] ArTicuLo DE REVISION

Orientacién diagndstica y manejo de los sindromes pericardicos

agudos

Jaume Sagrista Sauleda, Gaieta Permanyer Miralda y Jordi Soler Soler

Servei de Cardiologia. Hospital General Universitari de la Vall d’'Hebron. Barcelona. Espana.

Los sindromes pericardicos agudos incluyen basica-
mente la pericarditis aguda y el taponamiento cardiaco.
El presente trabajo esta dedicado fundamentalmente al
manejo diagnodstico y terapéutico de la pericarditis aguda.
En nuestro medio, la gran mayoria de pericarditis cuya
causa no es evidente en la presentacion clinica inicial co-
rresponde a pericarditis idiopaticas o virales, que tienen
un curso benigno y autolimitado (aunque algunos pacien-
tes pueden desarrollar taponamiento cardiaco). Esta no-
cion de prevalencia es fundamental para establecer un
protocolo de manejo Idgico que evite, por un lado, el ex-
cesivo uso de procedimientos invasivos del pericardio,
pero que permita, por otro lado, diagnosticar los casos de
pericarditis especificas (tuberculosa, purulenta y neopla-
sica). Segun estas consideraciones y nuestra propia ex-
periencia proponemos un protocolo de estudio y manejo
de las enfermedades agudas del pericardio que difieren
sustancialmente de las recientes «Guias de practica clini-
ca para el diagndstico y tratamiento de las enfermedades
del pericardio» de la Sociedad Europea de Cardiologia.
También se comentan aspectos del taponamiento cardia-
co y de las formas de constriccion aguda y subaguda que
se pueden presentar en la fase de resolucion de las peri-
carditis agudas.

Palabras clave: Pericarditis aguda. Taponamiento. Pe-
ricarditis constrictiva.

Diagnosis and Management of Acute Pericardial
Syndromes

Essentially, acute pericardial syndromes include acute
pericarditis and cardiac tamponade. This article focuses
on the diagnosis and management of acute pericarditis. In
Spain, most cases of acute pericarditis whose etiology is
not apparent at initial clinical presentation are either idio-
pathic or viral pericarditis, which follow a benign or self-li-
miting clinical course (although tamponade may develop in
some patients). Knowledge of this basic epidemiologic fact
is essential for the development of a rational management
protocol that, on the one hand, avoids the unnecessary
use of invasive pericardial diagnostic procedures in pa-
tients with idiopathic pericarditis and that, on the other
hand, correctly identifies most cases of specific pericardi-
tis, which mainly comprise purulent, tuberculous or neo-
plastic pericarditis. In accordance with this rationale and
on the basis of our own experience, we have proposed a
protocol for the management of acute pericardial disease
that differs markedly from the “Guidelines on the Diagno-
sis and Management of Pericardial Disease” recently pro-
duced by the European Society of Cardiology. In addition,
we have made some comments on the cardiac tampona-
de and the acute and subacute constrictive pericarditis
that can occur during the resolution of acute pericarditis.

Key words: Acute pericarditis. Cardiac tamponade.
Constrictive pericarditis.
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INTRODUCCION

El pericardio es una membrana que rodea el corazén
a modo de saco y consta de 2 capas fibrosas. Aunque
el pericardio puede resultar afectado por agentes etio-
patogénicos multiples y heterogéneos que van desde
infecciones por virus, bacterias u otros microorganis-
mos hasta la invasién por enfermedades neoplasicas,
pasando por inflamaciones inespecificas y la afeccién
pericardica secundaria a enfermedades cardiacas o sis-
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témicas!?, en realidad, la gran mayoria de enfermeda-
des del pericardio estan causadas por un nimero limi-
tado de procesos relativamente comunes y, en general,
de facil identificacién. Por otra parte, la repercusion de
estas diferentes etiologias se puede englobar en 3 gru-
pos fundamentales de manifestaciones clinicas. En pri-
mer lugar, los sintomas derivados de la inflamacién
del pericardio que se traducen, fundamentalmente, en
forma de dolor pericarditico y fiebre; en segundo lu-
gar, los sintomas debidos a la produccién de derrame
pericardico, con su manifestacién mds extrema, el ta-
ponamiento cardiaco; y, en tercer lugar, los sintomas
debidos al engrosamiento, la retraccion y la calcifica-
cién del pericardio, es decir, la pericarditis constrictiva.
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El presente trabajo estd dedicado, fundamentalmente,
al diagndstico y tratamiento de la pericarditis aguda.
También se comentardn algunos aspectos del tapona-
miento cardiaco y su tratamiento, ya que esta compli-
cacidn se puede presentar en cualquier tipo de pericar-
ditis. Aunque no es un objetivo de este trabajo hacer
una revision de la pericarditis constrictiva, si se co-
mentardn algunas formas de constriccién cardiaca
(aguda y subaguda) que pueden aparecer de forma
temprana en la evolucién de algunas pericarditis agu-
das.

PERICARDITIS AGUDA

La pericarditis aguda es un sindrome clinico pluri-
etiolégico que se manifiesta por dolor tordcico, roce
pericardico y cambios evolutivos de la repolarizacién
en el electrocardiograma (ECG). El diagnéstico de pe-
ricarditis exige, por lo menos, 2 de estos 3 elementos,
aunque la auscultacion de un roce pericardico permite,
por si sola, establecer el diagndstico. Aunque se han
descrito numerosas causas de pericarditis aguda (tabla 1),
en nuestro medio, la etiologia mds frecuente es la idio-
patica o viral, especialmente en pacientes ambulato-
rios, en los que esta etiologia representa mas del 90%
de los casos. Estos 2 términos se utilizan de una forma
casi sinénima, ya que se considera que la mayoria de
pericarditis «idiopdticas» son, en realidad, de origen
viral (etiologia que no se investiga en la practica clini-
ca habitual dada la limitacién de las técnicas de labo-
ratorio y la muy escasa repercusion en el manejo de la
enfermedad). En el medio hospitalario son relativa-
mente frecuentes las pericarditis secundarias a infarto
de miocardio, cirugia cardiaca, insuficiencia renal o
enfermedades neopldsicas. La pericarditis tuberculosa
y la pericarditis purulenta son muy poco frecuentes en
Espafia, pero la pericarditis tuberculosa es la etiologia
mads frecuente de pericarditis en algunas zonas geogra-
ficas (Africa subsahariana).

Manifestaciones clinicas

La manifestacién clinica fundamental de la pericar-
ditis aguda es el dolor tordcico. El dolor suele instau-
rarse de una forma relativamente rapida, aunque no tan
brusca como el dolor del infarto agudo de miocardio.
Su duracién es prolongada (en general de varios dias),
se localiza en la regién precordial o retroesternal y se
puede irradiar al cuello, la espalda, el hombro y el bra-
70 izquierdo; es muy caracteristica su irradiacion a la
region supraclavicular y a la zona de los trapecios de-
bido a la afeccién de los nervios frénicos que atravie-
san el diafragma. El dolor suele aumentar de intensi-
dad con la inspiracion, los movimientos toracicos, el
decubito y la tos, y suele mejorar en sedestacioén con el
tronco inclinado hacia delante. Aunque el dolor toraci-
co propio de la pericarditis es bastante caracteristico,

93

Sagrista Sauleda J, et al. Sindromes pericardicos agudos

TABLA 1. Etiologia de la pericarditis aguda

Pericarditis aguda idiopatica
Pericarditis infecciosa
Viral (Coxsackie, influenza, ECHO)
Tuberculosis
Infecciones bacterianas
Pericarditis postinfarto de miocardio
Sindrome pospericardiotomia
Traumatismo torécico (penetrante o no penetrante)
Uremia
Neoplasias primitivas 0 metastasicas
Irradiacion
Enfermedades del colageno (artritis reumatoide, lupus, esclerodermia)

ECHO: enteric cytopathic human orphan.

no permite, por si solo, establecer el diagnéstico. Se
debe poner énfasis en este punto, ya que con cierta fre-
cuencia vemos a pacientes que han sido diagnostica-
dos de pericarditis s6lo por este sintoma y a menudo
por dolores tordcicos relativamente inespecificos.
Otros sintomas frecuentes son la sensacién de disnea,
que puede estar presente no sélo en los pacientes con
taponamiento cardiaco, sino también en los pacientes
sin ningtn tipo de compromiso hemodindmico debido
a la limitacién de la amplitud de la inspiracién causada
por el propio dolor. Puede haber también fiebre, tos y
astenia.

El signo caracteristico y patognomonico de la peri-
carditis aguda es el roce pericérdico, el cual se auscul-
ta en un 60-85% de los casos, aproximadamente. Su
presencia permite establecer con seguridad el diagnés-
tico de pericarditis aguda, pero su ausencia no lo des-
carta. El roce es un ruido rugoso y superficial que se
ausculta con la mdxima intensidad en el mesocardio y
el borde paraesternal izquierdo bajo y que varia de in-
tensidad con los movimientos respiratorios, aumentan-
do habitualmente en la inspiracién. El roce tipico tiene
3 componentes (presistdlico causado por la contrac-
cién auricular, sistélico causado por la contraccién
ventricular y diastélico en relacién con la fase de lle-
nado ventricular rédpido en la protodiéstole), pero a ve-
ces tiene s6lo 2 o 1 componente, en cuyo caso se pue-
de confundir con un soplo. El roce es a menudo
evanescente, de forma que es importante auscultar re-
petidamente a los pacientes con sospecha clinica de
pericarditis. Por otra parte, puede estar presente tanto
en las pericarditis sin liquido como en las pericarditis
con derrame importante, incluso en pacientes con ta-
ponamiento cardiaco. Cuando la pericarditis cursa con
derrame importante pueden aparecer signos de tapona-
miento que comentaremos mds adelante. Cuando el
derrame es muy importante, los ruidos cardiacos pue-
den estar apagados, aunque no siempre.

El ECG est4 alterado en un 80% de los casos de pe-
ricarditis aguda®*. En los casos mds tipicos el ECG evo-
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luciona en 4 estadios. El estadio I consiste en una ele-
vacion difusa del segmento ST de concavidad superior
(curva de lesién subepicardica) y con ondas T positi-
vas; el segmento PQ o PR puede estar descendido
(curva de lesion auricular) (fig. 1). Estos cambios sue-
len durar horas o unos pocos dias. En el estadio II, el
segmento ST vuelve a la linea isoeléctrica. El estadio
III se caracteriza por la aparicién de ondas T negati-
vas. Las ondas T pueden normalizarse en pocos dias,
pero a menudo siguen siendo negativas durante sema-
nas o meses, lo cual no debe ser interpretado como
persistencia de la enfermedad. El estadio IV corres-
ponde a la normalizacién. Los cambios del estadio I se
pueden prestar a confusién con el infarto agudo de
miocardio y con la variante normal de la repolariza-
cion conocida como «repolarizacién precoz». En el in-
farto no hay depresién del segmento PR, la elevacién
del segmento ST es de convexidad superior y localiza-
da en algunas derivaciones con imagen especular en
las derivaciones contrapuestas, y a menudo aparecen
ondas Q. En la pericarditis, por el contrario, no apare-
cen ondas Q y raramente hay arritmias diferentes de la
taquicardia sinusal. La repolarizacién precoz es una
variante de la normalidad que consiste en una eleva-
cién del segmento ST de concavidad superior y con
ondas T positivas que asemeja los cambios propios de
la pericarditis aguda. El dato distintivo més fiable es la
relacion de la elevacion del ST respecto de la amplitud
de la onda T en la derivaciéon V6. Una relaciéon > 0,24
es sugestiva de pericarditis. De todas formas, el dato
mds definitivo es observar la evolucién del ST, que
cambia en la pericarditis aguda mientras que se man-
tiene sin modificaciones en la repolarizacién precoz.
Cuando hay derrame pericdrdico importante, puede
haber disminucién del voltaje del complejo QRS o
cambios ciclicos de la amplitud del QRS (alternancia
eléctrica), hallazgos que son mas frecuentes en pacien-
tes con taponamiento.

Desde el punto de vista radioldgico, el corazén es
normal en las pericarditis sin derrame o con derrame
ligero. Cuando se produce derrame en cantidad > 250
ml, aparece cardiomegalia. En las pericarditis agudas
es frecuente la presencia de derrame pleural, que es
mds habitual en el lado izquierdo (fig. 2).

El ecocardiograma es la exploracién mads ttil para
identificar la presencia y cuantificar el derrame peri-
cardico. Sin embargo, el ecocardiograma no debe ser
considerado como una exploracién imprescindible
para establecer el diagndstico de pericarditis aguda, el
cual, como ya se ha comentado, debe basarse en otros
criterios. Una pericarditis aguda puede cursar sin de-
rrame y, por otra parte, no todos los derrames pericar-
dicos se deben a una pericarditis aguda. El ecocardio-
grama puede aportar, ademds, datos muy dtiles para
establecer el diagndstico de taponamiento, fundamen-
talmente colapso de la auricula o del ventriculo dere-
chos y alteraciones de los flujos mitral y tricuspideo.
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Fig. 1. Electrocardiograma de un paciente con pericarditis aguda idio-
patica. Se puede apreciar la elevacion difusa del segmento ST, de con-
cavidad superior y con ondas T positivas (estadio 1). Ademas, en las
derivaciones V,-V/, se aprecia un descenso del segmento PR que tra-
duce la presencia de una curva de lesion auricular.

Fig. 2. La radiografia muestra la presencia de cardiomegalia (debida a
derrame pericérdico) y de derrame pleural izquierdo. Gorresponde a
un paciente con una pleuropericarditis idiopatica.
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TABLA 2. Datos diferenciales entre la pericarditis aguda y el infarto agudo de miocardio

Pericarditis aguda

Infarto agudo de miocardio

Dolor Localizado en region precordial, hombros, zona
supraclavicular y drea de los trapecios. Su instauracion
es relativamente rdpida, pero no muy brusca. El dolor

Retroesternal, hombro izquierdo, ambos brazos.
Suele ser de instauracion brusca, y tener
un caracter opresivo

puede ser intenso, pero no suele ser de caracter opresivo

Se modifica con la respiracion y los cambios posturales

Dura varios dias

No se acompafia de sintomatologia vegetativa

Electrocardiograma

Sin ondas Q

Marcadores de lesion
miocdrdica (CK-MB

y troponina) Normales o poco elevados

Elevacion difusa del ST de concavidad superior y con
ondas T positivas. No hay imagen especular. A menudo
hay, ademas, depresion del segmento PR

No se modifica con estos factores
Dura pocas horas

Frecuentemente acompafiado de sintomatologia
vegetativa

En el infarto con elevacion del ST, hay elevacion del
segmento ST en unas derivaciones, y depresion
de éste, en otras (imagen especular).

En general, aparecen ondas Q de necrosis

Francamente elevados

CK-MB: isoenzima MB de la creatincinasa.

Con excepcién de algunas etiologias concretas (ure-
mia, leucemia), la analitica general de sangre suele
mostrar, Unicamente, datos inespecificos (elevacion de
la velocidad de sedimentacién globular). En algunos
casos puede haber una ligera elevacién de los marca-
dores de lesion miocdrdica debido a la inflamacién
epicardica o a la afeccién miocdrdica acompafiante. La
elevacion de la creatincinasa o de su fraccion MB
(CK-MB) es muy poco frecuente, pero la elevacién de
las troponinas se puede observar hasta en un 35-50%
de los pacientes con pericarditis’.

Diagnéstico diferencial

En las primeras horas de evolucion, el cuadro de la
pericarditis se puede prestar a confusién con el de un
infarto agudo de miocardio con elevacion del segmen-
to ST. Sin embargo, suele haber elementos que permi-
ten establecer el diagndstico diferencial correcto en la
gran mayoria de los casos (tabla 2). El aneurisma di-
secante de aorta raramente se puede confundir con
una pericarditis si se hace una correcta anamnesis, ya
que el dolor suele ser de inicio muy brusco, muy in-
tenso y localizado en la espalda mds que en la regién
precordial. Hay que recordar, no obstante, que el
aneurisma de aorta puede romperse en el saco pericar-
dico y producir un cuadro de taponamiento cardiaco.
El dolor pleuritico tiene elementos comunes con la
pericarditis, pero el dolor se localiza lateralmente en
el térax; sin embargo, es bastante frecuente la coexis-
tencia de pericarditis con pleuritis (pleuropericardi-
tis), de forma que el dolor puede tener caracteristicas
mixtas. Los dolores originados en la pared toricica
también varian de intensidad con los movimientos,
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pero la sensibilidad dolorosa a la presién local permi-
te establecer el diagndstico.

Con cierta frecuencia se observa a pacientes con do-
lor en el plano anterior del térax de caracteristicas
compatibles con pericarditis pero sin ningin otro dato
objetivo en la exploracion fisica o en el ECG. En estos
casos es preferible no establecer el diagndstico de pe-
ricarditis y adoptar una actitud expectante.

Diagndstico etioldgico

Una vez establecido el diagndstico sindrémico de
pericarditis hay que intentar establecer el diagndstico
etioldgico. La primera consideracién que hay que ha-
cer es valorar si hay alguna enfermedad de base que
pueda ser la causa de la pericarditis. Los pacientes con
insuficiencia renal, infarto de miocardio reciente, ciru-
gia cardiaca, radioterapia en el térax, neoplasia cono-
cida, etc., pueden desarrollar un cuadro de pericarditis
aguda que, 16gicamente, hay que considerar secunda-
rio a la enfermedad de base®. Estas etiologias suelen
observarse en pacientes ingresados en centros hospita-
larios. La situacién mds frecuente, no obstante, espe-
cialmente en pacientes ambulatorios, es que la pericar-
ditis se presente como una enfermedad primaria. En
estos casos, la gran mayoria (mds del 90%) de pericar-
ditis son idiopdticas o virales. El término «idiopatico»
aplicado a las pericarditis agudas alude a la forma mas
corriente de esta enfermedad, en la que hay evidencia
suficiente para suponer que la mayoria de los casos se
deben a una infeccidn viral o a una respuesta inmuno-
l6gica a ésta. Demostrar objetivamente estas situacio-
nes en cada paciente representaria un esfuerzo de una
complejidad, coste y agresividad (determinacién de in-
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munoglobulina (Ig) G, IgM, IgA y complemento en li-
quido pericardico, biopsia de pericardio y epicardio,
técnicas viroldgicas e inmunohistoquimicas) de ningu-
na manera compensados por hallazgos de interpreta-
cién segura y, fundamentalmente, por el hecho de que
la enfermedad se resuelve de manera espontinea sin
secuelas en la gran mayoria de los pacientes. Reciente-
mente se ha introducido el término «pericarditis auto-
rreactiva»’, que pretende caracterizar a una proporcion
de los pacientes que tradicionalmente son calificados
como idiopdticos mediante la identificacion en ellos de
elementos que supuestamente traducen una respuesta
autoinmunitaria. Nuestro grupo es contrario a adoptar
tal denominacién por 2 razones: a) no se han estable-
cido los criterios precisos para aceptar que estos ha-
llazgos inmunolégicos definan una forma especifica
de enfermedad pericardica, y b) su demostracion en un
paciente concreto es sumamente compleja y de muy
dudosa relevancia para la toma de decisiones clinicas.

Se dispone de una serie de datos clinicos que pue-
den ser muy utiles para orientar el diagndstico etiol6-
gico de las pericarditis agudas. Una pericarditis que se
autolimita en pocos dias es practicamente siempre de
origen idiopatico/viral, etiologia que se puede asegurar
si se trata de una pericarditis recidivante con claros in-
tervalos asintométicos entre los brotes. La presencia
de una infeccidn bacteriana intratordcica (neumonia,
empiema, mediastinitis) o subfrénica obliga a descar-
tar la posibilidad de una pericarditis purulenta®. Por el
contrario, otros datos clinicos, como un curso clinico
prolongado o la presencia de derrame pericardico o de
taponamiento, son inespecificos. Una pericarditis idio-
patica/viral puede tener un curso clinico prolongado y
puede cursar con taponamiento. De hecho, aunque en
términos relativos el taponamiento es mas frecuente en
las pericarditis especificas, no es raro en las pericardi-
tis idiopéticas/virales (alrededor de un 15% de los ca-
sos que ingresan en el hospital). Como la gran mayoria
de pericarditis agudas son de origen idiopdtico/viral,
en términos absolutos ésta es la etiologia mds frecuen-
te de las pericarditis agudas que cursan con tapona-
miento. En una serie de 231 pacientes con enferme-
dad pericdrdica aguda primaria®, 22 de 24 pacientes
con pericarditis especificas (tuberculosa, purulenta o
neoplasica) tenian derrame pericardico y, de ellos, 15
(68%) tenian taponamiento; por el contrario, s6lo 102
de 207 pacientes con pericarditis de otras etiologfas te-
nian derrame pericédrdico y, de ellos, 29 (28%) desa-
rrollaron taponamiento. Por tanto, del conjunto de los
44 pacientes que presentaron taponamiento, la causa
mas frecuente (29 de 44) fue la pericarditis idiopatica.
Otro dato que no tiene valor para el diagndstico etiold-
gico es el derrame pleural, que puede estar presente
tanto en las pericarditis especificas como en las peri-
carditis virales o idiopaticas.

Los conceptos centrales que deben presidir cualquier
protocolo de manejo diagndstico de las pericarditis agu-
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das son: a) nocién de la prevalencia de las diferentes
etiologias segtin el contexto geografico/epidemioldgico;
b) relevancia de identificar algunas etiologias concretas,
y ¢) conocimiento del rendimiento diagnéstico de las
exploraciones invasivas del pericardio (pericardiocente-
sis y biopsia pericardica). La pericarditis tuberculosa es
el ejemplo més paradigmético de la importancia de apli-
car el primer concepto para el manejo diagndstico y te-
rapéutico de las pericarditis agudas. En Espaiia, la peri-
carditis tuberculosa es muy poco frecuente (alrededor
de un 4% de los casos de pericarditis)®!?, pero en algu-
nas dreas geograficas (como el Africa subsahariana) la
tuberculosis es la etiologia méas frecuente de las pericar-
ditis (alrededor del 70-80%, proporcién que sube al 90-
100% en los pacientes que, ademds, tienen sida)!!. Asi
pues, mientras que en Espafia una pericarditis aguda no
es tuberculosa a menos que se demuestre lo contrario,
en otras zonas y en grupos concretos de pacientes puede
estar justificado incluso administrar de entrada trata-
miento antituberculoso. El segundo concepto también
es importante. El hecho de establecer con seguridad el
diagnéstico de pericarditis viral (por aislamiento del vi-
rus, determinaciones seroldgicas o técnicas como la re-
accién en cadena de la polimerasa [PCR]) es muy poco
relevante ya que, en definitiva, el manejo terapéutico y
la evolucién serdn los mismos que los de una pericardi-
tis idiopatica. El diagndstico de una pericarditis neopla-
sica no suele comportar la posibilidad de un tratamiento
eficaz (aparte de solucionar el taponamiento). Por el
contrario, la identificacién de las pericarditis tuberculo-
sa y purulenta tiene obvia trascendencia. La pericardio-
centesis y la biopsia pericardica pueden aportar datos
definitivos para la identificacidn de las pericarditis pu-
rulenta, tuberculosa y neoplésica. En conjunto, el rendi-
miento diagnéstico global de la pericardiocentesis y la
biopsia pericdrdica es del 19 y el 22%, respectivamente,
pero hay una diferencia significativa cuando estos pro-
cedimientos se realizan con finalidad puramente diag-
nostica (es decir, en pacientes sin compromiso hemodi-
namico) (rendimiento del 6%) o bien si se practican con
finalidad terapéutica en pacientes taponados (rendi-
miento del 35%), probablemente porque en este grupo
se concentran los pacientes con causas especificas de
pericarditis’.

Segtin estas consideraciones, nosotros proponemos
el siguiente protocolo para el diagndstico y manejo de
las enfermedades del pericardio'>!* que, con leves mo-
dificaciones, hemos usado durante mds de 2 décadas y
cuyo buen rendimiento diagnéstico hemos validado en
sucesivos estudios®!4. Este protocolo se basa en la pre-
valencia muy predominante de la pericarditis viral o
idiopdtica, carente de tratamiento especifico, y preten-
de representar un compromiso entre realizar el minimo
nimero de exploraciones cruentas innecesarias y, al
mismo tiempo, realizar el madximo nimero posible de
diagnésticos especificos. Dividimos este protocolo en
3 estadios que exponemos a continuacion.
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Estadio I: estudios generales y ecocardiograma

Este estadio comprende la préctica de una historia
clinica completa, exploracion fisica, ECG, radiografia
de térax, ecocardiograma y analitica general de san-
gre. En los pacientes con taponamiento o con pericar-
ditis con derrame pericdrdico de mds de 1 semana de
evolucién se practica una determinacién de anticuer-
pos antinucleares y una investigaciéon de bacilo de
Koch en 3 muestras de esputo o de aspirado géstrico.
Nosotros no practicamos estudios viroldgicos debido a
su escasa relevancia practica. Aunque se han descrito
pericarditis debidas a una gran variedad de agentes in-
fecciosos (mononucleosis, Mycoplasma pneumoniae,
Legionella, Coxiella, etc.), estas etiologias son muy
poco frecuentes, por lo que no estd justificada una in-
vestigacion sistemadtica e indiscriminada en todos los
pacientes con pericarditis aguda. Unicamente cuando
hay un contexto epidemiolégico especifico u otros ha-
llazgos sugestivos (adenopatias, infiltrados pulmona-
res, etc.) puede tener sentido investigar estas posibles
etiologias. En este estadio hay que realizar también las
exploraciones que se derivan de hallazgos concretos
(p. €j., biopsia ganglionar en presencia de adenopatias,
broncoscopia en pacientes con masas pulmonares).
Siempre que hay derrame pleural acompaiiante es muy
importante obtener liquido, fundamentalmente para la
determinacién de la adenosindesaminasa (ADA). Un
valor de ADA > 45 U es muy sugestivo de tuberculo-
sis, mientras que un valor muy bajo practicamente la
descarta, de forma que este sencillo andlisis es muy
util como método de cribado para decidir la conve-
niencia de otras exploraciones. Hay que tener en cuen-
ta, no obstante, que el derrame pleural puede tener un
componente de trasudado cuando hay hipertension ve-
nosa, lo que puede ocasionar unos valores de ADA fal-
samente bajos. En casos seleccionados puede ser muy
util la determinacién de la PCR para el bacilo de
Koch.

Estadio II: pericardiocentesis

La pericardiocentesis deberia practicarse s6lo cuan-
do hay taponamiento cardiaco (con finalidad terapéuti-
ca) o cuando hay sospecha de pericarditis purulenta.
Las investigaciones que hay que practicar en el liquido
pericdrdico son un hematocrito (en caso de derrames
hemorréagicos), determinacién de la concentracién de
proteinas, valor de la ADA', estudio citoldgico, culti-
vo para gérmenes aerobios y anaerobios e investiga-
cidn del bacilo de Koch, a ser posible mediante un sis-
tema de cultivo de crecimiento rdpido (BACTEC).
Ademds, siempre que haya la sospecha de pericarditis
tuberculosa conviene guardar una muestra de liquido
para la practica de una PCR, cuyo valor predictivo po-
sitivo y negativo para la tuberculosis es alto'®, aunque
ain se dispone de relativamente poca informacién
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acerca de la precision diagndstica de esta prueba. Asi-
mismo, en casos de sospecha de pericarditis neoplasi-
ca puede ser util la determinacién del antigeno carci-
noembriénico (CEA) en el liquido pericardico’. En
nuestro medio, la pericardiocentesis no estd indicada
ante un derrame pericardico sin signos de taponamien-
to, ya que en estas circunstancias su rendimiento en
cuanto al diagnéstico etiolégico es muy pobre®.

Estadio Ill: biopsia pericardica

La biopsia pericdrdica debe restringirse a los enfer-
mos con taponamiento recidivante tras la pericardio-
centesis (procedimiento que comporta, ademds, un
drenaje pericardico) y a los casos con derrame pericér-
dico y actividad clinica persistente a las 3 semanas del
ingreso hospitalario sin que se haya llegado al diag-
noéstico etiolégico. La biopsia pericardica podria estar
indicada también en los pacientes con alta sospecha de
pericarditis tuberculosa pero sin que se haya podido
establecer un diagndstico seguro (p. ej., un valor de
ADA claramente elevado en el liquido pleural o peri-
cardico, pero sin otra evidencia).

Esta actitud restrictiva de las indicaciones de los
procedimientos pericdrdicos con finalidad puramente
diagndstica estd justificada debido a que, aun en pre-
sencia de derrame, taponamiento y de un curso clinico
prolongado, en nuestro medio la gran mayoria de peri-
carditis agudas son idiopdticas.

En las recientes «Guias de prictica clinica» de la
Sociedad Europea de Cardiologia, publicadas poste-
riormente en versién resumida en REVISTA ESPANOLA
DE CARDIOLOGIA!, se propone también un enfoque sis-
tematizado del diagndstico etiolégico de las pericardi-
tis, pero de su redaccién el lector puede deducir una
actitud sobre el uso de las exploraciones cruentas radi-
calmente distinto del nuestro en 2 puntos fundamenta-
les: @) un uso liberal del estudio del liquido pericérdi-
co y de la biopsia pericirdica y epicardica, y b) la
recomendacién de un amplio uso de la pericardiosco-
pia. Algunos autores'® propician el uso de esta explora-
cion para la prictica de biopsia pericardica invocando
un elevado rendimiento para el diagndstico de las peri-
carditis virales, las «pericarditis autorreactivas» y las
pericarditis neopldsicas. Si bien es posible que la peri-
cardioscopia posea una sensibilidad y especificidad li-
geramente mayor que la pericardiocentesis y la biopsia
pericdrdica convencional en situaciones precisas, ello
no representa una razon para ampliar las indicaciones
generales de drenaje pericardico, dado el ya menciona-
do gran predominio de pericarditis idiopaticas que
convertiria en innecesarias muchas de las aplicaciones
del método. Hemos mencionado ya la futilidad prac-
tica de la demostracién de la etiologia viral y de la
ilustracion de los mecanismos inmunoldgicos de la pe-
ricarditis aguda. Por otra parte, el diagndstico de peri-
carditis neoplésica se puede establecer en la gran ma-
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yoria de los casos con las modernas técnicas de ima-
gen, el estudio citolégico del liquido pericardico y la
biopsia pericdrdica convencional. La pericardioscopia,
por otra parte, es una técnica que no se encuentra am-
pliamente disponible, que requiere una curva de apren-
dizaje y que tiene un cierto riesgo si se usa un pericar-
dioscopio rigido. Por tanto, creemos que las «Guias de
préctica clinica» de la Sociedad Europea de Cardiolo-
gia'” comportan el riesgo de conducir a prodigar las
exploraciones cruentas de forma innecesaria en mu-
chos pacientes con pericarditis de curso benigno y au-
tolimitado.

Un comentario especial merece la pericarditis que
pueden presentar los pacientes con sida'®. Estos pacien-
tes presentan con cierta frecuencia derrame pericardico,
el cual se suele observar en estadios avanzados de la en-
fermedad y que es un dato de mal prondstico global. No
obstante, el taponamiento cardiaco es poco frecuente.
La afeccion pericardica puede ser causada por agentes
infecciosos como el propio virus de la inmunodeficien-
cia adquirida (VIH), otros virus (herpes simple, citome-
galovirus), bacterias y hongos, o puede ser debida a pro-
cesos neopldsicos (linfoma, sarcoma de Kaposi). Sin
embargo, en la mayoria de los casos se trata de pericar-
ditis inespecificas. Por tanto, el manejo de estos pacien-
tes debe ser similar al manejo general comentado ante-
riormente (por lo menos en nuestro medio).

Tratamiento

Los pacientes con pericarditis aguda idiopatica o vi-
ral deben guardar reposo en cama o butaca mientras
persistan los sintomas inflamatorios (dolor pericarditi-
co y fiebre). Probablemente, la mayoria de los pacien-
tes pueden ser tratados en régimen ambulatorio, siem-
pre y cuando puedan ser controlados de cerca por
personal médico conocedor de esta enfermedad. El in-
greso hospitalario debe reservarse para los pacientes
con fiebre alta, curso clinico subagudo, taponamiento
cardiaco, derrame importante, afeccién miocarditica y
pacientes inmunodeprimidos o que estdn recibiendo
tratamiento anticoagulante®. El tratamiento farmaco-
16gico consiste en la administracién de aspirina o de
otros antiinflamatorios no esteroideos. El farmaco de
primera eleccién es la aspirina. La dosis inicial es
de 500 o 1.000 mg/6 h y debe mantenerse mientras
persistan el dolor y la fiebre. Una vez han cedido es-
tos sintomas se puede retirar paulatinamente (p. €j.,
500 mg/8 h durante una semana, luego 250 mg/8-12 h
otras 2 semanas). En caso de falta de respuesta a la as-
pirina o en los pacientes con contraindicaciones para
ésta, la siguiente opcion son los antiinflamatorios no
esteroideos (p. ej., indometacina 75-225 mg/dia, para-
cetamol 2-4 g/dia o ibuprofeno 1.600-3.200 mg/dia,
aisladamente o en combinacién entre si o con la aspiri-
na). Como medida adicional para calmar las exacerba-
ciones del dolor se pueden utilizar dosis puntuales de
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diclofenaco. También puede ser util la aplicacién de
una bolsa de hielo en el térax. Los corticoides no son
farmacos de primera eleccién. Al contrario, debe in-
tentarse evitar al mdximo su uso y es preferible dar
apoyo psicolégico al paciente y animarle a soportar el
dolor unos pocos dias mds antes que recurrir prematu-
ramente a la administracion de corticoides. Los corti-
coides consiguen, en la mayoria de los casos, un rapi-
do control de los sintomas, pero es posible que
favorezcan la aparicién de recidivas. De hecho, algu-
nos pacientes presentan brotes repetidos cada vez que
se intenta disminuir la dosis, quedando «enganchados»
a los corticoides con los efectos secundarios consi-
guientes. Asi pues, sélo se debe considerar su adminis-
tracién en casos de persistencia de dolor intenso o fie-
bre alta, rebelde a los farmacos antes mencionados,
durante més de 7 o 10 dias de evolucion, y si se consi-
dera descartada la tuberculosis. Nuestra experiencia es
que con una utilizacién adecuada de los antiinflamato-
rios y analgésicos mencionados raramente hay que re-
currir a los corticoides. En caso de administrarlos, el
tiempo de administracién debe ser como minimo de 2
a 4 semanas. La dosis inicial (40-60 mg de prednisona
o equivalente) debe mantenerse mientras persistan el
dolor, la fiebre o un derrame importante, y reducirse
luego de forma paulatina con el objetivo de suprimir-
los totalmente en el plazo de unas 4-6 semanas.

Las formas especificas de pericarditis deben ser tra-
tadas de acuerdo con su etiologia. La aspirina es el far-
maco de primera eleccién en los pacientes con infarto
de miocardio reciente, mientras que la indometacina
debe evitarse en los pacientes con cardiopatia isquémi-
ca en fase aguda, ya que disminuye el flujo arterial co-
ronario. El tratamiento de la pericarditis purulenta re-
quiere, aparte de la administracidon de los antibidticos
adecuados, la prictica de un drenaje quirdrgico del pe-
ricardio. La pericarditis tuberculosa debe ser tratada
con los mismos firmacos que se administran para la
tuberculosis pulmonar. No estd clara la eficacia de los
corticoides para evitar la posible evolucién hacia
constriccion pericdrdica. Hay que insistir en que el tra-
tamiento antituberculoso se debe administrar sélo
cuando el diagnéstico es absolutamente seguro (aisla-
miento del bacilo de Koch en el liquido pericardico o
en otras localizaciones, o hallazgo de granulomas con
caseum en el tejido pericardico o en otros tejidos). En
ningun caso se debe administrar tratamiento antituber-
culoso a ciegas.

PERICARDITIS RECIDIVANTE

Entre un 8 y un 80% (como promedio alrededor de
un 24%) de los pacientes con pericarditis aguda pre-
sentan recidivas. La mayoria de ellos presenta una
sola recidiva, en general dentro de las primeras sema-
nas después del episodio inicial, pero algunos pacien-
tes presentan brotes repetidos durante meses o
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afios'??!. En ocasiones, la reaparicion de los sintomas
se produce cada vez que se intenta suprimir el trata-
miento antiinflamatorio o con un intervalo < 6 sema-
nas desde el brote inicial, definiéndose estos casos
como «pericarditis incesante». Esta situacién se pue-
de observar tras la supresién de los farmacos antiin-
flamatorios habituales, pero es especialmente frecuen-
te y engorrosa en los pacientes que han recibido
corticoides. Algunos pacientes tienen un umbral de
dosis de prednisona (en general entre 10 y 20 mg) por
debajo del cual la recidiva es probable. El término
«pericarditis intermitente» se refiere a los pacientes
con intervalos libres de sintomas de més de 6 semanas
sin tratamiento.

La forma mas tipica de pericarditis recidivante es la
que ocurre después de un primer episodio de pericardi-
tis idiopdtica, presumiblemente de origen viral. La pa-
togenia de este sindrome puede estar relacionada con
una infeccién viral persistente o recurrente, con un
mecanismo inmunopatolégico o con un tratamiento
farmacolégico inadecuado. Se ha sugerido que el trata-
miento con corticoides en el brote inicial puede favo-
recer la aparicién de recurrencias debido a su efecto
deletéreo sobre la replicacion viral. El mecanismo in-
munoldgico es, particularmente, el mas probable en la
pericarditis recidivante del lupus eritematoso sistémi-
co. La pericarditis recidivante puede ocurrir también
después de un infarto de miocardio o de la cirugia car-
diaca; las recidivas después de la cirugia cardiaca son
mds frecuentes en nifios y adolescentes, especialmente
después del cierre de la comunicacién interauricular®.
Las pericarditis infecciosas (purulenta y tuberculosa)
tienen un curso agudo, subagudo o crénico con sinto-
mas persistentes, pero no se manifiestan con un cuadro
de auténtica pericarditis recidivante. Asimismo, la pe-
ricarditis neopldsica tiene un curso persistente y, en
general, la mala evolucién de la neoplasia de base no
permite un curso crénico. No obstante, de forma ex-
cepcional, algunas pericarditis neopldsicas se mani-
fiestan inicialmente con un brote de pericarditis aguda
en apariencia autolimitado, con la reaparicién poste-
rior de las manifestaciones pericardicas®. Asi pues, en
los pacientes que no han recibido cirugia cardiaca y en
aquellos en los que se ha descartado un lupus eritema-
toso, que presentan una pericarditis recidivante-inter-
mitente con periodos asintomdticos > 6 semanas, se
puede establecer el diagndstico de pericarditis idiopa-
tica con toda seguridad y sin necesidad de exploracio-
nes adicionales.

Aunque las manifestaciones durante las recurrencias
son similares a las del primer episodio de pericarditis,
es bastante caracteristico que el primer episodio sea el
mads severo, mientras que los brotes subsiguientes sean
clinicamente maés ligeros. En especial, los signos obje-
tivos de pericarditis (roce pericardico, cambios elec-
trocardiograficos y derrame periciardico) son mucho
mads frecuentes en el brote inicial y a menudo estén au-
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sentes en los brotes posteriores, que se manifiestan con
«dolor pericarditico» exclusivamente, de forma que
muchas veces es dificil saber si el paciente presenta
realmente un nuevo brote. Si el primer brote cursa sin
derrame pericardico es muy poco probable que éste
aparezca en brotes posteriores. Asimismo, el tapona-
miento es muy raro en las recidivas. El ndmero de re-
currencias y el intervalo entre los episodios varfan mu-
cho entre los pacientes y son muy dificiles de prever
en un paciente concreto. En nuestra experiencia con 44
pacientes con pericarditis recurrente que no habian re-
cibido corticoides, 20 pacientes tuvieron 2 episodios,
19 pacientes tuvieron 3-5 episodios y 5 pacientes tu-
vieron mds de 5 episodios®. El intervalo entre los bro-
tes es muy variable. En la serie de Fowler y Harbin?,
la mitad de los pacientes (15 de 31) tuvieron periodos
asintomaticos de 1 afio o més y 12 pacientes estuvie-
ron asintomdticos durante 2 afios o mds (2 pacientes
incluso durante 8 afios). En general, no obstante, los
brotes se van haciendo menos frecuentes y progresiva-
mente menos severos. Como se ha comentado, el tapo-
namiento es muy poco frecuente y, por otra parte, la
evolucién hacia una pericarditis constrictiva es absolu-
tamente excepcional.

En cuanto al manejo de estos pacientes, se debe va-
lorar en primer lugar si el tratamiento del brote inicial
fue correcto, o bien, si fue inadecuado (periodo de re-
poso demasiado corto, dosis bajas de antiinflamato-
rios, interrupcién prematura de éstos). En lineas gene-
rales, el tratamiento de las recurrencias debe ser el
mismo que el del brote de pericarditis inicial. Es im-
portante mantener el reposo hasta que la fiebre y el do-
lor tordcico hayan desaparecido, asi como administrar
los antiinflamatorios no esteroideos a las dosis adecua-
das siguiendo las pautas de tratamiento descritas en el
apartado anterior. De nuevo, hay que poner énfasis en
evitar el uso de corticoides.

En los pacientes que hayan presentado 2 o mas re-
currencias o en los pacientes con pericarditis incesante
estd indicado iniciar el tratamiento con colchicina
(asociada con antiinflamatorios no esteroideos). Desde
la observaci6n inicial de Rodriguez de la Serna et al®
publicada en 1987 se ha ido acumulando experiencia
clinica sobre la eficacia de la colchicina para interrum-
pir los brotes de pericarditis recidivante. En el estudio
multicéntrico més importante? se incluy6 a 51 pacien-
tes (33 con pericarditis idiopdtica y 18 con pericarditis
secundarias) que fueron tratados con colchicina duran-
te 6-128 meses (media 36 meses); cabe destacar que
29 de ellos habian recibido corticoides. Antes del tra-
tamiento con colchicina, el nimero de recurrencias os-
cilaba entre 2 y 15 (media, 3,5 por paciente) con un in-
tervalo entre las crisis de 2 meses. Durante un periodo
total de 1.004 pacientes-meses (media, 12 meses por
paciente) de tratamiento con colchicina (dosis inicial
de 0,5-3 mg/dia y dosis de mantenimiento de 0,5-2
mg/dia) sélo 7 (13,7%) de los 51 pacientes presenta-
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ron recurrencias. En 39 pacientes se suprimié la col-
chicina y 14 de ellos presentaron recidivas que, en ge-
neral, fueron poco severas y pudieron controlarse en
todos los pacientes reinstaurando el tratamiento con
colchicina. Durante los 2.333 pacientes-meses de se-
guimiento, 31 pacientes (60,7%) permanecieron libres
de recurrencias. Aunque estas observaciones son im-
portantes, no se trata de un estudio prospectivo, aleato-
rizado y doble ciego. Ademads, la gran variabilidad en
los intervalos entre las crisis que presentan estos pa-
cientes, con la posibilidad de largos periodos asinto-
maticos en pacientes sin tratamiento, junto con algu-
nas dudas sobre la seleccion de los pacientes, plantea
ciertas reticencias sobre la validez de estos hallazgos.
En este sentido, cabe destacar que otros autores? no
han apreciado la eficacia de la colchicina en sus pa-
cientes.

La eficacia real de la colchicina no se conoce, ya
que no hay estudios prospectivos y controlados con
placebo. Nuestra impresién es que la colchicina es
realmente util en mas de la mitad de los pacientes y
aconsejamos su administracién en los pacientes que
han presentado 2 o mds recidivas. La dosis inicial
aconsejable es de 1 mg/12 h, que se puede reducir a
0,5 mg/12 h en caso de intolerancia digestiva. Se reco-
mienda mantener el tratamiento con colchicina (0,5-1
mg/dia, seglin peso del paciente y tolerancia) durante
1 afo.

Si por cualquier motivo el paciente estd recibiendo
tratamiento con corticoides y presenta recurrencias du-
rante la fase de supresion de éstos, hay que hacer los
maximos esfuerzos para controlar los brotes con aspi-
rina o antiinflamatorios no esteroideos (solos o en
combinacién), intentando evitar aumentar de nuevo la
dosis de corticoides. Como se ha dicho anteriormente,
la colchicina (1-2 mg/dia) puede ser util para conse-
guir la retirada de los corticoides. En estos pacientes,
la reduccién de la dosis de corticoides debe ser muy
lenta (1,25-2,5 mg/mes).

En contraste con la recomendacién de evitar los cor-
ticoides en los pacientes con pericarditis, algunos au-
tores?” han abogado la postura contraria, es decir, la
administracién de corticoides a dosis altas. La base fi-
siopatoldgica para esta recomendacion es el efecto in-
munodepresor de estas dosis altas, que conseguiria in-
hibir la citdlisis mediada por las células T, las cuales
pueden desempefiar un papel en las recidivas de la pe-
ricarditis. Asimismo, en pacientes rebeldes al trata-
miento médico con pericarditis recurrente de larga
evolucién (> 1 afio) que hayan presentado multiples
crisis (> 6) que limiten seriamente su calidad de vida
se puede considerar la posibilidad de tratamiento in-
munodepresor (azatioprina 75-100 mg/dia) o la pe-
ricardiectomia. Sin embargo, el tratamiento inmuno-
depresor es una alternativa poco probada, y la
pericardiectomia a menudo no es eficaz. Por tanto, es-
tas opciones terapéuticas deben considerarse sélo en
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casos excepcionales y antes de plantearse su uso hay
que estar totalmente seguros de que se han agotado el
resto de alternativas terapéuticas. Nosotros, personal-
mente, nunca hemos administrado inmunodepresores y
s6lo hemos practicado pericardiectomia en muy pocos
pacientes con resultados variables. De hecho, los pa-
cientes pueden seguir presentando brotes de pericardi-
tis, ya que la pericardiectomia nunca es total. Nuestra
impresion, de acuerdo con la experiencia de otros au-
tores?, es que con un uso adecuado de los farmacos
mencionados el cuadro de pericarditis aguda benigna
recidivante se puede controlar de una manera satisfac-
toria en la gran mayoria de los pacientes y que, final-
mente, el sindrome acaba cediendo.

El papel de la actividad fisica en la recurrencia y
exacerbacién de la pericarditis es desconocido. En la
practica clinica es relativamente frecuente encontrar
pacientes que refieren empeoramiento de sus sintomas
con el ejercicio. Esto es especialmente frecuente en los
pacientes con dolor precordial persistente como tnica
manifestacion de la enfermedad, mientras que el papel
del ejercicio como desencadenante de brotes claros de
pericarditis (con dolor, fiebre y roce) es mucho mas
dudoso. En cualquier caso, parece razonable restringir
la actividad fisica, especialmente cuando se esta reti-
rando el tratamiento corticoideo o antiinflamatorio. La
magnitud de esta restriccion es dificil de establecer,
pero es aconsejable restringir la actividad fisica hasta
un nivel que permita realizar actividades domésticas y
trabajos sedentarios.

TAPONAMIENTO CARDIACO

El taponamiento cardiaco es el sindrome debido a la
compresion del corazén por el derrame pericérdico. El
taponamiento no es una situacion del «todo o nada»
como se crefa hace algunos afios, sino que correspon-
de a un continuum con una gradacién de severidad que
va desde una ligera elevacion de la presion intraperi-
cardica con minima repercusién sobre la funcion car-
diaca (y sin ninguna manifestacion clinica) hasta una
situacion de severa afecciéon hemodindmica que puede
llevar incluso a la muerte?.

El taponamiento se puede presentar en cualquier
tipo de pericarditis pero, en términos relativos, es mas
frecuente en las pericarditis neopldsica, tuberculosa y
purulenta que en la viral o idiopdtica. Sin embargo,
como se ha comentado anteriormente, en términos ab-
solutos, la causa mds frecuente de taponamiento en los
pacientes médicos (es decir, que no han recibido inter-
venciones quirtirgicas o procedimientos invasivos y
que no han presentado traumatismos toracicos) es la
pericarditis aguda idiopdtica, debido a su mayor preva-
lencia. Estos pacientes tienen habitualmente signos in-
flamatorios francos (fiebre, dolor toracico, roce). Por
el contrario, estos signos estdn ausentes en muchos pa-
cientes con taponamiento de origen neopldasico, de for-
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Fig. 3. Ecocardiograma 2-D de un paciente con pericarditis aguda en
el que se aprecia la presencia de derrame pericardico importante con
colapso de la auricula derecha. Clinicamente el cuadro correspondia a
una pericarditis aguda idiopatica y el paciente presentaba signos clini-
cos de taponamiento poco severo. El paciente evolucion6 bien con tra-
tamiento antiinflamatorio no esteroideo y no fue necesario practicar
una pericardiocentesis.

ma que un cuadro de taponamiento aislado obliga a
descartar esta ultima etiologia®. La diseccién de aorta
tipo A con rotura en el saco pericdrdico es otra causa
de taponamiento, pero su presentacion clinica global
es suficientemente caracteristica para sospecharla.

Los pacientes con taponamiento presentan sobre
todo disnea y dolor tordcico. También pueden presentar
sincope, sobre todo cuando el taponamiento es agudo,
como el causado por la diseccion de aorta. Los signos
clinicos de taponamiento consisten en ingurgitacién
yugular, hepatomegalia, pulso arterial paradéjico (des-
censo de la presion arterial sistélica > 10 mmHg con la
inspiracion durante la respiracion espontdnea) y, en los
casos severos, hipotension arterial y shock. Ninguno de
estos signos es patognomoénico de taponamiento, pero
su presencia (en especial el pulso paraddjico) obliga a
descartarlo, sobre todo cuando no hay signos concomi-
tantes de insuficiencia cardiaca izquierda (excepcional-
mente presentes en el taponamiento). En caso de duda,
el ecocardiograma Doppler es una exploracién de gran
ayuda ya que, en este contexto, la presencia de derrame
pericdrdico con signos de compromiso hemodindmico
(colapso de cavidades derechas, cambios respiratorios
exagerados de los flujos mitral y tricuspideo) tiene un
valor predictivo positivo muy alto para el diagndstico
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de taponamiento, mientras que su ausencia obliga a re-
considerar el diagnéstico. Una situacidn particular es el
taponamiento cardiaco localizado que se puede presen-
tar después de la cirugia cardiaca, que puede ser dificil
de diagnosticar y puede requerir la prictica de otras
técnicas de imagen, como la tomografia computariza-
da. El taponamiento clinico es la manifestacion mas se-
vera del espectro del taponamiento cardiaco. Es relati-
vamente frecuente encontrar a pacientes con derrame
pericirdico moderado o severo que presentan algin
signo ecocardiografico de taponamiento (en especial,
colapso de auricula y/o ventriculo derechos) pero sin
ningln signo clinico de compromiso hemodindmico.
Mientras que la ausencia de signos ecocardiograficos
tiene un valor predictivo negativo de taponamiento
muy alto, el valor predictivo positivo de estos hallazgos
para el diagndstico de taponamiento clinico (en parti-
cular del colapso aislado de auricula derecha) es muy
bajo, alrededor del 30%?. Aunque ello pueda traducir
la presencia de un grado ligero de compromiso hemo-
dindmico, no obliga por si mismo a realizar un drenaje
pericérdico.

Si el paciente presenta taponamiento cardiaco seve-
ro (hipotensién, bajo gasto o shock), se debe practicar
un drenaje pericardico. La eleccién entre la pericardio-
centesis 0 el drenaje quirdrgico estd condicionada,
fundamentalmente, por las preferencias y experiencia
del médico responsable y por la propia estructura del
hospital (disponibilidad de cardiélogo de guardia o de
un equipo de cirugia). Nuestra actitud es empezar con
una pericardiocentesis por via subxifoidea y reservar
el drenaje quirtrgico para los casos en los que la peri-
cardiocentesis no ha sido eficaz (por dificultades técni-
cas o por el propio caracter del liquido) o bien si se
produce una recidiva del taponamiento. En pacientes
con taponamiento ligero o moderado y con baja proba-
bilidad de tener formas especificas de pericarditis se
puede adoptar, inicialmente, una actitud contemporiza-
dora®. Muchos pacientes con pericarditis aguda idio-
patica y con taponamiento poco severo evolucionan
bien con reposo y antiinflamatorios, de forma que la
pericardiocentesis se puede obviar en muchos casos
(fig. 3). Una situacion diferente es la de los pacientes
con derrame pericardico neoplésico, ya que en ellos es
muy probable que aumente el derrame y se agrave el
taponamiento, por lo que estd justificado proceder al
drenaje pericardico aun en casos de taponamiento
poco severo. El tipo de drenaje pericardico mds ade-
cuado en los pacientes con pericarditis neopldsica es
discutible. En principio hay que recurrir a procedi-
mientos poco agresivos (sobre todo en los pacientes
con mal prondstico global) pero que, a la vez, sean efi-
caces para evitar la reaparicién del derrame. La peri-
cardiocentesis simple con aguja soluciona inicialmente
el taponamiento en muchos casos, pero la probabilidad
de recidiva es muy alta. Por el contrario, el drenaje
quirdrgico (o su equivalente mayor, la pericardiecto-
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mia) es un procedimiento excesivo para muchos pa-
cientes. La mejor opcién es la pericardiocentesis con
técnica de Seldinger, dejando un catéter pigtail de dre-
naje que debe mantenerse mientras sea productivo®. Si
tras la retirada del catéter pigtail el derrame recidiva,
se puede proceder a la instilaciéon de una sustancia es-
clerosante (tetraciclina o bleomicina) en el saco peri-
cardico, o bien a la prictica de una pericardiostomia
con bal6n por via subxifoidea™®.

Otra situacion especial es la del derrame pericardico
en los pacientes sometidos a hemodidlisis. Aun en au-
sencia de taponamiento severo estos pacientes pueden
tolerar mal la hipovolemia que se produce durante las
sesiones de hemodidlisis, por lo que a veces hay que
recurrir al drenaje pericardico.

PERICARDITIS CONSTRICTIVA (AGUDA
Y SUBAGUDA)

No es un objetivo de este trabajo hacer una descrip-
cién exhaustiva de la pericarditis constrictiva. En este
apartado se hardn, simplemente, algunos comentarios
sobre algunas formas de constriccién relacionadas con
la pericarditis aguda.

En la fase de resolucién de las pericarditis agudas
exudativas idiopdticas es relativamente frecuente que
aparezcan signos de constriccion pericardica, lo cual
puede ocurrir hasta en un 30% de los casos’"*2. En ge-
neral se trata de signos subclinicos (pulso venoso yu-
gular vivo con colapso «Y», ruido protodiastdlico,
muesca en el tabique interventricular en el ecocardio-
grama y alteracion de los flujos venosos), pero algu-
nos pacientes pueden llegar a presentar signos de insu-
ficiencia cardiaca derecha. En la gran mayoria de los
casos estos signos retroceden sin medidas especiales
(y sin corticoides) en unas pocas semanas («constric-
cion cardiaca transitoria»), de forma que es excepcio-
nal que una pericarditis idiopética o viral evolucione a
una pericarditis constrictiva severa y persistente con
necesidad de una pericardiectomia (esto ocurre sélo en
un 1% aproximadamente de los casos). Por el contra-
rio, un 50% de los pacientes con pericarditis tuber-
culosa y un 30% de los pacientes con pericarditis
purulenta requieren pericardiectomia a causa de esta
evolucién. Estas formas de pericarditis constrictiva se
presentan bastante precozmente, a las pocas semanas o
primeros 3 meses tras la fase de pericarditis exudativa
y, en especial en el caso de la pericarditis purulenta, se
pueden instaurar de una forma muy aguda. En algunos
pacientes incluso la constriccidon aparece ya durante la
fase exudativa y puede coexistir el taponamiento con
la constriccién, lo que configura el cuadro de la peri-
carditis exudativo-constrictiva’>. En estas formas de
constriccién hay una participacién muy importante del
pericardio visceral («epicarditis constrictiva») que es
muy importante reconocer en el caso de una eventual
pericardiectomia.
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