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En la actualidad, conocemos suficientemente la pe­
ricarditis tuberculosa, lo mismo desde el punto de 
vista clínico que desde el anatomopatológico. Como 
la pleura, está el pericardio preponderantemente afec­
tado en el período de tuberculosis gangliobronquial 
po: contigüidad linfática o por siembra hematógena 
Si el período agudo, exudativo, es vencid9. se llega 
a la pericarditis crónica adheti'nte en sus distintas e 
interesantes variantes 

Numerosas observaciones clínicas nos han llevado 
a la convicción de ser la tuberculosis la causa prime­
ra de estas pericarditis ｣ｲ￳ｮｩ｣｡ｾＮ＠ Sobre la evolución de 
algunos de estos casos que, de modo sucesivo, afec­
tan una y otra serosa, para terminar por m<'ningitis 
tuberculosa, progwiva ulceración de la siembra pul­
monar, o por insuficiencia circulatoria de un tipo es­
pecial. ya hemos llamado la atención con anteriori­
dad, resaltando que este final puede ocurrir años 
después de haber hecho su debut clínico por un apa­
rentemente primitivo derrame pericárdico. 

ARMSTRONG es seguramente demasiado tajante 
cuando dice: "Tanto por razones anatomopatoló­
gicas como clínicas, se puede excluir el reumatismo 
como causa de pericarditis constrictora, la cual pue­
de ser de origen tuberculoso o séptico." Nosotros no 
rechazamos en absoluto la etiología reumática, ni 
mucho menos. Hacemos notar, únicamente, que, des­
pués de ｯ｢ ｾ･ ｲｶ｡ｲ＠ durante años buen número de en­
fermos cardíacos y de tuberculosos pulmonares, he­
mos encontrado con más frecuencia la tuberculosis 
como causa de esta afección pericárdica, y que, por 
o.tra parre, el curso clínico de la ｰ･ｲｩ｣｡ｲ､ｾｩｴｩｳ＠ reumá­
tica es .. una y otra vez, durante el período agudo. 
exudattvo, muy otro del que sigue la tuberculosis 
pericárdica. 

ｐ･ｾｯ＠ cae fuera de nuestro objeto de hoy hacer un 
estudto completo de la clínica de la pericarditis. Que­
remos, solamente, relatar unas observaciones clínicas 
Y hacer unas consideraciones sobre las secuelas del 
proceso. 

Estas secuelas, desde delicadas adherencias fácil­
mente despegables, ｨ ｾｳ ｴ｡＠ gruesas capas cortezosas que 
pueden llegar a calc1ficarse (corazón acorazado co­
ｲ｡［［ｾｮ＠ de piedra). dan lugar a muy distintos cuddros 
chmcos. La cahdad y grosor de las adherencias así 
como su localización, wn, naturalmente, ｦｵｮ､｡ｾ･ｮﾭ
ｴ｡ｬｾｳ＠ para la determinación del cuadro. Existen terri­
tonos, cual son la desembocadura de ambas venas 
cavas y la zona. ｡ｾｉｲｩ｣ｵｬ｡ｲＬ＠ que por su mayor delica­
deza, a.l ser apns10nadas por las bridas o cortezas, 
dan ｯｮｧ･ｾＮ＠ a una ｳｾｶ･ｲ｡＠ perturbación de la función 
､ｾ＠ ｲ･ｰｬ ･｣｣ｾｯｮ＠ sangumea, provocando tipos de estasis 
ctrculatono muy especiales. · 

ｄｩｳｴｩｮｧｵｩｭｯｾ＠ la ｡ｾｲ［ｴｩｾ＠ y la concretio cordis 
gún que la hOJa pencard1c:1 externa esté adL ·d' . ｵｾＺｮ＠ ¡ 
las estructuras vecmas, o segun que ambas hoja . 
ricárdicas se suelden entre sí, siendo posibles for
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. b' d ll' m1xtas o com ma as. · 
Varios autores han trabajado haciendo po ｾ＠

su reconocimiento clínico. Indudablemente, .y:' 
HARDT y SCHMLfDFN marca.roi?- en 1923 un jalo¡ 
fundamental para el reconoc1m1ento de la concre• 

al descubrir el tipo especial de estasis ｣ｩｲ｣ｵｬ｡ｴｯｲｩｯｾ＠
originaba, y que calificaron de estasis ､ｾ＠ aflujo 
ante corazon. A gran des rasgos se caracteriza pr 
un gran hígado con ｡ｳ｣ｩｴｩｾ＠ precoz que, a veces 1• 

cía el proce o y. desde 1 u ego, ｳｾ＠ presenta antes ｾｬｬｴ＠
edema en las extremidades; cianosis marcada con!'­
tasis venoso en cuell o, y un doble colapso wn 
sistólicodiastólico de las yugulares, en extremo 0 
ｲｾｾｴ･ｲ￭ ｳｴｩ｣ｯＺ＠ hidrotórax, ､ｩｳｮ･ｾＮ＠ ･ｾ｣Ｎ＠ La ､･ｳｰｲｯｾ＠
oon entre este cuadro de cstasts Circulatorio mar¡r 
damcntc grande y rl escaso hallazgo objetivo sot 
corazón es decisivo para el diagnóstico. Echamosc 
falta Jos habitual"s s1gnos de otra e; insuficiencias cir. 
latorias. El cora7ón es pt•qucño. la punta no choa 
los tonos son puros y débiles. el ｰｵｬｾｯ＠ regular, ¡x 
queño y blando. debititándo<t' aún más en la ins: 
racion. Según ｦｲ｡ｾ＠ de \'Ot.I!J\RD, cuya descripac: 
he seguido, <'S la tranquilidad dd corazón empa· 
dado. 

No será ocioso el recuerdo de que ya en rS; 
FR. PICK. de Praga. había de·crito tal cuadro clin 
que denominó scudocirrosis h.:-pática pcricardíricut. 
ymdo que la asc1t1S. en él tan llanutl\'a , na ｳｩＮＺｾ＼＠
debida a una pericarditis adhestva, aunque chmc:· 
mente fuese ésta latente. Años antes, 1 ª93-189. 
V. Hl'TINEL había observado en la infancia la as:­
ciación a la sínfisis pericárdica de una cirro: is y ¡:rr 
hepatitis tuberculosa (hígado cardiotuberculoso). p¡r 
sin aislar tan netamente como lo efectuó FR. PIC: 
el síndrome clínico. Los mismos autores ｦｲ｡ｮ｣･ｾＮ＠

aceptan la denominación de síndrome de Pick. 
D espués, E. CURSCH.MANN encuentra lo qu< ,. 

llamó "Zuckergussleber", hígado en bañq de azúcar 
en la peritonitis crónica con perihepatitis. sin qur 
hubiese adherencias pericárdicas, por lo cual rechaza. 
como general, la interpretación antes expuesta. VOL· 
HARD, que conoció tan bien la dínica ､ｾｬ＠ ｰｲｾ｣･ｳ｣Ｎ＠

vino a complicar la cuestión al decir que el htg.ado 
bañado en azúcar no era más que la con recuenm r 
no la causa de la ascitis. como primero había su· 
puesto CURSCHMANN ( 1 884). 

En un buen lapso de tiempo se acumulan las ob­
servaciones, en las que los clínicos ＨｌｅｕｂｾＮ＠ ｒｏｓ ｅｾＧﾷ＠
BACH, SCHROTTER. STRUMPELL, BRAUERS. ｒｏｾｉﾷ＠

BERG. POLLITZER, HESS, L. R EHN, NE!SSH 
PICARD, EDENS y KrRCH-ÜRTNER, HOCHREJN, etc 
se ocupan de los diversos aspectos del asunto Y dar 
su opinión sobre la patogenia . Si L. REHN cree ｾｏﾭ
mario el proceso pericárdico, STRASSBURGER OP101 

que es el peritoneo . d' 
La posibilidad de que los derrames serosos pu "í 

ran tener una génesis mecánica, en peritoneo r_or \ 
consabido impedimento de las venas ｳｵｰ｟ｲ｡ｨ･ｰ｡ｴﾡｾｮ＠
(ELfAs y FELLER), y en p leura por ･ｳｴｲ｡ｮｧｵｬ｡ｾｴｮﾷ＠
de las venas cava superior y azygos (SCHUR). se e 
prende no allanase el camino interpretativo. . ucs 

Se encuen tra, sobre todo en los autores anttg 
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(P OLLITZER. ｓａｃｈｏｎａｇｉＭｌｾｉｓａｄａＬ＠ en 19.:??• etc.), 
un decidido empeño en expltcar la progreston de la 
enfermedad en las estructuras serosas, por vía linfá­
tica tomando como centro el diafragma. Contigüi­
dad' linfática entre pericardio, pleura derecha y peri­
toneo, por la vaina vascular de la vena caya inferior. 
Sólo HEIDEMANN. en 1897, es decir, mucho tiempo 
antes de que nos fuese conocida la tuberculosis hema­
tógena, Jos brotes hemáticos, apuntaba ya: ",Una 
toxina que circula por la ｳ｡ｮｧｾ･＠ ataca ｾｴｭｵｾｴ｡ｮ･｡ﾭ
mente a pericardio, pleura y pentoneo; solo Circuns­
tancias secundarias hacen que resalte más o menos los 
fenómenos de una u otra serosa." He aquí un genial 
atisbo que nos coloca ya frente a frente con las poli­
serositis, que descritas primeramente por BAMBER­
GER sin precisar su etiología (morbo de Bamberger) 
es donde actualmente queda, en definitiva, clasifica­
do, la mayor.parte de las veces, el cuadro clínico que 
nos viene ocupando. Precisamente el que, como HEI­
DEMANN decía. resalten más o menos los fenómenos 
en una ü otra serosa, con la posibilidad, pues, de pa­
sar por alto una pericarditis insidiosa, puede expli­
carnos que un cuadro seguramente unitivo haya 
pasado por tan diversas interpretaciones. Varios auto­
res, desde luego MATTHES. ya consideraron el pro­
ceso como de poliserosit is. El Pro f. J. O fAZ, al hablar 
de las alteraciones hepáticas de estos enfermos, de lo 
que él denomina "hígado engastado", escribe: "Lo 
fundamental en semejantes casos es la afectación de 
varias serosas, típicamente el pericardio y el perito­
neo, pero también con gran frecuencia el peritoneo 
y la pleura." 

Lo que VOLHARD describió como estasis de aflu­
jo es lo mismo que POLLITZER llamó adiastolia pa­
racardial, y que, en un más amplio sentido, ha ocu­
pado en España a NovoA SANTOS y sus colaborado­
res PESCADOR y CARMENA en 1931. Estudian estos 
últimos autores la clínica de la adiastolia, dentro de 
la cual la concretio cordis forma seguramente el gru­
po más importante y característico; ､･ｾ＠ criben su sín­
drome electrocardiográfico, discutido desde que OP­
PENHF.IMF.R y MANN, en 1923, encuentran com­
plejos de bajo voltaje en el derrame pericárdico. 
ｾｮ＠ I 925 0IEAUDÉ, y en I 93 2 SMITH, señalan <=omo 
stgno electrocardiográfico característico de la medias­
tinopericarditis adhesiva la invariabilidad de las cur­
vas eléctricas en los distintos decúbitos. N .o entramos 
a describir los hallazgos electrocardiográficos de los 
casos de pericarditis crónica observados en la C. S. V. 
ｾｯｲｱｵｾ＠ no es éste un ･ｾｴｵ､ｩｯ＠ completo de !a afección, 
smo solo de algunas de sus particularidades. 

Respecto al diagnóstico radiológico de las secue­
las del afecto ¡:;ericárdico, las aportaciones más fun­
damentales se deben , sin duda alguna, a E. ZDANS­
KY, 191 1, aunque ya anteriormente se hubiesen ocu­
pado del asunto V ÁZQUEZ y BoRDET. AcHELIS, 
WENCKEBACH y ASSMANN, entre otros. 

Radiológicamente es como se han hallado las 
calcificaciones de pericardio que, si bien conocía ya 
MORGAG.NI en I 762, cólo hasta 19 I o son apercibi­
das en vtda por SCHWARZ primero, y ｰｯｾｯ＠ después 
por GROEDEL. Desde entonces a 1924 se conocían 
94 ｣｡ｳｯｾ＠ ｳｾｧｵｲｯｳＬ＠ ｡ｵｴ￳ｰｳｩ｣ｾｭ･ｮｴ･＠ comprobados (lo 
ｱｵｾ＠ no tnd1ca fue.sen conoctdos en vida), pero, des­
ｐＮｾ･ｳＬ＠ se ｨｾｮ＠ ､･ｳ｣ｮｾｯ＠ más observaciones, pues la afec­
cton ha stdo cons1derada por los cardiólogos como 
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una meta literaria. Así, literariamente, citan ｓｾｕｔｈ＠
y WILLIUS la historia de N. HAWTHORNE , sobre 
Ethan Brandt , que, "al quemarlo, su corazon era 

de piedra". 
WELLS, en r.ooo autopsias con 128 casos ､ｾ＠ pe-

ricarditis crónica adherente ｾ｡＠ ca 4 casos de calcifica­
ción, y los citados SMITH y WILLIUS, entre 8.9 1.2 

autopsias de la Clínica Mayo encuentran 144 peri­
carditis crónicas adherentes y, entre ellas, 15 casos de 
calcificación de pericardio. Señalan la enfermedad reu­
mática como principal factor etiológico, y consecuen­
temente, hallan asociadas lesiones valvulares en cierto 
número. En la mitad de los casos de pericarditis cró­
nica adherente queda sin precisar la etiología. Es 
digno de notar que en los que consideran debidos a 
"infección intratorácica" (!) -y que apartan como 
''pleuritis crónica obliterante", "empiema crónico", 
sin más apellidos, sin mención de la tuberculosis, le 
quedan a uno fundadas dudas sobre su etiología. 
Sólo citan tres poliserositis, lo que también es ex­
traño, pero una discusión m etódica de estas ･ｾ ｴ｡､￭ｳﾭ
ticas nos llevaría muy lejos. 

La obscuridad en la etiología de muchos casos se 
aprecia también en las observaciones de otros autores, 
in el uso en los casos de pericardiectomía de BECK y 
CUSHING, en que se efectuó examen histológico de los 
trozos de tejido extirpados "sin evidencia de tubercu­
losis ni reumatismo". Distintos autores franceses se­
ñalan la tuberculosis como el principal factor etio­
lógico de la calcificación pericárdica (DUVOIR, Pr­
CHON, VULPIAN, etc. ), pero también existen casos 
de etiología poco clara o discutible, frente a algún 
caso certero de reumatismo, entre las observaciones 
que hemos consultado, que son las que sig_uen (aparte 
las ya citadas): SCHELESSINGER, STARCK, ｍｅｾｔｌ Ｌ＠

0UVOIR POLLET y CHAPIREAU, LIAN, MARCHA!. 
y PANTRAT, OESBUGUOIS, SCHWARZ y STEBLER. 

. La calcificación se va haciendo con toda parsimo­
n.la a lo ｬ｡ｲｧｾ＠ de los años, como en casos muy espe­
Ciales ha pod1do comprobarse. En su formación se­
guramente tienen importancia la cantidad y, sobre 
todo, la calidad de la exudación primitiva, su rique­
ｺｾ＠ ｣･ｬｵｬ｡ｾ＠ . y ｯｾｲ｡ｳ＠ con.dicíones ｧ･ｮ･ｲ｡ｾ･ｳ＠ y locales 
aun no b1en preCisadas, s1n que sea condrtio sine qua, 
non el que el primitivo derrame fuese purulento; se 
han observado también calcificaciones después de los 
derrames hemorrágicos que frecuentemente ocurren 
en la tuberculosis. 

SCHWARZ y GROEDEL señalaron el comienzo de 
la calcificación en ventrículo izquierdo, ｰｾｲｯ＠ según 
K.LASON, ｳ｣ｾｅｌｅｓｓｉｎｇｅｒ＠ y otros autores, es más 
｢ＮＱ ｾｮ＠ el ventnculo derecho el lugar inicial, siendo los 
ｓｴｾＡｏｳ＠ de menor movilidad (surco coronario, parte fré­
ntca, ｾ･＠ los ventrículos, etc.) los predilectos para los 
deposttos. -

No ｾ ｸｩｾｴｾｮ＠ signos específicos del procew fuera de 
lo: rad!Ologtcos. Auscultatoriamente, JAGIC compro­
bo en alguno de sus casos un timbre metálico de los 
tonos, .Y ｾｉｾｎ＠ ha descrito una particular vibración 
ｰｲｯｴｯ､ＱＮ｡ｳｴｯｬ［ｾ｡ Ｌ＠ que n? es, desde luego, constante. 
La ｣｡ｬ｣ｴｦｩ｣ｾ｣ｴｯｮ＠ del pencardio, que cursa a veces bien 
pobre ･ｾ＠ ｳｭｴｾｭ｡ｾＬ＠ ｬｬｾｧ｡＠ en otras ocasiones fácilmen­
te a la 1usufic1enCia ｣ｴｲｾｵｬ｡ｴｯｲｩ｡＠ del t ipo descrito por 
ｆｾＮ＠ ｾｾ ｃｋ＠ ｦｾ ｬＮ｣｡ Ｇｯ＠ que suvió a este clínico para la des­
｣ｾｬｰ｣Ｎｴｏｮ＠ ongtnal, tenía osificación de las hojas peri­
cardlcas). 
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Es fundamental para la evolución clínic.a la cali­
dad y localización de las cortezas, que t:Xtsta o no 
estrangulación de las venas cavas, y la clase de par­
ticipación del miocardio subyacente en el proceso. 

Exponemos a continuación dos ｯ｢ｳ･ｲｶ｡｣ｩｾｮ･ｳ＠ clí­
nicas de poliserositis. Es lo esencial en la pnmera el 
hallazgo radiológico de una calcificación de pericar­
dio dentro de un cuadro clínico de ligera insuficien­
cia circulatoria; treinta años antes había pasado la 
enferma una peritonitis exudativa y existía en el 
presente evidencia radiológica de pleuritis residual 
bilateral. La segunda observación, que juzgamos in­
teresante en extremo, cursa clínicamente con un sín­
drome de seudocirrosis hepática con severa partici­
pación miocárdica y finaliza súbitamente. En la 
autopsia, entre otras particularidades, se comprueba 
la existencia de una fibrosís de miocardio, ya diag­
nosticada en vida, gracias a la exploración electro­
cardiográfica. 

J. L. A., mujer de 36 años Ｎｾ｣ｵ､･＠ al Dispensario en 1934 
por catarros frecuentes y disnea al esfuerzo. Palpitaciones al­
guna vez. Edemas maleolares. Duerme mal por la fatiga. Sin 
fiebre. 

Muy delicada de niña: delgada y con catarro. A los seis 
años tuvo hinchado el vientre y la puncionaron varias veces. 
sacando líquido en cantidad. Sin antecedentes reumáticos. 

Es una pícnica en buen estado de nutrición Tonos ca rd íacos 
normalfs, pulso regular ; presión arterial, 1 5 o-1 o o; roncus 
y sibilancias en bases pulmonares; hepatomegalia. 

Análrsis de orina: normal. 

Fig. 1 

Radiológicamente (fig. 1) corazón de bordes rectilíneos, de 
｡ｾ｣ｯｳ＠ borra!os: aumentando de tamaño y con una sombra cal· 
carea ｱｾ･＠ emp¡eza en parte media del borde izquierdo y se espe­
sa _hacta ｾ｡＠ punta. Restos diseminados indurados y pleuritis 
restdual ｢Ａｬ｡ｾｾｲ｡ｬ＠ (no ｡ｰｲ･ｾｩ｡｢ｬ･＠ en la placa , por desgracia úni­
ca. Observac10n retrospectiVa) . 

J. M. H. Historia 34.522. Varón de 40 años. Acude en 
agosto ､ｾ＠ 1.934. a la Casa Salud Valdecilla para operarse de 
!lnt herma Ｑ ｾｧｵＮｭｾｬ＠ derecha, Y el Servicio de Digestivo solicita 
tn ｯｲｭｾ＠ car?IO!og¡co por encontrar un vientre abultado e in-
tensa ClaOOSIS. ' 

Antecedentes sin importancia, excepto que hace un año e _ 
ｴｾｶｯ＠ dos o tres semanas oon epistaxis, esputos sanguíneos sy 
e emas; no sabe si tuvo fiebre. Luego mejoró, persistiendo 

hinchazón del vientre. Niega enfermedad reumát' 
Exploración : 73·5 kilos; 1,71 metros Sin ｦｩ［ｾ｡＠ Y télt 

cianosis de color vinoso, en cara: éstasis venoso en ｴｴＮｬｬｬｮｴｾＮｲＮ＠
'1' L' ed . p CUt o \' u 1go. 1gero ema en p1ernas. unta de corazón 1 · . 

cer espacio por fuera de mamila y se desplaza en ﾡｾｴ･＠ en'· 
posturales. Tonos cardíacos irregulares por extrasistols' Qrnb:-

ta. Ml\ 

fig. 2 

dez y disminución de ruido rcspiratono en ambas basts p. 
manares, sobre todo a la derecha. Signos de pequeña alcitis 
hernia inguinal ､｣ｲｾ｣ｨ｡Ｎ＠ ｾｬｯ､･ｲ｡､ｯ＠ aumento del hígado. Pó: 
irregular a 90 por minuto , Presión arterial, 120-So. ｒ｡ｾﾷ＠

lógicamente (fig. 2) se aprecia una gran elevación díafrago 

D 
11 

D 
111 

ll-ill( 

Fig. 3 

tica con un corazón tumbado por completo. Seno costodil· 
fragmático izquierdo parece libre, no así el derecho ｱｵｾＺ＠
pegado En pulmón derecho, hilio masivo, siembra n, .. 
discreta, estría cisura! media bien perceptible; en puhnon IZ 
quierdo, aumento de dibujo. . e 

Electrocardiograma (fig. 3) : So contracciones por ｭｴｾｬＬ＠
P, y P, positivas, P, plana. PR: o, 1 6 segundos Alta. !l 

pequeña s3: O, 1 1 segundos y 0,9 milivoltios. S! baJO dr­
I .• y 2.• derivaciones. T, y T , negativas, Ta posiuva. Es .60 
cir, predominio eléctrico izquierdo con claros signos de test 
de miocardio. ltt 

Orina, 650 c. c.; densidad, 1.021. sin elementos anorma 
Reacciones específicas negativas. . j 

S f • · . . · do calcto e e ectua un tratamtento con regtmen aprop1a • d 
Salyrgán, q ue le mejora ostensiblemen te, obteniéndose con Se 
ｭ･ｲ ｣ ｵｾ｡ｬ＠ las diuresis acostumbradas. E l pulso, ･ｮｴｲｾ＠ 7° Y In· 
p_or minuto, es frecuentemente irregular por extraststole

1
s. ﾷ｡ｾ＠

t 1 . , d h . 1 . mo esu sts e en a operac10n e su erma , que e ocasiOna J'dl· 
efectuándose la intervención sin más novedad que ｾ｡＠ sa 110• 
durante el acto operatorio, de unos 2 litros de líquido se 



TOllO X 
N(J>!IIRO 3 

POLISEROSITIS TUBERCULOSAS 
1B9 

hemorrágico. A mediados de octubre es dado de alta para con-
tinuar tratamiento ambulatorio. . . . 

21 
febrero 19 3 5: Reingreso. Disnea y ｣ｴ｡ｾｯＮｳｴｳＮ＠ ｅ､･ｾ｡ｳ＠ ma­

leolares. Vientre abultado con signos de asctus; el. btgado se 
percibe aumentado, más no exageradamente. ･ｾｴＮ￭ｩｓｉｾ＠ en bases 
pulmonarrs. Tonos ｣ｾｲ､￭｡｣ｯｳ＠ ｟､￩｢ｾ･ｳ＠ con extraststoha, a veces 
bigeminia. 76 pulsactones. ｾｉｕｲ･ｳｴｳ＠ ?e. 400 ｾﾷ Ｎ＠ c. Iguales ｾ｡ﾭ
llazgos radiológicos. ｔｲ｡ｴ｡ｭｴｾｮｴｯ＠ ｴｯｾｴ｣ｯ｣｡ｲ､ｴ｡｣ｯ＠ y ｓ｡ｬｹｾｧ｡ｮＮ＠
El pulso manifiesta en los dtas sucestvos una gran Ｑｾ＠ bthdad 
pasando de una exagerada lentitud,. de 40-50 pulsaCiones, a 
cortas crisis taquicárdicas. ElectrocardiOgrama (fig. 3) : N? hay 
fortuna de registrar una crisis. Ritmo regular a 120 por mmut?. 
No se aprecian ondas P. Oscilación de comienzo del compleJO 

Fig. 4 

ventricular muy pequeña, irregular y ensanchada: o, 12 se­
gundos y 0,3 milivoltios. T plana en todas derivaciones. 

A los siete días de ingreso, el paciente fallece repentinamente. 
El informe clínico dado al Servicio de Anatomía Patológica 

es el siguiente: Poliserositis - seudocirrosis hepática pericardí­
tica. Miocarditis. Dice el informe de autopsia (Dr. SANCHEZ 
LUC:AS): Poliserositis. Múltiples placas fibrosas subendocárdi· 
cas. Cirrosis pigmentaria de hígado y páncreas. 

Corazón de 6oo gramos. Hipertrofia uniformemente distri­
buida en ambas mitades; dilatación de cavidades. Aparato val­
vular normal. Miocardio pálido y flácido con gran número de 
placas fibrosas subendocárdicas, más abundantes en ventrículo 
derecho que en el izquierdo, apenas las hay en la aurícula; las 
mayores del tamaño de un céntimo (fig. 4). Pericardio adheri­
do en toda su extensión, pero se llega a poder despegarlo. Co­
ronarias permeables Escasas placas fibrosas en íntima de aorta. 
El corazón se encuentra tumbado sobre diafragma, el cual llega 
a gran altura. 

Hoja pleural del lado derecho adherida y engrosada. Discre­
ta siembra nodular en campo medio de este lado. 

Peritoneo enormemente engrosado con gran cantidad de adhe­
rencias entre todos los órganos, formando gruesos paquetes con 
lñs asas intestinales. Hay abundantes depósitos fibrinosos y es­
casa cantidad de líquido serosanguinolento algo turbio. 

Hígado de 2. 6oo gramos. Consistencia aumentada. Bordes 
romos. Globuloso; cápsula gruesa de aspecto cartilaginoso. Al 
corte, dibujo microfolicular, color ocre obscuro. 

Páncreas de 200 gramos. Duro. Color ocre obscuro. Distri­
bución lobular muy marcada; tabiques muy anchos. 

Bazo de 260 gramos. Pulpa obscura y blanda. Cápsula de 
aspecto cartilaginoso. 

Riñones grandes, duros y de dibujo muy marcado. 
SMITH y WILLIUS, así como EPPINGER, han hallado esta 

asociación de pericarditis adhesiva y cirrosis pigmentaria en 
más de un caso. 

En el caso de calcificación pericárdica desc.rito, los 
hallazgos clínicos y ｲ｡､ｩｯｬ￳｟ｧｾ｣ｯｳ＠ (nos ｲ･ｾ･ｮｭｯｳ＠ es­
pecíficamente a la pasada asc1t1s y a los _res1duos pleu­
rales) son los que acostumbramos a etiquetar de tu­
berculosis. Ya es sabido que, en los ｡､ｵｬｴｾｳＬ＠ las ｲ･ｾ｣ﾭ
ciones tuberculínicas no wn, como en l_a infancia, 
sistemáticamente efectuadas. Están ausentes antece­
dentes y signos de enfermedad reumática. Creemos 
que nada se opone a aceptar la etiología ｴｾ｢･ｲ｣ｾｬｯｳ｡Ｎ＠

En la observación siguiente, aun en ｾｵｳ･ｮ｣Ｑ｡＠ ｾ･＠
evidencia histológica en el sentido de tuberculosis; 
es decir, del hallazgo de elementos ･ｳｰ･｣｟￭ｦｩ｟｣ｾｭ･ｮｴ･＠
tuberculosos existen también, a nuestro JUICIO, da­
tos ｢｡ｳｴ｡ｮｴ･ｾ＠ para considerarla de esa etiología, pues 
la clínica tiene a su vez sus derechos, sus pruebas. 
Faltan igualmente en la I:istoria ｡ｮｴ･｣ｾ､･ｮｴ･ｳ＠ ｾ･ｵﾭ
máticos. Aunque éstos hub1esen pasado Inadvertidos 
o enmascarados (dolores reumato ides de los tubercu­
losos: GRAU) , hemos comprobado en otros casos 
análogos que la frecuencia del afecto endocardial en 
la pericarditis reumática es tal como para no despre­
ciarla, sino, antes al contrario, como para tenerla en 
buena cuenta. El reumatismo ataca con avidez, re­
petidamente tocas las estructuras cardíacas. Y en 
este caso ｮｾ＠ había clínica ni anatomopatológica­
m ente el menor residuo en el aparato valvular. Exis­
tía, en cambio, una plural afectación de las serosas, 
que debe achacarse al mismo origen que las lesiones 
pulmonares halladas: es decir, a la tuberculosis. 

Naturalmente, no faltan en la literatura observa­
ciones de ｣｡ｾｯｳ＠ límites en que es ､ｩｦｩＮ｣ｵｬｴｯｾ｡＠ la discri­
minación entre ambas etiologías. Las relaciones en­
tre enfermedad reumática y tuberculosis, sacadas a 
la luz por PONCET en 19 1 o, son actualmente tan 
discutidas que no intentamos tratar sistemáticamente 
la ｣ｵ･ｾｴｩ￳ｮＮ＠ Distintos autores se han ocupado de ello. 
Son dignas de mención las observaciones de BEZAN­
<;:ON, WEISSMANN-NETTER y SCHERRER. CAUSSA­
DE y TARDIEU, LAUBRY, ROUTIER y BEERENS, 
MAYRHOFFER, y Jos hallazgos histológicos de MA­
SUGI. MARASAWA y YA SHU, para los cuales existe 
una transición insensible del granuloma reumático 
al tuberculoide. Interfieren aquí, pues, como temas a 
discutir, los conceptos de polimorfismo del proceso 
tubercul oso: lesiones específicas y lesiones m eramen­
te inflamatorias, todo lo que ha quedado. englobado 
en el término "reumatoide" y las observaciones de 
coexistencia de lesiones reumáticas y tuberculosas. 

En esta observación es de interés extraordinario 
la comprobación de la fibrosis de ｭｩｯ｣｡ｲｾｩｯ＠ supues­
ta ya en vida. Constituye, con toda probabilidad. 
secuela de una miocarditis tuberculosa , de cuyo tipo, 
dentro de su rareza, existen descripciones. Es cier­
t<:' , sin embargo, que la mayor parte d e 'ras veces el 
descubrimiento ha sido efectuado únicaménte en la 
autopsia. Por eso podía escribir BARTÉ que "la sin­
tomatología era lo menos conocido de la miocarditis 
tuberculosa", y concluir ALIX su revisión diciendo 
"que existe como expresión anatómica sin realidad 
clínica y sin posibilidades de diagnóstico". 

｟ ｔｯ､ｾ＠ ｾｯ＠ referente a la anatomía patológica de la 
m10cardttls tuberculosa se encuentra, ｰｲｩｮｾｩｰ｡ｬｭ･ｮｴ･Ｌ＠
en RAVIART y, luego, en HUEBSCHMANN. Existen, 
desde lue_go, divergencias interpretativas para los 
autores, SI se exceptúa la ｡ｾｰｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ unánime de las 
formas llamadas miliar y solitaria o de grandes nó-



190 REVISTA CLJNJCA ESPA1YOLA 

duJos. La miocarditis tuberculosa difusa de RAVIART 
es para HUEBSCH:\IANN un ｴ･Ａｲ･ｾ ｯ＠ inse.gu:o: Volve­
mos aquí a topar ｣ｾｭ＠ la es.pe_c1.fiodad ｣ｾＱＰｾｯｧＱＮ｣Ｌ｡Ｌ＠ pero 
no morfoiógica, s1endo d1f1ol la dehm1taoon con 
los orocesos consecutivos a la tuberculosis como ｾｮﾭ
ｦ･ｲｾ･､｡､＠ crónica consuntiva (miolisis, degeneraCIO­
nes, atrofia parda ... ) 

A pesar de todo, el hallazgo anatómico de este 
caso podría catalogarse como residuo de esa forma de 
miocarditis tuberculosa difusa. Ya de antiguo. por 
BREHMER en r 883 y LENOBLE en r 922, ha sido 
señalada su tendencia a la esclero•is. a la formación 
de callosidades, comparables en su topografía, regu­
lada por las condiciones de irrigación coronaria, a 
las dd infarto de miocardio. 

El avance dado en el diagnóstico y pronóstico de 
las lesiones de miocardio en general. gracias a la ex­
ploración electrocardiográfica. es ｾｯ｢ｲ｡､｡ｭ･ｮｴ･＠ cono­
cido de todos. Trastornos del rirmo y, ｾｯ｢ｲ･＠ todo, 
anomalías del complejo ventricular, señalan la topo­
grafía e importancia del trastorno del músculo car­
díaco. Nada tiene, pues, de extraño que en la clínica 
de la miocarditis ｴｵ｢･ｲ｣ｵｬｯ ｾ｡Ｎ＠ que. como toda mio­
carditis, se revela por distintas manifestaciones de 
insuficiencia circulatoria, las más brillantes demos­
traciones hayan sido ｰｲｯｰｯｲ｣ｩｯｮ｡､｡ ｾ＠ por este m étodo 
exploratorio. Nos referimos a los conocidos casos de 
MEYER y ÜBERLING, R EICHENJ..ELD v VON DER 
WETH. . 

En la presente observación es dato de gran valor 
el_ electrocardiograma de comienzo. y, para el pr;­
nóstico, no pueden ser más caracrcrí•ticos los cam­
bios sufridos en la curva eléctrica en la evolución 
hasta el exitus. Con ocasión de otras observaciones, 
tendremos oportunidad de referirnos más extensa­
mente a la clínica de la miocarditis tuberculosa. 

Para .finalizar estas consideraciones, creemos dig­
nas de recuerdo las palabras con que PICK y MORE­
NAS terminan la descripción clínica de la tubercu­
losis del miocardio: "hay, finalmente, un caso en 
qu.- la miocarditis tuberculosa puede ser supuesta con 
mayor firmeza y es cuando un enfermo afecto de 
cirrosis de HUTINEL, presenta trastornos del ritmo 
asociados a signos de insuficiencia cardíaca aún ｭ￡ｾ＠
ráp.id,am.ente ｰｲｯｧｲｾｳｩｶｯｳ＠ que los que la ｳｯｬｾ＠ sinequia 
pencard1ca habría de dar Jugar" . 

RESUMEN 

ｾ ｾ＠ describen dos ｯ｢ｳ･ｲｶ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠ clínicas de polise­
ｲ＼＿ｳＱｴｾｳ＠ .tuberculosas. En la primera, se ･ｮｾｵ･ｮｴｲ｡＠ ra­
d10l.og1camente una calcificación pericárdica en una 
n:uJe.r ､ｾ＠ 3 6 añ.os, ｣ｯｾ＠ ｳ￭ｮｾｯｭ｡ｳ＠ de ligera insufi­
ｃＱ･ｾ｣Ｌｴ｡＠ c1rculatona y evtdenoa clínica de la partici­
pac1on 9e las serosas peritoneal v pleural. 

, l:a segunda, en un varón de · 40 años, evoluciona 
cl!r:ICamen.te con un síndrome • de seudocirrosis he­
pat1ca ｰ･ Ｎ ｲＺ｣｡ｲ､￭Ｎｴｩ｣ｾ＠ Y. signos electrocardiográficos de 
ｧＮｲｾｶ･＠ les!on. mtocardtca. Muerte súbita. Comproba­
ｾＱｯｮ＠ autopttc.a de la. plural afección de las serosas y 

e una !ibrosts ?e ｭＱｾ｣Ｎ｡ｲ､ｩｯ＠ que interpretamos como 
una res1dual mtOcardttls tuberculosa dt'f 

Se 'd d' usa. cons1 eran 1Versas particularidades .de la clíni-
ca. de. ｾｳｴｯｳ＠ ｰｲｾ｣･ｳｯｳ＠ y re hace mención de otra pu­
bhcaclOn antenor, donde se hizo patente la evolu-

ción de otros casos análogos que, habiend 1.. 

1' . d o llt(t 
su debut e ｭｾ｣ｯＮｊ＿ｏｲ＠ un Ｎ･ｲｾ｡ｭ･＠ pericárdico .: 
rcntemcnte pnmtttvo, contmuan meses y a-' ｾ＠

nas r brotes en una y otra <Crosa, hasta variados e d 
t.-rminales: meningitis tuberculos3, tuberéuJo/a :· 

monar ulcerada o tuberculosis extra pulmonar !S!\ 
ｾ｡ｲ､ｩｴｾ＠ cr?nic.a ｡､ｨ･ｲｾｮｴ･＠ con su tipo ･ｳｰ･｣Ｎｩ｡ｲｾ＠
ｬｾｳｵｦｩｯ｣Ｎｾｃｬ｡＠ ｯｾ｣ｵｬ｡ｴｯｮＮ｡Ｎ＠ No d.c?e ol:'i?arse nur. 
(mdtcaoon postble de 1nterveneton qutrurgica par· 
tiva) Ia ｴｵ｢｣ｲ｣ｵｬｯｾｩｳ＠ hcmatógena, que, áun ､ｯｾ＼＠
tanda, es el eje de todo el proceso. rn: 
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ZUSAMMENFASSUNG 

Man beschreibt zwei klinische Beobachtungen 
von tuberkuloser Polyserositis. Beim ersten ｆｾｬｬ･ Ｌ＠
einer 36 jahrigen Frau , fand man ｲｯｮｴｧ･ｮｯｬｯｧｾｾ｣ｨ＠
eine Verkalkung des Pericards mit ｾｹｾｰｴｯｭ･ｾ＠ ･ｭｾｲ＠
leichten Kreislaufschwache und khmsche Mttbetet-
ligung der peritonealen und pleuralen Serosa. . 

D er zweite f'all, ein Mann von 40 Jahren, ze1gt 
klinisch eine Pseudocirrhose der Leber und des Pe­
ricards, sowie im EKG ｾｮｺ･ｩ｣ｾ･ｮ＠ ein.er ｳ｣ｨｗＺｾｾ･ｮ＠
Myocardlasion. Mors subtta. Dte ｓ･ｾｴＱＰｮ＠ bestattgt 
die A:ffektion der Pleuraserosa und eme Myo_cardfi­
brose. die wir im Sinne einer residualen, ddfusen 
tuberkulosen Myocarditis auslegen. 

Verschiedene in der Klinik auftretende Bcsonder­
heiten dieser Prozesse werden be·prochen und eine 
andere fruehere Veroffentlichung, in der analo.ge 
Falle mitgeteilt werden, wird erwahnt. Die ￭ｾ＠ ｾｴ･ﾭ
ser A rbeit veroffentlichten Falle begannen klm1sch 
mit einem scheinbar primaren Pericarderguss, wiesen 
Monate und Jahre Affektionen an anderen serosen 
Hauten auf und endigten mit den verschiedensten 
Bildern: Tuberkulose Meningitis, ulzerierte Lun­
gentuberkulose oder ･ｸｴｲ｡ｰｾｬｭｯｮｾｲ･ｳ＠ ｔｵ｢･ｲｫｾｬｯｭＬ＠
Pericarditis chronica adhaes1va m1t dem Speztaltyp 
einer Kreislaufschwacbc. Man darf nie die schlei­
chende b amatogene Tubcrkulose, die der Mittel­
punkt des ganzen Prozesses ist, vergessen (Indika­
tion cines eventuellen chrirugischen palliativen Ein­
griffe5) . 

RÉSUMÉ 

On décrit deux observations cliniques de poly­
sérosite tuberculeuse. Dans la premiere on trouve ra­
diologiquement une calcification péricardigue chez 
une femme de 36 ans, avec symptomes d'une légere 
in su ffisance circulatoire et évidence clin_ique de la 
participa:ion des séreuses ｰ￩ｲｩｴｯｮｾ｡ｬ･ｳ＠ et pleurales. 

La deuxieme, chez un homme de 40 ans, evolue 
diniguement avec un syndr6me de pseudocyrrhose 
hépatique péricardique et avec des signes électrocar­
diographiques de grave lésion ｭｹ ｯ｣｡ ｲ､ｾｱｵ･Ｎ＠ Mort 
subite. Comprobation autoptique de l'affection pleu­
rale des séreuses ('t d'une fibrose du myoca rde que 
nous interprétons commc une myocardite résiduelle 
tuberculeuse diffuse. 

On considere plusieures particularités de la clini­
que de ces processus et on mentionne une autre pu­
blication antérieure, ou l 'on a pu prouver l' évolu­
tion d'autres cas analogues qui, ayant íait leur dé­
but clinique avec une effusion péricardique, appa­
remment primitive, continuent pendant des mois et 
des années avec des bourgeons dans !'une et l'autre 
séreuse, jusqu'a avoir des cadres terminaux variés 

. b' 'endor ve) la tuberculose hématogene qu1, ten qu -
míe, est 1' axe de tout le processus. 

EPIDEMIOLOGL-\ INTRAFAMILIAR 

DEL SARAMPióN 

M. QUERO MALO 

Médico de A. P. D. Médico Puericultor 

Inspección Municipal de Sanidad de Vi\lanueva de San Carlos 
(Ciudad Real) 

DEDICADO, ｃｏｾ＠ ｖｅｾｅｒａｃｉￓＺＭ｜＠ DE DIS­

cfPUI.O. AL PROFESOR DR. E. JASO 

Es generalmente ｡､ｭｩｴｩ､ｾ＠ que. el ｳ｡ｲ｡ｾｰｩ￳ｮ＠ es 
contagioso durante ocho ? ､Ｎｴｾｺ＠ dtas, ｾｳ＠ 9eor, desde 
el comienzo de la rinofanng1t1s ｰｲ＿ｾｲｯｭ ｴ｣ ｡＠ hasta el 
quinto o sexto días postexantemattcos. Y que du­
rante todo este tiempo el enfermo alberga en sus se: 
creciones rinofaríngeas y bronquiales agentes saram­
pionosos, los cuales esparc_e casi ｣ｯｮＮｾｴ｡ｮｲ･ｭ･ｮｴ｟･＠ a 
su alrededor mediante gotttas de ｆｬｵｧｾ･＠ ･ｸｰ･Ｎｬｬｾ｡ｳ＠
con la tos y al hablar. Pues bien. esta ｳｴ･ｾ｢ｲ｡＠ .mm­
terrumpida de virus durante los ocho o dtez ｾｴｾｳ＠ ｾ･＠
la fase contagiosa del sarampión es un.a ｨＱｰｯｾ･ｳＱｳ＠
que, a nuestro modesto entender, no ｾ｡＠ stdo debtda­
mente comprobada. Es más, el estudiO de ｾ｡Ｎ＠ propa­
gación sarampiónica en el seno de las famthas _pro­
porciona algunos hechos en contra de la ｭｾ ｳ ｭ｡Ｌ＠
como puede verse examinando el cuadro q_ue se mser­
ta en las páginas siguientes, en el que ｾ＠ resumen las 
observaciones de epidemiología iP.trafamiliar efectua­
das durante el curso de la última invasión sarampio­
nosa habida en Villanueva de S;¡n ｃ｡ｲｩｯｾＮ＠

Aclaraciones al cuadro 

r.n En las viviendas sólo se enumeran las piezas 
que habitualmente sirven de habitación a cada fa­
milia, omitiéndose aquellas dependencias que no se 
utilizan con este fin (graneros, cuadras, etc.) . 

2.n El dormitorio único existente en gran núme­
ro de viviendas, suele contener insuficiente número 
de camas para que éstas puedan ser sendas; por el 
contrario, comúnmente, en cada una de ellas pasan 
la noche dos, tres y hasta cuatro o cinco personas 
(por ejemplo, un matrimonio y dos o tres niños pe­
queños). 

3 ." En la inmensa mayoría de las casas no exis­
te comedor. Las comidas se efectúan generalmen­
te en la cocina, salvo en verano, estación en la 
cual es frecuente utilizar el patio para estÓs fines. La 
familia, habitualmente, come tomando el alimento 
directamente desde la sartén, cazuela o fuente, en 
torno a la que se agrupan padres e hijos. 


