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NA paciente del sexo femenino,

de 20 afios de edad ingresé al

INC horas después de llegar de su pais de origen (Centroamérica). Se
le encontré ortopneica, con palidez sugestiva de anemia, con abundantes
estertores pulmonares de tipo alveolar, con discreto grado de ingurgita-
«cién yugular y con hepatomegalia. En regién precordial se ausculté en el
apex un ritmo de Durozies; asi como un soplo sistélico que aumentaba
con apnea post inspiratoria en el foco tricuspideo y que irradiando hacia
axila disminufa en apnea post-inspiratoria. Las revoluciones cardiacas eran
ritmicas con frecuencia de 110 por minuto. No habia fiebre. La paciente
no tomaba digital. Una citologia hematica de urgencia sefialé 7 grs. por
ciento de Hb y 6,900 leucocitos. La placa de térax mostré cardiomegalia
grado I a II, gran prominencia de la arteria pulmonar y congestién pul-
monar. Al Electrocardiograma habia un ritmo sinusal con frecuencia de
110 Xmin. EI A—QRS estaba situado,a - 1209, el AT a 4 10° y habia
signos de un bloqueo incompleto de rama derecha del Haz de His. Este
mismo dia se le transfundieron 1000 c. c. de sangre total y recibié diuréti-
cos, sin que se le aplicara digital. En pocas horas el cambio fue dramadtico.
La congestién: pulmonar desaparecid, bajando 1 Kg. de peso, la Hb ascen-
di6é a 12 grs. por ciento y en el ECG desaparecié el bloqueo de rama
habiendo disminuido la frecuencia cardiaca a 80X min. Vuelta a inte
rrogar y explorada con calma se precis6: que a los 15 afios de edad habia
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tenido un cuadro poliarticular febril que dur6 2 meses. A partir de en-
tonces quedd con disnea para los grandes esfuerzos que no progres6 sino
hasta hace 8 meses cuando la disnea se hizo de pequefios esfuerzos exa-
cerbandose como crisis de disnea de dectbito tardio que se acompaiiaba
de expectoracién espumosa hemoptoica, aunque fueron leves. A partir
de entonces requirié 3 periodos de internamiento en hospitales de su pais
por dichos sintomas, habiendo tenido episodios tusigenos frecuentes
acompafiados de abundante secreciéon espumosa y hemoptoéica. Se le dijo
tener una lesién valvular y requerir cirugia por lo que se le sugirié asis-
tir a este Instituto. Durante los 4 primeros dias de su internamiento en
el, descendié 2 Kg. de peso, habiendo desaparecido todo signo de conges-
tién visceral. La auscultacién reveld un ritmo de Durozies puro, ruidoso,
con importante retumbo y refuerzo presistélico, con pequefio chasquido
de apertura mitral cercano al 2o. ruido y con ler.ruido muy brillante. El
soplo sistdlico practicamente desaparecié en ambos focos, aunque en xi-
foides aparecia con la maniobra de Rivero Carvallo.

En el foco de la pulmonar se palpaban los signos propios del “com-
plejo de la pulmonar”, auscultdndose a ese nivel un pequefio soplo sistd-
lico expulsivo y un intenso 2o. ruido pulmonar. El ECG mostré ritmo
sinusal con frecuencia de 80 por min.: AQRS a -} 80°, AP a 4 60° y
AT a + 0° La onda P media en D2=0.13", de anchura y 4 mms. de
altura siendo bimodal, muy anormal y del tipo clasicamente prefibrilato-
rio. En VI la R era igual a la S pero en V3 1a S era mayor y en V6 habia
R pequeiia.

El trazo era sugestivo de gran crecimiento biauricular y de crecimien-
to ventricular derecho. Los RX mostraron una gran prominencia de la
arteria pulmonar con crecimiento grado II de la auricula izquierda del
ventriculo derecho y de la auricula derecha. Habia ademas datos radiold-
gicos de hipertensién venocapilar pulmonar. La fluoroscopia con ampli-
ficador de imagenes (200 veces lo normal) no demostré calcificacién val-
vular. El fonocardiograma mostré signos de estenosis mitral pura apretada
con presiéon venocapilar de alrededor de 15> mmHg. que se elevaba a 25
mm. Hg. con el ejercicio. La presién sistolica de la arteria pulmonar se
calculé en 75 mm. Hg., utilizando el método de Burstin.

El anilisis de orina mostré abundantes piocitos como tnico dato
anormal y el interrogatorio no permiti¢ identificar €l origen de la infec-
cion urinaria. Las Antiestreptolisinas O y la Proteina C reactiva, asi como
el resto de los exdmenes fueron normales. La paciente rehuséd hacerse el
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urocultivo. Fue tratada con “wintomilon” y terramicina (daba anteceden-
tes sospechosos de alergia a la penicilina).

Con estos datos se concluyéd que la paciente era portadora de una car-
diopatia reumdtica inactiva tipo estenosis mitral pura, apretada, con muy
severo grado de hipertension venocapilar pulmonar y con importante hi-
pertension arteriolar pulmonar, en remisién de una caida reciente en
insuficiencia cardiaca global, desencadenada por importante anemia micro-
citica hipocrémica( imputable a hemoptisis) y quizd por infeccién de
vias respiratorias superiores. El ler. brote de ficbre reumadtica se penso
que fuera el tenido a los 15 afios siendo dificil precisar si es que habia
habido otros brotes dado que parece que no llevd profilaxis antiestrepto-
coccica sostenida. La insuficiencia mitral habia sido pasajera y funcional
y la insuficiencia tricuspidea era discreta y seguramente funcional. Se
consider6 un buen caso para la comisurotomia mitral a corazén cerrado
con indicacién precisa y urgente. La operacién fue practicada por uno
de nosotros el 28-VII-64. Se realizé una toracotomia postero lateral iz-
quierda y una vez abierto el pericardio se introdujo el dedo en la auricula
izquierda. |

Se encontré una estenosis mitral pura muy apretada con drea punti-
forme calculada en 0.4 cm.2. La valva interna abombaba bien y la ex-
terna estaba moderadamente retraida y con borde engrosado. La comi-
sura anterior se abrié totalmente hasta el anillo y se traté una estrechez
subvalvular habiendo abierto casi toda la comisura posterior. Qued6 una
comisurotomia muy satisfactoria con orificio muy amplio y no se provocd
insuficiencia valvular residual. No habia nédulos ni calcificaciones val-
vulares.

No hubo accidentes operatorios. Los 3 primeros dias del post-operato-
rio fueron muy satisfactorios. Tenia, sin embargo, tension arterial persis-
tentemente alrededor de 95-70, pero sin datos de shock, deshidratacion,
hemorragia, trastornos 4cido-basicos, infeccion, etc. Sus radiografias de
térax de post-operatorio inmediato eran completamente satisfactorias. En
la mafiana del 4o. dia se la encontré angustiada, disneica y al explorarla
se constaté la presencia de fibrilacién auricular con frecuencia ventricular
de 140 min. Pese a este trastorno la Tension arterial se mantenia en sus
cifras previas. Habia junto con la arritmia un discreto grado de congestion
pulmonar y hepdtica. Se le aplicaron de inmediato 4 c. c¢. (0.8 mg.) IV
de lanotésido C (cedilanid”) para bradicardizarla, asi como anticoagulan-
tes tipo heparina (IM cada 4 horas ) y cumarinicos tipo “sintrom’ de
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4 mg. (8 mg. ese dia). Con solo la aplicacién de digital, pas6 esa tarde
un tanto inesperadamente a ritmo sinusal con frecuencia de 80 X min.
Pese a ello se consideré 1til dejarla unos dias con anticoagulantes en la
eventualidad de recaida. La paciente estuvo los 3 dias siguientes con
quinidina en buenas condiciones, aunque con discreta ingurgitacién yugu-
lar. Habiendo tomado 2 dias el sintrom en dosis pequefias (8 mg. cada
dia) el tiempo de protrombina resulté muy prolongado con cifra de 60
seg. por lo que 2 dias no se le administré esa medicacién reanudandola
después con 1 pastilla diaria. Por otra parte en esos dias se ausculté pri-
mero un frote pleural y luego uno pericardico lo que unido a febricula
hizo estar sobre alerta de la posible instalacién de un sindrome “post-
cardiotomia” por lo que se inicié tratamiento esteroideo, al 7o0. dia de
post-operatorio y se suspendié al mismo tiempo la quinidina. Un fono-
cardiograma mostré dicho frote y sefialé desaparicién grafica de los sig-
nos de estenosis mitral. Al 8o. dia de post-operatorio recayé en fibrilacién
auricular con lo que se intensificaron los datos de hipertension venosa. Se
le digitalizé ese dia y al siguiente, ya con frecuencia cardiaca de 85 X
min., se inicié la administracién cuidadosa de quinidina en dosis de 0.4C
(2 past) cada 2 horas bajo control electrocardiografico previo a la inges-
tién de cada dosis. Al llegar a 1 gr., la paciente pasé a ritmo sinusal con
frecuencia baja, quedando con ingurgitaciéon yugular y hepatomegalia.
Los siguientes 6 dias después de esta reversion, sigui6é llamando la aten-
cién la presencia de astenia, febriculas, el frote pericardico y sobretodo
la persistencia de hipertensién venosa sistémica pese a ausencia de ta-
guicardia y a que la aplicaciéon de un mercurial consigui¢ muy buena
diuresis de 2.5 Its. Se sospechaba que mucho era debido a la descompen-
sacién consecutiva a la arritmia, pero sc sospechaba igualmente la insta-
lacién de un sindrome post-pericardiotomia. En estas condiciones se repi-
tio el ECG que mostré acentuaciéon de la isquemia difusa, asi como
disminucién del voltaje. La placa de torax mostr6 aumento paulatino de
la silueta cardiaca en comparacién con la del post-operatorio inmediato.
Ante todos estos datos de derrame pericardico progresivo se considerd
necesario practicar pericardiocentesis para precisar el diagnéstico y con
fines terapéuticos. Al 150. dia de pos-operatorio, poco antes de intentar
dicha maniobra, surgié el problema de hacerlo cuando la paciente estaba
con anticoagulantes .Esto trajo a la mente la duda de si en el derrame pe-
ricardico no habria un componente hemorragico, pese a que la paciente
no habia acusado el menor sangrado (incluso su TA era ya de 110-80).
Un tiempo de protrombina de urgencia mostié la cifra muy anormal de
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65" lo que hizo cambiar la presuncién diagnéstica por la de hemopericar-
dio con taponamiento progresivamente ascendente. Mediante la aplica-
cién de vitamina K en dosis de 50 mgs., se consiguié que en unas horas el
T. de protrombina se normalizara a 15”7, por lo que se procedié a la peri-
cardiocentesis. La tensién venosa, minutos antes de la puncion, fue de
220 mm. HZ20 y el tiempo de circulaciéon brazo-lengua de 28 segundos.
La puncién por via paraxifoidea evacudé 550 c. c. de liquido francamente
hematico con abundante fibrina lo que hizo al final desistir de extraer la
totalidad del contenido en el saco pericardico por la dificultad en la
maniobra. El tiempo de circulacion brazo-lengua descendié a 20 seg
La turgencia yugular disminuyé claramente, quedando discreto grado de
ingurgitacién yugular y hepatica. Practicado el estudio bacterioldgico del
liquido no se demostrd la presencia de bacterias. En dias sub-siguientes
los datos de hipertensién venosa fueron disminuyendo hasta desaparecer
del todo. Hubo febricula los 3 dias siguientes, lo que también desaparecid.

COMENTARIO

El caso presenta algunos comentarios de interés:

1. [Esta paciente de 20 afios de edad, con apretada estenosis mitral
pura, que en los ultimos 8 meses habia estado comprometida en forma
severa por el problema de su barrera valvular, ingres6 al hospital con
anemia grave consecutiva a hemoptisis por hipertensiéon venocapilar pul-
monar. El signo pivote de este cuadro es la disnea con su caracteristica
evolucién y el cual estaba aqui presente. Sin embargo, en este caso desta-
caban las hemoptisis, seguramente consecutivas a varices bronquiales y
las cuales vemos con poca frecuencia de tal magnitud, habiéndola llevado
en este caso a severa anemia. La anemia por si sola es capaz de desencade-
nar brotes de edema agudo pulmonar en enfermos valvulares apretados a
través de hipervolemia, fenémeno sobre el cual han llamado la atencién
Estandia y Carral. Fue llamativo en este caso como basté transfundirle
sangre hasta normalizar sus cifras de hemoglobina para que en unas
horas la frecuencia cardiaca bajara de 110 a 80 por minuto, la congestién
pulmonar y la congestién venosa general, asi como el bloqueo de rama
derecha, desaparecieran y las silueta cardiaca disminuyera de tamafio a
los Rayos X.

2. La indicacién quirdrgica era precisa y urgente. La comisuroto
mia fue del todo satisfactoria y era de esperarse una buena evolucién post-
operatoria, lo cual no fue asi debido a complicaciones aparecidas.
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En el post-operatorio inmediato, sus cifras tensionales siempre cer-
canas a 90/70 y duraderas por dias, no eran tranquilizadoras. Sin embatgo
esta hipotensién por si sola nunca fue sugestiva de estado de shock en
ausencia de otros datos pertenecientes al cuadro, y sefialadores de hiperac-
tividad del sistema nervioso simpatico (vasoconstriccién, taquicardia, pali-
dez, sudoracién fria, depresién mental, oliguria). Se descartaron causas
capaces de producirla, tales como anemia, deshidratacién, desequilibrio
acido-basico, insuficiencia cardiaca, infeccién y en general cualquier tras-
torno responsable de disminucién del gasto cardiaco, del volumen circu-
lante, o de la resistencia periférica. Tan esta hipotensién no era ni colapso,
ni signo premonitorio de ello, que al caer en fibrilacién auricular por pri-
mera vez la tensién arterial no descendiéd mds ni se presentd cuadro de
shock. Aunque sin explicacién facil, estas hipotensiones, que no represen-
tan colapso, a veces las vemos, no sin alarma, en el post-operatorio inme-
diato y no requieren el uso de vasopresores, aunque si vigilancia estrecha.

3. La paciente cayd en fibrilacién auricular al 4o. dia del post-
operatorio. De hecho, las ondas P de su electrocardiograma previas a la
operacién y €l tamafio de la auricula izquierda en R-X la hacian un can-
didato viable para presentar a corto plazo esta arritmia.

Bast6 la simple digitalizacién para que volviera al ritmo sinusal, hecho
que desde el punto de vista tedrico parece incongruente ya que habitual-
mente la digital disminuye el periodo refractario de la auricula y con ello
perpetia el movimiento de circo que da origen a la fibrilacién auricular®.
La conversion de fibrilacién auricular a ritmo sinusal por medio de la
digital ha sido explicada por la mejoria de las condiciones hemodindmicas
y de la irrigacién del miocardio proporcionadas por la droga y por otra
parte, por el alargamiento del periodo refractario auricular, consecuencia
ocasional del efecto “directo” de la digital sobre el miocardio auricular.

Debe pues sefialarse que la digital tiene 2 acciones diferentes sobre €l
periodo refractario de las auriculas: habitualmente y por efecto vagal pro
duce acortamiento del mismo y perpetia la fibrilacidén auricular y establece
el paso de flutter a F. A,; por otra parte, en el corazén denervado, segin
demostracién de Méndez y Méndez (I. N. C.), el efecto de la digital es
alargar dicho periodo por accién directa del fairmaco sobre el misculo de
las auriculas. Estas razones justifican el hecho, de que la digital es el
tratamiento de eleccién de la fibrilacion auricular paroxistica. Cuando
la F. A. no es paroxistica, la digital se emplea para alargar el periodo re-
fractario del nodo y asi disminuir la frecuencia ventricular. La conversién
al ritmo normal con quinidina o bien con los procedimientos que pro-
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ducen choque eléctrico “cardioverter”) serd un paso posterior. Fue con
este motivo que se inici6 la administracién de anticoagulantes y por el te-
mor de que recayera se le dejé un tiempo con ellos. Es también llamativo
como con dosis tan pequefias de cumarinicos como son dos comprimidos
de Sintrom por dos dias (16 mgs.) se produjera un tan gran alargamiento
patolédgico del tiempo de protrombina que requirié suspensiéon por 2 dias.
La paciente no tenia una hepatopatia. La heparina no tuvo que ver en
ese trastorno, dado que ella acta en etapa diferente en €l esquema de
coagulacién. A partir de este episodio la paciente quedd con ingurgitacidn
yugular y hepatomegalia que se interpreté como caida en insuficiencia
cardiaca pero seguramente estaba ya indicando la iniciacién de su derrame
pericardico. De no haber existido fibrilacién auricular el dato se hubiera
valorado en forma diferente.

4. Dias mas tarde de este proceso aparece un frote pericardico y
uno pleural que junto con la fibricula son interpretados como un posible
“sindrome post-cardiotomia” inicial, por lo que se administran esteroides.
Sin embargo, al dia siguiente, la atencién del clinico es distraida del
problema pericirdico por una nueva recaida en fibrilacién auricular que
es capaz por si sola de explicar una intensificacién de la hipertension
venosa sistémica. Digitalizada rdpidamente, al dia siguiente se logra con
facilidad su conversiéon al ritmo sinusal al llegar a la dosis de 1 gr. de
quinidina administrado con las precauciones habituales. No siempre
tenemos la suerte de ver que la quinidina no produzca inconvenientes ¢
intoxicacién. Terminado este segundo problema se hace notorio a través
de los dias que la ingurgitacién yugular y la hepatomegalia requieren una
explicacion, planteandose las siguientes consideraciones:

a) Los datos de hipertensién venosa podrian ser ficilmente expli-
cados en funcién de las dos crisis de caida en fibrilacién auricular. El
trastorno hemodinamico de una fibrilacién auricular ficilmente desenca-
dena insuficiencia cardiaca en un miocardio dafiado y con reservas fun-
cionales disminuidas. Sin embargo, si una vez corregida la fibrilacién auri-
cular y provocada la diuresis adecuadamente, €l corazén se mantiene sin
sefiales de insuficiencia cardiaca residual (tales como taquicardia, etc.),
es obvio que los datos anteriores requieren otra explicacién. De hecho,
toda congestién venosa sistémica serd siempre debida o a inadecuado va-

ciamiento del corazén derecho (insuficiencia cardiaca derecha) o a ina-
decuada replecién diastdlica por sindrome restrictivo del corazén.
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b) La posibilidad de reactivacién reumdtica con miocarditis podria
explicar, mediante insuficiencia cardiaca, la hipertensién venosa.

Sin embargo, el dato de una frecuencia cardiaca bajo (80 Xmin.),
ausencia de galope y de cuadro poliartrilgico y unas antiestreptolisinas
normales hacian poco factible la posibilidad.

¢) Pericarditis. Traumdtica y Post-pericardiotomia

Desde luego toda incisidon pericardica muestra de inmediato y de
regla los signos de dicho traumatismo, particularmente electrocardiogra-
ficos y a ella le llamamos pericarditis traumatica. Hay sin embargo, una
variedad de reaccién pericardica y a veces pleural y pulmonar que es retar-
dada, de mecanismo no bien conocido pero que tiende a explicarse como
una forma de hipersensibilidad reaccional a la sangre del saco pericardico
dejada por la incisién del mismo. Se presenta en el 10 a 40 por ciento dc
operados por cardiopatia reumatica. Por sus similaridades se cree que per-
tenece al mismo grupo de las pericarditis que a veces aparecen como con-
cuencia de infarto miocardico o de traumatismo del térax. En el momento
presente no se cree que esta forma sea idéntica a la “pericarditis idiopé-
“tica benigna” de supuesta etiologia viral. Al principio, este cuadro se c¢n-
contr6 en el post-operatorio de valvulopatias reumaticas por lo que se le
llamé “sindrome post-comisurotomia” o “post-valvulotomia” (Janton et
at al 1952; Bercu et al 1953; Soloff et al 1953). Se crey6 desde luego
consecutiva fiebre reumética. Sin embargo, en 1958, Ito, Engle y Golberg
encontraron idéntica reaccién post-operatoria en pacientes operados de
padecimientos no reumdticos v cuyo punto de contacto estaba en la inci-
sion pericardica. Por eso se le ha llamado “sindrome post-pericardioto-
mia”. El cuadro clinico se caracteriza por fiebre que aparece entre la ter-
cera semana y varios meses después de la operacién, a veces acompafiada
de dolor pericardico y con frote, leucocitosis, asi como dato ECG de
pericarditis aguda (alteraciones del S. T. y la onda T).

El derrame pericardico, que suele estar presente, es visible a los RX
pero se reporta como raro el hecho de que llegue al taponamiento el cual
sin embargo, puede existir. El curso es autolimitado durando de 1 a 4
semanas. Varia en severidad y duracién, pudiendo ser leve o llamativo.
Puede haber recaidas. Se presta a hacer diagnéstico diferencial con mio-
carditis, infarto miocardico, neumonia, infarto pulmonar, esofagitis, pan-
creatitis y padecimientos abdominales agudos. Se dan esteroides como
agentes anti-inflamatorios profilacticos y como sintomdticos para mejorar
€l estado general. En ocasiones se requiere practicar pericardiocéntesis
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que dan salida a liquido seroso (a veces ligeramente sanguinolento),
esteril al cultivo o bien requieren punciones pleurales. En nuestro caso,
ante la presencia de datos tipos pericarditis (febricula, frote, crecimiento
de la silueta cardiaca en RX y anormalidades ECG) se habia pensado
inicialmente en esta posibilidad por lo que se inicié tratamiento esteroideo
sin estar por lo demds seguro al respecto. Habia tan solo la duda que la
aparicién del cuadro era demasiado cercana a la operacién y de que el
derrame pericardico parecia grande para esta contingencia.

Pericarditis idiopdtica benigna. Esta variedad es de comienzo agudo
con fiebre y leucocitosis, frote y cambios sugestivos en el ECG. Repre-
senta el 10 por ciento de las pericarditis agudas; los pacientes se recuperan
sin tratamiento y después de un corto periodo de tiempo la enfermedad
cura sin secuelas. Se sospecha la etiologia viral que no ha sido plenamente
demostrada. Aunque el cuadro clinico es dificil de diferenciar del sin-
drome post-pericardiotomia, la falta de signos descritos en este tipo de
pericarditis (fiebre importante precediendo al dolor precordial, escalofrios,
dolor en miembros inferiores, tos y ataque al estado general), asi como
la valoracién del antecedente quirtirgico inclinan a descartar 1a “pericardi-
tis idiopatica benigna”.

Pericarditis Supurada. Es una eventualidad poco comun en salas de
cirugia de tiempos actuales con adecuada asepsia y en pacientes operados
que no tienen focos infecciosos de importancia. Se presenta por extension
desde en foco supurativo intratordcico o bien es secundaria a una septi-
cemia siendo el neumococo, estafilococo y estreptococo los gérmenes cau-
sales mds frecuentes.

La pericarditis tuberculosa se descarté por la falta de antecedentes y
por el comienzo agudo de los sintomas presentados por la enferma ya que
es conocida la forma insidiosa con que se establece este tipo de pericar-
ditis.

El examen del liquido pericardico extraido descart$ definitivamente
toda etiologia infecciosa.

Hemopericardio. Hecho el diagndstico de derrame pericdrdico comn
restriccién del corazén e hipertensién venosa sistémica consecutiva a pro-
bable sindrome post-cardiotomia, surgi6é la consideracién prictica de como
efectuar la puncién pericirdica sin antes suspender los anticoagulantes.
Este hecho trajo de pronto la sospecha de si no podrian ser cstos los res-
ponsables del cuadro, por lo que se pidi6 un tiempo de protrombina de
urgencia. El hallazgo de un alargamiento inesperado de este a 64" hizo
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desde luego practicamente descartar las otras suposiciones para dejar co-
mo mas viable la posibilidad de hemopericardio. La paciente no habia
manifestado indicios de sangrado al exterior y una citologia hematica re-
ciente habia sido normal. La pericardiocentesis demostré su existencia.
En 1,600 comisurotomias mitrales hechas hasta la fecha en este Instituto,
el hemopericardio y en general el tamponamiento es verdaderamente ex-
cepcional. El 10 por ciento han hecho sindrome post-cardiotomia. Re-
cientemente tuvimos en €l I. N. C. un caso de substitucidon valvular que
fue realizado con éxito y la paciente fue dada de baja con anticoagulan-
tes. Semanas después regresé en dia festivo, a la emergencia en estado
de shock cuyo origen no logré ser precisado por el médico de guardia y
que se mostr6 irreversible al tratamiento. La autopsia mostré un impor-
tante hemopericardio como unica causa de muerte (su control de anti-
coagulantes habia sido siempre el correcto). En este caso es posible que
la pericardiocéntesis evacuadora y la aplicacién urgente de vitamina K,
mias las medidas mantenedoras del shock, hubieran logrado mantener en
vida este caso. Creemos que es de gran interés tener en cuenta esta even-
tualidad en pacientes operados con incisién de pericardio a quienes pos-
teriormente se ve el médico precisado a dar anticoagulantes y que desarro-
llan un cuadro larvado sugestivo de insuficiencia cardiaca, de un sindro-
me post-cardiotomia, etc.
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