,

añadiendo:

“Para míesindudable quela crisis endocrinadela pubertad,en la que
en torno de la maduración genital entranen juego el tiroides, la
hipófisis, las suprarrenales, lasparatiroides, el timo-todo el sistema
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endocrino,en suma-sino se venficacorrectamente,puededarlugar a
una perturbación de la estructuradel huesomismo, y quizá de los
ligamentosy músculosque, o bien originenpor símismala escoliosis,
o bien predispongan al esqueleto axilar a padecerla, con la
colaboraciónde las causasmecánicas,infecciosasy de otro orden, de
todosconocidas.” (387)

Ydiciendo másadelante:

“el desequilibrio endocrinode la pubertady delperíodo post-puberal
incorrectos, en las mujerescon insuficienciaovárica, determinauna
predisposición del esqueleto a ciertas deformidades dolorosas,
principalmentela escoliosisy el pieplano.Estapredisposición,puede,
naturalmente,acentuarsepor la influencia de otras causasde tipo
mecánico (esfuerzos, cansancio,posturasincorrectas, etc.), de tipo
alimenticio(nutrición deficiente, cuantitativao cualitativamente)y de
tipo patológico (otras enfermedadesdebilitantesinfecciosas).Puede
ocurrir que a modificacionesdel esqueleto,tan iniciales que sean
apenasrevelablespor la exploraciónclínica, coresponda,sin embargo,
un síndromesubjetivo característico.”(388)

Entre los síndromes dolorosos de otrosorígenes menciona:

La displasia acondroplástica, las distrofias metaepifsarias del

crecimiento(ep¿ñsitisvertebraldelosadolescentes,de Scheuermann;ep¿tlsitisfemoral,

de Calvé, Perthes,Zegg;escafoideapodálica,de KÓhler; tuberositariaanteriortibial,

de Osgood-Schlatter;cabezadel segundometatarsiano, deKOhler; semilunar carpiano,

de KienbOck;extremidaddistal radial, etc. ). Finalmente Marañónafirma queciertas

variedadesde distrofiasmetaepifsariasdel crecimientosólo sonformas larvadasde

reumatismoinfeccioso,que asientanen jóvenesafectos dedistrofia endocrinadel

crecimiento,mencionandoel casodel reumatismopoliarticular agudo.

MARAÑÓN, G. (1930): La evolución dela sexualidady los estados
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intersexuales,segunda edición, Madrid,y las edicionesfrancesaL ‘évolution de la

Sexualitéet lesétatsintersexuels,Nouv.Rey. Fran~., edit., Paris, de 1931;la inglesa,

TheEvolutionoftheSex,Alíen, edit., London,1932, y la italiana, L ‘evoluzione della

sessualitaé gli stati intersesuali,Edz. rivedutadell autore, con prefazionedel Prof

Sen. Nicola Pende, Zanichelli, edit., Bologna, de 1934. Mantiene quela crisis

climatérica femeninacursa con disminuciónde la feminidady con reviviscenciade

caracteresviriles, defendiendola bisexualidadprimigenia orgánica.

MARAÑÓN,G. (1931): “Sécrétion interne”, Elbemúhl-Verlag,Leipzig-

Vienne, 1-21; extrait du compte-rendu du4e Congrés de la Ligue Mondialepour la

réforme sexuelle,celebradoen Vienaen 1930.

MARAÑÓN,G. (1933):Tresensaiossobreá vidasexual,prólogodeA.

Peixoto,SaoPaulo.

MARAÑÓN, G. (1934): “Sobre la influencia de la constitución enel

climateriofemenino”,RevueMédicalFran<aise, añoXV, edidición Española n08, 3-5.

MARAÑÓN, G:(1934):L ‘Age Critique. (Etudepathogéniqueetclinique)

,

Edit. enti~rementrevuepar l’auteur, Alcan, edit., Paris, 105-115, 175-191, 203-209,

donde básicamentereproducelas ideas vertidas en las ediciones españolasprevias,

incidiendo en aspectoscomo el rechazo de la noción del origen endocrino del

reumatismo,y diciendo:

“Nous voulonsdonc, prendre nettementposition contre la tendance,
qu onpeutreleverdansla littérature médicalede cesderni~resannées,
~ voirdansle rhumatismeunemanifestationd origine endocrinienne.”
(204).
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Admitela existenciade espinas defijación:

“Pour nousautres, il n estpasdouteuxquelesagentsrhumatog~nes
(infectieuxou métaboliques)sefixentavecunesinguli&e prédilection
sur cesarticulations déformées.”(206).

Hace hincapiéen la artropatía simétrica delas rodillasconlipomatosis,

destacandoque sepresenta en mujeres climatéricas, obesas,que trabajan en pie,

caracterizándosepor: aumentodelgrosorprogresivode las articulacionesa expensas

del tejido osteoarticular, clínica propia del reumatismo crónico deformante,dolor

continuo exacerbadoen los movimientosde extensión,crujidos,formaciónde lipomas

simétricosen la cara interna delas rodillas,pieplano,frecuentecoexistenciaconfocos

sépticose hiperuricemia, radiología típicapor la vacuolizaciónóseasubarticulary la

formación de un osteofitode concavidadsuperior sobreel cóndilo femoral interno,

discretasalteracionescartilaginosas,frecuenteasociacióncon hipertensiónarterial y

evolución lenta conmejoríasespontáneas.

Tambiénmencionala posiblepresentaciónde otrasartropatías(coxitis

senil, espondilitissacrolumbar,nudosidades deHeberden), afirmandocon respectoa

estasnudosidades:

“Pour nous, ce sont desformes séniles, typiques, d ‘ostéoarthrite
hypertrophiante des phalanges, soumisesaux mémes conditions
¿tiologiquesetpathogéniquesquelesautresrhumatismesdéformants.”
(208).

Constatala aparición defallosen la estáticadelesqueleto,quesonbase

de implantaciónde los agentes reumatógenos(incurvacionesvertebrales, coxavara,

pieplano, etc. ), de osteomalaciay de reumatismo muscular,diciendo:
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“Beaucoup defortnes récidivantes des“rhumatismes musculaires”
(cervicales et lombaires surtout) ne sont que des manifestations
douloureuses de spondylites cervicales ou lombaires, dont la
radiographieseulepermetdefaire le diagnosticd<fférentiel.” (209).

Estudia la semiología del aparato circulatorio resaltando la posible

presencia de acrocianosis, manos hipogenitales, en la insuficiencia ovárica

menopáusica,asícomode úlceras varicosas asociadasconpieplano,comprobandoque

en ocasionesesd¿flcil el diagnóstico diferencialentrelasperifiebitisy los reumatismos

muscularesde los miembrosinferiores.

En relación conlas raquialgias, afirma:

“Cependant,notre expériencenousinclinedeplusenplusá considérer
cessympt&mes(chez lesfemmmesjeuneset chez les ménopausiques)
commedesmanifestationsde lésions,peut-étre~ leurdébut,peut-étre
préexistantes et révélées par la carence hormonale. Je fais
principalementallusion ~ ces états rheumatismaux,musculairesou
articulaires, et, en particulier, aux lésions initiales de spondylite.
L etude minutieused ‘un grand nombre de radiographiesdu rachis
nousa fait voir en effet 1 énormefréquencede ceslésions, ~ partir
dun certain áge.”(114-115).

Entre los trastornos metabólicos,subraya la obesidad climatérica,

estudiándola semiológicamentey según sus diferentes localizaciones: adiposidad

localizada ( abdominal, de los miembros, lipomatosissimétrica, lipodistrofia

céfalotorácica o enfermedad deBarraquer-Simon), no aceptandoel síndrome de

Dercummenopáusico,diciendo sobrela adiposidadde los miembros:

“Pa rfois lesdeuxtroubless associent:1 adiposeet letrophoedéme; ces
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étatsne sont pasrares chezles Espagnolesob~sessurtoutchezcelles
qui ontdespieds d unepetitesseinimaginable(je lesappelle “pieds de
Harem”) caractéristiques desfemmesdu Sudde 1 Espagne.11 y a
aussiparfois desvariceset despiedsplats.” (188).

MARAÑÓN,G. (1937): Climaterio de la mujery delhombre. (Estudio

sobrela fisiopatologíade la involuciónsexual),Espasa-Calpe,S.A.,Madrid, 217-225,

273, 310. El capitulo XVII lo dedicaa lossíntomasdelaparato locomotor, considera

impropia la idea de que exista un reumatismo climatérico crónico por estados

hipoováricos o climatéricos, admitiendono obstante la existencia derelaciones

indirectas (trastornosmetabólicos agresivospara las articulaciones,perturbaciones

endocrinasfavorecedorasdelasentamientodefocossépticoslatentes),afirmandoque

las alteracionesendocrinasde la crisis climatéricapuedencondicionarlos trastornos

tróficosde la senilidad, quela insuficiencia ováricainfluye en la estáticadelesqueleto

fijándoselos agentesreumatógenoscon especialpredilecciónen las articulaciones

deformadas, queexisteuna predisposiciónal aumentodepesoquesecundariamente

favorecelafijación de agentes reumatógenos,y quehayun bajo umbraldoloroso. Para

Marañón los estadosreumáticos crónicosaparecenmucho menosen el climaterio

masculino queen el femenino.

En lo que atañe al reumatismo muscular,opina que en ocasionesse

confunde concelulitis, y dice:

“Muchas formas recidivantes de los reumatismos musculares
(cervicalesy lumbaressobre todo)no son más quemanifestaciones
dolorosas de espondiitis cervicales o lumbares, cuyo diagnóstico
diferencial sólo se logra mediantela radiografía.” (224)

Conrespectoa la osteomalacia afirmaqueen España esuna enfermedad

infrecuentea cualquieredad;por otra parte,subrayael hechode quesehayaseñalado

el comienzode la esclerodermiaen el climaterio.
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MARAÑÓN,G.,~RICHET,CH.;PERGOLA,A. etLESCIEUR,G. (1939):

“La tétaniesecondairea 1 ‘hype,folliculinémie”, Annalesd‘Endocrinologie, 1, 2, Mai,

142-151.

MARAÑÓN, G. (1939): “Sobre la clínica de la insuficienciaovárica”,

conferenciaen la CátedradelProfesorPeralta Ramosen el ínstitutode Maternidad de

BuenosAires, 20 de octubre de1939.

MARAÑÓN, G. (1939): “Diagnóstico precoz de las ovariopatias”,

conferenciaen la Facultadde Medicina deLima, 15 de septiembrede 1939.

MARAÑÓN, G. (1940): “Los límites del climaterio normal”, en:

MARAÑÓN, G.: Estudios de Endocrinología, segunda edición,Cía Gral. Fabril

Financiera, S.A., Espasa-CalpeS.A., Buenos Aires, 105-121. (Versión de esta

conferencia: SociedadBrasileira deGinecología,Río deJaneiro, 29 de abril de1937).

Constatalo frecuentede la aparición delos estadoshiperuricémicosy

gotososen mujeres menopáusicas,la circunstanciade que una gran parte de los

fenómenosdolorosos climatéricosno son reumáticos,seudogotososni neurálgicos,

además destacael carácterplurietiológicodela artropatía derodillas en estaetapade

la vida, y la similitud entre el síndrome climatéricoy el de Cushing, en lo queatañe

a la influencia temporal del hiperparatiroidismo y la decalcifcación dolorosa

esquelética.

MARAÑÓN,G. (1940):“Indicationsetcontreindicationsdel opothérapie

génitale”, conferencia enel Anfiteatro Trousseaude 1 ‘H¿5tel-Dieu de París, el 2 de

febrero de 1940.
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MARAÑÓN, G. (1942): “Prólogo”, en: BOTELLA LLUSJÁ, J..~

Endocrinologiade la mujer,AfrodisioAguado,S.A.,Madrid, 9-15. Manifestaquelos

conocimientosde las secreciones internas estánen un período de síntesis clínico-

pedagógica.

MARAÑÓN, G. (1954): La menopausia, conferencia enJournées

MédicalesNi~oises,dada en noviembrede 1954.

MARAÑÓN, G. (1954): “Nuevas observacionessobre la nictalgia

parestésica”,Boletíndel Institutode PatologíaMédica, volumenIX, n0 12, 226-228.

Afirma que la nictalgia parestésicajunto con el sofoco clásico, el

síndromedolorosoosteoarticulary la tendenciaal engrasamientotípico, son lascuatro

manifestacionescaracterísticasdel climaterio, añadiendo:

“Tiene muchointerés la frecuentecoincidenciade la nictalgia con
alteracionesartrósicasde la columnavertebralcervical. Casisiempre
estasalteracionesson visiblesenla radiografía: calcificacionesenpico
de loro, esclerosisydisminucióndelosdiscos,artrosisde laspequeñas
articulaciones.En otrasocasiones,son estaslesionesinsign~ficanteso
faltan del todo. Pero aun entonces,yo tengo la impresión deque la
nictalgia indica unaalteración vertebralquela radiografía no es capaz
aún de demostrar.Y lo compruebael que, en bastantescasos,hemos
podido ver queunosmesesdespuésde la primera radiografía normal,
nuevasplacasdemostrabanla iniciación de las clásicas lesiones.
Fuera de estasparestesias, la lesión vertebral puede no producir
síntoma alguno,salvo los chasquidosal moverla cabeza.No hay que
decir que, sin embargo, la artrosis cervicalpuedeacompañarsede
localizacionesartrósicas en otrosterritorios, principalmenteen las
manosy, sobretodo, enla rodilla.” (227).

Para Marañónla artrosiscervicalclimatérica tieneun patogeniamixta,
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degenerativa-artrósicae inflamatoria-focal séptica,así como gotosa involutiva. La

génesis deestaentidadsedeberíaa alteración radicular artrósica condicionadapor

factores circulatorios, éstasis del plexo venoso perirradicular ( inestabilidad

circulatoria, influenciadelsueño,cambiosvegetativos, influenciapostural). Le otorga

un buenpronósticoy recomiendauna terapéuticaconmsistenteen: adelgazamiento,

evitar los trabajosde carga manual,fármacos(salesde oro, salicilatosu otrosAíNES,

Piramidón o Butazolidina,colchicinay atophán,estrógenosnaturaleso sintéticos) y

radioterapia (228).

MARAÑÓN,G. (1958): “Sobre el infantilismo ováricoy los problemas

quesuscita”, Ibys,número2, 83-91.

MARAÑÓN,G. (1967): “Climaterio y senilidad”, en: MARAÑÓN, G.:

Obras Completas,tomo III, EspasaCalpe, S.A.,Madrid, 697-709.

MARAÑÓN, G. (1972): “Climaterio de la mujery del hombre”, en:

MARAÑÓN,G.: Obras Completas,tomo VIII, Espasa-Calpe,S.A.,Madrid, 244, 246.

Recomiendael empleo defoliculina en los estadosgotosos, incluso en la gota

masculina, y aconsejaasociarla con tiroidina, alternando con atofán, cólchico y

régimen alimenticio,amén de prescribir la ablación de focos sépticos. En las

artropatías de rodillas con lipomatosis, recurrea los baños locales o generales de

barro, así comoa la inyecciónlocal del veneno deabejas.

Marañón trata deforma similar los accidentesde la edad crítica del

varón, subrayandola pocaeficacia de los extractostesticulares.
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11.5. OSTEOPATÍAS ENDOCRINAS:

Estudialas osteopatiasendocrinasen numerosaspublicaciones,así:

MARAÑÓN,G. (1927): “Un casodeosteomalaciahereditariaytardía”,

TrabalosdelServiciode PatologíaMédica.HospitalGeneralde Madrid, añoII. Curso

1926-27. ímprentaViuda e H~osde JaimeRatés.Madrid, 76, tambiénen Analesdel

ínstituto de PatologíaMédica, volumenII, 76-77. (17” sesiónclínica, 25 defebrero

de 1927, enel Institutode Patología MédicadelHospital GeneraldeMadrid). Afirma

quela osteomalaciaesrara enEspaña,y cita un caso clínicocuyo inicio coincidecon

la retirada fisiológica del proceso menstrual, en la línea de pensamientode

Curschmannal denominarlaosteomalaciapostcimatérica.

RICHET, Ch.; MARAÑÓN, G. et RYMER, M. (1948): Pathologiede

1 ‘Hypophyse,B. Baillit~re, Paris.

MARAÑÓN, G. y GÁLVEZ, F. (1952): “Nota sobre la importanciay

clasifcaciónde las calc¿ficacionesintracraneales”, Boletín del ínstitutode Patología

Médica, volumen VII, n<’9, 174-178. (Instituto de Patología Médica. Madrid ).

Proponenla siguienteclas(ficación:

1. Calcifcacionesde lesionestraumáticas (origen quirúrgico por callos de

fracturas, hematomaspostraumáticoscalcifcados).

2. Exóstosisendocraneales(hiperostosis endocranealo craneopatiametabólica

o craneopatianeuroendocrina).

3. Tumorescalc<ficados.

4. Lesionesinfecciosaso parasitariascalcifcadas.
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5. Calc<ficación de malformacionescongénitas.

6. Calcifcacionesdelaparato vascular.

7. Calcpicacionesfisiológicaspor calciopexiay metabolismo cálcicoalterado

(alteraciones hipotalámicas).

Constatanlafrecuenteasociaciónde craneopatiasneuroendocrinascon

exóstosisy calcVicacionesfisiológicas,ydestacanla importancia delas calcifcaciones

ep¿ñsarias, que de aparecer antesde los 30 añosse presentanjunto con otras

calc<ficaciones y con síntomas clínicos anonnales:cefalea, adiposidadde tipo

hipotálamo-hipofisario,diabetesinsípida, etc.

MARAÑÓN, G.; MARTÍNEZ DUZ, J. y POZUELO, V. (1952):

“Craneopatia neuroendocrinay diabetessacarina”, Boletíndel Institutode Patología

~ volumen VIl, núm. 10, 181-187. Presentancinco casosde diabetescon

exóstosis endocraneal, acompañadasen tres casosdefibrosiscraneal,endosde nébula

frontal y en otro de adenomahipofisario; concluyendoque la diabetespuedeseruna

de las manifestacionesendocrinasde la craneopatia neuroendocrina(187).

MARAÑÓN, G. (1952): “Diabetes insípiday exóstosis endocraneal”,

Boletín del Instituto de Patología Médica, volumen VII, n0 12, 22 7-230. Marañón

prefiere la denominaciónde M. Merchán de craneopatía neuroendocrinaa la de

síndromedeMorgagni-Morelo craneopatíametabólica, destaca además delossíntomas

nerviososy endocrinos, los craneopáticos,consistentesen: Exóstosis endocraneales

(frontoparietales, supraorbitarias),estadosdefibrosiscraneal, zonasdedecalc¿f¡cación

difusa, zonas de hipercalcifcación ( corpúsculos de Pacchoni,plexos coroideos,

ligamentopetrooccipital,glándulapineal), alteraciones dela silla turca (imágenesde

tumor hipofisario, dilatación global “en balón” ) y dilatación de las imágenes

vasculares(228). A propósitode estopresentaun casoclínico.
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MARAÑÓN,G. (1952):Sobrelascalcificacionesintracraneales,discurso

inaugural del Curso de la SociedadEspañola deRadiologíay Electrología, dado en

febrero de 1952.

MARAÑÓN,G. y POROVNE, H. (1953). “Craneopatianeuroendocrina

conlipomatosisuniversal, crisis de hipertensión arterialparoxísticaysíndromeABD”,

Boletíndel ínstitutode PatologíaMédica, volumen VIII, núm. 3, 51-53. Exponenel

caso clínico de una mujer afecta de un síndromeconsistenteen típica e intensa

craneopatianeuroendocrina,adiposidadlipomatósica,crisis de hipertonia paroxística

y síndromede adiposidad-basedow-distermia(ABD), interpretandola sintomatología

expuesta como dependientede la craneopatia neuroendocrina y del trastorno

hipotalámico, dependiendotambién de éste último el carácter lipomatósicode la

adiposidad,y sugiriendofinalmentela posible intervención dela fiebre tifoidea enla

génesisde la craneopatía,segúnlas ideasde Pende(53).

MARAÑÓN,G. (1953):El crecimientoy sustrastornos,Espasa-Calpe,

S.A., Madrid, 84, 151-154, 157 y 298. Admite como válida la denominación de

disgenopatíasdada N. Pendea los trastornos del crecimiento, enAnomaliedella

crescenzafisica e psichischede 1929, y realiza una clas¿ficaciónde los mismos

meramenteenumerativa:

A) Trastornosdel crecimiento total:Infantilismo.

B) Trastornosde la talla: Tallas bajasy enanismo.Tallasaltasygigantismo.

C) Trastornos de la sexualidad: Pubertad precoz. Pubertad retrasada.

Intersexualidad.

D) Trastornosdelmetabolismo:Trastornosdelapetitoy de la sed. Trastornos

del peso (obesidad,delgadez).Trastornosdelmetabolismohidrocarbonado

(diabetes,hipoglucemia).
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E) Trastornosdel sistemanervioso:Encefalopatíascongénitas.Mongolismo.

Trastornospsíquicosy delcarácterrelacionados conel crecimiento.

E) Anomalíascongénitas.(Embriopatíasy endocrinopatías).(84)

11.6. TRASTORNOS ENDOCRINONUTRITIVOS:

Su interés por la endocrinologla y la nutrición se manifesta en

numerosasvertientesclínico-médicas,y tambiénen la osteomioligamentosa:

MARAÑÓN,G. (1911): “El estadotimico-linfático, lafórmulade Kocher

y las afeccionesendocrinas”, Boletín dela SociedadEsvañolade Biología,años1y II,

tomo 1, 75-77.

MARAÑÓN, G. y SACRiSTÁN,J.M. (1911): “La viscosidadde los

líquidosdel organismosusfactoresbiológicosy su importancia enclínica”, Revista

Clínica de Madrid, añoIII, n0 3, 88-109.

MARAÑÓN, G. (1912): “Estado actualdel conceptode los síndromes

pluriglandulares”, RevistaClínica de Madrid, añoIV, n0. 12, 441-480.

MARAÑÓN,G. (1912): “Nuevasobservacionessobreel comportamiento

de las substancias midriásicasen el cansanciamuscular”, Boletín dela Sociedad

Españolade Biología,años1 y 11, tomo1, 242-245.
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MARAÑÓN, G. (1913): “Diagnóstico de los factoresendógensode la

obesidad”, RevistaClínica deMadrid, tomo11, n0. 15,343-387.

MARAÑÓN,G. (1914).Lasenfermedades dela nutricióny las glándulas

de secrecióninterna, 1” edición, LibreríaGutenberg,edt.,Madrid, 385;Lasglándulas

de secrecióninternay las enfermedades dela nutrición, trabajopremiadopor la Real

Academiade Medicina deMadrid, primera edición en1914, Madrid; segundaedición

en 1916; tercera edición en1920.

MARAÑÓN,G. (1914): “Escoliosisysunuevotratamientoporel método

de Abbot”, El SigloMédico,añosesentay uno, número3144, 172-173.Afirma queel

sistemaendocrinoinfluye en el metabolismo dela cal, en los trastornosde la nutrición

del esqueleto,y por tanto en la escoliosis;verbigracia comentaqueel metabolismo

cálcicoseaceleraen el hipertiroidismoy se retardaen el hipotiroidismo, comprueba

la lesión de las glándulas paratiroideasenel casode distrofiasóseas(osteomalacia,

etc. ),~ serefierea la producciónde reblandecimientoesqueléticoanálogoal raquitismo

espontáneo, mediantela ablación temprana timica; señala quelos afectos de

hipofisopatias,casode los acromegálicos, sufrendistrofias óseas(cifosis,escoliosis,

etc. ); alude a los buenosefectos obtenidos enla osteomalaciacon el tratamiento

adrenalinico, así como a la intervencióndel ovario en esta enfermedad.Concluye

diciendo que todas las glándulas endocrinas participan en la regulación del

metabolismomineraly en la patogeniade sus estadospatológicos.

MARAÑÓN, G. (1917): “Enfermedadesde las glándulas de secreción

interna (endocrinologia)“, fascículo1, en: HERNANDO,T.; MARAÑÓN,G. y col:

Manual de Medicina interna, tomo 111, Ruiz Hermanos,Sucesores,Madrid, 3-108.

Analiza integralmentela tetania, su etiología, sus mecanismos deproducción, su

terapéutica,etc.
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MARAÑÓN,G. (1917): “Enfermedadesde la nutrición“,fascículo 1, en:

HERNANDO,T.; MARAÑÓN,G. y col: Manualde Medicinainterna, tomo 111, Ruiz

Hermanos, Sucesores, Madrid,269-283.

MARAÑÓN,G. yDUQUE,A. (1918): “La insuficienciasuprarrenalen

los procesosinfecciosos”, La Medicina Ibera, tomo II, 30 de marzo, 392.(Sesión

celebradaen la AcademiaMédico-QuirúrgicaEspañola,el 18 demarzo).Refierenque

en las enfermedadesinfecciosaspuedenobservarseaccidentescolapsantes, atribuidos

por lo comúna alteracionesmiocárdicas,quepuedendarseen el cursodelreumatismo

articular agudo,etc.

MARAÑÓN,G. (1920):Problemas actualesde lassecrecionesinternas

,

Madrid, y ediciones sucesivasen 1922y 1923.

MARAÑÓN,G. (1920):“Un casode lipodistrofiaprogresivaconcuriosas

alteracionesendocrinas”, separatade los Archivosde Neurobiologia,tomo 1, n’> 3,

septiembre,1-6, Ruiz Hermanos, editores,Madrid. Presentala historia clínicade una

mujerde 20 años afectade estaclase delipodistrofia, a la que proponedesignarla

como enfermedadde Barraquer.

Concluye admitiendo la hipótesis de que las glándulas de secreción

interna intervengan enla génesis dela lipodistrofia progresiva (1 y 6).

MARAÑÓN, G. (1922): “El verdaderoproblemade las Hurdes. La

memoria de los médicos. Aterradora realidad”, 4D~P 20 dejunio, 11-12. (Notas

tomadaspor el periodista de la futura Memoria: El problema delas Hurdeses un

problemasanitario (Goyanes,Bardají, Marañón). Hacemenciónal raquitismo.
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E.C. C. (1922): “Trabajos analizados: G. MARAÑÓN: Problemas

actualesde la doctrina de las secrecionesinternas, Madrid, 1922”, Archivos de

Medicina. Cirugía y Especialidades,tomoIX, número78, número9, 417-419.

MARAÑÓN,G. (1923): “Contestaciónal discursode D. LeónCardenal

y Pujalesen la Real AcademiaNacionalde Medicina”,Archivosde Medicina.Cirugía

y Especialidades,tomoXI, n0 12, 513-523.

MARAÑÓN, G. (1925): “Revista Crítica de la Literatura recientede

Endocrinologiaymetabolismo”,Archivosde Medicina. Cirugía y Especialidades,tomo

XX, número11, año VI, número223, 488-497. Marañóndicequedebecomerselo que

sedebey nada más,a propósitodel libro de MARTÍNEZNEVOT, F. (1923): Ideas

modernassobre la alimentación. Su importancia en fisiología y patología. Calleja,

editor, Madrid.

MARAÑÓN,G. (1925): “La obesidad infantil,conuna descripciónde la

adiposidadeunucoideprepuberal”, Archivos Esnañolesde Pediatría,año lx, número

12, 705-724. ( Ponencia dela Secciónde Medicina al II Congreso Nacionalde

Pediatría).

MARAÑÓN,G. (1926): “La curvade glucemiaprovocadaen la atrofia

muscular”, Boletínde la Sociedad Esvañolade Biología,vol. XIí, tomoII, 43-48.

MARAÑÓN, G. (1927). “Casuística de los estadosprediabéticos”, La

Medicina Ibera, añoXI, núm. 493, tomoXXI, volumen1, 424. (Sesióncelebradael
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2 de abril de 1927, en la RealAcademia Nacionalde Medicina). Observa en el

síndromede estadosprediabéticosla omalgia.

MARAÑÓN,G. (1927): Gordosy flacos. Estadoactualdel problemade

la patologíadel cesohumano,Madrid, 131• 3” edición en 1936, 135.

MARAÑÓN, G. (1928): “Discurso de gracias del Doctor Gregorio

Marañón”, Los Progresosde la Clínica, tomo XXXVI,Núm. 3, añoXVI, Núm. 195,

199-201.Destacalo complejodelestudio reumatológico.

MARTÍNEZ (1929): “Forma difusa y lipomatósica de la adiposidad

dolorosa”, TrabajosdelServiciode PatologíaMédicadelHosptial Generalde Madrid

,

año III, 1927-28, Ruiz Hermanos, Editores, TipografíaArtística, Madrid, 91-93;

intervención de Marañón.

MARAÑÓN y TFJERÍNA (1929): “Síndromes endoexocrinos”, L~

Medicina Ibera, añoXII.!, número624, tomoXXV, volumen11, 416.

MARAÑÓN,G. (1930). “La influenciasexualdelasglándulasendocrinas

no genitales. Laacciónvirilizante dela substanciacórtico-suparrenalydela hipófisis”,

La Medicina Ibera, año XV, tomoXXV, vol. 1, n0 697, 452-453.

MARAÑÓN,G. (1930): “Sobre la influenciade las glándulasendocrinas

no genitales. Laacción virilizante de la corteza suprarrenaly la hipófisis”. Gaceta

MédicaEspañola, año 1V, número12 (48), septiembre,538-547.
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MARAÑÓNy PARDO (1930): “Hipogenitalismotransitorio”, Ar~1~IYJ2~
de Medicina. Cirugía y Especialidades,tomoXXXIí, número9, añoXI, número456,

236-237. (Sesióncelebradaen el Serviciode PatologíaMédicadelHospitalGeneral

de Madrid, l7de enerode 1930).

MARAÑÓN, G. (1931): Sécrétioninterne, Elbem¿hl-Verlag, Leipzig,

Vienne, 1-21; extrait du compte-rendudu 4e Congres de la LigueMondialepour la

reforme sexuelle, Vienne, 1930. Para Marañón el verdadero desarrollo esqueléticoy

muscularno llega hasta los 30 ó 35 años. Sugiereque ciertas condiciones étnicas

(razas meridionales) caracterizadaspor la talla baja y el desarrollo somático

deficitario, quizá esténinfluenciadaspor el ejercicioprematuroy desordenadode la

funciónsexual (6 y 7).

MARAÑÓN,G. (1931): “Reflexionessobreel hambrey la alimentación”.

Conferenciasdadasen el centrode intercambiointelectualgermano-español.Segunda

serie, VII. Madrid, 13. (Conferenciapronunciadael día 12 de noviembrede 1930).

Ensalzael descubrimientode la acción antirraquíticade la vitaminaD, bajo la acción

de la luz.

MARAÑÓN, G. (1932): “Los caracteres clínicosde la adiposidad

suprarrenal(Hipercortical)”, Galicia Clínica, tipografía El ideal Gallego,La Coruña,

3-7.

MARAÑÓN, G (1932): Veinte años deEndocrinologla, tipografía La

Académica,Zaragoza, 1-8, lección inaugural dela Cátedrade Endocrinologlade la

Universidad deMadrid, dada el 16 de octubre de1931.
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MARAÑÓN, G. (1932): “El factor humoraldel hambre”, Analesde la

Academia Nacionalde Medicina, tomo IV, cuaderno 10, JO trimestre. Imp. Sáez

Hermanos, Madrid,201-205; el mismoaño en Gaceta Médica Española,año VI,

número69,junio, 531. (Sesióncelebradaen la RealAcademia Nacionalde Medicina,

el 20 defebrero de 1932, bajo la presidenciadelDr. Recaséns).Destacael hambre

insaciable delos acromegálicos en los comienzosde su afección.

MARAÑÓN,G. (1933): “Delgadez hipofisaria”, Analesde la Academia

Nacional de Medicina, tomo LlII, cuaderno segundo,abril-mayo-junio, 421-425;

también el mismoaño en La Medicina Ibera, tomo XXVII, volumen2, 225-226;y

asimismoenArchivosde Medicina.Cirugía y Especialidades,tomo XXXVI, número24,

año XIV, número628, 698.

MARAÑÓN, G. (1934).~ “Technical Characteristics of Suprarenal

Adiposity (Hypercortical)”, The Medical World, XLI, 7, 172-174.

MARAÑÓN,G. (1935): “Clasifcaciónfisiológicade las vitaminas”, en:

MARAÑÓN, G.: Anuntesde Endocrinologla, curso 1934-35, tomadospor el alumno

Pelayo Segovia Villarreal, terminadosde escribir el 13 de abril de 1935, con 73

páginas, un Indicey unafe de erratas, 67. Cita entre los síntomasprodrómicosdel

raquitismo la tumefacciónde las epífisis óseas,y en el raquitismo confirmado las

deformaciones óseas(rosario costal,pechodepájaro, escoliosis, coxavara, alteración

maxilar, etc. ); destacando,en la radiología, la escasez decalcio, el ensanchamiento

de las lineasepifsarias,conmorfologíadentada,y, entre los datosde laboratorio, la

calcemia normal.Conrespectoa la osteomalaciadicequeesconsecuenciade la falta

de vitaminaD, mencionando tambiénla teoría etiopatogénicaovárica.
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MARAÑÓN, G. (1935). “Sobre el conceptode la hiperfuncióny la

hipofunciónen Endocrinologla”, La Medicina íbera, año XJX, número895, tomo

XXJX, volumen1, 36-38.

MARAÑÓNyLAFUENTE, (1936). “Arteritis de extremidadesydelpene

conamputaciónespontánea”,GacetaMédicaEspañola,añoX, número113, 265-266.

(Sesión23 demarzode 1935).

MARAÑÓN,G.; DUQUE,A., LÓPEZMORALES,J. yLAFUENTE, A.

(1936): “Los espasmosvasculares, agudos y crónicos, en su relación con las

secrecionesinternas”, Analesde MedicinaInterna, tomo V, n0 10, 935-964.

MARAÑÓNG. (1937): “Le facteurpsychothérapiquede 1 ‘opothérapie”,

Gazettedes Hópitaux,llOe année,62, 989-990.

MARAÑÓN,G. (1937): “Los estados deadiposidady adelgazamiento”,

conferenciaen la Facultadde Medicina de BuenosAires, 3 de abril de1937.

En este ordende ideas, A. FernándezCruz en Fisiopatologíay clínica

de las glándulassuprarrenalesde 1951, serefirió a lossíndromeshipercorticalesy su

sintomatología muscular,mencionandola existencia deuna obesidadpletórica,

hipofisaria (Janinn), similar a las deApert y Gallais, quecursaría con un sistema

muscularmuy desarrollado, en las que incluyó las adiposidadeshipercorticales de

Pende,hipertensivasde Askanazy,o suprarrenalesdeBauery Marañón. (FERNÁNDEZ

CRUZ,A. (1951): “La patologíasuprarrenaly suproyecciónen la clínica delsistema

muscular”, VARIOSAUTORES:Fisiopatologíay clínicadelas glándulassuprarrenales

.

Editorial PazMontalvo, Diana, Artes Gráficas,Madrid, 136).
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MARAÑÓN,G. (1937). “Sur quelquesprobl~mesde la physiopathologie

surrénale”, La PresseMédicale, 52, 30 juin. Alude a los trastornos metabólicos

musculares.

MARAÑÓNetRICHET,Ch. (1937):“Les syndromesneuro-musculaires”,

Bulletin de l’Académiede Médecine,tome118, n. 32, 3e série, 293-298. (Séancede

26 octobre1937,présidencede M. Martel ). Prefieren la denominaciónde síndromes

endocrino-neuro-musculares,y conella designanlas manifestacionesneuro-musculares

secundariasa las afeccionesde las glándulasendocrinas.Los agrupande la siguiente

forma:

1. Síndromes paratiroideo-musculares: Enlos que observanmanifestaciones

muscularescon lesionesde mioesclerosis,que vandesdela durezay fatigabilidad a

estados leñososy de impotencia,con anquilosis articulary mialgias, en casosde

disparatiroidismo.

2. Síndromes tiro-neuro-musculares: Entrelos queseencuentranlos trastornos

paralíticos observados enlos basedowianos,las paresiasde los mixedematosos,la

distrofia tiro-neuralde Krauss, enfermedadhereditariayfamiliar.

3. Síndrome espleno-muscular:Refieren el caso clínico de un varón con

esplenomgalia,hipertrofia hepática,miopatíade las cinturasescapularypelviana, con

lesionesbióps¡cas consistentesen atrofia musculary esclerosis,y que respondió

favorablementea la esplenectomía.

4. Síndromeshipófiso-neuro-musculares:Refierencasos clínicosconsistentes en

estadosadiposo-genitalesconmiopatíapseudohipertrófica, asícomo en disociaciones

siringomiélicasen síndromes hipofisarios, aludiendoa lasposiblescombinaciones de

miopatia,siringomieliay acromegalia.

5. Síndromessuprarreno-musculares:Verbigracia la astenia o la atrofia

muscularde los addisonianos.Los autores afirman que hayhipertrofias musculares

secundarias a hiperfuncionamientoscórtico-suprarrenales, que la insuficiencia
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suprarrenalpuedeproducir lesionesmusculares miopatiformesy que ciertas astenias

pasajerasy atrofias muscularespuedenserdebidasa insuficienciasuprarrenal.Amén

de los síndromesneuromuscularesprovocadospor una alteración glandularhepática,

pancreáticao timica.

Establecenla sucesiónde dos órdenesde síntomas,primero el fallo

glandulary despuésla afectación nerviosao muscular.

MARAÑÓN, G.; RICHET, Ch. et SOURDEL,M. (1937): “Syndromes

endocrino-neuro-musculaires”,Le JournalMédical Francais. tomoXXVI, n0 11, 363-

366. Enumeran los siguientes síndromes: timo-neuro-musculares,ovario-neuro-

musculares(perturbacionesvasomotricesenla menopausia),hepático-neuro-musculares

(cirroris y trastornos nerviosos:radículo-neuritis, alteracionesencéfalo-medularese

irritaciones meníngeas) y trastornos nerviosos en otrasmanifestacioneshepáticas

(asteniay hundimientode las masasmuculares).

Marañón esde la opinión dequeel desarrolloy elfuncionamientodela

fibra muscularestánbajo la dependencia deciertashormonassecretadas sobretodopor

la suprarrenal. Finalmentelos autoresafirmanquelas hormonaspuedenvertirseen el

sistema nervioso,siendoestala patogeniade los síndromesestudiados.

MARAÑÓN,G.; RICHET, C.; SOURDEL,M. et NETFER,H. (1937):

“Syndromeshypophyso-neuro-musculaires”, LeJournalMédicalFran~ais, tomeXXVI,

n0 11, 371-376. Presentan observacionesclínicas de síndromesneurológicosy

trastornosmuscularesasociadosa afeccioneshipofisarias,a saber:un varón afectode

acromegaliay síndromesiringomiélico confallos sensitivos tactilesy profundosen

manosyantebrazos,dolores espontáneosyparaplejíaespasmódica;otro conasociación

tambiénde acromegaliay siringomielia,con paraplejíaespasmódicay modifcaciones

acromegálicasóseas;otros dos, de Marañón,con atrofias muscularesprogresivasy

acromegalia típica;dos casospresentadospor Marañón con distrofias muscularesy

síndrome adiposo-genitalde Babinski-FrOhlich,yfinalmentecomunican un caso con
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diabetes insípiday alteracionesobjetivasde la sensibilidad.

Losautoresconcluyenmanifestandoquelos tiposclínicoshipofisariosson

variables (acromegalia,síndromeadiposo-genitaly diabetesinsípida), yquepueden

cursar con diversas manifestacionesneuro-musculares(disociaciónsiringomiélica,

atrofias musculares deAran-Duchenne, miopatia pseudohipertrófica, paraplejía

espasmódica,hipo o anestesia,así como paraplejíasfláccidas o manifestaciones

pseudotabéticas).

MARAÑÓN,G etDUQUE (1937): “Les spasmesvasculaires dansleurs

rapportsavec1 ‘endocrinologie”, Le JournalMédicalFrancais, tomeXXVI, n07, 231-

242.

MARAÑÓN, G. y LAROCHE, G. (1938): “La notion des prémaladies

dansles affectionsde la nutrition etdesglandesendocrines”,Marseille Médical, année

75, n. 21, 123-152. (Rapportprésentéau 1” Congn=sNational de MédicineNéo-

Hippocratique).

MARAÑÓN, G. (1938): “Passé et avenir de 1 ‘hormonothérapie”,

publicado enL ‘EncvclovedieAnnuelle. (Science-mars),Paris, 3-21.

RICHET,Ch.;MARAÑÓN,G.;PERGOLA,A. et GRAS,G. (1938): “Les

syndromessplénoet thymomusculaires”,extraitdu BulletinesetMémoiresde la Section

d’Endocrinologie, 30 Année, n0 4-5, Avril et Mai, 1938, Imprimeria Bucuresti,

Bucuresti, 3-8. Refiereel caso clínicode un pacientecon síndro espleno-muscular,

esplenomegaliaseguidode miopatia (atrofia muscular)y lordosis lumbar,que conla

esplenectomiamejorade sumiopatia; enla biopsiamuscularseobservadegeneración

muscular diferente según las zonas ( atrofia, hipertrofia degenerativa,esclerosis
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intrafasciculary degeneracióncolágena), en definitiva una miopatia esclero-atrofo-

hipertrófico-degenerativa.

Tambiénpresentanotro caso de un varón con síndrometimo-neuro-

muscular,miopatia escleroatrófica.

R1CHET, Ch.; MARAÑÓN, G.; PERGOLA,A. et GRAS, L. (1938):

“Dystrophies musculairesau cours dessyndromeshypophysaires”,RevueFran~aise

d’Endocrinologie,Tome16, n0 5, 317-329.Partiendo de la basede la existencia de

asociacionesde síndromeshipofisarios con hipertrofia muscularo asteniay atrofia

muscular,losautorespresentanlossiguientescasos clínicos sobreestascircunstancias:

1. Hipertrofiasmuscularesgeneralizadasconaumentodefuerza,yacromegalia.

Consideranque lafuerzamuscularde losacromegálicospasapordosfases,una

inicial que sería la señalada,y otra terminal con atrofiay atonía muscular,

aménde astenia.

2. Atrofia muscular:

2.J.Muscularessistematizadas:Refierenla historia clínicade un hombre

con síndromede Aran-Duchenne, acromegalia, diabetes insípiday

abolición de la sensibilidad globalen las regionesde los músculos

atrofiados,así comode las funcionessexuales.

También aludena la existencia deamiotrofias sistematizadasen el

síndromede Cushing.

2.2. Generalizadas enel cursode los síndromes hipofisarios:

- Distrofia musculary síndrome de Babinski-Fróhlich.

- Atrofia musculargeneralizaday síndromehipófiso-tuberiano.

Concluyendiciendoquelasmanifestacionesmuscularesen el senodelos
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diferentessíndromeshipofisariossonfrecuentes,existiendodos categoríasdistintas:

- Síndromeshipofisarioscon atrofia muscularsistematizada.

- Síndromeshipofisarios conhipertrofia o atrofia, afectandoa todo el

aparatomuscular.

Tildan a estaslesionesmusculares debanalese inespecíficas.

Con respecto a la patogenia de la atrofia del tipo Aran-Duchenne

confirmansudesconocimiento,la hipertrofiamuscularenla acromegaliay la hipotrofia

en la insuficienciahipofisariasugierela existencia deunahormonanormalhipofisaria

miotropade accióndirecta, o indirectapor mediaciónde la suprarrenal.

MARAÑÓN,G. (1939): “La influencede l’obésitédans l’assurance=

vie”, II CongrésInternationalde la Médecine d’Assurance-Vie,separata1-25.

MARAÑÓN,G. (1939): “Influencia de la obesidaden la duraciónde la

vida”, Revista Sudamericana deEndocrinologla. ínmunologla. Ouimioterapia, año

XXII, número4, 213-229.

ANÓNIMO(1939): “El doctorMarañón disertóayeracercade lascausas

queafectanal crecimiento”,La Nación, 20 de octubre de1939, sIn.

MARAÑÓN, G. (1939): “Sur la pathogéniedu syndrome deCushing”,

conférenceá la CliniqueMédicale Saint-Antoine, tomo1, n0. 3, 241-256.

MARAÑÓN,G. (1940): “Los estadosde adiposidady de adelgazamiento

de origen hipofisario”, en: MARAÑÓN, G.: Estudiosde Endocrinologia, segunda
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edición, Cía Gral. Fabril Financiera, S.A.,Espasa-CalpeS.A.,BuenosAires, 47-61.

( Versión de la conferencia dadaen el Anfiteatro de la Facultadde

Medicina de Buenos Aires, 3 de abril de 1937 ). Para Marañón la mujer

hipohipofisaria con síndromede Frólich esprototipo de feminidad, por su factor

hipogenital; mientrasqueelprototipovaronil seríael de constituciónhiperhipofisaria-

hipercortical, cuya expresiónpatológicaseríael síndrome deCushing.

MARAÑÓN,G. (1940): “Las formasno addisonianasde la insuficiencia

suprarrenal”, en: MARAÑÓN,G.: Estudiosde Endocrinologla,segunda edición,Cía

Gral. Fabril Financiera, S.A., Espasa-CalpeS.A., BuenosAires, 151-181; otras

versiones enlas conferenciasdadas en el Anfiteatro de la Cátedra de Anatomía

Patológicade la Facultadde Medicina deParís (Prof Roussy,13 defebrerode 1937),

y en el Anfiteatrode la Clínica Ginecológicade la Universidadde Santiagode Chile

(Prof Monckeberg, 23 de marzo de i937). Describe la aparición de astenias,

miasteniasy atrofias musculares;clasifca las atrofiasen neurogénicas(mielopáticas

y neuríticas) y miogénicas(miopatías:miasteniassistematizadas,miastenia congénita

de Oppenheim,astenias muscularessimples, miotonia congénita deThompseny

miotonia atrófica). Para Marañón existeun factor endocrinoque interviene enla

patogeniamiopática (168 y 169).

MARAÑON,G. (1946): “Problemasdelhiperparatiroidismo”, lección27,

en: MARAÑÓN, G.: Leccionesde Endocrinologla,mayo, Madrid, tomadaspor A.

Corral Sánchezy P. SegoviaVillarreal, 116. Destacaentrelos síntomasesqueléticos,

los doloresarticulares, diagnosticadosde reumatismo,y las artritis, queno responden

ala terapéutica convencional,comprobándose radiológicamentela existencia de quistes

(pelvis,columnavertebraly miembrosinferiores), tambiéndescribe la existencia de

asteniae hipoexcitabilidadneuromuscular.
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MARAÑÓN, G. (1947). “Ginecomastia suscitada por la hormona

testicular”, Boletín del Instituto de PatologíaMédica, 11, 6, 122-123. Menciona la

estimulaciónesqueléticaproducidaen la acromegalia.

MARAÑÓN, G. (1949): “Sobre el rejuvenecimientoy sobre las

conferencias”,Boletíncultural e informativo. ConsejoGeneraldelColegioMédicode

España,volumenVI, número26, 5-10.

MARAÑÓN,G. (1950). “Los factoreshormonalesdel crecimiento”, en:

VARIOSAUTORES:Homenajea D. Luis de Hoyos Sáinz,1, 252-270.

MARAÑÓN, G. (1950): “Medio siglo de medicina”, Gaceta Médica

Española,AñoXX1V,n0 11, 29P-31P.Aludea los grandesprogresos dela terapéutica

reumatológicalogradoscon extractos especialesde la glándula suprarrenal (29P).

MARAÑÓN, G. (1950): “Sobre el porvenir de la Endocrinologia”,

separatade la Revista LusoEsvañoladeEndocrinologiae Nutricáo, volumenIII, tomo

II, 51-70.

MARAÑÓN,G. (1940-1950):“Nuestros trabajosendocrinológicosen el

último decenio”, Estrattodal Bollettino edatti SocietaItaliana di Endocrinologia,11

PensieroScientifco,editrice Roma,vol. II, 18-34.

MARAÑÓN,G. (1953). “Un nuevocasoendocrinometabólico”,Arquivos

Brasileirosde Endocrinologia,680.

687



MARAÑÓN, G. (1953):El crecimientoy sustrastornos,Espasa-Calpe,

S.A., Madrid. Las principales formasde síndromesembriopático-endocrinopáticos

esqueléticoslas agrupaen:

- Aracnodactilia+ síndromeadiposogenitalo gigantismoo diabetes insípida,

etc.

-Acrocefaliau otrasanomalíascraneales(turricefalia, escafocefalia,etc.) +

bocio o diabetes insípidao adiposidad, etc.

- Hiperielorismo + enanismoo Embriopatías esqueléticase infantilismo o

bocio.

- Endocrinopatías- Acondroplasia+ insuficienciatiroideao hipergenitalismo.

- Discondrosteosisdel tipo de MORQUíO + infantilismo o bocio o diabetes

insípida.

- Discondrosteosisdeltipo HURLER(gargolismo)+ infantilismoo enanismo

o síndromeadiposogenital.

- Discondrosteosis del tipo OLLIER ( condromatosis ) + diversas

endocrinopatías.

- Discondrosteosisdel tipo CRUZON ( cráneo enbrioche ) + diversas

endocrinopatías.

- Otrasdiscondrosteosisno sistematizadas+ diversas endocrinopatías.

- Osteosis,pigmentaciones+ pubertadprecoz(5. de ALBRIGHT).

- Disraflas, sobretodo espinab(fida + diversasendocrinopatías.(298)

En el gigantismotransitorio de la pubertaddescribela aparición delos

dolores articulares del crecimiento, a veces per se, otrora por localizaciones

infecciosaso por osteosis u osteocondrosis necrósicasasépticasdel crecimiento

(osteocondrosiscoxaljuvenil de Perthes,del II o III metatarsianos,del calcáneode

Wietzaro del navicularde K¿ihler, de la epífisis tibial de Schlatter,del semilunar de
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Kienbóck);tambiénla existencia de debilidadligamentanay muscularcondicionadas

por los síndromeshipogonadales(fibropatiasdel crecimiento delos autoresitalianos

o fibromiopatías de Marañón ). Para nuestro autor la castración juvenil, el

eunucoidismoy elgigantismoeunucoidepuedencursar conel síndromeconsistenteen

la aparición conjuntao aislada de escoliosis,genu-valgum,pieplanoy coxa vara, y

atribuye a estacircunstanciala escoliosis delos adolescentes queapareceen la fase

feminoidede la evoluciónprepuberal,y los síndromesosteomuscularesdolorososdel

raquis de las muchachasasténicas antañollamadas cloróticas.Estudialos gigantismos

parcialesde ignotapatogenia.

MARAÑÓN,G. y MERCHÁN, M. (1953): Curso monográficosobrela

CraneovatiaMetabólica,dado enel Institutode PatologíaMédica.

GIMENA, J. y MARAÑÓN, G. (1955): “Osteopatíasy glándulas de

secrecióninterna”, ¡1 CongresoNacionaldeMedicinaInterna,Editorial PazMontalvo,

Madrid, 5-28. Lesasignanun lugar destacadoen lasosteopatias.Definenla osteopatia

endocrinacomo una enfermedadóseapor lo comúngeneralizada,causadapor una

desviaciónde la osifcaciónmediadapor unfactorendocrino.Excluye las nocionesde

trastornosdel crecimientoo disgenopatíasde Pende(gigantismose infantilismos),las

anomalías congénitas óseas(embriopatias),las osteopatias metabólicas,y considera

desacertadael conceptoy la denominaciónde halisteresis(déficit de salescálcicas

óseas).

Dividen las osteopatias endocrimas endos grandes grupos:

Y’ Osteopatíasdebidasfundamentalmente,a una alteración dela síntesis

proteica Osteoporosis.

20 Osteopatíasdebidas,fundamentalmente,a unaalteracióndelmetabolismo

calcio-fóstoro:

- Hipocalcificadas Hiperparatiroidismo.
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- Hipercalcificadas.... Hipoparatiroidismo. Fase de curación

delhiperparatiroidismo. (12)

Tambiénpresentanunaclasifcaciónetiopatogénica delas osteoporosis

endocrinas:

¡0 Osteoporosisanabólicas Insuficienciagonadal(climaterioy agenesia

ovárica), hipofisaria, tiroidea, suprarrenaly osteoporosissenil.

20 Osteoporosisantianabólicas(catabólicas).... Acromegalia,síndromede

Cushing, síndromegeneralde adaptación,hipertiroidismoy diabetes.(14)

Osteopatias deprobableetiología endocrina:

1. Enfermedadde Pagetu osteosisdeformante.

2. Craneopatia neuroendocrina(Hiperóstosisfrontal interna de Morgagni y

Santonni, craneopatiade los alienados deStewartsy Morel, craneopatia

metabólicao craneopatianeuroendocrina de Marañóny Merchán).

3. Displasiafibrosa poliostótica, osteodistrofiafibrosa con disendocriniay

alteracionespigmentariaso síndrome deAlbright.

MARAÑÓN,G. (1955): “Conceptoactualde la pubertad”, Folia Clínica

Internacional, V, 7, 261-272. Subraya la intervención defactores genético-

constitucionalesen la producciónde embriopatlas y endocrinopatias,amén de las

afeccionesdimanadasde la hiper o hiposecreciónhormonal hipofisaria.

MARAÑÓN, G. (1956): “Síndrome ABD y craneopatiametabólica“,

BoletíndelInstitutode PatologíaMédica, volumenXI, n0 7, 147-149.Presentaun caso
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clínicode unamujer consíndrome ABDtípico,de aparición climatérica,quecursacon

jaquecay craneopatiametabólica,en el que la radiografía muestraun cráneofibroso

con hiperóstosis difusadel frontal y zonasosteoliticas,con signos de hiperpresión

suprasillar de la silla turcay aumentode un 75% del tamañosobre losvaloresteóricos

(148-149).

MARAÑÓN, G. (1957): “Diabetes insípida y diabetes sacarinacon

craneopatiametabólica”, Boletíndel ínstitutode PatologíaMédica, volumenXII, n”

2, 33-35. Sepresentala historia clínica de un varón afectode diabetes insípiday

sacarina, con craneopatíafibrosametabólica(34).

MARAÑÓN,G. (1958): “Cefaleaporcraneopatiametabólica(Síndrome

de MORGAGNI-MOREL-STEWART-PENDE)“, Boletín del ínstituto de Patología

Médica, volumen XIII, n0 12, 338-341. A propósito de una mujer afecta de este

síndromeexponelos síntomasmáscaracterísticos:hiperostosisfrontal interna,dolor

de cabeza, trastornospsiconeuróticos-mentales,obesidad,alteraciones coordinativas,

trastornos endocrinos,visuales cardiovasculares,astenia muscular,convulsionese

hisutismo(340).

MARAÑÓN, G. y MARTÍNEZ VILLAVERDE, J. (1959): “Sobre la

adiposidadjuvenilmacrosómica”,Revista Ibérica deEndocrinología,VI, 33, 247-256.

Opinan que las entidadesmorbosas conocidascomo síndrome dePende,adipositas

gigantismusadolescentis,macrosomiaadiposo-genitalyadiposidadde lospensionados

de Curschman,deberían incluirseen el conceptode adiposidadjuvenil macrosómica

pertenecientea los síndromesendocrinos genuinosde todo el sistema neuroendocrino

(247y 255).
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MARAÑÓN, G. (1959). “Nuevos puntos de vista en el sentidoy la

pedagogíaendocrinas”, Boletíndel Institutode PatologíaMédica, volumen XIV,n” 1,

21-25. (Leccióninauguraldelcurso1958-1959).Consideraqueel términoartritismo

correspondea un diagnósticopseudocient(fico,y quedebepasara interpretarsecomo

síndromede sistema,en el queexisteun trastorno debaseendocrin (22-23).

MARAÑÓN,G. (1972): “Gordos y Flacos”, en: MÁRAÑON,G: Obras

Completas,tomoXVIII, EspasaCalpe, S.A., Madrid, 365-412.

11.7. HIPOFISOPATÍAS:

La patologíahipofisana tambiénfue objeto de estudiopor parte de

nuestroautor:

LAFORA, G.R. y MARAÑÓN, G. (1915): “Un caso de insuficiencia

hipofisaria (Síndromeadiposo-genitalde Frólich); con algunasconsideracionessobre

el diagnósticode esteproceso”, RevistaClínica de Madrid, año VIl, número10, 361-

371.

MARAÑÓN(1921): “Un casode infantilismohipofisario”, La Medicina

Ibera, año V, número184, tomoXIV, volumen II,14 mayo,372. Diferenciaentre dos

tipos de infantilismo, con y sin manifesatacionesendocrinas. El prototipo de

infantilismo requiere tres condiciones: talla baja anormal, adiposidad ( región

mamaria, vientrey caderas) y tendencia ginecomástica.
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MARAÑÓN, G. (1926): “Un caso de diabetes insípidagravídica con

poliuria enormey probable lesión tuberculosa delóbulo posterior de hipófisis”,

Archivosde Medicina. Cirugía y Especialidades,tomoXXlI, núm. 7, año VII, núm.

245, 289-292. Alude a la hipotética intervenciónhipofisaria en la génesis dela

osteomalacia.

MARAÑÓN,G. (1926): “La obesidadHipofisaria”, La MedicinaIbera

,

añoX, tomoXX, vol. II, n0 472, 465.

MARAÑÓN (1927): “Cefalea de origen hipofisario diagnosticada

indirectamente”,Analesde la AcademiaMédico-Ouirúrgica Española,tomocatorce,

entrega 1”, año XlV, curso académico1926-1927, LXXVII. Imp. Gráfica Universal,

Madrid, 717-721.Subrayala importanciaclínica de la acromegalialatente.

MARAÑÓN,G. (1929): “Hiperpituitarismofamiliar”, LaMedicinaíbera

,

añoXIII, número583, tomoXXIV, volumen1, 40-41.

ANÓNIMO (1937): “Su segundaConferenciacient(ficapronuncióelDr.

Gregorio Marañón. Consideró el siguiente tema: Obesidad y Adelgazamiento

hipofisario”, diario La Nación, 4 de abril de1937, sIn.

ANÓNIMO (1939): “Marañón habló sobrepuntosde vistadela patología

hipofisaria”, diario La Nación, 10 de octubre de1939, sIn.

MARAÑÓN, G. (1947): “El hipotálamo y la patología endocrina”,
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RevistaEspañolade Las EnfermedadesdelAnaratoDigestivoy de la Nutrición, tomo

Vl, número5, 3-34, tambiéncomo “O hipotalamoe a patologia endocrina” (1948),

separatadeActa Encocrinologicaet Gvnaecologica,1 (2), 117-150.

MARAÑÓN, G., RíCHET, Ch. y RYMER, M. (1948): Pathologie de

1 ‘hypophyse,B. Bailli~re, Paris.

MARAÑÓN, G. y MUÑOZ LARRABIDE, 1. (1954): “Sobre la

insuficiencapluriglandular de origen hipofisario”, Revista¡bérica de Endocrinologla

1, 2, Marzo-Abril, 177-190.

ÁLVAREZCOCA,M.; TELLECHEA, 1. yMARAÑÓN,G. (1955):“Sobre

un casode síndromede Albright (displasiafibrosapoliostótica)”, Revista íbérica de

Endocrinologla, II, 12, 809-818. Presentan la historia clínica de una niña con

rarefacciones óseassimilares a las lesiones hiperparatiroideas y a la osteosis

fibroquistica, pertenecienteal grupo de las embriopatlas (malformación congénita

múltiplesistematizadarelacionadacon trastornoshipotalámicos) (816-817).

MARAÑÓN,G.; GALVEZ,F. y FLÓREZTASCÓN,M. (1958). “Sobre

unaforma dejaquecacon alteracionestípicas del cráneo(cráneohiperpituitario con

macrosenosy microsilla) “, Boletíndel ínstitutode PatologíaMédica, volumenXIII,

n0 6, 151-158.Los autoresexponenlos resultadosde susobservacionesmanifestando

que un elevado número dejaquecosos,sobre todo varones, tienen alteraciones

esqueléticas cranealeshiperpituitarias, caracterizadaspor el aumento deltamañodel

cráneo, del macizofacial y del espesorde las paredes,asícomo delgran desarrollo

de los senoscraneales(cráneomacrosinusal), con silla turca generalmente pequeña

peroconmorfologíanormal. Recomiendan recurrirenestasjaquecasa la radioterapia

hipofisaria.
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11.8. OPOTERAPIA Y HORMONOTERAPIA:

Su interéspor la opoterapia-hormonoterapiasemanifestaen trabajos

como:

MARAÑÓN,G. (1919): “Valor práctico de la opoterapia”, ponenciaal

1 CongresoNacionalde Medicina,Madrid.

MARAÑÓN, G. (1933). “Estudios clínicosy experimentalessobre la

hormona cortical”, Anales de la Universidad de Zaragoza. ( Conferenciaen la

Universidad de Zaragoza, dadaen marzo de1933).

MARAÑÓN,G. (1952): “Mi experienciasobrelos efectosdeltratamiento

en los retrasosde la talla”, Acta PediátricaEspañola,año X, número119, noviembre,

887~895,conferenciaen el VIlI CongresoEspañolde Pediatn’a, Barcelona.

III. TRASTORNOSMETABÓLICOS:

Las alteracionesmetabólicascon expresión enel aparato locomotor,

tambiénfueronobjetode su atención:

MARAÑÓN,G. y CARRASCOCADENAS,E. (1923). “Sobre el valor

clínico de la determinacióndelmetabolismobasal”, Archivos de Medicina. Cirugía y

Especialidades,Tomo XII, n0 9, 385-409. Concluyenqueel cálculo delmetabolismo

basalno tieneespecial valoren el diagnósticode la acromegalia(409). (Estostrabajos
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han sido precedidospor los realizadospor ambosautores conlos títulos: “Primeros

resultados obtenidospor la determinacióndel metabolismobasal en los enfermos

endocrinos”, Analesde la RealAcademiade Medicina deMadrid, en 1921-22,y “Sur

le valeur cliniquede la determinationdu metabolismebasal”, Annalesde Médecine

,

Paris, en 1923).

MARAÑÓN,G. (1933): “Estudiossobrelafisiopatologíadelasglándulas

suprarrenales. La colesterinemia enlos estados patológicos de las glándulas

suprarrenales”, La Medicina Ibera, año XVII, número 793, tomoXXVII, volumen 1,

116-117.

MARAÑÓN,G., LEROUX,R.; R1CHET,CH. etPERGOLA,A. (1939):

“Tétanie de 1 ‘adulte etpersistancedu thyrnus”, Annalesd‘Endocrinologie, tome1, n0

2, 152-163.

MARAÑÓN, G. y BENÍTEZDE HUELVA, A. (1951): “Sobre el valor

clínico de la carotinemia”, Boletíndelínstituo dePatología Médica,volumenVI, n0

5, 81-83. Constatanqueen la mayoríade los casosdexantosisjunto coninsuficiencia

tiroidea o eunucoidismohay una elevación dela carotinemia(83).

MARAÑÓN,G.; GIMENA, J. y POZUELO, V. (1951): “Nota acercade

la acción inmediata delos estrógenossobre la calcemia”, Boletín del Instituto de

Patología Médica, volumen VI, núm. 12, 230-232; tambiénen 1952 en la Gaceta

MédicaEspañola,añoXXVI, númeroIII (306), marzo, 83-84.Losautoresmanfiestan

lo siguiente:
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“Nosotros hace ya muchosaños que preconizamosy empleamos
sistemáticamenteel tratamientocon estrógenos,naturaleso sintéticos,
en la gota y en las artropatías involutivas,fundándonosno sólo en la
acción sobre el metabolismocálcico, sino también en la que los
estrógenosejercensobre el ácido úrico, movilizándoley aumentando
sueliminaciónporla orina. Parece,pues,indudablequelos estrógenos
influyen sobre el metabolismo cálcico, contribuyendocon otras
hormonas ( principalmente la paratiroidea, pero también las
hipofisarias, tiroidea, suprarrenal ) y con determinadosfactores
alimentariosy vitamínicos(principalmentela vitamina D) al buen
equilibrio orgánicoyfuncionaldelesqueleto.”(230)

Comunicanlos resultadosobtenidos enlas modifcacionescalcémicas

inmeditas tras la administración de estrógenos, comprobandoque: los estrógenos

naturales o sintéticos ocasionanantesde su acciónhipocalcemianteun aumentode la

calcemia basal, cuyo eftcto desaparecea las tres horas de la administración del

fármaco, sin haber una relación entre la movilización cálcicay la patología del

paciente,ni conel valor de la calcemiabasal, yfinalmenteque lasdosis deestrógenos

inyectadasno influyenen la intensidadde la reacciónhipercalcémicaapartir de cierto

umbral.

MARAÑÓN, G.; MARTÍNEZ DÍAZ, J. y POZUELO, V. (1952):

“Craneopatia neuroendocrinay diabetessacarina”. (Instituto de Patología Médica.

Madrid). Boletíndel Instituto de patologíaMédica. Volumen VIl, n0 10, 181-187.

MARAÑÓN, G. (1954). “La menopausia”, conferencia en Journées

MédicalesNi~oises,en noviembre; tambiénen 1955 en GazettedesHópitaux, 127, 460.
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IV. INFECCIONES:

IV.1. PATOLOGÍA FOCAL:

Marañónseinteresapor elfoco infecciosoy las septicemias,las cuales

puedencomportarsecomo cofactores noxógenosreumatógenos:

MARAÑÓN, G. (1910); Ouemoterania modernasegún Ehrlich

.

Tratamiento dela sífilis por el 606, Casa Vidal. Imprentay Librería MédicaAtocha,

Madrid. Alude a la obra de Ehrlich, Beitrage zur experimentellenPathologie und

Chemoterapie de 1909, y al conceptode tiro en el blanco buscadocon las sustancias

administradasal organismoconcomportamiento organotropooparasitotropo;asimismo

mantiene queesposibleconseguirla therapia sterilisansmagnay fractionata (6-7y

46).

MARAÑÓN, G. (1915). “La insuficiencia suprarrenalen los procesos

infecciosos”,Analesde la AcademiaMédico-Ouirúrgica Española,sesióndeldía 18 de

marzode 1915, II, 392.

MARAÑÓN (1918). “Comentarios a una epidemia de erisipela”, La

Medicina Ibera,tomoII, volumen II,número16, 21 defebrero, 248-249; sesiónde la

Real Academiade Medicina, 16 defebrero. Comunicaque la angina estreptocócica

apareció despuésdel período epidémico álgido,siendo seguidade un reumatismo

pseudoinftcciosoquepresentódifcultadesdiagnóstico-diferencialesconel reumatismo

verdadero(249).
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MARAÑÓN, G. (1920). “Papel del médico práctico en la lucha

epidemiológica”, La Medicina Ibera, tomoXII, vol. II, año IV, núm. 149, 427-429;

núm.150, volumen111, 447-450,~volumen111, núm 151,467-469y tomoXlll, núm. 152,

5-71. (SemanaMédico-Socialde Santander).Afirma:

“Experimentalmentesecompruebala tenacidaddel estreptococoy la
facilidad conquepasadeunosindividuosa otros enlos objetosy ropas
que estuvieron en contacto, aunque fuera momentáneo,con el
enfermo.” (468).

MARAÑÓN,G. (1922): “Contribución al estudio dealgunossíndromes

infecciososde etiología desconocida.( Fiebre gástrica-frbrículas )“, imprenta El

Defensor,Córdoba, 9-40. (Conferenciaen el ColegioOficial de Médicosde Córdoba,

31 de diciembrede 1922).

MARAÑÓN, G. (1927): “The connection between Influenza and

Hyperthyroidism”, MedicalWorld, XXVIl, 7, 125-128.

MARAÑÓN,G. (1927): El problemade lasfebrículas, Ruiz hermanos,

editor. Ramona Velasco. Imp. Madrid, 194. Mencionala artritis dolorosa de los

hombros comoun síntoma especialde la localización dela septicemiabucal.

MARAÑÓN, G. (1927): “El problemade la febrícula”, Analesde la

AcademiaMédico-OuirúrgicaEspañola,tomocatorce,añoXIV, cursoacadémico1926

a 1927, Imp. Gráfica Universal,Madrid, 6-62. (Sesióninaugural, lunes18 de octubre

de 1926, bajo la presidenciadel Dr. D. AvelinoBenaventeMartínez).Afirma quees

corriente encontrar sepsis macroscópicasbucales, con historias de neuralgias,
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intervencionesdentariasy síntomasespeciales de localización septicémicabucal, como

poliartritis (artritis dolorosade los hombros,etc. ), susceptiblesde terapéuticacon

extracción dentaria,limpiezay vacunoterapia.Por otraparte, Marañón coincidecon

Schottmullerenquelas artropatíasson rarasenlas septicemiasendocarditicas (42, 47-

48).

Este articulo tambiénsepublicó en 1926en los Archivosde Medicina

.

Cirugía y Especialidades,tomoXXV, núm.4, año VII, núm.281, 145-195;esemismo

añoenLaMedicina Ibera,tomoXX, volumenII, año X, núm. 468, 331-370,y en 1927

en la RevistaEsvañolade Medicinay Cirugía, añoX, núm. 111, 540-542.

MARAÑÓN,G. (1927): “El problemasocialde la infección”, conferencia

pronunciadaen la Escuelade íngenierosde Caminos,Canalesy Puertos,el 25de abril

de 1927, 3-22. Concluyeensalzandoel valor de la Higieney de la Eugenesiapara

prevenirla aparición de enfermedadesinfecciosas.

MARAÑÓN,G.; FANJUL, F. y JIMENA, J. (1928). “Nuevas nociones

sobreel tétanos”, Gaceta Médica Española,año 11, n0 7, 329-331.

JIMENA (1929). “Poliartritis sépticadefococolecistitico”, LaMedicina

Ibera, añoXIIí, número593, tomoXXIV, volumen1, 381-382.(Sesióndel2 defebrero

de 1929celebradaen el Serviciode Patología MédicadelDr. Marañón, enel Hospital

General de Madrid ). Marañón intervieneresaltando la importancia del foco

colecistitico en estasafecciones, refiriendo el caso de una paciente que respondió

favorablementeal tratamiento enérgicode la colecistitis,para nuestroautorestefoco

puedesersecundarioa uno dentario (382).

MARAÑÓN,G. (1930). “Nuevasobservacionessobreelproblemade la
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febrícula”, La Medicina íbera, añoXIV, tomoXXV, volumen1, Núm. 652, 636-637.

(Sesiónclínica celebradael 22 de marzode 1930, enel Serviciode Patología Médica

delDr. Marañón, en el Hospital GeneraldeMadrid). Cita comoposiblescausaslos

focos infecciosos latentesy/o los factores neurohormonales( ovárico, tiroideo ),~

tambiénal año siguienteen la GacetaMédicaEspañola,n0 57,junio, 504.

MARAÑÓN,G. (1931): “Nuevasobservaciones delafebrícula”, ~

M~di~.«fli~k, añoV, número55, 384; tambiéncomo:MARAÑÓNYPOSADiLLO,

G. (1931): “Nuevasobservacionessobreelproblemade lafebrícula”, El SigloMédico

,

añoLXXVIII, número4025, tomo87, ¡a semana,131-132. (Sesiónclínica celebrada

el 26de enerode 1931, en la AcademiaMédico-QuirúrgicaEspañola).

MARAÑÓN(1931): “Nuevas observacionessobre el problema de la

febrícula. (Discusión)”, LaMedicinaIbera, añoXV, Núm. 694, tomoXXV, volumen

1, 315-317. (Sesiónde la AcademiaMédico-Quirúrgica Española,2 de febrero de

1931). Citala génesisfocal digestiva secundariaa la bucofaríngea.

GIMÉNEZ QUESADA (1931): “Aportación clínica al problemade la

febrícula”, La Medicina Ibera, año XV, número 726, tomo XXV, volumenII, 10 de

octubre, 414-415.(Sesiónclínica del21 de mayode 1931, celebradaen el Serviciode

Patología Médica del Dr. Marañón, Hospital General), con intervención de

Marañón.

MARAÑÓN y MORROS (1932): “Casuística de la septicemia

estafilocócica”,La Medicinaíbera, año XVI, número749, tomoXXVí, volumen1, 689.

(Servicio de Patología Médica,Dr. Marañón, Hospital Generalde

Madrid, sesióndel26 dediciembrede1931).
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MARAÑÓN, G. et WEIL, M. P. (1932). “Polyarthrite infectieuseet

diverticuleoesophagien”,AnnalesCliniques-Biologiques-Théraneutiques,tomeII, n0

2, 161-168. Presentanel caso clínicode una mujer con un divertículo esofágicode

posibleorigencongénito,afectade unapoliartritis agudacronifcadacoincidiendocon

unainfeccióndiverticularfebril. Concluyendoquelas infeccionesfocales(divertículo

esofágico,cavidaddentaria,criptas amigdalinas,vesículabiliar, apéndiceo lesiones

cutáneas) puedenproducir manifestacionesarticulares (168).

MARAÑÓN, G. (1933): “La patologíafocal”, comunicaciónen la

AcademiaMédico-Quirúrgicade SanSebastián, en abril de1933.

MARAÑÓN,G., PERGOLA,A., et RíCHET, Ch. (1938): “Les atteintes

musculairesau coursde 1 infectiongonococciquechronique”,La SemainedesHópitaux

de Paris, 15-92.

MARAÑÓN, G. (1939). “Le foyer septiquebiliaire dans la genésedes

polyarthrites”, Journal desSciencesMédicales deLille, Année57, n0 23, 525-531.

Manifestaque el diagnósticode esta entidadmorbosaha de basarseen la presencia

de las caracteríticasde artropatía infecciosa,la ausenciade una infeccióngeneraly

la evidenciade unfocoséptico. Laslesionesarticularesde origenfocal son las mismas

que las infecciosas, diferentes delas artropatías metabólicasy degenerativas,

caracterizándosepor su localizaciónpreferenteen los tejidos blandos periarticulares,

la distensióny el dolor cutáneoy el ritmo álgico inflamatorio; la radiología muestra,

inicialmente,espesamientodeltejido blandoperiarticular, hidrartrosis y osteoporosis

subarticular,sin lesiones cartilaginosas articulares;para despuésaparecerlas lesiones

delcartílago, osteofitosis, anquilosis,atrofia musculary desviacionesóseas.Marañón

aconsejaseguir un métodosistemáticopara la identifcacióndelfoco infeccioso,una

vez descartada la posibilidad de una infección general (sífilis, tuberculosis,
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melitococia), distinguiendotresposibilidades.

1. Que existaun foco séptico,en un paciente reumático, sinrelación con la

patogeniade la artropatía.

2. Que no se encuentre ningúnfoco séptico, admitiéndoseno obstante su

existencia.

3. Lospacientesafectos defocosépticolatentetienenun cuadro deintoxicación

focal (períodossubfebriles,astenia,inapetencia, adelgazamiento,aumentode

la velocidad de sedimentacción,y ocasionalmente leucocitosis con

mononucleosisy anemia).

Presenta dos casos clínicos,el de una mujer con un foco séptico

amigdalino infantil productorde uno secundarioen la vesículabiliar, quesecuró de

su artropatía una vez realizada lacolecistectomía;y el de otra pacientecon unfoco

únicoyprimitivo en vesículabiliar, conlitiasis ycolecistitisdeprobableorigen tífico,

que respondiófavorablementeen su clínicapoliartrítica tras la ablación vesicular.

Marañón dice que en caso de dudadiagnósticapuede recurrirse al

cateterismoy a la irrigación duodenal, pudiéndoserecomendarla intervención

quirúrgica si seobtienemejoríapor este método.

MARAÑÓN,G. (1950): “Estado actualdelproblemade la patologíadel

foco”, conferencia dadaen el Cursode Bacteriologíadel Instituto Ibys, el 20 demarzo

de 1950.
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111.1.1.PATOLOGÍA DENTARIA:

Valora el estudio dela patologíadentaria, en relación con trastornos

hormonales,focalesinfrcciososy con otras afeccionesinternas:

MARAÑÓN, G. (1923): “El reumatismo deorigen dentario”, El Siglo

Médico, añoLXX, tomo71, núm. 3614, 249-253;comunicaciónpresentadaen la Real

AcademiaNacionalde Medicina.Recuerdalas ideasdeBilling consistentesen que la

mayoría de las poliartritis crónicas son de origenfocal infeccioso, estreptocócico,

Marañónconsideraqueen la patogeniadeestasartritis representaunpapelimportante

la predisposicióndelpaciente,su estadohumoralo artritismo, y recomiendarecurrir

a una pauta exploratoria integral de todos los posiblesfocos. Con respecto a la

terapéuticahacehincapiéen la eliminaciónfocal, la vacunoterapiacon siembrasde

estreptococosdel pusdentario y la dietética. Termina diciendoque en el grupo del

reumatismocrónico, hay quediferenciarel de origen infeccioso-focal(250y 253).

MARAÑÓN, G. (1923): “Sobre la poliartritis de origen dentario”,

conferenciaen el Colegiode Médicosde Málaga, dada en el mesde marzode 1923.

MARAÑÓN,G. y VELARDE,J. (1924). “Un casode tétanos deorigen

dentario”, LosProgresosde la Clínica, año XII, tomoXXVIíI, julio-diciembre,número

extraordinariode octubre1924, 592-598, tambiéncomoseparata,TalleresPoligráficos

S.A., Madrid, 1-7.

MARAÑÓN,G. (1927): “El focobuco-faríngeo,sepsisoral, comoorigen

de lafebrícula”, La Odontología,añoXXXVI, núm. 5, 263-265.
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MARAÑÓN, G. (1927). “Relacionesentre la patologíadentaria y la

medicinageneral”, OdontologíaClínica, 3, 139-153.(Conferenciadada enla Sociedad

OdontológicaEspañolael 11 defebrero de 1927). Manifestaqueen Las Hurdes,

dondeeselevadala prevalenciadecretinosescasiconstanteel hallazgode alteraciones

dentariasy abscesos orales,quesen’an responsablesde poliartritis diagnosticadas de

reumatismos crónicoso subagudos.Exponelos requisitos sine qua nonpara poder

diagnosticar unapoliartritisdeorigen dentario:presenciadesepsisoral macroscópica,

queseproduzcanverdaderaspoliartritis, quecursenconsíntomasde intensodolor y

queexista variabilidad dela sintomatologíaarticular tantoen su localizacióncomoen

su intensidad;tambiénvalora la aparición enla fórmula leucocitariade linfocitosis

mononuclear.Describela intervenciónpatogénicaarticular de losfocossecundarios

(vesículabiliar, etc. ), y valora la infección oral concomitanteen la prediabetesy

diabetes, destacandoel valor diagnósticoprecozen estospacientesde la artralgia del

hombro izquierdo(142, 147-150).

MARAÑÓN (1927): “Sobre los tipos diversosde la fiebre de origen

dentario”, impresoen los Talleresde Victoriano Giral, Málaga, 1-8, publicado en

Revista Médica de Málaga en su número de Agosto de1927. Recomiendala

convenienciade desinfectarla boca precozmente,antesde que seproduzcanfocos

secundarios(8).

MARAÑÓNy MENA (1934): “Septicemia mortal consecutivaa una

extracción dentaria”,GacetaMédicaEspañola,añoVIlI, número91, 417-418,también

el mismoañoenLa Medicina Ibera, año XVIII, número849, tomoXXVIII, volumen1,

17 defebrerode 1934, 206. (Sesióncelebrada enel Institutode PatologíaMédicadel

Dr. Marañón, en el Hospital Generalde Madrid, el 20 demayo de 1933). Presentan

la historia clínica de un hombreconartropatía mixtainflamatorio-degenerativa, enel

que la extirpacióndentaria produjo una reactivación septicémica enun enfermobajo

de defensas,y suposteriorfallecimiento;recomendandocautelaen la ablación de los
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focossépticosen estascircunstancias.

MARAÑÓN,G. (1938): “Odontologie etEndocrinologie”, TheJournai

oftheAmericanDental Club, 6th year, number4, februaiy, Paris, 8-21. Afinna que

la hipertrofia gingival, las infeccionesdentarias, piorrea y gingivitis expulsiva se

producenmásfrecuentementeen los estadosdiabéticos,y ésta última sobretodo en

períodosprediabéticos(15).

MARAÑÓN, G. (1947): “Influencia de las secreciones internasen la

patologíabucal”, AnalesEsnañoles de Odontoestomatologla,volumenVI, núm. 11,

943-957. ( Texto taquigráfico de la conferenciapronunciada en el XV Congreso

Nacionalde Odontología,celebrado enBarcelonaen mayode 1947). Para Marañón

la poliartritis alvéolodentariaesunaafección tróficaqueestádirectamenteinfluidapor

factoreshormonalesy vitamínicos,siendola piorrea un fenómenosecundario;opina

que esta poliartritis frecuentementees un síntoma de estadosprediabéticosy la

consecuenciade unfenómenotrófico sin relación conla hiperglucemia(954-955).

MARAÑÓN, G. (1948): “Aspectos de Estomatologíadesdeel puntode

vista internista”. (Conferenciaen la Sociedadde Odontología,8 de enerode 1948).

MARAÑÓN,G. (1957). “Algunas consideracionessobreel problemade

lasalteracionesmaxilofacialesde origenconstitucional”, GacetaMédicaEspañola,año

XXXI, núm. 3, 83-87. Aludea la retracciónde ambosmaxilaresde causahipofisaria,

conproduccióndecara depájaro, generalmente asociadaa esclerodermia(87).
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V. MALFORMACIONES CONGÉNITAS YADQUIRIDAS:

Lasmalformacionescongénitasy adquiridas,y su repercusiónsobreel

aparato locomotor,fueronobjeto del interéssobretodo delMarañón endocrinólogo:

MARAÑÓN, G. (1912): Contribución al estudio de los síndromes

pluriglandulares, Imprentay Librería Médica, Casa Vidal, Madrid, 52; extractodel

articulopublicadoen la RevistaClínica deMadrid, tomosVIIy VIII. Terminadiciendo:

“hay un grupo de casos,probablementebastantenumeroso,en losque
la enfermedadde Addison, más ó menosintensa, se combina con
insuficiencia testicular y trastornos del crecimiento ( infantilismo,
gigantismo ). Estos casos, á los que corresponden los designados
antiguamente,como infantilismo y gigantismo suprarrenal, deben
incluirse, sin duda, entre los síndromespluriglandulares(síndromes
supra-reno-genitales con trastornodelcrecimiento),aumentándoseasí
laspruebasáfavorde la patogeniapluriglandularde los infantilismos
(al menosde algunosde ellos). “(48)

MARAÑÓN, G. (1915): “Cráneos de un gigante y de un gigante-

acromegálico”, AsociaciónEspañola parael Progresode las Ciencias, congresode

Valladolid, imprentade Fortanet,1-10.

MARAÑÓN, G. y SOLANILLA, J. (1921): “Sobre el enanismo

hipofisario”, ArchivosEspañoles dePediatría, año V, n0 8, 467-475. Clasifcan los

enanismosenfalsos, porlesionesesqueléticasdiversas(raquitismo,excesiva curvadura

de los miembrosinferiores;pótticos,excesivodoblamiento dela columnavertebral),

y verdaderos,por lesiones hipofuncionalesdel lóbulo anterior de la hipófisis (468-469

y 475).
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MARAÑÓN, G. (1924): “Psicopatología del Donjuanismo”, El Siglo

Médico, AñoLXXI, tomo 73, n0 3664, 1 de marzode 1924, 213-216, 245-248, 272-

274. Describela morfologíahipergenitalcomo de baja talla y desproporcionada,con

predominiode las dimensionesdel tronco y de la cabezasobrelas de los miembros,

gran desarrollo óseofacial y prognatismo,cuyosrasgosexageradosserían similares

a losdelenanismoacondroplásico;siendola morfologíadeDonJuanantitéticade ésta

(248).

MARAÑÓN,G. (1924): “Notas parala biologíadeDonJuan”, Arflljygy

de Medicina. Cirugía y Especialidades,tomo XIV, n0 8, 321-344, tambiéncomo:

MARAÑÓN,G. (1924): “PsicopatologíadelDonjuanismo”,El SigloMédico,añoLXX1,

tomo 73, número3664, 213-216; número3665, 245-248, y número3666, 272-274

(conftrencialeídaen la RealAcademia NacionaldeMedicina, el 24 deenerode1924),

y asimismo enla Revista deOccidente,añoII, n0 VII, 154y siguientes,en enerode

1924.

MARAÑÓN, G. (1926): “La obesidadinfantil”, RevistaEspañola de

Medicina y Cirugía, año IX, núm. 93, 156-157, artIculo extractadoen la sección de

noticias cient(ficas; también en 1925 en Clínica y Laboratorio, octubre. (Trabajo

presentadoen el 111 Congreso dePediatría, celebradoen Zaragozaen octubre de

1925).Señala queunode los síntomasfundamentalesde las obesidadeshipofisariases

el enanismo,mientrasqueen las de tipo genital cabedestacarel aspecto eunucoide

(157). Tambiéncomo.MARAÑÓN,G. (1927). “La obesidadinfantil”, RevistaEsvañola

de Medicinay Cirugía, añoX, núm. 103, 34, comunicaciónal Congresode Pediatría

de Zaragoza,octubre de1925. Estudiala adiposidadeunucoideprepuberalafirmando

que cursa con adiposidad de igual tipo que la hipofisaria, hipoplasia genital,

alteraciones enlas manosy en la talla, etc.
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MARAÑÓN(1927): “Infantilismo mitral”, La MedicinaIbera, tomoXXI,

volumen 2, 19 de noviembre, 471.(Sesiónclínica del 3 de noviembrede 1927,

celebradaenel Serviciode Patología MédicadelDr. Marañón, Hospital Generalde

Madrid). Presentael casode un joven coninfantilismoesencialy endocarditismitral

con insuficiencia valvular, con la peculiaridadde queel inicio de la cardiopatíase

produjo enforma de endocarditis aguda reumática.

MARAÑÓN, G. (1928): “Contribución al estudio de los estados

intersexualeshumanos”, conferencia enla Sociedadde Historia Natural de Madrid,

RevistadelCirculo MédicoArgentino y del Centrode Estudiantesde Medicina,2048-

2073; tambiénel mismoaño comoextractode Conferenciasy ReseñasCientíficasde

la Real SociedadEspañola deHistoria Natural, tomo111, números1 y 2, Madrid.

(Conferenciaen la Sociedadde Historia Natural de Madrid, dada el 15 de marzode

1928).

MAR4ÑÓN,G. (1928): “Intersexualidad”, El SigloMédico, año LXXV,

tomo 81, número3873, 3, 17 y 24 demarzo, 229-232,257-260, 283-288,313-318;

también como: MARAÑÓN, G. (1972): “Los estados intersexualesen la especie

humana”, en. MARAÑÓN,G.: Obras Completas,tomo III, “Conferencias”, segunda

edición, Espasa-Calpe,S.A., Madrid, 155-185. Marañón manifestaqueel tiroides

actúa sobre la sexualidadde forma opuestaa la hipófisis y a las suprarrenales,

afectandoel hipertiroidismo conpreferenciaa mujeres(260).

MARAÑÓN,G. (1929):Losestadosintersexualesen la especiehumana

,

Editor Javier Morata, Madrid, 262, y MARAÑÓN, G. (1930): La evolución dela

sexualidady los estadosintersexuales,segunda edición,Javier Morata, Tipografía

Artística, Madrid, 273.
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MARAÑÓN,G. (1929):“Hiperpituitarismofamiliar”, LaMedicinaIbera

,

año XIíI, número 583, Tomo XXIV, volumen 1, 40-41. Subraya la existencia de

peculiaridadesdistintivas en adultosconhábitohiperpituitario: elevadatalla, mandíbula

recia, manosy piesgrandesy caracteresviriles marcados(40).

MARAÑÓN, G. (1929): “Trastornos nerviososperiféricos de origen

acondroplástico”,La Medicina íbera, añoXIII, número587, tomoXXIV, volumen1,

179-180. (Sesióndeldía 29 dediciembrede 1928, Serviciode PatologíaMédicadel

Dr. Marañón, Hospital General de Madrid ). Refiere el caso de una mujer de

constitución acondroplástica y comenta que en estos pacientespueden haber

alteracionesde los cuerposvertebrales, causantes dealteracionesnerviosaspenféricas

dolorosas,parestésicaso motoras,objetivablespor la radiología vertebral.

MARAÑÓN, G. y GÓMEZ ACEBO, 5. (1929): “Un caso de hemi-

intersexualidad”, La MedicinaIbera, añoXIíI, tomoXXV, volumenII, número628, 23

de noviembre,551. Los autores comentanla existenciadeformasclínicasconsistentes

enfeminización unilateral de la cadera (aumento deldiámetro óseo, de la grasa

subcutánea, disminucióndel velloy aumentode la finura cutánea).Apropósitode lo

cualpresentanla historia clínica de un hombrecon carácter intersexuallocalizadoen

la caderaderecha,feminizada,y con unaamplitudpelvianafeminoidecomparadacon

la escapular.

MARAÑÓN, G. (1929). “Historia clínica y autopsia del Caballero

Casanova.Ensayo de interpretación psico-sexual”,en: VARIOSAUTORES:Libro

-

Homenaje a Marañón, Editorial Paracelso, Madrid, 1228. Le asigna una talla

gigantescay un maxilar inftrior pocoprominente,correspondienteal tipo morfológico

eunucoide, antítesisdel tipo hipergenital (talla baja yprognatismo),~ tambiéncomo:

MARAÑÓN, G. (1927) . “Historia clínica y autopsia del Caballero Casanova
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Sagitario,297-323.

MARAÑÓN, G. (1930): “Síndrome neuromuscular de origen

acondroplásico”, Analesdel Servicio de Patología Médicadel Hospital General de

Madrid, IV, 1928-1929,CompañíaIbero-Americana de Publicaciones(S.A.).Compañía

GeneraldeArtes Gráficas, Madrid, 103-105. (XII. Sesióndel Institutode Patología

Médica del Hospital Generalde Madrid, celebradael 29 de diciembrede 1928).

Concluyeque en la acondroplasiapuedehaberalteracionesvertebrales responsables

de un síndrome neuromuscularcaracterizadopor cansancioy dolores de tronco y

miembros.

MARAÑÓN, G. y GÓMEZ ACEBO, 5. (1930): “Un nuevo caso de

intersexualidadunilateral”, La Medicina Ibera, año XIV, número 633, tomoXXVI,

volumen1, 12. (Serviciode Patología MédicadelDr. Marañón, HospitalGeneralde

Madrid, sesióndel 23 de noviembrede 1929). Presentanla historia clínica de un

hombre con hemiintersexualidadlocalizada en la caderaderecha, con síndrome de

Raynaudy retracciónbilateral de la aponeurosispalmar,diagnosticadodeinfantilismo

esencialpluriglandular, con tendencia gerodérmicay comienzo deespinabífida.

MARAÑÓNy PARDO (1930) . “Hipo genitalismotransitorio”, Archivos

de Medicina. Cirugía y Especialidades,tomoXXXII, número9, añoXI, número456,

236-237. (Sesiónclínica del 17 deenerode 1930 celebrada enel Serviciode Patología

MédicadelDoctorMarañón,en el HospitalGeneraldeMadrid). Presentanla historia

clínica de un jovencon hipogenitalismo transitorioe hipoplasiamandibular.

MARAÑÓN,G.;PARDO,J.M. yMARTÍNEZDUZ, J. (1930): “Un caso

desíndromesuprarreno-genital”,ArchivosdeMedicina. Cirugíay Especialidades,tomo
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XXXII, número8, añoXI, número455, 215, tambiénese mismoañoen La Medicina

Ibera, añoXIV, tomoXXV, volumen1, número641, 22 defebrero, 240-241.Describe

un casoclínico susceptibledeser encuadradoen un síndromequepuedecursar con

trastornos sexuales,de la talla ysíntomasadipósicos.(Sesióndel 11 de enerode 1930,

Serviciode PatologíaMédicadelDr. Marañón, HospitalGeneralde Madrid).

RODA (1930): “Distrofia de tipo evolutivo estructural”, La Medicina

Ibera, añoXIV, núm.669, tomoXXIV, volumenII, 6 de septiembre,231-232.(Sesión

celebradaen el Serviciode Patología MédicadelDr. Marañón,el 12 dejulio de 1930,

en el Hospital Generalde Madrid). Marañón considerade interésel estudio delas

distrofias (232).

MARAÑÓN, G. (1930): “Hiperpituitarismo familiar”, en: VARIOS

AUTORES:AnalesdelServiciode PatologíaMédicadelHospital Generalde Madrid

,

redactadopor G. Marañón,M. Izquierdoy A. Palacios,año IV, 1928-29, Compañía

Ibero-Americanade PublicacionesS.A. CompañíaGeneraldeArtes Gráficas,Madrid,

53-54. (VIII. Sesióndel24 denoviembrede 1928).

MARAÑÓN, G. (1930): “Un caso de macrogenitosomia con

ginecomastia”,GacetaMédica Española,año V, número50, noviembre, 87-88;también

en 1931 en los Archivosde Medicina. Cirugía y Especialidades,tomoXXXIII, número

17, año XI, número490, 392-393. (Sesiónclínica del 11 de octubre de1930, del

Servicio de PatologíaMédica del Dr. Marañón). Refiere un pacientecon aparente

feminización de la cadera derecha, que realmentese trataba de un fenómenode

compensaciónen la posición pélvica,por la exageraciónde la escoliosis dela columna

lumbar propia de los hipogenitales, afirmando que existen influencias de las

alteracionesendocrinasen la génesis delas desviaciones vertebrales,así como la

frecuenciacasi patognomónicade esaincurvación lumbaren estospacientes.
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MARAÑÓN,G. (1930): “EnsayobiológicosobreEnriqueIVdeCastilla”,

Boletínde la RealAcademiade la Historia, tomoXCVI, cuaderno1, enero-marzo,11-

93. (Texto no enteramente igualal de la conferencia enla Real Academiade la

Historia, dada enenerode 1930conel titulo: “Ensayo biológico sobreEnriqueIVde

Castilla y su tiempo”). Describe a Enrique IV como a un eunucoidecon reacción

acromegálicay moifologiadisplásica.

MARAÑÓN y RAGUZ (1930): “Sobre una forma de falsa

hemiintersexualidad”,LaMedicinaIbera, añoXIV, tomoXXIV, volumenII, Núm.665,

159. (Sesióndel 14 dejunio de 1930, en el Serviciode Patología MédicadelDr.

Marañón,del HospitalGeneralde Madrid). Presentaun caso clínicode un paciente

con hemiintersexualidadde caderay escoliosis decolumna lumbar, considerando

frecuenteeste hallazgoen los varoneshipogenitales,y concluyendoque esfrecuente

encontrarasociaciónentreel estadohipogenitaly la alteraciónde la columnavertebral.

PARDO URDAPILLETA, J. y CONDE GARGALLO, E. (1930):

“A condroplasiay raquitismo condroplásico”, Los Progresos de la Clínica, tomo

XXXVIII, n0 3, añoXVIII, 1 76-182;con intervención de Marañón.

MARAÑÓNy RAGUZ (1931): “Costilla cervicalsupletoria deposición

anómala”, La Medicina Ibera, tomoXXV, año, XV, Núm. 731, volumenII, 588-589;

el mismoañoen GacetaMédicaEspañola,año VI, número63, diciembre,156. (Sesión

del 6de junio de 1931, en el ínstitutode Patología MédicadelHospital Generalde

Madrid).

MARAÑÓNy RAGUZ (1931): “Espina bífida oculta e incontinenciade

heces~,GacetaMédicaEspañola, año VI, número63, diciembre, 157.

713



MARAÑÓN, G. y GOA7ÁLEZMARTÍNEZ (1931): “Macrosomía de

origen epifsario”, La Medicina Ibera, tomoXXV, volumen 2,622.

MARAÑÓN, G. (1931): “Una descripciónclásica delos eunucos”, La

Medicina Ibera,añoXV, Núm. 701, tomoXXV, vol. 1, 18 deabril, 601-602;también

en el mismo añoen Archivos de Medicina. Cirugía y Especialidades,tomo XXXIV,

número14, añoXII, número513, 309-310,tambiénel mismoaño en GacetaMédica

Española, año V, número56, mayo,441-442;asimismoen 1932 en los Analesde la

AcademiaNacionalde Medicina,segundaépoca, tomoIII, cuaderno1~, enero. Imp.

SáezHermanos, Madrid,97-99;y como: MARAÑON,G. (1976): “La descripción de

los eunucosde Jahiz”, en: MARAÑON,G.: Obras Completas,tomoIV, “Artículos y

otrostrabajos”, segunda edición,EspasaCalpe S.A.,Madrid, 279-281; conel mismo

titulo enel año 1931, enEl SigloMédico, año LXXVIII, número4031, tomo 87,14 de

marzo, 293, y tambiénMARAÑON, G. (1936): “La descripción delos eunucosde

Jahiz”, El Siglo Médico, tomo 97, Núm. 4290, año ochenta y tres, 210-211.

(Comunicacióna la RealAcademia Nacionalde Medicina, en la 5”

sesiónliteraria del 7de marzode 1931).

Destacala frecuencia deformacióndel pieplano en los eunucos,y sus

observacionesde pie plano juvenil en casosde insuficiencia genital, así como la

frecuentepresentacióndepieplano en adultos enla época climatérica,la adiposidad

la interpretacomoel resultadodelaumento delhambreporfalta dejugostesticulares.

MARAÑÓN(1931): “Un casoclínico de virilismo”, La Medicina Ibera

,

año XV,tomoXXV, volumen II,número733, 655. Apropósitode la historia clínicade

unamujer, afirma queen el embarazopuedeaparecervirilismo y acromegalia larvada,

por el papeldesempeñadopor el lóbulo anterior de la hipófisis hipertrofiada. Divide

el virilismo en dos tipos, cromosomaly endocrino.
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MAR4ÑÓN, G. (1931): “Un casoclínico de virilismo postgravidico”,

Analesde la Academia Nacionalde Medicina,segundaépoca, tomoIII, cuaderno40,

40 trimestre, 237-240. (120 sesiónliteraria, 7 de noviembrede 1931).

MARAÑÓN, G. (1931): “El problema de los estados intersexuales”,

Analesde la Academia Nacionalde Medicina,segundaépoca, tomoII, cuaderno30,

diciembre, imp. SáezHermanos, Madrid,273-274;el mismoaño en Gaceta Médica

Es añola, año V, Núm. 52, enero, 186;tambiénen 1930 enEl Siglo Médico, año

LXXVII, número4014, tomo86, 530-531;y a suvezen 1930, en Endoknnologiecomo

“Uber die Kritischen Intersexuellitáten”, Bd. VII, Leipzig, 415-431. ( 13” sesión

literaria en la RealAcademiaNacionalde Medicina,del 8 de noviembrede 1930).

Mencionalos casosde adolescentesmasculinoscondistribuciónfeminoidedel depósito

adiposoconpredominioen la caderaderecha,estoscaracteressediferenciarían dela

insuficienciagenital en quepuedencursar conelevación dela cadera, queda lugar a

la incurvación dela columna lumbar.

Como participante en la discusión, enla sesión clínica de la Real

Academia Nacionalde Medicina en1930,publicada en 1931 como: “El problemade

la hemiintersexualidad”, Gaceta Médica Española,año V, Núm. 53, febrero, 256.

(Sesióndel 6de diciembrede 1930, RealAcademia Nacionalde Medicina). Se alude

a la concepción marañonianade que la escoliosisy otras deformidadesinfantiles se

deberíanmayoritariamentea lesionesprimitivas de las glándulasendocrinas.

MARAÑÓN, G. (1931): L ‘évolution de la Sexualité e¡~ les éats

intersexuels,NouvelleRevueFran~aise, Paris.

MARAÑÓNy RODA (1931): “Consideraciones sobre un caso de

eunucoidismo”,La Medicina íbera, año XV, tomoXXV, volumenII, núm. 729, 523-

524; tambiénel mismoañoGacetaMédica Española,año VI, núm. 63,diciembre,147.
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(Sesión delInstitutode Patología Médicadel Hospital Generalde Madrid, 16 demayo

de 1931 ). Cita un casode un varón conintensafeminizaciónde la cintura escapular,

con tendenciagerodérmica.

MARAÑÓN,G. (1932): “L ‘intersexualitéunilatéralegauchedans1 ‘esp¿~ce

humaine”, extrait de la RevueFrancaised’Endocrinologie, tome10, n0 1, 1-35.

MARAÑÓN y PLANELLES (1932): “Hormonas genitales y

eunucoidismo”, La Medicina Ibera, XXVI, 5 de marzo, 321. (Sesiónde 28 de

noviembrede 1931, celebradaen el Instituto de PatologíaMédicadelDr. Marañón,

Hospital General).

MARAÑÓN(1933):“La intersexualidadunilateral izquierdaenla especie

humana”, La Medicina íbera, añoXVII, número793, XXVII, 1, 117-118;tambiénen

RevueFran<aised ‘Endocrinologie,núm.1, 1932.Menciona,entreotras, lasvariedades

consistentesenfeminizaciónunilateral de la caderaen el varón, y la feminizaciónde

la cinturapélvicaenhipogenitalesyhomosexuales, recomendandola diferenciacióncon

la escoliosislumbarderechaen lospacienteshipogenitales,en los queseproduceun

desequilibriocompensadorpélvico másacusadoen el lado derecho(117).

MARAÑÓN, G. (1934). “Costilla accesoriay glucosuria”, Analesdel

Institutode PatologíaMédica, volumenIX. (Sesionesdel Institutode PatologíaMédica

delHospital Generalde Madrid, 24 defebrerode 1934).

MARAÑÓN, G. y MARTÍNEZ DUZ (1934): “Lipodistrofia

céfalorraquldea”,AnalesdelInstitutode PatologíaMédica, volumenIX. (Sesiónclínica
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celebradael 27 de enero de 1934, en el Instituto de PatologíaMédicadelHospital

Generalde Madrid).

MARAÑÓNyMUÑOZLARRABíDE(1935): “ínfantilismohipofisariocon

esclerodermiayretracciónde la mandíbulainferior”, GacetaMédicaEspañola,añoX,

Núm.110, 117-118. (SesionesclínicasdelInstitutode Patología MédicadelProfesor

Marañón, los días15 de diciembrede 1934, 19y 26 deenerode 1935; la deldía 19

de enero de 1935titulada “Enanismo hipofisario con esclerodermia”, publicada en

Anales del Instituto de Patología Médica, volumen X ). Citan una variedad de

infantilismoyenanismo,el infantilismocon senilidadprecoz quecursacon insuficiencia

hipofisaria, esclerodermiay retracciónmandibular inferior.

MARAÑÓN, G. et RICHET, Ch. (1937): “Les Syndromesneuro-

musculaires‘, Bulletin de 1 ‘AcadémiedeMédecine,tome118, n. 32, 3esérie, 293-298.

(Séancede 26 octobre, 1937,présidenceM. Martel).

MARAÑÓN, G. (1937): “Síndromessuprarreno-musculares”, separata

deA Medicina Contemporanea,n0 45, 7novembro1937, Centro Tipográfico Colonial,

Lisboa, 1-8.

Concluyeensurevisiónquela corteza suprarrenalproduceunahormona

que intervienedirectamenteen la regulación del metabolismo muscular,y que su

trastorno incretor ocasiona astenia,queen la insuficiencia suprarrenalgravepuede

produciratrofiasmusculares,tambiénsuponela existencia deun origensuprarrenal de

la miastenia pseudoparalltica, así como la dependencia deciertas miopatías del

disturbioen esta producciónhormonal(7-8).

MARAÑÓN, G. (1937): “Syndromessurréno-musculaires”,Le Journai
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Médical Francais, 27eannée,tomeXXVI, N0 11, 367-370. Concluyeque la corteza

suprarrenaldebede producir una hormonaque interviene enla regularización del

metabolismomuscular,y quesualteraciónconlíevala aparición deastenia,ligando la

producciónde atrofias muscularesa los casosde insuficiencia suprarrenalgrave;para

Marañón en la patogeniade las miopatíashabitualesmediaun desequilibriode las

honnonasreguladorasdelmetabolismo muscular.

MARAÑÓN, G. (1939). “Etudes sur la pathologie hypophysaire”,

Conférencea la FacultéMédicale deStrasbourg, l6juin 1939.

MARAÑÓN,G. (1939): “Conceptogeneraldelcrecimiento”, conferencia

en la Facultadde Medicina de BuenosAires, 10 de octubre de1939.

MARAÑÓN,G. (1939). “Fisiopatología delcrecimiento.Lostrastornos

de la talla”, conferencia enla Facultadde Medicina de BuenosAires, 19 de octubre

de 1939.

MARAÑÓN, G. (¡939): “Los trastornosmetabólicosdel crecimiento”,

conferenciaen la Facultadde Medicina de BuenosAires, el 20 de octubre de1939.

MARAÑÓN, G. (1939): “Esquemadel mecanismodel crecimiento”,

conferenciaen el Instituto de Endocrinologiade Montevideo,31 de octubre de1939.

MARAÑÓN, G. (1940): Malformations congénitales et glandes a
sécrétioninterne, conférenceau coursde Médecine Expérimentale(Prof H. Benard),

Facultéde Médecine,Paris, 27février1940.
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MARAÑÓN,G. (1940): “Las formasno addisonianasdela insuficiencia

suprarrenal”, en: MÁRAÑON, G.: Estudiosde Endocrinologia, segunda edición,

Espasa-Calpe, S.A., Buenos Aires, 151-181. Describe genéricamente las

manifestacionesmuscularesde los trastornoshormonales hipofisariosy de algunosde

loscorrespondientesórganosdiana,yenparticulardelossuprarrenales, caracterizados

por la atrofia hiposuprarrenaly la hipertrofia hipersuprarrenal.

MARAÑÓN, G. y RICHET, Ch. (1940): Estudiosde Fisiopatología

Hipofisaria, Edit. Sudamericana.Talleres Gráficos Sebastián deAmorrortu e hijos,

Buenos aires, 261, nueva versión,RICHET, Ch.; MARAÑÓN, G. et RYMER, M.

(1948): Pathologiede 1 ‘hypo se J.B. Bailli~re, París.

MARAÑÓN,G. (1940):DiagnósticoprecozdelasEndocrinopatias,Edit.

Revistaterapéuticaperuana,Lima.

MARAÑÓN, G. (1944). “Endocrinopatlas y anomalíascongénitas”

Revista Española delas EnfermedadesdelAparatoDigestivoy de la Nutrición, Tomo

III, núm. 3, 195-204. Menciona la noción básica consistenteen conceptuar las

anomalías congénitas como manifestacionesdiversasde un mismotrastorno orgánico,

recopila las leyesclínicas de las anomalías congénitas(leyde la multiplicidad, de la

mutaciónhereditaria y de la dispersión hereditaria), y realiza una enumeraciónde

combinacionesde anomalías congénitasy endocrinopatias, verbigracia:

-Anomalíasde los dedos(sindactilia, polidactilia, gigantismoo enanismo) y

síndromeadiposo-genitalde Laurence-Bardel-Moon, en ocasionescon retinitis

pigmentada.

-Anomalíasde los dedosy bocio endémico,simpleo con cretinismo.
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-Anomalíasde los dedosy acromegalia.

-Hipertrofia congénita demamaseinfantilismoo enanismo,ocasionalmentecon

retinits pigmentada.

-Lesión congénitacardiacay enanismoo infantilismo.

-Malformacionesrenalesy enanismoo infantilismo.

-Neurofibromatosisy acromegalia.

-Neurofibromatosisy bocio, simpleo con cretinismo.

-Discromiasytrastornos hipofisarios(acromegalia,caquexia,diabetesinsípida,

síndromeadiposo-genital).

-Nevoshipertróficosy acromegalia.

-Lipomatosissimétricay bocio, simpleo coninsuficienciatiroidea, a veces con

dermatolisis.

-Lipomatosis simétricae insuficienciaovárica.

-Lipomatosis simétricay síndrome deCushing.

-Lipomatosis simétricay diabetesinsípida.

-Discondroosteosiscraneal o de los miembros ( acrocefalia, escafocefalia,

aracnodactilia, disostosis cleidocraneal, etc. ) y trastornos hipofiarios

(gigantismo, enanismo, acromegalia, síndrome adiposogenital, diabetes

insípida).

-Discondroosteosisy bocio.

-Discondroosteosis y alteraciones ováricas o testiculares ( hipo o

hiperfuncionales).

-Acondroplasia ( típica o atipica, simple constitución acondroplasoide) y

macrogenitosomia.

-Acondroplasiay diabetesinsípida.

-Acondroplasiay bocio con/sininsuficiencia tiroidea.

-Mongolismoy enanismoo infantilismo.

-Oligofrenia constitucionaly gigantismoo acromegalia.

-Fragilidad ósea (osteopsatirosis) y síndrome adiposo-genital.

-Fragilidad óseae infantilismo.

-Fragilidad óseay mongolismo.
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-Fragilidad óseay miopatías.

-Fragilidad óseae insuficienciaovárica.

-Fragilidad ósea,discromíaypubertadprecoz(síndromedeAlbright).

-Anemia hemolítica( con deformacionescraneanaso polidactilia, etc. ) e

infantilismo.

-Anemia hemolíticay síndromes hipofisarios( acromegalia, gigantismo,

caquexia hipofisaria,síndromeadiposo-genital, diabetesinsípida).

-Miopatíase insuficienciasuprarrenal.

-Miopatíasy alteracionesdel tiroides.

-Miopatíasy criptorquidia o insuficienciaovárica.

-Malformaciones raquídeas(espinab4’fida) y bocio.

-Malformacionesraquídeasysíndromes hipofisarios(síndromeadiposo-genital).

-Malformacionesraquídease insuficienciaovárica o testicular(criptorquidia).

Concluyequeun elevadonúmerode trastornosendocrinossonverdaderas

anomalías congénitas,atribuyendoestafrecuenteasociacióna trastornosdel bloque

hipófiso-hipotalámico.

COSTI, C. yMARAÑÓN,G. (1945). “Sobre la uveoparotiditissubfebril.

(SíndromedeHeerfordt)”, Archivosde la SociedadOftalmológicaHispano-Americana

,

tomo V, n0. 12, 1-8, separata. ( Comunicaciónal 23 Congreso de la Sociedad

OflalmologicaHispano-Americana,Madrid, octubre1945).

MARAÑÓN, G. (1945). “Un caso de fragilidad óseacon fractura

espontánea”,Medicina Práctica, Zaragoza,111, 1099-1100.(Sesiónclínica celebrada

el 18 de noviembrede1944). Clasifca las causasdefracturasespontáneasen: cáncer

óseo; inflamacionesóseas; estados osteósicoso degenerativos secundarios a

enfermedadesgenerales(osteopatiade carencia,osteosisde algunas neuropatíascomo
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la tabes, infiltraciones óseasleucémicas o linfogranulomatosis, etc.); osteosis

degenerativasprimitivas (osteoporosissenil, osteosisdeformante dePaget, osteosis

fibroquistica hiperparatiroidea de Recklinghausen,esclerosisfibroquistica localizada

juvenil, osteosisfibroquistica conpubertadprecozy discromía deAlbright, leontiasis

ósea, raquitismo, osteomalacia,osteoesclerosismarmórea de Albers-Schomberg).

Presentael casoclínico de una mujer, que habría que incluiren un

grupo aparte, con osteoporosiscongénita,osteopsatirosis,fragilidad ósea esencial,

osteogéneis imperfectao enfermedadde Lobstein.

MARAÑÓN,G. yDUQUE SAMPAYO,A. (1945): “Trofoedemay espina

bífida”, Medicina Práctica,Zaragoza, 111, 1309. (Sesiónclínica del 27 deenerode

1945).

MARAÑÓN, G. y MARTÍNEZDIAZ, J. (1946): “Gigantismo parcial

(MacrosomiaParcial)”, Boletíndel Institutode Patolo2iaMédica, volumen1, n0 3, 52-

53. (Hospital Generalde Madrid). Presentanel casode un niño con hipertrofia de

todo el lado deechode la cara, afectandoa los tejidos blandosy óseosde la faciales

y linguales, conalteración dentaria, lipomas en la región escapular e hipertrofia

hemimaxilarhomolaterales.

MARAÑÓN,G. (1946). “Los enanismoshipofisarios”, comunicaciónen

la Sociedadde Pediatría de Madrid, abril, ¡946.

MARAÑÓN, G. (1946): “ínfantilismo con insuficienciaparatiroidea e

hipertrofia deltimo”, BoletíndelInstitutode PatologíaMédica, volumen1, n0 4, 72-73.

Alude a una publicaciónrealizadajunto con Richetsobrela intervencióndel timo en

el metabolismodel calcio, amén de la coexistenciade hipertrofia timica con tetania.
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Presentaun caso clínicode unjoven afectode infantilismo, insuficiencia

paratiroidea e hipertrofia del timo quesometidoa radioterapiamediastinicasuperior

esternal, experimentóuna involucióntímicacompensadoradel retrasode la talla y una

desapariciónde los signos hipoparatiroideos.

MARAÑÓN,G. (1946): “Problemas delenanismohipofisario”, lección

sexta,en: MARAÑÓN,G.:LeccionesdeEndocrinolo2ia,mayo,Madrid, tomadaspor

A. Corral Sánchezy P. SegoviaVillarreal, 31. Clasifca los enanismosen: hipofisario,

glandular ( tiroideo, tímico, suprarrenal, pancreático, etc. ), condrodistrófico

(acondroplasia,exóstosiscartilaginosamúltiple),óseo(raquítico,póttico)yalimentario

(hipoalimentaciónglobal, avitaminosis).

Describe la cara depájaro, micrognatia,de ciertos enanos.

MARAÑÓN,G. (1946): “Un casodepiel laxa de diagnósticodifícil”,

Boletín del ínstitutode PatologíaMédica, volumen1, n0 7, 131-133. Presentael caso

clínico de una mujer con síndrome de Ehlers-Danlos, con aspecto leonino,

malformaciones congénitas(angiomaen la espalda,nevi verrucosostorácicos, nevus

pigmentariosobrela séptimavértebracervical, lengua escrotal,persistenciadellanugo

fetal y escoliosis congénita), con piel blanda muy distensible, ligera hipoestesia

cutáneay atrofia inicial de los músculos dela eminenciatenar. Distinguela existencia

de un procesocon piel hiperelásticaquese distiendemuchoy al soltarla recobra

rápidamentesuposición,yotro depiel laxa (dermatólisiso síndrome deAlibert), con

piel flácida por disminución del tejido elástico, al que correspondela paciente

estudiada.

MARAÑÓN,G. y LÓPEZ VIDRIERO,E. (1946): “Distrofia musculary

macrogenitosomia”Boletíndel ínstitutode PatologíaMédica, volumen1, n0 11, 207-

211. Los autores citan las alteraciones muscularesque se presentan en las
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endocrinopatias.

a)Asteniamuscularintensa(insuficienciasuprarrenal,insuficienciahipofisaria,

hiperparatiroidismo, insuficiencia testicular, hipertiroidismo, mixedema,

diabetes,etc. ).

b) Atrofia musculardifusa, generalizada, curable(en los casos avanzadosde

los procesosmencionados).

c) Distrofias muscularesclásicas,sistematizadas(insuficienciahipofiso-genital

o síndromede Froelich).

d) Hipertrofia muscular (acromegalia,síndrome deCushing,hipergenitales,

etc. ).

e) Miastenia deErb-Godflam, miotonla congénita deThompseny miotonia

atrófica de Steinert, asociadascon endocrinopatiastiroideas, hipofisarias,

paratiroideaso tímicas.

Presentanvarias historias clínicas con alteracionescongénitasde los

centros tróficosy encefálicos,comoexponentesdeanomalías congénitasycoincidentes

(macrogenitosomiay distrofia muscular).

GÓMEZ MORENO,M. yMARAÑÓN,G. (1947): “Los restosde Enrique

IVde Castilla”, Boletínde la RealAcademiade la Historia, tomo CXXI, 28 demarzo,
41~49•tambiénen 1968en las Obras Completas,tomo IV, “Artículos y otros trabajos”,

Espasa-Calpe,S.A., Madrid, 717-721. Describenla fisonomíadel monarca de esta

forma: alto, recio, desgarbado,con anchascaderasy cabezaredondeada,progánita

y grande (48).

MARAÑÓN, G. (1947): “Ginecomastia suscitadapor la hormona

testicular”, Boletíndel ínstitutode Patología Médica,11, 6, 122-123.
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MARAÑÓN,G. y CASTROBRZEZICKI,P. de (1948):“Síndromeósteo-

génito-cutáneocongénito”, Boletín del Institutode Patología Médica, 111, 2, 21-26.

Refiereel caso clínicode una niñaconalgiasvertebralesysacras,junto

con ensilladura lumbar pronunciada, ligero engrosamiento metafisario inferior en

ambosfémures, laxitud ligamentosa genicular,luxación recidivante rotuliana, gran

atrofia muscularde miembrosinferioresypieplanobilateral, añadiendo:

“Destacan en la historia, exploración clínica y exámenes
complementarios:lasfracturasmúltiplesy la osteoporosisdelesqueleto,
al parecergeneralizada;el infantilismo genita4el vitíligo asimétricoen
cuello, lasefélides;escleróticasazules;lasdeformacionesde loshuesos
de la base del cráneo; la debilidad muscular y anorexia; la
hipercalcemiae hiperfosforemiacon calciuria aumentada”

Ademásestableceun diagnóstico diferencialcon otras enfermedades

como la osteomalacia,raquitismo, hipervitaminosisD, osteosisdeformante dePaget,

osteosismarmóreade Albers-Schónberg,hemopatías, infantilismorenal, osteoporosis

congénita u osteopsatirosis, osteosisfibroquistica hiperparatiroidea, síndrome de

Albright, neurofibromatosisde Recklinghausen,xantomatosis múltiple,síndrome

displásico fibroso poliostótico ( Lichtenstein ), síndromes osteo-genito-cutáneos

congénitosde Marañón.

MERCHÁN GONZALEZ, M.; MARAÑÓN, G. y LÓPEZHERCE, A.

(1948): “Caso atípico de osteocondrodistrofia deformante(enfermedadde Morquio)”,

Boletín del Instituto de PatologíaMédica, III, 9, 182-191. Tras hacer una reseña

histórica sobrelas aportacionesmásimportantesal conocimientode estaenfermedad,

analiza el casoclínico de un niño, destacandolos signosde afectacióndel aparato

locomotor ( lordosis lumbar, acortamientodel miembro inferior izquierdo con el

consiguientebasculamientopélvico,genuvalgum,manosypiesdesproporcionadamente

grandes),así comolos signosradiológicos consistentes enla falta del tercio externo
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clavicularbilateral, costillacervical, irregularidaden loscontornosvertebralescérvico-

dorsales, dismoi’fia pélvico-femoral; realizando un estudio clínico y un diagnóstico

diferencial con otras afecciones,conel síndrome deHurler o lipocondrosteodistrofia

(gargolismoo disostosismúltiple), variedadde lipoidosis,caracterizadopor enanismo

desproporcionado,opacidadcornealyhepatoesplenomegalia;ydiferenciandoestosdos

síndromesdelmal de Pott, raquitismo, osteocondritisy acondroplasia.

MARAÑÓN,G.;MUÑOZ LARRABIDE,J.,~ CASTRO,Py ORTEGA,C.

(1948).~ “Nueva casuística sobre el síndrome adiposo-genitalcon malformaciones

congénitas”, Boletíndel Instituto de Patología Médica,volumenIII, n0 10, 201 -206.

El síndrome deLAURENCE-MOON-BIEDLconstade distrofia adiposo-

genital, retinitis pigmentada,oligofreniay polidactilia. Para los autores estesíndrome

no es más que una variedad del síndrome adiposo-genital con malformaciones

congénitas;presentanvarios casos clínicos,uno de ellos consistenteen síndrome

adiposo-genital conoligofrenia, infantilismogeneraly genital, pelo escasoy ralo y

dedosen zig-zagpor agenesiaepifsariade lasfalanges.

MARAÑÓN, G. (1949): “Anomalías congénitas y enfermedades

endocrinas”, C. Bermejo,impresor,Madrid, 1-13; publicacionesde la RealAcademia

de Ciencias ExactasFísicasy NaturalesdeMadrid, conmotivodesu Centenario. Tomo

1, trabajos de los académicosnumerarios.

MARAÑÓN (1950). Maladies congénitales et maladies des glandes

endocnnes,Des Presses Imprimerie Médicaleet Scientifque (S.A.),Bruxelles,3-4, 9,

extrait de Bruxelles-Médical,n08, du l9février 1950, 395-408. (Conférencefaiteaux

JournéesMédicales de Bruxelles de 1949). Subraya que la coincidencia de las

anomalías congénitascon las endocrinopatías,aparecemás frecuentementeen las

enfermedadeshipofisarias o hipófiso-hipotalámicassobre todo en la acromegalia,
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infantilismoy nanismo,y en el síndrome adiposo-genital.Cita algunasde lasanomalías

encontradas:digitales, lipomatosissimétrica, discondroosteosisdel cráneo,fragilidad

ósea, miopatías, espina dorsal bífida,etc.;distinguiendola asociaciónmásfrecuente

delsíndromeadiposo-genitalconretinitispigmentaria,polidactilia, anomalíascardiacas

y oligofrenia. También comenta la posibilidad de que la neurofibromatosis de

Recklinghausenpudieracombinarsecon la enfermedad deRecklinghausenu osteosis

fibroquistica, asícomo la posibilidadde que las miopatíasfamiliares sepresentena

menudocon alteracionesendocrinashipofisarias, etc.

MARAÑÓN (1950): “Enanismo hipofisario y esclerodermia. (Nota

previa)”, Boletíndel Instituto de Patología Médica. Volumen V, n0 2, 25-27. No se

muestrapartidario de separarla esclerodermiadifusa, deprobableorigengeneral,de

la de las extremidadeso esclerodactilia(Selley)depatogeniavascular, confrecuencia

acompañadadelsíndromede Raynaud.Revisalashipótesisetiopatogénicas, dermopatia

por disfermentosis pancreática o por otros trastornos endocrino-metabólicos

(hiperparatiroidismo, hipoparatiroidismo,hipotiroidismo, alteracioneshipofisarias),

refiere casosquecursan conmalformaciones congénitasmúltiples queinteresana la

hipófisis (enanismo) y a centros tróficosy metabólicos(esclerodermia).

MARAÑÓN, G. (1951): “Dos nuevoscasosde adiposidadhipotálamo-

hipofisariaconmalformacionescongénitas”,Gaceta Médica Española,añoXXV, núm.

VI, 213-214. (Institutode Patología Médica,Hospital GeneraldeMadrid). Afirmaque

la adiposidadhipotálamo-hipofisaria combinadaconmalformacionescongénitas,puede

cursar convariedadesclínicasdiferentesdel síndrome deLaurence-Biedí, pudiéndose

reducir las malformacionescongénitasa levesalteraciones,verbigraciaa sindactilia

de los dedosde lospies.

MARAÑÓN,G. (1952): “Semiologíade las calc¿ñcaciones craneales”,

CienciasMédicas HispanoAmericanas,tomo 5, fascículo25, 402-404.
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MARAÑÓN,G. yMUÑOZLARRI4BIDE,J. (1952): “Nueva variedaddel

síndrome hipofiso-hipotalámico conmalformacionescongénitas”, separata,1-3, del

Boletíndel Institutode PatologíaMédica, volumenVII, n0 2, 29-31. Refierenel caso

de un jovencon infantilismo, diabetesinsípida, malformacionscongénitasocularesy

esqueléticas, conradiología consistenteen cráneodolicocéfalo,retrasoen la evolución

de los huesoslargosy duplicidadde algunasfalangesde los meñiques delospies.

MARAÑÓN, G.; MARTLVEZ DUZ, 1. y MUÑOZ LARRABíDE,J.

(1952): “Un caso de síndrome deCROUZON”, Boletín del Instituto de Patología

M~jÍkg.,. volumen VíI, n0 5, 81-84. A raíz de una comunicación sobreuna niña,

exponen las característicasdel síndrome deCrouzonconsistenteen una disóstosis

cráneo-facial hereditaria, con: oxicefalia o turricefalia, exoftalmía, estrabismoy

disminuciónde la acuidadvisual, nariz rectay prognatismode la mandíbulainferior;

concluyendo quetieneciertasanalogíascon la leontiasisy bovinuntiasispor exóstosis

múltiples, siendola radiología un métodode diagnóstico diferencial,e incluyéndola

entrelos síndromesembriopatía-endocrinopatia.

MARAÑÓN, G., MARTÍNEZ DUZ, J. y MUÑOZ LARRABIDE, J.

(¡952): “Una forma rara de embriopatiamúltiple”, Boletín del Instituto de Patología

Médica, volumen VII, n0 12, 230-231.Presentanun caso clínicode un pacientecon

infantilismo conoligofrenia, sindactilia, retinitis pigmentadaatipica yplatiespondilia,

pertenecientea una forma rara del síndrome deLaurence-Moon-Biedlo síndrome

adiposo-genital conretinitis pigmentaday polidactilia o sindactilia.

MARAÑÓN, G. (1953). “Craneopatía neuroendocrinay síndrome de

BASEDOW”,BoletíndelInstitutodePatologíaMédica,volumenVIl.!, n0 1, 13-14. Tras

afirmar que la hiperostosisse correlacionaclinicamenteconprocesosindicadoresde
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desequilibrio hipotálamo-hipofisario ( adiposidad, diabetes, síndrome deBasedow

central), presentala historia de una pacientecon una hiperostosisfrontal en gota de

cera, aménde otros síntomas.

MARAÑÓN,G. yPOROVNE, H. (1953). “Craneopatíaneuroendocrina

conlipomatosisuniversal,crisis de hipertenciónarterialparoxísticaysíndromeABD”,

Boletindel ínstitutode PatologíaMédica. volumenVIII, n0 3, 51-53.

MARAÑÓN,G. (1953): “Otra variedaddelsíndromeadiposo-hipogenital

con malformacionescongénitas”,Boletíndel Instituto de PatologíaMédica, volumen

VIlI, n0 7, 136-137. Presentaun casoclínico de un muchachoconsíndromeadiposo-

hipogenitalcon malformacionescongénitas, diferentes delas del síndrome clásico de

LA URENCE-MOON-ROZABAL-BJEDL(retinitispigmentada,polidactiliayoligofrenia),

sino atresia rectal, meningocele,craneopatíametabólica ( bóvedaesponjosacon

dilatación de la silla turca), hipertelorismoy sinofridia (137).

MARAÑÓN, G. (1953): “El síndrome adiposo-hipogenital con

malformacionescongénitas”,en: VARIOSAUTORES:Libro-homenajeal Dr. Rozabal

,

Madrid.

MARAÑÓN, G. y MUÑOZ L4RRABíDE, J. (1954): “Sobre la

insuficienciapluriglandularde origenhipofisario”, Revista Ibérica deEndocrinologia

,

1, 2, marzo-abril, 177-190.Presentanla historia clínica de una mujerjoven con un

síndrome hipofisario-hipotalámico (infantilismo, hipoplasia mandibular, etc. ) y

malformacionescongénitas ( alteraciones esqueléticasdel tipo de dolicocefalia,

oxicefalia, platibasia, aracnodactilia, etc. ). Para los autores la división de la

insuficiencia pluriglandular consiste en esclerosis pluriglandular e insuficiencia
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pluriglandular hipofisana(185-188).

MARAÑÓN,G. (1954): “Un casoraro de distrofia muscular,deltipo de

la miotoníaatrófica concataratacongénita”,BoletíndelInstitutode PatologíaMédica

,

volwnen IX, n0 9, 166-167. Presenta un caso de un varón afectode embriopatia

múltiple: amiotrofiadistal de ambas manos(músculosde la inervacióncubital) con

probablefasemiotónica; retracción de la aponeurosispalmar bilateral de las manos

y catarata congénita.Estesíndromeesparecidoal de miotoniaatrófica de Steinert del

quesediferenciapor la levedadde la fasemiotónicaypor la presenciadela retracción

de la aponeurosispalmar.

MARAÑÓN, G. (1955): “Síndromes ambi-hipergenitales

(Hipertesticulismocon ginecomastia)», RevistaIbérica deEndocrinologia,tomo 11, n0

12, 763-773.

MARAÑÓN,G.;ALVAREZCOCA,M. y TELLECHEA,J. (1955): “Sobre

un casode síndromede Albnght, (displasiafibrosa poliostótica)”, Revista Ibéricade

Endocrinología,tomoII, n0 12, 809-818.

MARAÑÓN, G. (1955): “Síndrome de enanismo hipofisario con

esclerodermia.Curación”, Boletín del Instituto de Patología Médica,X, 8, 141-144;

analiza las relacionesde la esclerodermiacon las enfermedadesendocrinas(tiroideas,

paratiroideas,ovárica,pancreática,hipofisariasypluriglandulares),afirmando:

“Yo no hevistonuncala esclerodermiaasociadaal hipertiroidismo.Sí,
en algunos casos, asociadaa la insuficiencia tiroidea o, como he
dicho, a un hipometabolismo.En estos casos,la eficaciade la tiroidina
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esevidenteya vecesgrande.En cambio,en la esclerodermiahabitual,
en la quetambiénhe ensayadola tiroidina, ésta esineficaz“.

“Probablementela esclerodermia noes una entidad patológicafija,
sino un síndromecon diversas variedadespatogénicas.Parecequela
variedad juvenil en general, y sobre todo la que acompañaal
infantilismo hipofisario, es una de las mássensiblesal tratamiento
opoterápico.”

MARAÑÓN,G. (1956): “Cronopatíaadiposo-genitaly anemia”, Boletín

del Instituto de PatologíaMédica, volumenXI, n’> 10, 291-292.Marañón afirma que

en el síndromede Fr?ielich verdaderola talla es baja, se encuentranfrecuentemente

síntomas locales corespondientesa la lesión hipofisaria, pudiéndoseobjetivar en

radiografías,y deteniéndoseel procesodeldesarrollo;mientras que en la cronopatia

adiposo-genitalno sedan estas circunstancias(291).

MARAÑÓN,G. (1956): “Algunas consideracionessobreelproblemade

las alteracionesmáxilo-facialesde origen constitucional”, Boletín del Instituto de

Patología Médica, volumenXl, n0 12, 341-348;tambiénen 1957 en Gaceta Médica

Española,XXXI, 3, 83-87. Recuerdala ley expresadaen Estudiosde Endocrinologia

,

en 1938.

“existe un paralelismo, casinuncadesmentido,entre elprognatismoy
la amplitudtorácica, y una relación inversa entreel prognatismoy la
amplitudpélvica.” (345)

Comentala circunstanciadequeocasionalmentela retracción hipofisaria

intensa puede afectara ambos maxilares, produciendo el perfil de pájaro,

frecuentementeasociadoa esclerodermia, relacionadatambiéncon el infantilismoo el

enanismohipofisario. Sugiereasimismoquela esclerodermiapuedeteneruna génesis

hipotálamo-hipofisaria(346-347).
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MARAÑÓN, G. y MUÑOZ LARRABIDE, J. (1957): “Un caso de

displasia hiperpituitaria y craneopatia metabólica con síndrome hipotalámico y

jaqueca”, Boletín del Instituto de PatologíaMédica, volumenXII, n0 5, 153-155.

Estudian un varón afecto de displasia hiperpituitaria, cráneofacialy

manual, así comouna craneopatiametabólicacon silla turca agrandaday redonda,

unidoa un síndromehipotalámicoyjaqueca.

MARAÑÓN, G. y MAÍLLO, A. (1957). “Nota previa sobreel concepto

del sindormede TURNERo infantilismo ovárico”, Boletín del ínstituto de Patología

Médica, volumenXII, número 7, 194-197. Denominanal síndrome de Turnercomo

embriopatiamúltiple con alteración gonadal, y mencionanla existencia designos

malformativos esqueléticosinteresandoal axis vertebral,pterigium colli, cúbito valgo

e inhibición dela talla (¡97).

MARAÑÓN,G. y ÁLVAREZCASCOS,(1957). “A canthosis Nigricans”,

ActaDermato-Venereológica,37, 249-258.

MARAÑÓN, G.,MARTÍNEZDIAZ, 5. y DUZ ISAACS,M. (1957).

“Nuevaforma de embriopatiamúltiple. macrosomía,enfermedadmarmórea, cirrosis

hepatomegálicacon espleno-megalia,lipemia, acanthosisnigricans, persistenciadel

conducto arteriosoy diversas malformacionesoculares”, Progresos en Pediatría

,

Barcelona,59-66. (Libro homenajeal Prof RafaelRamos).

MARAÑÓN, G. y DULANTE, E. (1958). “Un caso de enfermedadde

LÓBSTEINcon displasia hiperpituitaria”, Boletín del Instituto de Patología Médica

,

XIII, 5, 140-141, tambiénel mismoañoen la Gaceta Médica Española,añoXXXíI,

número9 (384), septiembre,324-325.Muestransupreferenciapor la denominación
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de enfermedadde Lóbstein u osteosaptirosis,ya que los nombresde osteogénesis

imperfectaofragilidad óseaconstitucionalseempleantambiénen afeccionescomo la

osteoesclerosismarmóreao enfermedadde Albers-Schomberg, leonuasisósea,displasia

fibrosapoliostóticao enfermedad deAlbright, y en la enfermedadde Reklinghausen.

Exponen lascaracterísticas de la afección:fracturas espontáneaso

fáciles,escleróticaazul, timpanoazul,sordera, astenia,otrasanomalíascongénitasen

basea la ley de malformacionescongénitas múltiples(abombamientosupraauricular

de losparietales,cráneo en bricoche,persistenciade las suturascraneales),también

puedenaparecerhiperelasticidadarticular, hipotoniamuscular, disóstosiscleidocraneal

(síndromede Marie y Sainton), anomalíasde la talla (enanismo,tallas altas y

displásicas).Afirmanqueel substratumpatogénicoconsisteen un defectomesodérmico

que afectaal esqueletoconjuntivo,formaciónde osteoblastos,sobreel cual las sales

de calcio sedepositanimperfectamente.

Establecenel diagnóstico diferencialcon otros casosdefragilidad ósea

constitucional o adquirida inherentes a la osteoporosis senil, osteomalacia,

hiperparatiroidismo, hipoparatiroidismo, síndrome deCushing, hipertiroidismo,

diabetesy osteosisdeformantede Paget.

MARAÑÓN, G. y MAILLO, A. (1958). “A propósitode un caso de

cretinismoendémicocon tetania. ¿Hay unatetania deorigen embriopático?”,Revista

Ibérica de Endocrinologia, V, 28, 461-468. Agrupan lossíndromestetánicosen:

tetaniasde origen hipoparatiroideoseguro,probableo discutible (461).

QUíNTANA MONTERO,A.; MENDOZA, M. y MARAÑÓN,G. (1958).

“Sobre unaforma rara de hemimeliatransversal”, Boletín del Instituto de Patología

Médica, volumenXIII, n0 9, 253-256. (En el estudio delas alteracionesóseashan

colaboradoel Dr. Gálvez,JefedelDepartamentoRadiográficodelInstitutoy losDres.

Gimenay LópezQuiles, JefesdelDepartamento deAparatoLocomotor);tambiénen

separata,Tipografía artística,Madrid. Destacanla convenienciade valorar doshechos
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clínicos, la multiplicidad de embriopatíasy la asociación de las embriopatiascon

enfermedades diversas,sobretodo conlas endocrinopatias.

Presentan la historia de una niña afecta de ectromelia, hemimelia

transversal, con embriopatiaóseaúnica y peculiaridadesóseasobjetivablespor el

estudio radiológico: Ausencia de todos los huesos del carpo, aplasia de los

metacarpianos20 a 50 deformidadde las epífisis distalescúbito-radiales,hipoplasia

y deformidad astragalina, ausencia de escafoidesy de las cuñas podálicas,pie

izquierdo con cuboidesaplásicoy leveresto de cuña,primer metatarsiano atávico,

discondroosteosisde cadera enacetábulosyramas izquierdaspúbicas,hipoplasia ilíaca

izquierday raquisquisis lumbosacra(253y 256).

MARAÑÓN, G. y MARTÍNEZ VILLAVERDE, J. (1959): “Sobre la

adiposidadjuvenil macrosómica”,Revista Ibéricade Endocrinologia,tomo VI, n0 33,

247-256.

MARAÑÓN,G. (1959): “Cefaleapor craneopatia metabólica. Síndrome

de Morgagni-Morel-Stewart-Pende”, Gaceta Médica Española,XXXIII, 2, 52-53,

tambiénen 1958 enel Boletíndel Instituto de Patología Médica,XIíI, 12, 338-341.

Describeel caso de una mujer con cefaleaesencialfrontal en la que,

entre otrostrastornos,seencontraron alteracionesreumáticas.

MENDOZA TAPIA, H.R.;MARTÍNEZ CASADO,A. y MARAÑÓN,G.

(1959). “Disóstosis mandibulo-facial:Síndrome deFranceschetti”,Revista Ibérica de

Endocrinologia, tomo Ví, n0 31, 37-47. Enumeranentre los caracteres clínicoslos

consistentesen hipoplasiamaxilar superiore inferior, hendidurafacial, deformidades

esqueléticas(ausenciadepulgares,etc. ), mala articulación témporo-maxilaryfacies

en cara depájaro o de pez. Establecenla distinción conel síndrome dePierre Robin

(hipoplasiamaxilar inferior) y con las hipoplasiasmaxilaresinferiors secundariasa
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procesosinflamatoriosy destructivostémporo-maxilares.Presentantres casos clínicos

ilustrativos (38-40).

MARAÑÓN,G.; VEGA DUZ, F. y DUZ ISAAC, M. (1959): “Un caso

de adenomahipofisario de evoluciónexcepcional:acromegalialatente-hipertiroidismo

(síndromede Troelle-Innet)-síndrome deParinaud-hipertensión”,Boletíndel Instituto

de Patoloizia Médica, volumenXIV, n0 4, 105-108. Estudianel casode una paciente

con adenomahipofiario queenfaseeosinófilaproducehipertiroidismo transitorio,con

posible influencia menopáusica;la asociación acromegalia-hipertiroidismopermite

incluirlo en el síndrome deTroell-Junet,y la presenciade craneopatiametabólica

ratifca las observaciones deMoore sobrela hiperostosis intracraneal acromegálica;

además,junto a estesíndrome endocrinoapareceel de Parinaud(107).

MARAÑÓN, G. y ÁLVAREZ CASCOS,M. (1959): “La acanthosis

nigricansjuvenilbenigna.Su relacióncon lasformacionescongénitas”,GacetaMédica

Española,año XXXíII, número1, 20-23.

MARAÑÓN,G. (1960): “Sobre elproblemade las tallas bajas”, Gaceta

MédicaEspañola,XXXIV, 6, 21 7-219, tambiénel mismoaño en el BoletíndelInstituto

de PatologíaMédica, volumenXV, n0 4, 93-97. Defiendela clasifcaciónqueya expuso

en 1953.

1. Tallas bajaspor enfermedades delosfactores delcrecimiento:

a) Enfermedades endocrinas:Insuficiencia hipotálamo-hipofisaria,

insuficienciatiroidea, hipersuprarrenalismojuvenil,pubertadprecozcon

enanismo.

b) Enfermedadesque alteran intensamenteel metabolismo, por
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hipoalimentación crónica, diarreasprolongadasinfantiles, nefropatías,

pancreatopatias,hepatopatías,enfermedadescirculatorias, tesaurosis,

lipoidosisy raquitismo.

c) Discondrodistrofias, acondroplasia, síndrome de Morquio,

mongolismo,síndrome deTurner.

2. Tallas bajas sin enfermedadaparentede losfactoresdel crecimiento.

3. Talla baja constitucional, desarrollotardío de la evolución somática

(cronopatiasdel crecimiento).

Entre los estudiosradiológicos destacael de los puntosdeosifcacióny

el de la evolución delos cartílagos delos huesoslargos, amén del examen dela

discondrosisde caderatípica del hipotiroidismoy susceptiblede confusióncon las

condrodistrofiaso enfermedadde Perthes, asícomodel reconocimientodel cráneo que

ratif ca la presenciade alteraciones hipofisarias(silla turca, senoscraneales)(94-95»

MARAÑÓN,G. (1964): Ensayo biológicosobre EnriqueIV de Castilla

y su tiempo,décimaedición, Espasa-Calpe,S.A., 80, 82 y 90. Atribuyeal rey una

displasia eunucoide,estadoconstitucionaly hereditario susceptiblede cursar con

rasgosmorfológicosespec(ficos,comoel pie valgoy las manoshipogenitales.

MARAÑÓN, G. (1972). “La evoluciónde la sexualidady los estados

intersexuales”,en: MARAÑÓN,G. Obras Completas,tomo VIIí, “Ensayos”, Espasa

Calpe,S.A., Madrid, 499-710.
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1. Marañónestudialas afeccionesreumáticas,dedicando especial atenciónalproblema

nosotáxicoy a las enftrmedadesmás emblemáticas.gota, artrosis, reumatismo

cardioarticular y artritis reumatoidea,asícomo a los reumatismosendocrinos,a los

no articulares, y a afeccionesque interesanal aparato locomotor, verbigracia las

osteopatíasy las malfonnacionescongénitasy adquiridas.

2. Divulga y estimula la realizaciónde estudiosy el desarrollo institucional dela

reumatologlaespañola,convirtiéndose,con susOnce leccionessobreel reumatismo

,

en referenciaobligadade losprimerosreumatólogosespañoles.Améndeparticipar en

congresos nacionales e internacionales sobre afeccionesreumáticas, impulsa la

constituciónde la LigaEspañola ContraCardíacosy Reumáticos,yfigura comosocio

fundadorde la SociedadEspañola de Reumatología.

3. Su labor nosotáxicase rige por unospatrones de esquematizacióny diseñode

estructuras didácticas, respondiendoa laspremisasdeclaridad, sencillezysíntesis,con

el objetivode sistematizary un(ficar las nocionesvariopintas imperantesen la época.

Proponela unificacióndecriteriosconceptualesparala homogeneización

taxonómica,formalizandosupropuestaen el congresode Aix-les-Bainsde 1934.

4. Adopta una postura ecléctica, concibiendocuatro frixonomíasfundamentalesde

carácter mixto, las de su primera etapa productiva reumatológica depredominio

etiológico,y las de la segunda,de marcado cariz etioclinico. Laprimera nosotaxiala

haceen colaboracióncon Tapia en 1923, la segunda apareceen sus Oncelecciones

sobre el reumatismo,el primer tratado reumatológico denuestropaís, en 1933, la

tercera enel Manual de diagnósticoetiológico de 1943, y la cuarta en 1951, en su

segundolibro de reumatologla,Diecisieteleccionessobre el reumatismo

.
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5. Marañón quetiene un concepto definitoriode la fenomenologíareumática de

naturaleza etiológica,realiza una síntesis nosográfico-patogénicade las enfermedades

reumáticascrónicas, con sentido pedagógicoy práctico basado enla observación

clínica.

6. Sunociónytaxonomizaciónde las enfennedadesarticularesdegenerativo-involuzivas

y metabólicas, mantienevigencia actual si se le añade el término conceptualde

localización conjuntiva.

7. En suproducciónreumatológica cabed<ferenciar dos etapas:una queseextiende

desdeel inicio de su actividadprofesionalen el servicio de enfermedadesinfecciosas

delHospitalGeneraldeMadrid, en la segundadécada denuestrosiglo, hastalos años

treinta, marcadapor suparticipación en las JornadasMédicas Aragonesasen 1932,

y la realizacióndelcurso sobreenfermedadesreumáticasen el Instituto de Patología

Médicadelsusodichohospitalen ese mismoaño, conla posteriorpublicacióndellibro

Onceleccionessobreel reumatismo,en 1933;y la segundaqueabarcaríasustrabajos

posterioressobre reumatologla,vertidosen publicaciones médicas,verbigracia ensu

Manual de diagnóstico etiológico,y en la quedestacaríala realizaciónde otro curso

homónimoyla consiguientepublicacióndelasDiecisieteleccionessobreel reumatismo

,

en 1951.

8. Es unpaladín de la noción etiopatogénicaplurifactorial de las enfermedades

reumatológicas,y admite,ya en 1933, la mediaciónetiológica detres tipos defactores

patogenéticos:determinanteso reumatógenos,predisponentesora individuales, ora

hereditario-familiares,y fijadores que se comportarían como mordientesde noxas

traumático-inflamatorias.En este ordendeideas,serigepor criterios neohumoralistas

al considerar que las influencias hormonales actuaríancomo moduladoresen la

etiofisiopatogeniay en la catapnesisde las enfermedadesreumáticasinfecciosas.
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Afirma, sobre todo en su primera faseproductiva, que los agentes

morbososinfecciososson losprincipales responsablesde la génesisgenéricade las

afeccionesreumáticas; basterecordar quefueuno de lospioneros,junto con Tapia, en

la d~fusiónde la teoría delfocoinfeccioso enEspaña.

9. Recoge en su obra los hitos fundamentalesacaecidosen el devenir de los

conocimientosdelas afeccionesreumáticasengeneral,yde la gotaenparticular, para

entenderlosprocesoshistóricosy contextualizarsuspropiasaportaciones.

10. En sus trabajos seconstata la pobrezaestadísticanacional, que trata depaliar

extrapolandodatos de sus consultasprivada y pública. Así, llega a comprobar la

existenciade una disminuciónde la prevalenciagotosaen su variedadtípica, si bien

halla un aumentoen la forma atípica, propia de la mujer climatérica mediterránea.

11. Susnocionessobrela etiopatogenia dela gota estáninfluidaspor los postulados

mantenidospor los partidarios de la patologíaconstitucional, así comopor criterios

fisiopatológicoshumoralistasy por conceptosdimanadosde las hipótesishereditario-

familiares.

12. Gracias a su saper vedereclínico-semiológico,describe el quese ha dadoen

denominarsíndrome de Marañón, compuestode escoliosis,pie pIano, debilidad

ligamentosa,trastornos médula-espinalese insuficiencia ovárica, en el que también

podríapresentarsela mano hipogenital y/ohiperuncemia.

13. Concibela noción deenfermedadesrespetables,queno debentratarsepor cumplir

una función biológica protectora, como sucederíaen el caso del hipotiroidismo
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asociadoa la gota.

14. En susOnceleccionessobreel reumatismodefiendeel unicismoconceptualde las

artropatíascrónicas, alconcebirla existencia deartropatíasmixtasopoliartritis mixtas

exógeno-endógenas,rechazar los términos independientes de artritisy artrosis, y

asignara éstasel papelde rompeolasde otrasentidadesmorbosas,por lo que ¡odas

las artrosisserían secundarias;yen suManualdediagnósticoetiológico, mantiene que

la artrosis es la fasefinal evolutiva de la artritis, retomandoel añejo conceptode

artritismo.

15. En su primerafase reumatológica,concibe laartropatía climatérica como una

afección relacionada cronopatogénicamentecon el climaterio, distinguiendoen su

génesis la mediación de una constelación denoxas de naturaleza constitucional,

mecánico-funcional,neurotrófico-senil, endocrino-humoral-metabólica, neuropsiquica

e infecciosa,y observandoen su cursoclínico la aparición designosartrósicos;para

posteriormentepreferir la denominaciónde síndrome doloroso climatérico con

manifestacionesraquiálgicas,osteomuscularesyartropáticas,y afirmarqueaúnsinser

la expresión clínica de una patología reumáticaespecífica,poseeríapeculiaridades

radiológicas (signosdegenerativos) y bioquímicas(hiperuricemiae hipercalcemia)

que le concederían identidadpropia.

16. Contextualizalos conocimientossobrelas artropatíasy lipomatosissimétricas de

las rodillas,y lasestudiapormenorizadamente,concluyendoquesetrata deaftcciones

articulares genicularesde origentraumático-degenerativo, condicionadas tantopor un

aumentodepesocomopor un trastornohumoral,queaparecenpreferentemente durante

el climateriofemenino.
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17. Describela existenciade estadospreartrósicos, entre los que puedeincluirse el

denominadosíndromede Marañón, y el síndromedoloroso osteomuscularde la

insuficienciaováricajuvenil.

18. En lo queatañea la fiebre reumática,prefiere la denominaciónde reumatismo

cardioarticular, aceptadamayoritariamenteporlosmédicosespañolescontemporáneos.

Sedecanta desdeun principiopor unaetiología infecciosa,aúncuando

no era conocidoel origen debidoal estreptococobeta hemolíticodelgrupo A.

19. En el reumatismo cardioarticular,otorga valor diagnósticoa la sensibilidaden la

respuestaterapéutica a los salicilatos; asimismo, ensu primera faseproductiva,

consideraa la opoterapiatiroidea como medicación mordiente,al opinar que conella

sefacilita el aumentode dos~f¡cacióny tolerancia delos derivadossalicílicos.

20. Con respectoa la artritis reumatoideamod~ficasu nociónetiopatogénica,pasade

considerarla inicialmente como una artritis focal, a conceptuaría como

archirreumática, atribuyéndoleuna génesissecundariaa un fallo de las defensas

genéricasdelorganismo, influidopor la eclosiónen el mundomédico-científico dela

teoría de Selye sobreel síndromegeneralde adaptación.

21. Haceun estudiosistemáticodelos reumatismosendocrinos,refutandola existencia

de una artropatía endocrinapura.

22. En relación con la terapéutica, adoptauna actitud neohipocráticabasada enla

individualizaciónde los tratamientos,en el respetode la idiosincrasia del pacientey

en la máximaprimumnon nocere, concediendo granvalor a las medidashigiénico-
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dietéticasy a la prudenciaposológica. Abogapor el empleo dela foliculina en los

gotosos,por atribuirle un efectomovilizadorsobreel ácido úrico, asícomo unaacción

hipocalcemianteytetanizante;asimismo,espartidario dela utilizaciónde la opoterapia

ovárica en las artropatías involutivas. Rechazalos radicalismos intervencionistas

focales, y fija tanto una pauta diagnósticafocal, como los criterios a seguirpara

decidir suposible ablación.

23. Encarece,especialmenteen susegundaetapa reumatológica,la convenienciade

tomar medidas institucionales dirigidasa la reinserciónsociolaboralde los enftrmos

reumáticos,previendola ingentetrascendencia económico-sanitariade estasafecciones.
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