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EDITORIALES 

EFECTOS PATOLOGICOS DE LA ａｾｏｘｉａ＠
CEREBRAL 

El tét•mino introducido por ｈａｙＺｉｉａｋｆＡｾ＠ y STRCGIIO!D de 
hipoxidosis incluye todos los trastornos de la ox1dación 
biológica que se derivan de una disminución de la ox¡ge­
r.ación de Jos tejidos. Una forma de la hipoxidosis es la 
anoxia, esto es, la reducción del aporte de oxig-eno intra­
celular por debajo de un mvel crítico. La hipoxidos1s 
por déficit enzimático debida a la inhibición de los sis­
temas enz1máticos respiratorios e intracelulares o a dé­
ficit vitamínicos se le llama anoxia histiotó:dca. Una 
hipoxidosis por déficit nutritivo se produce cuando falta 
el sustrato, como ocurre en la hipoglicemia. 

Las manifestaciones clínicas de la anoxia cerebral son 
aparentes a la observación directa y pueden persistir 
después de la cesación de un episodio anoxémico con un 
resultado frecuentemente fatal. 

Los efectos patológicos de la anoxia en general y del 
s1stema nervioso central en particular son la expresión 
de la "vulnerabilidad". Esta difiere de órgano a órgano 
y puede presentar diferencias de área a área en un de­
terminado órgano. El "tiempo de revivencia" es el má­
ximo intervalo de tiempo transcunido desde el comien­
zo de la anoxia a después de haberse restituido comple­
tamente la función, y esto es pos1ble evidenciarlo por 
medio del electroencefalograma. El "tiempo de supervi­
vencia" es el intervalo que transcurre entre el comienzo 
de la anoxia y la cesación de la función. 

En 1858, BROW:"-Sf:Ql"ARD descubrió diferencias en la 
vulnerabilidad del cerebro, bnlbo, médula y nervios pe­
riféricos después de la interrupción transitoria del apor· 
ｾｾ＠ Só.!"Tb uirrCV, .ú.J ｱｵｾ＠ fe¡¿ 1& bá.SC \Jc ＱＮｶｾ＠ ｃｏＺＺｩｴＮ￼ＮｊｩＮ｜ｊｾ＠ fu.tUi..\JS 

y más detallados. Los elementos estructurales del siste­
ma nervioso central están sometidos a la lesión anóxlCa 
en un orden fijo de vulnerabilidad: 1) La neurona: 2) La 
oligodendroglia. 3) La astroplia. 4) La microglia; y 5) 
Las estructuras conectivas. Ahora bien, las diferencias 
en la vulnerabilidad por áreas puede ser mayor que la 
de elementos estructurales individuales; después de la 
anoxia general pueden encontrarse áreas de necrosis cor­
tical adyacentes a áreas en que todos los elementos es­
tructurales de la corteza están totalmente conservados. 
La anoxia cerebral puede ser general, como en la parada 
cardiorrespiratoria, o local, como en la obstrucción de 
una arteria cerebral con la encefalomalacia subsiguiente. 

El cerebro recibe 700 a 1.000 c. c. de sangre por mi­
nuto, esto es, el 20-25 por 100 del volumen de expulsión 
del ventrículo izquierdo. La diferencia arteriovenosa de 
oxígeno es mayor en la circulación cerebral que en otros 
órganos. En el hombre el consumo de oxígeno por e l ce­
rebro es el segundo del organismo, s;guiendo al del tiroi­
des. Cuando se reduce agudamente el aporte sanguíneo 
a la mitad de lo normal, el consumo de oxígeno perma­
nece constante mientras que &.umenta la diferencia ar­
teriovenosa. A una presión venosa de O, de 19 mm. dis­
minuye el consumo de oxígeno del cerebro; este nivel, 
determinado en los experimentos animales, corresponde 
a aquel en el que se observa en el hombre la a lteración 
de la función cerebral. Con una reducción ulterior del 
consumo de oxígeno al 20 por 100 de lo normal, las re· 
acciones eléctricas se reducen a un mínimo, pero pueden 
restaurarse totalmente después de un tiempo de reviven­
cía ilimitado; por debajo de este nivel se producen lesio­
nes irreversibles. 

Los tiempos de supervivencia y rcvivencia del sist en1a 
nervioso central son cortos, de escasos minutos. Las me­
didas actuales realizadas por diferentes investigadores 
utilizando diversos métodos son algo variables. Los tiem­
pos de supervivencia para las diferentes funciones del 
sistema nervioso central en la isquemia son como si­
guen: Centro cortical, cinco minutos; reflejos cornea! y 
pupilar, cinco-diez minutos; regulación vasomotora y 
respiratoria, quince-treinta minutos; comparando estas 

cifras experimentales con el tiempo <Ir ¡·ccuperación ob­
servado en el hombre rntre c1cn segundos y dos minu. 
tos, se ve quc son excesivamente altas, pudiéndose ex. 
plicar ｰｯｳｩ｢ｬ･ｭｾｮｴ･＠ esta clifercncia por rl desccnso en la 
temperatura corporal durante los experimentos anima. 
les y también por la ('i¡·culaci(ln 1 esiclual. 

Los efectos morfológicos de la anoxia varían ele caso 
a caso en clepcnden<'ia con la manera de produccion. As1 
se clasifica en: 11 Anoxia anóxi<'a-ingrcso reducido ｵｾ＠
oxígeno. esto cs. paradll rcspimtot·ia. 21 Anoxia anémi­
ca-trans¡;mte reduc1do, esto t'S, anrmia aguda o crónica. 
3\Anoxía de estancamlCnto-dífusión rctlucida, o sea, pa­
rada cat·diaca; y 1 1 Anox1a histJOtóxiC'a-rcducción de la 
oxidación celular. como oeune en la mtoxH•ac1ón por 
cianuro. 

La anoxia por óxido de carbono St' incluye t•n ocasiQ­
r.es en el grupo de la anoxia anóxica, pero otras \'eces 
en el ele la anox1a anémil'a ; adt•nms hay superposic,ón 
de los diferentes tipos <lt• anoxia. C'omo por ejemplo, ｾｮ＠ la 
par::.da respiratm·ia, ()lh.' a nwnudo se asocia con un des­
censo marcado de ｰｲ｣ｾﾷｈ￳ｮ＠ sanguinl'a La unoxta agutla 
generalizada del tCJHlo nN\'loso IH' complica general­
mente de una anoxia de cstnncunuc>nto local por tras­
tornos circulatol'ios intt'H<'t•rcht·alcs pro\'ot•ndos cllrccta 
o indinctamentc pot' la anoxta gcnt•t·alt7.ada. 

Los efectos patológ1cos de la anoxm s<•hrc t•l lCJldrJ 
nervioso son de dos llpos . 11 :-.'t•c'J'oSlS ncuron.d selt'C· 
tn·a; y 2 ¡ La malacta. El pnmt•ro St' ob. t•n·a cuando la 
anoxia no es lo sufH'lcntemenlc 111t cnsa pata lt•s¡onat· la 
astro¡;lia y c:s csl'nl'l!llmenll' una rll Cl<l.sls dc <d ula s ncr­
\'iosas seguida de t"<'¡>amc1ón g-hal Sólo put•de pt esen· 
tar:se la ene • llo 11 ¡, • • t'" "ufu•tf'nlc· 
ＮｴＮＢｵｃＮＦＢＧｬｴｾ＠ uzt'(.;II.!;d. po.ld. i(;;;::,l\JIJcJ.l llV ;:,viv la llt:ULVlld, ;:,;HhJ tc.uu 

bién la astroglia; el resultado es la necros1s y liquefac­
ción de las áreas afectas, que eventualmente conduce a 
la formación de quistes; en raror; casos no llega a pro­
ducirse la liquefacción y el tejido nccrótico permanece 
"in situ" como una masa firme, "necrosis de coagula­
ción". La necrosis parenquimato::;a selectiva es más co· 
rriente en la anoxia generalizada mientras que la mala· 
c ia se ve habitualmente en la anoxia isquémica locali· 
zada. 

Las alteraciones morfológicas de las neuronas en la 
necrosis parequimatosa selectiva se han estudiado con 
mucha extensión, pero hay todavía gran controversia en 
cuanto a la significación de las lesiones de las células 
nerviosas. La autolisis o su ausencia de las células ner· 
viosas contribuyen a la variación de los cuadros histoló· 
gicos. El prototipo de la lesión celular nerviosa en la ne· 
crasis parenquimatosa selectiva es la enfermedad isqué· 
mica celular, que puede aparecer tan precozmente como 
treinta minutos después del comienzo de la anoxia; si se 
afecta así un número suficiente de células nerviosas se 
aprecian áreas de necrosis selectiva de la sustancia gris 
en los cortes teñidos con tionina como placas pálidas 
(áreas pálidas). Los diversos tipos de anoxia provocan 
patrones distintos de vulnerabilidad, pero las diferencias 
se equilibran por la semejanza del mecanismo básico Y 
por alteraciones secundarias tales como trastornos cir· 
culatorios secundarios y otros factores todavía no acla· 
rados desempeñan un papel importante en las formas 
agudas de la anoxia. 

En realidad, el p atrón de lesión anóxica en el sistema 
nervioso central depende en <'ierto grado del tipo de ano· 
xia. Se ha ;¡restado atención especial a l patrón invertidO 
de vulnerabilidad que se obsct'va en la anoxia anóxica en 
comparación con la anoxia de estancamiento; en la ano· 
xia anóxica aparecen precoz y más constantcmcnle las 
lesiones del pálido, cuerpo <le Luys y núcleo dentado. 
mientras que en la anoxia de estancamiento predoml· 
nan las lesiones corticales. Por otro lado, aunque pueden 
verse distintos patrones de vulnerabi lidad, posiblemente 
no constantes en sus detalles, no hay caso de lesión ｾｯｲﾷ＠
tical s in lesión del pálido en el grupo de anoxia anóx1ca. 
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P "l'll bi lidarl no sólo de la sustandn gris ele la cor-

la vu n, . t b' . 1 . v gang lios bnsa les, smo am 1en l'n a prop1a cor-
teza · en áreas cte esta misma . J:;;n c uanto a la ca¡;:;a rle 
ｴ･ｾ］Ｏ､ｩｦ｣ ｲ ･ｮ｣ｩ｡ｳＮ＠ se ha subrayarlo que los elf'mentos es­
･ｾ＠ ·t 1rall'S del sistema nervioso central se someten a la 
t JllC 1 1 f. . d 1 1 ·¡· 1 1 ·ón anóxica en un ore en IJO e vu ncra >J 1c ac comer. 
ｬ･ｾｬ＠ 'd 1 1 1· t zancto con la neu•·ona, seg111. a <e a. neurog 1a y es ruc-
turas tisulares conectivas:. s1 estas d1fcreneJas en la vul­
nerabilidad por á1·eas OC'aSJOnan lcswnes ｟｣ｯｾｴｬＨＺ｡ｬｦＧｾＮ＠ h.JmJ­
nares. la vulnerabilidad aparente ele las lammas ｡ｾＱ＠ a fec­
tas es mayor que la de ･ｳｾｲｵ｣ｴｵ ｲ ｡ｳ＠ genl'ralment<' meo0s 
sensibles, como la ncuroglta. 

Hay dos escuelas ｬｯｬ｡ｬｭ･ｊｾｬ｣＠ opuestas en c:uanto a las 
cllferencias en la vulnera I.Hhdacl. Los Voc.T etmtteron el 
concepto de patoclisis topíslica. explicando la v¿¡c·iación 
en la susceptibililad por diferencias ｲ･ｧｩｯｮ｡ｬ･ｾ＠ en la eom­
postción estructural y química : por otro lado. SPILJ..\11> 
n :R explica las ､ｩｦ･ｲ･ｮｴｩ｡ｾ＠ en la vulnera bihdacl pot· e! 
factor \'ascular por ､ｩｦ･ｲ･ｮ｣ｩ｡ｾ＠ del aporte vasculat· y re­
acciones vasculares. St IIOLZ ｾｵ｢ｲ｡ｹ｡＠ que la Yulnerabíll­
dact aparente en la anoxia ｾ･＠ modifica no ｾ￳ ｬｯ＠ por el tipo 
dr anoxta. sino también por la agudeza o (·ronicidacl del 
romtcnzo, v1éndose las ｣ｬｩｦｴＧｮＧｮｃￍ＼Ｇｾ＠ qur se JH'P.-'('ntan e:x­
periml'ntalmente si Re ha !wcho una anoxia de g_lucoRa o 
una interrupción mcomplt•la del aporte sangut!1eo. L!.' 
aust>ncia de glucosa aumenta la \'ulnet·abilictad a In ano­
xia. v así las lesiones ct•rebt'alt·s en la hípogill'ernia se 
interpretan como una forma d<' hípoxidosis en la que la 
aust>ncia clcl sustrato ｮﾷｾｵｬｴ｡＠ rn la no utilización de oxí­
grno. 

Con la tntroucc1ón dt• la hipotermia en ctntgta general 
ｾ･＠ ha dtrigido la aten( tón a ｾｵｾ＠ efectos sobre el s istema 
nrn·ioso central. Efecttv;unente. se ､ｩｳｭｩｭｴｾﾷ･＠ l'l consu­
mo cerebral de oxígeno, y a 2:>" es una tercera parle dt' 
lo normal: la hipotermia cerebral sirve así como un fac­
tot· de segurtdad contra las consecuencias clt' una ínte­
rrupnón prolongada o temporal de los grandes canales 
Ｑﾷ｡ｾ｣ｵ ｬ｡ｲ･ｳＮ＠

Dr todas formas, quectan varws problemas sin acla­
rar. Por ejemplo, hasta qué punto los trastornos circu­
latorios son secundat·ios a la anoxia de la pared ele los 
Yasos cerebrales: qué papel desempeña la pérdida ele las 
funciones reguladoras cll'l parénquima que normalmente 
actúan sobre el tracto ｶ｡ｾ｣ｵｬ｡ｲＺ＠ la vulnerabilidad del pa­
r(>nqlllma nervioso. :. es un efecto directo de la anoxia ex­
l'lusiYamente o son significativas las ｡ｬｴ･ｲ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠ vascl:­
lar('s con modicacionPs d <> la difustón v trastm·nos nutri-
tivos; · 

ｾｾＱ＠ nH'(·amsmo basH'o en la :uwxia cet d>ral local ('On­
ｾｬｳｴｲ＠ rn la obstrucción ele un vaso cerebral o una Sltua­
rión equivalente: su resultado E'S la anoxia local de es­
tanC'amt<>nto con malacia del úr!':l afecta. Sl' <'Xplíca ge­
nf't'almente la relación topogTáfiC<l entre ohsttucción \'as­
ｲｵｬ｡ ｲｾ Ｍ malacia por el conc<>pto de las "en<larterias". Ya­
ｾｯｳ＠ sin anastomosis a t'lerial. arleriolar o capilat·: no obs 
tnntc. existe acuerdo sobre la presencia ele anastomosi>' 
extrnsas r funcionalm ente sigmficati\·as de los vasos 
mrníngeos; pero. adem:ls. los lechos capilan's de laR Rt'­
trnas cerebrales individua les están estrechamente uni­
rlas con los sistemas de aporte ele la \'Ccindacl. La encefa­
lomalacia puede ser anémica o hemot'l'ágica. L·t encefa­
lomalacia hemor rágica es más corriente en la corteza 
qu<> <'n la suf<tancia blanca. ｾﾷ＠ el carácter hcmon :¡gico ele 
ｲｳｴ｡ｾ＠ lt>siones se atribuve a la circulación residual ｾＭ lll 
n•flujo venoso. La fase i1cmotTágica puede prel·erlrt a la 
ｾ＼Ｇ＼ＧｉＧｏｓｉｓＮ＠ y Psto mismo puede aplicarse a la ｾＧｊｬｬｩｧＧｬＧＺｬｃｨ Ｉ ｮ＠

<'los pollmorfonucle:urs ,. ambos fenómenos ¡10dian set· 
f'i f ' . 

. <' <'rto del cstasis de glóbulos rojos v blan('M pt·cce-
<h<'nclo a la parada rit'C'Ulatoria completa. 

Rl área de anoxia lot•al y la encefnlomala( w purdt>n 
S('

1
1' tan grandes como el :it·en de aport<> de la a. rleria 

0(' llícl· . ' t '' peto, generalmente, es nwnor. rttándose dJferl'n -
<'s faetores que modificnn !m; rfcetos anóxll'OS de la 

fl<·lusión arterial como el modo ele oclusión. variaciones 
en h ﾡＩｯ ﾷｾ＠ ··ó · d 
Pfe ' .•• di! n artel'lal. estado del tracto vasculat·. gm o 

l
rtn a de anast0mosis menin..,.ea e mtracerl'hral. re, a-

na tzac·ó 1 ,.., 

1
> ' 1 n <e los vasos oclulelos v altPracinnt"s el,' la lt'm -
era tura corporal · 

Los efPctos elE> la obstrucción artenal y de la anoxw 
nc se ven siempre en las áreas de aporte del vaso afecto. 
sino que pu<>den confinarse a la zona limitante entre dos 
á ras de aporte d istinto. Los efectos de la obstrucción VE'­
nosa son más variables, y se subrava que las alteracione<: 
del flujo venoso asociadas ron traumatismo obst(>triro 
tienen gran significación patogenética. 

La presentación de síndromes transttorios d(• tnsuft­
ciencia. así como de la restitución funcional después rle 
la recanalización de una arteria ocluida. exige acept<• r 
que el tejido nerv:oso puede subsistir en un estado inter­
medio que no llega a la necrosis y que ulteriormente pue­
ril' reasumir reactividad funcional. Este estado hipoté­
tico de "animación suspendida" rorrespondería a la ob­
servación experimental de que la act ividad eléctrica dE>I 
cerebro del gato reducida a un minimo en un consumo 
de oxígeno de mantenimiento de aproximadamente <>1 20 

por 100 ele lo normal, puede recuperarse por completo al 
not·malizarse el aporte sanguíneo con un tiempo de revt­
,·encia ilimitado. 

Todavía pcrsi!;te la discusión sobre el mecanismo por 
el cual se producen estos sínelromes de insuficiencia tran­
ｾｩｴｯｲｩ｡Ｎ＠ y actualmente el concepto de •·espasmo vascular" 
CtUe conduce a intentos poco satisfactorios de vasodila­
tación C'erebral se ha sustituido poi' el coneepto de insu­
ficientin circulatoria no espástica. que exige liT' trat;l­
miento mediante el mantenimiento de las cifras ele> prP­
sión artE>rial ｾＭ｡ｵｭ･ｮｴｯ＠ del aporte ele oxígeno. 
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EL SI<:XO DE E\\'ART EX LA ｐｅｒｉｾＢａｋｄｉｔｊｓ＠
COX ｄｅｒｒａｾｉｅ＠

Las t·ectentes obset·vacwnes consecutivas a la angio­
cardiografía en los enfermos con det rames pericárdtccs 
reafirman que Jos pequeños derrames se acumulan en la 
porción diafragmática infracardíaca del saco pericárdi­
co. En los derrames mayores. el líquido se ac-umula ade­
más anteriormente en el área t·elroesternal. a causa de 
la fijación del pericardio a los grandes vasos por arriba 
y por la eava inferior al nivel del diafragma. En los ile­

n·a mes masivos se distienden también las bolsas pericár­
dtcas laterales. 

E\\' \ltT. en 1L 96, llamó la atem·1ón sobre la pr!'sencia 
d<> un área de tamaño variable con matidez en la ｲｐｾｴ￳ｮ＠
ilcl á ngulo inferior ele la escápula izquierda asoctacla 
con un área de auscultación bronquial. aumento del tre­
mitus y egofonía en los dern mes pericárdicos. Dirho au­
tor atribuyó estos signos al cola pso parcial de tejido pul­
nlonat y presión sobre un bt·om¡uio. Los estudios moder­
nos con angiocardiografía han traído a la actualidad la 
int<>rprNadón del signo de E\\ \J:T GE\'ALT r LI:\T\E con­
sldera ron que este sig-no no era E>specífico de todos los 
den·a•11E's pericárdicos. puesto que lo encontraban _fun­
damentalmente en Jos derram<>s pericárdicos reumáticos: 
considrraron que estos signos se debían a una neumoni­
tis reum:iliea asociada. una bolsa posterior de derrame o 
un derrame pleural acompañante. Otros autores han in­
terpreta(!n ele esta misma manera el signo de EWART. 
pt>ro hay que reconocet· al tiempo que este signo se. ha 
podido ''et· en mños con aumento de tamaño del ventncu­
¡0 izquierdo como consecuencia de cardiopatía congémta 
0 adquirida: esto mismo ha s ido visto en adultos con co­
raZO!WS aumentados de tnmaño por CH\1'\IA'\ Y A'\­

nn::;o:-;-
C(;:\ '\OH, en 1926. at onsejó h \'la t()rácica posteuor par<1 

la paracentesis pericárcti<'n. ri\zonanclo quE' la bol:;;a pt'­
ricilrdica izquierda cuando se di!:'tiencte por líquido em­
puja d pulmé>n y lo desplaza. de tal forma ｱｬｾｴＧ＠ el pen ­
canlto se pone en rontaeto ron la pared posteno.r del tó­
rax y el líqllldO ::-e acumulo en rsta clirecetón. ongmando 
el signo de E\\' \HT. Dicho autor argumentab:1. que el CCl­
mzón estaba ftjado por delante y arriba por la ,·ena cava 
supt't'lOI ｾﾷ＠ la aorta. ｾﾷ＠ pCll' debaj(,, pot· la Y<'na ('!\Vil ｭｾ･Ｍ
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nor y que. por lo tanto, no podía moverse hada atrás. 
Después de este trabajo se hizo muy popular la vía pos­
terior para extracc1ón del líquido pericárdico. Sin em­
bargo, en los angiocardiogramas laterales en el derrame 
pericárdico se obser\'a que el corazón no se puede mover 
hacia atrás y que la am'icula izquierda constituye el borde 
en la parte posterior. Si se obtiene el líquido pericürdiro 
por \'Ía posterior es probable que se haga por punción 
del espacio pericárdico infracardíaco. Por ejemplo, St T­
TOX subraya que prefiere en los niilos el cent1·o del área 
de la broncofonia y de la ｲ･ＺＺｾｰｩｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ bronquial. general­
mente a ni\'el de la , a la 11 \'értebras dorsales. lo que 
es indudablemente bajo en la ca\'idad torácira: insiste en 
que la punción debe hacerse más próxima a la axila que 
a la columna. ｾﾷ＠ que una aguja insertada en esta área pro­
porciona el líquido al puncionar la bolsa pericárdica la­
teral distendida. 

' :nr LI\:1!:':0 '\ y SAl'ERBRlTH encontraron que el liquido 
en el pericardio se colecciona primero en la región de 
menor resistencia. esto es, en los recesos pericárdicos in­
fracardíacos inferiores. FLETSCII:\FR y Rm:ssLER pudie­
ron confirmar esto radiográficamente. demostrando que 
en los derrames pequeilos, aunque la sombra cardiaca no 
estaba agrandada. existía una con\'c..¡idad del bonle pos­
teroinferior en lugar de la línea recta normal o ligera­
mente cónca\'a. Hay acuerdo general en que conforme 
aumenta el líquido en el pericardio se produce un cam­
bio marcado en la configuración de la silueta cardiaca: 
aumenta el diámetro trans\'erso. se obliteran los arcos 
normales \' la sombra cardíaca se hare p1·imero globu­
losa y por ·último en forma de botella. Esto se debe a que 
el espacio perícárdico retroesternal se replc>ciona. signo 
tmbién descrito por GoLDE:\ y demüstrado por P..m:s:-;u:n 
en el neti"10pericardio. En los den·ames mash·os se dis­
tienden de una manera marcada y prog-resi\'a las bolsas 
pericárdicas laterales y pueden extenderse> e'.·ídentemen­
te hacia atrás: en tales circunstancias. una arr11ja eh rígi­
da por bajo a tra\'és ele la linPa axilar izqme:·da atra\'ie­
S" el p11lmón ,. pi!1C'hll el rl'l'Psn pPri<'ñr<iiPo ¡zquierrlo lle­
gando al derrame. 

Parece ser que la explicación de EI\'ART es correcta en 
que el "colapso parcial del tejido pulmonar con presión 
sobre los bronquios" en el derrame pericárdico es el res­
ponsable de los hallazgos físicos anormales que se en­
cuentran en el plano posterior e inferior del tórax. El sis­
tema cardiovascular repleto de sangre y desplazado ha­
cia atrás es evidentemente capaz de comprimir el pul­
món; si además hay una marcada distensión de las bol­
sas pericárdicas laterales se reforzará el signo de EWART. 
Cuando falta, hay que deducir que el derrame pericárdi­
co probablemente es pequeño y que no se ha producido 
un desplazamiento suficiente hacia atrás del corazón. 

Resumiendo, los derrames pericárdicos comienzan en 
la porción diafragmática infracardíaca del pericardio. 
Conforme aumenta el liquido se repleciona el espacio pe­
ricárdico retroesternal; en suma, esto puede demostrarse 
con frecuencia al apreciar la matidez a la percusión so­
bre el esternón. En los derrames pericárdicos el corazón 
está rodeado de liquido excepto por detrás, donde las re­
flexiones pericárdicas sobre la vena cava inferior por 
abajo y las venas pulmonares, arteria pulmonar y aorta 
por arriba, impiden el acúmulo de liquido. A causa del 
acúmulo pericárdico retroesternal, las estructuras car­
diovasculares repletas de sangre se fuerzan hacia atrás, 
comprimen el pulmón y los bronquios y son los respon­
sables del signo de EWART. 

En los derrames pericárdicos masivos se produce una 
marcada distensión de las bolsas pericárdicas laterales, 
lo que origina una compresión adicional y refuerza el 
signo de E\\'AI:T. La paracentesis pericárdica a travé::; de 
la. vía posterior cuando se hace muy bajo en el tórax pro­
porciona líquido, bien del espacio pericárdico infracar­
diaco o de las bolsas pericárdicas laterales distendidas. 
Para evitar atravesar el pulmón, debe recomendarse 
para la paracentesis pericárdica la vía anterior en la re­
gión del apéndice xifoide o la punta del corazón. 
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PRONOSTICO DE LA EMBOLIA ｃｅ ｉｕ ｾｂｒａｌ＠ F.N LA.S 
CARDIOP ATlAS RF.UMA TIC AS 

La emboha cereb1·al es una complicación bien conoci­
da de las ra reliopatias reumáticas. wonm: refiere una 1n. 
ddenda del 13 por 100 ele t•mbolias gcnt-ralizadas en 3úO 
casos de estenosis mitra! y en las tres cuartas partes de 
ellos el lugar de la embolia estaba en el cerebro. De 150 
enfermos sometidos a una val\'ulotomia mitra! por s1;. 

LLORS y cols .. cinro prC'sentaron una embolia cerebral, de 
los que dos murieron en el plazo de dore horas. clos que. 
daron ｨ･ｭｩｰｬｾｪｩ｣ｯｳ＠ permanentl•mente ｾﾷ＠ uno st• rC'cuperó. 
BR.\1:'\ consideró que la t•mbolia cerebral, romo tal, era 
mu\' raramente un proceso fatal. a menos que el émbolo 
se aloJara en la <':u·ótida intt•1 nn. Sin t•mbargo, IL\HHis \' 

Ln r'\'i·: hal.lian sciialado que la t«'JTC'ra parte !le sus eñ. 
fermos con estenosis mitra! <'Olllplicada !le t•mboha ce. 
rebml murieron a los pocos días o semanas <IP ésta. DA­
LE\ \' cols. t>ncuentt·an qut> el 19 por lOtl de sus <'nfermos 
con 'rardíopatia reumática presPntaron una t•mholia rc­
r<'bml. ｣ｯｮｲｬｵｾﾷ･ｮ､ｯ＠ que la mortalidad eh• esta <'Omphra. 
ción era alta y la incapari<la<l n•:.;i<lual, con tn•cuencla 
muv intensa. 

r(¡.¡ '\ \' Ll \'1:.\1'\ I'C\'isan 172 c·asos de c·ardwpatia reu. 
mátic'l " encuent1·an ＨＩＱＱｾＧ＠ 31 120 pm· 100 ) presentaron 
como complicación una <>mbolin ret•rhrnl. nft·C'tfmclose 
con frecuencia pr:íl'tir.anwntc IJ;Ual amhos ｨ･ｭｴｾｦｲＮｊｩｯｳ＠

En 33 ele estos <"a:<os pudo Ｚｯ［･ｧｵｨﾷｾ･＠ el cm·so ultenor 
r<'gistrándosp en total 3!1 aC<'Í<kntt ｾ＠ ••mh6hcos En 2 ca· 
sos preclomma ha la c.strnosís mit ral, 1'11 uno la tnsuftclrn­
cia \' t•n cuatro no hnhln p1 edomtn1o lesiOna l. f'll ocho ca· 
sos 'l'xistía tamluén lestón aórtl<' 1 En PI monwnto de la 
primera emhoha, 2!1 l'llfi'Jll1os !'Stuhan •·n flhl'llnrlón \'los 
restantes t<•nían JJllno 11<11 mal S•• \"1•'1 on sólo tres accl· 
elentes emhóhcos después de la \al\'o omin, con upen1· 
\'enda de sH•te mt•ses, nli•'V•' meses y cuttro tilos y cuar­
to, rcspl'C'll\'aml'ntP: por otro hdn ＾ｾｲ＠ somrtJ• ron n dicha 
ir.ten·cnctón 11 c•nf••nno ｱｵｾＧ＠ \"a hablan temdo Pmhol a! 

' r' n n. ¡, 1 ac 1 
pac1dad mas Im)Jortante provut"ada por esta eomphca· 
ción fué la hemiparesia. de carácter intenso en diez acci­
dentes. moderada en 16 y leve en seis: se prodtiio afasia 
acompañando a la hemipat·esia derecha en 14 rpisodios )' 
a la hemiparesia izquierda en tres. 

La recuperación fué completa o casi total en 26 de 

los 39 accidentes (67 por 100) , moelerr!cla en sris y lig-era 
o nula en dos enfermos seguidos durante diez y doce 
años, respectivamente. Se produjo la muerte en cuatro 
enfermos a las dos semanas de una embolia s1mple. tJn 
enfermo que había hecho una recupe ración rompleta de 
dos accidentes embólicos previos ocurridos rn un bre\'e 
espacio de tiempo, murió aproximadamente c\os años 
después, al cabo de un mes de su lercem embolia. Otros 
cuatro casos seguidos hasta sn muerte sobrevivieron 
aproximadamente cuatro años. dos años v medio, ocho 
meses v tres meses, respectivamente, ､･ｳｰｵｾｳ＠ de su em· 
bolia. La recuperación clínica comienza habitualmente 
inmediatamente después de la embolia o puede demo­
rarse hasta incluso tres semanas. pero por tt'1·mino me· 
dio la meioria comienza al final de la primem semana. 

La máxima recuperación S!' logra pm· al!!tmos enfer­
mos en el plazo de horas o días. pero han podiclo ver me­
.iorías prog-resivas en alR"tmos casos durante un ano o 
más. En general la rPcuper:-clón máxima se alcanza des­
pués de un período de cuatro meses. 

No han podido ver casos de epilepsia asociada a rstos 
accidentes embólicos como los clesc1·itos por TI.\Kf:H Y 

Frx:-mr.A:'>i, aunque consideran que po(lrían lle"ar a ob· 
servarlos si el estudio se rontmuara todavía durante un 
periodo de tiempo más prolongaclo. 

Por todo ello, conelu:ven que C'l pronóst iro dr los enfer­
mos con cardiopatías reumátiC'as en lo que t'C'specta al 
arcidente embóliro cerebral no C'S desfnvorahlC' . tanto rn 
lo que r<'Sp<'cta a la inC'ielenria ele mortnliclacl como al 
grado de recuperación ｮ･ｵｲｯｬ￳ ｾ ｩ｣｡ Ｎ＠
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