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RESUMEN,

ge efectia la pruel_:a de JAILER, GOLD y Wa-
[JACE para diferenciar los estados de hiper-
funcion de la corteza suprarrenal dg:bmlos a hi-
.erplasia de los tum'orcs en tres pacientes : uno,
con carcinoma y sindrome de macrogenitoso-
mia precoz, y dos, con hiperplasia y sindrome
de Cushing. )

Los resultados no guardan re]aclo_n con la te-
ds de JAILER y cols., ya que precisamente el
enfermo con carcinoma suprarrenal responde a
la administracion de cortisona con _disminu-
cién de la eliminacion de 17-cetosteroides y un
cushing por hiperplasia no se influye.

En los tres pacientes, el estudio anatomopa-
tologico permiti{f: asegurar la existencia de tu-
mor o hiperplasia.
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SUMMARY

The Jailer-Gold-Wallace test was carried out
in three patients in order to differentiate con-
ditions with hyperfunction of the adrenal cor-
tex due to hyperplasia from those due to tu-
mours. One of the patients had carcinoma asso-
iated with macrogenitosomia praecox; the
other two had hyperplasia associated with
Cushing’s syndrome,

The results are not in keeping with the view
held by Jailer and associates, as is borne out
by the fact that the patient wita carcinoma
tesponded to the administration of cortisone
With decreased 17-ketosteroid excretion, whe-
'as a case of Cushing’s syndrome due to hy-
Krplasia was not influenced.

€ presence of tumour or of hyperplasia
¥as verified on anatomicopathological exami-
lation in the three patients.

ZUSAMMENFASSUNG

Man machte die Proben von Jailer, Gold und
e:n?:f' um die Ube_l".f.unktignstadier_l d.er Ne-
Yon Hven”“dg zu differenzieren, die infolge
e erftgfrp]%m oder von Tumoren bei 3 Patien-
rcinomand.enI“_'.al“er}:‘es handelte swh_ um ein
ogenit mit fruhzmtlgem“ Synd}"om einer Ma-
i (e omie und zwei Fiille mit Hyperplasie

b Jushing-Syndromm,
Bichiemf'g{gehnissg stimmen nicht mit der An-
von Jailer und Mitarbeitern iiberein.

Denn gerade der Patient mit dem Nebennie-
rencacinom keantwortet die Verabreichung von
Cortison mit einer verminderten Ausscheidung
der 17-Cetosteroide, wogegen ein Cushing mit
Hyperplasie keinerlei Wirkung aufweist.

Die pathologisch-anatomische Untersuchung
der drei Patienten bewies das Vorhandensein
eines Tumors oder einer Hyperplasie.

RESUME

On réalise la preuve de Jailer, Gold et Wa-
llace pour différencier les états d’hyperfonetion
du cortex surrénal, dus 4 hyperplasie, des tu-
moraux, chez trois malades; I'un avec carcinome
et syndrome de macrogénitosomie précoce et
deux avec hyperplasie et syndrome de Cushing.

Les résultats ne sont pas en rapport avec la
thése de Jailer et cols. puisque précisément, le
malade avec carcinome surrénal répond a I'ad-
ministration de cortisone avec diminution de
'élimination de 17-cétostéroides, et un Cushing
par hyperplasie ne s'influence cependant pas.

Chez les trois malades, I'étude anatomopatho-
logique permit d’assurer l'éxistence de tumeur
ou hyperplasie.

EL DERRAME PERICARDICO Y LOS FE-
NOMENOS DE COMPRESION CARDIACA

M. GARRIDO.

Jefe de Servicio de Medicina Interna del Hospital
Provincial de Santa Maria Magdalena.
Almeria.

El hater podido observar en los tltimos tiem-
pos un buen nimero de casos de pericarditis
con derrame, con la maxima frecuencia de na-
turaleza inflamatoria, nos ha hecho parar la
atencion en aquellas manifestaciones clinicas
que dominan la escena de la compresion peri-
cardica. Revisando la literatura existente, la
frecuencia con que hemos visto aparecer tal
sintoma o signo no se corresponde muy bien
con otras descripciones. A primera vista, pare-
ce extrafio que este cuadro tan conocido de las
consecuencias del derrame pericdrdico tedavia
mantenga opiniones tan contrarias.

De otro lado, existen en el mismo una serie
de hechos cuyo mecanismo no se muestra claro.
Se explica con un criterio excesivamente sim-
plista, haciendo creer al lector que la expresi-
vidad clinica de los derrames pericardicos es
una cosa puramente derivada de la exclusiva
compresion cardiaca. Aunque en ultimo anélisis
esto sea cierto, en los derrames pericardicos
con taponamiento cardiaco de més o menos
magnitud se pone en marcha una serie de me-
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canismos a distancia que adquieren la mayor
importancia.

Analizar la frecuencia, caracteres y posible
mecanismo de produecion de los sintomas y sig-
nos de este proceso, basados en el estudio cli-
nico de un total de 19 casos de pericarditis de
etiologia dispar, de los que 11 tenian claros sin-
tomas de compresion marcada, es el objeto de
este articulo.

La siguiente tabla muestra la causa de estas
pericarditis y su distribucion por edades:

Década
ETIOLOGTIA de 1a vida
Pericarditis tuberculosa . 2 2.
Pericarditis reumaitica ... . 5 1583 272
Pericarditis aguda no especifica 10 225 323 42
Pericarditis constrictiva crénica... 2 21 3

Aquellos casos de pericarditis observadas en
el estadio terminal de la insuficiencia renal con
uremia, infarto de miocardio o mixedema no se
incluyen en el presente estudio porque la cuan-
tia del derrame era exigua o no existian fené-
menos de constriccion pericardica.

La produccién experimental de un derrame
pericardico en los animales de laboratorio ha
hecho sentar la conclusiéon de que el aumento
gradual de liquido pericardico no desarrolla
efecto alguno hasta tanto que la presion intra-
pericardica excede de la presién venosa'. Sin
embargo, ello no es cierto del todo. La intro-
duccioén en el saco pericardico del perro en can-
tidades progresivamente crecientes de solucion
salina, determinando de una forma paralela la
presion arterial media, las presiones sistélicas
y diastolicas del ventriculo derecho, asi como la
presion venosa a nivel de la femoral, permite
demostrar que cuando la presion intrapericar-
dica es todavia casi la mitad de la presion ve-
nosa, ya comienza a declinar de una forma mar-
cada la presién arterial. Cuando ambos valores
de presion son similares, el decline de la pre-
sion arterial es muy acusado, para posterior-
mente, con subsiguientes elevaciones de la pre-
sion pericardica, y paralelamente de la presién
venosa, ir descendiendo cada vez mas la presion
arterial por la disminucion del volumen cardia-
co de expulsion.

A la vista del esquema, tomado de EVANS, se
aprecia claramente que en realidad es con la
presién diastélica del ventriculo derecho donde
esta la correlacion del comienzo y grado de des-
censo de la presion arterial. Esto seria de es-
perar conociendo la conducta del preparado
pulmoén-corazén, de STARLING, en el que, como
es bien sabido, el aumento de la presién diasto-
lica en el ventriculo derecho disminuye el aflu-
jo de sangre a esta cavidad al reducirse e] gra-
diente de presion entre el mismo y las gruesas
venas intratoracicas. El aumento de presion ve-
nosa representa solamente su consecuencia y

-
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en principio es menor de lo que después aum
tard con un fin compensatorio: por J3 pu i
en juego de mecanismos homeostaticog muﬁ'st_a
milares a los que se desencadenan cuando hSI:
un obstéculo que dificulta el libre paso ge Saa
gre en un sector del sistema vascular; por ejel:'
plo, en la estenosis mitral, el aumento de |5 ca.
teza de presion por detrds del obstieylo, E

Muy verosimilmente, el aumento de presiéy
venosa se determina no sé6lo por la dificultaq de
paso y estasis de la sangre por detras de b
cavidades derechas, sino por la directa accié;.i
del descendido volumen cardiaco de expulsién
de tal modo que podriamos llegar a decir qué
el descenso de la presion arterial mas que de.
berse al aumento de la presién venosa retps.
grada es la causante de la ultima.

Media oS

Fig. 1.—Tomada de EvaNs y cols

Cuando la presién arterial tiende a descen
der, bien sea por disminucién del volumen car
diaco de expulsién, bien por baja de las resis
tencias periféricas, en el organismo intacto s
verifican una serie de medidas, en su mayor
parte reflejas, que efectiian una redistribucion
de la sangre al objeto de mantener una buen
circulacién en aquellas estructuras mas sens:
bles a la falta de oxigeno como el corazon 0 el
cerebro; al mismo tiempo aparecen cambios
sentido opuesto en otros 6rganos, que pudicr®
mos llamar de més aguante, entre los qué o
tacan por su importancia funcional el rinom ’
vasoconstriccién periférica disminuye €0 ehr
tos casos el flujo sanguineo renal, aungt® E'gz
supuesto el rifién tiende a defenderse a St -
incrementando el tono de las arteriolas efere.
tes del glomérulo. Sobre la importancia, E'nos
tos mecanismos en los derrames pencarésb
con compresion cardiaca recaeremos despuo‘e

Se ha dicho que normalmente €l desc‘?ﬂlfte ;
la presion intratorcica, que ocurre durd




ento de los diémetros de la cavidad del to-
en la inspiracion, af(_.'cta, por igual a las ca-
vidades derecl]a;, del corazon y a las gruesas
cenas intratoracicas, y que por r_egte motivo ape-
nas se modifica en la inspiracion la replecion
cardiaca por no :clllerarse el” gT;etdlente de pre-
gion venas-corazon derecho *. Iero‘basta caer
en la cuenta de que la pared ventricular c.lerc-
cha, sin ser tan gruesa como la del vf:ntm:ulu
izquierdo, lo es mas que la de la auricula de-
recha y ésta a su vez mas que la de las ve-
pas, tan facilmente gllstonmbles y _comprumblers,
ra comprender como los estudios de catete-
rizacion intracardiaca en el normal han permi-
tido demostrar lo que por simple deduccion pa-
recia natural °. Durante la inspiracion, a pesar
del mayor aflujo de sangre al interior del torax
por accion aspirativa, el gradiente de presion
venas-corazon derecho sufre una disminucion
y, en consecuencia, la presion eficaz de reple-
cion desciende. Por lo tanto, ya normalmente se
produce en la inspiracion una menor carga ven-
tricular, y como es un hecho basico que en el
estado fisiolégico el flujo de entrada a los ven-
triculos es similar al de salida, el volumen car-
diaco de expulsion es menor en la inspiracion
que en la espiracion. Las consecuencias son el
menor volumen y presion del pulso arterial pe-
riférico durante la inspiracion.

En la compresion pericardica una de las pri-
meras influencias es el aumento de la presion
diastolica ventricular. Cuando llega la inspira-
¢i6n en estas condiciones, €l derrame pericar-
dico protege a las cavidades derechas y a la
porcion intrapericardial de las gruesas venas
de sufrir cambio alguno de presion, en tanto la
porcion extrapericardial de las ultimas acusa el
descenso inspiratorio. Esta accion desciende in-
tensamente el gradiente de presion venas-cora-
zon derecho, que en pequena cuantia ocurre,
como hemos visto normalmente, y el descenso
.Gel volumn cardiaco de expulsion es mas acu-
sado de lo qlie normalmente se ve en la inspi-
racion. Por esto no puede extrahar que autor
experimentado ¢, al hablar del pulso paradéjico
tn las pericarditis—que como hemos visto no
tiene nada de paraddjico, sino que es una acen-
tuacién de lo fisiolégico—, dudara de su signifi-
tacion porque habia visto su aparicion colocan-
o las claviculas distendidas hacia atras, lo
cual. 1o es sino una posicién fija de inspiracion.

.Sie,ndo el pulso paraddjico expresion del dis-
fMinuido volumen cardiaco de expulsion, y como
3““’“’1 que éste tiende a ser compensado ele-

ando la presion venosa para reconstruir el
descendido gradiente de presién venas-corazon

sge;hm no resulta raro el que su frecuencia
ea €nor, asi como su intensidad en los derra-
o c‘f?ell‘;_cardlcus, que pers1st’en algun_tlempo
Inuladm 108 notat;le§ en cuantia de liquido acu-
memeoé'que al principio dq producirse, especial-
%6 do dl el comienzo es violento. De los 11' ca-

€rrame pericardico que tenian fenome-
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nos de compresion cardiaca al entrar en la cli-
nica, se aprecié por la simple palpacién del pul-
so arterial un pulso paradéjico en cinco, que
llevaban un tiempo de evolucién, respectiva-
mente, de cinco, siete, diez, once y quince dias,
en tanto que en aquellos cuya evolucion era mas
larga de este tiempo Gltimo, s6lo se apreciaba
en uno. Posteriormente, durante su permanen-
cia en la misma, la apreciacion de este signo fué
descendiendo conforme transcurria el tiempo,
pero desde luego mucho antes de que los feno-
menos de compresion tuviesen menor intensidad
como para explicar su desaparicion por este sim-
ple hecho. Uno de los casos en los que la com-
presion persistio casi un mes con iguales ca-
racteristicas—uno de los casos de pericarditis
tuberculosa—entré con pulso paraddjico y des-
apareci6 al quinto dia, aunque dos dias mas
tarde se le efectuaba una puncién pericardica
para aliviar los sintomas de compresion. La
apreciacion de este signo mediante el manguito
de presion arterial es mucho mas exacto que
con la simple palpacién, porque permite detec-
tar casos de pulso paraddjico que no son filia-
bles con la toma del pulso. Normalmente, la
presién arterial sist6lica desciende 5 milime-
tros como maximo en la inspiracién, pero en
presencia de un pulso paraddjico el descenso es
mucho mayor.

Resulta muy dificil de comprender qué dife-
rencias sustanciales deban existir entre la dis-
tensién de las venas del cuello en la asistolia
y la que se ve en el derrame pericardico. De
haberlas, solo serian de grado. Uno de estos
dos pacientes con pericarditis constrictiva, es-
tando sentado y viéndole las venas del lado de-
recho del cuello distendidas, sin tener apenas
disnea, nos hizo intuir el diagndstico, que des-
pués fué confirmado en la exploracion. Sin em-
bargo, recientemente se ha querido expresar
que entre uno y otro tipo de distensién existen
diferencias, y lo que es mas, que la mayoria
de los casos de taponamiento pericardico no
tienen venas distendidas en el cuello en la po-
sicion sentada °. Lo que hemos visto es bien dis-
tinto v se ajusta mas a las descripciones clasi-
cas. Siete de los 11 casos tenian venas disten-
didas, en la posicion sentada, de mayor o me-
nor intensidad, y en los restantes cuatro, en los
que no se apreciaba tal distensién, uno era bas-
tante obeso, lo que dificultaba la vision de las
venas del cuello, v en los tres restantes los fe-
némenos de compresién eran muy moderados.
Entendemos que la replecion de las venas del
cuello es similar-en la compresién pericardica
que en la asistolia, el embolismo pulmonar o la
pericarditis constrictiva crénica y su pulsacion
un hecho frecuente. Su mecanismo es similar:
el aumento de la presién venosa. Posiblemente
cualidades de disposicién anatomica, y grado
de presi6n venosa, explican mejor que nada las
diferencias entre unas afecciones y otras de las
mencionadas. Un caso de moderada asistolia




., 1] ! !l - 4 |
¥ 22 REVISTA CLINICA ESPARNOLA

s6lo dara venas del cuello distendidas en la
posicion tendida, y un caso, por el contrario,
de intensa compresién pericardica, lo determi-
nara incluso estando el sujeto sentado.

Muchos pacientes con derrame pericardico
abundante suelen llamar la atencién del médi-
co sobre el hipocondrio derecho, en el que aque-
jan un dolor de mediana intensidad. Ocasio-
nalmente es de gran intensidad. Al palpar el
abdomen se encuentra un aumento de tamano
del higado, de borde doloroso y consistencia
blanda; este higado de estasis esta determina-
do por el disbalance entre la cuantia de sangre
que entra al higado por la arteria hepatica y
la vena porta y la que es capaz de salir del mis-
mo por las suprahepaticas, contra un aumento
de presién venosa en la cava. El aumento de
sangre en el higado distiende la capsula de
Glisson, que por verificarse en el derrame pe-
ricardico con compresion, rapidamente, es ori-
gen del dolor. La presencia de un higado de es-
tasis en este cuadro de la compresién pericar-
dica es muy frecuente v a veces puede ser uno
de los 1ltimos signos en desaparecer. En cua-
tro de nuestros casos la hepatomegalia alcan-
zaka cuatro traveses de dedo bajo reborde cos-
tal y en otros dos descendia por fuera del re-
borde en dos traveses de dedo. Un paciente bas-
tante okeso aguejaba de dolor en hipocondrio
derecho, pero su abdomen graso dificultaba la
palpacién.

El mejor ejemplo de una afeccion que origine
una intensa elevacién de la presion venosa ¥
fenémenos de estasis con ausente o moderada
disnea es la estenosis de la valvula trictuspide.
En franco contraste, los derrames pericardicos
con compresion, con elevaciones de la presion
venosa mucho mas moderadas, tienen constan-
temente disnea, y la ortopnea es un sintoma ila-
mativo. Si todo estribara en la compresion pe-
ricardica, en la dificultad de entrada de sangre
desde las venas gruesas a las cavidades dere-
chas del corazén, el cuadro seria superponible
al de la estenosis triclispide. Sin embargo, no
es asi. Los 11 pacientes de compresion cardia-
ca tenian disnea intensa, y todos, menos uno,
ortopnea; en cinco tan severa, que oblig a los
pacientes a permanecer sentados en la cama e
incluso a mantenerse con los pies fuera de la
misma colgando.

La disnea del derrame pericirdico no puede
explicarse por tanto simplemente por la puesta
en marcha de refleijos que estimulan el centro
respiratorio a partir de la distension en las
gruesas venas v auricula derecha repletas de
sangre ni posiblemente tampoco por la otra ac-
cién refleja a partir del seno carotideo, estimu-
lado por el descenso de la presion arterial. Ve-
rosimilmente, a la produccion de la disnea y
ortopnea contribuye principalmente la conges-
tién en el circulo menor, porque si en principio
extrafaria que un volumen cardiaco de expul-
sién disminuido por falta de aflujo de cntrada

.
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irrogue estasis en la circulacién pulmonar,
que tener en cuenta como el derrame com
no solo el corazon derecho, sino tambiép
quierdo, y con mas facilidad la auriculga i
da. Precisamente, una de las aclaraciones que
se han efectuado 511 aumentarse la experienciy
de perir;axl‘dior:tom}a en la pericarditis constrip.
tiva crénica ha sido la.frccuencia con la cyg)
una primera intervencion no deja al Paciente
resuelto por no haber escindido trozos de peri-
cardio fibroso que comprimen el ventriculo j;.
quierdo. También posiblemente por esta causa
hemos encontrado en cuatro de nuestros caseg
un refuerzo del segundo tono en el foco pulmg.
nar. La congestion y edema de la mucosa en log
mas finos bronquios contribuye a la aparieién
de una tos irritativa y peculiar en las pericar.
ditis, con escasa o nula expectoracion, a excep-
cion de cuando existen alteraciones en el parén-
quima pulmonar que pueden tener igual etio-
logia que el derrame pericardico, como se ve
con especial frecuencia en la pericarditis agy.
da no especifica o de virus.

Se ha estimado recientemente que la ascitis
y el edema en el taponamiento pericardico es
un hecho ocasional ®, Si bien podiamos suseri-
bir lo primero, disentimos de lo segundo. Siete
pacientes de esta serie con taponamiento peri.
cardico de un grado u otro tenian edema pre-
tibial: en uno, alcanzaba hasta los muslos y pa-
red abdominal; en dos, hasta la rodilla, y en
el resto, limitado a los pies, en su dorso y ter-
cio inferior de las piernas. Tal edema no puede
explicarse sencillamente como expresion del au-
mento de la presion venosa, cuando hoy sabe-
mos lo efimero que puede ser el edema conse-
cutivo a la ligadura de ambas venas femora'es
—profundas—e incluso de la cava inferior, Mas
bien representa la expresién de una marcada
alteracién en el equilibrio de liquidos.

El cuadro de la compresién pericérdica tiene
muchos puntos similares con el de la msufy
ciencia. cardiaca congestiva del tipo més habi-
tualmente visto. En ambos hay aumento de la
presién venosa, de la presién diastélica ventr:-
cular, hepatomegalia de estasis, disnea y ortop-
nea, edema, ete. La cuantia de flujo sanguineo
renal y la velocidad de filtracién glomerular
ha sido estudiada en los tltimos afios suficien*
temente para establecer que en la mayorid de
los casos hay una reduccién de los mismos €n
la asistolia® y 7. Lo que es mas, se encuentra
una mayor reduceién del flujo sanguineo renasl
oue de la velocidad de filtracion glo;n:?ru]af-
Esto depende de los cambios homeostaticos que
ge originan, como antes hemos mencionad&f“’f‘;
do desciende el volumen cardiaco de expulsion: 7
mayor descenso del fluio renal en proporcion -
la velocidad de filtracién glomerular se debee
la constriceién de las arteriolas eferentés
glomf’grulo. A ‘pesar:.de esta compensaclél:ﬁm
velocidad de filtraciéon glomerular se enc !
disminuida, traduciéndose en una menor
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de sal en la unidad de tiempo, ya que su
jgramiento es el resultado de su concentra-
a_c'n plasmiltica y la velocidad de filtracion glo-
Ewru;ar_ Una reduccion en la cuantia de sal fil-
rada dentro d(_\ los tubulo:q ;-enales en ausencia
de una reduceion en la El(:tl\’}datl de reabsorcion
de los mismos debe conducir a una mayor re-
ghsorcion de sal que en el estado fisiologico.
Asi, una reducclon de un 20 por 100, por ejem-
plo, de 1a filtracion de sal dentro de los tabu-
og, S éstos fun(:mn.:m con toda su capacidad
pormal, produce un 20 por 100 menos de la ex-
crecion de sal en la orina. La retencion de sal
arrastra agua para mantener la concentracion
pormal en los liquidos ('Xi.l‘ii{‘.(‘]ll]‘[H"(‘S. que au-
menta €l volumen de este espacio, depositan-
dose en aquellas partes mas distensibles del sis-
tema vascular, las venas, elevandose la presion
enosa y por tanto la cabeza de presion para
relleno de cavidades derechas; juntamente, el
aumento de liquidos extracelulares se traduce
en el edema.

Sj esto ocurre en la asistolia y los mecanis-
mos se ponen en marcha por la disminucion del
yolumen de expulsion, verosimilmente—aunque
éste pueda encontrarse en un nivel normal al
hacer una determinacion del mismo, precisa-
mente por haber aumentado el relleno de las ca-
vidades derechas, manteniéndose todavia el co-
razén en ¢l lado izquierdo de la curva de Star-
ling—nada extrafia que se produzcan fenome-
nos similares en la compresion pericardica de
alguna duracion, donde el descenso del volumen
tardiaco de cxpulsion y de la presiéon arterial
es un hecho tan esencial. Ello puede explicar
la serie de coincidencias que se ven entre uno y
otro cuando la compresién no es aguda y vio-
lenta y da tiempo a que entren en juego meca-
nismos homeostaticos. De otra parte, la simple
elevacién de la presion venosa, si se ejerce so-
bre un amplio sector, y especialmente si éste
incluye el territorio de la vena renal, desenca-
dena también’la retencién de socio por el ri-
ién °,

Algunas experiencias han demostrado que en
la asistolia la eliminacién de cloruro sodico en
la orina durante las horas del dia en que se
Permanece en una actividad moderada es menos
que la eliminacién durante las horas de reposo
locturno, en contraste con lo que ocurre en el
hormal, donde se darian hechos inversos . Nos
by Parecido interesante el efectuar esta deter-
;ﬁlﬂaclon recogiendo orinas desde las ocho de
ama'na_na hasta las ocho de la noche, y desde
ESta ultima hora hasta las ocho de la maiana
¢l Siguiente dia, en aquellos pacientes con de-
r;i?;eperlcﬁrdicu en los que, persistiendo los
Mantennojs ‘de compresion, su estado permitia
b hsr 0s fu(‘rz_i de la cama sentados durante
enly talﬁ?s (‘i'el gha. Los resultados, expresados
B ot a siguiente, muestran que en tres de
e 'minadac,' pacientes probadog la cuantia de sal

en las horas del dia es inferior a la
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de la noche y en uno muy similar. En otros
cuatro pacientes sin enfermedad cardiaca o re-
nal, las eliminaciones fueron en dos muy simi-
lares en uno y otro periodo y en los otros dos
mayor durante las horas del dia; en conjunto,
parece como si la razén de eliminacion de las’
horas del dia a las de la noche sea igual o ma-
yor de la unidad en los normales y menor de
la unidad en estos pacientes. (La ingestion de
liquidos se hizo en tomas distribuidas regular-
mente cada ocho horas y la composicién y can-
tidad de dieta ingerida fué muy similar.)

Sujetos CINa CliNa
con en mg. % en mg, ‘% Razdn

pericarditis rlia noche dia/noche
G 1 Norerans 615 850 0.7
E. D. - 550 875 0,6
W ) SR 600 625 0,9
g L 750 920 0.8

Sujetos

normales
M. G.. 975 750 1,3
AL 530 575 0.9
Yo ki e 660 660 1,0
| VIR 2 N 1.040 830 1,2

Tan similar es a veces el cuadro de la com-
presién pericardica por derrame no agudo, por
ejemplo, hemorragia, con el de la asistolia, que
algunos pacientes entraron en la clinica con este
Gltimo diagnéstico. Ocurre esto especialmente
cuando la ausencia de un dolor intenso precor-
dial no hace pensar en el diagnéstico de pericar-
ditis, y ello es frecuente aunque se mantenga lo
contrario. Un comienzo agudo doloroso existié
en cuatro casos de pericarditis aguda no espe-
cifica, uno de ellos de tan marcada intensidad
que lo hizo confundir con el infarto de miocar-
dio. Un dolor ligero precordial se vi6 en cuatro
casos de la forma reumatica, en los dos de ori-
gen tuberculoso y en’'dos de pericarditis aguda
no especifica. Los otros cuatro casos de esta
misma etiologia no tenian dolor precordial.

Sélo se encontré un signo de Ewart claro en
tres casos a pesar de intensos derrames, tanto
en las formas agudas no especificas como en
las de origen tuberculoso. Dos de estos tres ca-
sos tenian una etiologia reumatica. En un caso
de pericarditis aguda no especifica se aprecio
una matidez y anulacién del murmullo vesicu-
lar por debajo de la escépula izquierda, lo que
se interpret6 como un probable signo de Ewart,
pero en la radioscopia se vi6 corresponder a un
derrame pleural izquierdo. Es posible que la
distension del saco pericardico posterior pueda
irrogar la atelectasia de la base pulmonar iz-
quierda para asi originar el signo, pero como
lo hemos visto asociado con escasos derrames
en la pericarditis reumatica y ausente en otras
con un derrame copioso, tal explicacion tal vez
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no sea congruente para todos los casos. Se ha
senalado la ccexistencia de neumonitis con esta
localizacién no sélo en el reumatismo activo,
sino también en las pericarditis agudas no es-
pecificas **,

Sin duda alguna, no hay otro signo de mayor
significacion para el diagnéstico de un derra-
me pericardico como la auscultacion del tipico
roce pericardico. Desgraciadamente, no se ha
insistido lo bastante en que su audicion resulta
con frecuencia caprichosa, apareciendo y re-
apareciendo en el curso del proceso, e incluso
no mostrandose jamas en el curso prolongado
del mismo. Lo mismo puede oirse o dejar dc
hacerlo con derrames abundantes o pequenos.
Varios de estos casos fueron intuidos de peri-
carditis, mas que por la audicién del roce, por
la atenuacién marcada de los tonos cardiacos,
que con derrames abundantes, que llegan a pro-
vocar fenCmenos de compresién cardiaca, son
mas constantes que la auscultacién del roce.

Cuando existen claros fenomenos de compre-
sién cardiaca, hay muy pocas dudas en la ra-
dioscopia acerca de la presencia de un derra-
me; pero es cierto que como frecuentemente el
derrame no deja inmoévil los bordes de la silue-
ta, sino que le presta una especial ondulacion,
acontece la confusion con las grandes dilata-
ciones de las camaras cardiacas que se ven en
la asistolia, especialmente en la determinada
por la cardiopatia arterioesclerdtica en las per-
sonas de edad.

Si exceptuamos el bajo voltaje, sélo ocho de
estos 11 casos de compresion pericardica tenfan
cambics claros y definitivos electrocardiografi-
cos referentes al segmento S-T o a la onda T.
Derrames copiosos mostraron trazados de muy
escasa significaciéon diagnéstica, aunque des-
pués de efectuado el diagnostico por otros me-
dios el 4nimo esté muy dado a considerar tal
o cual pequenia alteracion del trazado electro-
cardiografico como tipica de pericarditis.

Aparte de por otras razones, en cinco de es-
tos casos fué precisa la puncién pericirdica
para aliviar los fenémenos de compresion. En
dos casos tal medida fué rechazada por el pa-
ciente y mejoraron posteriormente. La puncién
se efectu6 siempre en el quinto espacio inter-
costal, por fuera del latido de la punta, cuando
éste se podia percibir. En uno de los pacientes
con pericarditis aguda no especifica se extrajo
una buena cantidad de liguido serosanguinolen-
to que mejor6 temporalmente los fenémenos de
compresion, pero fallecié a los dos dias con la
reaparicion de éstos.

RESUMEN.

Se estudian y analizan los diversos factares
que pueden producir Ios fenémenos de compre-
8i6n cardiaca en los casos de derrame pericar-
dico.

.
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SUMMARY

The various fact_or's that may give rise tg
phenomena of cardiac compression in cases of
pericardial effusion are studied and analyseq

ZUSAMMENFASSUNG

Untersucht und analysiert wurden die vers-
chiedenen Faktoren, die bei Fiillen mit Peri.
carderguss die Zeichen einer Herzkrompression
erzeugen konnen.

RESUME

Etude et analyse des divers facteurs qui peu-
vent produire les phénomeénes de compression
cardiaque dans les cas d'épanchement péricar-
dique.

PERICARDITIS AGUDA NO ESPECIFICA

M. GARRIDO.

Jefe de Serviclo de Medicina Interna del Hospital
Provincial de Santa Maria Magdalena.
Almeria,

Nos vamos acostumbrando a ver coémo pro-
cesos antafio frecuentes se hacen en la actuali-
dad de mas rara observacion, en tanto otros
mal delimitados o no conocidos pasan a ocupar
el primer plano de la atencién médica. Ha ocu-
rrido esto justamente en el terreno de las pe
ricarditis. Durante mucho tiempo las pericar-
ditis purulentas—especialmente las consecuti-
vas al empiema postneuménico—, unidas a 12
comin pericarditis de la fiebre reumatica, 1a
infrecuente pericarditis tuberculosa y la mas
importante en el pronéstico que en ¢l diagnost-
co, pericarditis urémica, ocuparon el mayor ¥o-
lumen de paginas en los libros de texto. Sin em-
bargo, la introduccién de los antibiGticos ba

cambiado el panorama. Ahora son raras de 0
servar las formas purulentas y la moderna I
cha antituberculosa ha disminuido la incidencid
de la pericarditis tubercculosa.

Pero si de un lado ocurri6 esto, de .OtI‘U‘
mienza a delimitarse una forma de pe;‘lCﬂrdI
que, aunque conocida anteriormente, sOl
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