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1.—SINONIMIAS Y ENFERMEDADES AFINES.

Seudocirrosis hepatica pericarditica (Pick).

Mediastino-pericarditis con pseudocirrosis hepa-
tica (Pick).

Enfermedad (o sindrome) de Pick (FRiepL Pick).

Cirrosis cardiotuberculosa (HUTINEL).

Enfermedad (o sindrome) de Pick-Hutinel,

Sinfisis pericardio-perihepética (GILBERT y GARD-
NIER).

Seudocirrosis pericardio - perihepatica (JIMENEZ
Diaz).

Pericarditis constrictiva crénica.

Y, con un criterio menos exacto, susceptible de
ser impugnado, indicando entidades més o menos
afines, agrupadas sé6lo por un denominador comiin:
la “pericarditis crénica productiva:

Pericarditis cirrética (VoLHARD).

Pericarditis obliterante (STOKES).

Pericarditis adhesiva crénica.
Mediastino-pericarditis adhesiva (BRAUER).
Mediastino-pericarditis callosa.
Mediastino-pericarditis ecrénico-fibrosa.

Sinfisis intrapericarditica (sinfisis pericardica).
Taponamiento cardiaco.

Compresién cardiaca erénica.

Angquilosis del corazén (BouiLLAUD).

(*) No se confundird esta enfermedad con otras, muy
distintas, que se conocen asimismo como “enfermedad de
Pick”. A titulo de informacidn recordaremos: “enfermedad
de Niemann-Pick”, o histiocitosis lipoidica (fosfitidos) ;
“enfermedad de Pick” (ArNoLb Pick), o demencia por atro-
fia circunscrita del cerebro, con degeneracién progresiva de
las facultades mentales y afasia. KEs una variedad de la
enfermedad de Alzheimer: “enfermedad de Pick”, n eritro-
melia, sinénimo de la acrodermatitis atrofiante crdnica
(HERXHEIMER), v de la dermatitis atréfica (Karos1),

Compresién cardiaca crénica.

Corazon acorazado (“Panzerherz”) (VOLHARD).
Acretio pericardii.

Sincretio pericardii.

Concerecién del pericardio.

Sindrome de Concato, ete....

Sin entrar en la posible exactitud de cada una de
estas denominaciones, diremos que, como se des-
prende de su enunciado, no todas representan por
igual el substrato anatémico indispensable para que
se produzca el sindrome de Hutinel-Pick; por lo
que es corriente la separacion en formas “constricti-
vas” y “no constrictivas” de la pericarditis cronica,
a la que estdn vinculadas,

No obstante reconocerlo asi, hemos preferido rea-
lizar un estudio “de conjunto”, teniendo en cuenta
la gran cantidad de aspectos comunes entre ambas
(etioldgicos, lesionales, clinicos), con lo que englo-
bamos asi las formas clinicas poco acusadas, frus-
tradas, latentes, ete., que a menudo y de no alcanzar
la plenitud del sindrome de Hutinel-Pick, no llega-
rian a ser diagnosticadas.

A la enfermedad completamente desarrollada es
a la que haremos principal mencién en nuestra des-
eripeion,

2.—HISTORIA.

Hasta finales del siglo pasado, si bien existian ex-
celentes descripciones de la pericarditis erénica con
sinfisis del pericardio, nadie la relacioné con la afec-
tacién hepética concomitante. En justicia, cabe ci-
tar los nombres de CHEVERS (1842), Wrtks (1870)
y KussMAUL (1873), que conocian ya la pericardi-
tis constrictiva a juzgar por sus escritos,

Mas fué M. HUTINEL quien en 1893-94 describid
magistralmente con el titulo de “cirrosis cardiacas
y cirrosis tuberculosas en el nifio”, la enfermedad
en su totalidad, sefialando por primera vez la depen-
dencia del complejo hepatomegalia-ascitis, de la
obliteracion del saco pericardico. La totalidad de sus
casos eran nifios, con lo que el nuevo sindrome era
ya en su comienzo de “incumbencia pedidtrica”., A
pesar del notable prestigio de los clinicos france-
ses de finales de siglo, la comunicacién de HuTineL
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no tuvo resonancia més alli de las fronteras de su
pais, siendo preciso que dos afios méas tarde (1896),
independientemente, deseribiera FRrIEDL PICK en
Alemania el mismo sindrome, observado en 3 en-
fermos adnltos, con estudio necrdpsico. Ea 2 de cllos
la etiologia era tuberculosa; en el tercero, desco-
nocida. Con gran sagacidad sefiala la “pseudoci-
rrosis”.

Desde entonces se conoce mayormente la enfer-
medad con el nombre de “enfermedad de Pick”, lo
que no es del todo ecuénime, especialmente para
nosotros, médicos de niflos, que justipreciamos la
prioridad cronolégica y significacién pediatrica de
la descripeién de HUTINEL.

Unos afios antes (1881), CoNcaTo habia descrito
un cuadro clinico muy pareeido, que fundamental-
mente estaba constituido por una *“poliserositis".

Para muchos autores se trataria de una enfer-
medad distinta del sindrome de Hutinel-Pick; mas
esta distineidén, como veremos mas adelante, no 2sta
siempre justificada (CHALOT).

Desde entonces es muy numerosa la aportacion
de los clinicos al mejor conocimiento de esta enfer-
medad. Senalemos especialmente los pertenecientes
a la “escuela francesa”: GILBERT, GARNIER, NoBE-
COURT, VILLARET, WEILL, CHALOT, CARRIEN, JAUBON,
etcétera, y ultimamente la incorporacién de los ci-
rujanos a su tratamiento quiriirgico: DaLorwmE,
BRAUER, como iniciadores, y los anglosajones, CHUR-
cHILL, BurwerLL, Bravock, CUTLER, BECK, etc.,
como realizadores.

3.—FRECUENCIA Y EDAD.

* Enfermedad relativamente rara, aunque, como
dicen SIEBECK y CURSCHMANN, no tanto como a pri-
mera vista pueda parecer. En buena parte esta ra-
reza es algo “ficticia”, debido a no ser conocida de
un sector médico, que la etiqueta con otros diagnés-
ticos, como en seguida diremos. Son los nifios ma-
yorcitos los que la padecen con mas frecuencia,
constituyendo en ellos el motivo mas frecuente de
“ascitis de gran volumen”. Cuando FrRANK dice que
en nifios con ascitis considerable hay que pensar
siempre en cirrosis de fondo tuberculoso, es evi-
dente que confunde los términos y que se refiere
tinicamente a esta enfermedad.

4,—COMIENZO Y ERRORES DIAGNGSTICOS.

La enfermedad se nos presenta casi siempre con
sintomatologia que lleva algin tiempo de evolucion:
aumento de tamafio del abdomen con ausencia de
dolor, todo lo méis molestias vagas, dispepsia, ete.
Este es el “comienzo insidioso”, que es el més co-
rriente. Mas puede ocurrir también de distinto
modo, instaurindose en plazo corto la casi totalidad
del complejo sindrémico. De una u otra manera, la
evolucién es esencialmente crénica—de uno-tres
anos, a diez-quince afios en los casos més prolon-
gados. Veinte afios en un caso de HUTINEL—, apiré-
tica, objetiva, sin un antecedente definido de que
derivarla (pericarditis latente).

La primera consulta del médico coincide con los
primeros “errores diagnésticos”:

Con mas frecuencia se piensa en “edema renal”,
tan frecuente en el nifio, que se descarta al primer
examen de orina (ausencia de alblimina).

La “cirrosis hepética”, error corriente, especial-
mente entre no pediatras, En efecto, la semejanza
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es muy sospechosa (SIEBECK), sobre todo por la as-
citis de gran volumen, que recidiva ripidamente
después de su evolucion. Falta, naturalmente, todo
antecedente etiolégico de cirrosis.

El edema por “hipoproteinemia’”, maxime cuando
que ésta existe siempre, aunque so6lo en fases avan-
zadas de la enfermedad. El antecedente alimenticio
carencial falta siempre.

La “peritonitis tuberculosa"”, diagnostico siempre
muy delicado, pues, como veremos, y dada la fre-
cuente etiologia fimica de la pericarditis constricti-
va, no siempre puede descartarse la existencia de
una inflamacién peritoneal: mas ésta es de carac-
teres distintos y va acompanada de una abigarrada
sintomatologia general, que no se observa nunca en
la peritonitis primitiva,

El sindrome hepato-lienal de las formas cronicas,
incluso apiréticas, de la “fiebre de Malta" (descrito
por Hars y BURCGER, y estudiado por LOFFLER ¥y
VON ALBERTINI, SCcHOTMULLER). La hepatoespleno-
megalia evolutiva al Banti y, finalmente, a la cirro-
sis atrofica. Un tratamiento oportuno puede hacer
regresar la enfermedad.

Menos frecuentes son las confusiones con el “mi-
xedema”, que presenta de comiin algunos aspectos
cardiacos (corazdn sin latido visible, electrocardio-
grama de escaso voltaje con T aplanada), e incluso
el aspecto general del enfermo, como ocurria en uno
de nuestros casos (facies abotargada, piel seca, ni-
vel vital descendido, etc.).

En aquellos casos minoritarios en que existe hi-
pertrofia cardiaca cabe la diferenciaciéon con el
“gran corazén reumatico de Duroziez”, maxime
cuanto que en éste no faltan las adherencias sinflisa-
rias,

La “estenosis trictispide”, la ‘“‘estenosis mitral”,
la “trombosis portal”, ete., son otras tantas entida-
des con alguna semejanza clinica con la enferme-
dad que estudiamos.

Sélo al reiterarse la exploracion clinica se va per-
filando el diagndstico correcto, Muchas veces éste
no se hace nunca, siendo la autopsia la que aclara
la situacion. Recordemos que COVISART creia en la
imposibilidad del diagnéstico en vida, de la sinfisis
pericardica.

5.—CLiNICA.

Dos grandes grupos sindrémicos dominan la cli-
nica de esta enfermedad: el “sindrome toracico™ (o
cardiaco), central, casi siempre solapado, mudo, y el
“sindrome abdominal” o periférico, que aungue
subordinado patogénicamente al primero, es el de
més relieve, y, como hemos dicho, a menudo erré-
neamente interpretado.

Estudiaremos con detalle uno y otro, y, final-
mente, pasaremos revista a otros signos de menor
importancia, pero estimables, como la pleuresia hi-
perplastica y los observables en diafragma, orina,
ﬁutricién, ete,, mas o menos dependientes de aque-

08.

A. SiNDrOME TORACICO.—En él englobamos el es-
tudio clinico de la “mediastino pericarditis” y parte
de su repercusién circulatoria funcional.

a) Corazén.—El corazén participa esencialmen-
te en la enfermedad a través de la “lesién pericar-
ditica". La pericarditis con derrame, si no actual, ha
existido anteriormente, habiendo o no restos de 12
misma, tales como ampliacién de la sombra cardia-
ca a ambos lados y hacia arriba en la zona del pe:
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diinculo cardiaco (corazon triangular, en chimenea,
con caperuza) (fig. 1).

Esta morfologia no sélo es debida al derrame pe-
ricarditico més o menos en regresion, sino también
al aumento de la sombra de la cava superior.

El derrame puede ser seroso, hemorragico o sero-
purulento, con pequefias masas caseosas incluidas.
A pesar de la evidencia radiolégica, muy a menudo
la puncién del pericardio es “blanca”.

Fig. 1.—Sombra ecardiaca triangular, pericarditica, Gran en
sanchamiento del pediculo, Diafragma elevado (*).

Las adherencias y soldaduras del pericardio pue-
den ya estar presentes a poco del comienzo de la
pericarditis, a veces ya a las dos-tres semanas. Aun-
que cualquier pericarditis deja adherencias residua-
les, clinicamente inaparentes, meros hallazgzos de
autopsia, es precisamente caracteristica de la peri-
carditis “tuberculosa” la tendencia a dejar oblitera-
cion del saco pericardico.

En los casos evolucionados en su plenitud, pueden
desaparecer por completo estos signos pericarditicos
por reabsorcion total del exudado, quedando la ima-
gen cardiaca en sus “limites normales”, incluso algo
disminuida; algunos autores (MARANGN) dicen gue
solo a titulo de excepcidn.

Este solo dato ya permite la diferenciacién de las
pericarditis reumaticas en que siempre se observa
algin grado de “hipertrofia” cardiaca, al lado de
una mayor participacion del sistema valvular, que,
en nuestra enfermedad, suele estar “intacto”, hasta
el extremo que la existencia de soplos debe consi-
derarse como una coincidencia con una afeccién reu-
mética. Un soplo sistélico de la punta a veces per-
ceptible revela una insuficiencia mitral funcional
por agrandamiento cardiaco.

No obstante, algunos autores hablan por excep-
cién de la existencia de valvulopatias ocultas (un
caso de LEVINE).

La comiin normalidad de la sombra cardiaca es
uno de los datos que mas contribuyen a la “latencia
cardiaca” de la enfermedad (WEILL).

Aunque no es lo comin, es posible una enferme-
dad de Pick con aumento de la sombra cardiaca:
FREEDMAN la encuentra en el 9 por 100 de sus casos.
Previamente nos aseguraremos de que no se trate
de una valvulopatia reumatica (mitral o tal vez adr-
tica). En todo caso cabe pensar que la dilatacién se
ha producido “con anterioridad” a la pericarditis
cronica, pues consolidada ésta, no puede el miocar-
dio dilatarse, como luego veremos,

Otra cosa es la “pseudohipertrofia” radiologica

(*) Todas estas figuras proceden de la Clinica Pedidtrica
del Prof, MARTINEZ GaRcia.
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del corazén, o lo que es lo mismo, la exageracion
de una ligera hipertrofia que aparece asi, como ma-
yor de lo que es en realidad.

Contribuyen a ello tres factores: 1.° La_?leva-
cién del diafragma por la ascitis, con produccién del
“corazon transversal”. 2.° La divergencia de los ra-
yos por separacién excesiva de la pantalla impuesta
por el vientre prominente. Puede eliminarse esta
causa de error mediante la telerradio a 2 metros.
3. El propio grosor aumentado del pericardio, que
al orillar un corazén pequefio, falsea sus dimensio-
nes verdaderas. »

Es caracteristica la debilitacion y desaparicion
del latido de la punta (HoPE la encuentra elevada),
con debilitacién de los tonos cardiacos. Mas no es
solo la punta la que no late, sino todo el pv;{il car-
diaco, constituyendo el denominado ‘“‘corazon quie-
to” (PorAin), “perfil mudo”, de constatacién 1an§,o
clinica como radiolégica. Es uno de los signos mas
importantes de orientacién diagnostica aun en au-
sencia de toda otra manifestacion cardiaca. Se bo-
rran los arcos medios izquierdos, pudiendo en cir-
cunstancias favorables observarse irregularidades,
espiculas, pinzamientos filamentosos del pericardio,
bridas y tractus fibrosos de unién con los 6érganos
veeinos, que se acenttian y atirantan en la inspira-
cién profunda. :

En ocasiones, y mediante buenas radiografias,
“duras’, como para visualizar columna vertebral, y
en distintas proyecciones, es posible observar ineln-
siones calcareas del pericardio (HARrRISON, WHITE !,
en forma de laminas, anillos, placas, estrias, hasta
placas osiformes sin osteoblastos (PicK, KUSSMAUL,
WiLKs y otros autores antiguos), que completan
el acortezamiento escleroso del corazén (PANZER-
HERTZ). Con anterioridad a los rayos X fueron ya
observados por MORGAGNI, LAENNEC, PAVE,

Respecto a su localizacion, mientras para unos
son mas frecuentes en el lado derecho (MULLER, Dig-
MER. FRIEDLANDER), para otros en el izquierdo (As-
MANN, MARTIN y LipA, JOSELEVICH y NOGUERA). Pa-
rece que la aparicion local se ve favorecida en las
partes menos moéviles del pericardio: parte inferior
(KrasoN), en los surcos de separacion de ambas ca-
vidades y en la cara esternal y diafragmatica del
corazon derecho (ROESSLER).

Las calcificaciones del corazén no constituyen un
signo especifico de la enfermedad de Pick, ya que
pueden ocurrir asimismo en otros tipos de pericar-
ditis cronica, siendo a menudo meros hallazgos de
autopsia (FRIEDLANDER, ZEHBE). Las adherencias en-
tre el pericardio y los demas érganos mediastinicos
que le circundan, mediastino, esternén, costillas,
diafragma, grandes vasos, etc., dan lugar junto a la
fijacién de la viscera, a una multitud de manifes-
taciones contingentes, alterando los normales despia-
zamientos del corazon en los movimientos respirato-
rios. Citaremos en comun algunos signos clinicos Y
radiolégicos por tener ambos una raiz fisiopatol6-
gica idéntica.

Ya hemos citado las “irregularidades” de la si-
Ineta cardiaca.

La adherencia entre ambas hojas del pericardio
impide el desplazamiento del mismo, con lo que aun
en el caso de derrame, puede no borrarse el seno
cardiodiafragmatico; en consecuencia, tampoco se
producira el “signo de Rotch”, o borramiento a la
percusién del mismo angulo. Por igual motivo falta
la imagen radiologica de doble contorno.

“Falta de desplazamiento” de la macidez cardia-
ca y de su opacidad radiolégica a los cambios de
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posicién y movimientos respiratorios (no hay des-
censo en la inspiracién; en posicién lateral se apre-
cia mejor).

Ausencia de los cambios de sonoridad pulmonar a
la percusion, observables en circunstancias norma-
les a consecuencia de los deslizamientos de las len-
giietas pulmonares en ambas fases respiratorias.

“Signo de Wenckebach”. En la inspiracién pro-
funda, el pezén izquierdo queda rezagado en sus mo-
vimientos en relacién al derecho, que se mueve ade-
lante,

A la inspiracion, depresion o retraccion del extre-
mo inferior del esternodn, en vez de la normal eleva-
cién del mismo. Asimismo, desaparicion del espa-
cio claro retroesternal, que no llega a formarse en
la inspiracién profunda.

“Signo de Oliver Cardarelli”. Consiste en un des-
censo ritmico de la laringe en la inspiracion, debi-
do a la traceion de adherencias de los grandes vasos.

“Rebote protodiastolico”, Chasquido tactil aperci-
bido al final del sistole, ocasionado por la vuelta a
su posicién de equilibrio del pericardio engrosado.

“Chasquido protodiastélico™, Es la traduccién nu-
ditiva del anterior.

“Retraccién sistdlica de la punta” (Sxopa), y del
epigastrio (HeEm1), descritos por Kreysic y HEewm,
SANDETS; de las costillas (Jaccoup) ; del tercio infe-
rior esternocostal (KrReysic) ; de los espacios inter-
costales por debajo del dngulo de la escapula iz-
quierda (“signo de Broadbent”), que puede apre-
ciarse asimismo en otros procesos no pericardicos,
cuando disminuye el volumen cardiaco sistdélico. Pue-
de asociarse a un “pulso paraddjico” (o de Kuss-
maul), que también se observa en otras enfermeda-
des: asma, obliteracién respiratoria, sindrome es-

~ calénico (como expresion del grado de compresion

de la subeclavia; es el signo de Adson), ete., e inclu-
so en circunstancias normales. Con todo, es un im-
portante signo diagnostico de esta enfermedad. Con-
siste en el debilitamiento hasta la anulacién del
pulso en la inspiracién justamente al revés de lo
que sucede normalmente. Recomendamos seguir este
fenémeno con el oscilémetro.

Una exploracién superficial puede inducir al error
de creer en un pulso arritmico (en realidad se trata
de una “arritmia de amplitud”), si sélo se atiende
a la palpacién del pulso radial. La auscultacién con-
junta permite deshacer el error.

El fenémeno es debido para unos a la traccion de
adherencias en el nacimiento de la aorta, que impi-
den el sistole normal; para otros, a la disminucién
de la corriente de la cava en la inspiracién (presion
de obstéculo), aumentando la presién de las venas
suprahepéiticas (presién de ayuda).

* ¥ %

Estos signos descritos y otros més, en sus infini-
tas variantes, son, como ya dijimos, “contingentes”,
o sea, que faltan en muchos casos. En realidad, no
son propiamente debidos a la pericarditis constrie-
tiva, sino a la adhesiva; mas ya dijimos al princi-
pio que hemos preferido su estudio en conjunto por
las razones etiopatogénicas comunes en ambas.

Esta compleja sintomatologia revela la existencia
de la “mediastinitis”, generalmente tuberculosa, que
radiolégicamente se pone en evidencia por las som-
bras hiliares aumentadas, debidas a lesiones adhesi-
vas y callosas, afiadidas a las adenopatias traqueo-
bronquiales (“mediastino pericarditis adhesiva” de
L. Brauel; “mediastino pericarditis callosa”, “me-
diastino pericarditis crénica fibrosa”). De la combi-

31 enero 1ng

nacién m#as o menos coherente de estas abigarradag
lesiones se derivan cuadros definidos: sindrome me.
diastinico superior, inferior o total; esclerosis pul.
monares, pleuritis mediastinica, ete,

El estudio electrocardiografico permite asimismg
constatar la fijacion de la viscera al no modificarse *
los trazados obtenidos en las distintas posiciones
(DigvADE). La onda P, en general, es de gran val
taje: la QRS, de “bajo voltaje", caracteristica de log
derrames pericarditicos; ST, de tipo “coronario” y
T aplanada o invertida en I y II D. (fig. 2); en al

el

Fig. 2—En 1, onda T aplanada; Bajo voltaje; Q casi bo
rrada, En II, T aplanada. En III, T invertida. En CRs
T invertida. B¥n CRs T invertida; R mellada.

gin caso se ha visto muy alta y amplia (FEIL, KAT2):
Cierta similitud con el trazado coronario hace pen-
sar si no habria alteraciones secundarias del mio-
cardio subpericardico. '

En algin caso, WHITE, HARRISON han encontrado
fibrilacién auricular.

b) Signos vasculares.—Ya hemos citado el pulso
paradéjico. La presion arterial es “baja”, tendiendo
a reducirse la diferencial. El volumen minuto men*
gua, y hay vacuidad arterial. A la hipotension 8¢
afiade pulso débil, de escasa amplitud, “taquichrdi-
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co”, de tipo embriocérdico, algunas veces con ritngo
de galope. En consecuencia, las extremidades estan
frias y lividas. “La taquicardia es uno de los signos
més propios de esta enfermedad”.

La “presién venosa” estd muy aumentada, hasta
20-30 ¢m. de agua; cifras superiores a 12-15 cm.
(medidas con el aparato de MorITz y TABOSA), deben
considerarse como patolégicas. La hipertensién ve-
nosa, signo de insuficiencia de las cavidades dere-
chas del corazén, da idea del “grado de constriceion”
de las mismas a través de la presion intrapericardi-
ca positiva (normalmente negativa).

A la hipertension se afiade la “plétora” (hipervo-
lemia venosa), v el “estasis” o remanso venoso.

La hipertension venosa no afecta por igual a am-
bas cavas; mientras en la cava superior es ligera
(“sindrome mediastinico superior”: ingurgitacion
paraddjica de las venas del cuello a la inspiracién),
normal y “hasta baja”, con colapso diastélico de las
yugulares, es en la “cava inferior” donde se mani-
fiesta en su apogeo, siendo el factor esencial en el
determinismo del sindrome abdominal y edemas de
las extremidades inferiores, que estudiaremos apar-
te por prestarse a interesante especulacion.

En algunos casos se presentan flebitis (2 casos
de MARANON).

¢) Pulmones y pleuras.—En cambio, no hay aqui
estancamiento de la circulacién pulmonar, ya que el
corazén izquierdo no estd impedido. En el lado iz-
quierdo, justamente en el Angulo de la escépula, pue-
de observarse macidez, soplo y vibraciones aumen-
tadas (EWART), que para unos es una “falsa neumo-
nia”, debida a compresién y atelectasia; para otros
hay verdadera neumonia o infarto (LEVINE, GEVALT).
Otras veces es un “derrame” pleuritico que comple-
ta asi el cuadro poliserositico. La participacién plen-
ral merece comentario aparte. Ya citamos la partici-
pacién de la pleura mediastinica (en la mediastinitis
fibrosa), con adherencias pleurales entre ambas ho-
jas, con el pericardio y érganos vecinos. Igual que
la pericarditis obliterante, hay también una “pleu-
ritis obliterante” e incluso una “pleuritis constricti-
va cronica” (BURWELL, AYER), sOlo que las conse-
cuencias funcionales son de distinta gravedad.

Refiriéndonos al derrame pleural libre, puede ser
unilateral o bilateral, en general discreto, de no mu-
cha altura; es mas frecuente en el “lado derecho’.
Recordemos las denominadas leyes de GAUDELIER ¥
Lonis: “Los derrames peritoneales tuberculosos se
acompafian de derrame pleural derecho”. Quédanos
la duda de si alguno de los casos sefialados por es-
tos autores no seran “imagenes pseudopleuriticas”
del tipo que en seguida describiremos.

Los trasudados de origen cardiaco, pues en defi-
nitiva se trata de una claudicacion eardiaca, contie-
nen una estimable cantidad de albimina y algunas
células, que confieren al liquido un caracter mixto
entre trasudado y exudado.

Como se vera, hay un paralelismo con lo que su-
cede con el liquido ascitico. La génesis exclusiva-
mente cardiaca del hidrotérax no es verosimil, ya que
para su constituciéon requiere la claudicaciéon con-
junta de ambos ventriculos, pues las venas pleura-
les poseen doble via de desagiie: .a la cava superior,
por la vena &cigos, y a las venas pulmonares, de ahi
que en la insuficiencia del ventriculo derecho, a pe-
sar de existir ascitis y edemas en los miembros, no
haya necesariamente hidrotérax (FISHBERG).

Mas puede haber también una auténtica “pleure-
sia serofibrinosa”, quedando completado el cuadro
de la poliserositis o “enfermedad de Concato” (peri-
carditis, ascitis y pleuritis, e incluso derrame vagi-
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nal testicular), que algunos autores separan de la
enfermedad de Pick.

Hemos tenido la oportunidad de ver un caso de
enfermedad de Pick, en que después de muchos me-
ses de evolucién hizo una tipica pleuresia serofibri-
nosa intercurrente (fig. 3), con fiebre, matidez, aba-

Fig. 3.—Pleuresia serofibrinosa derecha, intercurrente,

timiento, ete., y sindrome gquimico-citolégico idéneo
del exudado. Meses después aparecié una peritonitis
plastica, y, finalmente, una meningitis tuberculosa,
con constatacién del bacilo en liguido cefalorra-
quideo.

Resumiendo, la pleuresia puede ocurrir ya al co-
mienzo de la enfermedad, o en el curso méis o menos
avanzado de la misma, a manera de complicacidn,
lo que nos obliga a aplazar o renunciar a la inter-
vencion quirirgica.

Hasta aqui hemos hablado de la pleuritis verda-
dera, Otra.cosa es la “pseudopleuritis” por inter-
pretacién errénea de las imagenes radiograficas y
aun de los datos clinicos (percutorios y ausenltato-
rios), que debe conocerse, pues en ocasiones la apa-
riencia es tan notable, que todo conspira al error,
especialmente a la exploracion ligera; a ello contri-
buye el que sea precisamente en el lado derecho
donde se aprecia esta falsa imagen pleuritica.

Un proceso compresivo pericardico, o el extrin-
seco mediastinico, puede ocasionar compresién pul-
monar o bronquial, casi siempre del 16bulo inferior,
con sombras de densificacién “atelectésica”; aparte
de que, tratindose de una enfermedad tuberculosa,
pueden existir “infiltraciones” basilares, yuxtadia-
fragméticas concomitantes (un caso de JIMENEZ
Diaz).

Es mérito de los autores argentinos (UrIosty,
Pracero Branco, Comt y colaboradores) el haber se-
fialado como en la ascitis, aun de grado discreto, el
liquido se colecciona selectivamente en la “parte
alta” de la cavidad peritoneal, entre el higado y el
diafragma, formando un nivel més alto en el lado
derecho que en el izquierdo. Asi lo demuestra Urios-
TE con la inyeccidén de lipiodol. Esta localizacién de
la ascitis da lugar a una falsa imagen radioscOpica
pleural, que se desenmascara inyectando azul de me-
tileno por via transtoréacica, como si puncioniramos
la pleura, y constatando su difusién por el liguido
ascitico.

Ademas, P1aceio Branco, ComMi, consiguen eva-
cuar totalmente la ascitis por esta via transtora-
cica.

La posibilidad de esta curiosa “pseudopleuresia
debe tenerse presente siempre en presencia de la
opacidad basipulmonar derecha.
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Por tltimo, el diafragma, rechazado hacia arriba
y abombado, puede contribuir también a crear ima-
genes pseudopleurales; en uno de nuestros casos si-
mulaba una “relaxatio” o guiste.

Podriamos reunir la totalidad de estos aspectos
con la denominacién de “sindrome pseudopleuritico
de lado derechao”.

d) Adaptacion cardiaca.— Subjetivamente, y a
pesar de la adiastolia, el enfermo no acusa dolor al-
guno, al contrario de otras pericardiopatias, que lo
irradian al brazo.

Puede haber “ortopnea y disnea', pero en una ma-
yoria de casos no es asi, no pareciendo en reposo se
trate de un enfermo del corazdén, contribuyendo a la
“mudez cardiaca” de esta enfermedad, en la que ya
insistimos. Solo al final de la enfermedad puede ha-
ber disnea paroxistica. Un cierto grado de rubicun-
dez cianética se manifiesta en el rostro, mejillas vy
orejas.

Quiere ello decir que, en cierta manera, y dentro
de lo critico de la situacién, hay una relativa "buena
adaptacion” cardiaca, lo que sorprende a juzgar por
los hechos en contra de la adiastolia, e imposibilidad
de dilatacion e hipertrofia de ella derivada. El orga-
nismo saca toda la ventaja posible de una serie de
“factores de compensacién”, como son: la “taqui-
cardia”: la coordinacion de la contraceién, la fun-
cion hepética de reservorio, llevada al méaximo; las
modificaciones de la presion de entrada de la san-
ge venosa (;en relaciéon con el pulso paraddjico?).
La “presion venosa” aumentada tiende a compen-
sar la exigiiidad de la succién diastdlica, contribu-
yendo a la repleccién en esta fase de la revolucidn
cardiaca. Asimismo las acusadas diferencias tensio-
nales entre el sistema venoso y el arterial colabora-
rian a amortiguar el desfallecimiento cardiaco.

La misma ausencia de hipertrofia, con ser un fe-
némeno desfavorable, lleva involuerada en si un aho-
rro de oxigeno al miocardio.

Algunos de estos factores de compensacion tienen
entre si interrelaciones de ayuda mutua, como, por
ejemplo, la taquicardia y la hipertensién venosa.

Conjuntamente hay un aumento del coeficiente
quimiodinamico del corazdn, es decir, menor consu-
mo de energia para un trabajo dado, con aumento
de su aprovechamiento y rendimiento. Algunos au-
tores (WHITE) ponen en duda el papel compensador
de la taquicardia, o cuando menos, no la consideran
mejor que la bradicardia.

La relativa preservacion de la funcion cardiaca
es s6lo posible por el hecho capital de existir en esta
enfermedad un “miocardio sano”, a pesar de ciertos
aspectos caracteristicos del trazado electrocardio-
gréfico, con semejanza de insuficiencia coronaria.

La digital, estrofantos y derivados afines, a dife-
rencia de otras cardiopatias, no influyen apenas el
estado de insuficiencia cardiaca, ya que, aparte de
su ineficacia oral por el estasis portal, estas drogas
actfian obligando al corazén a realizar un esfuerzo
que, en este caso, “no puede” llevar a término.

e) Patogénesis constrictiva. — Modernamente
parece dilucidado que no son las simples adheren-
cias entre el pericardio y 6rganos mediastinicos
(acretio cordis), a las que tanta importancia diera
Covisart, las responsables de la adiastolia (Fisu-
BERG). Ni tan siquiera las sinequias intrapericar-
diacas, ni la anulacién de la cavidad pericardica por
coalescencia de ambas hojas, a veces imposibles de
despegar en la necro (concretio cordis). Bien es
verdad que en algiin caso la retraccién fibrosa me-
diastinica englobando en un magma cicatricial a
corazén y grandes vasos, puede ocasionar cuadros
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parecidos de insuficiencia; asi lo han visto Gray y
SKIENER, como hallazgos operatorios en el curso
de mediastinotomias exploradoras. Mas con la ex-
cepeion del caso de una valvulopatia concomitante,
la insuficiencia no se produce.

Tampoco la coalescencia de ambas hojas del pe-
ricardio, o corazén enguantado, es suficiente para
ocasionar alteracion funcional, como “el guante no
traba la mano” (WENCKEBACH), y el “traje apreta-
do no impide el movimiento del cuerpo” (DELBERT),
Mas no todos los autores aceptan tal inocuidad
(REHN, VoLHARD, OCHSNER, etc.).

Es mérito de Wuire el haber diferenciado los
conceptos de pericarditis obliterante y pericarditis
constrictiva. Esta, finico substrato anatomopatold-
gico responsable de la enfermedad de Pick, ocupa
el cuarto grupo de la clasificacion anatomopatologi-
ca de las pericarditis cronicas de White, y viene de-

finida por el “espesamiento y densificacion fibrosa”
del pericardio, que envuelve y aprisiona a las cavi-
dades del corazdén manera de coraza puesta ins
elastica y rigida (fig, 4), siendo su consecuencia

Fig. 4—El pericardio incindide deja ver un grosor exa-

gerado, No habia cavidad pericardica, por coalescencia de

ambas hojas, asi como intima adherencia de la visceral
con el miocardio,

funcional el desarrollo de un estado crénico de hi-
pertension intrapericardica, con estasis de aflujo
(VoLHARD), que constituye el cuadro de la insufi-
ciencia cardiaca hipodiastélica (adiastolia paracar-
dial de Pollitzer), que fué estudiada hace afios por
SKoDA. El corazén derecho es mas afectado que el
izquierdo; en el caso de que las cavidades izquier-
das sean las mas afectadas, puede producirse una
dilatacién del ventriculo derecho, que se traduce cli-
nicamente por un tercer tono intenso en la porecién
inferior del borde izquierdo del esternén.

El corazén no puede utilizar su normal proceder
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de compensaciéon (WEILL), “la hipertrofia"” ya que
no puede crear soplos de insuficiencia funcional por
no serle permitida la dilatacion tonégena por la
coraza que le aprisiona.

Al mismo tiempo la funeién mecédnica y refleja
del pericardio, de acomodacion, va desapareciendo
lentamente hasta anularse (CHEVERS); esta funcion
consiste en impedir la excesiva dilatacion diastoéli-
ca del miocardio, como se demuestra en las expe-
riencias de exclusion de la serosa en animales rea-
lizadas por Kuno (aumento de la amplitud del dias-
tole) ; también se observa igual en la falta congé-
nita de pericardio parietal, como malformacion, en
que el corazon posee una “amplia movilidad” con
los movimientos respiratorios y cambios de posi-
cién del cuerpo (ABBOTT), justamente “al revés” de
lo que sucede en la enfermedad que estudiamos.
A la accion desfallecedora de estos importantes fae-
tores se oponen otros, compensadores de reserva,
que ya hemos enumerado, y que permiten una lar-
ga evolucién sin que el enfermo ingrese hasta “muy
al final” en el sindrome de la gran insufieciencia
cardiaca propia de otras cardiopatias,

B. SINDROME ARDOMINAL.—Aunque sabemos que
es secundario al disturbio cardiaco (adiastolia), y,
por lo tanto, tributario de él en su etiologia y tra-
tamiento, no obstante adquiere tal relieve elinico,
que casi siempre es el que primeramente llama la
atencion del médico, y, como ya dijimos, muy a
menndo da lugar a un diagnéstico provisional erré-
neo de cirrosis hepatica, de peritonitis, ete.

En esencia se trata del gran sindrome de “higa-
do de estasis”, gque tiene su manifestacién méas os-
tensible en la “ascitis".

a) La “ascitis".—Es el ‘“‘signo dominante” de
toda la enfermedad, por sus caracteres de ‘‘preco-
cidad” (a menudo es el primer signo), “intensidad”
y “rebeldia” a todo tratamiento sintomético.

Suele ser muy copiosa, de varios litros, libre,
ocasionando un abdomen abultado, globuloso, como
el de finales de gestacion (HuriNeL), indoloro, o
algo doloroso a la palpacidn, con piel lisa, brillante
y tensa, y ombligo desplegado, dibujindose en azul
las venas serpenteantes, ora con la distribucién de
tipo cava o mayormente de tipo iuixto (porta-cava)
(figura 5).

Pig. 5.

Las punciones repetidas, el salirgan, los trata-
mientos acidificantes, los diuréticos, ete., no tienen
mas que un efecto fugaz, pues el liquido se rehace
rapidamente, como puede seguirse con la curva de
peso. Sélo el acto quirtrgico obrando como “traca-
miento causal”, puede borrar el epiteto de “irre-
versible” de la ascitis.
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A titulo de excepcion, citamos un caso que, des-
pués de meses, evolucioné espontidneamente a la des-
aparicién de la ascitis y hepatomegalia, aparecien-
do, en cambio, una peritonitis adhesiva. Pensamos
si ésta hizo el mismo efecto de drenaje que la ope-
racién de Talma en la cirrosis.

Fig. 6.

La masividad de la ascitis impide la palpacién del
higado; explorado a seguido de las punciones eva-
cuadoras, se aprecia como un témpano que flota en
el liquido, muy aumentado de volumen, “signo pre-
coz de la peritonitis constrictiva”, duro, con borde
grueso, romo y sin apenas escotadura, siguiendo es-
casamente los movimientos respiratorios (fig. 6).
En general indoloro, puede doler por distensién de
la capsula de Glisson, inflamada por un proceso de
peritonitis local, del que ya hablaremos. Contribu-
yen a la hepatomegalia una serie de factores en
distintas proporciones y segiin el periodo evolutivo;
al principio el estasis es su causa més importante:
mas adelante va adquiriendo paulatinamente valor
la proliferacion conjuntiva, y, en ocasiones, tam-
bién la degeneracidn grasosa y la proliferacién pseu-
docompensadora de células acinosas hepaticas.

La compresion sostenida del higado da lugar a
ingurgitacién deé las venas yugulares (reflujo hepé-
tico yugular).

En relacion con la hepatomegalia debe conside-
rarse la “disfuncién del diafragma”, que no ayuda a
la descongestion hepéatica (EPPINGER) ; es decir, gue
al revés de lo que sucede en circunstancias norma-
les (HossE), en la inspiracién no baja, con lo que
eI_higado no es comprimido contra la tensién abdo-
minal, y, en consecuencia no se exprime la sangre
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al corazon, Ademas se trastorna la importante re-
gulacion diafragmética de la interferencia circula-
toria en la encrucijada cava-porta.

A pesar de ser el bazo un regulador de la pre-
si6n intraportal (VILLARET), cumpliendo al hiper-
trofiarse la misién de preservar el corazén del aflu-
jo violento de sangre portal, en general no se palpa;
pero en ocasiones puede apreciarse gracias a la
periesplenitis, NAEGELI cita esplenomegalias muy
persistentes; haya o no esplenomegalias, siempre
es “mucho menor"” que la hepatomegalia.

El “liquido ascitico” presenta un aspecto cetri-
no, semitransparente; no coagula espontdneamente
por su exigua cantidad de fibrina; otras veces no
es asi. Posee siempre una moderada cantidad de
“albimina” como en toda ascitis cardiaca, a dife-
rencia de la de causa renal, en que es escasa. El
Rivalta es positivo; hay células de tipo linfocita-
rio. Es decir, un conjunto de caracteres que le ase-
mejan a los exudados, o cuando menos le confie-
ren un cardcter “mixto”, pues rebasa la cifra limi-
te de albumina de 12 gr. por 1.000 (trasudados),
aunque no alcanza la de 40 gr. por 1.000 (exuda-
dos). Al hablar de la etiologia insistiremos sobre
este aspecto en relacion a su semejanza con la as-
citis de la peritonitis tuberculosa,

La funcion hepéatica suele estar discretamente aol-
terada, como lo sefiala la precoz aparicion de “‘uro-
bilinuria”; pero nosotros la hemos visto persisten-
temente negativa en un caso muy avanzado, y si
solo débilmente positiva después de una ingestién
provocadora de cofiac, y también a seguido de la
descompresion por puncién evacuadora. Mas no debe
olvidarse que en ciertos trastornos de la absorciin
intestinal puede negativizarse la prueba, sin que
de ello deba inferirse la integridad funcional del
parénquima.

No obstante, la prueba de la galactosa en el
mismo caso dié resultado normal.

Nunca hay ictericia ni bilirrubinuria; en algin
caso se ha visto subictericia.

La acumulacion de liquido en la cavidad perito-
neal depende de dos grupos de factores: uno “cen-
tral”, debido a la insuficiencia cardiaca congestiva
(adiastolia), y otro ‘“periférico”, la alteraciéon del
mecanismo normal de los intercambios vasculo-la-
gunares.

El factor central igual puede venir representado
por la constriccion del corazén derecho que por di-
ficultad de aflujo de los grandes vasos (ELLIAS, FEL-
LER), 0 por ambos a la vez. Acerca del mecanismo
de produccién, la explicaciéon es obvia; baste re-
cordar que con la supresion quirurgica del obstacu-

1o que aprisiona el corazon (numerosos casos publi-

cados por REHN, SAUERBRUCH, BECK, BURWELL,
CHURCHILL, SCHMIEDEN, HARRISON, WHITE, STEWART,
HEUER, etc.), se ve ceder la ascitis a la vez que deja
de recidivar, y a la inversa, puede reproducirse ex-
perimentalmente el cuadro abdominal inyectando
sustancias irritantes en el pericardio de animales
(FLESCH y SCHLOSSBERGER, BECK).

E. CurscHMANN admite una forma clinica apar-
te, en que la sola perihepatitis de grado constric-
tivo suficiente puede, independientemente de la pe-
ricarditis constrictiva, determinar un cuadro idén-
tico de estasis portal y pseudocirrosis; aqui la su-
sodicha mudez cardiaca seria tanto mas evidente
cuanto que en realidad el corazén estaria indemne.

El factor cardiaco actlia a través de un hecho
mecénico, la “hipertensién portal”, que, para Picx,
era la causa esencial de la ascitis.

Nada sabemos acerca de una posible trombosis de
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las “raices de la porta”, como no sea una cierta se-
mejanza clinica.

El aumento de la presion hidrostatica intrapor-
tal tiende a verter la sangre en la cavidad perito-
neal; a la vez que se opone a la reabsorciéon del li-
quido de ascitis (FAHR, ERSHLER). Sin negar el im-
portantisimo papel de la hipertension portal, ella
“no basta" por si sola para ocasionar ascitis (VILLA-
RET). Es necesaria la intervencion de otros facto-
res locales y generales, algunos ain mal estudia-
dos, entre los que citaremos:

El “factor capilar”, por modificaciones inflama-
torias o toxicas (;tuberculosas?), funcionales, de
la pared de los capilares mesentéricos (capilaritis),
que permite el paso a su través del agua, globulos
sanguineos y de las moléculas proteicas de mayor
tamano. La existencia de una capilaritis es obligada
para explicarnos la pleocitosis y albuminosis del
liquido de ascitis.

La “hipoproteinemia”. Al revés de lo que ocurre
en otras ascitis (nefrosis), aqui hay una hipopro-
teinemia “secundaria", que aparece y se acentia con
el tiempo, al terminarse el estasis hepético y afee-
tarse su participacién en el metabolismo de la al-
bimina (seroalbimina principalmente) (ABRAMI Yy
WaLLICK, Copoums). Para algunos autores (FOLEY,
KeeroN, KENDRICK, DorLING), la hipoproteinemia
es un signo de insuficiencia hepitica.

El hecho es que la disminucién de la funcidén he-
patica conduce a cifras bajas de proteinas hemaé-
ticas junto a la inversion del cociente serina-glo-
bulina, y por ende, a un descenso de la presion on-
cotica de la sangre.

La anoxia, los vomitos, la alimentacion deficita-
ria (ciertas carencias del grupo B) y las punciones
evacuadoras repetidas contribuyen asimismo a la
larga al empobrecimiento de la sangre en proteinas.
Seguramente interviene otro factor que actta len-
tamente en este sentido, como ocurre en la cirrosis
hepética, y que podria ser la “infeccién tubercu-
losa”,

La presién coloidosmética (que normalmente se
opone a la hidrostéatica), tiende a retener el agua
en la sangre (STARLING, SCHADE y CLAUSEN, Go-
WAERTS, YVERSEN); al descender, se afloja este me-
canismo hidropéxico y el agua abandona el interior
de los vasos, difundiendo en los espacios lacunares,
labor que se ve facilitada por la hipertensién hidros-
tatica y las alteraciones capilares.

La ascitis es de aparicion mas precoz; sélo al
acentuarse la hipoproteinemia aparece el derrame
pleural (HiceiNs, KeLsALL, O'BRIEN, STEWART ¥
WITTS).

El conjunto de los citados factores periféricos no
actian en el determinismo de la ascitis por hiper-
produceién de liquido, sino por estar dificultada su
reabsorcion. El liquido peritoneal se reabsorbe por
“dos vias”: la “linfatica” (vasos linfaticos del pe-
ritoneo parietal), que es via dificil y lenta; es la
que siguen los coloides; y la “‘sanguinea” (capilares
tributarios de la vena cava); esta es via facil y ra-
pida; es la que siguen los cristaloides y trasudados.
Cuando se trate de liquidos albuminosos, entonces 13
via linfatica es més practicable que la sanguinea,
siendo en general mas dificil la salida del liquido de
ascitis, que se retiene, como en el caso que tra-
tamos.

La reabsorcion estd impedida por disminucién de
la diferencia de potencial eléctrico entre el sistema
sangre-linfa, por una parte, y la cavidad peritoneal,
por otra. También por la presién oncética que des-
arrolla el liquido ascitico; recuérdese que la canti-
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dad de albtmina del liquido ascitico (por ejemplo,
3,43 por 1.000), es justamente la mitad de la del
suero (7,42); en consecuencia, la corriente liquida
no va a la sangre, pues la presién oncosmética es
menor.

La “presién intraabdominal”, que normalmente es
negativa (—7 a —45 mm. de Hg.), se hace muy
positiva en la ascitis, y en cierta manera desarrolla
un efecto compensador, pues favorece la reabsor-
ci6bn (YVERSEN). Mas, por otro lado, si es superior
a la venosa dificulta la circulacién cava, y da nue-
vos motivos de estasis venoso, que al transmitir-
se a los capilares, crea un circulo vicioso, dificul-
tando la reabsorcién de la ascitis. La ascitis ya
constituida se mantiene por la alteracion progresi-
va de la glandula hepética (seudocirrosis secunda-
ria), no sabemos si alterando también la funcién
hidropéxica estudiada por PICK y MOLLITOR.

Finalmente, parece que existe un “terreno” cons-
titucionalmente favorable (BRUSA).

b) La pseudocirrosis hepdtica.—Como ya hemos
dicho reiteradamente, la afectacién del higado al-
canza tanta importancia, que de ella deriva el sig-
no de més relieve clinico de la enfermedad: “la as-
citis”, Por algo se conoce a la enfermedad con las
denominaciones de “pseudocirrosis hepatica peri-
carditica” (Pick), “sinfisis pericardio perihepatica”
(GILBERT y GARDNIER), “sindrome cirroso cardiotu-
berculoso” (HUTINEL), “seudocirrosis pericardiope-
rihepatica”, ete.

Todo indica una alteracién peculiar de la glandu-
la hepética, distinta de la cirrosis verdadera, por
otra parte “excepcional” en el nifio, pero que en al-
gunos aspectos es parecida a ella, por ejemplo, la
gran ascitis es muy semejante a la cirrosis de
Laennec.

Al respecto sefialamos que la seudocirrosis es la
forma de cirrosis definida y més frecuentemente pa-
decida por el nino.

Ya de muy antiguo se sabe que la duracién muy
prolongada del estasis venoso hepético aboca a le-
siones degenerativas del parénquima epitelial y se-
cundariamente a proliferaciones conjuntivas de pa-
togenia mecéanica, es decir, no inflamatoria. Ello es
“ley general” en todo érgano en estasis crénico.

Veamos con més detalle la exposiciéon cronolégi-
ca de los hechos y algunas de las variadas denomi-
naciones con que son conocidos los diversos aspec-
tos histopatologicos.

Dos estados circulatorios afines privan: el “esta-
sis" o atasco venoso, y la “plétora” venosa o aumen-
to de la volemia, incrementada por la anoxia (EPpPIN-
GER). El estasis solo, ya da relieve a la imagen his-
tolégica. En una primera fase el estasis ligero sélo
afecta a la porcién central del lobulillo, que adquiere
un color rojo oscuro, habiendo una clara delimita-
cion con el amarillo de la periferia del mismo, inmo-
dificada.

Las venas centrales se dilatan (“dilatacién veno-
sa centrolobulillar”), los espacios de Diesse se am-
plian; entre los capilares dilatados las trabéculas
hepaticas se estrechan. El estasis no existe en la
periferia, siendo sus células normales o a lo sumo
algo mayores de tamafo, con protoplasma vacuoli-
zado y alguna infiltracién grasa de caracter com-
pensador. La dilatacién centrolobulillar es particn-
larmente visible en preparaciones previa inyeccién
vascular. Raramente hay oportunidad de observar
esta primera fase, dada la evolucién més larga de
la enfermedad.

Si el estasis se acentiia y prolonga, el lobulillo he-
patico adopta el clésico aspecto morfologico deno-
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minado “higado de nuez moscada”, jaspeado, etc.,
en que el centro, de color rojo oscuro (cor_lgestzpn}.
se destaca netamente de la periferia amarilla, siem-
pre méas clara (grasa). -

Poco a poco los limites entre ambas porciones se
hacen mAs imprecisos, mezclandose o alternando
unas con otras ambas coloraciones, a medida que va
propagindose el proceso a la periferia, donde se
depositan los aciimulos de pigmento pardo, consti-
tuido por lipofucsina.

La compresién del parénquima por los capilares
dilatados conduce a la larga a trastornos nutricios
o tréficos de los mismos: degeneracién y “trofias”
de las células acinosas,

Conjuntamente aumenta el espesor de la vena
central lobulillar, quedando claramente separadas
“zonas de estasis y zonas de atrofia”.

La hipertensién muy elevada ocasiona desgarros
capilares con formacién de lagos sanguineos, pri-
mero aislados y dando luego por confluencia de va-
rios, imAgenes de sumacién.

Pero, sin duda, el hecho patolégico més impor-
tante, y que caracteriza a la enfermedad, es la “hi-
pertrofia compensadora’.

Un paso mas y la atrofia lobulillar alcanza con-
siderable desarrollo (‘“‘atrofia cianética”), (higado
con estasis atrofico de Gerlach), asi como la proli-
feracién conjuntiva de relleno (atrofia conjuntiva
erénica con induracién cianética de Roessle).

En lo externo, el higado se endurece (induracion
roja, induracién cianética), apareciendo con una
cubierta blanquecina (higado bafiado de aziicar, ‘‘ga-
rrapifiado”, “nevado” (CURSCHMANN), “foie glacé”),
y dura, por espesamiento de la cépsula de Glisson.
Singular relieve adquiere la perihepatitis (perihe-
patitis hiperplédstica), que, al igual que la periesple-
nitis, son modalidades de ‘“peritonitis loecalizada”,
cuya relacién con la tuberculosis es aln objeto de
discusidn.

El proceso de esclerosis difunde a las venas su-
prahepéticas, que se dilatan y engruesan en su pa-
red, asi como al tejido conjuntivo que las envuelve,
al igual que al conjuntivo periportal. A la larga, el
proceso perfectamente “reversible” puede hacerse
“irreparable”, reduciéndose el higado de tamano, en-
dureciéndose (atrofia por estasis, atrofia roja), y
siendo entonces mayor el parecido con la cirrosis
vera. :

Mas siempre hay diferencias esenciales; de ahi
que debe prevalecer el término de “pseudocirrosis”.

Verdad que hay de comin el aumento de fibras
reticulares y haces conjuntivos que desorganizan la
estructura del lobulillo hepatico, ya que no discu-
rren por la prolongacién de los espacios de Kier-
nan, encerclando el lobulillo, sino que arbtiraria-
mente lo atraviesan en zonas lineares preferente-
mente perivasculares, por donde hubo atrofia celular
previa. No obstante, se observa su relacién de con-
tinuidad con las ramificaciones de la cépsula de
Glisson engrosada. También la atrofia centrolobu-
lillar, la reduccién de tamafio de las células, el de-
pésito de pigmento pardo, la degeneracion grasosa
parcelar, siempre presente, a veces muy extendida,
que, no obstante, en la pseudocirrosis alternan con
células hepaticas completamente normales: linfoci-
tosis del liquido ascitico, etc., son otros tantos sig-
nos comunes, pero nunca hay las cicatrices tipicas
que caracterizan a la cirrosis, ni las infiltraciones
linfocitarias en el seno del tejido conjuntivo prolife-
rado, demostrativas de un proceso inflamatorio evo-
lutivo, que no deben confundirse con los baldios es-
fuerzos regenerativos de tejide acinoso celular,
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La intervencién de la tuberculosis en la mayoria
de casos de pseudocirrosis puede recordar algunos
trabajos de investigacion en la cirrosis, con ha-
llazgo de bacilo tuberculoso (JousseT, LETILLE);
mas estos extranos hechos no han sido confirmados
por otros autores.

En las cirrosis inveteradas se presentan insufi-
ciencias circulatorias secundarias; mas en la insu-
ficiencia circulatoria croénica sélo hay esclerosis a
medias. Y es que para que haya esclerosis auténtica
debe actuar ademas otro factor (infeccioso o toéxico),
que determina la “inflamacién serosa” de Roessle,
con desgarros del mesenguima y proliferaciones ci-
catriciales reactivas; en teoria, este segundo factor
afiadido podria ser la tuberculosis.

En algunos autores esta sugestion ha llegado a
hacerles describir formas de transito o intermedias
con la cirrosis (CARRIEN, JAUBON), lo que en general
“no estd demostrado’.

Resumiendo: la pseudocirrosis pericarditica, si
bien no es una cirrosis pura, tampoco es un mero
higado de estasis en el que el aumento de tamafio
del 6rgano es debido exclusivamente a la sangre al-
macenada, sino una pseudoeirrosis en un “terreno
fuertemente tuberculoso”. Asi lo demuestra la com-
posicién del liquido de ascitis, en el que vemos un
sello inflamatorio mayor del que le corresponde por
el mero estasis. En estas circunstancias la diferen-
ciacién se impone,

C. Otros siGN0os.—Aunque el interés primordial
de la enfermedad reside en los descritos sindromes
toracico y abdominal, también lo tiene el resto de
sintomatologia, a saber:

1. Fiebre.—Son frecuentes los estados subfebri-
les en relacion con las intercurrencias de tipo tu-
berculoso (pleuresias, etc.). Una fiebre alta no per-
tenece al cuadro de la enfermedad.

2. Digestivos. — Anorexia, especialmente en los
estadios avanzados. Diarreas de causa no bien defini-
da, pertinaces, a la minima transgresion de régimen,
por ejemplo, al dar zumo de limén, etc., de caracter
recidivante. Todo inclina a pensar en un déficit de
la absorcion intestinal por el estasis portal. Su per-
sistencia conduce a déficits nutritivos (aminoacidos,
vitaminas, ete.). ,

Puede haber hemorroides; nosotros no las hemos
visto en nuestros casos.

3. Orina—0Oliguria intensa, tenaz y persistente,
con peso especifico ‘alto, libre de albimina (a dife-
rencia de la nefrosis) y con sedimento normal.

El salirgan ocasiona un aumento de la diuresis
fugaz, volviendo en seguida al régimen anterior. Los
demas diuréticos (digital, acidificantes, etc.) fra-
casan en su intento de movilizar los edemas, El fac-
tor tisular hace irrealizables las pruebas de dilucion-
concentracion. :

Esta oliguria esta més ligada a la constitucién de
la ascitis que al rifién de estasis; sorprende la inte-
gridad funcional del rifién, ya que, aparte de que la
hipertensién venosa cava debe propagarse léogica-
mente a las venas renales, y que la compresion de
la ascitis también los afecta, no se aprecia tan si-
quiera una albuminuria funcional. Aun en fase
avanzada es tal la integridad funcional del rifdn,
que no vacilamos en considerarle el 6rgano maés
Jpreservado en esta enfermedad.

Un estancamiento sanguineo dé larga duracién
puede abocar a la hiperplasia conjuntiva, pero se
discute si en realidad puede sobrevenir la esclero-
sis renal. BOLLINGER cree que si, mientras SCHMAUS,
VoLHARD no lo admiten.
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Vale aqui lo dicho al hablar de la pseudocirrosis

hepética, que seria un equivalente de la pseudoci-
rrosis renal, El rifion se defiende de ella por mis
tiempo que el higado, y generalmente el enfermo su-
cumbe antes de que pueda desarrollarse por comple-
to este estado. Que sepamos, no se han descrito en
esta enfermedad estados hipertensivos arteriales en
fases avanzadas que demuestren la esclerosis renal,

Hemos visto un caso gue, al sobrevenir una pleu-
resia serofibrinosa complicante, mejoré bruscamen-
te la diuresis en forma aparatosa, alcanzando cifras
volumétricas de orina de méis del doble y persistien-
do largo tiempo la mejoria, sin que sepamos a qué
atribuir este resultado. ;Seria la fiebre o la propia
infecciéon tuberculosa que actuara sobre el diencé-
falo o hipotalamo regularizando la diuresis, como
se ha descrito, por ejemplo, en la diabetes insipida
(frenando), o en la nefrosis (LicHwirz), al influjo
de una infeccién intercurrente? (Sarampion, TEZNER
y Stass; estreptococias agudas, SECKEL; fiebre ar-
tificial, ParTon). ;Habria una incapacidad para la
destrucecién de una sustancia antidiurética hipofisa-
ria, como se ha dicho en la cirrosis? (RALLI).

4, RSignos metabdlicos.—La ingestibn de azlicar
conduce a cifras altas de glucemia y eliminacion re-
nal del mismo tipo de azicar; ya HUTINEL sefalb en
sus primeros casos la glicosuria alimenticia.

Es muy caracteristica la “desnutricion”, especial-
mente visible en brazos y piernas, que llega a acen-
tuarse hasta convertirse en una “caquexia” crecien-
te que contrasta grotescamente con el enorme vo-
lumen abdominal, La congestion venosa duradera
conduce en otras enfermedades a estados semejan-
tes: mas no debe olvidarse la repercusiéon general
del trastorno de la absorcién en un individuo en
crecimiento, que conduce a un estado marasmatico,
de decaimiento organico.

La talla y el peso estin disminuidos en relacion
con la edad (HuTINEL), dando un tipo especial de
infantilismo y nanismo; pero no siempre es asi,
También puede haber un infantilismo sexual, como
el descrito en la cirrosis hepatica, en que el higado
inactiva los hormonas sexuales (ZONDEK). Respecto
a las variaciones del peso, estan supeditadas a la
retencion de liquido ascitico.

5. Eztremidades inferiores. — A primera vista
pareceria l6gico que, tratindose de una enfermedad
anasarcante (derrames en pericardio, pleuras, asci-
tis, etc.) de causa cardiaca derecha, deberia haber
necesariamente un edema subeutdneo generalizado,
cuyo liquido tendria idénticos caracteres quimico-
citolégicos. Asi ocurria precozmente en los casos de
PICK; y, no obstante, no siempre es asi. Cuando
menos, en un gran ntimero de casos, precisamente
los “mis caracteristicos”, constituyendo uno de los
puntos oscuros a dilucidar.

El estancamiento de las venas hepaticas sin par-
ticipacion igual de la cava inferior es tipico de esta
enfermedad (SToLTE), y también de la hipertension
portal en general; asimismo en algunos casos de
estenosis mitral,

La explicacién no es fécil, pues sabemos por fisio-
patologia ‘que a una presién venosa superior a los
17 cm. de agua comienza el edema (KrRoGH, LANDIS,
TURNER), contribuyendo eficazmente a ello la ano-
xemia como factor permeabilizante vascular.

La cava inferior comprimida por el pericardio en-
grosado, o acodada en su desembocadura por el
magma mediastinico calloso, origina cifras altas de
tensién venosa., Por si no fuese bastante, la propia
ascitis transmite la hipertension intraabdominal a
los 6rganos vecinos, y entre ellos al sistema cava,
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cuya tensién, aun aumentada, es menor que aquélla.

;Por qué en estas condiciones favorables “no hay
edema” en extremidades inferiores? En una mayo-
ria de trabajos y monografias consagradas al tema
se soslaya esta cuestién. Otros autores (FISHBERG),
sinceramente reconocen la falta de explicacion plau-
sible. Unos pocos admiten teorias méas o menos hi-
potéticas:

a) La compresién venosa puede ocasionar re-
sultados distintos, seglin se realice preferentemente
en uno de los tres puntos distintos: auricula dere-
cha, grandes vasos (cava) o suprahepéticas en su
desembocadura intrapericirdica yuxtadiafragméti-
ca, en la cava inferior (ELLIAS y FELLER), respetan-
do en este Gltimo caso el grueso de ésta.

b) El estasis exclusivamente portal dependeria
de la inmovilizacion del hemidiafragma derecho por
adherencias, que al disminuir la presién inspiratoria
sobre el higado, predispone al atasco portal; respec-
to a las relaciones anatomicas entre pericardio y
cava inferior, recordemos que una prolongacién de
aquél rodea el trayecto intratoracico de ésta, hasta
el diafragma.

Ninguna de estas explicaciones es demostrativa,
pues la hipertensién venosa de la cava inferior
existe.

Tal vez no sea ajena la disfuncién de los esfin-
teres de regulacion de la circulacion intrahepatica
en la desembocadura de la suprahepatica en la cava
inferior [demostrado en el perro (KoEPPE), y en el
recién nacido. La demostracién anatémica de estas
formaciones se debe a POPPER, y a ELLIAS y FELLER
en el hombre], en virtud de los cuales las suprahe-
paticas pueden contraerse y hasta cerrarse (PICK,
MAUTNER). De ahi deriva el concepto de ‘“corazén
abdominal” de los antiguos. Para HENSCHEN se tra-
taria de un "corazén hepatico”, debido al s6lo meca-
nismo elastico pasivo de la capsula de Glisson.

Una vez mas se demuestra que la sola hiperten-
sibn no basta para la produccion de extravasacién
tisular (VILLARET). Aun reconociendo igualdades
tensionales en ambos sistemas porta y cava, hay en
aquél alteraciones especificas en pro de la trasuda-
cién, que no existen en éste,

Los edemas se presentan al avanzar el proceso, o
de existir antes, se acent@ian (HUTINEL), segura-
mente al aparecer paulatinamente una hipoprotei-
nemia secundaria. Aun asi, siempre la magnitud de
la ascitis es “muy superior” a la del edema. Un hi-
drocele puede contribuir a redondear el aspecto po-
liserositico del enfermo; en realidad no es asi, pues
es meramente mecéanico, como es facil ver por la ex-
tension al espacio subcutdneo que rodea al pene y
escroto.

En los casos de estasis acentuados pueden produ-
cirse hemorragias de tipo purpirico (HuTINEL). Nos-
otros también las hemos observado de aspecto con-
tusioniforme. (No confundirlas con un eritema no-
doso).

No hemos visto la alteracion de los dedos en maza,
sefialada por PARAF.

6,—FORMAS CLINICAS.

Esta enfermedad puede ser considerada desde di-
versos puntos de vista, segun distintas circunstan-
cias: mayor o menor participacién mediastinica,
formas poliserositicas, formas oligosintoméatica ab-
dominal, ete., adoptando diversidades clinicas.

Partiendo del hecho primordial, la “pericarditis”,
ésta puede acompaifiarse de un componente medias-
tinico més o menos completo, y dentro de &l adop-
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tar la “variedad adhesiva” (bien con adherencias
externas, de punto de partida mediastinico o peri-
cardico, o internas, intrapericardicas) o “la cons-
trictiva”. Hay también multiples “formas mixtas’.

Como ya dijimos, hoy se admite que “sélo la
constrictiva” es capaz de originar la enfermedad
de Pick; de ahi que sean muchos los autores moder-
nos que prefieran estudiarla por separado (LEVINE,
etcétera). Nosotros, aun reconociendo lo acertado
de esta distincién, hemos preferido hacerlo conjun-
tamente, aunque no sea més que por las relaciones
etiolégicas comunes y las anatomopatolégicas afines.

La constriccién, segin gravite predominantemen-
te en el corazéon derecho (VENOT), grandes vasos en
su desembocadura (HUTINEL), 0 més abajo (cons-
triccion o acodaduras; permanente o sélo en la ins-
piracién), puede también dar variacién clinica al
sindrome.

En cuanto a la susodicha poliserositis o enfer-
medad de CoNCATO (poliorromenitis), ya dijimos que
la hemos visto aparecer en el transcurso de una ti-
pica enfermedad de Pick, o, para decirlo en otres
términos, completar en forma intercurrente la par-
ticipacién serositica de la enfermedad.

De donde, huyendo de afirmaciones categoricas,
pensamos que, si bien el sindrome de Pick y polisero-
sitis de Concato no son lo mismo, toda vez que pue-
den presentarse separadamente, puede ésta por su
participacién pericardica alcanzar la plenitud sinto-
méatica del Pick (como admiten la mayoria de au-
tores), como también en éste puede paulatinamente
completarse el cuadro poliserositico, como ocurrié en
nuestro caso.

La denominada forma abdominal es sin duda la
mAs corrientemente observada; en ella es el higado
y no el corazén el que destaca (PARAF) ; en muchos
casos, y desde un punto de vista cardiaco, merece
la denominacién de ‘“forma muda’.

7.—ETioLOG{A.

Con anterioridad a LaNcist (1707), la sinfisis pe-
ricArdica era considerada como una malformacién
congénita; fué este autor el primero que la situd
como secuela de la inflamacién. Naturalmente, se
referfa Ginicamente a los hallazgos necrépsicos.

La pericarditis previa es indispensable, a pesar
de que, en muchos casos por lo solapada puede pa-
sar desapercibida; pero sélo clinicamente y aun-
ca anatomopatol6gicamente. Son los casos en que
a primera vista parece se trata de una enferme-
dad independiente. .

Esta pericarditis de comienzo solapado, casi asin-
tomética, y curso clinico, es de etiologia “tubercu-
losa”. No importa que se hayan visto casos de pe-
ricarditis de otras etiologias que, a la larga, con-
ducen al sindrome de Hutinel-Pick. Al respecto se
ha citado: el reumatismo (WHJTE, LEVINE) ; 1a in-
feccién pibgena, estafilococos (LEVINE), la lGes (pe-
ricarditis crénica heredosifilitica), escorbuto (sélo
citado en determinados paises), etc., y muchos ca-
sos de “etiologia desconocida”, es decir, afectando
primitivamente y con comienzo agudo a nifios en
buena salud anterior.

No todos estos casos resisten una critica a fon-
do. Asi, por ejemplo, de la forma luética dice No-
BECOURT que, sobre mal conocida, seguramente se
trata de una tuberculosis en un heredoluético.

A pesar de lo dicho, es de sefialar una cierta re-
accién entre autores modernos a favor de la etiolo-

a reumética (HOCHREIN, y entre nosotros GIBERT
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QUERALTO dice verla con bastante frecuencia). En
nuestra casuistica tenemos un enfermo reumético
que hizo un sindrome de Pick; pero desde su ini-
cio no manifesté ningln signo reumdtico, y si, en
cambio, tales elinicos y radiolégicos de tuberculo-
sis pulmonar, como para no dudar de su influencia
en el determinismo del Pick.

MARTINEZ GARCIA es completamente opuesto a este
criterio, no habiendo observado jamas ni un solo

_caso en una abundantisima casuistica de reumatis-

mo. Todas sus observaciones de sindrome de Huti-
nel Pick han mostrado signos indudables de etiolo-
gia tuberculosa, y, en cambio, ausencia de toda ca-
racteristica reumitica, Por nuestra parte, afadire-
mos que, tanto en los casos de observacion personal
como en aquellos consultados en el fichero hospita-
lario hemos encontrado en “casi todos” abundantes
antecedentes familiares tuberculosos directos.

Asi, queda este sindrome como caracteristico de
la etiologia tuberculosa (LeEupET, HAYEM, TISSIER,
HuTINEL, WEILL, BURWELL, BLALOCK, etec.).

De los 28 casos de WHITE, ninguno era de estirpe
reumatica, Es de sefialar la exigua o nula mencién
de este sindrome en los manuales de Tisiologia, jus-
tificando el comentario de nuestro maestro cuando
hace notar ecémo en ellos se estudia sélo o preferen-
temente lo concerniente al pulmén,

A pesar del tantas veces citado aspecto de en-
fermedad primitiva, no se admite una tuberculosis
primitiva del pericardio, siendo siempre “secunda-
ria” a la tuberculosis pulmonar”, que se propaga a
esta serosa a través de la tuberculosis mediastinica
(adenopatia traqueo-bronquial), cuyos restos pue-
den observarse en muchas radiografias, o también
por via hematégena, encontrindose entonces gra-
nulaciones miliares en el pericardio. Sobre el parti-
cular hay pocos datos recopilados

El foco tuberculoso inicial puede ser insigniri-
cante y aun irreconocible. El miocardio, haciendo
honor a su reconocida inmunidad para la tuberculo-
sis, queda respetado tanto anatémica como clinica-
mente.

Con respecto a la participacién tuberculosa de las
demés serosas (poliserositis), hay distintos parece-
res: para unos, ascitis y pleuritis son meros tra-
sudados, todo lo més con un componente inflama-
torio discreto (albimina y células); para otros, ya
desde un principio son derrames especificos. La

_ pleocitosis linfocitica, la hiperalbuminosis alta, el

aspecto serofibrinoso del liquido, la positividad in-
tensa del Mantoux, imégenes de casquetes pleuro
apicales, nddulos pulmonares, ete., apoyan este
punto de vista que tiende a enjuiciar la peritonitis
tuberculosa al igual que la pleuritis. Es indudable
que existe una peritonitis, cuando menos un en-
grosamiento local perihepético de la serosa.

. En la citada enfermedad de Concato esta etiologia
tuberculosa es indudable (GEMMA).

Para VorLuARD, hay una peritonitis tuberculosa
secundaria; la tuberculizacion secundaria de la pleu-
ra la hemos visto aparecer en el decurso de la en-
fermedad con toda la sintomatologia de la pleuritis
serofibrinosa especifica: fiebre, afectacién general,
linfocitosis, ete., demostrando que el cuadro polise-
rositico puede establecerse “por etapas”. En cuanto
a la ascitis, debemos considerar como posible la
transformacién de un trasudado en exudado, en una
enfermedad especifica de tan larga duracién como
la que nos ocupa.

Mas como la causa mecénica cardiaca tiene un
valor trascendente en el determinismo de la ascitis,
creemos que lo méas plausible es considerarla como
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de etiologia mixta:) “mecénica y tuberculosa” a
la vez.

En cuanto al higado, es “més de estasis que de tu-
berculosis’ ; recordamos el caso de CASSONTE, PON-
SOT y ALLIEZ, en que habia sinfisis cardiaca tuber-
culosa con enorme higado cardiaco, sin ninguna le-
sién tuberculosa en su parénquima,

8. —TERMINACION.

El afecto de pericarditis tuberculosa, o muere, o
evoluciona a la forma constrictiva. El enfermo, des-
pués del curso cronico mis o menos largo expuesto,
puede terminar por-sincope, por agravacion de la
tuberculosis (un caso de LEREBOULLET), enfermeda-
des intercurrentes, agravaciéon de la cardiopatia, o
caguexia progresiva (al aumentar la hipoproteine-
mia, carencias, etc.). A menudo intervienen “va-
rios” de estos factores a la vez.

Mas conviene saber que el enfermo “puede cu-
rar”, de ser sometido a tiempo a la “decorticacién”
total o parcial del corazén, operacién que, junto con
la ligadura del conducto arterioso, constituyen los
més logrados éxitos de la cirugia cardiaca.
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