e — -

186 : REVISTA CLINICA ESPANOLA

POLISEROSITIS TUBERCULOSAS
Y SUS SECUELAS

(Seudocirrosis hepdtica pericarditica de Pick - peri-
carditis crénica calcificante )

L. LOPEZ AREAL

D¢ la Lucha Antitubérculosa del Estado, y Beneficencia
Municipal de Bilbao. Antiguo Interno C. S. V.

Casa Salud Vaidecilla. Servicios de Cardiologia (DR. LAME-
LAS) y Aparato Respiratorio (DR, GARCIA ALONSO)

En la actualidad, conocemos suficientemente la pe-
ricarditis tuberculosa, lo mismo desde el punto de
vista clinico que desde el anatomopatolégico. Como
la pleura, esta el pericardio preponderantemente afec-
tado en el periodo de tuberculosis gangliobronquial
por contigiiidad linfatica o por siembra hematodgena
Si el periodo agudo, exudativo, es vencido, se llega
a la pericarditis cronica adherente en sus distintas e
interesantes variantes.

Numerosas observaciones clinicas nos han llevado
a la conviccién de ser la tuberculosis ]a causa prime-
ra de estas pericarditis crénicas. Sobre la evolucién de
algunos de estos casos que, de modo sucesivo, afec-
tan una y otra serosa, para terminar por meningitis
tuberculosa, progreciva ulceracién de la siembra pul-
monar, o por insuficiencia circulatoria de un tipo es-
pecial, ya hemos llamado la atencién con anteriori-
dad, resaltando que este final puede ocurrir afios
después de haber hecho su debut clinico por un apa-
rentemente primitivo derrame pericardico.

ARMSTRONG es seguramente demasiado tajante
cuando dice: “Tanto por razones anatomopatolé-
gicas como clinicas, 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 etiologia reumitica, ni
mucho menos. Hacemos notar, tnicamente, que, des-
pués de obrervar durante afios buen nimero de en-
fermos cardiacos y de tuberculosos pulmonares, he-
mos encontrado con més frecuencia la tuberculosis
como causa de esta afeccién pericirdica,y que, por
otra parfe, el curso clinico de la pericarditis reuma-
tica es, una y otra vez, durante el periodo agudo,
exudativo, muy otro de] que sigue la tuberculosis
pericardica.

Pero cae fuera de nuestro objeto de hoy hacer un
estudio completo de la clinica de la pericarditis. Que-
remos, solamente, relatar unas observaciones clinicas
y hacer unas consideraciones sobre las secuelas del
proceso.

Estas secuelas, desde delicadas adherencias facil-
mente despegables, hasta gruesas capas cortezosas que
pueden llegar a calcificarse (corazén acorazado, co-
razon de piedra), dan lugar a muy distintos cuadros
clinicos. La calidad y grosor de las adherencias, asi
como su localizacién, con, naturalmente, fundamen-
tales para la determinacién del cuadro. Existen terri-
torios, cual son la desembocadura de ambas venas
cavas y la zona _auricular, que por su mayor delica-
deza, al ser aprisionadas por las bridas o cortezas,
dan origen a una severa perturbacién de la funcién
de replecc;én sanguinea, provocando tipos de estasis
circulatorio muy especiales.
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Distinguimos la acretio y la concretio cordi }.]
gtn que la hoja pcncz‘trdlcn externa esté adhess,
las estructuras vecinas, o segin que ambas hojag s
ricirdicas se suelden entre si, siendo posibles forny
mixtas o combinadas. O

Varios autores han trabajado haciendg
su reconocimiento clinico. Indudablemente, VUL:
HARDT y SCHMIEDEN marcaron en 1923 up jj
fundamental para el reconocimiento de I3 concry
al descubrir el tipo especial de estasis circulatoriy
originaba, y que calificaron de estasis de aflujo,
ante corazén. A grandes rasgos se caracterizy
un gran higado con ascitis precoz que, a vees, 1
cia el proce-o y, desde luego, se presenta antes que
edema ¢n las extremidades; cianosis marcada cong
tasis venoso en cuello, y un doble colapso veng
sistélicodiastélico de las yugulares, en extremg @
racteristico; hidrotérax. disnea, ete. La desprops:
cion entre este cuadro-de estasis circulatorio mas
damente grande y el escaso hallazgo objetivo soy
corazon es decisivo para el diagnéstico. Echamose
falta los habituales signos de otras insuficiencias cirm
latorias. El corazén es pequeno, la punta no chog
los tonos son puros y débiles, el pulso regular, g
quefio y blando, debilitindose atin mas en la ingy
racion. Segin frase de VOLHARD, cuya descripi
he seguido, es la tranquilidad del corazén empin
dado.

No serd ocioso el recuerdo de que ya en 18y
FR. PICK, de Praga, habia de-crito tal cuadro clinie
que denominé seudocirrosis hepdtica pericarditica, &
yendo que la ascitis, en ¢l tan llamativa, era siempt
debida a una pericarditis adhesiva, aunque cling
mente fuese ésta latente, Anos antes, 1893-180
V. HUTINEL habia observado en la infancia la @
ciacién a la sinfisis pericardica de una cirrosis y i
hepatitis tuberculosa (higado cardiotuberculoso), g
sin aislar tan netamente como lo efectué Fr. Pith
el sindrome clinico. [Los mismos autores franes
aceptan la denominacién de sindrome de Pick.

Después, E. CURSCHMANN encuentra lo queé
llamé “Zuckergussleber”, higado en bafio de azi@
en la peritonitis cronica con perihepatitis, sin g¥
hubiese adherencias pericardicas, por lo cual rechan
como general, la interpretacién antes expuesta. VO
HARD, que conocié tan bien la clinica del proct
vino a complicar la cuestién al decir que ¢l hlsf‘d"
bafiado en aziicar no era mas que la conr-ecuenci |
no la causa de la ascitis, como primero habia &
puesto CURSCHMANN (1884).

En un buen lapso de tiempo se acumulan las ofr
servaciones, en las que los clinicos (LEUBE, ROSE¥
BACH, SCHROTTER. STRUMPELL, BRAUERS,
BERG, POLLITZER, HEss, L. REHN, NEISH
PICARD, EDENS y KIRCH-ORTNER, HOCHREIN, &
se ocupan de los diversos aspectos del asunto ¥ dar
su opinién sobre la patogenia, Si L. REHN Cm?f;
mario el proceso pericirdico, STRASSBURGER 0P
que ¢s e peritoneo 4

La posibilidad de que los derrames serosos PU
ran tener una génesis mecanica, en peritoneo P
consabido impedimento de las venas suprahep qd'ﬁ
(ELfAs y FELLER), y en pleura por estrangulad®
de las venas cava superior y azygos (SCHUR), s¢ €
prende no allanase el camino interpretativo. |

Se encuentra, sobre todo en los autores antig®”
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(POLLITZER, SACHONAGI-LUISADA, en 1935, etc.) ,
un decidido empefio en explicar la progresion de 1
enfermedad en las estructuras serosas, por via linfa-
tica, tomando como centro el diafragma. Contigut-
dad linfatica entre pericardio, pleura derecha y peri-
toneo, por la vaina vascular de la vena cava inferior.
S6lo HEIDEMANN, ¢n 1897, es decir, mucho tiempo
antes de que nos fuese ccnpcida 1a tuberculosis 13(‘111-3-
tégena, los brotes hematicos, apuntaba ya: ‘Una
toxina que circula por la sangre ataca :§1m111tanea~
mente a pericardio, pleura y peritoneo; s6lo circuns-
tancias secundarias hacen que resalte mas o menos los
fenémenos de una u otra serosa.” He aqui un genial
atisbo que nos coloca ya frente a frente con las poli-
serositis, que descritas primeramente pOf BAMBER-
GER sin precisar su etiologia (morbo de Bamberger)
es donde actualmente queda, en definitiva, clasifica-
do, la mayor-parte de las veces, ¢l cuadro clinico que
nos viene ocupando. Precisamente el que, como HEI-
DEMANN decia, resalten mds o menoOs los fenémenos
en una u 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 poliserositis, El Prof. J. DIAZ, al hablar
de las alteraciones hepaticas de estos enfermos, de lo
que ¢l denomina “higado engastado”, escribe: “Lo
fundamental en semejantes casos es la afectacién de
varias serosas, tipicamente el pericardio y el perito-
neo, pero también con gran frecuencia el peritoneo
y la pleura.”

Lo que VOLHARD describié como estasis de aflu-
jo es lo mismo que POLLITZER llamé adiastolia pa-
racardial, y que, en un mas amplio sentido, ha ocu-
pado en Espaiia a NOVOA SANTOS y sus colaborado-
res PESCADOR y CARMENA en 103 1. Estudian estos
ltimos autores la clinica de la adiastolia, dentro de
la cual la concretio cordis forma seguramente el gru-
po més importante y caracteristico; describen su sin-
drome electrocardiogrifico, discutido desde que OP-
PENHEIMER y MANN, en 1923, encuentran com-
plejos de bajo voltaje en el derrame pericirdico.
En 1925 DIEAUDE, y en 1932 SMITH, senalan ¢omo
signo electrocardiografico caracteristico de la medias-
tinopericarditis adhesiva la invariabilidad de las cur-
vas eléctricas en los distintos dectibitos, No entramos
a describir los hallazgos electrocardiograficos de los
casos de pericarditis crénica observados en 1a C. S. V.
porque no es éste un estudio completa de la afeccion,
sino s6lo de algunas de sus particularidades.

Respecto al diagnostico radiolagico de las secue-
las del afecto pericirdico, las aportaciones mas fun-
damentales se deben, sin duda alguna, a E. ZDANS-
KY, 1931, aunque ya anteriormente se hubiesen ocu-
pado del asunto VAZQUEZ y BORDET, ACHELIS,
WENCKEBACH y ASSMANN, entre otros.

Radiolégicamente es como se han hallado las
calcificaciones de pericardio que, si bien conocia ya
MORGAGNI ¢n 1762, <6lo hasta 1910 son apercibi-
das en vida por SCHWARZ primero, y poco después
por GROEDFEL. Desde entonces a 1924 se conocian
94 Ccasos seguros, autopsicamente comprobados (lo
que no indica fuesen conocidos en vida), pero, des-
pués, se han descrito mas observaciones, pues la afec-
c16n ha sido considerada por los cardiélogos como
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una meta literaria. Asi, literariamente, citan SMITH
y WILLIUS la historia de N. HAWTHORNE sobre
Ethan Brandt, que, “al quemarlo, su corazon era
de piedra”.

WELLS, en 1.000 autopsias con 128 casos de; pe-
ricarditis crénica adherente caca 4 casos de calcifica-
cién, y los citados SMITH y WILLIUS, entre 8.912
autopsias de la Clinica Mayo encuentran I44 peri-
carditis crénicas adherentes y, entre ellas, 15 casos de
calcificacién de pericardio. Senalan la enfermedad reu-
matica como principal factor etiolégico, y consecuen=
temente, hallan asociadas lesiones valvulares en cierto
ntmero. En la mitad de los casos de pericarditis cro-
nica adherente queda sin precisar la etiologia. Es
digno de notar que en los que consideran debidos a
“infeccién intratoracica” (!) "y que apartan como
“pleuritis crénica obliterante”, “empiema crénico”,
sin mas apellidos, sin mencion de la tuberculosis, le
quedan a uno fundadas dudas sobre su etiologia.
Sélo citan tres poliserositis, lo que también es ex-
trafio, pero una discusién metddica de estas estadis-
ticas nos llevaria muy lejos.

La obscuridad en la etiologia de muchos casos se
aprecia también en las observaciones de otrOs autores,
incluso en los casos de pericardiectomia de BECK y
CUSHING, en que se efectué examen histolégico de los
trozos de tejido extirpados “sin evidencia de tubercu-
losis ni reumatismo”. Distintos autores franceses se-
falan la tuberculosis como el principal factor etio-
légico de la calcificacién pericardica (DUVOIR, PI-
CHON, VULPIAN, etc.), pero también existen casos
de etiologia poco clara o discutible, frente a algin
caso certero de reumatismo, entre las observaciones
que hemos consultado, que son las que siguen (aparte
las ya citadas) : SCHELESSINGER, STARCK, MENTL,
DuvoiR POLLET y CHAPIREAU, LIAN, MARCHAL
y PANTRAT, DESBUGUOIS, SCHWARZ y STEBLER.

La calcificacién se va haciendo con toda parsimo-
nia a lo largo de los afios, como en casos muy espe-
ciales ha podido comprobarse. En su formacion se-
guramente tienen importancia la cantidad y, sobre
todo, la calidad de la exudacién primitiva, su rique-
za celular . y otras condiciones generales y locales
alin no bien precisadas, sin que sea conditio sine qua
non el que el primitivo derrame fuese purulento; se
han observado también calcificaciones después de los
derrames hemorragicos que frecuentemente oOcurren
en la tuberculosis.

SCHWARZ y GROEDEL sefalaron el comienzo de
la calcificacién en ventriculo izquierdo, pero segun
KLASON, SCHELESSINGER y otros autores, es mas
bien el ventriculo derecho el lugar inicial, siendo los
sitios de menor movilidad (surco coronario, parte fré-
nica de los ventriculos, etc.) los predilectos para los
depésitos. )

No gxistqn signos especificos del procc.co‘ fuera de
los radiolégicos. Auscultatoriamente, JAGIC compro-
bo en alguno de sus casos un timbre metilico de los
tonos, y LIAN ha descrito una particular vibracién
protodiastélica, que no es, desde luego, constante.
Iis ca[cxﬁca’mc’)n del pericardio, que cursa a veces bien
pobre en sintomas, llega en otras ocasiones ficilmen-
te a la igsuficiencia circulatoria del tipo descrito por
FR. PICK (el caco que sirvi6 a este clinico para la des-
cripcion original, tenia osificacién de las hojas peri-
cardicas).
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Es fundamental para la evolucién clinica la cali-
dad y localizacién de las cortezas, que exista o no
estrangulacién de las venas cavas, y la clase de par-
ticipacién del miocardio subyacente en el proceso.

Exponemos 2 continuacién dos observaciones cli-
nicas de poliserositis. Es lo esencial en la primera el
hallazgo radiolégico de una calcificacién de pericar-
dio dentro de un cuadro clinico de ligera insuficien-
cia circulatoria; treinta anos antes habia pasado la
enferma una peritonitis exudativa y existia en el
presente evidencia radiologica de pleuritis residual
bilateral. La segunda observacién, que juzgamos in-
teresante en extremo, cursa clinicamente con un sin-
drome de seudocirrosis hepatica con severa partici-
pacién miocirdica y finaliza sibitamente. En la
autopsia, entre otras particularidades, se comprueba
la existencia de una fibrosis de miocardio, ya diag-
nosticada en vida, gracias a la exploracién electro-
cardiografica.

J. L. A, mujer de 36 anos. Acude 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 nifa: delgada y con catarro. A los seis
anos tuvo hinchado el vientre y la puncionaron varias veces
sacando liquido en cantidad. Sin antecedentes reumiticos.

Es una picnica en buen estado de nutricién. Tonos cardiacos
normales, pulso regular; presion arterial, 150-100: roncus

y sibilancias en bases pulmonares: hepatomegalia.
Analisis de orina: normal

Fig. 1

Radiolégicamente (fig. 1) corazén de bordes rectilineos, de
arcos borraflos, aumentando de tamaiio ¥ con una sombra cal-
carea que empieza en parte media del borde izquierdo y se espe-
sa hacia 1a punta. Restos diseminados indurados y pleuritis

residual bilateral (no apreciable en 1a placa, por desgracia tini-
ca. Observacién retrospectiva) ,

J. M. H. Historia 34.522. Varén de 40 afios. Acude en
agosto r:]u:: 1934 a la Casa Salud Valdecilla para operarse de
una hernia inguinal derecha, y el Servicio de Digestivo solicita
mform_e cardiolégico por encontrar un vientre abultado e in-
tensa cianosis, .

Antecedentes sin importancia, excepto que bhace un afio es-
tuvo dos o tres semanas ocon epistaxis, es

0 Putos sanguineos y
edemas; no sabe si tuvo fiebre, . :

Luego mejoré, persistiendo
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hinchazén del vientre. Niega enfermedad reumiticy

metros. Sin fiehe In“f:
Cuello,
lagem.*
08 came
ares por extrasistoliy Mag

Exploracion: 73,5 kilos; 1,71
cianosis de color vinoso, en cara; éstasis Venoso ep
tiligo, Ligero edema en piernas. Punta de corazgp
cer espacio por fuera de mamila y se desplaza eq 1
posturales. Tonos cardiacos irregul

}'J\;’. 2
dez vy de ruido respiratorio en ambas bases oy
monares, sobre lo a la derecha. Signos de pequefia asige

Moderado aumento del higado, Pas
Presion 120-Bo, Rade

1a una gran elevacion diafragm

hernia inguinal derecha
- '

tlar a go por arterial

minuio

camente (I1g. 2) se apre

L1}

I - 413

Fig. 3

tica con un corazén tumbado por completo. Seno costodi
fragmatico izquierdo parece libre, no asi el derecho que m
pegado En pulmén derecho, hilio masivo, siembra n?dn}:-.
discreta, estria cisural media bien perceptible; en pulmos ¥
quierdo, aumento de dibujo, .

Electrocardiograma (fig. 3): 8o contracciones por mmult-‘
P: y P; positivas, P plana. PR: 0,16 segundos ;\It:_Rli-
pequefia S:: o,11 segundos y o.9 milivoltios. ST ba_!‘i’d;
1.* y 2.* derivaciones. Ty y T negativas, T positiva Et i
cir, predominio eléctrico izquierdo con claros signos de Ies
de miocardio. i

Orina, 650 ¢, c.; densidad, 1.021, sin elementos anorm?
Reacciones especificas negativas.

Se efectia un tratamiento con régimen apropiado,
Salyrgén, que le mejora ostensiblemente, obteniéndos
mercurial las diuresis acostumbradas. El pulso, entre 70 Ylﬂ
por minuto, es frecuentemente irregular por t‘XlﬁS'sz“'d‘
siste en la operacién de su hernia, que le ocasiona MO esw
efectuindose la intervencién sin mais novedad que I.a e
durante el acto operatorio, de unos 2 litros de liquido &

10!
calaio .{‘
¢ con

{
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hemorragico. A mediados de octubre es dado de alta para con-
rinuar tratamiento ambulatorio. ’

21 febrero 1935: Reingreso. Disnea y ciaqqsns. Edemas ma-
leolares, Vientre abultado con signos de ascitis; el higado se
percibe aumentado, mis no exageradamente. E§t35|§ en bases
pulmonares. Tonos cardiacos débiles con extrasistolia, a veces
bigeminia. 76 pulsaciones. Diuresis de 400 c. c Iguales l:}a-
llazgos radiolégicos. Tratamiento to:_nwcardlaco y Salyljgan.
El pulso manifiesta en los dias sucesivos una gran \qbslldad
pasando de una exagerada lentitud, de 4o-50 pulsaciones, 2
cortas crisis taquicirdicas. Electrocardiograma (fig. 3): Np hay
fortuna de registrar una crisis, Ritmo regular_a 120 por minuto,
No se aprecian ondas P. Oscilacién de comienzo del complejo

Fig. 4
ventricular, muy pequefia, irregular y ensanchada: o,12 se-
gundos y o,3 milivoltios. T plana en todas derivaciones.

A los siete dias de ingreso, el paciente fallece repentinamente.

El informe clinico dado al Servicio de Anatomia Patoldgica
:s ¢l siguiente: Poliserositis — seudocirrosis hepatica pericardi-
tica. Miocarditis. Dice el informe de autopsia (Dr. SANCHEZ
Lucas) » Poliserositis. Multiples placas fibrosas subendocirdi-
cas. Cirrosis pigmentaria de higado y pancreas.

Corazén de 600 gramos. Hipertrofia uniformemente distri-
buida en ambas mitades; dilatacién de cavidades. Aparato val-
vular normal, Miocardio pilido y flicido con gran niimero de
placas fibrosas subendocirdicas, mas abundantes en ventriculo
derecho que en ¢l izquierdo, apenas las hay en la auricula; las
mayores del tamafio de un céntimo (fig. 4). Pericardio adheri-
do en toda su extensién, pero se llega a poder despegarlo. Co
ronarias permeables. Escasas placas fibrosas en intima de aorta.
Fl corazon 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 érganos, formando gruesos paquetes con
las asas intestinales, Hay abundantes depdsitos fibrinosos y es-
casa cantidad de liguido serosanguinolento algo turbio.

Higado de 2.600 gramos. Consistencia aumentada. Bordes
romos. Globuloso; cipsula gruesa de aspecto cartilaginoso, Al
corte, dibujo microfolicular, color ocre obscuro.

Pincreas de 200 gramos. Duro, Color ocre obscuro, Distri-
bucién lobular muy marcada; tabiques muy anchos.

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

Rifones grandes, duros y de dibujo muy marcado

SMITH y WILLIUS, asi como EPPINGER, han hallado esta

J‘it"h:lacu')n de pericarditis adhesiva y cirrosis pigmentaria en
mas de un caso.
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En el caso de calcificacién pericardica descrito, los
hallazgos clinicos y radiolégicos (nos referimos es-
pecificamente a la pasada ascitis y a los residuos pleu-
rales) son los que acostumbramos a etiquetar de tu-
berculosis. Ya es sabido que, en los adultos, las reac-
ciones tuberculinicas no son, como en la infancia,
sisteméticamente efectuadas. Estin ausentes antece-
dentes y signos de enfermedad reumética. Creemos
que nada se opone a aceptar Ia etiologia tuberculosa.

En la observacién siguiente, aun en ausencia de
ovidencia histolégica en el sentido de tuberculosis;
es decir, del hallazgo de elementos especificamente
tuberculosos, existen también, a nuestro juicio, da-
tos bastantes para considerarla de esa etiologia, pues
la clinica tiene 2 su vez sus derechos, sus pruebas.
Faltan igualmente en la historia antecedentes reu-
miticos. Aunque éstos hubiesen pasado inadvertidos
o enmascarados (dolores reumatoides de los tubercu-
losos: GRAU), hemos comprobado en otros casos
anilogos que la frecuencia del afecto endocardial en
la pericarditis reumnatica es tal como para no despre-
ciarla, sino, antes al contrario, como para tenerla en
buena cuenta. El reumatismo ataca con avidez, re-
petidamente, todas las estructuras cardiacas. Y en
este caso no habia clinica ni anatomopatolégica-
mente el menor residuo en el aparato valvular. Exis-
tia, en cambio, una plural afectacién 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 cacos limites en que es dificultosa la discri-
minacién entre ambas etiologias. Las relaciones en-
tre enfermedad reumitica y tuberculosis, sacadas a
la luz por PONCET en 1910, son actualmente tan
discutidas que no intentamos tratar sistematicamente
la cuestién. Distintos autores se han ocupado de ello.
Son dignas de mencién las observaciones de BEZAN-
CcON, WEISSMANN-NETTER y SCHERRER. CAUSSA-
DE y TARDIEU, LAUBRY. ROUTIER y BEERENS,
MAYRHOFFER, vy los hallazgos histolégicos de MA-
SUGI, MARASAWA y YA SHU, para los cuales existe
una transicién insensible del granuloma reumatico
a] tuberculoide, Interfieren aqui, pues, como temas a
discutir, los conceptos de polimorfismo del proceso
tuberculoso: lesiones especificas y lesiones meramen-
te inflamatorias, todo lo que ha quedado englobado
en ¢l término “reumatoide” y las observaciones de
coexistencia de lesiones reumaticas y tuberculosas.

En esta observacidn es de interés extraordinario
la comprobacion de la fibrosis de miocardio 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-
to, sin embargo, que la mayor parte de las veces el
descubrimiento ha sido efectuado tinicamente en la
autopsia. Por eso podia escribir BARIE que “la sin-
tomatologia era lo menos conocido de la miocarditis
E‘ubcrculgsa". y concluir ALIX su revision diciendo

que existe como expresién anatémica sin realidad
clinica y sin posibilidades de diagnéstico”.

Todo lo referente a la anatomia patolégica de la
miocarditis tuberculosa se encuentra, principalmente,
en RAVIART vy, luego, en HUEBSCHMANN. Existen,
desde luego, divergencias interpretativas para los
autores, si se exceptia la aceptacién uninime de las
formas llamadas miliar y solitaria o de grandes né-
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dulos. La miocarditis tuberculosa difusa de RAVI};;RT
es para HUEBSCHMANN un terreno inseguro. _Vo N
mos aqui a topar con la CSPE'Cl’ﬁCIdad ct_lo!og{ag, pero
no morfoldgica, siendo dificil la delimitacién con
los procesos consecutivos a la tuberculosis como en-
fermedad crénica consuntiva (miolisis, degeneracio-
nes, atrofia parda...) 3

A pesar de todo, el hallazgo anatémico de este
caso podria catalogarse como residuo de esa forma de
miocarditis tuberculosa difusa. Ya de antiguo. por
BREHMER en 1883 y LENOBLE en 1922, ha sido
sefialada su tendencia a la esclerosis, a la formacién
de callosidades, comparables en su topografia, regu-
lada por las condiciones de irrigacién coronaria, a
las d¢l infarto de miocardio.

El avance dado en el diagndstico y pronéstico de
las lesiones de miocardio en general, gracias a la ex-
ploracién electrocardiogrifica, es sobradamente cono-
cido de todos. Trastornos del ritmo y, sobre todo,
anomalias del complejo ventricular, senalan la topo-
grafia e importancia del trastorno del misculo car-
diaco. Nada tiene, pues, de extrano que en la clinica
de la miocarditis tuberculosa, que, como toda mio-
carditis, se revela por distintas manifestaciones de
insuficiencia circulatoria, las mas brillantes demos-
traciones hayan sido proporcionadas por este método
exploratorio. Nos referimos a los conocidos casos de
MEYER y OBERLING, REICHENFELD y VON DER
WETH.

En la presente observacién es dato de gran valor
el electrocardiograma de comienzo, y, para ¢l pro-
nostico, no pueden ser mis caracteristicos los cam-
bios sufridos en la curva eléctrica en la evolucién
hasta el exitus. Con ocasién de otras observaciones,
tendremos oportunidad de referirnos mas extensa-
mente a la clinica de la miocarditis tuberculosa.

Para finalizar estas consideraciones, creemos dig-
nas de recuerdo las palabras con que PICK y MORE-
NAS terminan la descripcién clinica de la tubercu-
lesis del miocardio: “hay, finalmente, un caso en
que la miccarditis tuberculosa puede ser supuesta con
mayor firmeza y es cuando un enfermo afecto de
cirrosis de HUTINEL, presenta trastornos del ritmo,
aso?lados a signos de insuficiencia cardiaca, adn mis
rép_xdamente progresivos que los que la sola sinequia
pericirdica habria de dar lugar”.

RESUMEN

Se describen dos observaciones clinicas de polise-
rositis tuberculosas. En la primera, se enguentra ra-
diolégicamente una calcificacién pericirdica en una
mujer de 36 afios, con sintomas de ligera insufi-
clencia circulatoria y evidencia clinica de la partici-
Pacion de las serosas peritoneal v pleural.

'I:a segunda, en un varén de 40 anos, evoluciona
chq:cameqte con un sindrome’de seudocirrosis he-
Patica pericarditica y signos electrocardiograficos de
grave lesion miocardica. Muerte sibira, Comproba-
cién autéptica de la plural afeccién de las serosas y
de una fibrosis de miocardio que interpretamos como
una residual miocarditis tubercnlosa difusa. '

Se consideran diversas particularidades de la clini-
ca de estos procesos y re hace mencién de otra pu-
blicacién anterior, donde se hizo patente 1a eyvolu-
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cién de otros casos anilogos que, habi‘?ﬂdoh’&
“su debut clini‘co. por un derrame pericirdico
rentemente primitivo, contintian meses y aﬁ("s’l»"\
brotes ¢n una y otra serosa, hasta Variadog
terminales: meningitis tuberculosa, tuberéulosis |
monar ulcerada o tuberculosis extrapulmonar m
carditis cronica adherente con su tipo esped
insuficiencia circulatoria. No debe olvidarg &
(indicacién posible de intervencién quirtrgicy pal
tiva) la tuberculosis hematégena, que, aug dorg.
tando, es el eje de todo ¢l proceso.
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ZUSAMMENFASSUNG

Man beschreibt zwei klinische Beobachtungen
von tuberkuldser Polyserositis. Beim ersten Falle,
ciner 36 jihrigen Frau, fand man réntgenologisch
eine Verkalkung des Pericards mit Symptomen einer
leichten Kreislaufschwiche und klinische Mitbetei-
ligung der peritonealen und pleuralen Serosa.

Der zweite Fall, ein Mann von 40 Jahren, zeigt
klinisch cine Pseudocirrhose der Leber und des Pe-
ricards. sowie im EKG Anzeichen einer schweren
Myocardlision. Mors subita. Die Sektion bestatigt
die Affektion der Pleuraserosa und eine Myocardfi-
brose. die wir im Sinne einer residualen, diffusen
tuberkulésen Myocarditis auslegen.

Verschiedene in der Klinik auftretende Besonder-
heiten dieser Prozesse werden be-prochen und eine
andere fruchere Verdffentlichung, in der analoge
Fille mitgeteilt werden, wird erwahnt, Die in die-
ser Arbeit veroffentlichten Fille begannen klinisch
mit einem scheinbar primiren Pericarderguss, wiesen
Monate und Jahre Affektionen an anderen serosen
Hiuten auf und endigten mit den verschiedensten
Bildern: Tuberkuldse Meningitis, ulzerierte Lun-
gentuberkuldse oder extrapulmonaires Tuberkulom,
Dericarditis chronica adhaesiva mit dem Spezialtyp
ciner Kreislaufschwiche. Man darf nie die schlei-
chende himatogene Tuberkulse, die der Mittel-
punkt des ganzen Prozesses ist, vergessen (Indika-
tion eines eventuellen chrirugischen palliativen Ein-
griffes) . -

RESUME

On décrit deux observations cliniques de poly-
sérosite tuberculeuse. Dans la premiére on trouve ra-
diologiquement une calcification péricardique chez
une femme de 36 ans, avec symptomes d'une légere
insuffisance circulatoire et évidence clinique de Ia
participation des séreuses péritonéales et pleurales.

_I__a deuxiéme, chez un homnie de 40 ans, evolue
cliniquement avec un syndrome de pseudocyrrhose
hépatique péricardique et avec des signes électrocar-
diographiques de grave lésion myocardique. Mort
subite. Comprobation autoptique de I'affection pleu-
rale des séreuses et d'une fibrose du myocarde que
nous interprétons comme une myocardite résiduelle
tuberculeuse diffuse,

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

1.567, 1981, ¥ Forsch. Roentg., 44,

méningite tuberculeuse, tuberculose pulmonaire ul-
cérée ot tuberculose extrapulmonaue_,_per}cardﬁ_e
chronique adhérente avec son type spécial gl'ms_uﬂ'f-
sance circulatoire. On ne doit jamais oublier (lIl'ldE-
cation possible d’intervention chirurgicale palliati-
vel la tuberculose hématogene qui, bien qu’endor-
mie. est 1'axe de tout le processus.

EPIDEMIOLOGIA INTRAFAMILIAR
DEL SARAMPION

M. QUERO MALO
Médico de A. P. D. Médico Puericultor
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DEDICADO, CON VENERACION DE DIS-
~fpurLO. AL PROFESOR DR. E. JASO

Es generalmente admitido que el sarampion es
contagioso durante ocho o diez dias, es decir, desde
¢l comienzo de la rinofaringitis prodrémica hasta el
quinto o sexto dias postexantematicos, y que du-
rante todo este tiempo el enfermo alberga en sus sé-
creciones rinofaringeas y bronquiales agentes saram-
pionosos, los cuales esparce casi constantemente a
su alrededor mediante gotitas de Fliigge expelidas
con la tos y al hablar, Pues bien, esta siembra inin-
terrumpida de virus durante los ocho o diez dias de
la fase contagiosa del sarampién es una hipdtesis
que, a nuestro modesto entender, no ha sido debida-
mente comprobada. Es mis, el estudio de la propa-
gacién sarampidnica en el seno de las familias pro-
porciona algunos hechos en contra de la misma,
como puede verse examinando el cuadro que se inser-
ta en las paginas siguientes, en el que se resumen las
observaciones de epidemiologia intrafamiliar efectua-
das durante el curso de la ltima invasién sarampio-
nosa habida en Villanueva de San Carlos.

Aclaraciones al cuadro

1.* En las viviendas sélo se enumeran las piezas
que habitualmente sirven de habitacién a cada fa-
milia, omitiéndose aquellas dependencias que no se
utilizan con este fin (graneros, cuadras, etc.).

2.* El dormitorio unico existente en gran nime-
ro de viviendas, suele contener insuficiente nimero
de camas para que éstas puedan ser sendas; por el
contrario, comunmente, en cada una de ellas pasan
la noche dos, tres y hasta cuatro o cinco personas
(por ejemplo, un matrimonio y dos o tres nifios pe-
quenos) .

3. En la inmensa mayoria de las casas no exis-
te comedor. Las comidas se efectian generalmen-
te en la cocina, salvo en wverano, estacién en la
cual es frecuente utilizar e] patio para estos 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.




