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MEDIASTINO PERICARDITIS CON SINDROMA DE CONSTRICCION
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Consideraciones sobre los sindromas de Hutinel v Pick.

Por les Dres. ANIBAL ARIZTIA Y RAUL MATTE

Otlando Urtntia. — PBdad: 11 afios. Antecedentes hereditarios: Padres
sanos, R. W. {(—). BSin antecedentes de roberculosis. 11 embar:zos, 8 vivos
sanos, 3 muertos en el primer afio de trastornos nutritivos agudos, El padre
sufrié hace 10 z2fios de reumatismo cronpico.

Antecedentes personales: Hasta hace wn afio ema zano; pues habia padeci-
do solo de grippes banales, No acwsa de enfermndades infecto contagiosas.

Enfermedad actnal: Se inicia mis o menos hace un afo con dolores arti-
cnlares, temperarnrs, malestar general. Como estas molestias se acentwaran, in-
gresa o] Hospital Roberta del Rio el 18 de XI de 1939, won 2 siguiente sin-
tomatologia: desde hacia un mes presentaba dolores articulares ¥ tumefaccion de
Jas articulaciones tibio tarsianas, codo, de Bs manos, dismea de esfuerzo, Ea of
+xamen s¢ encontrd un nifio desnutrido, que pesaba 28,5 kilos, temperaturas de
38° pulso 110. Artritis de ambas articulaciones tibio tarfianas, coxo femo-
ral. interfalingicas, rzdio carpianas. de 1z columna cervical. Corazén de tama-
fio normal, con un sopla sistdlico svave, goe se irradia hacia la axila izquierda.
Sedimentacion: 25 mm. Velocidad circulatoria de 8 segundos, Presién arte-
rial 11-8. Hemograma ligera lemcacitosis con desviacién a la izquierda, Elec-
trocardiograma signos de hiperexcitabilidad del miocardic, Redioscopia de térax
t—). Rinitis ¥ amigdalitis crénica suparada. Como tratamento se da 6 grs.
d:irios de salicilato de sodio durante 25 dias, bajando la stdimentaciém 2 6 mm.
El nific siguid una evolucidn favorable y s2 e sometid a unz rousilectomia.
Se bace unx nueva cora con salicilato de sodic y se Je da de alta con corazda de
tamaiio normal, soplo sistélico smave de Iz punta, <apacidad funcional del co-
razén normal. Se l¢ aconseja consultar al policlinico antes de ingresar a la es-
cuela. Bl 11 de Marzo se comprobdé en ¢l poli so insuficiencia mitrdiica com-
pensadz y una sedimentacién de 15 mm. En Marze empieza a asistit a la es-
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cuela y desde entonces reaparecen nuevamente sos molestias, dolores articulares
¥ precordiales, disnea de esfuerzo, Desde esa época su estado general ha ido
desmejorando continamente, Como sus molestias progresaran, especialments i
dolor precordial y disnea de eafuerzos. se hospitaliza en la Casa MNacional el
23 de Octubre de 1940,

En el Servicic mos encontramos ton un niflo mey enflaqoecido, que pre-
sentaba una facies baltmosa, de tinte ammariilento, impresionande comoe un car-
diaco <rénice. Este aspecto de su mitad superior contrastaba con el gran en-
flaquecimiento de su mitad inferior, donde no se apreciaba edema.

Tenia un dolor espontineo em la region precordial que Ramentaba inten-
camentz a la presidn de Ja repién esternal inferior y ¢on los cambied de -]’}OS-
tura. €v especial con la oblicua izquierda que & tratdba siempre de evitar., El
pulse era de 110 regular. blando, Tenia wna disnea continua de 48 respiracio-
nes por minute, Las extremidades espaban frias ¥ <on on ligero tinte cianético,
Dedos hipocriticos de 1.er grado. En las articulaciones [nterfalingicas de la mano
v sobre lag apOfisis espinosas de la region dorszl, presentaba vscasos nddulos rru-
mdticos. El resto del examen segmentario nos dabd:

QOjos: conjuntivas sucias, con tinte sub jctérico, Dentadura con caties dz
2.? grado, Faringe: nada de especial. Cuello: presenta franca ingurgitacién venosa.
Tsrax: Se presenta un ligers abombargiento en bx regién precordial, Circnla-
cidn venosa discreta, en especial en ol hemi tdrax izquierdo. Puimones: perca-
sidn negativa. A la auscoltacion llama la arencion yna respiracién entrecorta-
da y roda en la base derecha. Mo hay estertores. Corazén: A la inspeceion. li-
gero abombamiento de la regién pre-cordial. No ge ve latir da puntz. Latidos
v cetraccibn sistdlica de la regidn del epigastzio. A la palpacion se siente un
débil choque de la punta en el sexto espacio intercostal en la linea mamibar,
A a3 percusidn se comprueba uma area <ardiaca muy awmeéentada de volumen en
todos sentido:, en especial hacia 1a dercha, donde sobrepasa el borde derecho del
esternon en 2 rraveses de dedo. Ansvultacion: Soplo sistolico de la punta gue
s? propaga a la axila jzquierda y regién dorsal. En ¢l esternén. a nivel del cuarto
espacio intercostal, e ausiulos un roide seco, al parecer es roce pericirdico.

Abdomen depresible, no doloroso. Ligera ascitis,

Higado muy grande, s palpa 2 nivi del ombligo. Borde liso, blando,
doloroso. Bazo no se palpa. Resto del examen (—),. .

Presidn artenal al Baumanametro: 7,5/5,

Elciro cardiogrima: e bajo voltaje con imversion de T en A, M y [IL

Un telediagrama a 2 m. nos muestra un awmento global del corazdn, en
especial de las cavidades derechas. Radioscopia puimonar (—). Sedimentatién
glabular: 25 mm. Hémograma no di nada de especial, Examen de orina; {—J,

Como tratamiento se ke deja Piramidén, 0.80 gr. diarios; digitalina endo-
vepasa, alcanzandosele a poner 90 gotas en @ ias. Para sus sintomas doloroscs
catdiacos Juminzd con bromnral. Régimen crudo, sin sal,
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Con este tratamiento y en especial por el reposo se ohserva uma mejoria
¢vidente de los sintomas, Pasé ¢l dolor précordial y subjetivamente se siente
mejor. Bl pulso de 110 baja a 100 y la presién sobié a 915/7,5. No. presie-
t6 temperaturas, La diuresis, a pesar del tratamiento, oscilé entre 200 a 300
gts diarios. La disnea persistié igual altededor de 45 a 50 por minuto. El
tamafio del higado vy corazén no se modificaron, Los limites de la  macidez
cardisca no cambizbah con los cambios de postnra, lo quoe también se pedia
apreciaz a la radioscopia. A radioscopia llamaba también la atencibn gue los la-
tidos cardiacos casi no se @preciaban.

Lz sedimentacién globular bajé de 15 mm. a 7 mm.

En tesumen, nos epcontramos ante un mido de 11 afes que tfnia como
anteradente de importancia que hacia un afio habia padecido de una crisis de
remitismo articular agudo, que lo obligd a hospitalizarse durante 217 meses,
Sale del Hospital con una insuficiencia miteal rewmirica y uwparentemente en
buenaz condiciones, Tres meses después empieza el mifio a padecer signos de in-
scficiencia cardiaca como disnea de esfuerzo, opresion en la region precordial,
#¢ema de la mitad seperior del cuerpo. Todo etto se -acompand de una fmnc:
desmejoria de su estado general. Como estos sintomas se acentdan, ingresa en
Octubre de [940 a 1a Caza Nacienal del Nifie, Alll s2 comprobaron sintomas
de insuficiencia cardizca cromnica, como corazdn hiperteofiado. higado muy grande,
oliguria, bipotensidn con escasa diferencia entre la mixima y minima, etc.
1lamaba la atencion algunos ‘hechos, como la falta de edemas de las extremida~
dvs inferiores, pulso relativamente lento, 100 por minmte, regukar, disnea con-
tinna en 45 ¥y en especial una estasis de la mitad superior del cuerpo  (Ffacies
bulruoca, injurgitacién de las vanas del cuello, ete.),

Sintomas de una iofeccidn reumjtica aguda no presentaba, como lo demas-
traba 1a sedimentacion y ‘hemeograma normal vy la falts de temperatura,

Todos estos hechos, como la ineficacia del tratamiento digitalino. mos hi-
ciercn pensar gue la czusa e esta insuficiencia ¢rénica del miocardio noo se
podia atribwrit sélo a su enfermedad reumatica. sino que era evidente que una
cansa mecinica estaba favoreciendola. La falta de desplazamients del cotazen, el
que estaba fijo @ la derecha, como los signos de estasis de la circulacién wenasa
y los demas que hemos descrito, nos hicieron formobar el diagndstic> de sinfisis
d#l pericardio con adherencias hacia el diafragma v polmén deracho.

A loz 20 dias de estar hospializado ¢l sifio y <uando estodiicames las
pesibilidades de intervencion, presenra, sin cansa aparente, brusdimente, wn. in-
tenso dolor ¢n la mgidn precordial, acompafiado de signos de desfallesimiento
cardiaco, por lo ceal fallece a las 24 horas de iniciado.

A la wutopsia s2 encontré lo signiente: Al tratar de desprender el po¢s es—
\2rnal, hay fuerres adberencias del pericardio al peto. También adherencias Fir—
mes del pericardio al diafragma vy a la cara amtero interma del 1ébulo pulmonar
superior derecho, Las dos hojas pericirdicas estin engrosadas y  fuertementz
adheridas, En realidad. resulta iraposible desprenderlzs. Se corta la punia det
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corazén como de costumbre, dejando las hojaz pericardicas adheridas, El ca-
Tazén estd dilatado. El ventriculo izquierdo, al corte de [a punta, mide 1 <m.
La vilvula mitral estd engrosada, las cuerdas de los misculos papilares también
engrosadas ¥ acortadas. (Endocarditis ¢rdnica fibrosa rétrayente). Velos adrti-
ot engrosados,

Pulmones: libres de adherencias a la pared costal, se presamrin indursdos y
de color rojizo café {induracién roja morena), Presentan neguefas manchas
d:z aniracosis, Ganglios peri bromguiales - hiperplasiados de color tajo  ascura.
Mucose bronquial biper-hémicas con muco pus en regvlar cantidad,

Higado: Prexnota €l cuadro clasico del higade moscado (cianosis ¥ engra-
samiento}.

Vesicula de paredes gruesas y edematosas, Bilis espesa.

Induracidn ciandtica del bazo: TPesa 60 grs. Riflones tnmefactos indurados
y de color zmarillento, Pesaron 65 grs. cada uno, Gastro eataritis clanétiza
catarral, Cerebro: cianosis y edema a los cortes.

Sc encontrd ascitis de més o menos 150 grs.

Examen histologico: Comzdén., Se encnentran buen nimero de nddulos
de Aschofif, ya en parte fibrosados. En algnnos puntos ek tedids conjuntive
forma werdaderos calios perivasculares (Dr. Guzmidn).

La observacién referida presenta un interés especial,
porque ha terminado en forma de insuficiencia circulatoria,
que no es la habitnal en estos casos, no es la asistolia de la in-
feccién reumdtica evolutiva con signos claros de dafio o ago-
tamiento miocardico o de descompensaciéon por lesiones val-
vulazes multiples, con toda la sintomatologiz clasica de estos
casos: gran taquicardia, roido de galope, disnea, anasarca, etc:
El tipo de insuficiencia circulatoria y su causa, que le produ-
ce una muerte brusca, son diferentes, como luego se vera.

En esta observacidén encontramos que el nifc sufrié un
afio antes un ataque de fiebre reumatica; fué atendido en un
hospital de mifios, donde se dejd constancia como Gnica secue-
la de su atague, una insuficiencia mitral. Fué¢ dado de alta
v controlado en el servicio externo del mismo hospital hasta
cinco meses antes de ingresar a nuestro Servicto, sin gue se hu-
bigsen presentado hasta ese momento nuevos signos de acti-
vidad reumatica ni nuevas alzas térmicas, sedimentacidén glo-
bular normal; corazén de tamafio normal, con ritmo y pulso
normales. Fué autorizado para concurrir a la escuela, lo que
el paciente hizo hasta poco antes de llegar a nuestro servicio.
Pero la familia nos hace notar que el nifio se cansaba factlmen-
te y cada vez se hacia mas invalido.

l.as caracteristicas de la insuficiencia circalatoria del pa-
clente, se pueden resumir, como se ve en la observacién ante-
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rior. en las siguientes: ligera clanosis, disnea de esfuerzo, falta
de edemas de las extremidades. A estos signos se asocian los
que forman ¢! llamado sindroma cardiopatico crénico de
Nobécourt, consistentes en hepatomegalia considerable, ascitis
moderada, con abotagamiento de la cara, injurgitacion de las
venas del cuello con un pulso regular de 100-110 y presién
arterial normal: esta sintomatologia corresponde a la llamada
“estasia de desagiie” de la h1podlast0ha Finalmente se asocia
a tedo lo anterior el cortejo de sintomas de la mediastino
oericarditis o pericarditis adhesiva: aumento del irea cardia-
ca, falta del choque de la punta, inmovilidad de los limites
con ios cambios de posicién, retraccidén mstohca del hueco epi-
gastrico, dolores con ciertos cambios de posicion. El diagnds-
tico formulado de mediastino pericarditis con constricelén
cardiaca, se confirma en la autopsia con la pieza anatémica
gue muestra junto con las miltiples proliferaciones fibrosas y
adherencias del pericardio a las partes vecinas —esternén,
diafragma y mediastino-— un verdadero estuche calloso for-
mado por el adesamiento y engrosamiento fibroso de ambas
hojas pericardiacas entre si v a la pared del miocardio, que se
encuentra en esta forma aprisionado en casi toda su exten-
sidén, Es este aprisionamiento, el que condiciona y exnlica
parte de la sintomatolegia de Insuficiencia cxrculamru cn el
paciente: 1a hipodiastolia.

Hemos constderado de cierto interés v acrualidad el and-~
lisis de este caso clinico ¥ la revision de los conceptos sobre
pericarditis adhesiva y constrictiva, porgue en una de las se-
siones pasadas de nuestra Sociedad se sostuvo que en la in-
mensa mayoria de este tipo de pericarditis, seria la tuberculo-
sis el factor causante de ella en la infancia, sin que el reuma-
tismo jugase un papel apremab'le Creemos gue este ¢330 osta
lejos de constitmir una excepcion en la evolucion del proce-
so de la infeccidén reumadtica del nifio, v por otra partz, <an-
sideramos que frente a sn sintomatologia v 1o pleza anatdmi-
c3, tampoco puede negarse el elemento de constriccion car-
diaca,

Cualquier proceso inflamatorio del pericardio puede dagax
secuelas que se resumen en una o varias de las siguientes posi-
bilidades: 1) adherencias que no dan nunca lugiar a sinto-
mas y. constituyen hallazgos de autopsia; 2) adherencias de
las hojas pericardiacas entre si ¥ o con la pared del miocardio,
con engrosamiento de aquéllas, sin adherencias hacia el exte-
rior, lo cual constituye 13 pericarditis constrictiva propia-
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mente tal; 3) adherencias del pericardic con los Organos ve-
cinos, 1o que da lugar al sindroma de mediastino pericarditis,
vy 4) combinacién de estas dos Gltimas posibilidades, dentro
de la cual entraria el caso actual.

Si se analizan los efectos de estas secucias sobre el fun-
cienalismo cardiaco, se encuentra en &l caso de las adherengias
externas, sin constriccion, es decir, en la mediastino pericar-
ditis, que la insuficiencia circulatoria deriva del agotamiento
del corazdn por el mayor trabajo impuesto a él, al tener que
movilizar ‘en cada sistole las adherencias rigidas que atraen
las _partes vecinas, al mismo tiempo que del defecto de la
accibn inspiratoria que normalmente se ejerce sobre la circu-
lacion venosa de vuelta, a consecuencia de las adherencias.

De tedo lo anterior resultan los signos clinicos conoci-
dos de la mediastino pericarditis. las retracciones toricicas, la
expansion diastélica, etc. y la htpertrofia cardiaca con awmen-
to del tamano normal de la fibra cardiaca, segin lo ha - de-
mostrado Beck. En 1os casos en que las adherencias externas
engloban Ia desembocadura de los grandes troncos venosos,
puede asociarse a la sintomatologia de insuficiencia cardiaca
con hipertrofia del corazén, el sindroma de la ‘‘estasia de
desagite’’, o “Einflusstaung’’ de Volhard, poco frecuente en
la mediastino pericarditis y caracteristico de! sindroma cons-
trctivo,

En la forma constrictiva con adosamiento y engrosa-
ralento calloso de las hojas del pericardio, se produce el apri-
sionamiento del corazén, con el consigutente impedimentg del
didstole, de do cual deriva principalmente la insuficiencia cir-
cufatoria, Se produce la hipodiastolia con dificuitad de la cir-
culacién de vuelta o la llamada ‘“estasia de desagile o drena-

" de Volhard, con aumento de la presién venosa que sobre-
pasa a2 menudo valores de 30 cc., reduccion del valor de -ex-
pulsién cardiaca (output), etc., todo elic con un cerazén
chico, cuyas fibras tienen vn tamafio y desarrollo menor que
el normal (Beck). Esa ‘“‘estasia de desagiie” se traduce . cli-
nicamente, sobre tode por el llamado sindroma de Pick. ca-
racrerizado, entre otros signos, por la considerzble estasia en
el terreno de la porta con higado grande vy ascitis. El liquido
peritoneal puede adquirir, en los casos de larga evolucién, los
caracteres de exudado, aunque no exista propiamente una, se-
rasitis, y el higado ,pue-de estar recubierto de formaciones fi-
brinosas, dando Iugar al higado tonfitado o congelado. Tedo
ello puede ocurrir sin necesidad que medie una infeccién con-
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comitante, tuberculosa u otra, como lo ha podido demostrar y
reproducir Beck expertmentalmente en el amimal. mediante
inyecciones de liquidos causticos en la cavidad del pericardio.
Estas alteraciones en, la pericarditis constrictiva, con ascitis,
a veces, de tipo de exndado, con higado congelado, son_ de
origen mecanico y consecuencia de la pericarditis, dice Fish-
berg. ‘“‘Hay también casocs, continda este autor, aungue son
“ muy raros en Nueva York, en que la pericarditis adhesi-
va vy el exudado peritoneal son resmltados de poliserositis
{llamada, a veces, enfermedad de Concatto), siendo en tales
casos la ascitis de origen inflamatotio y no una consecuen-
cia mecinica de la pericarditis. Tal estado de cosas se cb-
serva en ‘pacientes tuberculosos, especialmente en nifios.
donde se encuentran tubérculos de diferentes edades en el
peritoneo. En algunos de estos casos de asociacidon de pe-
ricarditis, tuberculosis y ascitis, Hutinel y otros clinicos
franceses, ban encontrado cirrosis tuberculosa del higado
{cirrosis cardio-tuberculosa); esto es aparentemente raro ¥
vo no lo he encontrado nunca’’.

Las caracteristicas y sintomatologia de la coustriccion
cromica del corazédn, con sus manifestaciones de insmficiencia
circulatoria. tienen su sello especial. Ellas consisten en ¢l con-
junto de manifestaciones minuciosamente analizada. por Pick
en el ano 1896 vy a las cuales englobG bajo 1a denominacion
de ‘pseudo cirrosis hepatica’’, debido a la estasia de la circu-
lac16n de vuelta en el terreno del higado y 12 porta. con los
sintomas mencionados, gue derivan, no de nuna alteracion del
higado, sino de la insuficiencia del didstole. A lo anterior se
agrega la estasia venosa con injurgitacion de las venas del
cueile, sobre todo en la inspiracién, aumento de la presion
venecsa, etc.. todo ello con un corazdn pequefio o de tamaido
wormal v tranquilo, con presidn arterial baja y electrocardio-
grama de bajo voltaje que a menudo presenta aplanamiento
o nversién de T en derivacidn IT y IlI, invariabilidad de la
forma cardiaca a la radioscopia, falta del choque de la
punta, etc.

Ahora bien, si en un caso las lesiones se suman y junto
con das adherencias externas que fijan el pericardic 2 los ér-
ganos vecinos en la mediastino pericarditis, se agregan las del
engrosamiento calloso del pericardio que aprisiona el corazén,
produciendo la hipodiastolia con su cortejo de sintomas ya
enunciados, se comprende que el cuadro clinico de la pericar-
o y de la insuficiencia circulatoria participarid de los ca-

5
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racteres de las formas arriba analizadas. Es lo que ocurre en
el caso presente: primeramente el ataque de infeccidn reumi-
tica dejé como secuela mna insuficiencia mitral y seguramente
{as lesiones pericarditicas que pasaron inadverridas, ya que. el
control del enfermo hasta 6 meses antes del ingreso a nuestro
servicio, po las menciona y se comprueba en él un corazén de
tamano normal sin otra particularidad gune Ia insuficiencia
mitral, Posteriormente a dicho conttol no se produce un
nuevo ataque agudo de infeccidn reumatica, sino que se insta-
la la insuficiencia cardiaca con los caracteres de un corazon
aumentado de tamafio. por la insuficiencia mitral y las le-
siones de mediastinc pertcarditis, mdas los sintomas ya men-
cionados de la constriccidn cardiaca: estasia venosa con injur-
mitacion de las venas del cuello, anmento considerable del
higado, pequeria ascitis, abotagamiento de la cara, presién ac-
terial baja, ECG de bajo voltaje con mversiéon de T en Il y
II], 10do ello sin que exista el edema de las extremidades, ni
gran taquicardia ni ruido de galope, etc., que revelan la asis-
tolta. Predominaban en el enfermc los signos de la estasia
de desagite. Los hallazgos anitomo-patologicos, especialmen-
te el gran engrosamiento calloso del saco pericardiaco y 1la
organizacion fibrosa de las adberencias de 13 mediastino pe-
cicarditis, estin zevelando que ellas databan de largo tiempo
antes y ¢llo explica la instalacidon insidiosa y paulatina de los
sintcmas de la insuficiencia circulatoria con 103 caractetes ya
mencionados, sin que hubiera existido entre el memento en
gue se lid de alta del hospital y 1z entrada a nuestro servicio,
una nueva poussé reumatica.

Tenemos, pues, en este caso un sindroma de insuficien-
cia circulatoria, con el agregado vy las caracteristicas de la conz-
triccion cardiaca, producida por el aptisionamicntoe del cora-
z4n dentro del pericardio calloso. No es el caso del sindro-
ma de pericarditis constrictiva tipica y pura, como Ja des-
ct1bié Pick en su sindroma de pseudo cirrosis pericardiaca, y
postericrmente la estudiaron Volhard, White, Beck y otros.
Por ello es que consideramos de cierto interés comentar este
caso que ha de servirnos para rememorar y precisar los con-
ceptos sobre el sindroma de constriccion cardiaca. ,

Dice White en una extensa y documentada conferencia
sobre el sindroma que nos ocupa 1} que "él consiste en un

espesamiento <ronico fibroso o calloso de la pared del saco
* pericardiaco, el cual es contraido en tal forma que resulta
7 dificultado el llenamiento diastélice del corazdn. Resalta
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“ un estado llamado ‘‘estasia de aflujo {inflow stasis)".
“ Puede haber o no calcificacion del pericazdio, obliteracidn
‘“ de la cavidad pericardiaca, o importantes adhcrencias exter-
“ nas pericardiacas. Puede haber o no acumulacidn agregada
* de liquido pericardiaco en pequena cantidad, como en diver-
“ ticulos. Puede estar preponderantemente afectado el peri-
* cardio parietal o estar también seriamente comprometido el
** epicardio;: o ambas hojas pueden estar:firmemente o inse-
** parablemente unidas. En un corte del pericardic, ¢n la
“ punta del corazon, por ejemplo, puede estar relativamente
libre o levemente engrosado, mieatras gue en otra parte,
como sobre las auriculas y grandes venas, estd fuertemente
contraido; ¢ todo el corazdn y la raiz de los grandes vasos
pueden estar uniformemente aprisionadcs en una firme ¥
“ ajustada envoltura. Puede haber o no poliserosiis aguda o
cronica, lo cual es, en contra de la creencia comim. un
asunto diferente. Puede haber o no higado » bazo conge-
*“ lado. Puede haber ¢ no una enfermedad del corazon
mismo ——en mi experiencia la asociacidén de pericarditis
constrictiva. de clerta importancia, por 1o menocs, con en-
* fermedad del corazén es muy rara; sélo he encontrado un
caso y pienso que en él se trataba de coincidencia’.

Como puede apreciarse por esta definicion de uno de
lcs autores que mas ha agotado el tema en estudio, ella calza
perfectamente a las lesiones que bemos encontrado en nuestro
caso; salvo en cuanto 21 constituye {a excepcién a que ese
autor se refiere: la presencia de una lesidn concomitante del
corazon, la insuficiencia mitral.

Otro autor que posteriormente 2s uno de los que mas ha
wstudiade y operado en los casos de pericarditis constrictiva,
Beck (2. 3, 4), analizando el sindroma de 1a compresién agu-
da o ¢rénica del corazén, denominacién que él prefiere a 1a de
«onstriccidn, concluye diciendo que no debe hablarse mas de
pericarditis constrictiva, o adhesiva, o enfermedad de Pick. o
poliserositis de Concatto o mediastino pericarditis, sino sim-
plemente de compresién cronica del corazén, ya que ella es
l1a que determina el sindroma coya triada es para dicho autor:.
corazdn quieto —- hipertension venosa — hepatomegalia y
ascitis. Esa triada la presentaba completa nuestro enfermo,
como se puede apreciar en la historia clinica. A la insuficien-
cia mitral le atribuimos un rol secundario en la produccién
de la insuficiencia circulatoria de nuestro caso, va gtie sabe-
mos que el funcionamiento cardiaco del nific se adapta ficil-
mente a dicha lesién. salvo cuando ella es 1a manifestacion de



88 REVISTA CHILENA DE PEDIATRIA

una endocardics lenta o eveolutiva, que no es el caso actual.

Si bien en la literatura pedidtrica se encuentra desde an-
tiguo ampliamente descrito y documentado el cuadro clinico
de 1a sinfisis pericardiaca y el sindroma cardio hepatico {(No-
bécourt), no ocurre lo mismo con los conceptos de la constric-
ci6n o compresidon cardiaca del corazdn, sindroma que ofrece,
como se ha visto, una sintomatologia mas o menos precisa y
suficiente para orientar al diagnéstico, y scbre todo, coyz te-
rapéutica por la intervencidn quirfirgica ofrece las (inicas po-
sibilidades de curacién. Con los medios perfeccionados de
diagndstico, hoy dia utilizados y con el mayor namero de in-
tervenciones hasta ahora realizadas cada vez con mayor éxito,
se estd viendo que dicho sindroma ha dejado de ser una rare-
za en el nifio y por ello el tema adquiere actualidad e interés
para los pediatras.

Aqui, entre nosotros, debemos al Prof, H. Alessandri ¢l
méritc de haber reavivado y puesto de actualidad el tema.
gracras al estudio muy documentado del caso de una nifia en
que. planteado el diagnéstico, se realizd por primera vez en
Chile la intervencién con éxito brillante.

Si para aclarar nuestros conceptos sobre constriccion
cardiaca en el nifio, recorremos la literatura pediatrica, sélo
encontramos que lo que mds encuadra con dicho sindroma es
12 descripcidn dada por Hutinel en el sindrome que se ha de-
anominado de “Cardio cirrosis”. En él describe el autor ci-
tado el cuadro de la sinfisis pericardiaca que se acompana
del compromiso hepatico y distingue tres tipos: uno de co-
mienzo insidioso, sin que se hayan hecho apreciables ante-
riormente lesiones pleurales, pulmonares o mediastinicas, un
segundo tipo de comienzo pleural, con derrame y estableci-
miento de la sinfisis pleuro pericardiaca, y un tercer tipo de
comienzo hepitico y abdominal. El pnmer tipo podria co-
tresponder proplamente a la constriccion cardiaca pura. Pero
en todos estos casos, el autor se refiere a las lesiones hepiticas,
considerindolas de origen cardio tuberculoso, es decir, origi-
nadas en una cirrosis hepatica provocada por el virus tuber-
culoso asociado a las lesiones de estasia cardiaca y aun en
ciertos cases, como los del tercer tipo, serian lesiones primiti-
vas tuberculosas del peritoneo e higado que se propagarian al
pericardio secundariamente,

Posteriormente, Nobécourt, en sus lecciones clinicas sobr;
el aparato circulatorio, tratando sobre ¢l sindroma por él de-
nominado cardio hepatico de la infancia, distingue la forma
aguda y la cronica. Dentro de la forma cronica, separa dos
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tipos: el cardiaco o reumatico y el hepitico o tuberculoso. El
tipo <ardiacd corresponde a los casos de asistelia del reumati-
co con pancarditis o formas de endocarditis lenta. En cam-
bio, €l tipo hepitico encuadra con la descripcidn dada por
Hutinel de los casos de sinfisis pericardiaca de origen tuber-
culcso, Pero Nobécourt hace notar que “la sinfisis pericar-
diaca no es un elemento indispensable del sindroma de Hati-
vel”, como lo comprueba en algunas auwtopsias, en las cuales
ha encontrado lesiones de mediastinitis que engloban la des-
embocadura de una o ambas cavas o Ja suprahepitica. En
cuanto a las lesiones hepaticas, este autor hace jugar un papel
impertante a la infeccion, la cual podria ser o la reamatica
o la tuberculosa, o bien la sifilis, a la que & atribuye mayor
importancia que ]a que generalmente se acepta por la mavo-
tia de los autores y clinicos.

De los conceptos emitidos por los dos autores mencio-
nados, no se desprende claramente el de la pericarditis cons-
trictiva, como ya habia sido enunciado y descrito a mediados
del siglo XIX por Cherers y Wilks en Inglaterra y por Kuss-
mau! y Giessinger ¢n Alemania. Ya en 1896, Pick puntualizd
claramente el sindroma que denomind pseudo cirrosis hepitica
pericardiaca, dejando bien establecido que las lesiones del higado
no son propiamente de cirrosis, ni primitivas de dicho orga-
no, sino alteraciones secundarias derivadas de la perturbacion
circulatoria por la compresidn cardiaca, y en consecuencia, no
1aterviene en la produccidn del sindroma, que en adelante se
ha denominado “sindroma de Pick”, n1 un factor toxico i in-
Teccioso en el desarrollo de la alteracidn thepitica. Posterior-
mente, Volhard con Schmieden precisan el concepto de la es-
tasia de aflujo o de desagiie derivada de la compresion car-
diaca que conduce a la hipodiastolia, preconizando como tra-
tamiento y realizando <on éxito en algunos casos la operacién
liberadora del corazén aprisionado. .

En segmda, White, Beck, Stewart y Heuer y muchos
otros, aumentan la casuistica, acompanindola de los estudios
de 12 fisiopatologia de la circulacidn en la constriccidn car-
diaca, realizando cada vez con mayor porcentaje de éxitos la
operacion liberadora, dinico tratamiento radical v en la ma-
yoria de los casos definitivo del sindtoma que nos ocupa.
Con estos éxitos quirtrgicos y 1a mayor precisidn de los signos
y medios de diagndstico del sindroma, adquiere éste mna im-
portancia y actualidad que interesa grandemente a los pedia-
tras. En efecto, revisando 1a casuistica y estudios de los cli-
nicos y cirujanos mencionados, se encuentra que en numerd-
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sos casos los pacientes presentan o inician su 2feccion en la
infancia, y asi, entre los casos operados con éxito referidos
ror White, figuran nifios de 15 afios, de 12, de 11 v de 10
anos, este Gltimo con iniciacién de su enfermedad a los 514
afios; en los de Stewart y Heuer hay dos menores de 15 afios.
En rtodos estos casos que han presentado el sindroma puro de
la constriccion cardiaca, llama la atencion, desde el punto de
vista etioldgico, 1a falta de antecedentes o de infeccién tuber-
culosa o reumatica por lo general, lo cual parece constituir la
regla en los pacientes que presentan el sindroma de peticardi-
tis constrictiva pura. Ello no obsta, como se ha dicho, para
que en procesos complicados de mediastino perwcarditis de
crigen tuberculoso o renmditico se presente el sindrcma cons-
trictive, como lo hemos visto en el caso que comentamos, y
como se comprueba en los numerosos casos que la literatura
pediatrica ha publicado bajo el rubro de cardio cirrosis. Ul-
timamente, Castellanos, Pereira y Montero, de Cuba, estudian
detalladamente la evolucién de una pericarditis constrictiva de
origen tuberculoso, en una nifia de 9 afios, que fué operada
con éxito (8). El desatrollo de una pericarditis corstrictiva
asociada a una mediastino pericarditis, sea ella de origen reu-
matico o tuberculoso, constituye una agravante de la insufi-
ciencia circulatoria y viene a hacer mas dificil y complicada
la indicacién y realizacion de la intervenciéu operatcria, por
tazones faciles de comprender. derivadas tanto de la posible
evolucién progresiva del proceso infeccioso que actfia, como
de las mavyores dificultades técnicas de la intervencidn.

De la revision de la literatura dltima sobre el tzma, se
desprende, en consecuencia, la posibilidad y relativa frecuen-
cia del desarrollo en ¢l nifio del cindroma de constriccién
cardiaca, ya sea en su forma pura del sindroma de Pick, como
lo han analizado White, Voihard, Beck, Stewart y Heuer.
etc., ete., ya sea en la forma complicada de mediastino peti-
carditis. De alli deriva el interés que estimamos presenta e!
hecho de revivir estos conceptos, a fin de estar en condicicnes
de reconocer oportunamente la presencia del sindroma v es-
tudiar y plantear oportunamente la posibilidad de la intet-
vencidn operatoria en los casos adecuados, que son aquellps
que habiendo sufrido anteriormente de lesiones pericardiacas,
que a menudo pasan inadvertidas, presentan posteriormente
el sindroma de insuficiencia circulatoria con caracteres tan es-
peciales como los ya expuestos y que constituyen el sindrema
de Pick o de compresidn cardiaca crénica. Especialmente
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hay que estar atentos a los primeros signos de él, como in-
sisten Stewart v Heuer, en todo caso que haya sufrido ante-
riormente de inflamacién pericardiaca para intentar’ oportuna-
mente la operacidén liberadora.

En la discusidén del diagnéstico del sindroma de cons-
triccion cardiaca, se pueden presentar dos posibilidades: ¢ bien
se desarrolla en la forma pura del sindroma de Pick, corazén
tranquilo, de tamafno pequefio, o normal o ligeramente au-
mentado, estasia de desagiie, aumento de la presion venosa con
injurgitacion de las venas y el conjunto de sintomas de la
pseudo cirrosis; o bien esta sintomatologia va acompafiando
al cortejo de sintomas gue caracteriza la mediastino pericar-
ditis, como es el caso gque motiva esta presentacidon. Frente a
esta segunda posibilidad, cabe considerar en la discusién diag-
ndstica los posibles factores etiolégicos causantes de la lesién.
Un corazén aumentado de tamafio © con lesiones valvulares
concomitantes, bard pensar en la infeccién reumitica e inves-
tigar otros signos de la existencia o actividad de ella. Frente
2 un corazéon pequenio, conm adherencias pleuro pericardiacas.
deberd orientarse la investigacién hacia la infeccidn tubercu-
lesa mediante las pruebas tuberculinicas y la biisqueda de otras
lesiones concomitantes.

No debemos olvidar que en las formas puras de peri-
carditis constrictiva, ni wno ni otro de los factores mencio-
sados juega un rol apreciable causal, siendo la opinidén de
cast todos los que mayor experiencia clinica o quir@irgica tienen
sobre este tema, de que en tales casos se trata de infecciones
basta ahora no bien determinadas.

En el diagnéstico diferencial puede a veces prestarse a
confusién con la cirrosis hepatica, las poliserositis infecciosas
sin constriccion, la estrechez mitral, fuera de otros procesos
menos comunes. El andlisis cuidadoso de la sintomatologia
cardiaca y circulatoria, ayudado de los métodos de diagndsti-
¢cc auxiliares, como ECQG., radioscopia, etc., permiten evitar el
error.  Dentro del sindroma de compresiéon crénica del cora-
zOn vale la pena recordar las tres posibilidades y su diferen-
ciacién que hace resaltar Beck: corazdén chico o normal =
constricaidn cicatricial; ¢orazdén aumentado — compresidn por
liguido; aumento localizado del irea cardiaca = tumor o
absceso.

Como medios auxiliares de la clinica para el diagndstico
de la pericarditis constrictiva, pueden utilizarse la radiologia,
que pone de manifiesto el tamafio y contornos cardiacos y la
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inmovilidad de su silueta, especialmente si se utiliza la_qui-
mografia; el ECG. que demuestra las caracteristicas de bajo
voltaje, aplanamiento o inversién de la onda T en dos o mas
derivaciones; el estudio del rendimiento cardiaco que muestra
valores inferiores a lo normal, tiempo de circulacién y presion
venosa aumentados.

Del tratamiento del sindroma constrictivo cabe repetir
que el método radical y definitivo es la intervencién opera-
toria. Pero para llegar a ella en condiciones favorables. se
impone un tratamiento médico pre-operatorio, respecto del
cual deben tenerse presente ciertas particularidades. Desde
luege, el empleo de 1a digital o derivados, estd contraindicado,
salvo en los casos de fibrillacién auricular concomitante, y
tienen principal aplicacidn el reposo y empleo de diuréticos,
incluso los mercuriales, reduccién de la ingestidén de ligmidos
y cloruro de sodio, mantencidn de una dosis de albimina de
la dieta gque no baje de 1,5 2 2 grs. por kg. de peso al dia, por
el hecho de que hay tendencia en algunos de estos enfermos a
presentar hipoproteinemia.
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