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PERICARDITIS PURULENTA

Dr. Médximo Jorge Rossell Salinas *

SUMARIO

Se estudiaron 13 pacientes (pac) con el diagnéstica de Pericaditis Purulenta (PP)entre Enero 1977 a Diciembre 1987,
las edades fluctuaron entre 09 meses y 43 afios, el grupo etireo mis alectado fue el menor de 16 afios con 11 (84.61%)
casos. Predoming el sexo femenino con 8 (61,53%), sobre el masculino 5 (38,46%) pac. Criterios de inclusién: cuadro
clinico, trastornos en el electrocardiograma (Ecg), cardiomegalia enlaradiografia de torax (Rx), ecocardiograma (Eco)
positivo para efusion pericirdica, bacteriologia positiva en hemaocaltivo, cultivo de fluido pericirdico (FP) uotros focos,
sepsis, anatomia patoldgica con hallazgos caracteristicos, Disnea en 1009%, fiebre 92,30 % y tos 53,84 % pac, hepatomegalia
en 92,30 %, frote pericardico 76,92 % e ingurgitacion venosa yugular 61,53% pac. Taquicardia sinusal en el 100%, T
plana en 61,53%, QRS disminuido de voltaje en 46,15 %, alternancia eléctrica 38,46, T invertida en 30,76 % y elevacion
del ST 30,76% pac. La Rx mostré cardiomegalia en 92,30 %, derrame pleural 61,53 % y foco neuménico 53,84% pac.
Eco positivo en los 7 casos realizados. Por pericardiocentesis se obtuvo FP en todos, con volimenes entre 5 y 800 ml,
mediana 55 ml El aspecto varid del amarillo cetrino al purulento. La celularidad oscilé de 32 a 198 420/mm3, con 89,8 %
de polimorfonucleares y 10,2% de linfomononucleares. Glucosa 68 mg%, proteinas 5,4 g% . E1 FP se cultivien 11, y fue
positivoen 6(46,15%), 12 pachemocultivados, 8 (61,53 %) positivos, 4(30,76 % ) negativos. Bacteriologia: Staphylococcus
aureus en 6 casos (46,15 %), Diplococcous pneumoniae 1(7,69%) y Salmonella typhi 17,69 % ). En 5(38,46 %) pac ocurrié
sobreinfeccion intrahospitalaria a Gram negativos: Salmonella sp., Escherichia coli, Klebsiella y Pseudomonas
aeruginosa. En 2(15,38%) pac. coexisti6 mis de una bacteria sobreinfectante. Enfermedades asociadas: Empiema
pleural 8(61,53%), neumonia 7(53,84 %), artritis infecciosa en 5(38,46 %) y osteomielitis 4(30,76 %). Sepsis se considerd
en 8(61,53%) pac. Tratamiento: antibidticos y pericardiocentesis en 3(23,07%), antibidticos, pericardiocentesis y
cirugia en 10(76,92 %) pac. Mortalidad total 5(38,46%) pac.

Sospechay acuciosidad diagndstica, empleo del Ecg, Rx, Eco, pericardiocentesis y pericardieciomia oportuna, han
cambiado el curso de Iz enfermedad, del 100 % de mortalidad antes dela era antibiética, al 23,22 % promedio de las series
publicadas en la década del 80, con nuevas modalidades diagnésticas y terapeiiticas.

SUMMARY

13 patients, 5(38,46 %} men and 8(61,53%) women with the diagnosis of Purulent Pericarditis were studied from
January 1977 to December 1987. The age varied between 9 months and 43 years old, and 11 (84,61 % ) were under 16.

The criteria for inclusion were: (1) Suggestive clinical presentation, (2) Electrocardiogram abnormalities, (3)
Cardiomegaly on chest X rays, (4) echocardiogram revealing pericardial fluid, (5) bacteriologically proven infection
(Blood culture, pericardial fluid and other sources), (6) Septicemia, (7} typical findings on pathologic examination of
pericardial tissue, obtained by surgery,

The most frequent clinical symptoms were dyspnea (100%), fever (92,30%), and cough (53,84 % ). Hepatomegaly
(92,30 %), pericardial friction rub (76,92%), jugular vein distention (61,53%), were the mast frequent signs.

* Médico Asistente del Servicio de Cardiclogia Hospital Cayetano Heredia
Profesor Asociado del Departamento de Medicina Humana, Universidad Peruana Cayetano Heredia
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Electrocardiographic features were: Sinus tachycardia 100 %%, flat T waves 61,53%, low voltaje QRS 46,15%,
electrical alternancy 38,46%, inverted T waves 30,76 % and ST segment elevation 30,76 %. The chest X rays showed
cardiomegaly in 92,30, pleural effusion in 61,53% and pneumecnia in 53,84% patients, Echocardiography revealed
pericardial fluid in all the 7 patients studied.

By pericardiocentesis we obtained pericardial fiuid in 13/13; the volume ranged between 5 and 800 ml, median 55
ml. The appearance varied from greenish yellow to purulent; the cellularity went from 32 to 198 420/mm3. The average
laboratory findings were: polymorphonuclear cells 98,8 %, lymphomononuclear cells 10,2 %, glucese 68mg %, proteins
5,4g % . The pericardial Muid was cultured in 11/13 and was positive in /13 (46,15 %). 12/13 patients had blood culture,
8/13 (61.53%) positive.

Bacteriology: Staphylococcus aureus in 6/13 (46,15%), Diplococcus pneumoniae 1/13 (7,69 %), Salmonella typhi 1/
13(7,69%). In 5/13 (38,46 %} patients nosocomial Gram negative infection occurred, due to Salmonella sp, Escherichia
coli, Klebsiella and Pseudomonas. In 2/13 (15,38%) more than one superinfecting bacterial species was found.

Associated illnesses: pleural empyema 8/13 (61.53%), pneumonia 7/13 (53,84 %), infectious arthritis in 5/13
(38,46 %) and osteomyelitis in 4/13 (30,76%). Sepsis was considered in 8/13 (61,53%) patients. Treatment: Antibiotics
Plus pericardiocentesis in 3/13 (23,07 %); antibiotics pericardiocentesis und surgery in 10/13(76,92% ). Lethality was 5/
13 (38,46 %) patients.

Early suspicion, clinical thoroughness, the use of electrocardiography, chest X rays, echocardiography,
pericardiocentesis and opportune pericardiectomy has changed the natural history of the disease, from 100% lethality
before the antibiotic era to 23,22 %, in most of the reports in the 80°s, with new diagnostic and therapeutic tools and
trends.

INTRODUCCION

Cuando en el afio 1982, publiqué el trabajo
Pericardiocentesis (42), habifa iniciado ya 1a observacién de
los casos de PP como un grupo especial, que requeria un
tratamiento diferente a los otros tipos de pericarditis,

Larevision de la literatura nacional, no muestra publica-
ciones sobre esta patologia y constituye ¢l objetivo de este
trabajo aportar en retrospecto, la experiencia en un periodo de
once aiios en el mangjo de ella.

Ln todas las series publicadas hasta hoy, sc adimite que
produce alta mortalidad y la falta de precisién diagnéstica
conlleva a la muerte del paciente. Su més alta incidencia se
cbserva en el grupo pedidtrico, en especial cuando existe
lesién parenquimal pulmonar, pleural 6 un cuadro séptico de
fondo.

En la era pre-antibidtica el germen mds frecuentemente
involucrado fue Diplococcous pneumoniae; con el adveni-
miento de la penicilina esto ha variado, encontridndose esta
bacteria con menor frecuencia asociada a PPy surgiendo otras
como causantcs de este cuadro.

Un alto indice de sospecha, examen clinico apropiado,
alteraciones de la repolarizacion en el Ecg, cardiomegalia en
la Rx, presencia de espacio libre de ecos en la ultrasonografia
¥ recuperacion de algin germen del hemocultivo, cultivo del

FP o de algunaotra drea de la econormia. nos guian al diagnds-
tico para un manejo apropiado de esios casos, que cuando
pasan desapercibidos para el médico, conducen al paciente
hacia el 6bito.

MATERIAL Y METODOS

Se han estudiado 13 pac con PP en el periodo Encro de
1977 a Diciembre de 1987 en el Hospital Cayetano Heredia.
Las edades {luciaron entre los 09 meses y los 43 afios. Se
consideraron ambos sexos.

Para ser inclufdos en este estudio debieron reunir cuatro
O mds de los siguientes criterios:

1. Cuadro clinico compatible
2. Trastonos en el Ecg.

3. Cardiomegalia en la Rx.

4. Eco con efusién pericdrdica
5. Bacteriologia positiva;

a} Hemocullivo
b) Liguido pericardico
¢} Otros focos
6. Sepsis
7. Estudio anatomopatol6gico compatible

No fue contraindicacién para ingresar, el haber recibido
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un curso antibidtico previo, considerando os criterios arriba
mencionados.

El manejo terapeitico incluy;
1. Anibioticoterapia mas pericardiocentesis

2. Antibioticoterapia més pericardiocentesis con:
a) reseccidn parcial del pericardio (ventana pericardica)
b) pericardiectomia anterior transesternal

La mortalidad fue observada considerando ¢l tipo dc
tratamiento recibido.

Los pacientes son presentados en forma individual (re-
simenes de casos) y agrupados en 15 cuadros, empleando el
método porcentual para su apreciacién en conjunto. El volu-
men dc la casuistica no permitid someterlos a andlisis esta-
distico.

RESULTADOS
EDADY SEXO

De los 13 casos incluidos en este estudio, el grupo etireo
mds comprometido fue el menor de 16 afios con 11(84,61%)
casos, los adultos s6lo fueron 2(15,38%) pac. Predominé el
sexo femenino con 8(61,53%) casos, sobre ¢l masculino
5(38,46%) pac, cuadro N° 1,

CUADRON"1
NUMERQO Y PORCENTAJE DE PACIENTES
SEGUN EDAD Y SEXO
EDAD SEXO TOTAL
MASCULINO FEMENING NUMERO %
0-11 meses 1 1 2 15,38
1 -5 afns 1 2 3 23,07
6 - 10 afios 1 2 3 23,07
11 - 15 afios 1 2 3 23,07
16 a mds afios 1 1 2 15,38
N°® 5 8 12
OT.
TOTAL To 38,46 61,53 100
CRITERIOS DE INCLUSION

El cuadro clinico, €l Ecg, la Rx y el Eco fueron los méis
prevalentes; La bacterivlogia positiva, sepsis y anatomia pato-
16gica aunque contundentes mostrarcn menor porcentaje de
ocurrencia, cuadros N° 2 y 5.
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CUADRON"2
CRITERIOS DE INCLUSION
PACIENTES N=13
N° %
CUADRO CLINICO
COMPATIBLE 13 100
TRASTORNOS EN EL
ELECTROCARDIOGRAMA 13 100
RX DE TORAX CON
CARDIOMEGALIA 12 92,30
ECOCARDIOGRAMA CON
EFUSION PERICARDICA 7 53,84
AISLAMIENTO DE GERMEN:
HEMOCULTIVO 8 61,53
LIQUIB) PERICARDICO 6 46,15
OTROS FOCOS 6 46,15
ASCCIADO A
SEPSIS 8 61,53
ANATOMIA PATOLOGICA
COMPATIBLE:
MACROSCOPICA i 7,69
MICROSCOPICA 10 76,92
CUADRO CLINICO

1. Sintomas,-

I.a disnea fue el sintoma que se presentd més frecuente-
mente, todos los pac la tuvieron, seguido por fiebre en el
92,30% de los casos y tos como tercer sintoma importante en
53,84%. Precordialgia fue un sintoma menos prevalente en
nuestro grupo de pac, alcanzando s6lo a 3 de ellos (23,07%),
cuadro N° 3.

CUADRON" 3

NUMERO DE PACIENTES Y PORCENTAJE POR

SINTOMAS
SINTOMAS PACIENTES N-13
N°® %
DISNEA 13 100
FIEBRE 12 92,30
TOS 7 53.34
PRECORDIALGIA 3 23,07
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2, Signos.-

Entre los signos de presentacién mis frecuente figuran:
hepatomegalia, que ocurrié en 12(92,30%) pac, seguido por
frote pericirdico en 10 casos (76,92%) e ingurgitacién venosa
yuguiar en 8(61,53%}) pac. Ouos, como edema de micmbros
inferiores se dié en 30,76% de los pac y cianosis en 15,38%.
El pulso paraddjico, signode mucha utilidad para diagnosticar
efusién pericardica con taponamiento cardiaco, estuvo pre-
sente en 3(23,07%) pac, ausente en ouos 3 y no se le buscé en
el 53,84% de los casos, en 1a mayoria de ellos por falta de
tensiémetros apropiados parael grupo mis compremetido que
fue de infantes, pre-escolares y escolares, cuadro N° 4,

CUADRON" 4
NUMERO DE PACIENTES Y PORCENTAJE POR
SIGNOS
SIGNOS PACIENTES N=13
N° %
HEPATOMEGALIA 12 92,30
FROTE PERICARDICO 10 76,92
INGURGITACION YUGULAR 8 61,53
EDEMA DE MIEMBROS
INFERIORES 4 30,76
PULSO PARADQIICC
PRESENTE 3 23,07
AUSENTE 3 23,07
NOREALIZADO 7 53,84
CIANOSIS 2 15,38
CUADRON’5

NUMERO Y PORCENTAJES DE EXAMENES
AUXILIARES REALIZADOS

PACIENTES N=13
N° %

ELECTROCARDIOGRAMA 13 100
RADIOGRAFIA DEL TORAX 13 100
ECOCARDIOGRAMA 7 53,34
PERICARDIOCENTESIS 13 100
CULTIVO DE LIQUIDO
PERICARDICO 1 84,61
HEMOCUITIVO 12 92,30
ANATOMIA PATOLOGICA 1 84,61

EXAMENES AUXILIARES
1. Ecg:

Taquicardia sinusal constituye el hallazgomas prevalente,
se encontr¢ en todos los casos, en orden de incidencia los
trastornos electrocardiogrificos fueron: aptanamiento de la
onda T en 8(61,539%) de los casos, disminucién del voltaje de
QRS en 6{46,15%) de los pac, altemancia eléctrica en
5(38,46%), inversidén de la onda T en 4(30,76%) y elevacién
del segmento ST en 4(30,76%). Owros hallazgos como blo-
queo A-V de ler. grado, flutier auricular y disociacién A-V
ocurrieron mas raramente, cuadro N° 6.

CUADRON" 6

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS
NUMERO Y PORCENTAJE

SIGNOS PACIENTES N=13
N° %
TAQUICARDIA SINUSAL 13 100,00
APLANAMIENTODE LAONDAT 8 61,53
DISMINUCION DEL VOLTAIE
DEL QRS 6 46,15
ALTERNANCIA ELECTRICA 5 38,46
INVERSION DE LAONDAT 4 30,76
ELEVACION DEL
SEGMENTO ST 4 30,76
BLOQUEQ A-V DE ler GRADO 2 15,38
FLUTTER AURICULAR 1 7,69
DISOCTACION A-V 1 7.69
2. Rx:

Mosu6 cardiomegalia en 12(92,30%) de los casos, ¢l
Gnice pac que no mosud dicho hallazgo, al ser sometido a
pericardiocentesis se le evacu6 50 ml, al recrudecer el tapo-
namiento cardiaco, por una nugva puntura pericirdica se
extrajo 500 mly al ser toracotomizado se Ie encontr 300 ml
mds de liquido serohematopurulento caso N (11), cuadro N°
9. Otos hallazgos importantes los constituyen el derrame
pleural que ocurri6 en 8(61,53%) de los pac, condensacion
pulmonar en 7(53,84%) de los casos. Menos frecuente fue el
hallazgo de imdgenes destructivas pulmonares, cuadro N° 7,
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CUADRON° 7

NUMERO Y PORCENTAJE DE HALLAZGOS EN LA

RADIOGRAFIA DEL TORAX
PACIENTES N=13
N° %

CARDIOMEGALIA 12 92,30

DERRAME PLEURAL 8 61,53

CONDENSACION

PULMONAR 7 53,84

IMAGENES DESTRUCTIVAS

PULMONARES 2 15,38

3. Eco:

Fue de ayuda en los 7(1009) casos en que se realizd, ios
otros 6 pac son aquellos, cuyo manejo fue dependiente de los
otros criterios para el diagnostice y pertenecen a la etapa en
que no disponiamos de este procedimientoen nuestrohospital,
cuadro N° 8.

CUADRON"8

ECOCARDIOGRAMAS NUMERO Y PORCENTAJE

PACIENTES N=13
N° %o

ECOCARDIOGRAMAS
REALIZADOS Y CON
PRESENCIA DE EI'USION 7 53,84
PROCEDIMIENTO
NO REALIZADO 6 46,15
TOTAL i3 160,00
PERICARDIOCENTESIS

Los 13 pac fueron sometidos a pericardiocentesis y en
algunos casos, en mas de una oportunidad se repitié el proce-
dimiento, en todos se obtuvo liguidopericdrdico y los volime-
nes extraidos, fluctuaron entre 5ml y 800ml con una mediana
de 55ml, El aspecto det liquido varié desde el amarillo cetrino
hasta el purulento. Ellaboratorio informé cifras de leucocitos
entre 32 para el valor mas bajo y 198 420 para el més elevado,
con una mediana de 7 500 leucocitos por mm3. El estudio de
la celularidad del liquide nos did un promedio de 89,8% de
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polimorfonucleares, con una DS de *+ 11,5, los linfomo-
nonucleares muestran promedio de 10,2% y DS £ 11,55; 1a
bioquimica detecté para la glucosa cifras promedio de 68
mg% y DS+ 26,2, los valores de proteinas hallados en prome-
dio fueron 5,4 g% y DS+ 2,5, cuadro N° 9,

BACTERIOLOGIA

La obtencién del germen fuego de cultivar el liquido
pericérdico obtenido por pericardiocentesis, se llevéacaboen
6(46,15%) pac. De los 7 restantes, en 5(38,46%) fue negativo
y en dos casos (15,38%) uo se procesd cuadro N* 10,

El hemocultivo mostré negatividad en algunos de los
pacientes, en los cuales el cultivo del liquido pericardico fue
positivo y mostr6 positividad en dos ¢asos en quienes no se
rescaté germen del contenido pericérdico.

En 5(38,46%) pac ocurrid sobreinfeccién intrahospitalaria.
En el caso N° (1) del coprocullivo se aislé Salmonella sp. En
el caso N° (2) Escherichia coli del urocultivo, Al caso N° (5)
Kiebsielladel hemocultivo, 17 dias luego de estar hospitaliza-
da. El case N” (12) Klebsiella por hemocultivo, posteriormen-
te a esta misma paciente se le aislé Pseudomonas acruginosa
de 1a herida operatoria, liquido pleural y hemocultivo. El caso
N® (13) hizo un foco osteomielitico en el maxilar inferior a
Klebsiella y de el liquido pleural se eultivé Difteroides. En
estos dos dltimos casos la sobreinfeccién fue por mas de una
bacteria,

Obviamente de donde se pudo aislar mis frecuentemente
gérmenes, fue del hemocultivo que fue positivoen 8(61,53%)
delos casos, incluyendo los de sobreinfeccion intrahospitalaria.
Le sigue en orden el cultivo del liquido pericirdico en seis
casos (46,15%). Otros puntos de aislamiento como son mie-
locultivo, cultivo del liquido pleural, articular, Hquido cefalo-
rraquideo, uroculvo y coprocullivo, se realizaron cuando
fuernn necesarios y en algunos ¢asos se encontré positividad
en varios de estos focos en forma concomitante, cuadro N° 10,

Resalta cl diagnéstice de sepsis en 8 de los pacientes
estudiados. Como seobservaenla columna final del cuadro N°
10, & pac (61,53%), recibieron algin tipo de antibi6tico anies
de acudir al hospital, los 5(38,46%) pac restantes ante la
gravedad de so estado clinico, una vez extraidos los hemo-
culivos y liquido del saco pericérdico para ser procesado,
iniciaron antibiGticos apenas fueron admitidos.

Fsnotorialapresencia de Staphylococcus aureus coagulasa
positivosea enelhemocultivo dcultivo delliquidopericardico,
prevalenciaque se observoen 6(46,15%) de los casos. Séloen
dos pac clhallazgo fuc simullinco para este germen, tanto en
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CUADRO N9

ESTUDIO DEL LIQUIDO PERICARDICO OBRTENIDO FOR PERICARDIOCENTESIS

PACIENTES VOLUMEN ASPECTO LEUCOCITOS PMN  LMN GLUCOSA PROTEINAS CULTIVO
ml. xmm3 (%) (%) mg. % g%

WPS 140 Amarillo 480 60 40 50 NP Staphylococeus aureus
HC 220563 (1) Cetrino coagulasa (+)
CBB 500 (1p) Purulento 6 000 100 0 15 4,5 Staphylococcus aureus
HC 284282 (2) 5802 p) coagulasa (+)
JLPR 15 Serosangui- 3z 87 13 25 10,9 NP
HC 288708 (3) nolento
RCGM 10 Amarillo NP NP NP NP NP  Staphylococcus aurcus
HC 311205 (&) Turbio coagulasa (+)
EICH 100 Purulento 129 300 100 0 64 71,1 Staphylococcus aureus
HC 332646 (5) coagulasa (+)
FOD 800(1p Purulento 86 400 86 14 o0 4.8 Salmonella typhi
HC 351201 (6) 450 (2p) Purulento 198 420 90 10 61 4,15
MPAT 45 Turbio 3 680 98 2 50 45 Negativo
HC 413810 (7)
CMCQ Turbio
HC 438990 (8) 5 Serosanguino- 50 80 20 NP NP  Negativo

lento
VRRM 60(1 p) Purulento 16 840 98 2 Diplococcus
HC 450908 (9) 1352 p) 21 760 98 2 94 4.8 pneumoniae
MOPQ 5(1p Turbio 9600 85 15 100 6,1 Negativo
HC 460655 (10) 252 p
JLCV 500 p Sanguino- NP NP NP NP NP NP
HC 479073 (11) 5002 p) lento
MTF Purulento
HC 487575 (12) 3 Sercsangui- NP NP NP NP NP Negativo

nolento
MLFM 15 Turbio 1280 95 5 60 2 Negativo
HC 493132 (13) hemitico
Mediana: 55 7 500
x 89,8 10,2 68 54
DS 1,5 11,35 262 25
NP : No procesado Caso N™: ()

(1 p): Primera pericardiocentesis (2 p): Segunda pericardiocentesis
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CUADRON° 10

RESUMEN DE LOS HALLAZGOS BACTERIOLOGICOS

PACIENTES HEMO- LIQUIDO  MIELO- LIQUIDO  LIQUIDO LIQ.CE- UROCUL- COPRO- CONDIC ANTIBIOTICO-

CULTIVO  PERICAR- CULTIVO PLEURAL ARTICU- FALORRA- TIVO CULTIVO CLINICA TERAPIA
DICO LAR QUIDED.

WPS Salmonella

220563 (1}  Staph Staph sp. (SH)  Sepsis DAIH

CBB

284282(2) Negativa  Staph Negativo E. coli (ST} TATH

JLPR

288708 (3) Staph N.P. Sepsis DATH

RCGM

311205 (4) Staph Staph Staph Staph Staph Sepsis DAIH

EICH

332646 (5) Kleb (SH) Staph DAIH

FOD

351261 (6) 5. tvphi Sityphi  S.typhi  S.typhi S. typhi S. typhi Sepsis DAIH

MPAT

413810 (7) Negativo  Negativo Negativo 1ATH

CMCQ

438990 (8) Negativo  Negativo DAIII

VRERM

450908 (9) D. pneu D. pnen Negativo LIATH

MOPQ

460635 (10) Negativo  Negativo Negativo Negativo Negativo  Negativo Sepsis IAIH

iLcv

479073 (11) NP NP Sepsis DAIH

MTE Kieb ¢SII)

487575 (12) P. aer. (SII) Negativo P. acr. (81 Negativa  Negativo Sepsis DAII

MLEFM

493132 (13) Staph. Negativo Dif. (S8II) Negativo Negativo Negativo Sepsis TIATH

Staph. :  Staphylococcus aureus coagulasa positivo NP : No procesado por el laboratorio ¢linico

Kleb : Klebsiella DATH : Desde antes del ingreso al hospital

S.typhi : Salmonelia typhi IATH : Iniciados al ingreso hospitalario

Dpneu : Diplococcus pneumoniae Espacio en blanco : No obtencidn de nuestra

P.aer. : Pseudomonas aeruginosa Caso N° : ()

Dif . Difteroides (SID : Sobreinfeccién intrahospitalaria
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el hemocultivo como en el cultivo del liquido pericérdico. En
dos casos, stlo se aislé del hemocultivo y en los dos restantes
s6lo del FP. Otros gérmenes cultivados del liquido del saco
pericdrdico, Salmonella typhi y Diplococcus pneumoniae
también fueron obtcnidos por hemocultivo, cuadros N° 10 y
15.

TRATAMIENTO

La terapia antibiGtica siempre trat6 de cubrir al posible
germen involucrado y las combinaciones antibiéticas, antes
de ener un resultado bacterioldgico, fueron la regla, asi no se
ust menos de dos antibidticos por pac, en seis de ellos se
emplearon entre cuatro y cinco antibiéticos, llegdndose en un
caso con los cambios sucesivos a usar ocho antibidticos
difercntes, 1o cual muestra el grado de compromiso de los pac
por la enfermedad subyacente.

Los antibidticos empleados podemos agrupartos en Peni-
cilina y derivados semisintéricos, Cefalosporinas,
Aminoglucdsidos y un grupe miscelinco constituido por
CAF, Clindamicina, Rifampicina y Metronidazol.

Para la eleccién del antibidtico, se prestd consideracion a
Ia historia clinica, caracteristicas del FP, proceso infeccioso
intratordcico asociado y sospecha diagnostica. De inicio,
salvo que el pac estaviera en taponamiento cardiaco, en cuyo
caso la medida inicial era evacuar el espacio pericérdico, se le
administraba por via endovenosaclantibitico que cubricrael
posible germen involucrado en ¢l ¢aso.

MORTALIDAD

De los 3 pac (23,07%) que recibieron sélo tratamicnto
antibidtico acompafiado de pericardiocentesis, uno (33,33%)
falleci6 y fue necropsiado, caso N° (3). Los dos pac restantes
salieron de alta en aceptables condiciones, cuadro N° 11,

CUADRON"11
TRATAMIENTOS: NUMERO, PORCENTAJEY
MORTALIDAD ASOCIADA

PACIENTES N=13
FALLECIDOS  VIVOS

N % N TN %
MEDICO
PEEICARDIOCENTESIS 3002307 1 3333 2 66,66
MEDICO
;ERICARDIOCENTESIS
aUIRURGICO 10 76,52 4 40,00 6 60,00
TOTAL 13 100,00 5 38,46 8 61,53

Diez (76,92%) pac, adem4s del ratamicnlo antibidtico y
pericardiocentesis, fueron llevados a sala de operaciones a la
brevedad, 4(40%) fallecieron, de ellos 3 (75%) tuvieron
mortalidad perioperatoria. El caso N° (6) en sala de recupera-
¢i6n, el caso N°(8) fue en el intraoperatosio, el caso N° (11) por
una escasa excision pericérdica que se manifesté en el post-
operatorio inmediato por taponamicnto cardiaco, el caso N°
(12) fallecié de sepsis intrahospitalaria sobreagregada.

La via de acceso quirndrgica no cambid el porcentaje de
mortalidad para los pacienies operados, cuadro N° 12,

CUADRO N°® 12

NUMERO Y PORCENTA JE DE RESULTADOS DEL
TRATAMIENTO MEDICO +
PERICARDIOCENTESISIS + QUIRURGICO Y
MORTALIDAD ASOCIADA

PACIENTES N=13
MORTALIDAD
N° To N* %

INCISION DE ABORDAIE

TRANSESTERNAL CON
PERICARDIECTOMIA

ANTERIOR 5 3846

INTERCCGSTAL CON RESECCION
PARCIAL DEL PERICARDIO
(VENTANA PERICARDICA) 5

ANATOMIA PATOLOGICA

Los 10 casos (76,92%) sometidos a cirugia proporciona-
ron muestras de tejido para ser analizadas en el Laboratoric de
Patologia, aquellas mostraron pericardio con exudado
fibrinoleucocitario purulento agudo ¢ crénico, coexisticndo
en algunos casos ambos y compatibles con PP. El caso que fue
necropsiado, mostré hallazgos compatibles con la patologia
estudiada, caso N°(3), cuadro N° 2.

IV. DISCUSION
EDAD

Es evidente y en concordancia con la mayor parte de
antores que han escrito sabre PP, su mAs alta incidencia se da
en infantes, pre-escolares, escolares y adolescentes en sus
primeros afios, como ocurrio en el presente estudio, 84,61% de
casos ocurrieron en menores de 16 afios. $in embargo, Boyle
(1) y Klacsman (79) aseguran que luego de 1944 la mayor
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incidencia ocurre en adultos. Mahogunje (84) encuentra que
s6lo el 44% de sus casos fueron menores de 19 afios.

SEXO

En cuanto al sexo parece preponderante el masculino, en
los 11 casos de Boyle (1) hay predominio en varones, para
Gersony (44) de sus 7 casos, 4 fueron mujeres. Benzing y
Kaplan (58) de 8 pac, 5 fueron varones. Gould (17) de 20
casos, 16 fueron varones. Das (19} de 16 pac, 12 fueron
varones. Weir (78) de 28 casos 60% varoncs. Mabogunije (84)
en 18 casos encuentra que 13 pac, 72,2% fueron varones. La
serie motivo de estudio detecto 61,53% pac de sexo femenino.

ENFERMEDADES ASOCIADAS

PP casi siempre estd asociadaaunainfeccion intratoracica,
para Bunch (48) sus 4 casos tuvieron empiema pleural y en fa
era pre-antibitica la asociacién con neumonia neumocécica
fue la regla. Si bien es cierto que la relacién neumonia,
empiema, pericarditis s menos frecuentz en la actualidad, su
concomitancia todavia es muy frecuente (18, 19, 58, 78). En
el estudio que presento se encontrd empiema pleural en
61,53% y neumonia en 53,84%, porcentajes altos en esta era
antibitica.Das(19) sefiala 50% asociado a neumonta, al iguat
que Weir (78) y que mis bien se parecen a los datos publicados
antes de 1944, artritis infecciosa y osteomielitis en 38,46% y
30,76%respectivamente, también altos, 12,5% de osteomielitis
para Das (19) y 42,85% para Weir (78), cuadro N° 13. De los
13 pac que presento, 8 pac,{61,53%) estaban en sepsis y estd
referido que la siembra hemdtica es frecuente (18). Sin embar-
20 hay casos de PP primaria donde no se puede deteclar 1 via
de ingreso (81, B6), como ocurrié en nuestro caso N° (9).

CUADRON"13
ASOCIACION CON FOCOS INFECCIOSOS

EXTRAPERICARDICOS MAS FRECUENTES,
NUMERO Y PORCENTAJE

PACIENTES N=13
N°® %

EMPIEMA PLEURAL 8 61,53
FOCO NEUMONICCO 7 53,84
EMPIEMA PLEURAL +
FOCO NEUMONICO 5 38,46
ARTRITIS INFECCIOSA 5 38,46
OSTEOMIELITIS 4 30,75

CUADRO CLINICOY EXAMENES AUXILIARES

El cuadro clinico es importante primero sospecharlo y
luego reconocerlo, la presencia de disnea, ficbre y tos entre los
sintomas y hepatomegalia, frote pericirdico e ingurgitacién
yugular entre 10s signos, cuadros Nros. 3 y 4, nos inducen a
sospechar esta patologia, ayudados por los trasiornos
electrocardiograficos, cardiomegalia en 1a Rx y Eco positivo
para efusién pericardica.

Si bien es cierto que hay casos de Rx con silueta cardiaca
normal (56,85), como ocurtié con nuestro caso N°(11), estono
es la regla, ademds el estudio Eco cuando se realiza, su
sensibilidad es muy alta y es muy especifica para casos de
efusion pericardica (4, 23, 24, 25, 31, 33, 85, 91), para los
casos en los cuales hay pus loculado (23, 66, 68, 75) vy que
muchas veces no puede ser detectado por la ultrasonografia,
existe 1a wmografia computarizada (CT) la cual permite
detectar el FP loculade, el pericardio engrosado y cuando
exisie espacio retroesternal amplio (32, 35, 103, 104), en el
aiio 1986 CT fue descrita por Johnson (34), con este estudiono
pasan por alto casos de pus loculade intrapericardico, como
fue el caso de Cant (52),

PERICARDIOCENTESIS

Constituye un procedimiento de rutina (19, 44, 48, 62, 63,
65,69,71,72,73,75,77, 78, 81, 84, 86, 88, 91, 95, 98, 100,
101, 104), en nuestros 13 casos se llevo a cabo y es de valor
incalculable, permite hacer el diagnostico y confirmar la
presuncion clinica. Si lo que se  evacta es pus, su sola
presencia es casi confirmatoria de pericarditis purulenta (72),
con un buen catéter de drenaje que puede ser dejado varias
horas o dias podemos evacuar el espacio pericdrdico y evitar
el taponamiento cardfaco (19,43, 44, 60, 67,68, 69,75,77, 85,
86, 98, 104, 105), que en algunos casos fue causa de muerte
(23,78}, el pulso paraddjico nos indicé la presencia de
taponamiento cardiaco, Kauffman (12) lo detecté en el 34,5%,
muy similar a nuestro 23,07%.

El FP obtenido proporciona el material para andlisis
ectoscOpico buscando pus y microscopico de la celularidad
(44, 49, 83, 98), buscando predominio de linfocitos
polimorfonucleares; en nuestros casos el promedio de PMN
fue 89.8% y acorde con los casos de la literatura, aunque
hubieron cifras de leucocitos muy bajas en algunos casos (83);
la glucosa siempre fue baja, nuestro promedio 68 mg%, y las
proteinas altas, promedio 5,4 g%, La bdsqueda de bacterias
con la coloracion de Gram es de mucha ayuda y proporciona
pautas para el inicio del tratamiento antibidtico. La
pericardiocentesis puede resultar negativa (68,85), pero obte-
nido el FP este debe ser cultivado en medios comunes, para
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anaerobios (17) y hongos (90} con técnicas adecuadas los
aislamientos bacterianos del liquido pericardico sonallos 75%
(95) aunque el aislamiento bacteriano contando otras fuentes
puede alcanzar el 89% (95).

BACTERIOLOGIA

En cuanto a la microbiologia Staphylococcus aureus
predomina en la mayor parte de las series después de 1944 (1,
18,19, 43,44, 72,78, 96}, en lacra preantibidtica Diplococcus
preumoniae fue la bacteria predominante (48), actualmente
s0lo los estudios de Gould (17) y Mabogunje (84) le dan
porcentaje altos. Se puede afirmar de acuerdo con la literatura
que el ordenenel cual comprometen las bacterias el pericardio
es: Staphylococcus aureus, Diplococcus pneumoniae,
Streptococcus (1, 11, 26, 34), aungue hay variedades de
bacterias aisladas coma son; Mycoplasma pneurnoniae (20),
Mycobacterium chelonei (21), Salmonella typhimurium (1,
18, 24, 84, 96), Neisseria meningitidis (11, 22, 30, 49, 57, 80,
86}, Sueplococcus grupo C, B-hemolitico (85), Mycoplasma
hominis {88), Candida tropicalis (90), Peptococcus magnus
(98), Bacteroides melaninogenicus (100), Yersinia
enterocolitica (105). Enteoria cualquier bacteria puede conta-
minar o invadir el pericardio. En ocasiones se asocia a
Endocarditis bacteriana (17, 101, 102) y cuando la infeccién
es por bacterias Gram negativas estas suelen estar asociadas
(1,17, 79, 82). '

Algunos estudios ro mencionan negatividad en sus culti-
vos (12, 18, 19, 78, 72, 81, 43, 44). Otros 1a encuentran entre
el 15% (17) y el 50% (29), nuestrascric 30,76% de negatividad,
acordes con Benzing y Kaplan (58) 37,5%, Mabogunje (84)
33,3% y Sow (96) 30,3%. No obstante hay que considerar que
¢l FP puede ser negativo al cultivo a rafz de tratamiento
antibiotico previo (12, 22, 29, 30, 58, 76, 82, 95). De nuesiros
4 casos con cultivos negativos, dos habian recibidoantibidticos
desde antes del ingreso al hospital y a los otros dos le fueron
iniciados apenas ingresaron por la gravedad en que se encon-
traban. Delos trabajos publicados se haencontradonegatividad
de los cultivos del liquido pericirdicoenlas referencias 12, 16,
17,25,30,33,37,38,43,44, 55, 57,65, 68,69, 80, 83, 84, 105.
Positivos en las referencias 15, 17, 22, 40, 48, 49, 52, 60, 62,
67,71, 72, 76, 77, 88, 60, 91, 95, 101, 104.

Cuando no se puede obtener Hquido pericdrdico, o este es
negativo al cultivarse, deberd investigarse por otras fuenies,
de ellas la principal s la sangre, gran cantidad de trabajos
sefialan ¢l hemocultivo como positivo: 11, 17, 22, 25, 30, 31,
33,41,43,44, 46, 48,49, 56, 66,67, 60,71, 72,73,90,91,92,
95,101, 102, 104, 505, Pero hay trabajos que indican casos en
los cuales ambos, liquido pericdrdico y hemocultivo son
negativos (17, 55, 82), asi ocurrié en cuatro de nuestros casos

a los cuales no logramos aislar microorganismos, pero los
fluidos pericdrdicos fueron turbios en 3 casos y en uno
francamente purulento, cuadros Nros. 9 y 10,

Si no se logra FP que sugiera infeccion ¢ hemocultivo
positivo, la presencia de algiin otro foco infeccioso en otra drea
de la economia es altamenle sugestiva cuando estd asociadaal
cuadro clinico, mis aiin si hay frote peric4rdico y caida
paradojal del pulso.

TRATAMIENTO Y MORTALIDAD

Establecido el diagndstico, el tratamiento requiere iniciar
el antibi6tico apropiado, 1o cual puede decidirse consideran-
do el Gram oblenido en el extendido en idmina del FP,
Algunos autores refieren que ¢l tratamicnto antibidtico solo,
puede seraprovechable (38,41, 58,72, 74, 78, 80,92), mas los
resultados muestran que la mortalidad con esta modalidad es
alta (4, 74, 96).

Otros admiten que ademds de los anlibidticos, las
pericardiocentesis ¢vacuadoras, incluso repetitivas son nece-
sarias (12, 36, 39, 43, 78). Horan (43) enfatiza «el procedi-
miento (pericardiocentesis) debe ser reservado para aquellos
niftos que a despecho de un uso apropiado de antibioticos,
muestran taponamiento recurrente, desarrollo de resistencia
bacteriana hacia los antibiGticos o progresién de la efusion
pericirdica con peligro de muerte», Nuestra conducta siempre
ha sido: ante la sospecha de pus en el espacio pericArdico, éste
debe serevacuado al maximo, independients de los antibiGticos
que esté recibiendo el pac sea el de eleccion de acuerdo 2 los
estudios bacterioldgicos d milliples (44,48, 58,63,71,95).El
tiempo por el cual se administré el 6 los antibidticos varfa de
acuerdo alos autores, asi para unos deben ser dos semanas (81,
93), para otros de dos a cuatro semanas (12, 25, 30, 31,46, 72,
14, 75,76, 85, 104), otros postulan de cuatro a seis semanas
(18) y algunos de acuerdo a la evolucion entre dos y seis
semanas {95).

No obstante en la ¢ra pre-antibidtica se conocia que 1a

. pericarditis purulentacon manejomédico conducia al paciente

siempre al Obito en 100% de casos (48), con el tratamiento
quirtrgico, la mortalidad disminuyé al 69,4% (12). En ¢l
presente trabajo ninglin paciente fue tratado s6lo con
antibi6ticos, 3 pacientes recibieron tratamiento antibidtico y
pericardiocentesis, de ellos uno murié (33,3%), cuadro N° 11,
Pero es evidente que las casuisticas de los trabajos muestran
disminucién de la mortalidad cuando se agrega el tratamiento
quirdrgico, muchos emplearon la pericardiostomia 6 ventana
pericirdica (30,31, 17,44, 71,72, 73, 81, 86, 88,91), otros la
catalogan de insuficiente (17, 19, 55) y preconizan la
pericardicctomia sea por acceso anterior 6 transesternal (11,
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33,75, 76, 77, 78, 84, 97, 98, 100, 101) o por via intercostal
izquierda (15, 16, 19, 37, 40, 56, 60, 63, 66, 75), estas dos
iltimas con la idea de exidir el pericardio en forma mas
amplia. La via subxifoidea transdiafragmatica es otra ruta
descrita y empleada (75, 81, 89, 95) con bucnos resultados va
que cvita invadir €l espacio pleural izquierdo y la cavidad
peritoneal. Un recurso mids reciente es el tubo de
pericardiotomia (76, 73, 84), que en algunos casos puede
solucionar el problema en forma definitiva, en otros s6lo cn
forma momentinea, como en los casos en que hay pus
loculado, para ir al acto de pericardiectomia posteriormente,
Los otros 10 pacientes del presente estudio ademas del trata-
miento antibiético y pericardiocentesis fucron sometidos a
pericardiectomia, esto ha significado una mortalidad del 40%
para ambas cnicas, cuadro N° 12,

Personalmente picnso que cuando més espeso el pus y
més rico en fibrina las posibilidades quirdrgicas para el
paciente sonmayores y concuerdo con Benzing y Kaplan (58),
si no se pucde extracr pus por una pericardiocentesis apropia-
damente practicada, las posibilidades son de pus loculado y
csto es netamente quirdrgico. Si en el curso del tratamiento de
un paciente el pus fue espeso, rico en fibrina y no se drend
adecuadamente ¢n su oportunidad, se forma un casquele en
toda la superficic cpicérdica (33) y a pesar de que los conteni-
dos pericdrdicos que se obtienen son estériles ¢l paciente no
mejora el cuadro clinico, (11, 15, 18, 45, 55, 56, 59, 63,66, 68,
71, 74, 78, 95, 98, 100}, este cuadro se desarrollade 3 a 4
semanas luego del episodio inicial y s¢ denomina constriccion
pericdrdica aguda, como ocurrid con dos de nuestros ¢asos
Nros. (5) y (8). Algunos autores como Horan (43) negaron esta
entidad en un principio, aduciendo que noocurre acompaiiando
aPP.

Laexcisidn pericirdica deberd sertemprana en el cursode
la enfermedad y amplia, para evitar ¢l taponamicute cardiaco
y la posibilidad dc constriccién pericirdica aguda. La
decorticacién pericardica se extenderd de izquierda a derecha
del surco aurfculo ventricular, excepto por una porcion del
penicardio a lo largo del nervio frénico izquierdo (19), a nivel
auricular la discecién sesd roma ¢ con el dedo enlamedida que
el pericardio lo permita y evitar accidentes graves como
ruptura de vena cava inferior y de auricula derecha (70). Uno
de los casos de este trabajo pag6 ese tributo, al desgarrdrsele
la vcna innominada derecha y cava superior, coando se le
realizabadecorticacién pericrdica por constriccion pericirdica
aguda, caso N° (8). Los hallazgos operatorios casi uniforme-
mente han sido de pus en cavidad pericirdica y fibrina
abundante, ninguno de nuestros casos desarrollé loculacion
del pus.
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El estudio microscépice de las muestras de pericardio de
los pacientes motivo de esle estudio, fue informada como
pericarditis fibrino purulenta (17,29, 46, 51, 55,72, 79,95 ¢
como pericarditis fibrinosa aguda y crénica (56, 85) & como
pericardio fibrdtico (68). Sin embargo algunos autores han
informado también: Exudado fibrinoso (76}, fibrina organiza-
da parcialmente con grandes dreas de tejido de granulacion
vascular (37, 55), pericarditis aguda serofibrinosa (16, 43),
tejido de granulacién y fibrosis (66).

COMENTARIO FINAL

La acuciosidad clinica, la pericardiocentesis diagnéstica
y evacnadora, el usoracional de los antibidticos y decorticacién
pericdrdica temprana han permitido que esla enfermedad
cambie su curso natural, de producir el 100% de mueries en la
era pre-antibidtica a un promedio de 23,22% de mortalidad en
¢l momento actual, cuadro N* 14, ayudado por técnicas
sofisticadas como el de Inmuncelecuoforesis a contracorricn-
te (CIE}, con ¢l cual a partir de 1976 (30) si no se lograba
bacteriologia positiva, la presencia del antigeno bacteriano
permite su deteccion y la scleccin de terapia antibictica
apropiada (30, 31, 32, 72, 76, 77. 83, 91, 95).

Otro aporte reciente estd dado por el uso del coledocoscopio
flexible para drenar a efusion pericrdica loculada y a la vez
para vision directa del pericardio o pericardioscopfa, como lo
demuestra en 1987, el trabajo de Wong (45). Para nuestro
medio estos dos dlimos aportes no fueron posibles.

CONCLUSIONES

1. PP por Staphylococcus aureus es la forma més frecuente
en esta era antibidtica.

2. Con frecuencia se asociaron a PP las infecciones
intratoricicas: empiema pleural y neumonia. También
artritis infecciosa y osteomiclitis,

3. PP debe investigarse en todos 10s casos de sepsis.

4. De la acuciosidad diagnostica, el empleo prudente del
Feg, Rx, Feo, pericardiocentesis diagnéstica yevacuadora
asi como la pericardiectomia precoz, ha dependido que el
curso natural de la enfermedad cambie, de producir el
100% de mortalidad en la era pre-aniibidtica, como ha
sido publicado, al 38,46% logrado en el presents estudio.
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CUADRON° 14

MORTALIDAD EN SERIES COMPARATIVAS

PERIODO DE N°DE MORTALIDAD
ANO AUTOR REF. ESTUDIO EN CASOS
ANOS N° %o

1935 BUNCH, G (48) .- 4 2 50
1957 HORAN, M . (43) 19 15 10 66,66
1951 BOYLE, JD (n 10 11 9 82
1961 NADAS, AS (29) 10 6 3 50
1963 BENZING Y

KAPLAN (58) 10 8 1 12,50
1967 GERSONY, WM (44) 11 7 3 42,85
1973 KAUFFMAN, CA (12) 10 5 2 40
1974 GOULD, K (n 16 20 13 65
1974 VAN REKEN (72 15 12 7 58
1975 RUBIN'Y

MOELLERING (18) 14 26 20 71
1975 OKOROMA, EO (74) 12 25 13 52
1976 DAS, B (19 15 16 3 18,75
1977 WEIR, EK (78) 5 28 10 3571
1978 GARVIN, P (81) 4 5 0 0
1981 MABOGUNIE, OA (84) 8 _ 18 4 222
1984 SOW, D (96) 8 33 8 24,25 ‘
1989 PRESENTE

ESTUDIO 11 13 5 38,46
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CUADRON° 15

BACTERIOLOGIA REPORTADA EN SERIES COMPARATIVAS

PERIODO 19382 1492 10402 1952a 19562 19%2a 1958a 19582 1940a 1%2a 19602 191 a 19712 19162 1977a
1036 195 1959 1962 1965 192 197 1973 19M 13 19 1975 19% 1977 197

DURACION fAjios 19 10 10 10 it 1w 16 15 14 12 15 5 4 3 i 11
PUBLICACION 1935 1957 1961 1961 1963 19%7 197 19 1974 1915 1955 1976 1971 1978 1981 1984

AUTOR BUNCH, HORAN, NADAS, BOYLE, EBENZING GERSONY, KAUFF- GOULD, VAN  RUBINY  OKOROMA, DAS, WHR  GARVIN, MABOGUNIE SOW, ROSSHLL
G. M AS D YWAPLAN WM MANCA K REKEN MOELLERNG ED PB K P! o D )

REFERENCIA  (48) (43  (29) {n G @ Iy an 0 () 1 (€ IOV i#4) 46)

MICROOR-
GANISMOS NGN & N N & NN & FPMNEGNFE F &€ FNGKF & N & NG N & NGNS

Staphylocoscus

areus 12515 3555 2 3333 7 6363 1 125 1 408 4 20 & 6666 B 3076 416 13 B8lY 2 MST1 W 3 1686 1 50 6 4615
Diglococcus

preumoniae 3% 3 1L 1 125 5§55 2 769 2 8 4 M1 20 7 W\EE 4 MW 1 7169
Streplococcus pyogenes

B - hemolition 1 37 1 4 2 115 315
Streplococcus vindans

Hemelitice 1 384

Strsplococcus anaerbbico

7o hemolitico I 35

Haeaophilvs infloenzae

tipo B 10740 225 1 8% 11666 2 T59 416 1 3572 40 1 3555
Neisseria meningitidis 1125 1 14238 701666 1 384 415 10

Protews morganii 13N

Klebsiella preumoniae 1 384 1
Pseudomonas astupinosa 1 384 2
Saimonella typhi 1 384 1 35 1
Eschenichia col 11666 I 425 1
Infeccion baleriana

Toixta 1 1818
Bactercides species

Infeceitn micobica

Nocardia astercides

(iram negativos ‘
acribicos A 4 16

Anaerobios 308

Cooos inespecificos 1 370

Organismos pidgenos no

detemminados 4 1481 1 1428

Cultivo o realizado T ORIE 309178
Culiivo negativos 3 50 3378 315 6 M 6 3333 10 303 4 3076

5
0
5118
5

163
384
193
384

— = 2

TOTAL 4 27 6 1 3 1 s 12 % 5 16 P 5 13 33 13
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