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Or Ian-do Urrutia, — Edad: 11 -anas. Antecedences hereditarios: Padres
sanos. R. W. (—), Sin antecedentes de tuberculosis. 11 embar^zos, 8 vivos
ianos, 3 muertos ea el primer ano de trastornos nutritives a-gudos. El padie
sufrio hace 10 afios de reumatismo cronico.

Antecedences personales: Hast a hace an a no er>a Kino; pucs bribta paded-
do solo de grippes banales. No -acusa de enfermedades infecto contagios.1-.

lEnferm-edad actual: Se inicia mas o menos hace iun ano con dole res art i-
cularts, temperatunsG, male^tar general. Como eStas molestiag se acentuaran, in-
gresa -aJ Hospital Roberto del Rio 'el 18 de XI de 1939, icon la siguiente sin-
tomaiologia: desde 'hacia un mes presenta'ba dolores articulares y tumcfaccicn de
las r,rticulaciones tibio tarsian^as, code, de has manes, disnea de esfuerzo. Bn el
cxamen se encontro an niiio desnutndo, que pesaba 28,5 kilos, temperaturas de
389, pulso ! 10. Artritis de ambas articulaciones tibio ta^ianas, coxo femo-
ral, interfalangicas, r^dio carpianas. de la columna cervical. Corazon de tama-
no noiraail, con un soplo shtolico suave, que se irradia liacia la axila izquierda.
Sedimcnta'cion: 2'5 mm. Velocidad circulatoria de 8 segundos. Pre-sioa arte-
rial 1 1-8. Hemograma liger^, leucocitosis con desviaciort a la. izquierda. Elec-
trocardiogram a signos de hipere-xcitabilidad del iniocardio. 'Rddioscopia dc torax
(-—•). 'Rinitis y amigdalitis cronica >suparada. Como tratamemto se da 6 gts.
d^rios de salicilato de sodlo 'durante 25 dias, bajando la sedimentacion a 6 mm.
El nine siguio utia evolucion favorable y se tie sometio a una tonsilectomia.
Se hace una- nueva cnra con salicilato de sodio y se le da dc alCa con1 corazou de
t^mano normal, soplo sistolico mave de la pTintta, <:apacidad funcional del co-
razon normal, fie k aconseja consultar aJ polictrnioo antes de ingresar a la *s-
cuela. El 11 de M>arzo se comprobo en el poli sn insuficiencia mitralica cam-
pensada y un'ai sedimentacion de 15 mm. En Marzo empieza a asistir a la es-
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cuela y ctesde entonces reapatecen nuevamente sus molestias, dolores articuhrvs
y precordiales, disnea de esfuerzo. Desde esa epooa su estado general ha ido
desmejorando contmufi'mente. Como sus molestias progresaran, especialment? el
dolor precordial y disnea dc esfuerzos, se hospitailiza en la Casa National el
23 de Octubre de 1940.

En el Servicio <nos enoontramos Con un nino muy enilaqueckJo, que prv:-
sent?ba una fades bultfuosa, de tinte iarrrartlk'nto, impresionando como un car-
diaco -cronico. E'ste aspccto de £u .mitad superior contrast aba. con el gran, en-
flaquscimiento de su -m.itad inferior, -donde no se apr^claba ede'ma.

Tenia an dolor espontaneo eox la region precordial que liumentaba inten-
eamente >a la presion de la region esternal iniferior y con los cambiosl. de pos-
tura, ec especial con la oblicua izquierda que el tratatba siempre de evltar. HI
pulse era de 110 regular, trlando. Teniia. un>a disnea continua de 48 respiracio-
nes por minuto. Las extremi-dades estabati' frias1 y con un ligero tlnte cvanoturo.
Dvdos 'hipocratic-os de 1 .er grado. En las articulacion-es interfalangicas de la mano
j sobre las apofisis espinosas de la region dorsal, presentaba cscasos nodulos r£U-
inatkos. El Testo del examen segmejitario nos dab-J:

Ojos: ronjuntrvas sucias, con tinte sub icterico. Oentadura con caries <i2
2.9 grado. (Faringe: nada de especial. Cudlo: presents franca ingurgitacion venosa,
Torox: Se presenta un Hgero abomb-amiento en b, region pr-ecordial. Ci^nla-
cicn vtnosa discreta, en especial en el hemi toras izquierdo. 'Pulmones: pnrca-
sion negativa. A la au^cultacion llama la atencion >una respiration entr*corta-
da y ruda en la 'base derecha. No luay estertores, Corazon: A la inspecc'on. H-
gero abombamiento d« la region pre--cordial. No se ve latir -la punta, Liattidos
y retra-ccion ^istolka de la 'region del epigastric. A la palpation se siente un

debil choque de la punta en el sexto espado intercostal en la linea mami^ir.
A la percusion se comprueba una area ofdiaca muy aumentada de volumen en
-todos seMid'o^, en especial hacia la •derecha, donde sobrepasa el borde derecfoo del
C5tern6n en 2 traveses de dedo. Auspultacion: Soplo sistolico de la punta qae
s? piopaga a la axila izq.uierda y region dorsal. En el esternon, a niv^l del cnarto
espacio inter-costal, se ausculoi un ruido seco, al parecer es roce perkardlco.

Abdcmren depresib-le, no doloroso, iLi-g-era ascitis.

Higado muy grande, se palpa a nival del ombligo. Borde liso, blando,
doloroso. Bazo no se palpa. Resto del exam-en. (—),

Presion arterial al Baumanometro: 7,5/5.
Electro cardiognma: Die bajo voltaje con inversion de T en A, II y III.
Un -telediagrama a 2 m. nos muestra un aumento global 'del copazon, en

especial de las cavidades derechas. RaoHoscopia pulmonar (—). Sedimentacion
globular: 25 mm. He'mograma no di nada de especial. Exarnen de orina: (—).

Como tratamiento se k deja Piramidon, 0.80 gr. diarios; digitalina endo-
venosa, akanzand-osele a poner 90 gotas en 9 d'ias. Para sus -sintomas doloroscs
cardiacos lumin1;1! con bromural. Regimen crude, sin sal.
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Con este tratamiento y en especial por el reposo sc observa una mejoria
evidcnte de los sintomas. Paso el dolor pretordial y sirbjetivamente sc siente
nwjor. !B1 pulso de 110 baja a 100 y ila presidn sutio a 915/7,5. No, presen-
to temperaturas. La diuresis, a pesir dd tratamiento, oscilo entre 200 a 300
grs diarios. La disnea persistio igual alrededor de 4'5 a 50 por minuto. El
tamano del bigado y corazon no se modificaron. Los Hmites de la macidez
cardiaca no cambirbah con los cambios de postura, lo que tambien se podia
apreciar a la radioscopia. A radioscopia Ibmaba tambien la atencion ;que los la-
tldos cardiacos ca^i -no se ^preciaban.

La. sedimentacion globular bajo de 15 mm. a 7 mm.

En resumen1, nos •en'contramos ante un nino de 11 anos que t-enia comn
aiUeccdente dc importancia que hacia nn ano habi'a padecldo de una crisis de
reumitismo articular agudo, que lo obligo a hospitalizarsc durante 2^ me-'es,
Sak -del Hospital con una insuficiencia mitral renmatica y lapa-rentemente en
bucnas condiciones. Tres me^€S despues empieza el -nrntt a p-adecer signos <Je in-
scficiencia •card'ia'ca rcomo disnea de esfuerzo, opresion en la region pre'cordia1.,
edema de la mitad superior ctel cuerpo. Todo e^ito se aco-mpano de una fr«mca
diismejcria de su estado general. Como estos sintomas se ac-entuan, ingresa en
Octubre de 1940 a la Ca;a Nacional del Nino. Alii se conrprcybaran' sintom^s
de insuficiencia cardvaca cronica, como corazon hipertrofiado, higado muy grande,
cuiguria, hipotension con escasa diferencia entre la maxima y minima, etc.
I-!amaba la atencion algunos -beoho^, como la falta de edemas de ilas extremid,i-
des inferiores, pulso relativamente lento, 100 por mmuto, regute-r, disnea con-
tinua «n 4'5 y en especial uno. estasis de la mitad superior del cu-erpo (facies
bultuosa, injurgitacion de las vanas del cuello, etc.) .

5intomas de una infeccion reumatica aguda no presentabat como lo demos-
toba la sediment act on y 'bcmograma normal y la falta de tempeeafura.

Todos e-stos >bechos, como la ineficacia del tratamiento digitalino, (nos hi-
ciercn pensar que la c^usa de esta insu'ficiencia cronica del miocardio no> se
podia 'atribu-ir solo a su enfermedad reumatica, sino que era evidente que una
causa mecanrca estaba favoreciendola. La falta de desplazamiento del corta-zcn, el
que estaba fijo !a la derecha, como los signos de esta-sis de la circnl-a£i6n. vfno?a
y los demas que 'bemos descrito, nos hicieron formukir el diagnostics de sinfisis
dv-1 pericardio con adherencias hacia el diafragma y pulmon derecho.

A loa 20 dias de estar hospftalizado el 'nino y cuando estudiabamos las
pc?ibilidades de intervention, presenta, sin causa aparente, bruscDmctittr, nn. in-
tenso dolor en la region 'pracordial, aicompanado de si-gnos de desfalkcimiento
cardiaco, por lo cnal fallece >a las 24 boras de inici'ado.

A la tautopsia se encontro lo siguiente: Al tratar de desprender el p-?^c- e^-
temal, bay fuertes adberencia; d-^l pericatdio al peto. Tambien adherencias fir-
ines del perkatdio al diafragma y a la cara antero interna del IcVbulo pulmonar
superior deredho. Las das hojas psricardkas estan engrosadas y fuertements
adheridas. En realidad. resulta iraposible desprenderliss. Se corta la puma del
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corazon como de costnmbre, dejando las hojas pericardicaa adheridas. El co-
razcn esta dilatado. El ventriculo izquierdo, a] cort-e die ia punta, mid^ 1 cm.
La valvula mitral esta engroseda, lias cuerdas de los mulsculog papilares tambien
engrosadas y acortatfaJ, (Endocarditis <ronica fibrosa retrayente). Velos aorti-
cos engrosados.

Pulmonts: libres de adherencias a la pared costal, se presenrau indur'Jdos y
de color rojizo cafe (induracion roja morena). Presentan pe^uenas man^has
d^ anrracosis. Ganglios peri bronquia-les hiperplasiado^ de color roja oscuro.
Mucos? bronquial 'hiper-hemicas con muco pus en regular tanddad.

-ttigado: Present a el cuadro clasico del higado moscado (cianosis y engra-
samicnto).

Vesicula de paredes gruesas y edematosas. BJli.5 espesa.
Induracion cianotka del bazo: 'Pesa 60 grs, Rin'ones tumefactos indurados

y de color lamarillento, Pesa;ron 6'5 grs. cada u.no. Gastro ent.'ritis cianotica
catarral. Cerebro: cianosis y edema a los cortes.

Se tncontro aseitis de mas o menos 150 grs.
Exomen (histOl6gico: Corazon. Se encuentran buen niimero de nodules

de Aschcrff, ya en parte fi'brosados. En algnnos puntos el teiido conjuntiva
forma verdaderos -callos perivasculares (Dr. Guzman) .

La observacion referida presenta un interes especial,
porque ha terminado en forma de insuficienda circulatoria,
que no es la habitual en estos casos, no es la asistolia de la in-
feccion reumatica evolutiva con signos claros de dano o ago-
tamiento rniocardico o de descompensacion por ksiones val-
vvulares multiples, con toda la sintomatologia clasica de estos
casos: gran taquicardia, ruido de galope, disnea, anasarca, etc.
El tipo de insufkiencia circulatoria y su caiisa, que le produ-
ce una muerte brusca, son diferentes, como luego se vera.

En esta observacion encontrafnos que el nino sufrio un
ano antes un ataque de fiebre reumatica; fue atendido en. un
hospital de inifios, donde se dejo constancia como unica secue-
la de su ataque, una insuficiencia mitral. Fue dado de alta
y controlado en el servicio exterao del mismo hospital hasta
cinco meses antes de ingresar a nuestro servicio, sin que se im-
biesen presentado hasta ese momento .nuevos signos de acti-
vidad reumatica ni nuevas alzas termicas, sedimentacion glo-
bular normal; corazon de tamana normal, con ritmo y pulso
norma'les. Fue 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 e"l nino se cansaba facilmen-
te y cada vez se hacia mas invalido.

Las caracteristicas de la insuficiencia circulatoria del ̂ pa-
ciente, se pueden resumir^ como se ve en la observacion ante-
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rior, en las siguientes: ligera cianosis, disnea de esfuerzo, falta
dc edemas de las extremidades. A estos signos se asocian los
qup format! el llamado sindroma cardiopatico cronico de
Nobecourt, consistentes en bcpatomegalia considerable, ascitis
moderada, con abotagamiento de la cara, injurgitaaon de las
venas del cuello con un pulso regular de 1'00-110 y presion
arterial normal: esta sintomatologia corresponde a la llamada
"estasia de desagiie" de la hipodiastolia. Finalmente se asocia
a todo lo anterior el cortejo de sintomas de la mediastmo
pericarditis o pericarditis adhesiva: aumento del area cardia-
ca, falta del cheque de la punta, inmovilidad de los limites
con 'ios cambios de posicion, retraccion sistolica del hueco epi~
gastrico, dolores con ciertos cambios de posicion. El diagnos-
tico formulado de mediastino pericarditis con constriccion
cardiaca, se confirma en la autopsia con la pieza anatomica
que muestra junto con las multiples proliferaciones fibrosas y
adherencias del pericardio a las partes vecinas —esternon,
diafragma y mediastino— un verdadero estuche calloso fo-r •
made por el adosamiento y engrosamiento fibroso de ambas
hojas pericardiacas entre si y a la pared del miocardio, que se
encuentra en esta forma aprisionado en casi toda su exten-
sion. Es este aprisionamiento, el que condiciona y explica
parte de la sintomatologia de insuficiencia circulatoria ^n el
paciente: la hipodiastolia.

Hemos considerado de cierto interes y actualidad el ana-
lisis de este caso clinico y la revision de los conceptos sobre
pericarditis adhesiva y constrictiva, porque 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 apreciable. Creemos que este caso esta
lejos de constituir una excepcion en la evolucion del procc-
so de la infeccion reumatica del nino, y por otra parte, con -
stderamos que frente- a su sintomatologia y la pieza anatomi-
ca, tampoco puede negarse el elemcnto de constriccion car-
diaca.

Cualquier proceso inflamatorio del pericardio puede dejar
secuelas que se resumen en una o varias de las siguie'ntes posi-
bilidades: 1) adherencias que no dan nunca lugar a sinto-
mas y, constituyen hallazgos de autopsia; 2) adherencias. de
las hojas pericardiacas entre si y o con la pared del miocardio,
con engrosamiento de aquellas, sin adherencias hacia el ej:te-
rior, lo cual constituye la pericarditis constrictiva propia-
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mente tal; 3) adherencias del pericardio con los organos ve-
cinos, lo que da lugar al sindroma de mediastino pericarditis,
y 4) combinacion de estas dos ultimas posibilidades, dentro
de la cual entraria el caso actual,

Si se analizan los efectos de estas secuelas sobre el fun-
cionalismo cardiaco, se encuentra en eil caso de las adhererveias
externas, sin constriccion, es decir, en la mediastino pericar-
ditis, que la insuficiencia circulatoria deriva del agotamieruo
del corazon por el mayor trabajo impuesto a el, al tenet que
movilizar en cada sistole las adherencias rigidas que atraen
las partes vecinas, al mismo tiempo que del defecto de la
accion inspiratoria que normalmente se ejerce sobre la circu-
lacion venosa de vuelta, a consecuencia de las adherencias.

De todo lo anterior resultan los signos clinicos conoci
dos de la mediastino pericarditis, las retracciones toraoicas, la
expansion diastolica, etc. y la hipertrofia cardiaca con aumen-
to del tamano normal de la fibra cardiaca, segun lo ha de-
mostrado Beck. En los casos en que las adherencias externas
engloban la desembocadura de los grandes troncos venosos,
puede asociarse a la smtomatologia de insuficiencia cardiaca
con hipertrofia del corazon, el smdroma de la "estasia de
desague", o "Einflusstaung" de Volhard, poco frecuente en
la mediastino pericarditis y caracteristko del sindroma cons-
trictivo.

En la forma constrictiva con adosamiento y engrosa-
mienlo calloso de las hojas del pericardio, se produce el apri-
sionamiento del corazon, con el consiguiente impedimentq del
diastole, de do cual deriva principalmente la insuficiencia cit-
culatoria. Se produce la hipodiastolia con dificultad de la cir-
culacion de vuelta o la llamada "estasia de desagiie o drena-
je" de Volhard, con aumenito de la presion venosa que sobre-
pasa a menudo valores de 30 cc.t reduccion del valor de -ex-
pulsion cardiaca (output), etc., todo ello con un corazcn
chico, cuyas fibras tienen un tamano y desarrollo menor que
el normal (Beck). Esa "estasia de desagiie" se traduce cli-
nicamentc, sobre todo por el llamado smdroma de Pick ca-
racterizado, entre otros signos, por la considerable estasia en
el lerreno de la porta con higado gxande y ascitis. El liquido
peritoneal puede adquirir, en los casos de larga evolucion, los
caracte-res de exudado,( aunque no exista propiamente un?» se-
rositis, y el higado puede estar recubierto de formaciones fi-
brinosas, dando lugar al higado confitado o congelado. Todo
ello puede ocurrir sin necesidad que medie una infeccion con-
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comitante, tuberculosa u otra, como lo ha podido demostrar y
reproducir Beck experimentalmente en el animal, media'nte
myecciones de liquidos causdcos en la cavidad del pericardip,
Estas alteraciones en la pericarditis constrictiva, con ascitis,
a veces, de tipo de exudado, con bfgado congelado, son, de
origen mecanico y consecuencia de la pericarditis, dice Fish-
berg. "Hay tambien casos, continua este autor, aunque son

muy raros en Nueva York, en que la .pericarditis adhesi-
va y el exudado peritoneal son resultados de poliserositis
(llamada, a veces, enfermedad deConcatto), siendo en tales

casos la ascitis de origen, inflamatorio y no una consecuen-
cia mecanica de la pericarditis. Tal estado de cosas se cb-

" serva en pacientes tuberculoses, especialmente en ninos.
donde se encuentran tuberculos de diferentes edades en el
peritoneo. En algunos de estos casos de asociacton de pe-
ricarditis, tuberculosis y ascitis, Hutinel y otros clinico*;
franceses, ban encontrado cirrosis tuberculosa del higado
(cirrosis cardio-tuberculosa) ; esto es aparentemente rare y
yo no lo he encontrado nunca".

Las caracteristicas y sintomatologia de la constriccion
cronica del corazon, con sus manifestaciones de insuficiencia
circulatoria, tienen su sello especial. Ellas consist-en en el con-
junto de manifestaciones minuciosamente anahzada^ por Pick
en P! aiio 1896 y a las cuales englobo bajo la denominacion
dc "pseudo cirrosis hepatica", debido a la es-tasia de la circu-
lacion de vuelta en el terreno del higado y la porta, con los
-sintomas mencionados, que derivan, no de uru alteracion del
higado, sino de la insuficiencia del diastole. A lo anterior se
agrega la estasia venosa con injurgitacion de us venas del
cxiellc, sobre todo en la inspiracion, aumento de la presion
vencsa, etc.. todo ello con un corazon pequeno o de tamano
.normal y tranquilo, con presion arterial baja y electrotardio-
grama de bajb voltaje que a menudo presenta aplanamiento
c inversion de T en derivacion II y III, invariabilidad de la
forma cardiaca a la radioscopia, falta del cheque de la
punta, etc.

Ahora bien, si en un caso las lesiones se suman y junto
con 'las adherencias externas que fijani el pericardio a los 6r-
ganos vecinos en la mediastino pericarditis, se agregan las del
engrosamiento calloso del pericardio que aprisiona el corazon,
produciendo la hipodiastolia con su cortejo de sfntomas ya
enunciados, se comprende que el cuadro clinico de la pericar-
ditis y de la insuficiencia circulatO'ria participara de los ca-
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racteres de las formas arriba analizadas. Es lo que ocurre en
el. caso presente: primeramente el ataque de infeccion reuma-
tica dejo como secuela una insuficiencia mitral y seguramente
las lesiones pericarditicas que pasaron inadvertidas, ya que, el
control del enfermo hasta 6 meses antes del ingreso a nuestro
servicio, no las menciona y se comprueba en el Tin corazon de
tamano normal sin otra particularidad que la insuficiencia
mitral. Posteriormente a dicho control no se produce un
nueyo ataque agudo de infeccion reumatLca, sino que se insta-
la la insuficiencia cardiaca con los caracteres de un corazon
aumenXado de tamano. par la insuficiencia mitral y las le-
siones de mediastino pericarditis, mas dos sintomas ya men-
cionados de la constriccion cardiaca; estasia venosa con injur-
gitacioii de las venas del cuello, aumento considerable del
higado,, pequena ascitis, abotagamlento de la cara, presion ar-
terial baja, ECG de bajo voltaje con inversion de T en II y
III, todo ello sin que exista el edema de las extremidades, ni
gran taquicardia ni ruido de galope, etc., que revelan la asis-
tolia. Predominaban en el enfermc los signos de la estasia
de desagiie. Los hallazgos anatomo-patologicos, especialmen-
te el gran engrosamiento calloso del saco pericardiaco y la
organizacion fibrosa de las adherencias de la mediastino pe-
ricarditis, estan revelando que ellas databan de largo tiempo
antes y ello explica la instalacion insidiosa y paulatina de los
sintcmas de la insuficiencia circulatoria con los caracteres ya
mencionados, sin que hubiera existido entre el memento1 en
que se dio de alta del hospital y la entrada a nucstro1 servicio,
una nueva pous.se reumatica.

Tenemos, pues, en este caso un sindroma de insuficien-
cia circulatoria, con el agregado y las caracteristicas de la conr-
triccion cardiaca, producida por el aprislonamiento del cora-
zon dentro del pericardio calloso. No es el caso del sindro-
ma de pericarditis constrktiva tipica y pura, como la de.s-
cribio Pick en su sindroma de pseudo cirrosis peri cardiaca, y
posteriormente la estudiaron Volhard, White, Beck y otros.
Por ello es que consideramos de cierto interes comentar este
caso que ha de servirnos para rememorar y predsar los con-
ceptos sobre el sindroma de constriccion cardiaca.

Dice White en una extensa y documentada conferencia
sobre el sindroma que nos ocupa Q) que "el cor.siste en un

cspesamiento cronico fibroso o calloso de la pared del saco
pericardiaco, el cual es contraido en tal forma que resulta
clificultado el llenamiento diastolicc del corazon. Resulta
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" un estado llamado "estasia de aflujo (inflow stasis)'*.
" Puede haber o no calcificacion del pericardio, obliteration
4t de la cavidad pericardiaca, o importantes adbcrencias exter-
" nas peri cardiac as. Puede haber o no acumulacion agregada
41 de liquido pericardiaco en pequena cantidad, como en diver-
4 < ticulos, Puede estar preponderantemente afectado el peri-
J ' cardio parietal o estar tambiea seriamente comproimetido el
** epicardio; o ambas hojas pueden estar vfirmemente o inse-

parablemente unidas. En un com del pericardia, en la
punta del corazon, por ejemplo, puede estar rslativamente

" libre o levemente engrosado, mientras que en otra parte,
" como sobre las auriculas y grandes venas, esta fuertemente

contraido; o todo el corazon y la raiz de los grandes vasos
pueden estar uniformemente aprisionadcs en una firme y
ajustada envoltura. Puede haber o no poliseros:th aguda o
cronica.. lo cual es, en contra de la creencia comun. un
?.sunto diferemte. Puede haber o no higado o bazo conge-
lado. Puede haber o no una enfermedad del corazon
mismo -—-en mi experiencia la asociacion de pericarditis
constricdva. de cierta importancia, por lo menos, con en-
fermedad del corazon es muy rara; solo he encontradq un
caso y pienso que en el se trataba de coincidencia".

Como puede apreciarse por esta definicion de uno de
los autores que mas ha agotado el tema en estudio, ella calza
perfectamente a las lesiones que hemos encontrado en nuestro
.caso; salvo en cuanto el constituye la excepcion a que ese
autor se refiere: la presencia de una lesion concomitante del
•<x>raz6n, la insuficiencia mitral.

Otro autor que posteriormente es uno de los que mas ha
-cstudiado y operado en los casos de pericarditis constricnva,
Beck (2, 3, 4 ) , analizando el sindroma de la compresio'n agu-
da o cronica del corazon, denominacion que cl prefiere a la de
•ccnstriccion, concluye diciendo que no debe hablarse mas dt-
pericarditis constrictiva, o adhesiva, o enfermedad de Pick, o
poliserositis de Concatto o mediastino pericarditis, sino sim-
plemente de compresion cronica del corazdn, ya que ella es
la que determina el sindroma cuya triada es para dicho autor,
corazon quieto — hipertension venosa — hepatomegalia y
ascitis. Esa triada la presentaba completa nuestro enfermo,
como se puede apreciar en la historia clinka. A la insuficien-
cia mitral le atribuimos un rol secundario en la produccion
de la insuficiencia circulatoria de nuestro caso, ya que sabe-
mos que el funcionamiento cardiaco del nifio se adapta facil-
mente a dioha lesion, salvo cuando ella es la maaifestacion de
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una endocarditis lenta o evolutiva, que no es el caso actual.
Si bien en la literatura pediatrica se encuentra desde an-

tiguo ampliamente descrito y documentado el cuadro clinico
de la sinfisis pericardiaca y el sindroma cardio hepatico (No-
becourt), no ocurre lo mismo con los conceptos de la constrk-
cion o compresion cardiaca del corazon, sindroma que ofrece,
como se ha visto, una sintomato'logia mas o menos precisa y
sufkiente para orientar al diagnostico, y sobre todo, cuy^ te-
rapeutlca por la intervention quirurgka ofrece las unicas po-
sibilidades de curacion. Con los medios perfeccionados de
diagnostico, hoy dia utilizados y con el mayor numero de in-
tervenciones hasta ahora realizadas cada vez con mayor exito,
se esta viendo que dicho sindroma ha dejado de ser una rare-
za en el nino y por ello el tema adquiere actualidad e interes
para los pediatras.

Aqui, entre nosotros, debemos al Prof. H. Alessandri el
merito de haber reavivado y puesto de actualidad el tema,
gracias al estudio muy documentado del caso de una nifia en
que, planteado e*l diagnostico, se realize por primera vez en
Chile la intervencion con exito brillaate.

Si para aclarar nuestros conceptos sobre constricdon
cardiaca en el nino, recorremos la literatura pediatrica, solo
encontramos que lo que mas encuadra con dicho sindroma es.
la description dada por Hutinel en el sindrome que se ha de-
•nominado de "Cardio cirtosis". En el 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-
iniento de la sinfisis pleuro pericardiaca, y un, tercer tipo de
comienzo hepatico y abdominal. El primer tipo podria co~
tresponder propiamente a la constriccion cardiaca pura. Pero
en todos estos casos, el autor se refiere a las lesiones hepaticas,
considerandolas 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 casos, como los del tercer tipor serian lesiones primiti-
vas tuberculosas del peritoneo e higado que se propagarian al
perkardio secundariamente,

Posteriormente, Nobecourt, en sus lecciones clinicas sobre
el aparato circulatorio, tratando sobre el sindroma por el 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 ca'rdiaco o reumatico y el hepatko o tuberculoso. El
tipo cardiac6 corresponde a los casos de asistolia del reumati-
co con ,pancarditis o formas de endocarditis lenta. En cam-
bio, el tipo hepatico encuadra con la descripcion, dada por
Hutinel de los casos de sinfisis pericardiaca de origen tuber-
culoso. Pero Nobecourt hace notar que "la sinfisis pericar-
diaca no es un el'emento indispensable del sindroma de Huti -
rel", como lo comprueba en algunas autopsias, en las ciiales
ha encontrado lesiones de mediastinitis que engloban la des-
embocadura de una o .ambas cavas o la suprahepatica. En
cuanto a las lesiones hepaticas, este autor hace jugar un papel
importance a la infeccion, la cual podria ser o la reumatica
o la tuberculosa, o bien la sifilis, a la que el atribuye mayor
importancia que la que generalmente se acepta por la mayo-
lia de los autores y clinicos.

De los concepttos emitidos por los dos autores tnendo-
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-
maul y Giessinger e'n Alemania. Ya en 1896, Pick puntualizo
claramente el sindroma que denomino pseudo cirrosis hepatica
pericardiaca, dejando bien establecido que las lesiones del higado
no son propiamente de cirrosis, ni r>rimitivas de dicho orga-
no, sino alteraciones secundarias derivadas de la perturbacion
circulatoria por la compresion cardiaca, y en consecuencia, no
interviene en la produccion del sindrorna, que en adelante se
ha denominado "sindroma de Pick", ni un factor toxico ni in-
feccioso en el desarrollo de la alteracion 'hepatica. Postenor-
inente, 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 hipodiasitolia, preconizando como tra-
tamiento y realizando con exito en algunos casos la operacion
liberadora del corazon aprisionado.

En seguida, White, Beck, Stewart y Heuer y muchos
otros, aumentan la casuistica, acompanandola de los estudios
de la fisiopatologia de la circulacion en la constriccion car-
diaca, realizando cada vez con mayor porcentaje de exitos la
operacion liberadora, unico tratamiento radical y en la ma-
yoria de los casos definitive del sindroma que nos ocupa.
Con estos exkos quirurgicos y la mayor precision de los signos
y medics de diagnostic© del sindroma, adquiere este una im-
portancia y actualidad que interesa grandemente a los -psdia-
tras. En efecto, revisando la casuistica y estudios de los cli-
nicos y cirujanos mencionados, se encuentra que en numero-
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sos casos los pacrentes presentan o inician su afeccion en. la
infancia, y asu entre los casos operados con exito referidos
por White, figuran nifios de 15 anos, de 12, de 11 y de 10
anos, este ultimo con iniciacion de su enfermedad a los 5l/2
anos; en los de Stewart y Heuer hay dos menores de 15 anos.
En todos estos casos que han presentado el sindrama puro de
la constriccion cardiaca, llama la atencion, desde el punto de
vista etiologico, la falta de antecedents o de infection tuber-
culosa o reumatica por lo general, lo cual parece constituir la
regla en los pacientes que presentan el sindroma de pericardi-
tis constrktiva pura. Ello no obsta, como se ha dicho, para
que en procesos complicados de mediastino pericarditis de
crigen tuberculoso o reumatico se presente el sindrcma cons-
trictivo, como lo 'hemos visto en el caso que comentamos, y
como se comprueba en los numerosos casos que la literatura
pediatrica ha publkado bajo el rubro de cardio cirrosis1. Ul-
timamente, Castellanos, Pereira y Montero, de Cuba, estudian
detalladamente la evolucion de una pericarditis constrictiva de
origen tuberculoso, en una nifia de 9 anos, que fue operada
con exito (8). El desarrollo de una pericarditis corstrictiva
asociada a una mediastino pericarditis, sea ella de origen^reu-
matico o tuberculoso, constituye una agravante de la insufi-
ciencsa circulatoria y viene a hacer mas dificil y complicada
la indicacion y realizacion de la intervencion operstoria, por
razones faciles de comprender, derivadas tanto de la posible
evolucion progresiva del proceso infeccioso que actua, como
de las mayor.es dificultades tecnicas de la intervencion.

De la revision de la literatura ultima sobre el tsma, se
desprende, en consecuencia, la posibilidad y relativa frecuen-
cia del desarrollo en el nifio del sindroma de constriccion
cardiaca, ya sea en su forma pura del sindroma de Pick, como
lo han analizado White, Voihard, Beck, Stewart y Heuer,
etc.r etc., ya sea en la forma complicada de mediastino peri-
carditis. De alii deriva el interes que estimamos presenta el
hecho de revivir -estos conceptos, a fin de estar en condiciones
de reconocer oportunamente la presencia del sindroma y es-
tudiar y plan.tear oportunamente la posibilidad de la inter-
vencion _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 sindrcma
de Pick o de compresi6n. cardiaca cronica. Especialmente
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hay que estar atentos a los primeros signos de el, como in-
sisten Stewart y Heuer, en «todo caso que haya sufrido ante-
riormente de inflamacion pericardiaca para intentar' oportuna-
mente la operacion liberadora.

En la discusion del diagnostico del sindroma de cons-
triccion cardiaca, se pueden presentar dos posibilidades: o bLen
se dfsarrolla en la forma pura del sindroma de Pick, corazon
tranquilo, de tamano pequeno, o normal o ligeramente au-
mentado, estasia de desague, aumento de la presion venosa con
injurgkacion de las venas y el conjunto de sintomas de la
pseudo cirrosis; o bien esta sintomatologia va acompafiando
al cortejo de sintomas que caracteriza la mediastino pericar-
ditis, .como es el caso que motiva esta presentacion. Frente a
esta segunda posibilidad. cabe considerar en la discusion diag-
nostica los posibles factores etiologicos causantes de la lesion.
Un corazon aumeiutado de tamano o con lesiones valvulares
concomitantes, hara pensar en la infeccion reumatica e inves-
tigar otros signos de la existencia o actividad de ella. Frente
a un corazon pequeno, co.ni adherencias pleuro pericardiacas,
debera orientarse la investigacion hacia la in.feccion tuberru-
losa mediante las pruebas tuberculinicas y la busqueda de otras
lesiones concomitantes.

No debemos olvidar que en las formas puras de peri-
carditis constrictiva, ni uno ni otro de los factores mencio-
nados juega un rol apreciable causal, siendo la opinion de
casi todos los que mayor experiencia clinica o quirurgica tienen
sobrc este tema, de que en tales casos se trata de infecciones
basta ahora no bien determinadas.

En el diagnostico diferencial puede a veces prestarse a
confusion, con la cirrosis hepatica, las poliserositis infecciosas
sin constriccion, la estredhez mitral, fuera de otros procesos
menos comunes. El analisis cuidadoso de la sintomatologia
cardiaca y circulatoria, ayudado de los metodos de diagnosti-
co .auxiliares, como ECGV radioscopla, etc., permiten evitar el
error. Dentro del sindroma de compresion cronica del cora-
zon vale la pena recordar las tres posibilidades y su diferen-
ciacion que hace resaltar Beck: corazon chico o normal —
constriccion cicatricial; corazon aumentado — compresion por
liquido; aumento localizado del area cardiaca = tumor o
absceso,

Como medios auxiliares de la clinica para el diagnostico
de la pericarditis constrictiva, pueden utilizarse la radiologia,
que pone de majiifiesto el tamano 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, aplanarniento o inversion de la onda T en dos o mas
derivaciones; el estudio del renditniento cardiaco que muestra
valores inferiores a lo normal, tiempo de circulacion y presion
venosa aumentados.

Del trata,miento del sindroma constrictivo cabc repetir
que el metodo radical y definitive es la intervention opera-
toria. Pero para llegar a ella en condiciones favorables, se
impone un tratamiento medico pre-operatorio, respecto del
cual deben tenerse presente ciertas particularidades. Desde
luego, el empleo de la digital o derivados, esta contraindicado,
salvo en los casos de fibrillacion auricular concomitante, y
tienen principal aplicacion el reposo y .empleo de diureticos,
incluso los mercuriales, reduccion de la ingestion de liquidos
y cloruro de sodio, mantencion de una dosis de albumma de
la dieta que no baje de 1,5 a 2 grs, por kg, de peso al dia, por
el hecho de que hay tendencia en algunos de estos enfermos a
presentar hipoprotein^mia.
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