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SUMMARY

Thirty unselected patients with diabetes we-
re treated with the sulfonamide derivative BZ-
55 (Nadisan). Good results were attained in 10
cases and moderately good results in 7; 13 sho-
wed no change. Not a single case was found to
respond favourably to this treatment in subjects
whose weight was below the ideal value The
same was true for those subjects requiring over
40 units of insulin for regulation. In 80 % of
the cases which responded well to the drug. the
subjects had developed diabetes after 50 years
of age. The duration of diabetes was a favou-
rable factor in those cases in which the patients
had not had diabetes for more than 10 years.
There were, however, cases of iong-standing
diabetes which responded well.

The possible mechanisms by whi:h BZ-55 may
act are discussed. Prominent among them is
the inhibitory action of the drug on insulinase.

ZUSAMMENFASSUNG

Dreissig Diabetiker wurden ohne vorangehen-
der Auslese mit dem Sulfamid-Derivat BZ-55
(Nadisan) behandelt; bei 10 Fillen wurden gute,
bei 7 mittelméssige und bei 13 Fillen unbedeu-
tende Ergebnisse erzielt. Von den Fillen mit
glinstiger Reaktion fiel kein einziger auf Per-
sonen deren Gewicht sich unterhalb des Ideal-
gewichtes befand. Dasselbe war auch bei allen
Jenen Fillen zu beobachten deren Kompensation
mehr als 40 E. Insulin erforderte. Achtzig Pro-
zent der Fille mit vorteilhafter Reaktion fielen
auf personen deren Diabetes erst nach dem 50.
Lebensjahre began. Ein giinstiger Faktor ist
auch die Dauer der Diabetes, wenn sich diese
auf nicht mehr als 10 Jahre erstreckt: es gibt
_]t‘duc_h auch Fille von lang anhaltender Diabe-
tes die gut auf die Arzneigabe reagieren.

Es Wwerden die Mechanismen besprochen die
fir die Wirkung des BZ-55 moglicherweise in
Frage kommen, wobei in erster Linie auf die
dUFCh die Droge hervorgerufene Hemmung der
Insulinage hingewiesen wird.

RESUME

‘Tl‘aitement de 30 diabétiques sans sélection
Prealable, avec le dérivé sulfamidique BZ-55
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(Nadisan) ; bons résultats dans 10 cas, moyens
dans 7, et nuls dans 13. Nous n’avons pas trou-
vé un seul cas avec réponse favorable a cette
thérapeutique chez des sujets qui avaient un
poids inférieur au normal, Il arrive de méme
chez ceux qui, pour leur compensation, ont be-
soin de plus de 40 u. d’'insuline. Le 80 % des
cas qui répondirent favorablement a cette dro-
gue sont des sujets dont leur diabéte commenca
aprés l'age de 50 ans. L’ancienneté du diabéte
est aussi un facteur favorable, lorsque la mala-
die n’a pas plus de 10 ans; il y a cependant des
cas avec bonne réponse chez des diabétiques trés
anciens.

On discute les possibles mécanizmes d'action
de la BZ-55 pour considérer 'inhibition de 1'in-
sulinase par la drogue, comme le plus important.

PERICARDITIS CONSTRICTIVA

A. DE ORUETA ONTANON y L. PENA LOPEZ.

Servicio de Cirugla General del Gran Hospital de In
Beneficencia General.
Cirujano Jefe: Dr, P. G. DUARTE.

La publicacion de este trabajo tiene por obje-
to el estudio de dos aspeclos sobre los que viene
ocupandose la bibliografia en los ultimos anos
v acerca de los cuales creemos poder contribuir,
aunque sea en escasa cuantia, con nuestra mo-
desta experiencia.

El primero de ellos se refiere a ciertos mati-
ces de la fisiopatologia de la constriccion a que
esta sometido el corazon ante la inflamacion pe-
ricardica, con especial referencia al mecanismo
de produccion selectiva o preponderante de as-
citis en dicha enfermedad. El segundo punto es
de orden téenico, y en él se discute la necesidad
o conveniencia de realizar una liberacion amplia
del pericardio alterado, sobre todo a nivel de la
desembocadura de las cavas en la auricula de-
recha.

Por ultimo presentaremos el resultado del es-
tudio clinico y terapéutico de siete casos opera-
dos por el doctor Duarte en su Servicio del Hos-
pital de la Princesa, que servira para hacer una
somera revision del problema de la pericarditis
constrictiva (P. C.).

CLASIFICACION.

Siguiendo a BAILEY ', y con algunas pequenas
modificaciones, podemos clasificarlas asi:

Serofibrinosas.
Agudas.. (Hemorragicas,
Purulentas.
SR TP P :
PERICARDITIS. At jAcrecio cordis.
Cronieas gL {Concrecio cordis,
2 as.

Constrictivas.
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Esta clasificacion, como se ve, adopta un cri-
terio anatomopatologico. Excluyendo las formas
agudas, a las que no nos referimos, quedan las
pericarditis adhesivas y las constrictivas. Las
prlmeras raramente plan( can dificultades a la
mecanica cardiaca; es mas, se supone que un
10 por 100 de los humanos padecen algun grado
(siquiera sea minimo) de adherencias pericar-
dica sin tener sintomatologia. La forma adhesi-
va interna o concrecio cordis esta causada la ma
yor parte de las veces por el reumatismo cardio-
articular (SmitH y WILLIUS %) y, por tanto, el
cuadro clinico acompanante sera debido a la le-
sion endo o miocardica fundamental. La acrecio
cordis, por si sola, tampoco es causa frecuente
de alteraciones circulatorias, pero con gran fre-
cuencia se asocia a una concrecio cordis 0 a una
P. C. En estos casos puede dificultar seriamente
la funcion cardiaca y producir gran hipertrofia
y eventualmente insuficiencia del corazon (Bar-
LEY ' y BECK ). Desde ahora concretaremos la
atencion a las formas constrictivas cronicas
que, por su intromision en la mecanica circula-
toria, son subsidiarias de una actitud quirar-
gica.

Por las confusiones que pueden llevar en la
nomenclatura merece la pena hacer referencia
a la enfermedad de Pick y a la enfermedad de
Concato. La primera, caracterizada por peri-
carditis adhesiva con cirrosis hepatica y que
cursa con ascitis manifiesta, sin apenas edemas
no parece tener una caracterizacion clinica ni
patologica suficiente (FRIEDBERG''); o es una
P. C. con alteraciones hepaticas avanzadas o es
una cirrosis asociada a una pericarditis adhesi-
va sin trascendencia. En cuanto a la enferme-
dad de Concato, en los raros casos en que apa-
rece, no hay duda que se trata de una polisero-
sitis, las mas de las veces tuberculosa y con ten-
dencia a la exudacion. Rara vez dara lugar a
una P. C., v si lo hiciera, ya no seria un Concato,
sino una forma constrictiva subsiguiente a una
pericarditis aguda.

ETIOLOGIA.

b

Aunque son multiples las causas de la P. C
en la mayor parte de los casos es imposible co-
nocer el agente etiolégico originario aun des-
pués del estudio anatomopatologico de los peri-
cardios resecados operatoriamente o de los ob-
servados en la mesa de autopsias.

En principio, todas las pericarditis agudas
pueden pasar, en su evolucion, a una etapa de
cronicidad con retraccion y fibrosis. Sin embar-
go, esta eventualidad es rara. También es excep-
cional la P. C. consecutiva a una neoplasia, cuer-
po extrano o traumatismo.

La enfermedad reumatica, que a principios de
siglo fué estimada por PREBLE ° como el factor
responsable en un 28,4 por 100, hoy dia se tiene
por agente inusitado. Con algo mas de frecuen-
cia se citan casos de P. C. neumocdcicas o debi-
das a otros agentes piégenos.

La etiologia tuberculosa es la que actualmen-
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te cuenta con mayor numero de adeptos, a pe.
sar de que no es posible afirmar la presencia dg
bacilo de Koch o de lesiones tipicas tuberculg.
sas mas que en un 25 por 100, aproximadamen.
te, de los casos. Para WHITE y HARRISON ' re.
presenta un 20 por 100. BURWELL v BLALOCK 7,
en 28 enfermos la encuentran en el 64 por 100,
En la estadistica de BECK * fué comprobada |y
tuberculosis como agente causal del 20 por 10(
de los casos. LENEGRE " y colaboradores la en.
cuentran hasta en un 50 por 100, cifra segura.
mente exagerada, que responde a la norma de
dar por tuberculosos casos no comprobados bae-
teriologica ni histoloégicamente, sino sélo de apa-
riencia dudosa o probable.

Para HOLMES SELLORS ** y V. NIEUWENHUIT-
ZEN ', la etiologia tuberculosa puede sospechar
s¢ aun sin la certeza anatomopatologica, debido
a la frecuencia con que el pericardio se caleifica,
tendencia comun a todo proceso tuberculoso
eronico, v a la evidencia de algunos casos, como
los de WHITE '*, en los que en una primera ope-
racion aparecieron tubérculos, mientras que
anos despueés, al reoperarse, la imagen histolo-
gica fué la de una pericarditis fibrosa cronica
sin caracteristicas especiales,

NIEUWENHUITZEN cree que “en la mayoria ds
los casos, la P. C. es el resultado de una disemi
nacion linfatica (o quiza hematogena) con punto
de partida en los ganglios mediastinicos inflama-
dos, las llamadas diseminaciones benignas’
También sugiere este autor la posibilidad de un
factor alérgico sobre la base de un pericardio
1esecado, en el que aparecieron gran cantidad
de eosinofilos. Si recordamos la interpretacion
patogénica de RICH '* para las pleuresias sero-
fibrinosas, la tesis de NIEUWENHUITZEN '' se
apuntala firmemente. RicuH ha demostrado que
los bacilos tuberculosos en la cavidad pleural no
provocan nunca pleuresias serofibrinosas en ani-
males normales; en cambio. en conejos hipersen-
sibles, la inyeccion intrapleural de bacilos, o sim-
plemente proteinas bacilares, produce derrames
de este tipo. También, por tanto, en las pleuritis
idiopaticas se aduce un mecanismo alérgico, ¥
estos derrames toman el nombre de idiopaticos
por la escasez numérica en que puede probarse
un factor etiolégico cualquiera, aunque es acej-
tado que en su inmensa mayoria son tubercu-
logsos. Como veremos al estudiar la anatomia pa-
tologica de la P. C., siempre existe una etapa
precoz en que se encuentra derrame serofibri-
noso, aunque sea poco cuantioso. Cabe pensar
que en el pericardio ocurren las cosas como el
la pleura y que los hallazgos histologicos no sean
mas que figuras terminales de un proceso tu
berculoso paucibacilar, con determinado com-
ponente alérgico, por ahora no bien aclarado.

ANATOMIA PATOLOGICA.
El mecanismo por el cual la serosa pericardi-

ca sufre un proceso de fibrotizacion con espesa-
miento, retraccién y posible calcificaciéon de al-
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una zona, es analogo al que se produce en cual-
quier otra hoja serosa. El matiz que justifica el
recuerdo de la evolucion y resultados finales de
la inflamacion del pericardio viene dado por las
posibilidades que ofrece a la terapéutica quirir-
gica y por las modificaciones que al funciona
miento del miocardio irroga.

Conviene recordar que el pericardio (en el con-
cepto que corrientemente se usa tal denomina-
cién) participa sélo parcialmente en la forma-
cion de la P. C., como mas adelante veremos.

TRAMA CONJUNTI VA

HoJA ENDOTELIAL

El pericardio es una doble membrana fibro-
elastica que recubre el corazon y que esta cons-
tituida (fig. 1) :

) Por una membrana externa, fuerte, tapi-
zada en su cara interna por una capa de células
aplanadas que constituye un mesotelio o endo-
telio y cubierta en su cara externa por el tejido
celular epipericardico (TANDLER), con depoésitos
de grasa; y

b) Por otra membrana interna mas delgada
que la anterior, que recibe el nombre de epi-
cardio, dificil de despegar del miocardio, al que
se encuentra inmediatamente adherido por una
capa subserosa que contiene fibras elasticas;
este epicardio también se halla recubierto por
una capa celular mesotelial. Entre ambas hojas
mesoteliales del pericardio y epicardio se labra
una cavidad pericardica que contiene unos 50
centimetros cibicos de un liquido lubrificador.
En realidad, la estructura pericardica es simi-
lar a la del peritoneo o la pleura, s6lo que aqui,
€n vez de hablar de pericardio parietal y visce-
ral, se les designa como pericardio y epicardio.

A consecuencia de una inflamacion aguda,
aunque muchas veces inaparente, se depo-
sitan actimulos de fibrina en la superficie del
€picardio y en la cara interna del pericardio. Co-
mienza entonces la organizacion e invasion de
la fibrina por fibroblastos, pudiendo observar-
S€ a menudo varias capas de fibrina, depositada
n distintos momentos. Cuando el exudado va
desapareciendo, quedan en contacto zonas fibri-
Nosas, que se unen y organizan entre si. El pro-
Ceso de cicatrizacion contintia y termina por
Constituirse una céscara callosa, espesa, hasta
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de unos ocho o diez milimetros, donde es impo-
sible distinguir ninguno de los elementos ana-
tomicos habituales, ya que los tejidos se han
transformado en un magma fibroso fusionado
al miocardio (fig. 4). Sin embargo, es frecuente
que entre zonas de adherencia queden lagunas de
exudado que persisten mucho tiempo y que im-
piden una total fusién de pericardio y epicar-
dio (fig 2). El resultado final sera la retraccion
cicatricial con o sin calcificacion. En dos de
nuestros casos fueron visibles placas de cal en la
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Fig. 2.

radiografia, y confirmadas operatoriamente fue-
ron causa de dificultades en la pericardiectomia.

En el acto quirurgico se reseca, naturalmente,
el pericardio, y del epicardio sélo la capa fibri-
nosa adherida al mesotelio visceral y también
este mismo (aunque sea imposible identificarlo
macroscopicamente), pero queda “in situ” la
capa fibroelastica epicardica adherida al mio-
cardio. Al examinar microscopicamente los frag-
mentos resecados, muestran habitualmente tres
zonas:

1) Zona de tejido adiposo vascular.

2) Zona de tejido fibroso hialino degenera-
do, sin celulas, de estructura laminar; y

3) Tejido de granulacién sin células (NI1EU-
WENHUITZEN '' v ALONSO *'). Este aspecto no es
mas que el resultado de la transformacion cica-
tricial de las capas pericardicas resecadas. La
primera zona representa la parte mas externa
del pericardio (tejido celular epipericardico) to-
davia con vitalidad. La segunda, la zona fibro-
tizada del pericardio parietal conjuntamente con
su mesotelio destruido. La tercera, el tejido de
granulacion que crece y se organiza en la propia
cavidad, y entre el cual pueden sorprenderse
zonas lacunares con vestigios liquidos que nos
informan del abolengo exudativo de toda infla-
macion en una cubierta serosa.

Ya hemos indicado que el hallazgo de granu-
lomas inflamatorios tipicos —tuberculosos o no-
dulos de Aschoff— es infrecuente, pero cuando
es posible demostrarlos, tiene el maximo valor
probatorio en cuanto a etiologia se refiere, por
lo que sera conveniente su bisqueda cuidadosa.

También muy frecuentes son las adherencias




de la hoja externa con el diafragma, el medias-
tino y la pleura, sobre todo a nivel del apex, que
se adhiere firmemente al diafragma y en la des
cmbocadura de las cavas (acretio cordis).

La pericarditis adhesiva interesa poco en este
lugar, ya que o es una fase previa de la constrice-
tiva, o cuando permanece como forma aislada,
no tiene significacion clinica (BEcK *). Todo lo
mas es un mecanismo favorable para la irriga-
cion miocardica (cardiopexia de Beck, DACK y
GORELICK "),

El miocardio se encuentra indemne en la ma-
yvor parte de los casos, aunque puede estar atro-
fiado por inactividad; sin embargo, una vez li-
berado, debe recuperarse pronto siguiendo el pa-
tron de todo musculo al recobrar su normal fun-
cion. EI problema es mas serio en cuanto se re-
fiere a las auriculas, sobre todo cuando siguien-
do a HOLMAN se reseca ¢l pericardio auricular.
La fibrosis puede afectar a sus paredes, posible-
mente debido a su menor grosor. La atrofia,
por falta de funcion, las convierte en una del-
gada lamina, facilmente vulnerable, aun con la
mayor delicadeza tecnica.

F1SI0PATOLOGIA.

El efecto inmediato de la retraccion del peri-
cardio es la dificultad en la expansion, funda
mentalmente ventricular. Al corazon se le per-
mite abrir sus cavidades solo hasta el limite qu
la menguada superficie pericardica impone. Por
tanto, al estar disminuido el llenado diastolico,
el retorno venoso se encuentra con la obstruc-
cion que significa un ventriculo empequenecido
e incapaz. Segun reza la ley de Starling, “un vo-
lumen diastélico mayor da por resultado una ma-
yor energia de contraccion”, o lo que es lo mis-
mo, para un sistole eficaz es necesario el esti-
ramiento adecuado de las miofibrillas cardiacas.
Aparte la menor energia del sistole, lo funda-
mental en la P. C. es que, a consecuencia de una
diastole insuficiente, habra un volumen con-
traccion tambkién disminuido.

Esto crea una insuficiencia cardiaca cronica,
frente a la cual el organismo, de un modo ge-
nérico, pone en juego dos respuestas: el aumen-
to del volumen circulante y la dilatacion de las
cavidades cardiacas. Por razones obvias, el ulti-
mo meecanismo no es factible en las P. C. En
cuanto al aumento de volumen circulante (sena-
lado por BURWELL y BLALOCK °, gracias segura-
mente a la retencion de sodio y agua por el ri-
non), al revés de lo que ocurre en las insuficien-
cias cardiacas cronicas, aqui no es capaz de res-
tituir a la normalidad el volumen minuto dis-
minuido, pero si contribuye a la elevacion de la
presion venosa. Ante esta situacion, para aten-
der a las necesidades periféricas, el miocardio
s0lo puede echar mano de una respuesta poco
provechosa: el aumento del nimero de contrac-
ciones. En este aspecto se conduce como si se
tratara de una insuficiencia circulatoria aguda
(shock), donde, como es bien sabido, se presen-
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tan taquicardia y vasoconstriceion con reajuste
de reparto hematico,

Se produce, pues, estasis de aflujo y un vo-
lIumen minuto disminuido. El primero provoca
siempre un sindrome comun: ingurgitacion ve-
nosa, mas visikle en las yugulares; cianosis por
expoliacién del oxigeno en la sangre capilar, ele-
vando la hemoglobina reducida por encima de
5 gramos por 100; tendencia a la trasudacion y
alteraciones en los 6rganos que padecen el au-
mento de la presion venosa. El volumen minuto
disminuido tiene como consecuencia una anoxia
relativa de todo el organismo con privilegio de
las zonas mas sensibles a la falta de oxigeno

cerebro y miocardio— donde, merced a un rea-
Jjuste circulatorio, el aporte hematico es idoneo
para que cumplan sus funciones.

En la P. C. resaltan dos hechos no concordan-
tes con el comun sindrome estasis de aflujo - vo-
lumen minuto disminuido:

1) La falta de disnea de reposo y ortopnea

2) La escasez de los edemas en contraste con
la magnitud de la ascitis.

Al primer punto puede darsele una explica-
cion sencilla. Para que aparezea “sensacion sub
Jetiva de tener que aumentar el ritmo y ampli-
tud respiratorias” es necesario gue ocurra una
ae estas tres eventualidades:

a) Disminucion de oxigeno en el centro res
piratorio o corpusculo carotideo por debajo de
un nivel determinado.

b) Acumulacion de anhidrido carbonico u
otros hidrogeniones.

¢) Ingurgitacion del tejido pulmonar. Soélo
en grados extremos la anoxia es capaz de pro-
ducir disnea (PULLEN '), La tension arterial de
CO. debe considerarse como un importante es-
timulo del centro respiratorio, aungue en la ac-
tualidad hay una tendencia a enfocar el proble-
ma en la cantidad de anhidrido carbonico en la
sangre venosa y en los tejidos (RAHN '') gracias
4 los estudios de LAMBERSTEN * y WINTERS-
TEIN ', sugiriendo este ultimo un control del
centro respiratorio por via de los quimorrecep-
tores o por la composicion del liguido cefalorra-
quideo. Pero la retencion de CO, en reposo no pue-
de presentarse, salvo en grados extremos de
congestion pulmonar en una enfermedad cardia-
ca; normalmente ocurre todo lo contrario; cuan-
do existe disnea, se elimina cantidad exagerada
de carbonico por hiperventilacion. Lo mismo
puede decirse de la retencion de hidrogeniones.

En cuanto a la ingurgitacién pulmonar, si
bien la diastole del ventriculo izquierdo esta
comprometida, el aporte que le envia el dere-
cho a través del territorio pulmonar también es
menor que normalmente. Los pulmones no pre-
sentan ningin grado de congestion, ya que la
estasis venosa se origina teoricamente a nivel
de la valvula tricuspide. Todo ocurre como si
coexistieran una estenosis mitral y una tricis-
pide (HULL *"). Si se reconoce la falta de elasti-
cidad pulmonar y la dificultad para el intercam-
kio gaseoso, causados por la ingurgitacion, como

m
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causa fundamental de disnea (ya sea e_xaltando
el reflejo de Hering-Breuer), bl("!l‘ haciendo po-
per en juego compensador los n:msculps_ respi-
ratorios auxiliares con la_ consiguiente fatiga, va
sea, por ultimo, distendiendo las venas pulmo-
nares hasta la estimulacion del vago (La I)_m: ) I8
se comprende que en la P. C., ausente la ingtr-
gitacion pulmoenar, no aparecera disnea de re-
poso. ¥

En contraste, la disnea aparece rapida ante
¢! menor esfuerzo, y es que el corazon, mante-
niendo un gasto minimo, pero suficiente, para
cue en reroso no exista disnea, es incapaz de
adaptarse a mayores exigencias por no poder au-
mentar el volumen contraceion, quedandole
como unico recurso compensador la taguicardia.

En cuanto al segundo punto, su interpretacion
o mas ardua. Desde BECE reconocemos como
signo integrante de su famosa triada diagnosti-
ca para la P. C. la ascitis, ¢n ausencia total o par-
cial de edemas periféricos. Al analizar los casos
en que a causa de alguna alteracion en la co-
rriente sanguinea aparece ascitis como sintoma
preponderante, se encuentran, siguiendo una di-
reccion retrograda en relacion al flujo venoso,
las siguientes posibilidades:

1) Pericarditis constrictiva.

2) Estenosis o insuficiencia tricuspide.

3)  Sindrome de Chiari; y

1) Cirrosis hepatica.

Todos ellos tienen de comun el aumento de
presion venosa en ¢l territorio de la vena su-
prahepatica, y en las dos primeras a la estasis
hepatica la acompana la hipertension en la cir-
culacion venosa sistematica.

A principios de siglo, BOLTON *' y WHIPPLE **,
repitiendo las antiguas experiencias de LOWER,
demostraron que la ligadura de la vena cava in-
ferior, en su porcion toracica, causaba la apari-
cion de ascitis en veinticuatro-treinta y seis ho-
ras, mientras que la ligadura de la cava abdo-
minal no producia tal derrame. CHILD ** com-
probé que la ligadura de la vena porta tampoco
daba lugar a ascitis, lo cual ya era de esperar,
dado que en la piletrombosis no es la ascitis un
signe frecuente ; pero siempre resulté dificilmen-
te acoplable con la admitida hipétesis patoge-
tica de la obstruccion portal en las ascitis. BER-
MAN ™, LAUFMAN *° y HOFFBAUER ** han demos-
trado a seguido de ligaduras de la vena cava to-
racica, presiones elevadas en la vena porta y for-
macion de ascitis en dos-tres semanas; pero es
Importantisimo para lo que después diremos que
la ascitis no se presenta si se disminuye el cali-
bre de la porta simultaneamente (1).

Puede asegurarse, por tanto, que para la for-

——

, A8l como en el sindrome de Chiari la ascitis es pre-
Coeisin

WLV muy intensa, y la estenosis tricuspide, cuando
1o isa acompana de defectos en el tabique interauricu-
lar, también “hace” ascitis violentamente, la insuficiencia
]“"'u”l’"‘t‘ €8 mas perezosa en su formacion. Para producir
4scitls experimentalmente por medio de insuficiencia de la
,‘.f:}:‘um I,”'"":‘Slli‘iﬂ. ha de H&‘I'_.l{l viilvula gravemente insufti-
'.uo lp '-‘?"R.-\_*'K-\ v cols®), Bsto se debe, seguramente, a
l!lnm ‘;' presion venosa en la insuficiencia es menor, propor-
: Umente, a la que acompana a la estenosis tricuspide
4 la obstruccion de la vena suprahepitica,
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macion de ascitis es necesaria y suficiente una
obstruccion de la corriente sanguinea entre las
venas porta y suprahepatica, o lo que es lo mis-
mo, el bloqueo debe de afectar a la corriente de
salida, representada por la vena central del lo-
bulillo, origen de la suprahepatica.

Aunque ya REINHOFF * sugirio que la ascitis
era resultado de una congestion pasiva cronica
con una incrementada corriente linfatica del hi-
gado, y MACFAPZEN ** admitié como causa un
elemento obstructivo en la vena suprahepati-
ca, han sido los estudios experimentales sobre
circulacién intrahepatica de MADDEN y colabo-
radores * efectuados en higados normales y pa-
tologicos, con y sin ascitis, los que han demos-
trado una fibrosis de la vena centrolobulillar,
con dilatacion del lecho vascular portal, en las
cirrosis con ascitis irreversible y un aumento en
el area y diametro de las venas hepaticas (su-
prahepatica) en varios casos de hepatomegalia
congestiva. Creen estos autores que en la peri-
carditis e insuficiencia cardiaca la obstruccion
en la corriente de salida se debe a un edema ce-
lular intrahepatico por estasis crénica asimis-
mo causante de la hepatomegalia.

Los hallazgos de MADDEN ** han sido confir:
mados y completados gracias al trabajo de
HyATT ", en los que expone que el liquido asci-
tico se segrega en los ganglios linfaticos del hilio
hepatico. Un aumento en la presion capilar lobu-
lillar debido a la obstruccion de la vena central
produce una cantidad exagerada de linfa, que
se escapa por los ganglios hiliares distendidos
hasta sobrepasar el limite de su resistencia. Una
vez rota la capsula ganglionar, gran parte de la
linfa sale a la cavidad peritoneal ininterrumpi-
damente. Prueban este aserto:

1) Las imagenes ganglionares del hilio he-
patico y la similar composiciéon del liquido as-
citico con la linfa.

2) Que trasplantado el higado al torax y li-
gando la suprahepatica no se produce aseitis,
sino quilotéorax. Ademas, al recubrir el higado
con una bolsa de celofan, cuando produce con-
gestién venosa, la bolsa se llena de liquido, pero
¢l peritoneo no se inunda.

Fuera, al parecer, de dudas, la patogenia de la
ascitis queda en pie todavia, porque en las cin-
co enfermedades antes mencionadas hay asci-
tis predominantemente y, en cambio, en la insu-
ficiencia cardiaca congestiva hay edemas peri-
féricos con mas precocidad e intensidad que el
aumento de volumen del abdomen.

Si admitiéramos en la P. C. una estenosis selec-
tiva de la desembocadura de la suprahepatica
(senalada por algunos), habriamos resuelto par-
cialmente el problema. Pero ;cémo explicar en-
tonces un cuadro clinico tan similar de gran as-
citis en la estenosis tricuspide pura? ;Y como
explicar Ja ascitis de la inmensa mayoria de las
pericarditis en las que no es posible demostrar
tal constriccion selectiva de la suprahepatica”

HuLL ** afirma que en los casos de insuficien-
cia cardiaca congestiva la presion capilar es muy
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fluctuante a causa de que, a seguido de cualquier
esfuerzo, el volumen minuto varia considerable-
mente, permaneciendo la presion venosa mante-
nida. A su vez, la presion capilar oscila con el
cuadrado de la velocidad sanguinea (1), y solo en
proporcion directa con la presion venosa. Por
ello el sistema capilar soporta peor alteracio-
nes en el sistema de entrada (arterial, que si-
guen una relacion de segunda potencia) que en
el de salida (2) (que siguen una relacion direc-
ta). En la P. C. el volumen minuto es muy cons-
tante, puesto que el miocardio se encuentra en-
cerrado en una membrana indistensible y, por
tanto, las oscilaciones de la presion capilar se-
ran comparativamente mucho menores, permi-
tiendo la adaptacion del territorio capilar, sobre
todo en las zonas cutaneas, al grado de presion
impuesto por la dificultad del llenado diasto-
lico. Los capilares peritoneales no son capaces
de lograr tal reajuste, segun HULL, y, en conse-
cuencia, se produce ascitis. Que existe un reajus-
te, lo prueba cumplidamente el que en las peri-
carditis agudas o en los taponamientos pericar-
dicos, cuando la presion venosa se eleva brusca
v brutalmente, el cuadro es similar al de una
insuficiencia cardiaca, es decir, hay una ten-
dencia al anasarca, pero el comienzo de los ede-
mas es distal donde la presion hidrostatica es
mas elevada.

Insistimos en que los capilares “abren su com-
puerta” ante oscilaciones bruscas en el aporte
arterial —regulable mediante el tono arterio-
lar— y ante presiones venosas, también oscilan-
tes, frente a las cuales no pueden defenderse mas
que disminuyendo el flujo de entrada.

Lo ingenioso de la elucubracion de HuLL *’
solo queda empanado por una suposicion no fun-
damentada, cual es la falta de adaptacion de los
capilares mesentéricos. Por otra parte, los ci-
tados estudios de MADDEN y HYATT hacen inne-
cesaria la hipétesis de inadaptabilidad de los ca-
pilares mesentéricos, al demostrar que la obs-
trucecion ascitogena no ha de descansar en el te-
rritorio portal, ni en la cava inferior, sino preci-
samente en la suprahepatica.

Admitiendo como mecanismo adaptativo ge-
neral circulatorio una constriccion arteriolar
que se produce como defensa ante un aumento
de la presion venosa (aumento de presion que se
transmite al capilar por carecer la zona capilar-
vénula de sistema alguno regulador: esfinter o
valvula), comprendemos que ante una presion
constante arterial, caso de la pericarditis, los
edemas periféricos puedan estar ausentes, gra-
cias al mecanismo adaptativo citado, asi como
tampoco haya tendencia, por igual motivo, a la

(1) Debe referirse aqui a la velocidad arteriolar en cuan-
to afecta al flujo o caudal. En realidad, la presion en un
vaso esti en proporcion inversa con la velocidad del liguido
que por &l pasa, De agui el fendémeno de Venturi,

(2) Las fluctuaciones en la presién venosa también re-
percuten maléficamente sobre los capilares que la sopor-
tan. Por ello, seguramente, mejoran los enfermos que pade-
cen una estenosis mitral al serle ligada la vena cava infe-
rior, segun técnica de PeErianes y Cossio, Cuando se practica
este meétodo, liberamos a dos 6rganos fundamentales en el
metabolismo hidrico—el riién y el higado—de una situa-
clén periclitante por ingurgitacién pasiva,
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extravasacion en los capilares terminales de lag
arterias mesentéricas. Queda exclusivamente
esa zona entre la porta v la suprahepatica, en
que la vasoconstriceion es imposible, ya que lag
terminaciones de la porta no tienen capacidad
contractil por carecer de musculo. Aqui es donde
el mecanismo adaptativo no puede ponerse en
Jjuego porque el territorio capilar que irriga la
célula hepatica soporta, por un lado, la presion
venosa aumentada, y por el otro —el portal—
1o puede defenderse disminuyendo el flujo de
entrada. S1 en ese lugar la extravasacion se en-
cuentra incrementada y es, ademas, la compuer-
ta por donde se escapa el liquido aseitico, queda
aclarada la patogenia de la ascitis en la P. C.

Es necesario, para la comprobacion de esta
hipétesis, confirmar si existe una vasoconstric-
cion periférica. De los enfermos operados por el
doctor DUARTE, tres tenian una tension diasto-
lica marcadamente elevada; dos, sOlo discreta-
mente, y en otro estaba dentro de los limites
normales. Esperemos que una mayor casuistica
v el examen sistematico de las arterias retinia-
nas nos aclaren lo que de cierto pueda tener el
antedicho mecanismo.

CUADRO CLINICO.

Datos anamnésicos.—La evolucion clinica re-
cogida por la anamnesis se presenta esquemati-
camente en tres directrices. Una de ellas es el
relato de una enfermedad cronica y progresiva
sin comienzo caracteristico. El paciente, hasta
liegar al momento actual, ha ido presenciando
la agravacion de su estado muchas veces sin in-
terferir demasiado con sus quehaceres habitua-
les (un enfermo visto por nosotros pudo hacer
parte de su servicio militar). Un segundo gru-
po, seguramente el mas numeroso, ha tenido en
el comienzo o curso de su dolencia algin cuadro
agudo de insuficiencia del corazéon derecho, del
cual se ha recuperado para reaparecer espori-
dicamente. Por ultimo, un contingente escaso de
enfermos, a raiz de padecer una pericarditis
aguda con sintomatologia reveladora de un ta-
ponamiento pericardico, y sin recuperarse nun-
ca, alcanzan rapidamente el conjunto de sinto-
mas que caracterizan la P. C.

En general, la P. C. es una enfermedad que
se presenta en la juventud. Hacia los veinte anos
en todos nuestros casos, excepto en uno. Los sin-
tomas mas frecuentemente hallados son:

1. El agrandamiento del abdomen hasta li-
mites a veces enormes, en ausencia o con dis-
cretos edemas periféricos. Para valorar este sin-
toma en el tiempo, es practica util inquirir res-
pecto del punto del cinturén que usaba en los di-
versos momentos de la enfermedad o sobre la
posibilidad o no de abrocharse el pantalon. La
hinchazon abdominal se debe a la ascitis, pre-
coz e intensa, a la hepatomegalia acompanante
habitual de la estasis venosa y al meteorismo
subsidiario de una imperfecta absorcion de ga-
ses por el intestino congestivo. En ocasiones se
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presentan edemas en las extrep}idades inf.e;'iorses

» escroto en parecida proporeion a la ascitis. Ln
nuestra escasa experiencia _csto ha ocurrx_du
siempre que el comienzo ha sido brusco, con sin-
tomatologia inequivoca, a veces comprobada, de
derrame pericardico. Tedo hace suponer que la
circulacion periférica no ha tenido tiempo de
acomodarse al rapido ascenso de la presion ve-
nosa. Es bien sabido que la pericarditis aguda
no cursa con ascitis desproporcionada, sino que
ge manifiesta como una insuficiencia del cora-
z6n derecho.

2. Fatigabilidad pronta y disnea de ejerci-
cio—Insistimos aqui en que se debe a la anoxia
relativa de los centros, del corpusculo carotideo
o a la estimulacion bulbar por incompleta elimi-
pacion de carboénico. En la mayor parte de los
casos no se recoge ningun episodio de edema
agudo de pulmoén, ni siquiera alguno que haga
sospechar una estasis pulmonar. En raras oca-
siones se ha visto hipertensiéon pulmonar y
agrandamiento del ventriculo derecho, con ca-
racteres similares a la estenosis mitral, causa-
dos por una constriccion selectiva sobre las ca-
vidades izquierdas, especialmente el surco auri-
culoventricular (WHITE). Aparte de estos casos,
el enfermo duerme con una sola almohada, aun-
que esta privado de realizar cualquier esfuerzo
intenso (subir veinte o treinta escalones).

3. Entre los sintomas menos frecuentes
conviene recordar:

a) Dolorimiento precordial, rara vez irra-
diado al hombro y brazo, que reconoce como cau-
sa las adherencias de la cara externa del peri-
cardio a estructuras pleurales o diafragmaticas,
o posible anoxia miocardica.

b) Epigrastralgia, diarreas y meteorismo
por congestion abdominal.

¢) Desnutricién por dispepsia e hipoprotei-
nemia.

d) Oliguria; y

€) Astenia causada por la disminucion del
volumen minuto.

Signos recogidos por la exploracion clinica.—
En la mesa de exploracion aparece un enfermo
delgado, con el abdomen uniformemente agran-
daldo ¥ a menudo con la cicatriz umbilical pro-
minente. La facies del pericarditico es bastante
caracteristica. Presenta una palidez acusada,
ton pomulos salientes y labios moderadamente
¢lanoticos. Se diferencia del cardiaco congesti-
11301;31‘ la ausenci?. de esa expresion ansiosa que
dtompana a la dificultad respiratoria.

clanosis suele ser moderada y es debida a
el estasis venoso y extraccion exagerada del
OXlgeno de la hemoglobina capilar. Sélo se hace
T_ﬂarcada cuando se asocia un proceso pleuro-
pulmonar, que compromete la hematosis.

i Nunca hay circulacion colateral —Este dato
I_:elg% gran valor diferencial para distinguir la
S cs‘;tualqule_r obstruccién selectiva de una
mediaatin?) stuperlor_o inferior (compresion en
e rombosis, ete.) o dela estasis por-

' cuales la presencia de nuevas vias de
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desagiie tiene facil explicacion. En cambio, en
la P. C. las colaterales venosas resultarian in-
fructuosas, ya que la obstruccién recae en la
confluencia de todo el sistema venoso.

La retraccion sistolica de la pared costal no
aparece a no ser que existan grandes adheren-
cias externas (acretio cordis), y asi con todo, el
corazon late precariamente y su capacidad de
modificar las partes blandas parietales es muy
escasa. El signo de Broadbent (retraccion sisto-
lica de los ultimos espacios intercostales en la
region posterolateral izquierda) es asimismo
raro y tiene similar explicacion.

La ingurgitacién venosa es la consecuencia
directa de la estasis de aflujo y se evidencia cla-
ramente en las yugulares externas. La ingurgi-
tacion yugular es un signo que permite medir
groseramente el grado de presion venosa. Para
apreciar su cuantia conviene que el enfermo se
encuentre en decubito y vaya levantandose len-
tamente hasta alcanzar la posicion erecta del
tronco (CARRAL *).

En los ninos y jovenes la distension yugular
cs menor para un mismo grado de hipertension
venosa que en los viejos, debido a la mayor elas-
ticidad vascular en la edad temprana. En las per-
sonas de edad avanzada a menudo existe ingur-
gitacion venosa normal, pues la tortuosidad y
esclerosis vascular hacen que el diametro de las
yugulares aumente (ORTIZ RAMIREZ ** y NIEU-
WENHUITZEN ).

Es caracteristica de la P. C. la disminucion
marcada del volumen o amplitud del pulso du-
rante la inspiracion, fendmeno conocido como
rulso paradojico, denominacion un tanto arbi-
traria y propicia a confusion, puesto que tal pa-
radoja no es sino exageracion del comporta-
miento habitual del pulso durante la fase ins-
piratoria.

En efecto, en los sujetos normales el vacio ins-
piratorio incrementa el retorno venoso, pero este
aumento de flujo no se ofrece al corazéon en su
totalidad, sino que por ser las venas de paredes
mas delgadas que las auriculas y ventriculos,
son mas afectadas por el vacio y, en consecuen-
cia, se produce en el torax un remanso venoso
temporal. Este remanso es causante de una me-
nor replecion cardiaca y, por tanto, de una dis-
minucion del volumen del pulso durante la ins-
piracion. En otras palabras: se acumula sangre
en las venas pulmonares dilatadas y penetra en
la auricula izquierda en volimenes menores
(HuLL *°).

Sin embargo, el descenso inspiratorio fisiolo-
gico citado apenas suele ser perceptible. En cam-
bio, se acentia y es francamente manifiesto en
la P. C. Puede explicarse teniendo en cuenta que
el flujo a través del sistema venoso pulmonar
de los sanos es mucho mas abundante que el
exiguo que hace pasar el pericarditico a traveés
de su circulacion menor. Parece claro que tan
escaso flujo sera incapaz de compensar el re-
manso aspirativo en la misma proporcion que lo
compensa el de un individuo sano y, por tanto,
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enh el pericarditico tal incapacidad da lugar a un
patente descenso en la oferta al ventriculo iz-
auierdo, que se traducira claramente en el pulso.

Esta intensificacion de un hecho normal no
es exclusivo de la P. C., pues también aparece
en las obstrucciones aéreas altas y en algunos
casos de asmas. Pero al revés de lo que ocurre
en estos casos, en la F. C. se acompana de reple
cion imspiratoria de las venas del cuello. Ya he-
mos dicho que la inspiracion acentua el retorno
venoso, pero normalmente la auricula derecha
recibe y expulsa la cantidad de sangre suficiente
para evitar que en tanto dura la inspiracion se
produzca una pléiora venosa. En cambio, en la
P. C. al vacio inspiratorio acude una cantidad
de sangre que no puede hallar salida a traves
de la auricula comprimida y, por tanto, es brus-
camente detenida a su entrada, con lo que, antes
del final de la inspiracion, se produce una onda
de “rebote”, que se manifiesta en las venas del
cuello como replecion inspiratoria (signo de
HiTzI1G) .

Cuando la auricula fibrila, deja de observarsc
el colapso sistolico normal. Si la presion es enor-
me, se aprecia el pulso venoso sistolico o danza
yugular, por fusion de las ondas flebogrificas
CyV.

Aunque no es infrecuente el hallazgo de ede-
mas maleolares, siempre resalta del cuadro cli-
nico su desproporeion con la ascitis. También
suele estar presente cierto grado de derram
pleural, lo que ha hecho pensar a muchos auto-
res en la posibilidad de una patogenia polisero-
sitica (CHURSMAN ). Sin embargo, el liquido pleu-
ral nunca alcanza la cuantia del derrame asci-
tico. La causa hay que buscarla en el aumento
de presién capilar, en una gran superficie como
es la pleura. Por otra parte, si las adherencias
externas comprimen la vena acigos mayor, pue-
den provoear un hidrotérax derecho; en reali-
dad, el espacio pleural de este lado suele estar
mas afectado por el derrame que el izquierdo.

Si el liquido ascitico no esta a gran tension, se
encuentra el llamado “signo del témpano”, per-
mitiendo reconocer un higado grande y endure-
cido. La esplenomegalia es excepcional.

La percusion cardiaca revela, a lo mas, un co-
razén pequeno; por auscultacion puede oirse al-
gun roce pericardico. Un soplo sistolico discreto
no tiene gran valor. En general, los tonos cardia-
cos son puros, aunque apagados.

La presencia de arritmias es rara. Se ven en-
fermos con arritmia completa por fibrilacion
auricular, seguramente a causa de alteraciones
parietales en las auriculas (en uno de nuestros
casos). Hay cierta predisposicion a la taguicar-
dia. Muchos enfermos la padecen aun en reposo.
Cinco de nuestros casos tenian mas de 90 pulsa-
ciones por minuto.

La tension arterial nunca alcanza cifras ele-
vadas. La minima, mas alta en relacion con la
maxima que en la normalidad, es un dato valio-
so que aboga en favor del mecanismo adapta-
tivo de constriccion arteriolar periférica, para
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Gponerse al aumento de presion capilar vy, pg
tanto, a los edemas. Es curioso okservar que g,
los enfermos que hemos observado, aquellos que
las tensiones diastdlicas no estaban elevadas fe.
nian una mayor propensién a los edemas que lgg
otros con minimas altas.

Signos obtenidos por la exploracion instyy
mental. Radiologia. — El corazon pequeno y
guieto en la pantalla radioscépica es, junto g Jg
hipertensién venosa y la ascitis, el dato mg
significativo para el diagnostico de la P. (
(BECK) . También a radioscopia pueden observay
se sinfisis con otras estructuras, derrames pley.
rales, aumento de tamano de las cavas y campog
pulmonares claros. En la radiografia la image
¢s, naturalmente, la misma, y en muchos casos

dos de los nuestros— es posible evidencig
calcificaciones en el pericardio. Se ven mejo
cn posicion lateral (BAILEY ') para eliminar ly
superposicion de la sombra esternal.

Aunque sin experiencia personal, menciona
mos la quimografia y la electroquimografia, qu
proporcionan datos auxiliares de interes, sobn
todo en el diagnostico diferencial (HIRSCH
GUBNER *, HENNY y BOONE ). El quimograms
demuestra la pequenez de lus contracciones car
diacas y en el electrogquimograma aparecen de
fiexiones sistolicas muy disminuidas, cuando las
diferencias en la sensibilizacion fotoeléctrica
recogidas en el galvanémetro, son escasas por ls
compresion ventricular. La angiocardiograll
no proporciona datos de interes

Electrocardiograma. — Las modificaciones
electrocardiograficas se pueden resumir sucin
tamente en:

1) Fijacion del eje eléctrico.

2) Bajo voltaje en todas las derivaciones.

3) Inversion de la onda T (alteracion fre
cuente).

4) Arritmias y ausencia de onda P si existe
fibrilacion auricular.

5) Excepcionalmente elevacion del espaci
ST con T invertida, remedando un infarto mio:
cardico.

Fresién venosa.—Para medirla pueden util
zarse los manometros directos del tipo ideade
por PULLEN, que constan de un tubo graduado
aplicado a una llave de 3 bocas y que contienel
una solucion de citrato sédico. También se usal
los raquiman¢metros (utilizados para medir i
presion intrarraquidea), conectados a la agup
de puncién de la vena por medio de un tubo d
goma. El de tipo Brush mide la presién por ul
manémetro de agua; aungue menos exactos, 108
mancmetros aneroides son de mag comodo md
nejo y son los que hemos empleado en nuestréa
determinaciones. La presion venosa debe mé
dirse en el eje flebostatico, esto es, en el eje de
terminado por dos planos; uno frontal, a i{.{llHl
distancia entre el apendice xifoides y e! dorst
y otro transversal, que pase por el tercer cspag‘li‘
intercostal. La vena mas utilizada es la medid
na basilica en la flexura del codo, y es conV¢
niente esperar unos cuatro o cinco minutos aW

o
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tes de leer la cifra definitiva, para que la posi-
ble contractura de la vena ante el insulto de la
puncién haya desaparem’do, ya que de otra for-
ma puede ser causa de cifras exageradas,

En la vena femoral la presion venosa es algo
mas elevada (11 cm. de agua), y a no ser que in-
terese hacer un diagnoéstico diferencial con la

PERICARDITIS CONSTRICTIVA ‘ 95

esté en el limite de exudado y trasudado, Su con-
tenido proteico se acerca bastante al de la linfa,
le que concuerda con la hipétesis de HYATT so-
bre la patogenia de la ascitis.

El tiempo de circulacién se encuentra prolon
gado, aunque para NIEUWENHUITZEN ! este dato
no es, ni mucho menos, constante.
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obstruceion de la cava inferior no tiene objeto
la determinacion.

De la cifra normal (5-8 em. de agua en el codo
a nivel flebostatico) la presion sube hasta 30
y 40 em. en la P. C. Cifras de 20 a 30 em. son muy
frecuentes. La presion venosa es resistente y len-
ta en su descanso, aun después de liberado el
corazon del pericardio que le constrine, lo que
tiene interés para valorar los resultados post-
cperatorios. El método mas exacto de medicion
que nos ocupa es el que se logra mediante cate-
terismo intracardiaco. A este respecto son fun-
aamentales los hallazgos de KLINKEMBERG, de-
mostrando que la presion es la misma en las ca-
vas que en la auricula, y entre ésta y el ventricu-
lo la diferencia de presion esta disminuida. Las
determinaciones han sido hechas antes y des-
pués de la pericardiectomia. Han sido segura-
mente estos resultados los que destruven de for-
ma incuestionable la hipotesis de HoLMAN de
nna obstrucciéon por esclerosis a nivel de la des-
embocadura de las cavas.

_Datos de laboratorio.—El mas acusado es la
hipoproteinemia. De los varios factores impli-
cados: desnutricién, pérdida de albiimina con el
liquido ascitico e insuficiencia hepatica por con-
gestion pasiva, es este ultimo el que parece ju-
gar un papel mas importante. La hipoproteine-
mia se debe fundamentalmente a la disminucion
de las albiminas, con globulinas conservadas,
factor que aumenta la tendencia a la formacién
de edemas. En todos nuestros casos las pruebas
de funcionalismo hepaticas fueron normales,
aunque la cifra media de proteinas arroja un re-
sulte}do de 6,1 gramos por 100. Las cifras de he-
maties suelen estar dentro de los limites nor-
Males; en alglin caso existe una pequefia ane-
mia hipocrémica. La velocidad de sedimentacion
es nor'ma! o ligeramente aumentada.

El liquido ascitico, con Rivalta positivo en to-
das las determinaciones hechas por nosotros,
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En la pagina siguiente presentamos un resu-
men de los protocolos de los enfermos vistos y
operados en el Servicio del doctor DUARTE.

TRATAMIENTO.

Indicaciones.—La pericarditis constrictiva no
tiene otro tratamiento que la reseccion del peri-
cardio alterado. Todos los autores estan de acuer-
do en que la indicacion es precisa y urgente cuan-
do la constricecion es tan intensa como para pro-
ducir una estasis de aflujo irreversible y pro-
gresiva, maxime cuando los 6rganos que la pa-
decen van a sufrir modificaciones anatomopato-
logicas también progresivas, aun con presiones
venosas no ascendentes, en el curso del proceso.

Las contraindicaciones clasicas —actividad
de la enfermedad e insuficiencia circulatoria
egrave— cada dia van siendo mas limitadas. HoL-
MAN *°, en 1950, presenté cuatro casos curados
en los que se reseco el pericardio en procesos tu-
berculosos de la serosa, con signos ain de ac-
tividad. En general, puede admitirse que la ope-
racion esta indicada cuando aparezean sintomas
de congestion, sobre todo ascitis, disnea de es-
fuerzo y presion venosa elevada, sin presencia
de liquido en el pericardio o si el derrame no tie-
ne tendencia a remitir y es de pequena cuantia.

La insuficiencia circulatoria debe tratarse
preoperatoriamente con diuréticos y ténicos car-
diacos, asi como compensar la hipoproteinemia
con alimentacion adecuada y eventualmente
transfusiones de sangre total o plasma. Al sen-
tar la indicacion conviene recordar que la en-
fermedad, abandonada a si misma, es mortal, y
que si un tratamiento meédico enérgico no es ca-
paz de colocar al paciente en condiciones 6pti-
mas para la intervencion, seria preferible correr
e! riesgo de un postoperatorio tormentoso con
amenaza de perder el enfermo, que permitir su
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muerte sin intentar la curacién. Un enfermo
nuestro fué al quirdéfano con una arritmia com
pleta por fibrilacién auricular y con imagenes
clectrocardiograficas reveladoras de insuficien-
cia coronaria, y, ademas, tenia cincuenta y dos
anos; sin embargo, tolerg perfectamente la ope-
racion, sobrellevando un curso postoperatorio
normal.

Tratamiento preoperatorio. — Durante varias
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pitalario, haciendo mucho reposo y limitando gy |
actividad al grado minimo. Son précticas indis. p
pensables la restriccion de sal y el uso de diy.
réticos. Asimismo deben tomarse las medidag
antituberculosas de rigor, antibioticas y gene.
rales (KIRKLIN '*). En cuanto a la digital, no se
precisaria en el preoperatorio si no fuese porque
en el postoperatorio inmediato es 0til para que
¢! corazon atrofico pueda expulsar la mayor can-

semanas el enfermo debe seguir un régimen hos- tidad de sangre que recibe (FRIEDBERG ''). Si el
CUADRO 1
Caso num 1 2 1 1 5 6 i
Nombre ve| K. BTN j. &3, T, C. A.D 1. J. A I. R, A. P. G. D. V. 8 A.
BRI v v s 19 32 29 15 22 25 19
Etiologia . Idionat Idiopat I-|:|'1I\[‘_1_ Idiopat. Tubercul. [diopat Idiopat.
o par T Disnea. e,
I-‘-ljl '.t,m' rs aribin S . |Ortopnea P. aguda con J
Disnea esf. Ascitis, Perica. agu- A sciti remision . aguda con Edemas.
Sintomas ..........u. Dolor precor- Disnea es-| da sin re- {-‘i‘llptnflq Ascitis, remision. |Ascitis
dial. fuerzo. mision. 4 =20 Dolor pr e- Palpit. Palpit.
P Dolor pre-
Ascitis. . cordial
cordial.
Enfermedad ant. Amigdalitis. s Sl 55 b 3 WA
PRI e 120 an 96 &0 80 100 02
Presion art, .... 10-7 11,5/7 11/9 10/7 10.5/8 13.5/9
Presién venosa .... -3": Sir 17 39 24 18 20
Hematies 3 l_ilrlnll-'l 1.500.000 4000000 1.300.000 _,':,‘_Il‘n-u-n. . 400,000 1,320,000
V. de 8. e iy W 13 -25 10 - 40 13 -15 2.6 3-8 g-9 16 - 28
Proteinas ...... vy | D gL, por 100, 7,32 5,6 6,9 6,8 5,2 6
Pruebas hepat. .... — -— — - -
- Rivalta + 10 Riv. + -+ 10 Riv. 10 Riv. -+ + 11 Riv. 10/Riv. 15
Ldquido ascitico ....|" n5r" 1.000. por I,fmn.i por 1.000. por 1.000. por 1.000. por 1.000.
Derrame pleural TIEAEZ 53 D. Sy | 4
Caleificac. ¥y Hipoten.
Observaciones ....... fibro. auri- Anasarca. Calcificacion
cular, auriculas.

CUADRO 11

CASO NUM. TIPO DE OPERACION

Liberacion de wventriculos, auriculas

RESULTADOS CLINICOS PRESION VENOSA

1
Vv cavas.
2 | Liberaciéon de ventriculos.
3 | Liberacién de wventriculos.
4 Liberacién de wventriculos, auriculas
y cavas.
& Liberacién de ventriculos, auriculas
3 v cavas,
6 Liberaciéon de ventriculos, am‘iculasl
Vv cavas.
- 4 meeva=l |
7 | Muerte en el acto quirtirgico por ras- |

| gadura auricular. |

Remision de sintomas. Preop.: 35.

Vida normal. Post.: 30 (un afo).

Mejoria temporal. Fibrilacién | o
I(';.Jli:{i]cf:llftimplonlé:iﬁrint:‘ﬂa co- Preop.: 20.
2 SR RTINS s Post.: 17 (un mes).
ronaria.

Remision sintomas. Preop.: 19.

Vida normal. Post.: 14 (seis meses).

Remisién de sintomas. Preop.: 39.

Vida normal. Post.: 22 (afio y medio).
5 - - Preop.: 24.

Ligera ascitis. Post.: no determinada.

Mejoria. Preop.: 18.

| Disnea de ejercicio, Post.: 15 (un mes).
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derrame pleural canr}prqmete ostensiblerr}e_ente la
respiracion, estar_é '1;1d1cada su evacuacion. De
|2 misma forma vigilaremos la ascitis, pero con-
viene no menudear las punciones y esperar, sl €s

osible, al dia anterior de Ia. intervencion, en que
se deben vaciar ambas ca vidades serosas.

Técnica quirurgica—Dejando aparte la resec-
¢ion costal o cardiolisis de Brauer, utilizada en
otro tiempo para las llamadas mediastinoperi-
carditis, pero ineficaz ante la P. C., las diteren-
tes técnicas quirurgicas se fundan en la resec-
cion del pericardio o pericardiectomia, propues-
ta en 1898 por DELORME *°. Con los progresos de
la cirugia endotoracica se han ido multiplicando
los casos de extirpacion pericardica que obtie-
nen buenos resultados (SCHMIEDEN *, CHUR-
CHILL **, EURWELL ?, ESTELLA ** y SELLORS *).
Las mayores diferencias en las diversas comu-
nicaciones se refieren a la incisién y la cantidad
de superficie pericardica que se debe extirpar.

Respecto a la incisién, las més aceptadas uni-
versalmente son la toracotomia lateral izquierda
(transpleural) ; la anterior bilateral, con sececion
transversal del esternon, prolongando la incision
a ambos lados de éste, y la esternotomia media
vertical, que fué la utilizada en los casos obser-
vadog por nosotros. La toracotomia lateral pro-
porciona una mayor vision sobre las cavidades
1zquierdas y podria estar indicada en condicio-
nes especiales, aunque la exposicién que se ob-
tiene del ventriculo derecho es deficiente. La
anterior bilateral proporciona un amplio cam-
PO, pero abre ampliamente los dos espacios f leu-
rales, y aunque la respiracion controlada evita
toda complicacion, no deja de ser un inconve
Niente, siquiera minimo. La esternotomia media
€S de répida y facil realizacion y de rapido cie-
rre; la herida cura sélidamente y sin complica-
clones, y el campo que proporciona es suficien-
temente amplio. Efectivamente, pese a la impre-
SI0n que producen los dibujos anatomicos, el
orazén es esencialmente un érgano medio Y
zalv_o Casos excepcionales, de gran desviacion

acla la izquierda, la visibilidad es buena en

todo caso. Ademas, con esta incisién la opera-
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cion puede realizarse (por lo menos en orden teo-
rico) totalmente extrapleural. Se atribuyé a la
esternotomia media la posibilidad de oscilacio-
nes con inestabilidad toracica y dificultad respi-
ratoria postoperatoria; pero no seccionando el
esternon en su totalidad, sino respetando el man-
go y suturando después con hilo de acero el es-
ternén, queda un térax perfectamente estable
con un minimo de molestias postoperatorias.

En relaciéon con la extension de pericardio a
resecar, la mayor parte de los autores estaban
de acuerdo en que era suficiente la liberacion de
ambos ventriculos, llegando a considerar algu-
nos peligrosa e injustificada la reseccion del pe-

wcardio que envuelve las auriculas y la des-

mbocadura de las cavas, hasta que HOLMAN *7
en 1949, preconizé la liberacion sistematica de
estas estructuras. HoLMmAN ** imputa el fracaso
de la operacién, al no conseguir rebajar a nive-
les normales la presion venosa ni hacer desapa-
recer los sintomas, al efecto constrictivo sobre
la auricula derecha y cava inferior. Propone la
liberacién de ambos ventriculos, con especial
mencicn de la superficie diafragmatica, sobre
todo el apex, que, al estar adherido, interfiere
con la mecanica cardiaca y ademas la liberacion
de la auricula derecha y cava inferior, llegando
mas alla de los bordes izquierdo y derecho del
corazén para que no quede mas que la cara pos-
terior recubierta por pericardio engrosado. De
esta forma la compresion es imposible, y prue-
ba de ello son las remisiones inmediatas post-
operatorias de la presién venosa, a limites muy
cerca de los normales, en los cinco casos publi-
cados en aquella fecha y en las comunicaciones
posteriores. Tan amplia liberacién la practica
mediante esternotomia media.

Pero parece dudosa la necesidad de una resec-
cién tan radical, como preconiza HOLMAN ¥, y
dos hechos parecen confirmar tal duda:

1) KLINKENBERG **, cirujano holandés, pu-
blica, en 1951, un articulo —ya comentado—, en
el que se afirma que la presion venosa, medida
por cateterismo cardiaco e indirectamente por
medios angiocardograficos, es igual en las cavas
que en la awricula derecha, pre y postoperato-
riamente, e insiste en la reseccion aislada del
pericardio ventricular como suficiente, conside-
rando peligroso el intento de liberacion de es-
tructuras tan friables como las auriculas y las
cavas.

2) BAILEY ** idea por estos anos un meétodo
para el tratamiento de los defectos del tabique
interauricular, que llama atrioseptopexia. Con
tal proceder la auricula derecha queda reducida
a un estrecho canal y, sin embargo, no se citan
complicaciones achacables a aumento de la pre-
8ion venosa, excepto en casos comprobados ana-
tomopatologicamente, en los que la obstrucecion
de la desembocadura de la cava fué intensisi-
ma. Por ello, HARRINGTON y BAILEY, mediante
toracotomia lateral, se limitan a liberar ambos
ventriculos y el apex, pero sin pasar del surco
auriculoventricular. Sus resultados son tan bue-




98 REVI

nos como los presentados por HOLMAN, y en los
21 casos citados por BAILEY en su libro, no fué
necesario liberar la auricula ni cavas.

Con todo, es importante resecar la mayor par-
te del tejido constrictivo, y fundamental empe-
zar por el ventriculo izquierdo, para evitar el
peligro de una brusca insuficiencia derecha si
empezasemos por este lado, pues el ventriculo
izquierdo, todavia comprimido, no podria ha.
cerse cargo de toda la sangre que le enviase el
derecho liberado. Es facil a veces equivocar el
plano de clivaje y extirpar so6lo la hoja externa
(pericardio). Conviene profundizar, siguiendo
un trayecto paralelo al frénico izquierdo, hasta
encontrar el plano entre el tejido de granulacion
adherido al epicardio y el epicardio mismo, que
es estructura mseparable del miocardio sin su
lesion. En realidad, resecaremos también la hoja
serosa (mesotelio) del epicardio, pero no el te-
jido conjuntivo subseroso, intimamente unido,
que envia prolongaciones al musculo. Para sa-
kter con certeza si lo hemos conseguido, nada
mas facil que observar si el corazéon “hace her-
nia"” en la zona liberada de la membrana engro-
sada. Las zonas muy adheridas o calcificadas de-
ben abandonarse “in situ”; representan enclaves
que para nada interfieren la contraccion ven-
tricular.

Respecto a la liberacion de la cava inferior y
la auricula, consideramos que los argumentos
esgrimidos por KLINKENBERG *°, BAILEY ', CHUR-
CHILL *, BLALOCK °, HARRINGTON ¥, etc., son de
suficiente fuerza como para no emprender sis-
tematicamente el pelado de estructuras tan fra-
giles, y que hizo perder a una enferma nuestra
en la mesa de operaciones por rasgadura auri-
cular y poner en peligro la vida de otro, que su-
fri6 una rasgadura, pero que pudo suturarse.

De los seis casos seguidos postoperatoria-
mente por nosotros, en dos se hizo solo la resec-
cion del pericardio ventricular. Uno de ellos me-
joré bastante, pero continué con arritmia, y la
presion venosa s6lo disminuyé discretamente;
padecia, ademas, una valvulopatia, que le obligd
a seguir un tratamiento meédico. El otro tuvo
un curso postoperatorio excelente; se le ha ob-
servado perioédicamente y hace su vida normal,
incluso faenas agricolas, sin el menor sintoma,
y su presion venosa descendi6 a 14 em. de agua.
A los otros cuatro se les liber¢ la cava y la au-
ricula, siendo los resultados buenos en cuanto
a la respuesta clinica, pero la presion venosa no
ha descendido a niveles normales en ninguno,
aunque ha desaparecido la ascitis (uno de ellos
tardé ocho meses en desaparecer) y no se fati-
gan con esfuerzos propios de la vida habitual.

En nuestra escasa casuistica, con valor limi-
tado, por tanto, no se encuentran resultados tan
brillantes y esperanzadores como los citados por
HOLMAN, en cuanto a la remision de la presion
venosa se refiere, aunque se evidencia una recu-
peracién intensa, casi total, en su sindrome cli-
nico. Puede suponerse que la disminucién de la
presién capilar, aunque fuese pequefa, unida al
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mayor volumen minuto, hagan desaparecer ly
hipertension suprahepatica por producirse ung
redistribucion, con mayor flujo de sangre en g
resto del territorio capilar. A mejor oxigenacién
disminucion de la disnea de esfuerzo: a menor
presion suprahepatica, desaparicion de la asej.
tis. En todo caso, la pericardiectomia es una ope.
racion que reporta grandes beneficios, si no g
todos, a muchos onfermm que padecen P. C, y,
ademas, es el inico recurso actual para comba.
tirla.

RESUMEN,

Se presentan siete casos de pericarditis cons-
trictiva, operados por el doctor DUARTE en el
Hospital de la Princesa, haciendo una somera
revision de la etiologia, anatomia patolégica y
clinica de esta enfermedad. Se insiste algo mas
en la fisiopatologia de la ascitis y su despropor-
cion con los edemas. Se discuten brevemente las
vias de abordaje quirirgicas y la extension de
cicatriz pericardica que es preciso resecar. Se
da cuenta de los resultados obtenidos en los sie-
te enfermos operados.
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SUMMARY

Seven cases of constrictive pericarditis, which
were operated upon by Dr. Duarte at the Hos-
pital de la Princesa, are reported. The aetiolo-
gy, morbid anatomy and symptomsutology of the
disease is briefly reviewed. More stress is laid
on the physiopathology of ascites and on the
lack of proportion of ascites to oedema. The
different ways of obtaining exposure and the
extension of the pericardial scar to be resected
are briefly discussed. The results attained in the
T patients operated upon are given.

ESTUDIO CLINICO CON TERRAMICINA EN
EL TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES
URINARIAS

F.y R. ALCALA

Clinica Urologica del Hospital Provineial de Valencia,
Director: Prof. 1R. ALCALA SANTAELLA

SUMARIO

A) Justificacién.—B) Importancia de este estudio.—C)
M[_\terial de trabajo.—D) Gérmenes que producen las
infecciones en nuestra casuistica. E) Localizacién de
los gérmenes.—F) Vias de administracién v dosis.
G) Resultados obtenidos con nuestra metddica.—H)
Comparacién de la terramicina con otras terapéuti-
¢as empleadas.-—I) Algunos casos clinicos particular-
mente interesantes.—J) Resumen y conclusiones.

Las infecciones urinarias forman un grupo
de enfermedades de una importancia grande por
Su frecuencia, por su gravedad y por las com-
Plicaciones a que en muchas ocasiones condu-
cen. Por ello, y por los grandes progresos lo-
grados en su tratamiento con la introduccion
de los modernos antibiéticos, es por lo que juz-
8amos de gran interés el resumir nuestra expe-
riencia del tratamiento de las infecciones uri-
harias con el antibiético que mas eficaz ha re-
sultado en nuestras manos: la terramicina.

Queremos en estas lineas exponer solamente

TERRAMICINA E INFECCIONES URINARIAS

Es werden 7 von Dr. Duarte im HospTtri=de
la Princesa operierten Fille von Pericarditis
constrictive besprochen und die Aetiologie, pa-
thologische Anatomie und Klinik dieser Erkran-
kung einer fliichtigen Revision unterzogen. Et-
was mehr Nachdruck wird auf die Pathophysio-
logie der Aszites und ihrem Missverhiltnig zu
den Oedemen gelegt. Es werden kurz die Bah- {1
nen der chirurgischen Zuginglichkeit und der )
Umfang der zu entfernenden Perikardnarbe bes- it
prochen und auf die bei diesen 7 Patienten er- b
langten Ergebnisse hingewiesen.

RESUME 91t

On présente 7 cas de péricardite constrictive,
opérés par le Dr. Duarte, de I'Hospital de la
Princesa, en faisant une révision sommaire de
I'étiologie, anatomie pathologique et clinique de
cette maladie. On insiste un peu sur la physiopa-
thologie de I'ascite et sa disproportion avec les
oedémes. On discute rapidement les voies chi-
rurgicales d’abordage et l'extension de la cica-
trice péricardique qu'il faut reséquer. On fait
connaitre les résultats obtenus chez les 7 mala-
des opérés.

ruestra experiencia personal, reduciendo a lo
estrictamente indispensable la revision biblio- |
grafica, y por ello prescindiremos de todo cuanto K
suronga farmacologia, quimica, etc, de la te-
rramicina que, en una revision del tipo de la
| resente, estaria fuera de lugar.

B) Importancia de cste estudio.—La impor-
tancia de este estudio reside en que casi todas
las enfermedades, tanto del riién como de veji-
ga o uréter, tienen como base y fundamento una
alteracion infecciosa de los mismos. Asi vemos -
gue ocurre en los casos de pielitis, pielonefritis, hit
hidronefrosis infectada, pionefrosis, anexitis, 5
formacién de calculos, ete.

Es, pues, importantisimo conocer la forma
mas eficaz de tratar estas infecciones del apa-
rato urinario en cualquiera de sus tramos, pues
siguiendo la opinién de von LICHTEMBERG pode-
mos decir que el rifién, la pelvis renal, el uréter
y la vejiga forman y constituyen una unidad
anatomica y funcional, un verdadero sistgm
que, por tanto, localizada una infecgift
ejemplo, en la vejiga, si no actuam
eficazmente sera facil que esa lesig
Fio pequena, en el transcurso de g
propague a todo el aparato uri A



