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EL SINDROME POSTCOMISUROTOMIA 

M. GARRIDO PERALTA. 

Departamento de Medicina Inten1a del Hospital 

Pro\'incial de Almeria . 

Cada día se incrementa el número de pacien­
tes en nuestro país que son sometidos a inter­
venciones sobre la válvula mitral. La decisión 
de operar la estenosis mitra! ha entrado de lleno 
en la actitud del médico que vigila a estos pa­
cientes, y el público va aceptando con facilidad 
la indicación operatoria. Mucho de esto S{' debe 
a la destreza de nuestros cirujanos. 

Gran parte de estos pacientes regresan a sus 
1·espectivas ciudades y pueblos poco después de 
cicatrizar la herida operatoria, y allí el médico 
l)Odr á apreciar los cambios que se han verifica­
do en la enfermedad del paciente después de la 
intervención. Por esta razón, el internista, que 
con la mayor frecuencia vigila a los mismos, 
tiene que familiarizarse con ciertas alteraciones 
clínicas que con frecuencia surgen después de la 
mtervención quirúrgica, de etiopatogenia un tan­
to desconocida todavía y que por ahora agrupa ­
mos bajo la designación de síndrome postcomi­
surotomía. 

A medida que el número de intervenciones so­
bre la válvula mitra! se hacía mayor, los clínicos 
que cuidaron del postoperatorio de estos enfer­
mos pudieron observar un cuadro clínico que, 
de primera intención, se ha interpretado como 
una reactivación de la fiebre reumática. Esta 
fué la idea y pensamiento de los primeros que 
se enfrentaron con la cuestión 1 y 2 , hasta el 
¡1unto que se aconsejó por ellos la administra­
ción durante el período pre y postoperatorio de 
antibióticos y quimioterápicos como una me­
dida profiláctica contra el síndrome aquí discu­
tido. Para ellos, y otros muchos después, las ma­
llipulaciones traumáticas efectuadas sobre el 
miocardio dural}.te el acto operatorio favorece­
rían la reactivación de viejos focos inflamato­
r íos reumáticos allí durmientes o salapados, has­
ta poner en marcha un brote de fiebre reumáti­
ca. En favor de este aserto está el hecho de que 
e] síndrome aparece al fracturar la estrechez 
mitral reumática, pero no en otras intervencio­
nes quirúrgicas en cardiopatías no reumáticas, 
por ejemplo, las congénitas. Sin embargo, en la 
actualidad existen otros datos que hacen du­
dar que el síndrome postcomisurotomía sea sen­
cillamente la expresión clínica de una reactiva­
ción reumática. 

El siguiente caso, que ejemplariza las mani­
festaciones de tal síndrome, expone bastante 
bien sus características más típicas. 

La enferma C. Alonso Sola ingresó en nuestro servi­
cio de Medicina Interna del Hospital Provincial el dia 21 
de febrero de 1956, remitida por el doctor CASTRO FARI­
RAs, quien habla intervenido a la enferma de comisuro­
tomia mitra!. El informe de la intervención realizada, 

junto al estudio histológico del apénd1ce auricul 
:taba así: ar, re-

" En la intervención se objetivaron unos pulmon 
｢ｾＱ･ｮ＠ aspe?to y consistcn.cia, ｾ ｵ･＠ en el estudio ｨｩ］ｾｯｾＺ＠
g1co se est1maron como b1en a1reados con poco aume t 
rlcl conectivo denso. no 

El corazón mostraba una aurícula izquierda dilatad 
arteria ｰｵｬｾＱｯｮ｡ｲ＠ poco tensa y apéndice auricular de t!: 
maño med1ano. A la exploración digital de la válvuJ 
l;Sta es de unos 10 mm., sin insuficiencia y en embuda. 
lOn valvas cubiertas por verrugas de pequeño tamañoo 
La comisura anterior cede poco, y la posterior lo ｨ｡｣ ｾ＠

(lespués de varios Intentos con et valvulotomo. El apa-
1 ato subvalvular se encuentra algo retraido. El r esultado 
es en definitiva medianamente satisfactorio. 

El informe histológico del apéndice auricular señala 
una capa subendocárdica bastant" densa, no siempre 
::.eparada del músculo por una zona laxa. En ella sólo 
se ha visto un aglomerado de células macrofágicas. 
poca infiltración linfoide y mediana riqueza de fibro­
blastos; algunas fibras musculares de la capa media se 
t..ncuentran vacuoladas. Capa subepicardiaca ancha." 

En una carta aparte el doctor CASTRO nos informaba 
que el operatorio inmediato de la enferma había sido 
h nto, con frecuentes crisis de taquicardia paroxística. 
posiblemente debido a una reactivación reumática. 

En la fecha de su ingreso la enferma presentaba tem-
1 eraturas de 38 por las tardes, con apircxm en la ma­
¡,ana, que se mantuvieron durante ocho días. junto a 
hgera opresión precordial y dolor en el costado izquier­
do. Estas molestias cedieron algo con ac1do acelilsalici 
l•co, administración ele antibióticos (penicilina) y repo­
so en cama. El día 29 de febrero la velocidad de sedi­
mentación era de un inclice de 5. Así, se pensaba dar de 
alta unos días después. cuando el ella 6 de marzo la en­
ferma aquejó por la mañana un clolm· prccorclial de alta 
localización e irradiado al hombro izc¡tuerdo, asi como 
e:n el costado izquierdo uracliado a la C'!<('ápula del ｭｬｾﾭ
mo lado; el dolor se aumentaba en las respiraciones 
rondas, con tos irritativa y una nueva elevación febril 
dE> 38,5°. Dos días después, y con los anteriores síntomas. 
]JUdimos auscultar un típico roce pericárdico. y la radio­
gyafia de tórax mostraba un pequPfío derrame pleural. 

re: o. 118R1.0 RORI I. MRYO 

Fig. J. 

La cifra de leucocitos era entonces de 19.700 con ligera 
polinucleosis, y la velocidad de eritrosedimentación de 
36. Un trazado electrocardiográfico de esta fecha no 
presentaba alteraciones patológicas ostensibles y el es­
pacio P-R era de longitud normal. El derrame pleural 
se puncionó ese mismo día y se extrajeron unos 50 cen­
tlmetros cúbicos de líquido serosohemorrágico, en el que 
existían hematíes en su mayor proporción, con algunos 
linfocitos y escasas células de endotelio. . 

El día 11 se comenzó a administrar h idrocortJsona 
(cortril) a la dosis de 50 miligramos diarios con una 
cesaparición dramática de los sintomas y signos del 
síndrome. La temperatura se normalizó a las cua1:enta 
y ocho horas, así como el dolor pleurocardlal, y el d1a .20 
apenas quedaba una pequeña oclusión del seno costodJa· 
fragmático i zquierdo. En esta últ ima fecha se suspendió 
la hidrocortisona y se administró solamente ácido sa­
licilico. 

Tres días más tarde la tempera tura se elevó a 38•, Y 
con escasas oscilaciones se mantuvo a este n ivel hasta 
e! día 29, junto a dolor en el costado y precordio, ｴｯｾ Ｌ＠
ligera disnea inspiratoria y taquicardia de l 10 por ｾｾﾭ
nuto. El electrocardiograma demostró en esta ocaS! n 
que se trataba de una taquicardia sinusal. En este ･ｰｾﾭ
sodio febril de seis días no se administró cortisona, pexo 
el piramidón a la dosis de 0,30 gramos cada seis !toras. 
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owndo la temperatura descendió, la enferma comenzó 
" ¡lll'Jorar y se encontró nuentmentf' bien hasta el día 1 O 
·;r allnl. l'il qnc durante la noche despertó con intenso 
\

010
r en el hemitórax izqiiiCI'<lo. que requirió la admi­

,;1,t1w·iún c\P un opiáceo, y a la mañana siguiente su 
·, n.pcratu ra fué de 39' ";.' arrancó unos esputos mancha­
' os .. n snng ,·<•. l 'na radioscopia se estimó como normal 
ｾＮ Ｑ＠ d• n ame pleuntl ni focos rle condensación. Al si-

:;ni<· 1tc d1a se pudo auscultar nuc\'amenle el roce pet 1-

<.t i<IIm y la Yclociclacl dt• s¡•cllmentación que antcnor­
' L•n le ha iJía caído a S de indil'<' era esta vez de •15. El 
·'ia t:l se le dió a la enfernw hidrocorlisona en dOSIS si­
" 1l;¡rcs a las antenores. ｾﾷ＠ la temperatura fué descen-
IL·ndo paulatmamcnte hasta desaparecer la fiebre el 17 

1el :nismo mes. Obtenida la dcs.qmrición de las moles­
tms, Sl' <ll'JÓ una doSIS de mantc:11miento (30 11111ígramos 
t'1a1 ios de co1ú i 1 1 hasta el día oJ de mayo, \' en esta fecha 
! ... \'ch>dclad de sc<limentaeión era ｣ｾｭｰｩ･ｴ｡ｭ･ｮｴ･＠ nor­
n .. tl 1Tl'S días n1:\.s tarde. o sC'a el día 6 de mayo. apa­
Jl'l'lú fil'ln·e. que se mantu\'O <'ntre 37 ｾﾷ＠ 38 g-I-ados du­
rante <licz <lías; en esta cl<'\";tc·ión febt il no se admims­
lró l'Ot'l,SOIHI. regresando totalmente con bajas dOSIS ele 
''Sjlii'ÍIW. 

l'nRten >rmcnte la enlC'rnw Sl' ha recuperado comple­
laiJH'11l<', !;\\ estado funcional cardiaco es bastante bue­
t:c. <IC'spm·s <le la inten'Pill'I<Ín. hasta el punto de haber­
>t 1 cmlt')4·:·;J do a 1 trabaJO. q: IC' ·m ｴ･ ﾷｾ＠ dP la inter\'enctón 
'lo poclia l'r<"c•tnar por la chRill':t ｾＭ taquicanl as fret'uen­
lPs. I>uran•e Yarios de estos t>ptsodios febriles se efec­
li:a ron agl tltnaciones. (':o;;\mcncs ctc orina por sondaje 

'tras C'xploracioncs. que fueron Histematícamcnlc nc­
ｧ｡ｬｴｶ｡ｾＮ＠

COJ\U::\TAIUO. 

ｾ･＠ manifiesta el síndrome postromisurotomía 
¡or un curso a veces largo de brotes febriles. con 
lcm¡ eraturas irregulares y oscilantes, unido a 
C!olor referido al costado con la mavor frecuen­
<:ia el izquierdo, dolor } r:ecordial cpie se irradta 
<' veces, como en el anterior caso, al hombro; tos 
ll't'ilativa, demostrándose en una" ocasiones un 
J.<'rramc pleural; en otras, un foco de neumoni· 
hs o, auscultándose, un roce pericárdico, con 
élgrandamiento de la s ilueta cardíaca. 

Con bastante frecuencia el aspecto del líquido 

contenido en la pleura es hemorrágico y se pa­
tece, desde luego, un tanto, como ha señalado 
últimamente DRESSLER) al aue estamos acostum­
brados a ver en la pericarditis aguda no especí­
fica , y . Ocurre en algunos casos que la única 
:;nanifestaci"'n del síndrome es un ligero ascenso 
ｾ＠ ebril con dolor en el costado sin que se objeti­
·:en alteracwnes, lo que ptcde induci r a dife­
l entes diagnósticos, tales como pleurodinia, do­
lor causado por cambios traumáticos de la ínter­
\ ención en los nervios ｩｮｴ･ｲ｣ｯｾｴ｡ｬ｣ｳＬ＠ etc., y si el 
dolor es intrnso la fiebre elevada v la leucoci­
tosis alta, como en el caso arriba referido, pue­
de hacer pensar en un empiema rleural. etc. ?v1e­
l'OS frecuentemente r.,uede coexistir otra serie 
de manifestaciones, tales como alteraciones de 
ia conducta, arritmia cardíaca. artritis o hemop­
tisis, que muy verosímilmente s0 relacionan con 
la a). arición de neumonitis arrib:1 señaladas. Si 
el paciente tiene un derram<' }Jcura l y ligera dis 
ｾＱ･｡＠ ¡::or el dolor pleural, fácilmente puede inter­
I retarse que exista una infección rrspiratoria 
o de otra localización que ha dcsc0m:¡:;ensado a la 
cardioratía, conduciendo al hidrotórax y la dis­
nea cuando la significación rle uno ｾﾷ＠ otra es bien 
clistinla. Su verdadera interpretación es tunda­
mental, rorque de lo contrario trataremos el 
cuadro con digital y diuréticos que no son úti-
1es en este síndrome. QuE' las manifestaciones 
cel mismo ¡ ueden prolongarse mucho tiempo lo 
clemueslra el rresente caso ｏｴｲＰｾ＠ similares ｨ｡ｾＭ
ｾｮ＠ la literatura. 

La etiología del síndrome postcomisurotomía 
que, como hemos dicho, 1 arecía légico atribuir 
al principio a una reacti\ ación de la fiebre reu­
mática por el proceder orcratorio ha venido " 
complicarsE', y tal yez a conocerse mcjol' ror la 
l'ecientf' descripción por parte de DRESSI F'R de 

1 

ＫＭﾡＭｾＭＭ［ＭＭＭＫＭＭ［ｾｾ＠ ｾＢ＠

Fig-. 3. 

.­-

vn síndrome similar después del infarlo de mio­
cardio. Este autor ha comunicado tres casos de 
infarto de miocardio, cu,·a e\ olucir'n estu\'0 com-
1 licada por brotes fe brilcs rc"ctidos. ¡.:ericard :­
tis, neumonitis y derrames pleurales hcmorrá-
¡ticos, etc. 

Este marcado ｾ｡ｲ｣･＠ ido enln' uno v otro sin· 
drome ha sido ma11cjado hábilmente· ror DRF::>­
:-LER ¡_.ara ¡.:cnsar que en aml:os. eomo un fondo 
c·ausal común, hav una cicna ticstruccion dt> 
músculo cardíaco. ·bien sra ror la manipulaci H1 
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operatoria, bien por la necrosis isquémica en el 
infarto. Que esta destrucción de fibras cardía­
cas podía desencadenar en el organismo un pro­
ceso de sensibilización a las propias proteínas 
del miocardio, cuyo posterior choque antígeno­
anticuerpo desencadenaría el cuadro clínico. 
Aduce en favor de ello los estudios de CAVELTI ·· 
acerca de la patogenia de la fiebre reumática y 
glomeruronefritis, efectuados en los últimos 
años en animales de laboratorio, que fueron sen­
sibilizados con antígenos mixtos formados por 
tejido miocárdico o renal unidos a ciertas pro­
teínas bacterianas. 

De forma similar el supuesto parecido del sín­
drome postcomisurotomía o postinfarto con el 
curso de la pericarditis aguda no específica o 
;diopática, también aducida por DRESSLER · es 
bastante convincente. La mavoría de los casoa 
que publicamos no hace ｭｵｾｨｯ＠ de esta forma 
de pericarditis siguieron una evolución por bro­
tes repetidos, con focos de neumonitis, derrames 
pleurales constantemente de aspecto hemorrá­
gico, y su evolución fué a veces tan larvada e in­
controlable como la del síndrome postcomisuro-
1 o mía o postinfarto. Esta semejanza podía ha­
<;Crnos pensar que la afectación epicardial vio­
lenta por un virus tal vez podía iniciar un pro­
ceso de sensibilización a las propias proteínas 
miocárdicas que después de transcurrida la fase 
<>guda de la enfermedad propiamente dicha, en 
lSte caso pericarditis aguda. mantuviera las al-

teraciones un tiempo más largo. No hay dud 
ｴｾ･＠ que lo anterior es bastante especulativo a 

Sin embargo, hay otra razón que hace viabl 
la tesis ?e ｄｒｅｓｓｌｅｾＮ＠ En el síndrome ｰｯｳ ｴ｣ｯｭｩ ｾ＠
ｳｾｲｯｴｯｭ Ｑｾ＠ .se han ｶＱｳｾｯ＠ regresar las manifesta. 
cwnes ｣ｨｭｾｾｳ＠ del .r;usmo con. bastante rapidez 
con la adm1mstracwn de corllcoesteroides y el 
ejemplo de esta enferma es uno más. En ei sín­
drome postinfarto puede verse un efecto similar 
y en dos casos de pericarditis aguda no ･ｳｰ･｣￭ｦｩ｣ｾ＠
que hemos visto con posterioridad a nuestra co­
municación, la administración de cortisona inició 
una marcada mejoría acortando el período de 
L nfermedad que estábamos acostumbrados a 
Yer en otros casos, y especialmente la recaída 
tan común y repetida. 

RESIDIEX. 

Se comunica un caso de síndrome postcomisu· 
rotomía de larga evolución y se discuten los fac­
tores genéticos del mismo. 
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REVISIONES TERAPEUTICAS 

EL EMPLIDO DE LA DIGITAL 

II. Intoxicación digitálica y su tratamiento. 

G. ALONSO VIVANCOS. 

Clinica Médica Universitaria. 
Profesor Dr. C . JiliiÉ:-Ez DIAZ. 

Un hecho que cada vez se presenta con ma­
yor frecuencia en el tratamiento de la asistolia 
es el de la llamada intoxicación digitálica. Sin 
embargo, no se presta la debida importancia a la 
presencia de dicha intoxicación, y su gravedad 
no es suficientemente valorada. Quizá esto se 
deba, como apuntan LowN y LEVINE 11, a que la 
muerte a causa de la digital no tiene ninguna 
confirmación patológica: sólo hay publicados 6 
casos con confirmación electrocardiográfica de 
muerte por fibrilación ventricular debida a la 
digital 63• 

Por otra parte, en el hombre no se ha encon-

trado ningún tipo de lesión miocárdica causada 
por la digital. En cambio, en animales la sobre­
dosificación ocasiona áreas de necrosis y fibro­
sis, especialmente en el subendocardio y múscul? 
papilar posterior del ventrículo izquierdo 64 y a., 
cuyo mecanismo de producción tal vez se de?a a 
una vasoconstricción coronaria o a un perwdo 
acortado de repleción coronaria ijij . 

Parece suficientemente demostrado que para 
la presentación de la intoxicación es esencial ｵｾ｡＠
lesión miocárdica previa. E incluso la frecuencia 
de la intoxicación puede variar según el estado 
funcional del enfermo, ya que el margen entre la 
dosis terapéutica y la dosis tóxica se encuentra 
peligrosamente disminuido en la descompensa­
ción avanzada 67 .. 

SAGALL y WOLFF Ｐ ｾ Ｌ＠ en personas normales a 
quienes dan digital, y HEDLEY 6\ en sujetos q1;1e 
han ingerido grandes dosis de digital con el fm 
de simular una enfermedad cardíaca, no ･ｮ｣ｾ･ｾﾭ
tran más que algún extrasístole como pos1b e 
indicio de intoxicación. 
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