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por brote en tercio medio de la pierna derecha y labio
derecho y mayor de la vulva: se le instituye nuevamen-
te el mismo tratamiento de Cortril al interior v lopico,
el mismo jarabe con salicilato ¥ bicarbonato de sosa y
vitamina B, durante quincs dias, al final de los cuales
han desaparecido totalmente las lesiones que motivaron
esle nuevo tratamiento.

En abril de 1956 le doy el alta totalmente curada y sin
nuevas recidivas, en cuya facha se hace la fotografia ni-
mero 3. Pesando en dicha época 28 kilos (habia recupe-
rado 15) ¥ sin secuelas cicatriciales.

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

OTRO CASO DE ENFERMEDAD DE EBS-
TEIN

Consideraciones electrocardiogrificas.

A. SANCHEZ CAscos, J. R. VARELA DE
A. EsQuiveL y J. C. Oya.
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Hasta hace unos afos se tenia la idea de que
la enfermedad de Ebstein era extraordinaria-
mente rara: menos de 90 casos se habian publi-
cado cien afios después de haber sido desecrita
por EBSTEIN.

Igualmente se creia que era una enfermedad
indiagnosticable clinicamente: la mayoria de
los casos se habian diagnosticado en la autopsia.

Se creia, finalmente, que era de pronéstico
ominoso ¥, ', siendo la tuberculosis pulmonar,
las arritmias, la insuficiencia cardiaca conges-
tiva y los intentos diagnoésticos por cateterismo
cardiaco las causas més corrientes de muerte.

Hoy dia debemos desechar estas tres creen-
cias. En efecto, el niimero de casos publicados
incrementa répidamente, Ilegando ya casi a los
200; la mayoria de estos casos estan siendo diag-
nosticados clinicamente, sobre todo electrocar-
diograficamente, y muchos de ellos son de pro-
noéstico benigno.

Prueba de esto es que unos meses después de
haber visto nuestro primer caso de esta anoma-
lia, publicado en esta misma Revista ', haya-
mos visto el segundo, que es objeto de esta co-
municacion, que ambos hayan sido diagnostica-
dos clinicamente y que en los dos el cuadro cli-
nico fuera benigno.

Estas son las razones por las que hemos juz-
gado de interés la publicacién de este nuevo caso,
al mismo tiempo que insistir sobre la posibili-
dad de hacer el diagnéstico clinico de esta ano-
malia, especialmente electrocardiografico.
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PRESENTACION DEL CAS0.

J. R. P,, de diecinueve afios, soltera. Nacida tras em.
barazo a término de primipara de veinte anos. Bl emba-
razo y el parto fueron normales. Se cri6 bien. Crecig v
se desarrollé como los otros nifios de su edad. D sde nifia
presenta cianosis de labios ¥y de manos con el frio, perg
nunca con los esfuerzos. Nunca ha tenido disnea ni or-
topnea. Tiene palpitaciones con las emociones, pero nun-
ca las ha tenido con los esfuerzos ni espontaneamente
No tiene dolor precordial ni edemas. Ha tenido dos '

ma-

reos, con perdida de conocimiento de un par de m,”;mj_q

de duracion, no precedidos de palpitaciones ni desenca-
denados por esfuerzos,

El resto del interrogatorio es normal. No tiene antece-

dentes importantes ni personales ni familiares,

A la exploracén encontramos una enferma bien cons-
tituida y nutrida, con buena coloracion de mucosas, per
con manos frias v cianéticas no sudorosas. En el cuello
no hay latidos patolégicos, viéndose en dectibito un pi
venoso normal sin reflujo hepatoyugular. Hay un ligers
abombamiento de la regién precordial. La punta t
ca late en el V-VI espacio intercostal izquierdo, por fue-
ra de la linea medioclavicular, con un latido normal a la
palpacion. En el borde esternal izquierdo se palpa un li
gero latido sistdlico. La auscultacion revela en la
un soplo sistélico rudo y largo (grado IV-V), que
za con el primer tono y acaba en un segundo tone
mal. Este soplo se ove menos intensamente en la cila )
tiene su foco de médxima intensidad en el IV espacio in-
tercostal izquierdo, a unos 3 em. del borde esternal. Ay-
menta ligeramente con la inspiracién, la cual pr
claro desdoblamiento del i

segundo tono en dic

que nos parecié podia corresponder a un chas de
apertura de la trictispide. En los demds focos ve el
mismo soplo, si bien es menos intenso. El sezundo tono
en la base es normal. En el borde esternal derecho se ove

claramente un ritm l
diograma (figs. 1, 2 y 3) demostré debido a la existencia
del tercero y cuarto tonos, el primero de ellos responsa-
ble del desdoblamiento del segundo tono en mesocardio.
a que aludiamos mas arriba,

El pulmén es normal a la auscultacién. No presenta
hepato ni esplenomegalia. El pulso es ritmico, a por
minuto, conservado en las pedias. La tensién arterial
110/70 mm. Hg.

El examen radiologico revela buena movilidad diafrag-
matica, senos costodiafragmaticos libres y campos cla-
ros. No hay danza hiliar, La silueta muestra, en posicion
frontal (fig. 4), un pequefio botén aértico, un cono pul-
monar ligeramente hundido Y un arco ventricular con-
Vexo en su parte superior, con clara pulsacién sistélica a
ese nivel, distinta de la de 1a parte inferior, terminando
con una punta desplazada hacia afuera, no redonda ni
hundida en el diafragma. En OAD (fig. 5), el borde an-
terior casi llega a la pared tordcica, hay convexidad y
saliencia de la regién del cono de la pulmonar, el espa-
cio retrocardiaco estd ocupado vy la papilla esofdgica no
estd desviada. En OAT (fig. 6, que estd poco rotada), el
borde anterior forma un discreto anaquel sin llegar a la
pared anterior del térax; la punta llega a las apofisis es-
pinosas, el pediculo es normal y el bronquio también.

El ECG (fig. 7) muestra una frecuencia de 80 latidos
por minuto, un Q-T largo v un P-R normal. La onda P
€s normal en derivaciones I, aVR y aVL, asi como en
precordiales izquierdas; picuda en II, III y aVF, y alta ¥
afilada en precordiales derechas. Kl QRS presenta bajo
voltaje con imagen de bloqueo completo de rama dere-
cha que parece debido al retraso de despolarizacién de
una zona ventricular: el vector de activacion de esta
zona se dirigiria hacia arriba, a la derecha y adelante,
ya que muestra una onda positiva en aVR y V, ¥ nega-
tiva en las restantes derivaciones, Existe una prominente
onda Q en derivaciones V, y V.. La T v el S-T no mues-
tran alteraciones de interés.

) en cuatro tiempos, que el fonocar-

El ECG nos parecié tipico de enfermedad de Ebstein,
corroborando los otros rasgos clinicos, No se practico
cateterismo cardiaco por la seguridad del diagnéstico, 1a




NOTAS

benignidad clinica del caso v la tradicional fama de peli-
gro que dicha exploracion tiene en la enfermedad d
FKhstein

DISCUSION.

Varios rasgos nos parecen de interés en este
nuestro segundo caso de enfermedad de Ebs-
tein, Queremos hacer notar, en primer lugar, la
casi ausencia de sintomas clinicos y la buena to-
lerancia de la anomalia. La enferma no tenia
disnea ni taguicardias paroxisticas, tan frecuen-
tes en egta enfermedad. En cuanto a su cianosis,
era de caracter periférico, puesto que no guar-
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daba relacién con los esfuerzos, sino con el frio,
y que se acompanaba de extremidades frias.
Ctro tanto sucedia en nuestro primer caso ', en
el que las pruebas de velocidad circulatoria (éter-
decolina) demostraron la no existencia de cor-
tocireuito interauricular. Recientemente, Scuir
BLER y cols. '" han puklicado 23 casos de esta en-
fermedad; en la mayoria de ellos existia ciano-
sis, a pesar de que en alguno la autopsia demos-
tré que el foramen oval estaba cerrado, Comen-
tando este rasgo en nuestro caso anterior decia-
mos que esta cianosis periférica podia ser ex-
plicada por los mismos factores a los que se cree
debida la cianosis presente en la estenosis pul-
monar pura sin ecomunicacion interauricular, va
que la enfermedad de Ebstein tiene la misma
significacién hemodinamica que ella sobre el vo-
lumen de expulsién del ventriculo derecho.
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Los datos auscultatorios y fonocardiografi-
cos (soplo sistélico de origen tricuspideo, pero
desplazado hacia la punta, ritmo en cuatro tiem-
pos) y radiologicos (campos claros, botén aorti-
co pequeno, existencia en el tercio superior del
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arco de ventriculo izquierdo de una convexidad

con latido sistélico independiente, formado por

el ventriculo derecho desplazado hacia alli por
la dilatacion de la auricula derecha, v la eviden-
cia de dicha dilatacién en posicion OAI, al mis-
mo tiempo que no existe dilataciéon de auricula

Fig. 4,

izquierda, por no estar desplazada la papilla
esofagica en posicion OAD ni levantado el bron-
quio en la OAT) son los tipicos de esta afeccion.

Queremos extendernos mas en la considera-
cién de los rasgos electrocardiograficos presen-

Fig. 5.
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tes en este caso. Estos son, fundan
los siguientes:

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

2. QRS de bajo voltaje en las precordiales
derechas.

1entalmente.

‘l‘h;I:'-i,

£,

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

4. Signo de MICHELL: retraso de la despola-
rizacion de la parte anterosuperior del ventricu-
lo derecho.

. Signo de Sopr PALLARES: Q en V, y V..

El cuadro electrocardiografico producido por
la suma de estos rasgos es patognoménico de en-
fermedad de Ebstein, no habiendo ninguna otra
cardiopatia capaz de reunirlos.
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En anteriores ocasiones hemos tratado ya de
los tres primeros rasgos ', '*, por lo que en ésta
nos ocuparemos exclusivamente de los dos 1l-
timos.

Con el nombre de signo de MICHELL se cono-
ce’, ' la existencia de una onda ancha, similar
al complejo de despolarizacion auricular, ins-
crita a continuacion de la R y que termina en
un S-T alto. MicHELL la describié en derivacio-
nes IT y I1I y la atribuyé a la despolarizacién re-
trasada de la parte atrial del ventriculo dere-
cho. En nuestro caso, como dijimos mas arriba,
se inseribia como una onda lenta, positiva en de-
rivaciones aVR y V, y negativa en las restantes
derivaciones, lo que demuestra que el vector de
despolarizacion de dicha zona se dirigia hacia
arriba, adelante y a la derecha. Probak!lemente
¢l blogueo de rama derecha, tan constante en la
enfermedad de Ebstein y de tan peculiares ca-
racteristicas, sea en todos los casos debido al re-
traso de activacion de la parte atrial del ven-
triculo derecho.

Sop1 PALLARES deseribié recientemente como
signo caracteristico, aunque no patognomonico,
de enfermedad 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 ', '* a la enorme dilatacion de la
auricula derecha, lo que daria lugar a que se re-
gistraran potenciales ventriculares en V, y V.
a través de dicha camara con la consiguiente
inseripeién de una primera deflexién negativa.

Este signo de Sor1 es tan interesante que juz-
gamos oportuno detenernos en su consideracion.
Estaba presente también en nuestro caso ante-
rior, aunque SCHIEBLER 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 teorias.
Vamos a prescindir aqui de la Q infarcial ' y
consideraremos solo la encontrada en los diver-
sos tipos de cardiopatias congénitas:

GOLDBERGER pensaba que tanto la Q de V,
como la R de V, y aVR no estaban producidas
por el ventriculo derecho, sino por el izquierdo,
registrandose en estas derivaciones por la gran
rotacion horaria del corazén, que enfrentaria a
ellas la cara posterolateral del ventriculo iz-
quierdo. Esta teoria no puede sostenerse en la
actualidad, pues las derivaciones epicardicas
han probado su inexactitud, demostrando que
tanto la Q de V, como la R’ de V, y aVR tienen
su génesis en potenciales de ventriculo dere-
chof) 19, %0,

DICKENS y GOLDBERG citan*' las teorias de
MARSICO, que pensaba que la Q de V, se deberia
a una despolarizacion septal invertida, por hi-
pertrofia del tabique derecho, y de KERT, que la
explicaba por activacion prematura del ven-
triculo izquierdo antes de hacerlo el tabique.
Para DIcKENs v GOLDBERG, ambas teorias son
muy improbables por los resultados obtenidos
por ellos estudiando simultineamente los poten-

R . L i i R R D=,
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ciales epi- y endocardicos. Ellos han encontrado
que la Q de V, 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 diastélica
del ventriculo derecho?, *. Es seguro que mu-
chos de los casos con este tipo electrocardiozra-
fico se deben a este mecanismo; en todos ellos
en derivacién V, el PR serd mas largo y €l QRS
mas estrecho que en las demas derivaciones.
Pero es probable que muchos otros casos no pue-
dan ser explicados de esta manera y tendriamos
entonces que acudir a las teorias antes citadas.
En contra de la teoria de Marsico sobre el pa-
pel septal en la génesis de dicha onda estan los
estudios de PRINZMETAL, demostrando que*, *
solo en la inmediata vecindad del septo derecho
pueden recogerse potenciales de origen septal v
lo dudoso de que dichos potenciales puedan re-
gistrarse en epicardio.

BRUSCA y cols. han visto que todos sus casos
con Q en V, eran tetralogias con un gran defec-
to interventricular. Ellos piensan‘® que la Q se
deberia a la transmisién de los potenciales de la
cavidad del ventriculo izquierdo a traves de la
ventana que supone la amplia comunicacion in-
terventricular, similarmente a lo que ocurre en
¢l infarto,

Finalmente, Sop1 piensa ', '*, '*, como ya diji-
mos, que la Q de la derivacién V,, asi como la
que puede existir en III y aVF en otros tipos de
cardiopatias congénitas, se produce por reco-
gerse potenciales de cavidad ventricular por la
superposicion de una auricula derecha enorme-
mente dilatada. Si esta Q se acompafa de blo-
queo de rama derecha hay que pensar, segin
¢é1'%, en una enfermedad de Ebstein, una afec-
cién mitrotricuspidea o un sindrome de Lutem-
bacher.

RESUMEN.

Presentamos otro caso de enfermedad de Ebs-
tein, cuyo diagndstico se hizo clinicamente. Cree-
mos que la enfermedad de Ebstein es mucho mas
frecuente y menos grave que lo que se decia hace
unos afios y que puede ser diagnosticada clini-
camente y, sobre todo, electrocardiografica-
mente.
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REVISIONES TERAPEUTICAS

TRATAMIENTO DE LAS PANCREATITIS
AGUDAS

CarLos HERNANDEZ Gulo,
Ins 1 estig: nes | 1
Nues Senor i$
H le t Dives

I. ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOGENIA

Desde finales del sig
la entidad nosolégica de
necrosis panecredtica a
morragica, pancreatitis necrot

sado se conoce en clini

a, segun los auto:

icreatitis aguda he-

.: colateralmen-
te y con cuadro clinico muy similar se han venido ob-
servando otras dos formas de pancreatitis aguda: la
pancreatitis intersticial o edema pancreatico y la
pancreatitis supurada.

Se tiene hoy el concepto de que estas tres formas
de pancreatitis aguda no son sino grados sucesivos
de la reaccion del pancreas ante diversos “stress”.

En general, se viene considerando al edema pan-
creatico como la forma menos severa dentro de las
pancreatitis agudas; vendria a ser un episodio quc se
presenta con relativa frecuencia en enfermos eroni-
cos del aparato digestivo con afecciones del hemiab-
domen superior (sobre todo afecciones de la vesicula
biliar y tleera gastroduodenal *, 2, % 1). Sin embar-
g0, la aparente benignidad de la pancreatitis super-
ficial no es axiomatica; interesa recalear que no hay
signes clinicos indudahbles que nos permitan pronds-
ticar con certeza si un episodio es de edema simple
o bien de una necrosis aguda. Asi. no es infrecuente
encontrar necrosis grasa diseminada en enfsrmos
operados de la vesicula hiliar dos semanas después
de haber sufrido un ataque agudo en el que se habia
gospechado un simple edema de pancreas '

En cuanto a la pancreatitis supurada se la consi-
dera como una fase complicativa de las pancreatitis
agudas hemorragicas o no hemorrigicas.

Antes de tratar de examinar los medios terapauti-
cos de que hoy disponemos para el tratamiento de
las pancreatitis agudas se hace preciso considerar
la etiopatogenia y fisiopatologia de esta entidad,
pues de esta forma la exposicién de las medidas tera-
réuticas resultaran mas racionales, ya que la mayo-
ria de ellas estan fundadas en el conocimiento de los
factores que desencadenan el drama pancreatico
agudo.

El primer intento para explicar el desencadena-
miento de la pancreatitis aguda se debe a Opr1g 7. que
observé cémo alguno de sus enfermos muertos de

pancreatitis aguda poseian una desembocadura cn.
mun gara ol \'1'.'1lilli'!|' I-'l.'u"d‘nrn v el pancreatico 'n

: de sus casos le fue ! sible er calc |
final de este conducto comiin, por lo g SUPUSO (1ue
la pancreatitis aguda era una entidad origin da
el reflujo de la bilis hacia ¢l pancre ! ciend
alli los fenémenos alterativos tipicos ¢ panereuti-
tis a. La hipétesis del conducto comin fue con-
firmada al parecer por el mismo Opi i otro

: en trabajos experimentales, siendo des
aceptada por la mayoria de los autores. Kl mecasnis
mo final por el que se pondria en marcha la necrosi
seria, bien por la accién directa de la i1s sobra
L [l]-' pancreatico o hiey por la acet i n ds meo
pancreatico, dentro del mismo ner egar alli
la bilis

Desde el punto de vista experimental ha sido posi-
ble producir cuadros de pancreatitis aguda hemorra-
gica introduciendo aceite o tinta china a través del
conducto pancreatico ', o también una mezela de jugo
pancreatico con sangre '!,

No obstante, es indudable que a pesar de existir en
algunos de los enfermos muertos de pancreatitis agu-
da la variedad anatémica del conducto comimm. esto
por si solo no es suficiente para explicar el refluio
de bilis hacia el conducto pancreatico si no hay otra
causa sobreanadida. CpIE mismo, como ya hemos di-
cho, encontrd en muchos de sus pacientes un caleu-
lo biliar al final del colédoco: para otros autores " el
fenémeno del reflujo podria ser originado, en ausen-
cia de caleulos, por un simple espasmo del esfinter
de Opr,

Ahora bien, la teoria del conducto comiin es obje-
takble, y la principal objecién se deduce del hecho de
jue esta anomalia anatémica sdlo ha podido ser ob-
servada en un cierto nimero de casos de pancreati-
tis aguda ', ¥ 11 por otro lado, se ha visto que el
reflujo panereitico es un hecho relativamente fre-
cuente en enfermos sin pancreopatia. Ista cbserva-
cicn se hace cada vez mas frecuente a partir de la
divulgaciones de las téenicas colan siograflicas

Es un hecho de todos conocido la frecuencia eon aue
se asocian los episodios de pancreatitis aguda a las
enfermedades de la vesicula biliar, Esta frecuencia
oscila entre un 45 a un 70 por 100, segun las esta-
disticas '", 15, Cuando en los enfermos en (que se
da esta coincidencia se encuentra un edleulo encla-
vado en la ampolla de Vater, la explicacion etiopato-
génica del caso puede resultar facil recurriendo a la
teoria y al reflujo biliar; sin embargo, lo mas corrien-
te es que no se encuentre dicho eileulo, y entonces
hay que pensar en otros mecanismos. Desde luego,
cabe la posibilidad de que por una hipertonia del es-




	Scan32769
	Scan32770
	Scan32771
	Scan32772
	Scan32773
	Scan32774
	Scan32775

