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La existencia de derrame pericárdico en casos agudos de enfer. 
medad de Chagas, ha sido ya sefíalada en 1911 pOl' Vianna 15 y en 
191 fi pOl' el propio Chagas ~ 

y verificada ulterionncnte pOl' otros 

autores, tanto cIínica como anátomopatolÒgicamente. En cambio, 
si bien en la literatura se han referido fenÒmenos inflamatorios en 
el pericardio de casos de cardiopatía chagásica crónica, no se ha 
dado hasta el presente a este factor etiolÒgico, jerarquía entre las 

causas ca paces de original' pericarditis crónicas eXlldativas. Portal 
motivo creemos oportuno relataI' el siguiente caso, en el que las 

Iesiones pericárdicas, con abundante derrame sero-hemático, evolu- 
cionaron en forma prolongada y fueron confirmadas porIa alltopsia. 

:\T. c. :\Iujer de 4H ai10s. ingresa al servicio pOl' primera vez el IH de ahril 
de 19:; I. "'acida en .\1Ìatuva (Santiago del Estero). donde vivió basta los 
39 aiios. De muy humilde condición social, vivió en casa de adobe y no recuerda 
babcr sido picada pOl' vinchucas. Refiere, cn cambio que, en una casa vecina 
a la habitada pOl' ella. un nitio de 3 alios, a consecuencia de picaduras de 
vinchucas, "se hinchÓ comp1ctamenlc". Desde bace 9 a1Ìos reside permanente- 
mente en la Capital Federal. 

Había sido "siempre una 1llujer muy sana". En 
mentc pesadas tareas de campo y en Buenos Aires 
sin que nunca hubiera tenido moles lias importantes. 

Aproximadamente un mes antes de su ing-rcso comenzó a tener decaimiento, 
inapelencia, tos (seca al principio; prOdtKtiva, con expectoración amarillenta 
y "ronq uidos" en el pecho después) y sobre todo disnea. De moderada intensidad 
al comienzo, ésta se intensificó rápidamente, de manera tal que a los 1'ocos 
dias Ie impedía incluso caminar unos pocos pasos. Casi al mismo tiempo que 
esta disnea de esfuerzo, tuvo repetidos episodios de disnea paroxismal nocturna. 

A los diez dias de la iniciación de su enfermedad comemó a sentir dolor 
en cara anterior del tórax, localizado en el centro del esternón, irradiado 
hasta la base ,lei cuello, de car;Ícter continuo pero exacerbado 1'01' los golpes 
de tos, bastante intenso v acompaliado de sensación de "arrancamiento". Este 
dolor se prolongó durante ];; días. En camhio nunca hahía tenido dolo1'e5 

precordiales anterionnente. 

.\Iialtlya realizaha hahitual- 

trabajaba. CO:110 lavandera, 

. Pabel!ón de Cardiología L. H. Inchaus1'e. Hospital Ramos :\fejia. Buenos 
Aires, Argentina. Jefe: Prof. Dr. Bias :\Ioia. 
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I'ocos dias después del comienzo de. ese dolor, noló que sc Ie hinchaha eI 
abdomen y luego, al poco tiempo, tamhién las piernas, al principio sólo después 
de caminar 0 eslar de pic, luego en forma permanente. 

Seis dias antes de su ingreso, comenló a tener expecloración 
bastante ahuudallle, sohre todo durante las malianas. disminllyendo 
del día. 

No recuerda haher tenido olras enfefluedades 0 trastornos a 10 largo de 

hemoptoica 

en el curso 

toda su vida. 
Estado actual. ~ \lujer de i4 Kg Y j ,:;4 m de eSlatura, con intensa ortopnea. 

Piel de coloración morena racial, con moderada cianosis de cara, lahios y lechos 
nngulares. Grandes edemas de piernas hasta rail de IllllSlos, de región sacra y 
pared ahdominal. Pärpados ligeramente edematosos. C:onjuntivas suhictéricas. 
Pupilas igllales, cénlricas, reaccionan hien a la Ilil y acomodación. 

En cllello, gran tllrgencia yuglilar (+-1-+), hasla el ]óhulo de la oreja, 
con latidos venosos positivos y latidos arteriales de muy escasa amplitlHl. La 
,compresión abdominal provoca intenso reflujo yugular. 

En tórax, submatidez de amhas bases pulmonares, con vihraciones vocales, 
disminuídas y mll1<nullo vesicular de caråcler normal; esterlores hÚmedos, 
.gruesos y finos, consonantes, en amhas hases pulmonares; roncus y sihilancias 
diseminados en amhos plilmones; espiraciÓn prolongada. La enfeflna continÚa 
leniendo inlensa tos y ahundantc expecloración hemoptoica. 

Al examen de la región precordial, latidos sagital y diagonal, YÎsihles y 
palpables, de moderada intensidad. 1::1 cho(ILIe de la punta se paJpa en li'! espacio 
intercostal izquierdo, a 15 cm de la línea medioesternal, mlly localizado, se 
cllbre con lIn dedo, poco impliisivo. EI esternón presenta matidel ahsollila desde 
la altura (!cI 3er. espacio intercostal izquierdo hacia abajo. Existe también 
malidez del 2'! y 3er. espacio inlercoslales izquierdos. EI primer ruido cardiaco 
es casi inaudihle. EI segllndo ruido es mnv inteuso en hase y está nelamente 
desdohlado en lodo el ärea canlíaca. Soplo sislólico' intenso (++++) en región' 

apexiana, amp)iamente irradiado hacia la axila izqllierda. 1-:1 ritmo canlíaco es 

IllUY irregular, pOl' ]a presencia de numerosos eXlrasÍsloles ventriculares, que pOl' 
perí0dos adoptan forma higeminada. FruuellCia cardíaca. i2 1'1 lidos pOl' minuto. 
I'resión arterial, lliO/IOO. 

Presión yenosa, 19 cm de aglla; con la compresión ahdominal aumenla 
a 24. Velocidad circulaloria, Decholin. 30 segundos; éler, I:; segundos. 

EI abdomen estå ligeramente distendido, con manchas de vitiligo yedema 
parietal. \Ialidez desplazahle con los decÚhitos y de limite superior eóncavo 
hacia arriha, en hipogaslrio (ascilis). Hígado considerahlemente agrandado; 
Sll horde inkrii,r se encuentra a H em del relJOrde costal. sohre la linea hemi- 
clavicular dereeha. 

La telnradíografí([ de tórax (fig. I). nllnplementada con el examen radios- 
cópico. mostró: si Illeta card íaca nmsidcra hlementc agrandada hi latera Imenle; 
arco inferior derecho milV' ('(1I"cxo V' salienle (allrÎeula derechaO); e"mara de 
entrada V' salida de amhos ,entrÎrulos + a ++. pero predolllinando aparente, 
nlcnlt' e1 agrandamit'JllO ventricular dcrccho. .\lIricula iZl}uicrda normal; latidos 
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poco amplios; no se observa doble contorno; botón aórtico normal; trama 
plllmonar reforzada. 

EI electrocardiograma mostró bloqueo de rama derecha, ondas T negativas 

en aVF, DII y DITI Y ritmo sinusal, pero interrumpido pOl' frecuentes extra- 
sístoles ventricu]ares poJifocales, aisladas. en grupos de dos 0 higeminadO!;. 
Algunos escapes ventriculares postextrasistólicos. 

lJIl}()ratorio. - Orina, densidad, 1.012, resto normal. Eritrosedimentación, 

mm, la primera hora, en dos oportnnidades. Urea en suero, 0,20 g5(.. 
Glucemia, 0,78 gí;.. Colesterolemia, 1,57 gíi.. ßiJirruhinemia, indirecta, 5 mg%o; 

diJ'ecta, negativa. proteinemia, 66,8 gr:;,. Hemograma, 4.120.000 g]óbulos rojos; 

79";, de hemoglobina; 6.000 glóbulos blancos, con 73',1" de neutrófilos, 20% de 

]infocitos, 4(,1,-, de monocitos y 2'/:, de eosinófiJos. Metabolismo basal +1%. 
Wasserman, negativa. Kahn standard, positiva ++. Reacción de fijación del 

complemento para enfermedad de Chagas, déhilmente positiva. 

FIG. I (19/V/51). FIG. 2 (30/V /51). 

h'O!lIcióll. - La enferma fué medicada con dicta hiposódica; digiial por 
via endovenosa y diurético mercurial pOl' via intramuscular; penicilina 300.000 

unidades cada 4 horas; nebulizaciones con penicilina y cfedrina; derifilina 
inyectable; vitaminas, ete. La respuesta fué muy favorable. EI peso descendió 

de 74 a 62 Kg; Jos edemas desaparecieron totalmente; la hepatomegalia se 

rednjo de 8 a 3 cm; la asci tis también desapareció; la tos y la expectoración 

henwptoica se fueron reduciendo paulatinamente. Una nueva telerradiografía 
de lórax, I I días despu('s de ]a primera, nlOstró lIna apreciable disminución del 

tamaiìo de la siluela cardiaca y campos pulmonares menos congestivos (fig. 2). 
t:n cambio. persistió la anitmia extrasistólica y el resto de las a1teraciones electro- 
canliogdficas. La presión arterial, en varias oportnnidades, osciJó entre 110/80 
Y 140/90. :\ los 20 dias de sn ingreso. la enfcrma. IIluy mejorada. abandonó eJ 

scnicio sin autorización. 

Reingresa 19 meses después. el 28 de noviembre de 1952. Refiere que al 

rclirarse del HospÎlal abandonó todo tratamiento. Continnó sin lIlolestias pOl' 
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poco tiempo, pero ]uego reaparecieron Ja disnea, ]os edemas y ]a ascitis. Se 

intemó en un Servicio de cìíniea médica, dom]e pcrmaneció hasta e] 30 de 

octubre de ]95], fecha en que fué dad a de alta, tcniendo aún edemas y ascitis. 

Continuó en e] mismo estado durante \'arios meses, sin poder efectuar práctica- 

mente ningún esfuerzo. Recibia diuréticos mercuria]es en forma muy irregular. 
Su estado se agravó en e] curso del último mes, por 10 cual decide reintemarse 

nueyamente en la fecha selÌalada, con el siguiente: 

Estado actual. - Peso, 59,200 k. Decúbito activo ortopneico. Enferma 

desnutrida. Acentuada cianosis de cara, ]abios, lengua y ulÌas. Edemas hasta el 

tercio superior de ambas piemas. Edema palpehra], especialmente de párpados 

inferiores. Conjuntivas de color ocre. 

Cuello, gran lUrgeneia yugular, hasta el lóbulo de la oreja, con turgencia 

.de ]as venas de ]a cara y frente. En decúbito dorsal no hay pulso venoso. En 

posición sentada, la turgencia yugular persiste y aparece pulso venoso positivo (a 

colapso diastólico), cuya amplitud disminuye con la compresión abdominal. 

Reflujo abdómino-yugular muy intenso. Tiroides no se palpa. 

FIG. 3 (4/XII/52). }-'G.4 (3/1/54). 

Tórax, submatidez con vibraeiones vOGlles disminuidas, en mitad inferior 

de pu]món dereeho; respiración ruda en ambos campos pulmonares; no hay rales. 

Región precordial: el latido sagita] y diagonal persisten inmodificados. Se 

com prucha tambic"'n un intenso latido todcico transversal (insuficiencia tricus- 

pídea). EI choque apexiano ahora se ve v palpa en 40 espacio intercostal 

izquierdo, a !R cm de la Jínca medioestcrnal. de amp]itud moderada, se cuhre 

con dcs dedos. Esternón mate en sus dos tereios infcriorcs, con suhmatidez en el 

superior y sensación de resistcncia al dedo. Hay matidez hasta ,; em por fuera 
del horde esternal dcrcchQ, dcsc!c e! 3er. cspacio intercostal, hasta confundirse 

por dcbajo con la matidez hepática. La matidez hacia la izquierda se extiende 

por fuera y arriba del choquede Ja punta. EJ primer ruido sigue siendo casi 

inaudible. EI segundo sigue desdoblado en base; el segundo componente del 

desdohlamiento parece sn más intenso en foco pulmonar que en el aórtico 
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(hallazgo cJinico que sugiere la posibilidad de bloqueo de rama deredla).. ,Sigue. 
auscullándose el soplo sistÓlico con intensidad +++ en región apexiana. ahora 

con timbre m,ís agudo y cadcler netamente musical. El. ritmo cardíaco es 

irregular. La frecuencia cardiaca: 64 lalidos por mínulo. Presíónarterial: 13;; 175. 

Abdomeil: glolJIIloso y hatraciforrne; ombligo ligeramente procidente; 
ascitis libre; borde inferior de higado a 10 cm del reborde costal; pulso hepático 
positivo; no se palpa el bazo. 

La nueva telerrad;ografia de (Ór:J" (fig. 3) mostrÓ un consider:JbJe agran- 
damiento de la silueta cardiaca, con respecto a la ohtenida un ailo y medio antes. 
La configuraciÓn de esa silueta muestra el aspecto "en botellÓn" que se observa 

en los grandes derrames pericárdicos, con escasa modificaciÓn evolutiva (fíg. 4). 
EI electrucardiograma (fig, ,;) siglle presentando el bloqueo de rama derecha 

y las altcracíoncs (Ie la onda T en aVF. DII y DIU; el ritmo sinusa! ha sido 

reemplazado pOl' fibrilación auricular pennanente; las ondas T se han hecho 

negalilas eu todas las derivaciones precord:a1es y los latidos ec(ópicos son 

mucho m;ís frecuenles. Las e"trasistoles ventriculares son m;\s numerosas; sigue 

habiendo pedodos de bigeminia. pero sobre lodo, eÜs(en momentos relativa- 
. mente prolongadûs de [ntal. anarquia :ventricula1',. en .16&- cuales la mayor parte: 

de los latidos son de origen cllÓpico (e"trasistoles ventriculares polifocales y 

escapes'. Esta situaci,)!] se mantuvo con só!o ligeras alternativas a 10 largo 
de toda la segunc!a intcrnaciÓn. 

IJlllOratorio, - Orina. densidad varia entre 1,018 Y 1,020; vestigios de 

albÚmina y. ocasionalmente. algunos cilindros hialinos. La eritrosedimentación 

vneve a ser de I nnn en la primera hora en dos oportunidades, pero asciende 
a 4ï mm pocos dias :Jntes de la muerte. La urea en suero varia de 0,40 g%o 
a 0,:;2 g~{,. Glllcemia, 0,81 g'{,. Co1esterolemia. 1,42 g%o. Hemograma, 3.950.000 

glÓbulos rojos; 8.200 hlancos, con 73";. de neulrMilos, 16{ï" de linfocitos, 7% de 

Jl]onocilos y 4'/;. de eosinófilcs, :\[et~bolismo basal, +6%. La reacción de 

\\'assennan es ahora positiva ++, 10 mismo que la de Kahn standard. La 

rcacc:ón de fijaciÓn del complemento para enfermedad de Chagas es ahora 

illlcnsamente po ;il i\a. Reacción de H uddlesoll negati\a, 

La e\o]ución fut', ell esla oportunidad, poco f,norable. Aunque el pf~SO 

dcsccndiÓ de ,;9 a :;0 Kg y la disnea disminu\Ó apreciablemellle. la asci tis y la 

hep;llomegalia pr'cclicamente no se moelificaron. Ello a pesar de IDS camhios 

introducidos en '" Illedicación (utilizaCÌón de estrofantinas. allmento en la dosis 

de los diurl'ticos mercuriales. cloruro de amonio, medicaciÓn antiarritmica, etc.). 

:\Ierecen destacarse los siguientes hechos: pOl' punciÓn abdominal se e"trajeron, 
en una oportunida(l, ,;.100 cm3 de liquido ascítico, de color amarillo suhido, 

COil Ri\alta negaliva. Se practicaron cU:Jtro inlentos de punción pericírdica, dos 

pOl' \Ía de :\r(~rfall. lIna en 4() y otro en :')() cspacio intercostales izquicnlos, 

sobre la margen izquienla del esternón, sin conseguirse e"traer liquido, salvo en 

lIna oportunidad, cn la cu,d se e"trajo líquido con aspello de sangre, que se 

airihll\ó a punción de la pareel \entricular. En sus dos Últimos dias de \ida 
se auscullÓ por \cz primera un fenómeno (on car,íclcr de frote p"ric:ínlico, 

duraute Ia di,istole, COLI m:ixirna intensidad en cuarto espaciù intercostal 

izquierdo, sobre línca hernicJavicutar. En \isla del fraca'" de dosis mcnores de 
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Pronestyl, el día 8 de enern de 1953 se Ie administra un grarno en una sola 

dosis, continuándose (On ;;00 mg cada tres hen'"s. El día siguiente continúa 

can extrasistolia bigeminada y alas 10 hOt'as, es encontrada lllnerta. Falleció 

I 
I 

:V2.,..'.,.....~ ~._.- ~---~-,~.~. .j 
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- 
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al pareeer en forma súbita, mientras dormia, 43 dias después de su segundo 
ingreso. 

Autopsin. - EI examen externo demostró la existeneia de acentuada eon- 
gestión venosa, cianosis y viriligo. En la cavidad peritoneal sc haJlaron 2000 cmS 
de líquido 5er050, en la pleural derecha 500 cm3 y en la izquierda 400 cm3. 

EI pericardio se haJlaba distendido a tensión y eontenia 1500 cm3 de 
líquido serohemático. La hoja visceral se hallaba totalmente recubierta por 
vellosidades de fibrina con impregnación hem<itica. La grasa subepicárdiea tenia 
aspeeto gelatinoso. No se pudo demostrar de modo indudable la existencia d~ 
constricción venosa 0 cardiaca. 

EI corazón se hallaba agrandado de modo global, pesando 620 g. Su posi- 
sión anatómica era semihorizontal, ocupando cl ventrículo derecho las dos tereeras 
partes de la cara anterior. EI tabique se hallaba colocado en el pIano vértice- 
transversal. La cavidad ventricular derecha se hallaba dilatada, siendo sus 
espesores promedio 5 nun en la base, 4 mill en la parte media y en la punta. 
EI cono de la pulmonar y sus sigmoideas eran normales, con una eircunferencia 
anular de 70 mm. EI aparato valvular tricuspideo era normal, con una circun- 
ferencia valvular de 130 mm. I"a auricula derecha se hallaba agrandada y su 

pared engrosada mostrando una marcada trabeculatura parietal; el orificio de 
Botal se hallaba cerrado. La cavidad ventricular izquierda cra sensiblemcnte 

normal, y el espesor parietal promedio IS nUll. La v<ilvula mitral era sufieiente, 
con una circunfereneia anular de 95 mm. La auricula izquienla se hallaba 
ampliada, presentando el endocanlio un espesamiento ]echoso difuso. Las 
sigmoideas aórticas eran 110rmales, y ]a eircunferencia valvular 6') mm. EI mio- 
cardio, achocolatado, presentaba en toda su extensión áreas pequefias blanquecinas 
y estrias de fibrosis. Las coronarias lenían cauce amplio. No se encontraron 
zonas de adelgazamiento parietal, ni modificaeiones de los mÚsculos papilares. 

El resto del exanzell demostró qne existian bronquitis crónica, enfisell1a 
difuso, congestión pasiva espl<icnica. hepatosis grasa y fibromioll1atosis uterina. 

Ðescriþ'CÍón microscóþiíll. - Las alteraciones infIamatorias de pericardio 
pueden c1asificarse como muy extensas V muy intensas, Una ancha banda de 
tejido de granulaeión rico en capilares, entre los que se' albergan numerosos 
plasll1ocitos, histioeitos, linfocitos, y en menor grado polinuc1eares neutrófilos 
y eosinófilos y algunas células gigantcs, ll1uJtinuc1eadas, separa el tejido célulo- 
adiposo subepicárdico de los copos fibrinohem<iticos que tapizan la cavidad 
pericárdica. Este proceso se propaga en profundidad siguiendo preferentell1ente 
los vasos sanguineos, afectando de igual modo las capas ll1iocárdicas superficiales. 
La difusión del mismo es irregular y escapa a toda tentativa de sistematización. 

EI miocanlio es asiento de un proceso inflamatorio multimicrofocal de 

cadcter m<is crónico, predominando los linfocitos sobre los histiocitos y las 

plasmacéJulas. La cronieidad del proceso a (ste nivel queda tall1bién evidenciada 

por ]a presencia de fibrosis de grado variable. Las ll1iocélu]as veeinas a los 

foe os inflamatorios y aquéllas que han quedado incluidas en dichos focos, 

ll1uestran alteraciones degenerativas nuc1eares (picnosis, cariorrexis. etc.) y cito- 
plasll1åticas (fragmentación transversal, homogeneizaeión, etc.). 

EI prt9ceso pericárdico y el miocárdico se intrincan en algunos silios, pero, 
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en general, sc comportan como concomitantcs, difercnci,hHlosc 1'01' Sll grado de 
aglldeza, forma de extcnsión y Jesión mioedlilar agregada. 

J~a distribllción de las lesiones mio(';Írdicas se eS'lllll]]ati/a a continllación: 

allrie:ula derecha ++ 
velllrÍClllo: base ++ velll rkulo: !}é\se ++ 

medio + medio + 
punta + pun;a ++ 

auricliia ilclllierda +++ lahiqlle + 

"\0 hubo diferencias cualitativas ni cuanlilalivas en eI proceso infIamatorio, 
eomparando las regiones del fasciclilo de condlicciÓn con las zonas vecinas. 

:\'0 se halIÓ fihrosis suhendoc""dica ni Il"Ombosis mllra!es. Los distintos 
apärälo:, välvulares se mostraron normä!es al microscopio, äIlIHI"e, pOI' supuesto, 
el proceso miocardítico se verifie:aha con igllal intensidäd y caraCleres en 1a 

vecindad del allillo 'IIII' en 1<1s zonas vecinas. '\0 exislían lesiones ärteriales y 
solämellle en älgunas arleriolas induídas en foolS inflamatorios se enconlraron 
trastornos míni]]lOs (hialinizaciÓn de la capa media y' tumefacciÓn e]]dotelia]). 

Una hÚscllleda minllciosa sohre scsentä corles histolÓgicos no permitiÓ 
dcmostrar ]a existencia de formas parasilarias. Las int;Ígenes histolÓgicas no 
difirie'ron de las halladas en los restänlcs 9 caws de miocarditis chagásica 

nÓnicä qlle hemos tenido oportllnidad de alltopsiar. 

En sintesis, se trata de una enferma que después de nVlr per- 
manentemente alejada del lugar don de aparentemente contrajo la 
enfermedad de Chagas, desde pOl' ]0 menos 9 ailos, desarrolla un 
cuadro de insuficiencia cardiaca grave de dpida evoluciÓn, inicián- 
dose con manifcstacioncs de insuficiencia de Gtvidades i;quierdas 
pero acompailándose bien pronto de sign os de insuficiencia cardiaca 
congestiva, ,con intensos edemas y ascitis. Resulta interesante desta- 
car que alrededor de 10 días después del comienzo de sus sin tomas, 
sufre dolor precordial permanente que se exacerlJa con la tos y que 
persiste casi ],IJ dias. Examinada al mes del comienzo de su enfer- 
medad se encuentra una imagen radiolÓgica sospechosa de derrame 
pericárdico, pero sometida a enérgico tratamiento de su insuficiencia 
cardiaca, desaparecen las manifcstaciones de insuficiencia cardíaca, 
incIuyendo la ascitis, y se achica notablemente ]a silueta cardíaca, 
par 10 que no se hace punciÓn pericárdica. A.I abandonar el trata- 
mien to reaparecen las manifestaciones de insuficiencia cardíaca y, 
tratada irregularmente durante un aíïo y medio, vuelve a internarse 
otra vez en anasarca, con asci tis e hidrotÓrax y silueta cardiaca muy 
agrandada y deformaaa, con configuraciÓn similar a la del primer 
ingreso. EI líquido ascítico resulta scr, a la punciÓn, un trasudado. 
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Se hace punción pericárdica y al obtenerse un líquido de aspecto de 

sangre se interrumpe la misma y no se analiza cI material extraido, 
en la creencia de haber penetrado en cavidad ventricular. Durante 
la evolución de la enfermedad, cl ECC nwestra siempre bloqueo de 

rama derecha con cambios primarios de la T y extrasistolia poli- 
morfa, cambiando solamente el ritmo que de sinusal en la primera 
internación se transforma en fibrilación auricular en la segunda. 

Los hallazgos radiológicos y clinicos obtenidos durante todo el 

período de observación penllÏten deducir que muy probablemente 
el dolor precordial sufrido porIa enfcnna casi al comienzo de su 

insuIiciencia cardiaca tradujo la iniciación del compromiso pericár- 
dico y que ya en la primera internación tenía un exudado en dicha 
cavidad cuyo volumen se redujo a raíz del intenso tratamiento "de- 
plectivo" instituido. Dicha pericarditis siguió luego el curso crónico 
de la enfermedad, q uizás sin embargo sufriendo em pu jes sub-agudos 
y con esas características Ilegó a la segunda internación. Es proba- 
ble además que, en esta última oportunidad, la abundancia del exu- 
dado haya contribuído a original' manifestaciones de taponamiento 
cardiaco, agra vando el cuadro de su insuficiencia cardíaca. 

DL-CUSIÓN 

Fenómenos inflamatorios pericárdicos son frecuentés en casos 

autopsiados de miocarditis chagásica aguda. Ya en 1911 Gaspar 
Vianna 15 se refería a dicllO hallazgo en varios casos agudos, seÎla- 
lando que la investigación de padsitos en esas lesiones habia sido 

negativa. En uno de esos casos los tenómenos de pericarditis fueron 
muy pronunciados, con presencia de puntos hemorrágicos en la 
serosa pericárdica. En 1916 Chagas 2 decía, al respecto, que "en la 

mayoria de los casos agudos de terminación fatal, existe pericarditis 
más 0 menos acentuada, algunas veces con derrame abundante. Esta 

pericarditis, en grado variable, cOllstituye un proceso patológico casi 

constante en la tripanosollliasis y forma parte de polioromenitis, 
que es una de Jas características anatómicas de la enfermedad. EI 
líguido del pericardio, Ja mayoria de las veces amarillo citrino, pre- 
séntase alas reacciones como verdadero exudado". Mazza y Jörg 8 al 
rderirse a cuatro casos autopsiados de miocarditis chagásica aguda 
escribían: HEI epicardio, intensamente infiltrado, en algunos casos 

muestra vellosidades fihrinosas. Siempre hay derrame en pericardio, 
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de pequeila cantidad y con característiGls de las inflamaciones agu- 
das (nubio, fibrinoso, rico en células, ete.) ". En :\ de () casos agudos 

autopsiados estudiados en Panam<Í 4 hubo pericarditis. 

La misma complicación anatÓmica ha sido verificada en condi- 

ciones experimentales. En 1912 Rocha Lima 12, en monos inoculados 

experimciltalmente encontró pericarditis serofibrinosa en aquellos 
animales que desarrollaban una intensa miocarditis, pudiendo iden- 

tificar par<Ísitos en el exudado peridrdico. Tal hallazgo es de sumo 

interés, pOl' tratarse de la Única referencia conocida sobre hallazgo 
del parásito en este tipo de lesión. Lesiones inflamatorias pericár- 

dicas fueron también comprobadas en monos aI parecer espontánea- 

mente infectados pOl' SchizotrypanultJ cruzi 5. \lazza y Jörg 8, al se- 

ñalar que la "epicarditis" no posee en los animales la intensidad y 

extensiÓn que se observa en el h01'nbre, destacan, sin embargo, la 

comprobaciÓn de "pericarditis parietal" en perros y gatos. Un her- 

moso ejemplo de pericarditis fibrinosa fué obtenido pOl' Backhouse 

y Bolliger 1 
en un marsupial autraliano (Trichosurus vulPecula) 

experimentalmente infectado (\éase 'figura ] de ese trabajo). Las 

1esiones peridrdicas estuvieron presentes en Ia mayoría de Ios 40 

anima1es inoculados. 

Aunque con menor frecuencia, también se comprueban lesio- 

nes peridrdicas en las autopsias de casos de miocanlitis crónica 
chagásica. El mismo Chagas 2 en ]9]6 decía ya, al referirse a la 

patología de la miocarditis crÓnica, que "no son raras las reaccio- 

nes del pericardio, donde hem os verificado placas inflamatorias loca- 

lizadas y o~r,:s veces una pericarditis difusa. También frecuente es 

la presencia de líquido, con reacciones de exudado, en cantidad 
a veces grande, en la cavidad de la serosa. Este hquido, en nuestras 

autopsias, es de color amarilIocitrino, nunca hemordgico 0 pu- 

rulento". 

En los dos casos autopsiados de miocarditis crÓnica chagásica 

publicados pOl' l\Jazza y colaboradores 9,10, también se sefiala la 

existencia de compromiso peridrdico. En el primero, las lesiones 

son así descriptas: BEl epicardio, espesado uniformemente pOl' 

proceso proliferativo, al ClIal se agrega infiltraÓón, sobre todo par- 

vicelular, en la zona dondecómicnzàn Jas fibras nnisculares"... 
"Vellosidades int1amatorias anliguas con organizaciÓn fibrosa"... 
BEl proceso de infiltrilÓÓn se ~xtiende uniformementc en todo el 
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perirardio visceral"... En conjunto, este proceso fué designado 
como "Epicarditis iibrinosa antigua, can actual brote de reagudi. 
zaciÓn iniiltrativo" 9. En e1 segundo caso: "Pericardio parietal. Tro- 
zos de esta hoja de serosa, prÓxilllos al ángulo en pedículo cardíaco, 
donde se refleja para continual' con epicardio, muestran múltiples 
y numerosos focos de infiltraciÓn en el tejido adiposo subseroso, 
situados en torno de vasos y posiblemente a 10 largo de linfáticos 
de ese tejido. EI proceso infiltrativo, de indudable naturaleza inna. 
matoria porIa participaciÓn de elementos mieloides polimorfonu. 
cleados, acompaíì.ado de congcstiÓn. y hemorragias microiocales, 
manifiesta tendencia a la esclerosis, traducida pOl' gran proliferación 
histiocitaria perifocal". "Tdtase pues de Pericarditis infiltrativa 
multiJocal, reacción inflamatoria propagada desde la lesión epicár- 
dica veci na" H). 

En un caso autopsiado publicado pOI' Romaíì.a y F. Cossio 13, 

el pericardio presentaba "algunas manchas kchosas de pericarditis 
amigua", figurando entre los diagnósticos anatómicos el de "Epi- 
carditis crónica iniiltrativa y esclerosa". De cuatro casos autopsiados 
rderidos pOl' Dias y colaboradores 3, en uno de ellos existían signos 

de pericarditis crónica, así descriptos: "Sobre el epicardia, en la 

cara anterior del ventrículo derecho, existe una extensa placa de 

aspecto lechoso y en la GILl posterior, a nivel de la punta, otr<ù 

placa de pequeíì.as dirnensiones y de igual aspecto". En un caso 

de Pedreira de Freitas y Pinto Lima 11 se seíì.ala que la serosa peri- 
cárdica en los ventrículos preséntase "fina y lisa. en casi toda su 

extensión, excepto en la cara anterior, junto a la punta. donde 
existen, en un área discoide de ;" on. de diämetro, varias franjas 
fibrosas". Se JOrJllul6. en este caso, el diagnóstico anatómico de 

"Fibrosis del pericardio". En tres casas autopsiados referidos par 
Laranja y colaboradores 6, existían en todos ell as lesiones típicas de 
pericarditis crónica focal y en uno de ellos, "en una región circullS- 

cripta de 1a pared anterior del ventrículo izquierdo, en las proximi- 
dades de la pun ta, una JormaciÓn proliferativa del pericardio vis. 

ceral, con hiperplasia conjuntivo.elástica y neoformación vascular 
(sinequia)". De tiTs casos autopsiados publicados pOl' Taquini y 

colaboradores 14, en uno de ellos se seiíala que el pericardio estaba 
"distendido pOI' ahundante líquido serohernorrágico turbio", siendo 
el diagnóstico histológico "Pericarditis subaguda histiocitaria". Fi- 
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nalmente, de nuestros 10 casos autopsiados, en uno existían placas 

de pericarditis crónica diseminada y en otro el gran derrame sero- 

hbrino-hemorrágico motivo de esta publicación. 

De la revisión bibliográfica hecha, surge incontrovertible la 

existencia de una relación de causa a efecto entre esquizotripanoso- 

miasis y pericarditis, particularmente en la forma aguda de la 

enfermedad. En cuanto al mecanismo por el cual la serosa peri- 
cárdica es afectada, parece poco probable que la pericarditis cha- 
gásica aguda ocurra por ataque directo del parásito a dicha serosa, 

pese a la comprobación del mismo en el exudado pericárdico en 

los monos inoculados por Rocha Lima 12. El hecho que habitual- 

mente el pericardio sea la única serosa comprometida, es argu- 
mento contrario a esa posibilidad. Resulta en consecuencia más pro- 
bable que la lesión pericárdica no sea sino una extensión del 

proceso inflamatorio miocárdico, desde las capas más superficiales 

del corazón (subepicardio) hacia la serosa vecina. Ello es abónado 

por el hecho de que esa complicación acompaña sobre todo a los 

casos más severos de miocarditis aguda, tanto en condiciones clínicas 

como experimentales. Por otra parte, es bien conocido que en 

muchos casos el proceso inflamatorio miocárdico puede ser particu- 

larmente severo en las capas más superficiales del corazón. En rigor, 
es posible que la pericarditis chagásica aguda no pueda ocurrir como 

complicación aislada en ausencia de miocarditis más 0 menos 

importante. 

Es en cambio más discutible la posible existencia de auténticas 

pericarditis frónicas chagásicas. En cfecto, en la mayoría de los 

casos revisados de la literatura, se trató habitual mente de lesiones 

de poca 0 11l0derada intensidad y, a veces, del tipo que, con cierta 

frecuencia, se observa en autopsias de cualquier tipo de cardiopatía. 

Evidentemente, debieron carecer de repercusión clínica. No obstan- 

. te, en el caso 11l0tivo de esta publicación, creemos que la pericarditis 

fué estrictal1lente de etiología chagásica. En primer término, por la 

ausencia clínica y anatómica de cualquier otro factor capaz de 

explicarla. En segundo lugar, por la continuidad lesional entre el 

pericardio y el miocardio vecino, evidentemente muy comprometido 

par el proceso de miocarditis crónica chagásica. Fuera de matices 

señalados en la descripción, el carácter histológico de las lesiones 

pericárdicas y miocárdicas fué también muy similar, 10 que tam- 
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bién apoya la identidad etiohígica de ambos procesos. Como ha 

sido discutido para los casos agudos, 10 mäs probable es que, también 

en éste, ]a pericarditis se hubiera produÓdo pOl' ('xlensiÓn del pro- 
ceso miodrdico hacia la serma .\Ierece repetirse que las lesiones 

pericárdicas presentes en uno de los casos de miocarditis crónica 
chagäsica rclerido pOl' ;\ I ana y cola boraelores 10 fueron a tribuídas 

pOl' esos autores a "propagaciÓn desde ]a lesión epic;írelica verina". 
De acuerdo con 10 precedente, pensamos que inclusive en casos cró- 

nicos de miocanlitis chagäsica, es posible, como complicaÓón, la 

existencia de lesiones pericárdicas, que e\'entualmente pueden al- 

canzar il11portante jerarquía clínicl, como sucediera en nuestro caso. 

Clínicamente, se tratar:a de una complicaClÓn infrecuente, pero 

eligna de ser tenida en cuenta. 
Si se acepta la existencia ele lesiones pericárdicas de evolución 

crónica en casos de cardiopatía chagäsica, cabe preguntarse si even- 

tualmente ellas podrían dar lugar a un cuadro de pericarditis cons- 

trictiva. \fana y colaboradores 7, en un nifio de I I afios, que 3 

afios antes había tenido un cuadro agudo comprobado parasitológi- 

camente y que coincidiera entonces con franco agrandamiento 

canlíaco, estabIecicron pOl' estudio kimo- y tomogräfico eI diagnós- 

tico de "pericarditis en evolución esclerótica sinequial" y considera- 

ron eI caso como ]a primera comprobaÓón de pericarditis parietal 

en enlerl11edad de Chagas. Los clementos de juicio presentados 

pOl' Jos autores no son, sin embargo, sulïcientes para aceptar la 

certeza absoluta del diagnÓstico. Dc cuaIquiera mancra, creemos 

justificado pensar que la enfermedad de Chagas pueda, ocasional- 

mente, (Ln' Jugal' no sÓlo a pericarditis agudas, sino también a for- 

lIIas de elolucic'Jn crÓnica e inclusive constrictivas. 

RESC;:\IF"i 

Ln~! JJ!ujer de ,is a1Ìos, con cu,!dro clín;co típico de l11iocarditis 

crónica chag,isic;l, presentó un derral11e pericárdico de prolongada 

evolución. En la autopsia, el pericanlio contenia 1.5(}O cm.3 de un 
exudaelo sero-fibrino,hemordgico y se encontraron signos histoló- 
gicos de mio y pericarditis. Se presentan argumentos en favor de 

la natura]eza chagäsica del procesJ peridrdico. Se re\Ísan obser- 

vaciones de la Jiteratura que verilican que la esquizotripanosomiasis 

puede dar lugar a pericarditis, sobre todo en su fase aguda y even- 
tlla]mciHe también en su forma cnínica. 
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RES U \'1 É 

\ 'ne femme de 48 ans ;nTC cadre cliniqlle t, pique de myocardite chagasiquc 

chrol1iqlle, pr<'scnta tin {'panche,nenl p{'1'icarclique à éyolution prolong{'e. A rau- 
lopsie Ie péricanle contenaÍl ]500 cmH d'un {'xudat sero-fihrino-hémorragique, et 

on trouya des signes hystologiques de 111)0 et péricardite. On présente des 

arguments en favenr de la nature chagasique du proel's péricardiqne. On révise 
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des ohselVations de la litérature qui vérifient que la maladie de Chagas peut 
originer une péricanlite, surtout dans sa phase aïgue et même aussi dans sa 

forme chroniquc. 

SUMMARY 
A 48 year old female with a typical clinical picture of chronic chagasic 

myocarditis also had a protracted perkardial effusion. At post-mortem examina- 

tion, the pericardium contained 1500 cc of a serousfibrino-hemorrhagic exudate; 

myocarditis and pericarditis was hystologically found. It is considered as possible 

that the pericardial changes in the reported case are due to Chagas, disease. 

Evidences found in the literature showing that acute as well as chronic Chagas' 

disease may produce pericarditis, are reviewed. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Eine 48-jährige Frau mit dem typischen klinischen Bild del' chronischen 

Chagas-Myokarclitis \Vies einen Perikarderguss mit langeI' Entwicklungsdauer auf. 
Rei del' Autopsie enthielt das Perikard 1.500 cm3 eines serofibrinös-biutigen 

Exsudates und man fand hystologischc Anzeichen von :\fyo und Perikarditis, 

Man bringt GrÜncle für die Annahme del' Chagas-Natur des Perikardprozesses 

VOL Man revidiert die Reobactungen in dcI' bezüglichen Literatur, die bestätigen, 

dass die Schizotrypanosomiasis Perikarditis hervorrufen kann, VOl' aHem in ihrer 

akuten, aber cventuell auch in ihrer chronischen Phase. 
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