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por bl'Ote en tercio medio de la pierna derecha y labio 
derecho y mayor de la vuh·a; se le instituye nuevamen­
te el mismo tratamiento de Cortril al interior y tópico, 
<'1 mismo jarabe con salicilato y bicarbonato de sosa Y 
\'Itamina B durante ｱｵｩｮ｣ｾ＠ días, al final de Jos cuales 
han dC'sapa l'ecido totalmente las lesiones que motivaron 
este nuevo tratamiento. 

En abril de 1956 le doy el a lta totalmente curada y sin 
nuevas recidivas, en cuya fecha se hace la fotografía nú­
mero 3. Pesando en dicha época 28 kilos (había recupe­
rado lB l y sin secuelas cicatriciales. 

Por noticias recientes de los familiares, en la 
actualidad, 1959, la niña sigue bien, estando 
normal y sin que haya habido nuevos brotes. 

OTRO CASO DE ENFERMEDAD DE EBS­
TEIN 
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Hasta hace unos años se tenía la idea de que 
la enfermedad de Ebstein era extraordinaria­
mente' rara: menos de 90 casos se habían publi­
cado cien años después de haber sido descrita 
¡..or EBSTJ:..'IN. 

Igualmente se creía que era una enfermedad 
indiagnosticable clínicamente: la mayoría de 
los casos se habían diagnosticado en la autopsia. 

Se creía, finalmente, que era de pronóstico 
ominoso 1, '", siendo la tuberculosis pulmonar, 
las arritmias, la insuficiencia cardíaca conges­
tiva y los intentos diagnósticos por cateterismo 
cardíaco las causas más corrientes de muerte. 

Hoy día debemos desechar estas tres creen­
cias. En efecto, el número de casos publicados 
incrementa rápidamente, negando ya casi a los 
2CO; la mayoría de estos casos están siendo diag­
nosticados clínicamente, sobre todo electrocar­
diográficamente, y muchos de ellos son de pro­
nóstico benigno. 

Prueta de esto es que unos meses después de 
haber visto nuestro primer caso de esta anoma­
lía, publicado en esta misma Revista 'n, haya­
mos visto el segundo, que es objeto de esta co­
municación, que ambos hayan sido diagnostica­
dos clínicamente y que en los dos el cuadro clí­
nico fuera benigno. 

Estas son las razones por las que hemos juz­
gado de interés la publicación de este nuevo caso, 
al mismo tiempo que insistir sobre la posibili­
dad de hacer el diagnóstico clínico de esta ano­
malía, especialmente electrocardiográfico. 

PRBSE:\'TACIÓ:-1 DEL CASO. 

J . R. P., de diecinueve ailos, soltera. Nacida tras em­
barazo a término de primípara de veinte ai'1os. Bl emba­
razo y el parto fueron normales. Se crió bien. Creció y 
se desarrolló como los otl'Os niiíos de su edad. Desde niña 
presenta cianosis de labios y de manos con el frío, pero 
nunca con los esfuerzos. Nunca ha tenido disnea ni or­
topnea. Tiene palpitaciones con las emociones, p¿¡·o nun­
ca las ha tenido con los esfne rzos ni espontáneamente. 
No tiene dolor precordial ni edemas. Ha ten ido dos ma­
rcos, con pérdida d e conocimiento de un pa¡· de minutos 
de dm·ación, no precedidos de palpitaciones ni <lesenea­
denaclos por esfuerzos. 

El resto del interrogatorio es normal. No tiene antct·e­
dentes importantes ni personalt•s ni familí¡• res. 

A la exploracón encontramos una enferma bien cons­
tituida y nutrida, con buena coloración de mucosas, perr

1 
con manos frias \' cianóticas no sudorosas. En el cuello 
no hay latidos patológicos, viéndose en ､ｾ｣￺｢ｩｴｯ＠ un puiS<I 
venoso normal sin reflujo hepatoyugular. Hay un h;;ero 
abombamiento de la región p¡·ecorclial. La punta cardia­
ca late en el V-VI espado intercostal ¡zquierclo, po¡· fue­
ra de la línea mediocla vicular, con un latido normal a la 
palpación. En el borde estema! izquierdo S<' palpa un li­
gero latido sistólico. La auscultat'ión n'\'ela t·n la punta 
un soplo sistólico rudo y ｬ｡ｱｾ ﾷｯ＠ tgrarlo IV- V¡. que empie­
za con el primer tono y acaba t'n un st•g un<to tono nor­
mal. Este soplo se oye menos intensamt•nte Pn 111 Hxila y 
tiene su foco de máxima intensidad en el IV Pspadn m­
tercostal izquierdo, a unos 3 C'lll. del borde l'Slt•rnal .• \u­
menta ligeramente con la inspiración, la C'ual prorltu-c un 
claro desdoblamiento del segundo tono <'n <lil'ho foco, 
que nos pa reció podía corresponder a un <'hnsquldo ele 
apertura de la tricúspide. Bn los <leru:'is fo<"os se oye el 
mismo soplo, si bien es menos intt•nso. El St'gundo tono 
en la base es normal. En el borde cst mal tle¡· d1o se oye 
claramente un ritmo en t••u,tro tiPrnpos que PI fonn<' r­

diograma (figs. 1, 2 y 3 t. tró tki.Jido a la t..'>.I::;ltmcla 
del tercero y cuarto tonos, el primero de ellos responsa­
ble del desdoblamiento del segundo tono en mesocardio. 
a que aludíamos más arriba. 

El pulmón es normal a la auscultación. No presenta 
hepato ni esplenomegalia. El pulso es rítmico, a 75 por 
minuto, conservado en las pedías. La tensión a rter ial, 
110170 mm. Hg. 

El examen radiológ ico revela buena movilidad diafrag­
mática, senos costodiafrag máticos libres y campos cla­
r os. No hay danza hiliar. La silueta muestra, en posición 
frontal (fig. 4), un pequeño botón aórtico, un cono pul­
monar liger amente hundido y un arco ventricular con­
vexo en su parte superior, con cla ra pulsación sistólica a 
ese nivel, distinta de la de la parte inferior, terminando 
con una punta desplazada hacia a fuera, no redonda ni 
hundida en el diafrag ma. En OAD (fig. 5), el borde an­
terior casi llega a la pared torácica, hay convexidad y 
saliencia de la reg ión del cono de la pulmonar, el espa­
cio retrocardiaco está ocupado y la papilla esofágica no 
está desviada. En OAI (fig. 6, que está poco rotada), el 
borde anterior forma un discreto a naquel sin llegar a la 
pared anterior del tórax; la punta llega a las apófisis es­
pinosas, el pedículo es normal y el bronquio también. 

El ECG (fig. 7) muestra una frecuencia de 80 latidos 
por minuto, un Q-T largo y un P -R normal. La onda P 
es not·mal en derivaciones I, aVR y aVL, así como en 
precordiales izquierdas ; picuda en II, III y aVF, y alta Y 
a filada en precordiales derechas. El QRS presenta bajo 
voltaje con imagen de bloqueo completo de rama dere­
cha que parece d ebido a l retraso de despolarización de 
una zona ventricular: el vector de activación de esta 
zona se dirigiría hacia arriba, a la del'echa y a delante, 
ya que muestra una onda positiva en aVR y V, y nega­
tiva en las restantes derivacion es. E x is te una prominente 
onda Q en derivaciones V, y V,. La T y el S-T n o mues­
t ran alteraciones de interés. 

El ECG nos pa r eció tlpico de enfel'mednd de Ebstcin. 
corroborando los otros rasgos clin icos. No se practicó 
cateterismo cardiaco por la seguridad del diagnóstico, la 
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Jwnigni<lad clinica clel raso y la traclicwnal fama de peli­
gro qur cli<'ha explo1 ación tiene en la enfermedad ･ｬｾ＠

Ebstein. 

DISCUSIÓN. 

Varios rasgos nos rarecen de interés en este 
nuestro segundo caso de enfermedad ､ｾＢ＠ Ebs­
tein. Queremos hacer notar, en ¡..rimer lugar, la 
casi ausencia de síntomas clínicos y la bw'na to­
lerancia de la anomalía. La enferma no tenía 
disnea ni taquicardias paroxísticas, tan frecuen­
tes en ･ｾｴ｡＠ enfcrm<'dad. En cuanto a su cianosis, 
<'ra de carácter periférico, ruesto que no guar-
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daba relacién con los esfuerzos, sino con el frío, 
y qu<' S<' acompañaba dC' extremidadrs frías. 
Otro tanto sucedía en nuestro primer caso ' , rn 
el que las 1;ruebas de velocidad circulatoria (étrr­
decolina) demostraron la no existencia de cor­
tocircuito interauricular·. Recientement0, S::.·mE­
BLFR y cols. · han publicado 23 casos dr ec:;ta en· 
fermedad; en la mayoría de ellos existía ciano­
sis, a pesar de que en alguno la autopsia demos­
tró que rl foramen oval <'Staba cerrado. ComC'n­
tando estC' rasgo en nurstro caso anterior decía­
mos que ･ｾｴ｡＠ cianosis periférica podía ser ex­
}1licada por los mismos factores a los qu<' se cre2 
debida la cianosis presrnte en la estC'nosis pul­
monar pura sin comunicación interauricular, ya 
que la enfermedad de El::stein tiene la misma 
significación ｨ･ｾｮ､ｩｮ￡ｭｩ｣｡＠ que ella sobre el vo­
lumen de expulsión del ventrículo derecho. 

Los datos auscultatorios y fonocardiográfi­
cos (soplo sistólico de origen tricuspídeo, pero 
desplazado hacia la r;unta, ritmo en cuatro tiem­
}:os) y radiológicos (campos claros, botón aórti­
co requeño, existencia en el tercio superior del 
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arco de ventrículo izquierdo de una convexidad 
con latido sistólico independiente, formado por 
el ventrículo derecho desplazado hacia allí por 
la dilatación de la aurícula derecha, y la eviden­
cia de dicha dilatación en posición OAI, al mis­
mo tiempo que no existe dilatación de aurícula 

Fig. 4. 

izquierda, por no estar desplazada la papilla 
esofágica en posición OAD ni levantado el bron­
quio en la OAI) son los típicos de esta afección. 

Queremos extendernos más en la considera­
ción de los rasgos electrocardiográficos presen-

Flg. 5. 

tes en este caso. Estos son, fundamentalmente 
los siguientes: · 

1. P alta y afilada en precordiales derechas 
picuda en II, III y aVF. ' 

2. QRS de bajo voltaje en las pr<'cordialrs 
derechas. 

Fig. 6. 

3. Bloqueo completo de rama derecha, de­
bido a: 

4. Signo de MICHELL: retraso de la despola­
rización de la parte anterosuperior del ventrícu­
lo derecho. 

5. Signo de So m PALLARÉS: Q en V 1 y V 2 • 

El cuadro electrocardiográfico producido por 
la suma de estos rasgos es patognomónica de en­
fermedad de Ebstein, no habiendo ｮｩｮｾｵｮ｡＠ otra 
cardiopatía capaz de reunirlos. 
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En anteriores ocasiones hemos tratado ya de 
los tres primeros rasgos 1

', w, por lo que en ésta 
nos ocuparemos exclusivamente de los dos úl­
timos. 

Con el nombre de signo de MICHELL se cono­
cen, '· la existencia de una onda ancha, similar 
al complejo de despolarización auricular, ins­
crita a continuación de la R y que termina en 
un S-T alto. MICIIELL la describió en derivacio­
nes II y III y la atribuyó a la despolarizacién re­
trasada de la parte atrial del ventrículo dere­
cho. En nuestro caso, como dijimos más arriba, 
se inscribía como una onda lenta, positiva en de­
rivaciones aVR y V 1 y negativa en las restantes 
dcrivacionrs, lo que demuestra que el vector de 
despolarización de dicha zona se dirigía hacia 
nrriba, adelante y a la derecha. ｐｲｯ｢｡ｬＺｾ･ｭ･ｮｴ･＠
c·l bloqueo de rama derecha, tan constante en la 
<'nfermedad de El::stein y de tan peculiares ca­
ractrrísticas, sea en todos los casos debido al re­
traso de activación de la parte atrial del ven­
trículo derecho. 

Som P,\LLARÉS describió recientemente com.:> 
s;gno característico, aunque no patognomónica, 
dr rnf ermedad de Ebstein ', la existencia de 
una Q en V, y V , sobre todo si se combina con 
bloqueo de rama derecha. El interpreta esta Q 
como debida 11

, ' a la enormr dilatación de la 
a urícula derecha, lo que daría lugar a que se re­
gistraran potenciales ventriculares en V, y V_ 
t1 través de dicha cámara con la consiguiente 
inscripción de una primera deflexión negativa. 

Este signo de Som es tan interesante que juz­
gamos oportuno detenernos en su consideración. 
Estaba pr0sente tambi¿n en nuestro caso ante­
rior, aunque ScmEBLER y cols., en sus 23 casos 
ya citados ", no lo encontraron en ninguno. 

La presencia de una onda Q en derivaciones 
precordiales derechas ha intentado ser explica­
da hasta el presente por innumerables teorías. 
Vamos a prescindir aquí de la Q infarcial 13 y 
consideraremos sólo la encontrada en los diver­
sos tipos de cardiopatías congénitas: 

GGLDBERGER pensaba que tanto la Q de V , 
como la R' de V1 y aVR no estaban producidas 
por el ventrículo derecho, sino por el izquierdo, 
registrándose en estas derivaciones por la gran 
rotación horaria del corazón, que enfrentaría a 
ellas la cara posterolateral del ventrículo iz­
quierdo. Esta teoría no puede sostenerse en la 
actualidad, pues las derivaciones epicárdicas 
han probado su inexactitud, demostrando que 
tanto la Q de V1 como laR' de V 1 y aVR tienen 
su génesis en potenciales de ventrículo dere­
cho u, 10 , 2o. 

ｄｉｃｋｅｾｓ＠ y GOLDBERG citan ' las teorías de 
MARSICO, que pensaba que la Q de V, se debería 
a una despolarización septal invertida, por hi­
pertrofia del tabique derecho, y de KERT, que la 
explicaba por activación prematura del ven­
trículo izquierdo antes de hacerlo el tabique. 
Para DICimNs y GOLDBERG, ambas teorías son 
muy ｩｭｰｲｯ｢｡｢ｬ･ ｾ＠ por los resultados obtenidos 
por ellos estudiando simultáneamente los poten-

ciales epi- y endocárdicos. Ellos han encontrado 
que la Q de V1 se debe a la existencia de una R 
previa isoeléctrica, siendo entonces el trazado 
un tipo enmascarado del llamado bloqueo incom­
pleto de rama derecha o sobrecarga diastólica 
del ventrículo derecho 2

, • Es seguro que mu­
chos de los casos con este tipo electrocardiográ­
fico se deben a este mecanismo; en todos ellos 
en derivación V, el PR será más largo y el QRS 
más estrecho que en las demás derivaciones. 
Pero es probable que muchos otros casos no pue­
dan ser explicados de esta manera y tendríamos 
entonces que acudir a las teorías antes citadas. 
En contra de la teoría de M:ARSICO sobre el pa­
pel septal en la génesis de dicha onda están los 
estudios de PRn,;z:\IETAL, demostrando que', ¡.¡ 

sólo en la inmediata vecindad del septo derecho 
pueden recogerse potenciales de origen septal y 
lo dudoso de que dichos potenciales puedan l'e­
gistrarse en epicardio. 

BRUSCA y cols. han visto que todos sus casos 
con Q en V 1 eran tetralogías con un gran defec­
to interventricular. Ellos piensan 1 que la Q se 
debería a la transmisión de los potenci:J.lc-s d<' la 
cavidad del ventrículo izquierdo a tm·;-:s de la 
ventana que supone la amplia comunicación in­
terventricular, similarmente a lo que ocurre en 
el infarto. 

Finalmente, Som piensa , ·-, ', como ya diji­
mos, que la Q de la derivación Y,, así como la 
que puede existir en III y aVF en otros tipos de 
cardiopatías congénitas, se produce por reco­
gerse· potenciales de cavidad ventricular por la 
superposición de una aurícula derecha enorme­
mente dilatada. Si esta Q se acompaña de blo­
queo de rama derecha hay que pensar, según 
él 1', en una enfermedad de Ebstein, una afec­
ción mitrotricuspídea o un síndrome de Lutcm­
bacher. 

RESIDIEX. 

Presentamos otro caso de enfermedad de Ebs­
tein, cuyo diagnóstico se hizo clínicamente. Cre;­
mos que la enfermedad de Ebstein es mucho mas 
frecuente y menos grave que lo que se decía hace 
unos años y que puede ser diagnosticada clíni­
camente y, sobre todo, ･ｬ･｣ｴｲｯ｣｡ｲ､ｩｯｾｲ￡ｦｩ｣｡ﾭ

mente. 
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Desde finales del siglo rasado se conoce en clir.ica 
la entidad nosolégica denominada. según los ｡ｵｴｯｲｾｳＬ＠
necrosis pancreática aguda. rancreatitis aguda he­
morrágica. pancreatitis necrótica. etc.; colateralmen­
te y con cuadro clínico muy similar se han venido oh­
sen-ando otras dos formas de pancreatltis aguda: la 
pancreatitis intersticial o edema pancreático y la 
¡;ancreatitis supurada. 

Se tiene hoy el concepto de que estas tres formas 
de pancreatitis aguda no son sino grados sucesivos 
de la reacción del ráncreas ante diversos "stress". 

En general. se viene considerando al edema pan­
creático como la forma menos severa dentro de las 
pancreatitis agudas; vendría a ser un episodio que se 
presenta con relativa frecuencia en enfermos créni­
cos del aparato digestivo con afecciones del hemiab­
domen superior (sobre todo afecciones de la vesícula 
biliar y úlcera gastroduodenal 1 , ｾＮ＠ ", 1 ) . Sin embar­
go, la aparente benignidad de la pancrcatitis super­
ficial no es axiomática; interesa r ecalcar que no hay 
signos clínicos indudables que nos permitan pronós­
ticar con certeza si un episodio es de edema simple 
o bien de una necrosis aguda. Así, no es infrecuente 
encontrar necrosis grasa diseminada en enfermos 
operados de la vesícula biliar dos semanas desPués 
de haber sufrido un ataque agudo en el que se h-abía 
:wspechado un simple edema de páncr eas 1 • 

E n cuanto a la pancreatitis supurada se la consi­
dera como una fase complicativa de las pancreatitis 
agudas hemorrágicas o no hemorrágicas. 

Antes de tratar de examinar los medios terapz.lti­
cos de que hoy disponemos para el tratamiento de 
las pancreatitis agudas se hace preciso considerar 
la etiopatogenia y fi siopatología de esta entidad, 
pues de esta forma la exposición de las medidas t era­
péuticas r esultarán más racionales. ya que la mayo­
ría de ellas están fundadas en el conocimiento de !os 
factores que desencadenan el drama pancreático 
agudo. 

El primer intento para explicar el desencad<:na­
miento de la pancreatitis aguda se debe a ÜPIE C., que 
observó cómo alguno de sus enfermos muertos de 

rancrcatitis aguda ¡•osdan una dt•semh,H·adura co­
mún rara el conducto colt'doco y('} pant'I'<Ú tico; (•n 
algunos de sus casos le fue pnsibil' \'l'l l'iiltulo,. a l 
final de este conducto común, por lo que supuso 1 uc 
la 1 ancreatitis aguda t•ra una entidnd orígintda rur 
t•l reflujo de la bills hacia el pánt'l't•as, pmdu< i<l"do 
allí los fenómenos alterali\'os típico!'; de' 1 ¡ an<'r• atl­
tis aguda. La hipótesis dt'l <"ondudo t'tnnún ftll' t n­
firmada al parecer por t•l mismo ｾＩ ｉＧｉ ｌ＠ y ¡m ot 1 o· , 
. ·, ' en trabajos experimenta les. sit ndo dt•sr u ;s 

aec¡,tada por la mayoría de Jos auton·s. 1.;¡ ｬｬｬｾ｣｡ｲｴｩｳﾭ

mo final ¡.or el que se pondría 1'11 lllatl'ha lc1 nPcroSil:; 
ｾ｣ｲ￭｡Ｎ＠ bien por la ac·ción directa dt> ).t h1lis sohr..! el 
tejido pancreático o hil'n 1 or· la :wthacJOJ del ｊｕｾｯ＠
l ancreático, dt·ntro dt' l nusm., 1 :lm·r ｾＺ｡Ｂ＠ al llc •ar allí 
la bilis . 

Desde el ¡.;unto de vista experimental ha sido p;-¡si­
ble producir cuadros de pancreatitis aguda hcmorrá­
gica introduciendo aceite o tinta china a través del 
conducto pancreático 1

", o también una mczcln de jugo 
pancreático con sangre ' 1• 

No obstante, es indudable que a pesar de existir en 
algunos de los enfermos muertos de rancrcatitis agu­
da la variedad anatómica del conducto común, esto 
por sí sólo no es suficiente }:ara explicar <'1 rcflt.jo 
de bilis hacia el conducto pancreático si no hay 0tra 
causa sobreañadida. Qpu; mismo, como ya hemos di­
cho, encontró en muchos de sus 1-acicntes un dtlcu­
lo biliar a l fin al del colédoco; para otros autores'\ el 
fenómeno del ｲ･ｦｬｵｾｯ＠ podría ser or iginad0, !'11 au!icn­
cia de cálculos, por un simple espasm'> del esfínter 
de Oor. 

Ahora bien, la teoría del conducto común es objc­
table, y la principal objeción se deduce del hecho de 
que esta anomalía anatóm ica sólo ha pod ido ser (,b­
servada en un cierto número de casos de pancrcati­
tis ｡ｧｵ､｡ｾｾＮ＠ 1

" , 
11

; por otro lado, se ha visto que el 
reflujo pancreático es un hecho relativamente fre­
cuente en enfermos sin pancreopatía. I<:sta e bscrva­
cién se hace cada vez más frecuente a partir dP la 
divulgaciones de las técnicas colangiogrúficas ·. "·. 

Es un hecho de todos conocido la frcC'u,•ncia <:on que 
se asocian los episodios de ¡;ancrcatitis aguda a las 
enfermedades de la vesícula biliar. Esta frecuencia 
oscila entre un 45 a un 70 por 100, según las esta­
dísticas 17

, " . Cuando en los enfermos en que se 
da esta coincidencia se encuentra un C'áleulo encla­
vado en la ampolla de Vatcr, la explicación ctíoprto­
génica del caso puede resultar fácil recurriendo ,¡ la 
teoría y al r eflujo biliar; sin embargo, Jo mús corrien­
te es que no se encuentre dicho cálculo, y entonces 
hay que pensar en otros mecanismos. Desde Juego, 
cabe la posibilidad de que por una hipcrtonía del es-
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