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PREAMBULO

Las guias de practica clinica (GPC) tienen como objetivo reunir y
evaluar toda la evidencia relevante disponible al momento de redac-
tarla sobre un tema particular para ayudar a los médicos a seleccionar
la mejor estrategia de tratamiento posible para un paciente en par-
ticular, que sufre una enfermedad determinada, no solo teniendo en
cuenta el resultado final, sino también sopesando los riesgos y los
beneficios de un procedimiento diagnéstico o terapéutico concreto.
Las GPCy las recomendaciones deben ayudar a los profesionales de la
salud en la toma de decisiones clinicas en su ejercicio diario. No obs-
tante, la decision final sobre un paciente concreto la debe tomar el
médico responsable de su cuidado, en consulta con el propio paciente
0, cuando proceda, con la persona responsable de sus cuidados.

En los Gltimos afios, la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y
diferentes organizaciones han publicado un gran nimero de GPC.
Debido al impacto de las GPC, se han establecido criterios de calidad
para su elaboracién, de modo que todas las decisiones se presenten de
manera clara y transparente al usuario. Las recomendaciones de la
ESC para la elaboracién y publicacién de GPC estan disponibles en
la seccion de guias de la pagina web de la ESC (http://www.escardio.
org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-
development/Writing-ESC-Guidelines). Las GPC de la ESC represen-
tan la postura oficial de la ESC sobre un tema particular y se actualizan
con regularidad.

Los miembros de este Grupo de Trabajo fueron seleccionados por la
ESC en representacion de los profesionales de la salud dedicados a los
cuidados médicos de la enfermedad referida en el presente documento.
Los expertos seleccionados realizaron una revision exhaustiva de la evi-
dencia publicada sobre diagndstico, manejo y prevencién de una enti-
dad concreta segiin las normas establecidas por el Comité de la ESC
para la elaboracion de GPC. Ademas, llevaron a cabo la evaluacién cri-
tica de los procedimientos diagnésticos y terapéuticos, incluida la valo-
racion de la razén riesgo/beneficio. Cuando se dispone de datos, se
incluye también una estimacién de los resultados en salud para gran-
des grupos de poblacién. Se valoraron el nivel de evidencia y la fuerza
de la recomendacion de una opcién terapéutica particular de acuerdo
con escalas predefinidas, tal como se indica en las tablas 1y 2.

Los miembros del Grupo de Trabajo y los revisores del docu-
mento han declarado por escrito cualquier relacién que se pueda
considerar conflicto de intereses real o potencial. Estas declaracio-
nes escritas estan archivadas y se pueden encontrar en la pagina
web de la ESC (http://www.escardio.org/guidelines). Durante el
periodo de redaccidn, las modificaciones en las relaciones que se
pudieran considerar conflicto de intereses se notificaron a la ESCy
se actualizaron. El informe del Grupo de Trabajo ha sido financiado
en su totalidad por la ESCy se ha desarrollado sin ninguna participa-
cién de la industria.

El Comité para la elaboracién de GPC de la ESC supervisa y coor-
dina la preparacién de nuevas GPC elaboradas por los Grupos de Tra-
bajo, grupos de expertos o paneles de consenso. El Comité es
responsable también del proceso de aprobacién de las GPC. El
Comité de la ESC y, en caso de GPC conjuntas, los comités de las

Tabla 1
Clases de recomendacién

Tabla 2
Niveles de evidencia

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un Gnico ensayo clinico
aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados

Nivel de evidencia C Consenso de opinién de expertos y/o pequefios

estudios, estudios retrospectivos, registros

sociedades participantes, ademas de expertos externos, revisan
exhaustivamente el documento, tras lo cual es aprobado por todos
los miembros del Grupo de Trabajo. Por dltimo, el documento final
es aprobado por el Comité de la ESC para su publicacién en European
Heart Journal. La presente GPC se elabor6 tras una meticulosa eva-
luacién del conocimiento cientifico y médico y de la evidencia dis-
ponible hasta la fecha.

El objetivo de la elaboracién de las GPC de la ESC no se limita a la
integracion de la investigacion mds reciente, sino también la creacién
de herramientas educativas y programas de implementacién de las
recomendaciones. Para su implementacién, se desarrollan ediciones
de bolsillo, resimenes en diapositivas, folletos y versiones electréni-
cas para aplicaciones digitales (smartphones, etc.). Estas versiones son
resumidas y, por lo tanto, en caso de necesidad, debe consultarse la
version completa disponible gratuitamente en las paginas web de
la ESC. Se recomienda a las sociedades nacionales de la ESC promocio-
nar, traducir e implementar las GPC de la ESC. Los programas de
implementacién son necesarios porque se ha demostrado que los
resultados clinicos se ven favorablemente influidos por la aplicacion
de las recomendaciones clinicas.

Asimismo es necesario realizar encuestas y registros para verificar
sila practica clinica en la vida real se corresponde con las recomenda-
ciones de las guias y de esta forma se completa el ciclo entre la inves-
tigacion clinica, la elaboracién de las guias y su implementacién en la
practica clinica.

Se recomienda a los profesionales de la salud que tengan en consi-
deracién la presente guia de la ESC en la toma de decisiones clinicas
en su ejercicio diario, asi como en la determinacién y la implementa-
cién de estrategias preventivas, diagnosticas y terapéuticas; no obs-
tante, la decision final sobre el cuidado de un paciente concreto, en
consulta con dicho paciente y, si fuera necesario, con su representante
legal, debe tomarla el médico responsable de su cuidado. Ademas, es
responsabilidad del profesional de la salud comprobar la normativa
aplicable a farmacos y dispositivos médicos antes de prescribirlos.

1. INTRODUCCION

El pericardio (del griego nepi, «alrededor», y xdpdiov, «corazén») es
un saco de doble pared que contiene el corazén y las raices de los
grandes vasos. El saco o bolsa pericardica tiene dos hojas, una visceral
serosa (también llamada epicardio cuando entra en contacto con el
miocardio) y una parietal fibrosa. Encierra la cavidad pericardica, que
contiene el fluido pericardico. El pericardio fija el corazén al medias-

Grados de recomendacién Definicién

Expresiones propuestas

Clase I Evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento diagnéstico/tratamiento Se recomienda/esta indicado
es beneficioso, ttil y efectivo
Clase I Evidencia conflictiva y/o divergencia de opini6n acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento
Clase Ila El peso de la evidencia/opinion esta a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar
Clase IIb La utilidad/eficacia esta menos establecida por la evidencia/opinién Se puede recomendar
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tino, confiere proteccién contra las infecciones y proporciona lubrica-
cién al corazén.

Las enfermedades pericardicas pueden presentarse de manera ais-
lada o como parte de una enfermedad sistémica!-. Los principales
sindromes pericardicos que se encuentran en la practica clinica son la
pericarditis (aguda, subaguda, crénica y recurrente), el derrame peri-
cardico, el taponamiento cardiaco, la pericarditis constrictiva y las
masas pericardicas'4%, Todos los tratamientos médicos para las enfer-
medades pericardicas son off-label (para indicacién no aprobada), ya
que hasta la fecha no se ha registrado ningiin firmaco con una indica-
cion pericardica especifica.

1.1. {Qué hay de nuevo en las enfermedades
del pericardio?

Las enfermedades pericardicas son relativamente frecuentes en la
practica clinica y se han publicado datos nuevos desde la aparicién de
la Guia ESC 2004 sobre enfermedades pericardicas'. Se han propuesto
estrategias diagndésticas novedosas para la clasificacién inicial de
pacientes con pericarditis y derrame pericardico y para la seleccion
de pacientes de alto riesgo que deben ser ingresados, asi como el
momento y el tipo de pruebas diagnésticas adicionales que deben
realizarse*?, También se han propuesto criterios diagndsticos especi-
ficos para la pericarditis recurrente y aguda en la practica clinica?*.

La imagen multimodal para las enfermedades pericardicas se ha
convertido en un enfoque esencial en la evaluacién diagnéstica global
actual. Tanto la American Society of Echocardiography como la Euro-
pean Association of Cardiovascular Imaging han publicado reciente-
mente documentos de recomendaciones?3.

Aunque la etiologia y la fisiopatologia de las enfermedades pericar-
dicas siguen sin estar bien caracterizadas, los datos mas recientes
apuntan a una patogenia inmunomediada de las recurrencias. Asi-
mismo, se han documentado formas nuevas relacionadas con enferme-
dades autoinflamatorias, sobre todo en pacientes pediatricos*®. Se
encuentran disponibles los primeros resultados epidemiolégicos’ 6.

La edad y los aspectos relacionados con el sexo, incluidas las reco-
mendaciones especificas durante la gestacién, ahora son mas evidentes
y claros'-?’, Se han producido avances importantes en el tratamiento
con los primeros estudios clinicos multicéntricos aleatorizados'®13-15,
Se ha demostrado que la colchicina es un firmaco de primera eleccién
que debe afiadirse a los tratamientos antiinflamatorios convencionales
para los pacientes con un primer episodio de pericarditis o recurrencias
para mejorar la respuesta al tratamiento, aumentar las tasas de remi-
sion y reducir las recurrencias'®'>->, Se han propuesto dosis terapéuti-
cas especificas sin dosis de carga, asi como dosis ajustadas por el peso,
para mejorar el cumplimiento del paciente,

Se encuentran disponibles opciones terapéuticas nuevas para la
pericarditis recurrente refractaria, como tratamientos inmunosupre-
sores alternativos (p. ej., azatioprina), inmunoglobulinas intravenosas
(IGIV) y antagonistas de la interleucina (IL) 1 (p. ej., anakinra)-2328-32,
Se ha demostrado que la pericardiectomia es una posible alternativa
valiosa a los tratamientos médicos adicionales para pacientes con
pericarditis recurrente refractaria®. Los primeros estudios retrospec-
tivos y prospectivos a gran escala (> 100 pacientes) han investigado el
pronéstico y el riesgo de complicaciones en pacientes con pericarditis
recurrente y aguda’®34-38,

Las técnicas de imagen para la deteccién de la inflamacién pericar-
dica (p. €j., la resonancia magnética cardiaca [RMC]) pueden identifi-
car formas iniciales de pericarditis constrictiva reversibles, lo que
permite probar un tratamiento médico antiinflamatorio que puede
reducir la necesidad de cirugia®*°4.

En conclusién, hay un gran namero de resultados nuevos desde
2004, por lo que es imprescindible publicar una nueva version de la
GPC. No obstante, en el area de las enfermedades pericardicas, hay
pocos estudios clinicos controlados y aleatorizados. Por lo tanto, el
ntmero de indicaciones de clase I nivel A es pequefio.

2. EPIDEMIOLOGIA, ETIOLOGIA Y CLASIFICACION
DE LAS ENFERMEDADES DEL PERICARDIO

2.1. Epidemiologia

A pesar de la relativamente alta frecuencia de enfermedades peri-
cardicas, hay pocos datos epidemiolégicos, especialmente de aten-
cién primaria. La pericarditis es la enfermedad del pericardio mas
habitual en la practica clinica. En una zona urbana de Italia, se ha
documentado que la incidencia de pericarditis aguda es de 27,7 casos
cada 100.000 habitantes y afio’. La pericarditis causa el 0,1% de todos
los ingresos hospitalarios y un 5% de los ingresos en urgencias por
dolor toracico*>*. Los resultados recogidos en un registro nacional fin-
landés (2000-2009) han mostrado una tasa de incidencia estandarizada
de hospitalizaciones por pericarditis aguda de 3,32/100.000 hab./afio™.
Estos datos se limitan a pacientes hospitalizados, por lo que solo
representan a un nimero minoritario, ya que habitualmente no se
ingresa a muchos pacientes con pericarditis®*4243, Los varones de
16-65 afios presentaban mayor riesgo de pericarditis (riesgo relativo =
2,02) que las mujeres de la poblacién general ingresada, y las mayores
diferencias de riesgo se daban entre los adultos jovenes respecto a la
poblacién general. La pericarditis aguda causé el 0,20% de todos los
ingresos cardiovasculares. La proporcion de ingresos causados por
pericarditis se redujo en un 51% por cada aumento de 10 afios de
edad. La mortalidad hospitalaria por pericarditis aguda fue del 1,1% y
aumento6 con la edad y las coinfecciones graves (neumonia o septice-
mia)'®. No obstante, se trata de un estudio basado Ginicamente en los
ingresos hospitalarios. Las recurrencias afectan a alrededor del 30% de
los pacientes en los primeros 18 meses posteriores al primer episodio
de pericarditis aguda',

2.2. Etiologia

Una clasificacion etiolégica simple de las enfermedades pericardi-
cas consiste en considerar las causas infecciosas y las no infecciosas
(tabla 3)*61244 [ a etiologia es variada y depende del sustrato epide-
miolégico, la poblacién de pacientes y el contexto clinico. En los pai-
ses desarrollados, los virus acostumbran ser los agentes etiolégicos de
pericarditis mas frecuentes®, mientras que la tuberculosis (TB) es la
causa mas frecuente de enfermedad pericardica en el mundo y en los
paises en desarrollo, donde la TB es endémica. En este contexto, la TB
se asocia a menudo con la infeccién por el virus de la inmunodeficien-
cia humana (VIH), sobre todo en la zona del Africa subsahariana®,

3. SINDROMES PERICARDICOS

Los sindromes pericardicos incluyen diferentes presentaciones cli-
nicas de enfermedades del pericardio con signos y sintomas distinti-
vos que pueden agruparse en «sindromes» especificos. Los sindromes
pericardicos clasicos incluyen la pericarditis, el derrame pericardico,
el taponamiento cardiaco y la pericarditis constrictiva. El derrame
pericardico y el taponamiento cardiaco pueden ocurrir sin pericardi-
tis y se revisan en capitulos separados. Las consideraciones especifi-
cas se refieren a casos con pericarditis y afeccién inflamatoria
miocardica concomitante, normalmente conocidos como «mioperi-
carditis».

3.1. Pericarditis aguda

La pericarditis aguda es un sindrome pericardico inflamatorio con
o sin derrame pericardico'"*2 El diagnéstico clinico puede hacerse
con dos de los siguientes criterios (tabla 4)>#%: a) dolor toracico
(> 85-90% de los casos), tipicamente agudo y pleuritico, que mejora
en sedestacion y con inclinacién hacia delante; b) roce pericardico
(233%de los casos), un sonido superficial de chirrido o rascado que se
aprecia mejor con el diafragma del fonendoscopio apoyado contra el
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Etiologia de las enfermedades pericardicas. El pericardio puede estar afectado por todas las categorias de enfermedades, incluidas las infecciosas, autoinmunitarias, neoplasicas,

iatrogénicas, traumadticas y metabdlicas

A. Causas infecciosas

Virales (comunes)

Enterovirus (Coxsackievirus, Ecovirus), Herpesvirus (EBV, CMV, HHV-6), adenovirus, Parvovirus B19 (posible solapamiento con
otros agentes etioldgicos virales de miocarditis)

Bacterianas

Mycobacterium tuberculosis (frecuente, otras bacterias son raras), Coxiella burnetii, Borrelia burgdorferi; raramente Pneumococcus
spp, Meningococcus spp, Gonococcus spp, Streptococcus spp, Staphylococcus spp, Haemophilus spp, Chlamydia spp, Mycoplasma spp,
Legionella spp, Leptospira spp, Listeria spp, Providencia stuartii

Flngicas (muy raras)

Histoplasma spp (mas frecuente en pacientes inmunocompetentes), Aspergillus spp, Blastomyces spp, Candida spp (mas frecuente
en pacientes inmunodeprimidos)

Parasitarias (muy raras)

Echinococcus spp, Toxoplasma spp

B. Causas no infecciosas

Autoinmunitaria (frecuente)

Enfermedades sistémicas autoinmunitarias y autoinflamatorias (lupus eritematoso sistémico, sindrome de Sjégren, artritis
reumatoide, escleroderma), vasculitis sistémica (granulomatosis eosinofilica con poliangitis o granulomatosis alérgica, antes
conocida como sindrome de Churg-Strauss, enfermedad de Horton, enfermedad de Takayasu, sindrome de Behget), sarcoidosis,
fiebre mediterranea familiar, enfermedades inflamatorias intestinales, enfermedad de Still

Neoplasica Tumores primarios (infrecuentes, el principal es el mesotelioma pericardico). Tumores secundarios metastasicos (frecuentes,
sobre todo cancer de pulmén y mama, linfoma)
Metabdlica Uremia, mixedema, anorexia nerviosa, otras formas raras

Traumatica e iatrogénica

Inicio precoz (infrecuente):

» Daflo directo (herida toricica penetrante, perforacién esofagica)

« Dafio indirecto (herida toracica no penetrante, dafio por radiacién)
Inicio tardio: sindromes de dafio pericardico (frecuentes) como el sindrome tras infarto de miocardio, sindrome tras
pericardiotomia, sindrome postraumatico, incluido el traumatismo iatrogénico (p. ej., intervencion coronaria percutanea, implante
de marcapasos y ablacién con radiofrecuencia)

Inducida por farmacos (infrecuente)

Lupus inducido por farmacos (procainamida, hidralazina, metildopa, isoniazida, fenitoina); firmacos antineoplasicos (a menudo
asociados a cardiomiopatia, pueden causar una pericardiopatia): doxorubicina, daunorubicina, pericarditis por hipersensibilidad
con eosinofilia; amiodarona, metisergida, mesalazina, clozapina, minoxidil, dantroleno, practolol, fenilbutazona, tiacidas,
estreptomicina, tiouracilos, estreptoquinasa, acido p-aminosalicilico, sulfamidas, ciclosporina, bromocriptina, algunas vacunas,

GM-CSF, farmacos anti-TNF

Otras (frecuentes)

Amiloidosis, diseccion adrtica, hipertension arterial pulmonar e insuficiencia cardiaca crénica

Otras (infrecuentes)

Ausencia congénita parcial y completa del pericardio

CMV: citomegalovirus; EBV: virus de Epstein-Barr; GM-CSF: factor estimulador de colonias de granulocitos y macréfagos; HHV: Herpesvirus humano; TNF: factor de necrosis

tumoral.

Tabla 4
Definiciones y criterios diagnésticos de pericarditis (véase las explicaciones
en el texto)

Pericarditis Definicién y criterios diagndsticos

Aguda Sindrome pericardico inflamatorio que se debe diagnosticar
con al menos dos de los siguientes criterios:
1. Dolor tordcico pericarditico
2. Roces pericardicos
3. Elevacion difusa del segmento ST de nueva aparicion
o depresion PR en el ECG
4. Derrame pericardico (nuevo o empeoramiento)
Hallazgos adicionales de apoyo:
- Elevacién de marcadores de inflamacién (proteina C reactiva,
tasa de sedimentacion eritrocitaria y recuento leucocitario)
- Evidencia de inflamacién pericardica por imagen (TC, RMC)

Incesante Pericarditis > 4-6 semanas pero < 3 meses sin remision

Recurrente Recurrencia de pericarditis después de un primer episodio
documentado de pericarditis aguda e intervalo libre de sintomas

de 4-6 semanas o mas*

Crénica Pericarditis > 3 meses

RMC: resonancia magnética cardiaca; TC: tomografia computarizada; ECG: electrocar-
diograma.

*Normalmente en un plazo de 18-24 meses, pero no se ha establecido un limite su-
perior del tiempo preciso.

borde esternal izquierdo; c¢) cambios en el electrocardiograma (ECG)
(hasta el 60% de los casos) con nueva elevacion generalizada del seg-
mento ST o depresion PR en la fase aguda (figura web 1),y d) derrame
pericardico (hasta el 60% de los casos, generalmente leve) (figura
web 2). Pueden presentarse sintomas y signos adicionales segtn la

etiologia subyacente o la enfermedad sistémica (es decir, signos y sin-
tomas de infeccién sistémica, como fiebre y leucocitosis, enfermedad
inflamatoria sistémica o cancer)®.

La elevacion generalizada del segmento ST se ha documentado
como un signo caracteristico tipico de pericarditis aguda (figura
web 1). Sin embargo, los cambios en el ECG implican inflamacién del
epicardio, ya que el pericardio parietal en si mismo es eléctricamente
inerte>”34, Los cambios electrocardiograficos tipicos se han descrito
en hasta un 60% de los casos™". La evolucién temporal de los cambios
electrocardiograficos en la pericarditis aguda varia significativamente
de un paciente a otro y en funcién del tratamiento. Los principales
diagndsticos diferenciales incluyen el sindrome coronario agudo con
elevacion del segmento ST y la repolarizacién precoz6'246,

La elevacion de los marcadores de inflamacién (como la proteina C
reactiva [PCR] y la tasa de sedimentacién eritrocitaria [TSE], asi como
la elevacién del recuento leucocitario) es un hallazgo comin que
apunta a pericarditis y puede ser de ayuda para monitorizar la activi-
dad de la enfermedad y la eficacia del tratamiento®#’. Los pacientes
con miocarditis concomitante pueden presentar elevacién de marca-
dores de dafio miocardico (como creatincinasa [CK] y troponina)?3*.

3.1.1. Manejo clinico y tratamiento

No es obligatorio buscar la etiologia en todos los pacientes, sobre
todo en paises con baja prevalencia de TB, debido al curso relativa-
mente benigno asociado a las causas mas comunes de pericarditis y el
éxito relativamente bajo de los estudios diagndsticosé81249, Las causas
identificables finales especificas (no viral ni idiopatica) y las caracte-
risticas de alto riesgo en el contexto de la pericarditis aguda se han
asociado a mayor riesgo de complicaciones durante el seguimiento
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Recomendaciones sobre el diagnéstico de pericarditis aguda

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe
Se recomienda ECG de todos los pacientes con I C

sospecha de pericarditis aguda

Se recomienda ecocardiografia transtordcica a todos I C

los pacientes con sospecha de pericarditis aguda

Se recomienda radiografia de térax a todos los [ C

pacientes con sospecha de pericarditis aguda

Se recomienda evaluacién de marcadores de I C

inflamacién (PCR) y dafio miocdrdico (CK, troponinas)
a todos los pacientes con sospecha de pericarditis
aguda

CK: creatincinasa; ECG: electrocardiograma; PCR: proteina C reactiva.
Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.
‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

(taponamiento, recurrencias y constriccion)®1243%, Los principales
factores de riesgo asociados al mal pronéstico después de un andlisis
multivariable incluyen fiebre alta (> 38 °C 0 > 100,4 °F), curso
subagudo (sintomas que duran bastantes dias sin un claro inicio
agudo), evidencia de derrame pericardico importante (es decir, espa-
cio diastélico libre de ecos > 20 mm), taponamiento cardiaco y
ausencia de respuesta al tratamiento con farmacos antiinflamatorios
no esteroideos (AINE) los primeros 7 dias®45°, Se debe considerar
otros factores de riesgo (o «factores de riesgo menores»), que se basan
en opiniones de expertos y revisiones bibliograficas, como la pericar-
ditis asociada a miocarditis (miopericarditis), inmunodepresion, trau-
matismo y tratamiento con anticoagulantes orales.

Sobre esta base, se propone realizar una clasificacion inicial (triaje)
de pericarditis aguda (figura 1, tabla web 6)°643, Cualquier presenta-
cién clinica que pueda indicar una etiologia subyacente (p. ej., una
enfermedad inflamatoria sistémica) o con al menos un predictor de
mal pronéstico (factores de riesgo mayores o menores) requiere hos-
pitalizacién y btsqueda etioldgica®+4%-5, Por otra parte, se puede
manejar ambulatoriamente a los pacientes sin estas caracteristicas
con tratamientos antiinflamatorios empiricos y seguimiento a corto
plazo tras 1 semana para comprobar la respuesta al tratamiento®.

Para los pacientes en los que se ha identificado una causa distinta
de la infeccién viral, esta indicado el adecuado tratamiento especifico
del trastorno subyacente®s' y se debe considerar el sustrato epide-
mioldgico (prevalencia de TB alta frente a baja)®'>52, La primera reco-
mendacién no farmacolégica es restringir la actividad fisica mas alla
de la vida sedentaria ordinaria hasta que se resuelvan los sintomas y
se normalice la PCR para los pacientes que no practican deportes de
competicién®, En el caso de los deportistas, se debe recomendarles
que se abstengan de practicar deportes competitivos hasta que se
resuelvan los sintomas y se normalicen las pruebas diagnésticas (PCR,
ECG y ecocardiograma)®>4, Se ha definido arbitrariamente una res-

Recomendaciones sobre el manejo de la pericarditis aguda

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe

Se recomienda ingreso hospitalario para pacientes I B 8,9
con pericarditis aguda de alto riesgo (al menos un
factor de riesgo?)

Se recomienda manejo ambulatorio para pacientes I B 8,9
con pericarditis aguda de bajo riesgo

Se recomienda evaluar respuesta al tratamiento I B 89
antiinflamatorio después de 1 semana

Clase de recomendacion.

"Nivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

dVéase la figura 1 (predictores mayores y menores de mal pronéstico).

triccién minima de 3 meses (desde el inicio del ataque) de acuerdo
con el consenso de expertos®*. Se propone aplicar esta restricciéon
solamente a los deportistas, mientras que se puede aplicar un periodo
mas corto (hasta la remisién) en el caso de los no deportistas. El acido
acetilsalicilico (AAS) o los AINE son la base del tratamiento de la peri-
carditis aguda®65>%6, Se han propuesto diversos farmacos antiinflama-
torios (tabla 5).

La eleccion del fairmaco debe basarse en la historia del paciente
(contraindicaciones, eficacia previa o efectos secundarios), la presen-
cia de enfermedades concomitantes (a favor del AAS sobre otros AINE
cuando este ya esta indicado como tratamiento antiplaquetario) y la
experiencia del médico®.

La colchicina esta recomendad a dosis bajas y ajustadas por el peso
para mejorar la respuesta al tratamiento médico y prevenir recurren-
cias'®157-59 No es necesario retirar progresivamente la colchicina, pero
se puede hacer para prevenir la persistencia de los sintomas y las
recurrencias>°6, Los corticoides deben considerarse como segunda
opcién para pacientes con contraindicaciones y falta de respuesta a
AAS o AINE debido al riesgo de favorecer la evolucién crénica de la
enfermedad y la dependencia farmacoldgica; en este caso, deben
usarse con colchicina. Si se usan, se debe recomendar dosis de bajas
a moderadas (prednisona 0,2-0,5 mg/kg/dia o equivalente) en
lugar de dosis altas (prednisona 1,0 mg/kg/dia o equivalente)®. La dosis
inicial debe mantenerse hasta la resolucién de los sintomas y la nor-
malizacién de la PCR, momento a partir del cual se puede considerar
la retirada progresiva®63547.56,

3.1.2. Pronéstico

La mayoria de los pacientes con pericarditis aguda (generalmente
aquellos con sospecha de pericarditis viral o idiopatica) tienen buen
prondstico a largo plazo®®. El taponamiento cardiaco ocurre rara-
mente en pacientes con pericarditis idiopatica aguda y es mas fre-
cuente en pacientes con una etiologia subyacente especifica, como
enfermedad maligna, TB o pericarditis purulenta. La pericarditis cons-
trictiva puede ocurrir en menos del 1% de los pacientes con pericardi-
tis idiopatica aguda y también es mas frecuente en pacientes con una
etiologia especifica. El riesgo de sufrir constriccién puede clasificarse
como bajo (< 1%) en la pericarditis idiopatica y la presunta pericarditis
viral; intermedio (2-5%) en las etiologias autoinmunitarias, inmuno-
mediadas y neoplasicas, y alto (20-30%) en las etiologias bacterianas,
sobre todo en la TB y la pericarditis purulenta*. Aproximadamente un
15-30% de los pacientes con pericarditis aguda idiopatica a los que no
se trata con colchicina sufren enfermedad recurrente o incesante,
mientras que la colchicina reduce a la mitad la tasa de recurren-
cia510.11,13—15_

3.2. Pericarditis incesante y cronica

El término «incesante» se ha adoptado para casos con sintomas
persistentes sin una clara remision después del episodio agudo. El
término «crénico» se refiere generalmente —sobre todo en los derra-
mes pericardicos— a los procesos que duran mas de 3 meses*. El
Grupo de Trabajo propone que el término «agudo» se adopte para la
pericarditis de nuevo inicio, «incesante» para la pericarditis con sinto-
mas que persisten mas de 4-6 semanas (que suele ser el tiempo
aproximado del tratamiento antiinflamatorio convencional y su dis-
minucién progresiva)'® y «crénico» para las pericarditis que duran
mas de 3 meses.

3.3. Pericarditis recurrente

La pericarditis recurrente se diagnostica a partir de un primer epi-
sodio de pericarditis aguda documentado, un intervalo libre de sinto-
mas de 4-6 semanas o mas y evidencia de ulterior recurrencia de
pericarditis (tabla 4)"'>-15, El diagnéstico de recurrencia se establece
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¢Pericarditis?
(exploracion fisica, ECG, radiografia de torax,
ecocardiograma, PCR, troponinas)

NO

Buscar diagndsticos alternativos

Criterios diagnésticos no satisfechos Sospecha importante de etiologia especifica

S

o cualquier predictor de mal prondstico

Predictores de mal prondstico

* |nicio subagudo

o Derrame pericardico importante

 Taponamiento cardiaco

o Ausencia de respuesta al acido
acetilsalicilico o a los AINE tras, al menos,
una semana de tratamiento

Menores

 Miopericarditis

 Inmunosupresion

 Traumatismo

o Tratamiento con anticoagulantes orales

CASOSDEALTORIESGO CASOS NO DE ALTO RIESGO
Mayores . Ingreso hospitalario y busqueda etioldgica Sin ingreso hospitalario, bisqueda etiolégica
* Fiebre > 38°C (predictor prondstico mayor o menor) ¢Respuesta a AINE?

NO
Prueba empirica con AINE

CASOS DE RIESGO MODERADO CASOS DE RIESGO BAJO
Ingreso hospitalario y bisqueda etioldgica Seguimiento ambulatorio

Figura 1. Algoritmo de clasificacién inicial propuesto para la pericarditis aguda, segin las evidencias epidemioldgicas y los predictores de mal prondstico en la presentacion inicial
(modificado de las referencias 5, 6, 8 y 12). Basta con al menos un predictor de mal pronéstico para identificar un caso de alto riesgo. Los criterios mayores se han validado me-
diante analisis multivariados® y los criterios menores se basan en la opinién de expertos y en la revision de la literatura. Los casos de riesgo moderado se definen como casos sin
predictores prondsticos negativos pero con una falta de respuesta o respuesta incompleta al tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos (AINE). Los casos de bajo riesgo
incluyen aquellos sin predictores prondsticos negativos y buena respuesta al tratamiento antiinflamatorio. Se entiende que una etiologia especifica es no idiopatica. AINE: anti-

inflamatorios no esteroideos; PCR: proteina C reactiva.

Tabla 5
Tratamientos antiinflamatorios de prescripcién frecuente en la pericarditis aguda

Farmaco Dosis habitual® Duracién® Pauta de reduccién?

AAS 750-1.000 mg cada 8 h 1-2 semanas Reducir la dosis en 250-500 mg cada 1-2 semanas

Ibuprofeno 600 mg cada8 h 1-2 semanas Reducir la dosis en 200-400 mg cada 1-2 semanas

Colchicina 0,5 mg una sola vez (< 70 kg) 0 0,5 mg dos veces al dia (> 70 kg) 3 meses No es obligatorio; alternativamente 0,5 mg en dias alternos (< 70 kg)

00,5 mg una sola vez (> 70 kg) en las tltimas semanas

AAS: acido acetilsalicilico; AINE: farmacos antiinflamatorios no esteroideos; PCR: proteina C reactiva.

aSe puede considerar una pauta de reduccién progresiva de AAS y AINE.

"La duracién del tratamiento debe guiarse por los sintomas y la PCR, aunque suele ser de 1-2 semanas para los casos no complicados. Se debe administrar protectores gastricos.

La colchicina se afiade ademads de AAS o ibuprofeno.

seglin los mismos criterios usados para la pericarditis aguda. La
PCR?#, la tomografia computarizada (TC) y la RMC pueden proporcio-
nar hallazgos confirmatorios que respalden el diagnéstico en casos
atipicos o dudosos en que la inflamacién pericardica aparece a partir
de evidencia de edema y aumento del contraste pericardico?3.

La tasa de recurrencias tras un episodio inicial de pericarditis varia
del 15 al 30%'°"" y puede aumentar hasta el 50% después de una pri-
mera recurrencia en pacientes no tratados con colchicina®-%, sobre
todo si estan tratados con corticoides.

En los paises desarrollados, no se suele identificar la etiologia en la
mayoria de los pacientes inmunocompetentes, y se suele suponer que
es inmunomediada®®-%2, Una causa frecuente de recurrencia es el tra-
tamiento inadecuado del primer episodio de pericarditis. Cuando se
llevan a cabo estudios virolégicos adicionales en el liquido pericardico
y el tejido, se detecta una etiologia viral en hasta un 20% de los casos®.

3.3.1. Tratamiento

El tratamiento de la pericarditis recurrente se debe dirigir a la etio-
logia subyacente en los pacientes con una causa identificada. El AAS o
los AINE siguen siendo la base del tratamiento (tabla 6, Cuadro web y
tabla web 1A). Se recomienda la colchicina ademas del tratamiento
antiinflamatorio estandar, sin dosis de carga y usando dosis ajustadas
por peso (0,5 mg una vez al dia si el peso corporal es < 70 kg 0 0,5 mg
dos veces al dia si es > 70 kg, durante al menos 6 meses) (tabla 6 y
tabla web 1B) para mejorar la respuesta al tratamiento médico, mejo-
rar las tasas de remisién y prevenir recurrencias'3-13859,

En casos de respuesta incompleta a AAS o AINE y colchicina, se
puede usar corticoides, pero se debe afiadirlos a AAS o AINE y colchi-
cina a dosis bajas-moderadas como triple terapia, y no reemplazando
a estos farmacos, para conseguir un mejor control de los sintomas. Se
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Recomendaciones sobre el tratamiento de la pericarditis aguda

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe

Se recomienda AAS o AINE como tratamiento 1 55
de primera linea en la pericarditis aguda junto
con protectores gastricos

10,11,
58,59

Se recomienda colchicina como tratamiento 1
de primera linea en la pericarditis aguda como
adyuvante al AAS/AINE

Se debe considerar el valor de la PCR sérica para Ila C
guiar la duracién del tratamiento y evaluar la
respuesta

Se debe considerar los corticoides a dosis bajas?
para el tratamiento de la pericarditis aguda en los
casos de contraindicacién/fracaso del AAS/AINE

y colchicina y cuando se haya excluido una causa
infecciosa o exista una indicacién especifica, como
una enfermedad autoinmunitaria

Se debe considerar la restriccién del ejercicio fisico Ila C
a los no deportistas con pericarditis aguda hasta

que se resuelvan los sintomas y se normalicen PCR,

ECG y ecocardiograma

En el caso de deportistas, se recomienda Ila C
restriccién del ejercicio fisico hasta que hayan

pasado por lo menos 3 meses desde la resolucién

de los sintomas y la normalizacién de PCR, ECG

y ecocardiograma

Los corticoides no estan recomendados como C
tratamiento de primera linea en la pericarditis
aguda

AAS: acido acetilsalicilico; AINE: farmacos antiinflamatorios no esteroideos; ECG:
electrocardiograma; PCR: proteina C reactiva.

Clase de recomendacion.

"Nivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

dAfiadidos a la colchicina.

debe evitar el uso de corticoides a dosis bajas-moderadas (prednisona
0,2-0,5 mg/kg/dia) si no se ha podido descartar infecciones, especial-
mente bacterianas y TB, y su uso debe restringirse a pacientes con
indicaciones especificas (enfermedades inflamatorias sistémicas, sin-
dromes tras pericardiotomia, gestacién) o contraindicaciones para
AINE (alergia verdadera, tlcera gastrica reciente o sangrado gastroin-
testinal, tratamiento anticoagulante oral cuando el riesgo de sangrado
se considere alto o inaceptable) o intolerancia o enfermedad persis-
tente a pesar de recibir dosis adecuadas?®. Aunque los corticoides pro-
porcionan un rapido control de los sintomas, favorecen la cronicidad,
mayores tasas de recurrencias y efectos secundarios®>*5¢!, Cuando se
use corticoides, su retirada debe ser particularmente lenta. Un umbral
critico para las recurrencias es una dosis de prednisona de 10-15 mg/dia
o0 equivalente. En este umbral, son tiles las reducciones muy lentas,
tan bajas como 1,0-2,5 mg a intervalos de 2-6 semanas. En caso de

Tabla 6

recurrencia, se debe hacer el maximo esfuerzo para no aumentar la
dosis o reinstaurar los corticoides (tablas 6 y 7)>63>61,

Después de obtener una respuesta completa, se debe realizar una
disminucién progresiva de una Gnica clase de farmaco antes de que se
interrumpa gradualmente el tratamiento con colchicina (varios meses
en los casos mas dificiles). Pueden producirse recurrencias después de
lainterrupcién de cada farmaco. Cada una de las retiradas farmacolégi-
cas progresivas debe intentarse solo cuando hayan desaparecido los
sintomas y la PCR sea normal>¢4>%%, El Grupo de Trabajo no recomienda
la vacuna antigripal como medida preventiva contra la pericarditis en
pacientes con pericarditis recurrente, ya que el virus de la gripe no es
una causa frecuente de pericarditis. La vacuna antigripal debe adminis-
trarse de acuerdo con las indicaciones especificas mas alla de la peri-
carditis; ademas, las recurrencias suelen ser inmunomediadas y la
estimulacién inadecuada o no deseada del sistema inmunitario puede
desencadenar o empeorar un episodio de pericarditis.

Un enfoque alternativo, efectivo para minimizar los efectos secun-
darios relacionados con los corticoides, puede ser la administracién
intrapericardica de corticoides no absorbibles®4%, pero esta técnica
precisa de mas estudio. Para los pacientes que requieren dosis de
corticoides inaceptablemente altas durante largos periodos (p. ej.,
prednisona 15-25 mg/dia) o no responden a tratamientos antiinfla-
matorios, se han usado diversos farmacos, como azatioprina?, IGIV
(inmunomoduladoras pero también antivirales)?**° y anakinra, un
antagonista recombinante del receptor IL-1B°"%2, aunque no hay datos
s6lidos basados en la evidencia (tabla web 2). Se han documentado de
manera anecdotica otros farmacos inmunosupresores (ciclofosfa-
mida, ciclosporina, metotrexato, hidroxicloroquina y agentes antifac-
tor de necrosis tumoral). Se puede preferir el uso de firmacos menos

Tabla 7
Reduccién progresiva de corticoides® (se proporciona informacién de la dosis de
prednisona)

Dosis inicial de 0,25-0,50 mg/kg/dia? Pauta de reduccién®

>50 mg 10 mg/dia cada 1-2 semanas
50-25 mg 5-10 mg/dia cada 1-2 semanas
25-15 mg 2,5 mg/dia cada 2-4 semanas
<15mg 1,25-2,5 mg/dia cada 2-6 semanas

2Evitar dosis superiores excepto para casos especiales y solo durante unos pocos dias,
con reduccién rapida a 25 mg/dia. Una dosis de prednisona de 25 mg es equivalente a
una dosis de metilprednisolona de 20 mg.

bLa reduccién en la dosis de prednisona se debe iniciar Ginicamente si el paciente esta
asintomatico y la proteina C reactiva es normal, sobre todo para dosis < 25 mg/dia. Se
debe ofrecer a todos los pacientes que reciban glucocorticoides una ingesta de calcio
(suplemento mds ingesta oral) de 1.200-1.500 mg/dia y un suplemento de vitamina
D de 800-1.000 Ul/dia. Ademads, se recomienda el tratamiento con bisfosfonatos
para prevenir la pérdida 6sea a todos los varones de 50 o mads aflos y mujeres
posmenopdusicas que hayan iniciado un tratamiento prolongado con glucocorticoides
a dosis de prednisona o equivalente > 5,0-7,5 mg/dia.

Tratamientos antiinflamatorios prescritos frecuentemente en la pericarditis recurrente (para mas detalles, véase las tablas web 1A'y B)

Farmaco Dosis inicial habitual? Duraci6n® Pauta de reduccién?
AAS 500-1.000 mg cada 6-8 h (1,5-4 g/dia) Semanas-meses Reducir la dosis en 250-500 mg cada 1-2 semanas®
Ibuprofeno 600 mg cada 8 h (1.200-2.400 mg) Semanas-meses Reducir la dosis en 200-400 mg cada 1-2 semanas®
Indometacina 25-50 mg cada 8 h: empezar con una dosis menor y ajustar al alza ~ Semanas-meses Reducir la dosis en 25 mg cada 1-2 semanas®

para evitar dolor de cabeza y mareo
Colchicina 0,5 mg dos veces al dia 0 0,5 mg diarios en pacientes de peso <70  Por lo menos 6 meses No es necesario, alternativamente 0,5 mg en dias

kg o que no toleren dosis superiores

alternos (< 70 kg) 0 0,5 mg una sola vez (> 70 kg) en las
dltimas semanas

AAS: acido acetilsalicilico, AINE: firmacos antiinflamatorios no esteroideos.
aLa pauta de reduccién debe considerarse para el AAS y los AINE.

bSe puede considerar una pauta de reduccién mas prolongada en los casos mds resistentes y dificiles.
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Diagndstico de pe(icarditis aguda

(2 de 4 criterios clinicos: dolor toracico pericardico, roce pericardico, cambios en ECG;
derrame pericardico)

[ AAS o AINE + colchicina + restriccion de la actividad fisica j

v

Dosis bajas de corticoides
(en caso de contraindicacion a AAS/AINE/colchicina y después de excluir una causa infecciosa)

}

Pericarditis recurrente
(después de un intervalo libre de sintomas

de 4-6 semanas)

[ AAS o AINE + colchicina + restriccion de la actividad fisica j

v

Dosis bajas de corticoides
(en caso de contraindicacion a AAS/AINE/colchicina y después de excluir una causa infecciosa)

Y

[ Inmunoglobulina intravenosa o anakinra o azatioprina* j

Y

[ Pericardiectomia ]

Figura 2. Algoritmo terapéutico para la pericarditis aguda y recurrente. Se debe considerar el tratamiento con dosis bajas de corticoides cuando los otros firmacos estén contra-
indicados o cuando se produzca respuesta incompleta a AAS/AINE + colchicina; en ese caso, los médicos deben considerar si afiadir estos fairmacos en lugar de sustituir otros
tratamientos antiinflamatorios (véase en el texto las explicaciones). AAS: dcido acetilcalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos.

*La azatioprina permite reducir la dosis de corticoides y tiene un mecanismo de acciéon de comienzo lento comparado con las inmunoglobulinas intravenosas y anakinra. Se
puede tener en cuenta consideraciones relacionadas con el coste, empezando por la opcién mas barata (azatioprina) y optando por las mas caras (inmunoglobulinas intravenosas
y anakinra) para los casos refractarios.

Recomendaciones sobre el manejo de la pericarditis recurrente

AAS y AINE son la base del tratamiento y estan recomendados a dosis plenas, si se toleran, hasta la completa resolucién de los sintomas

Se recomienda el uso de colchicina (0,5 mg dos veces al dia o 0,5 mg/dia para pacientes de peso < 70 kg o intolerantes a dosis superiores)
durante 6 meses como adyuvante al AAS/AINE

Se debe considerar un tratamiento con colchicina mas largo (> 6 meses) en algunos casos, segiin la respuesta clinica

Se debe considerar el valor de PCR para guiar la duracién del tratamiento y evaluar la respuesta

Tras la normalizacion de PCR, se debe considerar una reduccién gradual de los tratamientos de manera individualizada segiin sintomas y PCR,
interrumpiendo una sola clase de fairmaco cada vez

Se puede considerar el uso de firmacos como IGIV, anakinra y azatioprina en casos de pericarditis recurrente dependiente de corticoides para
pacientes que no respondan a la colchicina

Se debe considerar la restriccion del ejercicio fisico a los no deportistas con pericarditis recurrente hasta la resolucién de los sintomas y la
normalizacién de la PCR, teniendo en cuenta los antecedentes y el estado clinico

Se debe considerar la restriccion del ejercicio fisico a los deportistas con pericarditis recurrente durante al menos 3 meses desde la resolucién
de los sintomas y normalizacién de PCR, ECG y ecocardiograma

Se debe considerar AAS a dosis media-alta (1-2,4 g/dia) cuando haya riesgo de cardiopatia isquémica o se requiera tratamiento
antiplaquetario* (cuadro web)

Si los sintomas recurren durante la reduccién del tratamiento, no se debe considerar aumento de la dosis de corticoides para controlar los
sintomas, sino incrementar al maximo la dosis de AAS o AINE, de manera bien distribuida, normalmente cada 8 h e intravenosa cuando sea
necesario, afladiendo colchicina y analgésicos para el control del dolor

Los corticoides no estan recomendados como tratamiento de primera linea 13-15,35,
37,55

AAS: acido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ECG: electrocardiograma; IGIV: inmunoglobulinas intravenosas; PCR: proteina C reactiva.
Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.
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toxicos y combinados en algunos casos, en situaciones en las que el
tratamiento se adapta al paciente individual y la experiencia del
médico (figura 2). La azatioprina es fundamentalmente un firmaco de
accién lenta que permite reducir la dosis de corticoides, ttil para con-
trolar la enfermedad en un seguimiento a largo plazo, mientras que la
anakinra y las IGIV son eficaces durante la fase aguda, aunque pueden
producirse recurrencias después de su interrupcioén?®-32, Los farmacos
del tipo de las IGIV, anakinra y azatioprina pueden considerarse en
casos probados de pericarditis recurrente dependiente de corticoides
sin infeccidon que no responden a la colchicina, después de realizar
una evaluacién cuidadosa del coste y los riesgos y tras consultarlo con
expertos multidisciplinarios, incluidos inmunélogos o reumatélogos,
en ausencia de experiencia especifica. También es imprescindible
educar al paciente y sus cuidadores sobre los riesgos clinicos relacio-
nados con los firmacos inmunoduladores/inmunosupresores y las
medidas de seguridad que adoptar durante el tratamiento. Como
altimo recurso, se puede considerar la pericardiectomia, pero solo
después de probar exhaustivamente y sin éxito el tratamiento médico
y derivando al paciente a un centro con experiencia especifica en esta
cirugia®. Las restricciones a la actividad fisica en la pericarditis aguda
se aplican también a las recurrencias®>%*.

3.3.2. Prondstico

Las complicaciones graves son poco frecuentes en la pericarditis
recurrente idiopatica®”6%6!, El taponamiento cardiaco es infrecuente y
suele ocurrir al comienzo de la enfermedad. Nunca se ha documen-
tado pericarditis constrictiva en estos pacientes, a pesar de las nume-
rosas recurrencias, y el riesgo total es menor que el registrado después
de un primer episodio de pericarditis aguda (< 1%)*¢3"6', Por lo tanto,
es importante tranquilizar a los pacientes sobre su pronéstico expli-
candoles la naturaleza de la enfermedad y su curso mas probable. Las
tasas de complicaciones estan relacionadas con la etiologia, y no con
el namero de recurrencias. El tratamiento farmacolégico debe tener
en cuenta este resultado favorable para evitar el uso de firmacos mas
toxicos. No obstante, la calidad de vida de los pacientes con recurren-
cias repetidas, pericarditis subaguda o incesante y dependencia de
glucocorticoides puede verse muy afectada.

3.4. Pericarditis con afeccion miocardica
(miopericarditis)

La pericarditis y la miocarditis comparten etiologias comunes y en
la practica clinica se puede encontrar formas solapadas®*%. La peri-
carditis con sospecha clinica de afeccion miocardica concomitante o
con afeccién miocardica confirmada se debe considerar «miopericar-
ditis», mientras que la miocarditis predominante con afeccién peri-
cardica se debe considerar «perimiocarditis», de acuerdo con
el consenso del Grupo de Trabajo. La presentacién tipica es dolor
toracico asociado a otros signos de pericarditis (roce pericardico, ele-
vacién del segmento ST y derrame pericardico), junto con elevacién
de marcadores de dafio miocardico (troponinas). Los pocos datos cli-
nicos que existen sobre las causas de miopericarditis indican que las
infecciones virales son la causa mas frecuente en paises desarrolla-
dos, mientras que otras causas infecciosas son mas frecuentes en pai-
ses en desarrollo (especialmente TB). Los virus cardiotrépicos pueden
causar inflamacién miocardica y pericardica a través de efectos cito-
téxicos o citoliticos directos o mecanismos inmunomediados poste-
riores. Estos mecanismos estan especialmente involucrados en los
casos asociados a enfermedades del tejido conectivo, enfermedad
inflamatoria intestinal o afeccién miopericardica inducida por radia-
cién, farmacos o vacunas. Muchos casos de miopericarditis son sub-
clinicos. En otros pacientes, los sintomas y signos cardiacos estan
enmascarados por importantes manifestaciones sistémicas de infec-
ci6én o inflamacién®®. En muchos casos, la enfermedad respiratoria
aguda (sobre todo tonsilitis aguda o neumonia) o la gastroenteritis

preceden o son concomitantes con las manifestaciones de la mioperi-
carditis. La sensibilidad aumentada de los tests de troponina y el
actual uso generalizado de las troponinas han aumentado de manera
importante el nimero de casos documentados?’3466-6,

3.4.1. Definicion y diagnéstico

El diagnéstico de pericarditis predominante con afeccion miocar-
dica o «<miopericarditis» se puede establecer clinicamente si los
pacientes con claros criterios de pericarditis aguda muestran eleva-
cién de biomarcadores de dafio miocardico (troponina I o T, fraccién
MB de la CK [CK-MB]) sin deterioro focal o difuso de la funcién ven-
tricular izquierda de nueva aparicién en la ecocardiografia o la RMC34,
El término miopericarditis indica un sindrome pericardico primario
con afeccién miocdrdica menor, que incluye la mayoria de los casos de
pericarditis y miocarditis combinada encontrados en la practica cli-
nica7,9,34.68.

Por otra parte, la evidencia de reduccién focal o difusa de la fun-
cién ventricular izquierda de nueva aparicién en pacientes con bio-
marcadores miocardicos elevados y criterios clinicos de pericarditis
aguda indica miocarditis predominante con afecciéon pericardica
(«perimiocarditis»)*4%, La confirmacién definitiva de la miocarditis
requiere una biopsia endomiocardica, de acuerdo con la declaracién
de postura del Grupo de Trabajo sobre Enfermedades Miocardicas y
Pericardicas®. Sin embargo, el prondstico benigno de los pacientes
con sospecha de afeccion miocardica concomitante a la pericarditis
predominante (miopericarditis), con disfuncién ventricular izquierda
leve o ausente y sin sintomas de insuficiencia cardiaca, no requiere
biopsia endomiocardica®3466-6870.71,

En los casos de pericarditis con sospecha de miocarditis asociada,
se recomienda angiografia coronaria (segin la presentacién clinica y
la evaluacion de los factores de riesgo) para descartar un sindrome
coronario agudo. La RMC esta recomendada para confirmar la afec-
cién miocardica y descartar la necrosis miocardica isquémica en
ausencia de enfermedad coronaria significativa; esto tiene implica-
ciones clinicas y terapéuticas®4,

3.4.2. Manejo

Se recomienda hospitalizacién para el diagnéstico y la monitoriza-
cién de los pacientes con afeccion miocardica y el diagnéstico diferen-
cial, especialmente con el sindrome coronario agudo. En el contexto de
la miopericarditis, el manejo es similar al recomendado para la peri-
carditis. Se suele prescribir tratamientos antiinflamatorios empiricos
(AAS 1.500-3.000 mg/dia) o AINE (ibuprofeno 1.200-2.400 mg/dia o
indometacina 75-150 mg/dia) para controlar el dolor toracico, mien-
tras que los corticoides se prescriben como segunda opcién en casos
de contraindicacién, intolerancia o fracaso del AAS o los AINESS, En el
contexto de la miopericarditis, algunos autores recomiendan dosis
menores que para la pericarditis pura, debido a que en los modelos
animales de miocarditis los AINE se han demostrado ineficaces y pue-
den empeorar la inflamacién, lo que aumenta la mortalidad®7°7273, No
obstante, la aplicacién a humanos de estos hallazgos provenientes de
modelos animales puede ser cuestionable®®. Ademads, no hay datos
suficientes para recomendar el uso de colchicina, que es un trata-
miento adyuvante bien establecido para la pericarditis aguda y recu-
rrente®. A pesar de la falta de tratamientos especificos en la mayoria
de los casos, es importante tener en cuenta varias recomendaciones
no especificas. Se recomienda el reposo y la abstencién de practicar
ejercicio fisico mas alla de las actividades sedentarias normales a
todos los pacientes con miopericarditis®>45¢,

Se han documentado casos de muerte sibita cardiaca de personal
militar después de un entrenamiento extenuante y también de depor-
tistas varones sin sintomas prodrémicos (futbolistas, nadadores)3354,
Mientras que con la pericarditis sola esta permitido volver a practicar
ejercicio cuando no haya mas evidencia de enfermedad activa para los
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no deportistas o después de 3 meses para los deportistas, la afeccién
miocardica confirmada o sospechada es una contraindicacién para el
ejercicio fisico durante por lo menos 6 meses desde el inicio de la
enfermedad, de acuerdo con la opinién de expertos y las recomenda-
ciones previas para la participacién en deportes de competicion333456,

3.4.3. Pronéstico

La afeccion miocardica en la pericarditis tiene buen pronéstico, y
varias series observacionales han demostrado la ausencia de evolu-
cién hacia insuficiencia cardiaca o muerte en pacientes con mioperi-
Carditi534'66'68'70'71.

Recomendaciones sobre el diagnéstico y el manejo de la pericarditis asociada
a miocarditis

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref*

Se recomienda una angiografia coronaria en casos 1 C
de pericarditis con sospecha de miocarditis asociada

(segtin la presentacion clinica y la evaluacién de

los factores de riesgo) para descartar un sindrome

coronario agudo

Se recomienda la resonancia magnética cardiaca 1 C
para confirmar afeccién miocardica

Se recomienda hospitalizacién para diagnéstico 1 C
y monitorizacion de los pacientes con afeccién
miocardica

Se recomienda reposo y evitar cualquier ejercicio 1 C
fisico mas alla de las actividades sedentarias

normales a los no deportistas y los deportistas con

miopericarditis, durante un periodo de 6 meses

Se debe considerar el tratamiento antiinflamatorio Ila C
empirico (dosis minima eficaz) para controlar el
dolor toracico

2Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

3.5. Derrame pericardico

El saco pericardico normal contiene 10-50 ml de liquido pericar-
dico resultante de un ultrafiltrado plasmatico que actia como lubri-
cante entre las hojas pericardicas. Cualquier proceso patoldgico suele
causar inflamacién, con la posibilidad de que se produzca un aumento
de la produccién de liquido pericardico (exudado). Un mecanismo
alternativo de acumulacién de liquido pericardico puede ser la dismi-
nucion de la reabsorcion por un aumento general de la presion venosa
sistémica como consecuencia de insuficiencia cardiaca congestiva o
hipertensién pulmonar (trasudado). El derrame pericardico puede
clasificarse segiin su comienzo (agudo o subagudo frente a crénico
cuando dura mas de 3 meses), distribucién (circunferencial o locali-
zado), impacto hemodinamico (ninguno, taponamiento cardiaco, efu-
sivoconstrictivo), composicién (exudado, trasudado, sangre,
raramente aire o gas procedente de las infecciones bacterianas) y, en
particular, su tamariio (tabla 8), con base en una evaluacién ecocardio-
grafica semicuantitativa sencilla, como leve (< 10 mm), moderado
(10-20 mm) o grande (> 20 mm) (figura web 2)*8. Esta evaluacién
semicuantitativa también se ha demostrado dtil en la estimacién del
riesgo de la etiologia especifica y las complicaciones durante el segui-
miento de la pericarditis®#**, En los Gltimos 20 afios, se han publicado
cinco grandes registros sobre las caracteristicas de los derrames peri-
cardicos de moderados a grandes (tabla web 3)7478,

Una proporcién significativa de pacientes con derrame pericardico
estan asintomaticos y este es un hallazgo accidental e inesperado
obtenido a partir de una radiografia o ecocardiografia realizadas por

Tabla 8
Clasificacién del derrame pericardico
Comienzo Agudo
Subagudo
Crénico (> 3 meses)
Tamafio Leve, < 10 mm
Moderado, 10-20 mm
Grande, > 20 mm
Distribucién Circunferencial
Loculado
Composicién Trasudado
Exudado

otras razones. De acuerdo con estas series, en los paises desarrollados
muchos casos permanecen idiopaticos (hasta un 50%), otras causas
comunes son el cancer (10-25%), las infecciones (15-30%), las causas
iatrogénicas (15-20%)y las enfermedades del tejido conectivo (5-15%),
mientras que la TB es la causa dominante en los paises en desarrollo
(> 60%), donde es una enfermedad endémica®>”. En el contexto de la
pericarditis con derrame pericardico, la prevalencia de etiologias
malignas o infecciosas varia del 15 al 50%, dependiendo de la serie
publicadas®.

3.5.1. Presentacion clinica y diagnéstico

La presentacidn clinica del derrame pericardico varia de acuerdo
con la velocidad de la acumulacién del liquido pericardico. Si este se
acumula rdpidamente, como ocurre después de una lesion o perfora-
cién iatrogénica, la evolucién es dramatica e incluso pequefias canti-
dades de sangre pueden causar un aumento de la presiéon
intrapericardica en pocos minutos y un taponamiento cardiaco
franco. Por el contrario, una acumulacién lenta de liquido pericardico
permite almacenar gran cantidad de liquido durante dias o semanas
antes de que se produzcan sintomas o signos derivados del aumento
de la presion pericardica (figura web 3 )#8:8081,

Los sintomas clasicos incluyen disnea de esfuerzo que progresa a
ortopnea, dolor toracico o sensacion de plenitud. Otros sintomas oca-
sionales debidos a compresién local pueden ser la aparicién de nau-
seas (diafragma), disfagia (es6fago), ronquera (nervio laringeo
recurrente) e hipo (nervio frénico). Los sintomas no especificos inclu-
yen tos, debilidad, fatiga, anorexia y palpitaciones y reflejan el efecto
de compresion del liquido pericardico contra las estructuras anatémi-
cas contiguas o la reduccién de la presion arterial y la taquicardia sin-
usal secundaria®*#, La fiebre es un signo no especifico que puede
asociarse a pericarditis, ya sea infecciosa o inmunomediada (enfer-
medades inflamatorias sistémicas)®.

La exploracion fisica puede ser absolutamente normal en pacien-
tes sin deterioro hemodindmico. Cuando se produce taponamiento,
los signos tipicos son distension de la vena del cuello con aumento de
la presion de la vena yugular en la exploracién, pulso paradéjico y
atenuacién de los ruidos cardiacos en la auscultacién en casos de
derrame moderado a grande®?-#4, Raramente se ausculta roce pericar-
dico; puede detectarse habitualmente en pacientes con pericarditis
concomitante®,

Generalmente, el diagnéstico de derrame pericardico se realiza
mediante ecocardiografia, lo que también permite realizar una eva-
luacién semicuantitativa del tamafio del derrame pericardico y sus
efectos hemodinamicos. Aunque la ecocardiografia sigue siendo la
herramienta diagnéstica principal para el estudio de las enfermeda-
des del pericardio debido a sus amplias disponibilidad, portabilidad y
bajo coste, la TC y la RMC proporcionan un campo de visiéon mas
amplio y permiten la deteccién de derrame pericardico loculado y la
presencia de engrosamiento pericardico y masas, asi como otras
anomalias toracicas asociadas?3#4,
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Recomendaciones sobre el manejo inicial del derrame pericirdico

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref¢ Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref¢
Se recomienda ecocardiografia transtoracica a todos I C Se recomienda el ingreso hospitalario de los pacientes I C
los pacientes con sospecha de derrame pericardico de alto riesgo con derrame pericardico?
Se recomienda radiografia de térax para pacientes I C Se recomienda una clasificacién inicial de los I C
con sospecha de derrame pericardico o afeccién pacientes con derrame pericardico tal como se
pleuropulmonar muestra en la figura 3
Se recomienda evaluar marcadores inflamatorios I C aClase de recomendacién.
(PCR) de los pacientes con derrame pericardico bNivel de evidencia.
- . . .
Se debe considerar TC 0 RMC cuando haya sospecha lla C Referencias que respaldan las recomendaciones.

de derrame pericardico loculado, engrosamiento
pericardico y masas, asi como otras anomalias
toracicas asociadas

PCR: proteina C reactiva; RMC: resonancia magnética cardiaca; TC: tomografia com-
putarizada.

2Clase de recomendaci6n.

bNivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

3.5.2. Clasificacion inicial y manejo

Cuando se detecta un derrame pericardico, el primer paso es eva-
luar su tamarfio, su importancia hemodinamica (especialmente la pre-
sencia de taponamiento cardiaco) y las posibles enfermedades
asociadas (ya sean cardiovasculares o sistémicas). El derrame pericar-
dico se suele asociar a condiciones médicas (en hasta un 60% de los
casos) conocidas o desconocidas (p. ej., hipotiroidismo)*¢7582, Si hay
signos inflamatorios, el manejo clinico debe ser el de pericarditis. El
taponamiento cardiaco sin signos inflamatorios se asocia a mayor
riesgo de etiologia neoplasica (razén de probabilidades = 2,9), mien-
tras que el derrame grave sin taponamiento cardiaco ni signos infla-
matorios suele estar asociado a etiologia idiopatica crénica (razén de
probabilidades = 20)". En la figura 3 se presenta una practica habitual
de evaluacién para la clasificacién inicial del derrame pericardico®®2,

dCriterios de riesgo similares a los de la pericarditis (figura 1).

Para el caso de derrame crénico sin etiologia definida, no hay datos
disponibles sobre AINE, colchicina y corticoides. Si los marcadores de
inflamacién estan elevados, se puede probar la administracién
de AINE, colchicina o dosis bajas de corticoides.

3.5.3. Tratamiento

El tratamiento del derrame pericardico debe dirigirse a la etiologia
tanto como sea posible. En el 60% de los casos, aproximadamente, hay
una enfermedad conocida asociada al derrame, y el tratamiento esen-
cial es el de la enfermedad subyacente*#7>%2, Cuando el derrame peri-
cardico se asocia a pericarditis, el manejo debe ser el propio de la
pericarditis. Si el derrame pericardico se vuelve sintomatico sin evi-
dencias de inflamacién o cuando los fairmacos antiinflamatorios
empiricos no funcionan, se debe considerar el drenaje del liquido. Se
puede considerar una pericardiocentesis con drenaje pericardico pro-
longado de hasta 30 ml/24 h para favorecer la adherencia de las 1ami-
nas pericardicas y prevenir la acumulacién posterior de liquido; no
obstante, las evidencias que apoyan esta indicacién se basan en casos
clinicos, estudios retrospectivos y opinién de expertos?8284,

Desafortunadamente no hay tratamientos médicos de eficacia
probada para reducir el derrame aislado. En ausencia de inflamacion,

¢ Taponamiento cardiaco
0 sospecha de etiologia

bacteriana o neoplésica?

iNO

EMarcadores inflamatorios]

elevados?

Se debe considerar los tratamientos antiinflamatorios empiricos en casos de presunta pericarditis no diagnosticada

iNO

Tratamiento antiinflamatorio [

empirico (tratar como

¢Enfermedad asociada
conocida?

una pericarditis)

Seguimiento

Si l
Derrame pericardico
probablemente relacionado.

Tratar la enfermedad

iNo

¢Derrame pericardico
grande (> 20 mm)?

Considere pericardiocentesis

y drenaje si es cronico
(> 3 meses)

Figura 3. Un algoritmo simplificado para el triaje del derrame pericardico y su manejo.
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los AINE, la colchicina y los corticoides no suelen ser eficaces??#>,
La pericardiocentesis sola puede ser necesaria para la resolucién de
grandes derrames, pero las recurrencias son frecuentes y se debe con-
siderar la pericardiectomia u opciones menos invasivas (ventana peri-
cardica) siempre que el liquido se reacumule, se vuelva loculado o se
requiera tejido biopsiado*.

Recomendaciones sobre el tratamiento del derrame pericardico

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref*
Se recomienda dirigir el tratamiento del derrame [ C
pericardico a la etiologia

Se recomienda administrar AAS/AINE/colchicina y [ C

tratar la pericarditis cuando el derrame pericardico

se asocie a inflamacién sistémica

Estd indicada la pericardiocentesis o cirugia cardiaca [ C

en el taponamiento cardiaco o el derrame pericardico
sintomdtico moderado-grande que no responda

al tratamiento médico, y en casos de sospecha de
etiologia bacteriana indeterminada o neoplasica

AAS: 4cido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos.
2Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

3.5.4. Pronéstico y seguimiento

El pronéstico del derrame pericardico esta esencialmente relacio-
nado con la etiologia*#42#5, E] tamafio del derrame se correlaciona con
el pronostico, ya que los derrames de moderados a grandes son mas
frecuentes con las etiologias especificas como las bacterianas y
neopldasicas®*. El derrame pericardico idiopatico y la pericarditis tie-
nen un prondstico general bueno, con un riesgo de complicaciones
muy bajo, sobre todo cuando el volumen es de pequefio a moderado.
Por el contrario, un estudio prospectivo recientemente publicado ha
demostrado que, incluso en casos de derrame leve, el pronéstico
general puede ser peor que el de los controles de iguales edad y sexo®”.

Los derrames crénicos (> 3 meses) idiopaticos de gran volumen
tienen un riesgo de progresiéon a taponamiento cardiaco de un
30-35%®. De manera similar, los derrames subagudos (4-6 semanas)
de gran volumen que no responden al tratamiento convencional y
presentan signos ecocardiograficos de colapso de las cavidades dere-
chas pueden tener un riesgo aumentado de progresién segiin los mis-
mos autores, que recomiendan el drenaje preventivo en este tipo
de casos®. La pericarditis idiopatica documentada tiene un riesgo de
pericarditis constrictiva muy bajo a pesar de las recurrencias: en estos
casos el riesgo esta relacionado con la etiologia, y no con el nimero de
recurrencias®®. El seguimiento del derrame pericardico se basa funda-
mentalmente en la evaluacion de los sintomas y el tamafio ecocardio-
grafico del derrame, asi como en caracteristicas adicionales, como los
marcadores inflamatorios (PCR)%*.

Un derrame idiopdtico leve (< 10 mm) suele ser asintomatico,
suele tener buen prondstico y no requiere monitorizacién especial®,
Los derrames de moderados a grandes (> 10 mm) pueden empeorary,
sobre todo los derrames grave, pueden evolucionar a taponamiento
cardiaco en hasta un tercio de los casos. En el caso de derrames mode-
rados idiopaticos, un seguimiento ecocardiografico adecuado puede
ser la realizacién de un ecocardiograma cada 6 meses. En los
derrames graves, el seguimiento ecocardiografico puede ser cada
3-6 meses. Un seguimiento adaptado al paciente también esta justifi-
cado si se considera la relativa estabilidad o evolucién del tamafio®.
En la seccién sobre sindromes tras lesion cardiaca (seccién 5.5) se dis-
cuten las consideraciones especificas para derrames pericardicos en
el contexto posquirdrgico.

3.6. Taponamiento cardiaco

El taponamiento cardiaco es una compresion lenta o rapida del
corazén que pone en peligro la vida, debida a una acumulacién peri-
cardica de liquido, pus, coagulos o gas como consecuencia de infla-
macion, traumatismo, rotura cardiaca o diseccién adrtica®%4. Los
signos clinicos que muestra un paciente con taponamiento cardiaco
incluyen taquicardia, hipotensién, pulso paradéjico, aumento de la
presién venosa yugular, ruidos cardiacos atenuados, reduccién del
voltaje electrocardiografico con alternancia eléctrica y aumento de la
silueta cardiaca en la radiografia de térax en los casos de derrames de
acumulacién lentad'#4, Un hallazgo diagnéstico critico es el pulso
paraddjico (definido convencionalmente como una disminucién de
la presion arterial sistélica en la inspiracién > 10 mmHg durante la
respiracion normal). El pulso paradéjico se debe a la exagerada inter-
dependencia ventricular que ocurre en el taponamiento cardiaco,
cuando el volumen total de las cAmaras cardiacas se vuelve fijo y cual-
quier cambio de volumen en uno de los lados del corazén desenca-
dena cambios opuestos en el otro (aumento inspiratorio del retorno
venoso y de las camaras derechas con reduccién del volumen de las
camaras izquierdas y presion arterial sistémica disminuida). La mag-
nitud del trastorno clinico y hemodindmico depende de la velocidad
de acumulacién y de la cantidad de contenido pericardico, la distensi-
bilidad del pericardio y las presiones de llenado y la distensibilidad de
las camaras cardiacas (figura web 3). En la tabla 9 se enumeran varias
causas de taponamiento cardiaco.

Larigidez del pericardio determina los incrementos de liquido que
precipitan el taponamiento, tal como ilustran las curvas de presion-
volumen caracteristicas: se produce un ascenso lento inicial, seguido
por un incremento casi vertical (figura web 3). Esta fuerte subida hace
del taponamiento un fenémeno de «la gota que colma el vaso»: el
incremento final produce una compresion cardiaca critica y el primer
decremento durante el drenaje produce la descompresion relativa
mas grandes®84,

En un paciente con sospecha clinica de taponamiento cardiaco se
requieren diversas herramientas diagnésticas. El ECG puede mostrar
signos de pericarditis, con voltajes QRS especialmente bajos y alter-
nancia eléctrica. Se considera generalmente que ambos signos elec-
trocardiograficos son una expresion del efecto de amortiguacion del
liquido pericardico y corazén oscilante. La ecocardiografia es, por si
sola, la herramienta diagndstica mas til para identificar el derrame
pericardico y calcular su tamafio, su localizaciéon y su impacto hemo-
dindmico. Ademas, la ecocardiografia se usa para guiar la pericardio-
centesis con excelentes seguridad y eficacia. Se puede identificar los
signos de taponamiento por ecocardiografia: oscilacion del corazén,
depresién diastélica inicial del ventriculo derecho, depresién diast6-
lica tardia de la auricula derecha, anomalias de la movilidad del septo
ventricular, variaciones respiratorias exageradas (> 25%) del flujo
mitral de entrada, disminucién inspiratoria y aumento espiratorio del

Tabla 9
Causas de taponamiento cardiaco

Causas frecuentes:
- Pericarditis
- Tuberculosis
- latrogénica (relacionada con procedimientos invasivos, poscirugia cardiaca)
- Traumatismo
- Neoplasia/enfermedad maligna

Causas infrecuentes:
- Enfermedades del coldgeno (lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide,
escleroderma)
- Inducida por radiacién
- Tras infarto de miocardio
-Uremia
- Disecci6n adrtica
- Infeccién bacteriana
- Neumopericardio
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flujo anterégrado diastdlico de la vena pulmonar, variacion respirato-
ria del tamafio de las camaras ventriculares, velocidad del flujo de
salida adrtico (pulso paradéjico ecocardiografico) y plétora de la vena
cava inferior?3$284, La TC y la RMC suelen ser herramientas menos dis-
ponibles y, en general, son innecesarias a menos que la ecocardiogra-
fia Doppler no sea factible. Raramente se utiliza la cateterizacién
cardiaca para diagnosticar el taponamiento cardiaco. Mostrara un
equilibrio de la presién diastélica media y la reciprocidad respiratoria
caracteristica de las presiones cardiacas, es decir, un aumento inspira-
torio en la derecha y una disminucién concomitante en la izquierda
(la causa inmediata del pulso paradéjico). Excepto en el caso de tapo-
namiento de baja presion, las presiones diastélicas en el corazén
varian generalmente entre 15 y 30 mmHg.

El tratamiento del taponamiento cardiaco incluye el drenaje del
liquido pericardico, preferiblemente mediante pericardiocentesis
con aguja, usando una guia fluoroscépica o ecocardiografica, y
debe realizarse sin demora en pacientes inestables. Como alterna-
tiva, el drenaje puede realizarse quirdrgicamente, sobre todo en
algunas situaciones como la pericarditis purulenta o en casos
urgentes en los que se produce sangrado pericardico. El Grupo de
Trabajo de Enfermedades Miocardicas y Pericardicas de la ESC ha
propuesto un sistema de triaje para guiar el momento de la inter-
vencién y la posibilidad de derivar al paciente a un centro de refe-
rencia (figura web 4)%4. Este sistema de seleccién se basa
fundamentalmente en un consenso de expertos y requiere una
validacién adicional para que se pueda recomendarlo en la practica
clinica.

Recomendaciones sobre el diagnéstico y tratamiento del taponamiento cardiaco

Recomendaciones Clase*  Nivel® Reft

Se recomienda ecocardiografia para pacientes con I C
sospecha clinica de taponamiento cardiaco como

primera técnica de imagen para determinar tamatio,

localizacién y grado de impacto hemodindmico

del derrame pericardico

Se recomienda una pericardiocentesis de urgencia I C
o cirugia cardiaca para el tratamiento del
taponamiento cardiaco

Se recomienda una evaluacién clinica razonable que I C
incluya hallazgos ecocardiograficos para orientar el
momento de la pericardiocentesis

Se puede recomendar un sistema de clasificacién Ib C

inicial para orientar el momento de la
- )

pericardiocentesis (figura web 4)

No estd recomendado el uso de vasodilatadores y
diuréticos en presencia de taponamiento cardiaco

Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

3.7. Pericarditis constrictiva

La pericarditis constrictiva puede ocurrir después de practica-
mente cualquier enfermedad pericardica, pero raramente tiene lugar
después de una pericarditis recurrente®. El riesgo de progresion esta
especialmente relacionado con la etiologia: bajo (< 1%) en las pericar-
ditis viral e idiopatica, intermedio (2-5%) en la pericarditis inmuno-
mediada y las pericardiopatias neoplasicas y alto (20-30%) en la
pericarditis bacteriana, sobre todo la purulenta®®. Se han publicado
unas pocas series histéricas de gran tamafio de pacientes con pericar-
ditis constrictiva en centros terciarios de referencia (Stanford, Mayo
Clinic, Cleveland Clinic y Groote Schuur Hospital) que han documentado
casos tras la pericardiectomia (tabla web 4)°°9, Las causas descritas

mas frecuentes en los paises desarrollados son las idiopaticas o vira-
les (42-49%), tras cirugia cardiaca (11-37%), radioterapia (9-31%)
(sobre todo para la enfermedad de Hodgkin o el cincer de mama),
trastornos del tejido conectivo (3-7%), posinfecciosas (TB o pericardi-
tis purulenta en un 3-6%) y una miscelanea de causas (malignidad,
traumatismo, pericarditis inducida por fairmacos, asbestosis, sar-
coidosis y pericarditis urémica < 10%). La TB es actualmente una causa
rara de pericarditis constrictiva en los paises desarrollados, mientras
que es una causa importante en los paises en desarrollo®. No obs-
tante, esta enfermedad puede estar aumentando entre inmigrantes
procedentes de paises no desarrollados y en pacientes con infecciéon
por el VIH.

3.7.1. Presentacion clinica

La pericarditis constrictiva se caracteriza por una alteracion del
llenado diastélico ventricular debido a enfermedad pericardica. El
cuadro clinico tipico se caracteriza por signos y sintomas de insufi-
ciencia cardiaca derecha con funciones ventriculares derecha e
izquierda preservadas en ausencia de enfermedad miocardica previa
o concomitante o formas avanzadas. Los pacientes se quejan de fatiga,
edema periférico, falta de aire e hinchazén abdominal. El retraso
entre la inflamacion pericardica inicial y el comienzo de la constric-
cién es variable y posiblemente se debe a la evolucién directa desde
una pericarditis subaguda/crénica a una pericarditis constrictivaZ®,
Puede darse congestion venosa, hepatomegalia, derrames pleurales y
ascitis. El deterioro hemodinamico del paciente puede agravarse por
una disfuncion sistdlica debida a fibrosis miocardica o atrofia en los
casos mas avanzados.

Aunque los casos tipicos y avanzados muestran un engrosamiento
pericardico prominente y calcificacion en las formas crénicas, la cons-
triccién también puede presentarse con grosor pericardico normal en
hasta un 20% de los casos®*. La pericardiectomia tiene éxito tanto
en pacientes con aumento del grosor pericardico como en los que tie-
nen un grosor normal.

3.7.2. Diagnéstico

El diagndstico de la pericarditis constrictiva se basa en la concomi-
tancia de signos y sintomas de insuficiencia cardiaca derecha y dete-
rioro del llenado diastélico debido a constriccién pericardica
mediante uno o varios métodos de imagen, como ecocardiografia®,
TC, RMC y cateterizacién cardiaca*, El principal diagnéstico dife-
rencial es con la miocardiopatia restrictiva (tabla 10).

Recomendaciones sobre el diagnéstico de pericarditis constrictiva

Recomendaciones Clase*  Nivel® Reft

Se recomienda ecocardiografia transtordcica para I C
todos los pacientes con sospecha de pericarditis
constrictiva

Se recomienda radiografia de térax (proyecciones I C
frontal y lateral) con caracteristicas técnicas

adecuadas en todos los pacientes con sospecha

de pericarditis constrictiva

Estan indicadas la TC y la RMC como técnicas I C
de imagen de segundo nivel para evaluar las

calcificaciones (TC), el grosor pericardico, el grado

y la extension de la afeccién pericardica

Estd indicada la cateterizacién cardiaca cuando I C
los métodos diagndsticos no invasivos no establezcan
un diagnéstico definitivo de constriccion

RMC: resonancia magnética cardiaca; TC: tomografia computarizada.
2Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.
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Pericarditis constrictiva frente a miocardiopatia restrictiva: una vision de conjunto de las caracteristicas del diagndstico diferencial

15

Evaluacién diagndstica

Pericarditis constrictiva

Miocardiopatia restrictiva

Hallazgos fisicos

Signo de Kussmaul, golpe pericardico

Soplo regurgitante, puede estar presente el signo de Kussmaul,
S3 (avanzada)

ECG

Cambios ST/T no especificos de bajo voltaje, fibrilacién auricular

Bajos voltajes, seudoinfarto, posible ensanchamiento QRS, desviacién
del eje izquierdo, fibrilacién auricular

Radiografia de térax

Calcificaciones pericardicas (1/3 de los casos)

Ausencia de calcificaciones pericardicas

Ecocardiografia

* Muesca septal

« Engrosamiento pericardico y calcificaciones

« Variacion respiratoria del pico de velocidad de la onda E mitral
> 25% y variacién del pico de velocidad del flujo de la vena
pulmonar > 20%

* Velocidad de la propagacién del flujo en modo M en color (Vp)
>45 cm/s

« Doppler tisular: pico e’ > 8,0 cm/s

« Ventriculo izquierdo pequefio con auricula grande, posible aumento
del grosor de la pared

« Cociente E/A > 2, TD corto

« Ausencia de variaciones respiratorias significativas del flujo mitral
de entrada

« Velocidad de la propagacién del flujo en modo M en color (Vp)
<45 cm/s

« Doppler tisular: pico e’ < 8,0 cm/s

Cateterizaci6n cardiaca

Signo de raiz cuadrada o dip and plateau, presiones diastdlicas
ventricular derecha y ventricular izquierda igualadas,
interdependencia ventricular (evaluada por una razén de area
sistélica > 1,1)*

Hipertension sistdlica ventricular derecha significativa (> 50 mmHg)
y presion diastélica ventricular izquierda que excede la presion
diastélica ventricular derecha (LVEDP > RVEDP) en reposo o ejercicio
en 5 mmHg o mds (RVEDP < 1/3 RVSP)

TC/RMC

Grosor pericardico > 3-4 mm, calcificaciones pericardicas (TC),
interdependencia ventricular (RMC cine en tiempo real)

Grosor pericardico normal (< 3,0 mm), afeccion miocardica detectada
por estudio funcional y morfolégico (RMC)

ECG: electrocardiograma; LVEDP: presién telediastélica ventricular izquierda; RMC: resonancia magnética cardiaca; RVEDP: presién telediastélica ventricular derecha; RVSP:
presién sistélica ventricular derecha; S3: tercer ruido; TC: tomografia computarizada; TD: tiempo de deceleracién.
*El drea sistélica se define como el cociente entre el area del ventriculo derecho (mmHg x s) y el area del ventriculo izquierdo (mmHg x s) en inspiracién frente a espiracién®.

El signo de Kussmaul es un aumento paraddjico de la presion venosa yugular durante la inspiracién.

Recientemente la Mayo Clinic ha propuesto criterios ecocardiograficos especificos para el diagnéstico de la pericarditis constrictiva, como rebote septal o desplazamiento
del septo interventricular con e’ media > 8 cm/s o un cociente diastélico inverso de la vena hepatica en espiracion > 0,78 (sensibilidad, 87%; especificidad, 91%; la especificidad

puede aumentar al 97% si se cumplen todos los criterios con el correspondiente descenso de la sensibilidad al 64%).

Modificado de Imazio et al*.

3.7.3. Tratamiento

Aunque el enfoque terapéutico de los casos permanentes cronicos
es quirdrgico, el tratamiento médico puede tener un papel en al
menos tres condiciones. En primer lugar, el tratamiento médico de las
etiologias especificas (como la pericarditis tuberculosa) puede ser ttil
para prevenir la progresién hacia constriccién. Los antibiéticos anti-
tuberculosos pueden reducir significativamente el riesgo de constric-
cién de > 80% a < 10%7°".

En segundo lugar, el tratamiento médico (generalmente basado en
farmacos antiinflamatorios) puede solucionar la constriccion transi-
toria que tiene lugar en un 10-20% de los casos en pocos meses, nor-
malmente como un fenémeno temporal durante la resolucién de la
pericarditis®'98%, La deteccién de elevaciéon de PCR y la evidencia por
imagen de inflamacién pericardica mediante aumento de contraste
en la TC o RMC puede ayudar a identificar a los pacientes con formas
potencialmente reversibles de constriccién, para quienes el trata-
miento antiinflamatorio empirico puede prevenir la necesidad de
pericardiectomia’®,

En tercer lugar, el tratamiento médico sirve de apoyo y esta diri-
gido a controlar los sintomas de congestion en casos avanzados o

Tabla 11
Definiciones y tratamiento de los principales sindromes pericardicos constrictivos

cuando la cirugia esta contraindicada o tiene un riesgo elevado. En
estos casos, el tratamiento médico nunca debe retrasar la cirugia si
esta opcién es factible, ya que en los casos avanzados la mortalidad es
mayor y el prondstico empeora si se retrasa la cirugia®'.

3.7.4. Formas especificas

La descripcion clasica de la pericarditis constrictiva crénica per-
manente ha sido cuestionada por formas especificas de sindromes
constrictivos (constriccién transitoria, formas efusivoconstrictivas).
En la tabla 11 se resumen las definiciones, los principales diagnésticos
diferenciales y el tratamiento de los sindromes pericardicos constric-
tivos mas importantes®'.

3.7.4.1. Pericarditis constrictiva transitoria

Normalmente se desarrolla una forma temporal de constriccién
asociada a pericarditis con derrame leve que se resuelve con trata-
miento antiinflamatorio durante varias semanas®®. El curso clinico
tipico incluye la presencia de pericarditis inflamatoria aguda con
constriccién debida a inflamacién, que se resuelve una vez tratado el

Sindrome Definicién

Tratamiento

Constriccion transitoria (diagnéstico diferencial con
pericarditis constrictiva permanente y miocardiopatia
restrictiva)

Patrén reversible de constriccién después de
recuperacién espontanea o tratamiento médico

2-3 meses de tratamiento médico antiinflamatorio
empirico

Pericarditis efusivoconstrictiva (diagnéstico diferencial
con taponamiento cardiaco y pericarditis constrictiva)

La presion auricular derecha no logra bajar un 50% o
alcanzar valores < 10 mmHg tras la pericardiocentesis.
Puede diagnosticarse también por imagen no invasiva

Pericardiocentesis seguida de tratamiento médico.
Cirugia en casos persistentes

Constriccion crénica (diagndstico diferencial con
constriccion transitoria y miocardiopatia restrictiva)

Constriccién persistente después de 3-6 meses

Pericardiectomia, tratamiento médico en casos
avanzados o de alto riesgo quirdrgico o formas mixtas
con afecciéon miocardica

Modificado de Imazio et al*'
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proceso inflamatorio®*°, Por lo tanto, en ausencia de evidencia que
indique que la condicién es crénica (p. ej., caquexia, fibrilacién
auricular, disfuncién hepatica o calcificacion pericardica), antes de
recomendar una pericardiectomia se puede probar un manejo con-
servador durante 2-3 meses para los pacientes con pericarditis cons-
trictiva de nuevo diagndstico hemodindmicamente estables. Debido a
que el pericardio inflamado esta realzado en la TC o RMC, la imagen
multimodal con TC y RMC puede ser de ayuda para detectar la infla-
macién pericardica®3*1°,

3.7.4.2. Pericarditis efusivoconstrictiva

La cavidad pericardica esta tipicamente obliterada en pacientes
con pericarditis constrictiva. Por lo tanto, incluso la cantidad normal
de liquido pericardico se encuentra ausente. Sin embargo, en algunos
casos puede haber derrame pericardico. En este contexto, el pericar-
dio cicatrizado no solo constrifie el volumen cardiaco, sino que tam-
bién puede aumentar la presion del liquido pericardico, lo que
produce signos que indican taponamiento cardiaco. Esta combinacién
se conoce como pericarditis efusivoconstrictiva'®’,

La pericarditis efusivoconstrictiva es relativamente infrecuente en
los paises en desarrollo y solo hay unos pocos datos publicados™'. La
mayor parte de los casos de pericarditis efusivoconstrictiva de los pai-
ses desarrollados son idiopaticos, lo que refleja la frecuencia de enfer-
medad pericardica idiopatica en general. No obstante, la TB es la
causa mas frecuente en los paises no desarrollados'®. Otros casos
publicados incluyen enfermedad pericardica por radiacién, neoplasia,
quimioterapia, infeccién (sobre todo TB y formas purulentas) y enfer-
medad pericardica posquirdrgica'®2.

Los pacientes con pericarditis efusivoconstrictiva suelen presentar
caracteristicas clinicas de derrame pericardico o pericarditis constric-
tiva o ambos. El diagndstico de pericarditis efusivoconstrictiva suele
volverse aparente durante la pericardiocentesis en pacientes inicial-
mente considerados con taponamiento cardiaco no complicado'". Por
todo ello, se recomienda monitorizar las presiones intrapericardicas,
la presion del corazén derecho y la presién arterial sistémica durante la
pericardiocentesis electiva siempre que sea posible. La presencia de
una presion auricular derecha persistentemente elevada después
de una pericardiocentesis eficiente puede deberse también a insufi-
ciencia cardiaca derecha o insuficiencia tricuspidea.

No obstante, las técnicas de imagen no invasivas pueden ser igual-
mente Gtiles para el diagndstico de pericarditis efusivoconstrictiva'®,
La hoja epicardica del pericardio, origen del componente constrictivo
de este proceso, no esta tipicamente engrosada hasta un grado detec-
table mediante estudios por imagen. Sin embargo, se puede docu-
mentar una constriccién a partir de la deteccién precisa de los
hallazgos Doppler después de una pericardiocentesis por tapona-
miento cardiaco, y también se puede sospechar la presencia de peri-
carditis efusivoconstrictiva en estos casos sin monitorizacién
hemodindmica. La RMC puede aportar datos ttiles. La utilidad de la
RMC en la enfermedad pericardica constrictiva esta bien establecida,
ya que permite evaluar no solo el grosor pericardico y la morfologia y
la funcién cardiacas, sino también visualizar las estructuras de la cavi-
dad intratoracica, lo que permite discriminar entre pericarditis cons-
trictiva y miocardiopatia restrictiva. Evaluar el acoplamiento
ventricular con resonancia magnética de cine en tiempo real durante
respiraciéon normal permite una evaluacién precisa de la interdepen-
dencia ventricular y el rebote septal®>.

Puesto que es la hoja visceral del pericardio y no la hoja parietal lo
que constrifie el corazdn, se puede realizar una pericardiectomia vis-
ceral. No obstante, el componente visceral de la pericardiectomia
suele ser dificil, y requiere una diseccién aguda de muchos fragmen-
tos pequeiios hasta que se observa una mejora de la motilidad ven-
tricular. Por lo tanto, la pericardiectomia para la pericarditis
efusivoconstrictiva solo debe realizarse en centros con experiencia en
pericardiectomia para pericarditis constrictiva'.

3.7.4.3. Pericarditis constrictiva cronica

La pericardiectomia es el tratamiento estindar aceptado para los
pacientes con pericarditis constrictiva crénica que presentan sinto-
mas persistentes y prominentes como clase funcional de la New York
Heart Association (NYHA) III o IV. Sin embargo, la cirugia debe consi-
derarse con precaucién para pacientes con enfermedad leve o muy
avanzada y aquellos con constriccién inducida por radiacion, disfun-
cién miocardica o disfuncién renal significativa. La extirpacién qui-
rargica del pericardio tiene una mortalidad significativa, que varia del
6 al 12%03-105, La pericardiectomia debe ser tan completa como sea
técnicamente posible y deben realizarla cirujanos experimentados.
Esta justificado derivar a los pacientes a un centro con especial interés
en las enfermedades pericardicas cuando se tenga poca experiencia en
este tipo de cirugia.

Los pacientes con una pericarditis constrictiva «terminal» obtienen
muy poco o ningdn beneficio de la pericardiectomia, y el riesgo qui-
rlrgico es inaceptablemente alto. Las manifestaciones de la enferme-
dad terminal son caquexia, fibrilacién auricular, gasto cardiaco bajo
(indice cardiaco < 1,2 I/m?/min) en reposo, hipoalbuminemia debida a
enteropatia pierdeproteinas o funcién hepatica deteriorada por con-
gestion crénica o cirrosis cardiogénica.

La exposicién previa a radiacién ionizante se asocia a mal resul-
tado clinico a largo plazo, porque induce miocardiopatia y enferme-
dad pericardica. Los predictores de una baja supervivencia general
son la radiacién previa, la funcién renal alterada, el aumento de la
presion sistélica arterial pulmonar, el deterioro de la funcién sistdlica
ventricular izquierda, la disminucién de la concentracién sérica de
sodio y la edad avanzada. La calcificacién pericardica no tiene impacto
en la supervivencia'®-'%%, Se ha descrito que la supervivencia después
de una pericardiectomia radical de los pacientes con Child-Pugh (CP)
B o C(indice CP > 7) es significativamente menor que la de los pacien-
tes con CP-A. En el andlisis multivariable, el indice CP > 7, la irradia-
cién mediastinica, la edad y la enfermedad renal terminal se han
asociado con aumento del riesgo de muerte después de una pericar-
diectomia radical'®, Sobre esta base, parece apropiado aplicar el sis-
tema de puntuacién CP para la prediccion de la mortalidad tras una
pericardiectomia radical en pacientes con pericarditis constrictiva.

Recomendaciones sobre el tratamiento de la pericarditis constrictiva

Recomendaciones Clase*  Nivel® Reft
La base del tratamiento de la constriccién I C
permanente crénica es la pericardiectomia

Se recomienda tratamiento médico de la pericarditis I C

especifica (pericarditis tuberculosa) para prevenir

la progresién a constriccién

Se puede recomendar tratamiento antiinflamatorio I1b C

empirico en casos de constriccion transitoria

o de nuevo diagndstico con evidencia concomitante
de inflamaci6n pericardica (elevacién de la PCR

o aumento del contraste pericardico en TC/RMC)

PCR: proteina C reactiva; RMC: resonancia magnética cardiaca; TC: tomografia com-
putarizada.

Clase de recomendacion.

PNivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

4. IMAGEN CARDIOVASCULAR MULTIMODAL
Y ALGORITMO DIAGNOSTICO

4.1. Imagen multimodal
4.1.1. Radiografia de térax

Aunque la radiografia de térax puede detectar las calcificaciones
pericardicas, que aparecen en forma de densidad aumentada y curvi-
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linea en el margen de la silueta, sobre todo en la proyeccién lateral'®,
otras técnicas (ecocardiografia, TC) ofrecen una precisién mucho
mayor en la evaluacién de corazén y pulmones y proporcionan infor-
macién sobre el tamafio cardiaco y la presencia de afeccién pulmonar
(p. ej., congestién pulmonar, neumonia, TB, cancer de pulmén),
derrame pleural e hiliar y agrandamiento mediastinico.

4.1.2. Ecocardiografia

La ecocardiografia transtoracica es la prueba de imagen por exce-
lencia para los pacientes con sospecha de enfermedad pericardica,
debido a que puede detectar de manera precisa el derrame pericar-
dico y el taponamiento cardiaco, asi como la disfuncién ventricular
cuando hay afeccién miocardica?’. Aunque los pacientes con pericar-
ditis aguda puramente fibrinosa pueden presentar un ecocardio-
grama normal, la presencia de derrame pericardico es compatible con
la existencia de pericarditis aguda y es uno de sus criterios diagnésti-
cos?561011 [ 3 ecocardiografia puede ayudar a diferenciar la pericarditis
aguda de la isquemia miocardica al excluir las anomalias de la motili-
dad de la pared que concuerdan con la distribucién del flujo coronario
en pacientes con dolor toracico agudo. No obstante, en torno al 5% de
los pacientes con pericarditis aguda y afeccién miocardica pueden
mostrar anomalias de la motilidad de la pared.

Desde el punto de vista clinico, la ecocardiografia bidimensional
con Doppler es la herramienta diagndstica con mejor razén coste-
eficacia para el diagnéstico del derrame pericardico y la evaluacién de
su significado hemodinadmico*. El tamario del derrame pericardico se
puede evaluar cualitativamente en la ecocardiografia bidimensional a
partir de la distancia telediastélica del espacio libre de ecos entre el
epicardio y el pericardio parietal: pequefio (< 10 mm), moderado
(10-20 mm) y grande (> 20 mm) (figura web 2)%,

Para facilitar los estudios de seguimiento, se recomienda docu-
mentar las imagenes digitalmente y describir el tamafio del derrame
de manera detallada en el informe ecocardiografico incluyendo no
solo el grado de cada determinacién, sino también su localizacién. No
obstante, la tolerancia hemodindmica estd mas relacionada con la
rapidez de aparicién del derrame que con su volumen total*8,

Los derrames pericardicos loculados o derrames pericardicos que
contienen coagulos (p. ej., tras cirugia cardiaca) pueden ser dificiles
de diagnosticar mediante un enfoque transtoracico y pueden requerir
una ecocardiografia transesofagica®. Los hallazgos especificos en los
sindromes pericardicos se discuten en los correspondientes parrafos.

4.1.3. Tomografia computarizada

Se debe considerar la TC como una modalidad de imagen valiosa 'y
complementaria a la ecocardiografia344110819 [ TC es la técnica mas
precisa para visualizar el tejido calcificado?®?. Los actuales escaneres
de TC multidetectores combinan la velocidad de adquisicién, el alto
contraste y la resolucién espacial con un escaneo volumétrico que
permite obtener un excelente detalle anatémico del corazén y el peri-
cardio. La regioén anatémica de interés que permite visualizar la TC se
puede circunscribir al corazén y el pericardio (TC cardiaca), aunque
en pacientes con enfermedad neoplasica, inflamatoria o aértica puede
incluir la totalidad del térax e incluso también el abdomen y la pel-
vis'%8109 [ a TC cardiaca de baja radiacién es factible usando un desen-
cadenante electrocardiografico prospectivo'%1°, Aunque la TC
permite evaluar las consecuencias funcionales de la enfermedad peri-
cardica en el corazén (a costa de aumentar significativamente las
dosis de radiacién), la ecocardiografia y la RMC son mas adecuadas
para este fin. La administracién intravenosa de material de contraste
yodado esta recomendada para aumentar la densidad de la sangre y
visualizar mejor la inflamacién pericardica. El pericardio normal
se visualiza como una estructura curvilinea fina rodeada por tejido
adiposo hipodenso mediastinico y epicardico, y su grosor varia entre
0,7 y 2,0 mm. Los senos pericardicos y sus respectivos recesos son

visibles, sobre todo cuando contienen pequefias cantidades de liquido
pericardico. En la tabla 12 se enumeran los principales hallazgos por
TC obtenidos en el derrame pericardico y la pericarditis*!108109,

En pacientes con enfermedad neoplasica, la afeccion pericardica
puede ocurrir por invasién tumoral directa o por metastasis. La TC es
importante para la planificacién del tratamiento y el seguimiento del
paciente. El diagndstico de quistes pericardicos (congénitos, que apa-
recen como estructuras bien definidas y densas a lo largo del borde
cardiaco derecho o izquierdo) y el diagndstico diferencial con otras
estructuras quisticas, como los quistes broncogénicos o por duplica-
cién, suelen ser sencillos. Por ltimo, la TC puede ser til para estable-
cer el diagndstico en los casos de ausencia congénita de pericardio al
mostrar el desplazamiento de las estructuras cardiacas a través del
defecto pericardico. La TC es también muy importante para el estudio
diagnéstico preoperatorio de algunos pacientes con pericarditis cons-
trictiva, especialmente para identificar la extensién de las calcifica-
ciones, y para aquellos con antecedente de cirugia cardiotoracica'®.

4.1.4. Resonancia magnética cardiaca

Con el paso de los afios, la RMC ha pasado de ser una modalidad de
imagen morfolégica a una modalidad mucho mas integral, que permite
la visualizacién y la caracterizacion tisular del pericardio (y el corazén)
de pacientes con enfermedad pericardica y la evaluacién de las conse-
cuencias de las anomalias pericardicas para la funcién cardiaca 'y
los patrones de llenado'", Por todo ello, probablemente sea la moda-
lidad de imagen preferida para evaluar de manera 6ptima la enferme-
dad pericardica'', Las morfologias cardiaca y pericardica se evaltian
por imagenes en «sangre negra» con spin-eco rapido potenciadoenT1y
cine en «sangre blanca» con precesion libre de equilibrio. La imagen
de cine con secuencias de precesion libre en estado de equilibrio se ha
convertido en la secuencia de referencia para la evaluacién y cuantifi-
cacién de volimenes cardiacos, masa miocardica y funcién ventricular.
Cuando se capta en tiempo real, esta secuencia puede usarse para la
valoracién del acoplamiento ventricular a partir de los cambios en
la forma y la movilidad del septo ventricular durante el ciclo respirato-
rio'%10, La caracterizacion tisular del corazén y el pericardio se logra
mediante imagen en «sangre negra» potenciada en T1 y «sangre negra»
potenciada en T2, spin-eco de recuperacién con inversién de tau corta
(o secuencia STIR), imagen de cine con precesion libre de equilibrio e
imagen de contraste potenciada en T1 o imagenes de realce tardio des-
pués de administrar quelantes paramagnéticos de gadolinio*4", Las
secuencias de realce tardio usan un prepulso de inversién-recupera-
cién para aumentar el contraste de la imagen que se ajusta muy bien a
la visualizacién de la inflamacién pericardica™,

Se puede visualizar la entrada ventricular y los patrones de flujo
venosos usando imagen de contraste de fases''. De modo parecido
que en la TC, el pericardio normal aparece en imagen potenciada en
T1 como una estructura curvilinea (oscura), hipointensa y delgada,
rodeada por tejido adiposo hiperintenso (brillante), mediastinico y
epicardico. El grosor pericardico normal varia de 1,2 a 1,7 mm. Las
caracteristicas de la imagen del derrame pericardico y la pericarditis
en la RMC se muestran en la tabla 12. Es importante destacar que la
RMC puede discriminar de manera precisa entre enfermedades mio-
pericardicas mixtas, como las formas inflamatorias mixtas (p. ej.,
miopericarditis o perimiocarditis) y el dafio pericardico tras infarto de
miocardio¢!”, En pacientes con pericarditis constrictiva, la RMC es
especialmente importante en el diagnéstico de las presentaciones ati-
picas, como las que cursan con pericardio minimamente engrosado o
pericarditis efusivoconstrictiva, y de las formas potencialmente rever-
sibles o transitorias de pericarditis constrictiva, que muestran un
aumento de las hojas pericardicas en la imagen de realce tardio>18119,
En comparacién con la TC, la RMC tiene la ventaja de aportar informa-
cién sobre las consecuencias hemodinamicas del pericardio no dis-
tensible en el llenado cardiaco'®-" y tiene el potencial de mostrar la
fusion fibrética de las hojas pericardicas'.
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Tabla 12
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Contribucién diagnéstica de las diferentes modalidades de imagen en diversas enfermedades pericardicas

Ecocardiografia Tomografia computarizada Resonancia magnética cardiaca
Pericarditis Hallazgos normales en bastantes pacientes Engrosamiento de las hojas pericardicas y realce Hojas pericardicas engrosadas
aguda Hojas pericardicas engrosadas tras la administracion de contraste Fuerte RTG pericardico después de la
e hiperreflectantes Anomalias que afectan a todo el pericardio administracién de contraste
Cantidad variable de liquido pericardico + Cantidad variable de liquido pericardico + bandas Cantidad variable de liquido pericardico + bandas
bandas fibrinosas intrapericardicas fibrinosas intrapericardicas fibrinosas intrapericardicas
Anomalias de la motilidad de la pared en la RTG miocardico (subepicardico/pared media)
miopericarditis en casos de miopericarditis
Puede ocurrir aplanamiento septal inspiratorio en
la RMC de cine en tiempo real debido a la reducida
distensibilidad pericardica
Pericarditis Hallazgos similares a los de la pericarditis Hallazgos similares a los de la pericarditis aguda Hallazgos similares a los de la pericarditis aguda
recurrente aguda Posible distribucion heterogénea debida Posible distribucion heterogénea debida
a adherencias fibréticas a adherencias fibréticas
Delineaci6n pericardica irregular (deformacién Delineacién pericardica irregular (deformacién
fibrética) fibrética)
Pericarditis Hojas pericardicas engrosadas Hojas pericardicas engrosadas # calcificaciones Hojas pericardicas engrosadas
constrictiva e hiperreflectantes pericardicas jCalcificaciones pericdrdicas no visibles por RMC!
+ liquido pleural El engrosamiento puede ser de leve a moderado El engrosamiento puede ser de leve a moderado
+ ascitis Las anomalias suelen ser mas pronunciadas Las anomalias suelen ser mas pronunciadas
Auriculas dilatadas en la base de los ventriculos (VD > VI), surcos en la base de los ventriculos (VD > VI), surcos
Movilidad septal ventricular inspiratoria auriculoventriculares y auriculas auriculoventriculares y auriculas
hacia el ventriculo izquierdo (rebote septal) Posible extension del proceso de fibrocalcificacion ~ El RTG pericardico indica inflamacién residual
documentada en modo M al miocardio adyacente Posible extension del proceso de fibrocalcificacion
Dilatacién pronunciada y colapso de la VCI Compresién del contenido cardiaco por un al miocardio adyacente
y venas hepéticas ausente o disminuido pericardio rigido y deformado Compresién del contenido cardiaco por un
Apertura prematura de la valvula pulmonar Forma andmala del septo ventricular pericardio rigido y deformado
Patron restrictivo del llenado diastélico del VD Auriculas dilatadas, venas cava/hepaticas, Auriculas dilatadas, venas cava/hepaticas
yelVI congesti6n hepdtica + liquido pleural
Reduccién de la velocidad del flujo mitral Inversion del contraste en venas cava/hepéticas + ascitis
de entrada > 25% y aumento de la velocidad + liquido pleural Aumento del acoplamiento ventricular evaluado
tricuspidea en el primer latido después de la + ascitis por RMC de cine en tiempo real y/o imagen
inspiracién > 40% Presentaciones atipicas de contraste de fases en tiempo real
Cambios opuestos durante la espiraciéon « Formas constrictivas focales Adherencias fibréticas de las hojas pericardicas
Velocidad de propagacién del flujo transmitral « Formas efusivoconstrictivas en la RMC
diastélico precoz en el modo M en color normal Presentaciones atipicas
0 aumentada « Formas constrictivas focales
Disminucion de las velocidades diastdlicas * Formas efusivoconstrictivas
espiratorias de la vena hepdtica con grandes
inversiones
Velocidad anular mitral normal o aumentada
(>7 cm/s) en el Doppler tisular
Annulus reversus (e’ septal > e’ lateral)
Derrame Acumulacién de liquido en el saco pericardico Acumulacién de liquido en el saco pericardico Acumulacién de liquido en el saco pericardico
pericardico y/o los senos pericardicos y/o senos pericardicos o los senos pericardicos
Espacio pericardico ecoico a lo largo del ciclo Grosor pericardico > 4 mm considerado como una  Grosor pericardico > 4 mm considerado como una
cardiaco cantidad anormal de liquido cantidad anormal de liquido
Distribuci6n del liquido Ventajosa para demostrar derrames focales y Ventajosa para demostrar derrames focales y
Evaluacién semicuantitativa de la intensidad cuantificar de manera precisa la cantidad de cuantificar de manera precisa la cantidad de
del derrame liquido liquido
Valores bajos de liquido pericardico (UH) Combinacién de secuencias con diferente
proporcionan informacién sobre la naturaleza contribucién a la informacién sobre la naturaleza
del liquido del derrame
« Derrame simple: 0-20 UH Las hojas pericardicas tienen un grosor normal
« Proteindceo/hemorragico: > 20 UH « Si estan engrosadas y resaltadas: sospeche
« Si UH es muy alto, sospecha de fuga inflamacién
intrapericardica de contraste (p. ej., rotura Ventajosa para evaluar el resto del corazén:
de disecci6n adrtica) « Caracterizacién del tejido miocdrdico (edema,
* Quilopericardio: valores UH negativos infarto, inflamacién, fibrosis)
» Neumopericardio: aire (use ajustes especificos * Funcién miocardica/valvular
ventana/centro) « Patrones de flujo de entrada
Las hojas pericardicas tienen grosor normal Puede asociarse con taponamiento pericardico
« Si estan engrosadas y resaltadas: sospeche
inflamaci6n
« Si estan engrosadas y calcificadas, descarte
pericarditis constrictiva
Puede asociarse con taponamiento pericardico
La TC del corazén puede ser parte de una
exploracién mas amplia que incluya el resto
del térax + abdomen
Taponamiento Evaluacién semicuantitativa de la gravedad del
cardiaco derrame

Distribucién del liquido

Evaluacién de su impacto hemodindmico

Guia y monitorizacién de la pericardiocentesis
Reevaluacién del momento de retirar el catéter

RMC: resonancia magnética cardiaca; RTG: realce tardio de gadolinio; TC: tomografia computarizada; UH: unidades Hounsfield; VCI: vena cava inferior; VD: ventriculo derecho;
VI: ventriculo izquierdo.
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En pacientes con enfermedad pericardica congénita y enfermedad
maligna pericardica, la RMC comparte las ventajas de la TC, pero per-
mite una caracterizacion tisular mejor y la posibilidad de valorar las
consecuencias funcionales™!, Ademas, las técnicas nuevas, como la
imagen por resonancia magnética dinamica de contraste y difusién,
abren nuevas perspectivas para una mejor caracterizacion tisular de
los pacientes con tumores pericardicos'?2.

4.1.5. Medicina nuclear

En casos seleccionados, la tomografia por emisién de positrones
(PET), sola o preferiblemente en combinacién con TC (PET/TC), puede
estar indicada para averiguar la actividad metabédlica de la enferme-
dad pericardica. La captaciéon pericardica del trazador ®F-fluoro-
desoxiglucosa en pacientes con canceres sélidos y linfoma indica
afeccion pericardica (maligna) y, por lo tanto, aporta una informacién
esencial para el diagnoéstico, la estadificacion y la evaluacién de la res-
puesta terapéutica'®. La captacién suele ser intensa y acostumbra
estar asociada a una masa tisular blanda focal'?*, La PET/TC también es
atil para identificar la naturaleza de la pericarditis inflamatoria. En
concreto, la pericarditis tuberculosa produce un patrén de mayor cap-
tacion de fluorodesoxiglucosa que las formas idiopaticas'?. No obs-
tante, sigue siendo un reto discriminar entre enfermedad pericardica
benigna y maligna y diferenciar entre captacién cardiaca de fluoro-
desoxiglucosa patolégica y captacion cardiaca de fluorodesoxiglucosa
fisiol6gica mediante PET/TC'23.

4.1.6. Cateterizacion cardiaca

La cateterizacion cardiaca no se usa sistemdticamente para
el diagnéstico de enfermedad pericardica, ya que las técnicas actua-
les no invasivas suelen resolver el diagndstico diferencial de
un paciente con sospecha de enfermedad cardiaca con afeccién del
pericardio. No obstante, la cateterizaciéon del corazén derecho
puede ser (til en ciertas circunstancias. La identificacién precoz de
un trastorno hemodinamico relacionado con taponamiento car-
diaco durante los procedimientos invasivos (ablacién epicardica,
reemplazo valvular aértico por via percutanea, angioplastia com-
pleja o procedimientos complejos que incluyan punciones transep-
tales, entre otros) puede ayudar a evitar consecuencias serias para
el paciente. Ademas, a veces es dificil diferenciar entre pericarditis
constrictiva y miocardiopatia restrictiva y puede ser necesario rea-
lizar una prueba invasiva.

En el taponamiento cardiaco, la presién auricular derecha pre-
senta una disminucién o ausencia de la onda Y. La ausencia de onda
Y es secundaria a la igualacién diastélica de las presiones en la
auricula derecha y el ventriculo derecho y a la ausencia de flujo efec-
tivo a través de la valvula tricuspidea en la didstole ventricular pre-
coz. También se puede producir una igualacién de las presiones
diastélicas medias auricular derecha, ventricular derecha y arterial
pulmonar y la presién media de enclavamiento pulmonar. Otras
anomalias hemodinamicas pueden ser la elevacion de las presiones
de llenado en las cuatro camaras cardiacas, desfase de los picos de
presion sistélica de los ventriculos derecho e izquierdo, variacién
de la presion aértica maxima > 10-12 mmHg y disminucién del gasto
cardiaco'?61?77,

La diferenciacién entre pericarditis constrictiva y miocardiopatia
restrictiva sigue siendo dificil. La visualizacién del pericardio
mediante TC o RMC puede ayudar a detectar un pericardio anormal.
Pero estas pruebas proporcionan una informacién anatémica que no
necesariamente refleja el trastorno fisiopatol6gico presente. Ademas,
los pacientes con pericarditis constrictiva quirGrgicamente probada
pueden presentar un pericardio que parece normal en los estudios de
imagen. Por otro lado, los pacientes pueden tener una alteracién del
grosor pericardico en ausencia de constriccién, sobre todo después de
radioterapia o antes de la cirugia cardiaca. Las determinaciones direc-

tas clasicas de las presiones muestran unas formas de onda de la pre-
sién ventricular derecha en M o W y formas de onda de la presién
ventricular izquierda en «raiz cuadrada» o dip-and-plateau, lo que
refleja un trastorno del llenado ventricular. En la pericarditis constric-
tiva se produce una igualacion de la presion telediastélica (tipica-
mente no mayor de 5 mmHg) entre las cdmaras cardiacas debido al
espacio fijo y limitado dentro del pericardio rigido y engrosado. Las
presiones sistélicas arteriales pulmonares suelen ser normales en la
constriccion pericardica; las presiones pulmonares elevadas indican
miocardiopatia restrictiva'?°.

Recientemente se ha probado un nuevo parametro hemodinamico
para discriminar ambas entidades®. Concretamente, se ha usado el
cociente entre el area de la curva de diferencia de presién sist6lica de
los ventriculos izquierdo y derecho respecto al tiempo durante la ins-
piracién frente a la espiracién (indice de area sistélica) como medida
del aumento de la interaccién ventricular. En pacientes con pericardi-
tis constrictiva quirdrgicamente documentada, se produce un
aumento del 4rea de la curva de presién ventricular derecha durante
la inspiracién respecto a la espiracion. El drea de la curva de presioén
ventricular izquierda disminuye durante la inspiracién respecto a la
espiracion. En cambio, los pacientes con enfermedad miocardica res-
trictiva documentada por biopsia endomiocardica suelen presentar
una disminucién del rea de la curva de presién ventricular derecha
durante la inspiracién respecto a la espiracion. El area de la curva de
presion ventricular izquierda no varia durante la inspiracién respecto
a la espiracion. Este indice de area sist6lica ha presentado una sensi-
bilidad del 97% y una precision predictiva del 100% en la identifica-
cién de pacientes con pericarditis constrictiva quirGirgicamente
probada®.

4.1.7. Imagen multimodal

La ecocardiografia, la TC cardiaca y la RMC se suelen usar como
modalidades de imagen complementarias (tabla 13). La eleccién de
una o multiples modalidades de imagen depende del contexto clinico
o el estado del paciente. Un enfoque moderno para el manejo de las
enfermedades pericardicas deberia integrar las diferentes modalida-
des de imagen con el objeto de mejorar la precisién diagnéstica y el
manejo clinico de los pacientes?>.

4.2. Propuesta de un algoritmo diagnéstico general

Un aspecto muy controvertido del manejo de los sindromes peri-
cardicos es el papel que debe tener la bsqueda etiolégica extensiva y
el ingreso de todos los pacientes con pericarditis o derrame pericar-
dico'*651, El contexto epidemiolégico es esencial para desarrollar un
programa de manejo racional en cuanto a coste-efectividad, y el cli-
nico debe esforzarse en identificar causas que requieran tratamientos
dirigidos*>5'128-130_E] enfoque puede ser diferente en la investigacion,
en la que se intenta reducir el nimero de casos «idiopaticos». El diag-
noéstico de los casos idiopaticos es fundamentalmente de exclusién,
apoyado por un curso clinico tipico. Sobre esta base, en todos los
casos en los que se sospeche pericarditis, se recomienda realizar aus-
cultacién, ECG, ecocardiografia, radiografia de térax, analisis sangui-
neos habituales que incluyan marcadores de inflamacién (PCR o TSE)
y lesiones miocardicas (CK, troponinas). Las pruebas adicionales
deben estar relacionadas con la causa de la sospecha y la presentacion
clinica®6128-130, Las principales causas especificas que se debe excluir
son la pericarditis bacteriana (especialmente la TB), la pericarditis
neoplasica y la pericarditis asociada a enfermedad sistémica (general-
mente una enfermedad autoinmunitaria) (tabla web 5)°77129-531, Cada
una de estas causas especificas tiene una frecuencia aproximada del
5% de todos los casos no seleccionados de pericarditis en paises desa-
rrollados (tabla web 5)°77129-131 mientras que la frecuencia aumenta en
los derrames pericardicos de moderados a grandes (tabla web 3)37478,
Otras causas emergentes son las iatrogénicas (intervencién coronaria
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Tabla 13
Comparacién entre las modalidades de imagen no invasivas para el estudio del
pericardio

Tabla 14
Estudios de primer y segundo nivel en la pericarditis

Nivel Estudio
ETT TC RMC
Primer nivel (todos ~ Marcadores de inflamacién (TSE, PCR, recuento
Aspectos técnicos los casos) leucocitario)
Pruebas de funcién renal y hepdtica, funcién tiroidea
Disponibilidad A +* + Marcadores de lesién miocardica (troponinas, CK)
Coste Bajo Moderado Alto ECG .
Ecocardiografia
Duracién de la exploracién (min) 15-30 10 30-40 Radiografia de térax
Seguridad it " b Segundo nivel (siel ~ TC o RMC
primer nivel no es Analisis del liquido pericardico de la pericardiocentesis
Acceso y monitorizacién +++ ++ +[- suficiente para el o drenaje quirtrgico por: a) taponamiento cardiaco;
- - diagndstico) b) sospecha de pericarditis bacteriana o neoplasica, o
Pericardio ¢) derrames sintomaticos moderados-grandes que no
Grosor pericardico +)- et et responden al trAaFamiento antiinﬂ§n}atorio ;onve’ncional
Las pruebas adicionales deben dirigirse a etiologias
Calcificaciones pericardicas + ot _ especificas de acuerdo con la presentacién clinica
(presencia de criterios clinicos de alto riesgo)
Inflamacion pericardica +[- ++ 4+
CK: creatincinasa; ECG: electrocardiograma; PCR: proteina C reactiva; RMC: resonan-
Adherencias + + +H cia magnética cardiaca; TC: tomografia computarizada; TSE: tasa de sedimentacién
. eritrocitaria.
Detecci6n del derrame ++ 4+ 4+
Caracterizacion del derrame + ++ ++
Masas pericardicas + +[++ [+ Tabla 15
Guia/monitorizacién de la 44 - - Analisis principales del liquido pericardico
pericardiocentesis
Anilisis Prueba
Morfologia cardiaca (incluida la ++ ++ +H+
caracterizacion tisular) Quimica general Concentracién proteica > 3 g/dl; razén proteina del
liquido/proteina del suero > 0,5; LDH > 200 Ul/]; liquido/
Funcién cardiaca suero > 0,62, recuento leucocitario
Sistélica 4+ 4 HH Citologia Citologia (los volimenes de liquido mayores, la
centrifugacion y el andlisis rdpido mejoran el rendimiento
Diastélica ++ - ++ diagnéstico)
Movimiento septal (acoplamiento) +++ +[- +++ Reaccion en cadena Reaccién en cadena de la polimerasa para tuberculosis
de la polimerasa
Cambios respiratorios ++ +/- ++

-:no es posible o es pobre; +: moderado; ++: bueno; +++: excelente; ECG: electrocar-
diograma; ETT: ecocardiografia transtoricica; RMC: resonancia magnética cardiaca;
TC: tomografia computarizada.

aRadiacion ionizante, nefrotoxicidad potencial del medio de contraste, reacciones
alérgicas al contraste.

bPacientes con implantes metdlicos, claustrofobia, nefrotoxicidad potencial del me-
dio de contraste, reacciones alérgicas al contraste, restringido a pacientes hemodina-
micamente estables.

<Uso de captacion de datos electrocardiograficos sincronizados.

percutanea, inserciéon de marcadores, ablaciéon con catéter)'2. El
espectro etiolégico es diferente en los paises en vias de desarrollo con
alta prevalencia de TB (p. ej., un 70-80% de las pericarditis en Africa
subsahariana y, a menudo, junto con infeccién por el VIH)?27,
Algunas caracteristicas clinicas durante la presentacién pueden
asociarse a un riesgo aumentado de etiologias especificas (no virales
ni idiopaticas) y complicaciones durante el seguimiento (recurren-
cias, taponamiento, constriccion), y se ha propuesto considerarlas
«caracteristicas de riesgo elevado» Gtiles para la clasificacion inicial
del tipo de pericarditis, que sirve para establecer la necesidad de una
blisqueda etiolégica completa y el ingreso hospitalario del paciente
concreto (figura 1y tabla web 6)8°. Los factores clasificados como
«importantes» se han validado por analisis multivariable, mientras
que los factores «menores» estan basados en la opinién de expertos y
las revisiones bibliograficas®: son fundamentalmente factores teéri-
cos de riesgo de complicaciones y sefialan la indicacién de ingreso
hospitalario y monitorizacién estrecha de la evolucién. Los factores de
riesgo mayores incluyen fiebre > 38 °C (hazard ratio [HR] = 3,56), curso
subagudo (sintomas que aparecen a lo largo de varios dias o semanas,
HR = 3,97), derrame pericardico grande (espacio diastélico libre de
ecos > 20 mm de grosor) o taponamiento cardiaco (HR = 2,15) y fra-

Microbiologia Cultivos de Mycobacterium, de aerdbicos y de anaerébicos

LDH: lactato deshidrogenasa.
aSe suele interpretar los valores de proteina y LDH altos como exudado, como en el
liquido pleural, pero no se ha validado para el liquido pericardico.

caso del tratamiento con AAS o AINE (HR = 2,50)°. Los derrames gran-
des y el taponamiento (HR = 2,51) y el fracaso del tratamiento con
AAS o AINE (HR = 5,50) también identifican un riesgo aumentado de
complicaciones durante el seguimiento (recurrencias, taponamiento,
constricciones)®. Los factores de riesgo menores son la pericarditis
asociada a miocarditis, inmunodepresion, traumatismo y tratamiento
anticoagulante oral.

En el caso de pacientes con predictores de mal pronéstico, mayo-
res o menores (figura 1), esta justificada la hospitalizacion y la bis-
queda etiolégica completa>®82128, Por el contrario, cuando estos
predictores estan ausentes, los pacientes tienen bajo riesgo de causas
especificas y complicaciones y se debe considerar el manejo ambula-
torio®. Este enfoque es seguro cuando no haya un exceso de complica-
ciones o se produzcan diagnésticos nuevos imprevistos que requieran
un tratamiento especifico®°'?8, El mismo enfoque también es ttil en el
caso de pacientes con recurrencias, que pueden tratarse general-
mente de manera ambulatoria, a menos que haya predictores de mal
prondstico o se pueda descartar una causa especifica. Con un diagnoés-
tico claro de causa idiopatica y un curso recurrente con periodos com-
pletamente libres de sintomas entre los episodios, es innecesario
repetir una bdsqueda etiol6gica nueva en cada recurrencia, excepto
cuando aparezcan caracteristicas clinicas nuevas. En las recomenda-
ciones y las tablas 14-16, se indican las investigaciones generales de
primera y segunda linea.
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Recomendaciones sobre el algoritmo diagnéstico general de las enfermedades
pericardicas

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe

En todos los casos de sospecha de enfermedad 1 C
pericardica, se recomienda una primera evaluacién
diagnéstica con:

* Auscultacién

« ECG

» Ecocardiografia transtoracica

» Radiografia de torax

» Analisis sanguineos habituales que incluyan
marcadores de inflamacién (PCR y/o TSE), recuento
leucocitario con recuento diferencial, pruebas

de funcién renal y hepdtica y pruebas de lesién
miocardica (CK, troponinas)

Se recomienda buscar predictores independientes de [ B 8,9
una causa identificable y especificamente tratable de
pericarditis (bacteriana, neoplasica, enfermedades
sistémicas inflamatorias). Los principales factores
son:

« Fiebre > 38 °C

« Curso subagudo (desarrollo de sintomas en varios
dias o semanas)

* Derrame pericardico grande (espacio diastélico
libre de eco de grosor > 20 mm)

» Taponamiento cardiaco

» Fracaso del tratamiento con AAS o AINE

Se recomienda TC o RMC como prueba de segundo 1 C
nivel en el algoritmo diagndstico de la pericarditis

Estd indicada la pericardiocentesis o el drenaje 1 C
quirdrgico en el taponamiento cardiaco o la sospecha
de pericarditis bacteriana y neoplasica

Se puede considerar la biopsia pericdrdica 1Ib C
percutinea o quirirgica en casos seleccionados de
sospecha de pericarditis tuberculosa o neoplasica

Estan indicadas las pruebas adicionales en pacientes 1 C
de alto riesgo (definidos mas arriba) de acuerdo
con la condicién clinica

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; CK: creatincinasa; ECG: electrocardiograma;
PCR: proteina C reactiva; RMC: resonancia magnética cardiaca; TC: tomografia com-
putarizada; TSE: tasa de sedimentacién eritrocitaria.

Clase de recomendacion.

"Nivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

5. ETIOLOGIAS ESPECIFICAS DE LOS SINDROMES
PERICARDICOS

5.1. Pericarditis viral
5.1.2. Definicion y espectro clinico

La mayor parte de los casos de pericarditis aguda en los paises
desarrollados se producen a partir de infecciones virales o son de
causa autorreactiva>6133-135, La pericarditis viral aguda suele presen-
tarse como una enfermedad autolimitada, y la mayoria de los pacien-
tes se recuperan sin complicaciones>6936, No obstante, también
pueden aparecer taponamiento cardiaco, pericarditis recurrente y,
mas rara, pericarditis constrictiva como consecuencia de una pericar-
ditis viral agudaZ®.

5.1.3. Patogenia

Los virus cardiotrépicos pueden causar inflamacién pericardica 'y
miocardica a través de efectos citoliticos o citotéxicos directos (p. €j.,
los enterovirus) o por mecanismos inmunomediados dirigidos por
células T o B. Se sabe que la persistencia de acidos nucleicos virales
sin replicacién viral en el peri(mio)cardio mantiene activos la infla-

macién y los derrames mediante procesos (auto)inmunitarios
dirigidos contra proteinas cardiacas especificas por mimetismo
molecular®,

5.1.4. Diagnoéstico

El diagnéstico definitivo de pericarditis viral requiere un trabajo
diagnoéstico integral de investigaciones histolégicas, citolégicas,
inmunohistolégicas y moleculares en el liquido pericardico y biopsias
pericardicas y epicardicas obtenidas en conjuncién con la pericar-
dioscopia, lo que permite la valoracién de posibles algoritmos para un
tratamiento etiol6gico'®. En cambio, las pruebas seroldgicas se han
demostrado inttiles para el diagndstico de la pericarditis viral. Mien-
tras que la regulacion al alza de la expresion de citocinas proinflama-
torias en suero no es detectable, se produce un aumento de las
concentraciones de factor de necrosis tumoral (TNF) alfa, factor de
crecimiento del endotelio vascular, factor basico de crecimiento
de fibroblastos, IL-6, IL-8 e interferén (INF) gamma en los derrames
pericardicos de pacientes con pericarditis, lo que indica la presencia
de reacciones inflamatorias locales™4", De acuerdo con esto, no hay
correlacién entre los anticuerpos antivirales en suero o el aislamiento
de virus a partir de muestras de garganta o recto con los analisis mo-
leculares positivos obtenidos a partir de la reacciéon en cadena de la
polimerasa/hibridacién in situ en la deteccién de virus cardiotrépicos
en tejido y liquido pericardicos™®.

5.1.5. Identificacion de acidos nucleicos virales

Se han detectado acidos nucleicos de diversos virus de ARN y ADN
cardiotrépicos en biopsias y liquido pericardico de nifios y adultos
con pericarditis aguda, pero también en pacientes con pericarditis
recurrente y constrictiva, fundamentalmente a partir de la técnica de
PCR cuantitativa’3'¥, Respecto a los virus de ARN, se han identificado
varios subtipos de enterovirus, incluidos los Ecovirus y Coxsackievi-
rus de los grupos A (A4, A16) y B (CVB2, CVB3, CVB4) en pacientes con
pericarditis aguda y constrictiva'>'3, Entre los virus de ARN, se ha
sospechado del virus de la gripe A (p. ej., HIN1, H5N1, H3N2) y, oca-
sionalmente, del virus chikunguifia, coronavirus humano NL-63, virus
respiratorio sincitial y virus del dengue como agentes etiopatogénicos
de la pericarditis.

En comparacién con los virus de ARN, los acidos nucleicos de los
virus de ADN, como Parvovirus B19 y Herpesvirus (virus de Epstein-
Barr y Herpesvirus 6 humano), se encuentran en las biopsias pericar-
dicas y el liquido pericardico mas frecuentemente y en mayor niimero
de copias de ADN',

Mientras que el Parvovirus B19, con hasta 7 x 10° GE/Ig ADN, se ha
detectado predominantemente en tejido epicardico, el virus de Eps-
tein-Barr se ha encontrado mas frecuentemente en el liquido pericar-
dico™3. El ADN del virus de la varicela zéster, el virus del herpes
simple y los adenovirus se detecta muy raramente en los pacientes
con pericarditis. La pericarditis asociada a citomegalovirus se encuen-
tra fundamentalmente en pacientes inmunodeprimidos y pacientes
con VIH'. En los paises en desarrollo con un despliegue terapéutico
antirretroviral mas atrasado, las reacciones inflamatorias del pericar-
dio y el miocardio asociadas al VIH (a menudo relacionadas con TB)
son complicaciones comunes®®. No obstante, actualmente no se suele
realizar estos estudios debido a su complejidad, su coste, su natura-
leza invasiva y su escasa disponibilidad.

5.1.6. Tratamiento

La pericarditis viral aguda suele presentarse como una enfermedad
autolimitada que responde bien a un tratamiento de corta duraciéon
con AINE, complementado con colchicina, sobre todo para prevenir
recurrencias*6°%585°, La identificacién de huellas virales especificas
ayuda a entender el mecanismo patogénico de la pericarditis, y puede
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Tabla 16
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Propuesta de un esquema diagndstico para algunas condiciones clinicas frecuentes en pacientes de alto riesgo

Condicién clinica

Andlisis sanguineos

Imagen Liquido pericardico®

Otros

Probable enfermedad

ANA, ENA, ANCA (ECAy calcio

Considere PET si hay arteritis

Puede ser til la consulta con

autoinmunitaria urinario de 24 h si hay sospecha  de grandes vasos (Horton un especialista. Hipereosinofilia
de sarcoidosis) o Takayasu) o sospecha (Churg-Strauss), aftas orales y
Ferritina si se sospecha de sarcoidosis genitales (Behget); diferencia
enfermedad de Still en la presion arterial entre los
dos brazos (Takayasu), ojos
secos (Sjogren, sarcoidosis),
macroglosia (amiloidosis)
Probable TB Prueba de IGRA (Quantiferon, TC de térax Tincién acido-alcohol resistente,  Cultivo y RCP del esputo y otros

ELISpot, etc.)

cultivo de Mycobacterium, RCP
por genoma. Deaminasa

de adenosina > 40 U/1,

IFNy no estimulado

fluidos biol6gicos
Considere biopsia pericardica

Probable neoplasia

Los marcadores neoplasicos
especificos no son especificos
ni sensibles (CA125 en sangre
suele aumentar de modo no
especifico cuando hay derrames
Serosos)

TC de térax y abdomen,
considere PET

Citologia (los volimenes mas
grandes, la centrifugacion

y el andlisis rapido mejoran
el rendimiento diagnéstico).
Marcadores tumorales

(p. ej., CEA > 5 ng/ml o CYFRA
21-1> 100 ng/ml)

Considere biopsia pericardica

Probable infeccién viral

Actualmente se prefiere la
bisqueda genémica con RCP
ala serologia de la mayoria

Biisqueda genémica con RCP de
agentes infecciosos especificos,
como enterovirus, adenovirus,

Consulta con el especialista
en infecciosas en casos
de positividad

de los virus®
Considere serologia para VHC
y VIH

Parvovirus B19, HHV-6, CMV,
VEB®

Probable infeccién bacteriana Cultivo de sangre antes de TC de térax
administrar antibi6ticos

Serologia para Coxiella burnetii si

hay sospecha de fiebre Q

Serologia para Borrelia spp. si

hay sospecha de enfermedad

de Lym

Cultivo de aerdbicos
y anaerdbicos
Glucosa

Considere biopsia pericardica

Probable enfermedad
autoinflamatoria (fiebre
periddica)

FMF y mutaciones TRAPS

Posibles pistas de TRAPS son
las formas familiares y la mala
respuesta a la colchicina

Derrame pericardico crénico TSH. Pruebas de funcién renal

Considere las oportunas pruebas
cuando haya sospecha
de neoplasiay TB

Probable constriccién BNP (casi normal)

biventricular

RMC, TC de térax, cateterizacién

Todas las pruebas cuando haya
sospecha de TB

ANA: anticuerpos antinucleares; ANCA: anticuerpos citoplasmicos antineutrofilicos; BNP: péptido natriurético de tipo B; CEA: antigeno carcinoembrionario; CMV: citomegalovirus;
ECA: enzima de conversién de la angiotensina; ENA: anticuerpo antiantigeno nuclear extraible; FMF: fiebre mediterranea familiar; HCV: virus de la hepatitis C; HHV: Herpesvirus
humano; HIV: virus de la inmunodeficiencia humana; IFNy: interfer6n gamma; IGRA: prueba de liberacién de IFNy; PET: tomografia por emision de positrones; RCP: reaccién en
cadena de la polimerasa; RMC: resonancia magnética cardiaca; TB: tuberculosis; TC: tomografia computarizada; TRAPS: sindrome periddico asociado al receptor del factor de

necrosis tumoral; TSH: tirotropina; VEB: virus de Epstein-Barr.
2Considere conservar una muestra estéril para andlisis posteriores.

bVéase la seccion de pericarditis viral: actualmente estos estudios no tienen implicaciones terapéuticas ni pronésticas.
IGRA son andlisis sanguineos que pueden ayudar a diagnosticar una infeccién por Mycobacterium tuberculosis. No ayudan a diferenciar entre infeccién tuberculosa latente y

tuberculosis.

permitir un enfoque terapéutico especifico individualizado y etiol6gi-
camente dirigido al distinguir una etiologia viral de una inflamacién
autorreactiva®3. Algunos expertos proponen aplicar un tratamiento
antiviral similar al de la miocarditis (tratamiento con IGIV en las infec-
ciones sistémicas agudas con enterovirus, citomegalovirus, virus de
Epstein-Barr y Parvovirus B19, valganciclovir oral en la perimiocaditis
por Herpesvirus 6 humano, interfer6n gamma (IFNy) para la pericardi-
tis enteroviral)'*3. No obstante, estos tratamientos se encuentran toda-
via en fase de evaluacién y raramente se utilizan. Se recomienda la
participacién de especialistas en enfermedades infecciosas. Hasta la
fecha, no hay un tratamiento para resolver el problema de la persisten-
cia viral y la inflamacién consiguiente, sobre todo cuando esta indu-
cida por infecciones con Herpesvirus y Parvovirus B19'*%, Es importante
sefialar que los corticoides no suelen estar indicados en la pericarditis
viral, ya que se sabe que pueden reactivar muchas infecciones virales y,
por lo tanto, favorecer el desarrollo de inflamacién.

Recomendaciones sobre el diagnéstico y el tratamiento de la pericarditis viral

Recomendaciones Clase* Nivel> Reft

Para el diagnéstico definitivo? de la pericarditis Ila C
viral, se debe considerar un estudio diagndstico

integral que incluya estudios histoldgicos, citoldgicos,
inmunohistolégicos y moleculares en liquido pericardico

y biopsias pericardicas/epicardicas

No se recomienda realizar sistematicamente serologias C
virales, con la posible excepcién del VIH y VHC

No se recomienda el tratamiento con corticoides C
en la pericarditis viral

VHC: virus de la hepatitis C; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
Clase de recomendacion.
PNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.
9En ausencia de este argumento, se debe utilizar el término «presunta pericarditis viral».
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5.2. Pericarditis bacteriana

La pericarditis bacteriana es relativamente infrecuente en la prac-
tica clinica en los paises desarrollados con baja prevalencia de TB. La
pericarditis tuberculosa es la forma mas habitual en todo el mundo y
la causa mas comun de enfermedad pericardica en los paises en vias
de desarrollo. Se discute esta forma y también la pericarditis puru-
lenta, que es menos frecuente.

5.2.1. Pericarditis tuberculosa

La pericarditis tuberculosa causa < 4% de la enfermedad pericar-
dica en el mundo desarrollado®552. En cambio, la TB es causa
de derrame pericardico clinicamente significativo en mas del 90% de
las personas infectadas por el VIH y en un 50-70% de las personas no
infectadas por el VIH que viven en los paises en desarrollo donde la
TB es endémica”. La enfermedad puede ocurrir a cualquier edad y
afecta mas frecuentemente a varones que a mujeres'®, La evidencia
clinica de compresién cardiaca crénica que se parece a insuficien-
cia cardiaca congestiva es la presentacién mas frecuente’, Las
presentaciones clinicas son derrame pericardico, pericarditis efusivo-
constrictiva y pericarditis constrictiva’. La pericarditis tuberculosa
tiene una mortalidad de un 17-40% a los 6 meses del diagnostico''. Es
importante hacer hincapié en que la mayor parte de la informacién
sobre pericarditis tuberculosa procede de areas endémicas de paises
subdesarrollados y pacientes inmunodeprimidos. La aplicabilidad de
esta informacion a los paises occidentales es cuestionable.

5.2.1.1. Diagnéstico

El diagnéstico «definitivo» de pericarditis tuberculosa se basa en la
presencia del bacilo tuberculoso en el liquido pericardico o en una
seccidn histolégica del pericardio, en cultivo o por andlisis por reac-
cién en cadena de la polimerasa (Xpert MTB/RIF); un diagndstico
«probable» se realiza cuando hay alguna prueba de la existencia de TB

Tabla 17

en un paciente con pericarditis de causa indeterminada, un exudado
pericardico linfocitico con elevacién de IFNy no estimulado, concen-
traciones elevadas de deaminasa de adenosina o lisozima o una res-
puesta adecuada a la quimioterapia antituberculosa en areas
endémicas”. El IFNy no estimulado ofrece mayor precisién en el diag-
noéstico de pericarditis tuberculosa microbiol6gicamente confirmada
que el test de deaminasa de adenosina y la prueba Xpert MTB/RIF'42,
En la tabla 17 se propone un protocolo para la evaluacién de sospecha
de derrame pericardico tuberculoso.

5.2.1.2. Manejo

Un régimen terapéutico eficaz para el tratamiento de la TB extra-
pulmonar es la combinacién de rifampicina, isoniazida, pirazinamida
y etambutol durante al menos 2 meses, seguido de isoniazida y rifam-
picina (6 meses de tratamiento total). El tratamiento > 9 meses no se
asocia a mejores resultados y tiene la desventaja de aumentar el coste
y el riesgo de mal cumplimiento del paciente3.

La evolucién hacia pericarditis constrictiva es una grave complica-
cién potencial. La constriccion se desarrolla generalmente en los pri-
meros 6 meses de presentaciéon con una pericarditis efusiva
(pericarditis efusivoconstrictiva)”. La constriccién pericardica tu-
berculosa casi siempre esta asociada a engrosamiento pericardico.
Antes de la introduccién de la quimioterapia antituberculosa efectiva,
hasta un 50% de los pacientes con pericarditis tuberculosa progresa-
ban a constriccién. El tratamiento antituberculoso basado en rifampi-
cina ha reducido la incidencia de constriccién a un 17-40%. Es
fundamental aplicar un tratamiento antibiético adecuado para preve-
nir esta progresion’®'#4, Ademas, otras dos intervenciones pueden
reducir la incidencia de constricciéon: la primera es la uroquinasa
intrapericardica® y la segunda es la administracién de dosis adyu-
vantes de prednisolona altas, que puede reducir la incidencia de peri-
carditis constrictiva en un 46% independientemente del estado del
VIH, segln resultados del estudio IMPI?”. El tratamiento corticoideo
adicional con prednisolona durante 6 semanas tiene un efecto neutral

Un protocolo escalonado para la evaluacién de pericarditis tuberculosa sospechada y derrame pericardico

Fase 1: evaluaciéon
inicial no invasiva
es especifico de etiologia tuberculosa

La radiografia de térax puede revelar cambios que indiquen tuberculosis pulmonar en el 30% de los casos
Ecocardiograma: la presencia de un gran derrame pericardico con proyecciones frond-like y liquido con aspecto granuloso indica exudado, pero no

La TC y/o la RM del térax son modalidades de imagen alternativas de estar disponibles: busque evidencia de derrame pericardico y engrosamiento
(>3 mm) y linfadenopatia tipica mediastinica y traqueobronquial (> 10 mm, centro hipodenso, esfera), con preservacién de los ganglios linfaticos

hiliares

Se debe considerar cultivo de Mycobacterium tuberculosis en esputo, aspirado gastrico y/u orina en todos los pacientes

Biopsia de ganglio escaleno si no hay liquido pericardico disponible y hay linfadenopatia

La prueba cutanea de la tuberculina no es itil en adultos independientemente de la prevalencia de tuberculosis en el entorno

Si no se dispone de liquido pericardico, una puntuacién diagndstica > 6, basada en los siguientes criterios, es fuerte indicio de pericarditis
tuberculosa en personas que viven en dreas endémicas: fiebre (1), sudores nocturnos (1), pérdida de peso (2), concentracién de globulinas > 40 g/l

(3) y recuento leucocitario periférico < 10 x 109/1 (3)

Fase 2:
pericardiocentesis
andlisis del liquido pericardico:

La pericardiocentesis terapéutica esta absolutamente indicada en presencia de taponamiento cardiaco
Se debe considerar pericardiocentesis diagndstica para todos los pacientes con sospecha de pericarditis tuberculosa y se debe realizar los siguientes

« Inoculacién directa del fluido pericardico en medio de cultivo Kirchner liquido de doble potencia (o un medio equivalente) y cultivo de

M. tuberculosis

» Andlisis cuantitativo de los acidos nucleicos de M. tuberculosis por reaccion en cadena de la polimerasa (XpertMTB/RIF)

* Pruebas bioquimicas para diferenciar entre exudado y trasudado (proteinas del liquido y el suero; LDH del liquido y el suero)
« Andlisis y recuento leucocitario y citologia: un exudado linfocitico es mds propio de la pericarditis tuberculosa

* Pruebas indirectas de infeccion tuberculosa: IFNy, ADA o test de lisozima

Fase 3: biopsia
pericardica

Biopsia «terapéutica»: como parte del drenaje quirtrgico en pacientes con taponamiento cardiaco recidivante después de pericardiocentesis o que
requieran drenaje abierto del liquido pericardico por acumulacién repetida del liquido o ausencia de respuesta al tratamiento médico empirico

Biopsia diagnéstica: en dreas donde la tuberculosis sea endémica, no se requiere una biopsia diagndstica previa al inicio del tratamiento
antituberculoso empirico. En dreas donde la tuberculosis no sea endémica, se recomienda biopsia diagndstica para pacientes con mas de 3 semanas
de enfermedad sin que se haya establecido un diagnéstico etiolégico mediante otras pruebas

Fase 4: quimioterapia
antituberculosa

Tuberculosis endémica en la poblacién: se recomienda ensayar quimioterapia antituberculosa empirica en el derrame pericardico exudativo
después de excluir otras causas, como enfermedad maligna, uremia, traumatismo, pericarditis purulenta y enfermedades autoinmunitarias

empirica

Tuberculosis no endémica en la poblacién: cuando el estudio sistematico no es capaz de establecer el diagndstico de pericarditis tuberculosa, no hay
justificacién para iniciar tratamiento antituberculoso empirico

ADA: deaminasa de adenosina; LDH: lactato deshidrogenasa; RM: resonancia magnética; TB: tuberculosis; TC: tomografia computarizada.
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en el resultado clinico combinado de muerte por cualquier causa,
taponamiento cardiaco que requiere pericardiocentesis o constriccién
pericardica; sin embargo, este tratamiento se ha asociado con
aumento del riesgo de malignidades asociadas al VIH en el grupo tra-
tado con prednisolona?. El tratamiento esteroideo adyuvante se ha
asociado a disminucién de la incidencia de constriccién pericardica y
hospitalizacién. Los efectos beneficiosos de la prednisolona en la
constriccion y las hospitalizaciones fueron similares entre pacientes
VIH positivos y negativos. Sobre esta base, puede ser razonable usar
tratamiento adyuvante con corticoides en pacientes con pericarditis
tuberculosa sin infeccién por el VIH y evitarlo en sujetos infectados,
debido al aumento del riesgo de malignidad®”.

Recomendaciones sobre el diagnéstico y el tratamiento de la pericarditis
tuberculosa y el derrame

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe

Se debe considerar la pericardiocentesis diagnéstica Ila C
para todos los pacientes con sospecha de pericarditis
tuberculosa

Se puede considerar la uroquinasa intrapericardica IIb C
para reducir el riesgo de constriccién en la pericarditis
tuberculosa efusiva

Para pacientes que viven en zonas no endémicas, C
no se recomienda el tratamiento antituberculoso

empirico cuando el estudio sistematico no es capaz de

confirmar el diagnéstico de pericarditis tuberculosa

Para pacientes que viven en zonas endémicas, se I C
recomienda quimioterapia antituberculosa empirica

para el tratamiento del derrame pericardico exudativo

después de excluir otras causas

Se puede recomendar el tratamiento adyuvante con b C
esteroides para la pericarditis tuberculosa en los

casos VIH negativos y se debe evitar en la pericarditis

tuberculosa asociada al VIH

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

Recomendaciones sobre el manejo general de la pericarditis tuberculosa

infeccion directa y reaccién purulenta. La era moderna de la inmuno-
supresion iatrogénica y asociada al VIH ha sido testigo de la aparicién
de diversos microorganismos inusuales.

5.2.2.2. Diagnéstico

La pericarditis purulenta es rara y se manifiesta generalmente
como una grave enfermedad febril. La sepsis subyacente puede ser
predominante en la enfermedad¢-4°, La sospecha de pericarditis
purulenta es una indicacién para pericardiocentesis urgente'>2, que
es diagnoéstica. El liquido puede ser francamente purulento. La pre-
sencia de un cociente de glucosa pericardica:glucosa sérica bajo
(media, 0,3) y un recuento de glébulos blancos en liquido pericardico
alto, con una proporcién importante de neutréfilos (recuento celular
medio, 2,8/ul; el 92% neutroéfilos), distingue la pericarditis purulenta
de la tuberculosa (cociente de glucosa, 0,7; recuento celular, 1,7/ul; el
50% neutrofilos) y la neoplasica (cociente de glucosa, 0,8; recuento
celular, 3,3/ul; el 55% neutréfilos)™°. El liquido debe ser enviado para
estudio bacteriano, fngico y tuberculoso, con sangre para cultivos y
toma de otras muestras segtn la presentacion clinica'.

5.2.2.3. Manejo

La pericarditis purulenta debe manejarse de forma agresiva, ya
que la muerte es inevitable si no se trata, mientras que con un trata-
miento integral se ha documentado un 85% de supervivencia tras el
episodio y buen pronéstico a largo plazo®°4s, Se debe iniciar de
manera empirica un tratamiento antimicrobiano intravenoso hasta
que los resultados microbiolégicos estén disponibles. El drenaje es
crucial. Los derrames purulentos suelen ser muy loculados y propen-
sos a reacumularse rapidamente. La trombolisis intrapericardica es
un tratamiento posible en casos de derrame loculado para conseguir un
drenaje adecuado antes de recurrir a la cirugia''. Se debe considerar
la pericardiostomia subxifoidea y el lavado de la cavidad pericardica’.
Esto permite un drenaje mas completo del derrame, ya que las locula-
ciones se pueden lisar manualmente.

Recomendaciones sobre el diagnéstico de la pericarditis purulenta

.. Recomendaciones Clase*  Nivel® Reft
constrictiva
) o Se recomienda pericardiocentesis de urgencia I C
Recomendaciones Clase*  Nivel Reft para el diagnéstico de pericarditis purulenta
Se recomiendan los farmacos antituberculosos I C Se recomienda enviar el liquido pericardico I C

estandar durante 6 meses para prevenir la
constriccion pericardica tuberculosa

para estudios bacterianos, flingicos y tuberculosos
y extraer sangre para cultivo

Se recomienda la pericardiectomia si la condicion [ C
del paciente no mejora o se deteriora después
de 4-8 semanas de tratamiento antituberculoso

Clase de recomendacién.
°Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

5.2.2. Pericarditis purulenta
5.2.2.1. Epidemiologia

La pericarditis purulenta es rara y representa menos del 1% de los
casos>S. En las series de paises occidentales, los microorganismos mas
frecuentes son los estafilococos, estreptococos y neumococos, y las
lesiones asociadas predominantes, el empiema (50%) o la neumonia
(33%)™8, En pacientes inmunodeprimidos o después de una cirugia
cardiaca, son mas comunes Staphylococcus aureus (30%) y los hongos
(20%)™. También se han documentado microorganismos anaer6bicos
procedentes de la orofaringe™8, La infeccion puede ser hematégena o
por propagacioén contigua desde el espacio retrofaringeo, las valvulas
cardiacas y el diafragma'®. Neisseria meningitidis puede afectar al
pericardio, ya sea iniciando un derrame estéril inmunomediado o por

Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

Recomendaciones sobre el tratamiento de la pericarditis purulenta

Recomendaciones Clase*  Nivel®  Reft
Se recomienda drenaje pericardico eficaz I C

en la pericarditis purulenta

Estd indicada la administracién de antibiéticos I C
intravenosos para el tratamiento de la pericarditis

purulenta

Se debe considerar la pericardiotomia subxifoidea Ila C

y el lavado de la cavidad pericardica

Se debe considerar la trombolisis intrapericardica Ila C

Se debe considerar la pericardiectomia cuando haya Ila C

adherencias densas, derrame loculado o purulento,
recurrencia de taponamiento, infeccién persistente
y progresién a constriccién

Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.
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5.3. Pericarditis en la insuficiencia renal

La enfermedad renal y el conjunto de la enfermedad renal termi-
nal se asocian a una posible afeccion pericardica'? En los pacientes
urémicos, se puede encontrar tres enfermedades diferentes: pericar-
ditis urémica —antes de la terapia de reemplazo renal o dentro de las
primeras 8 semanas de su inicio—, pericarditis por dialisis —tras esta-
bilizacién por dialisis (normalmente 8 o mas semanas tras su ini-
cio)™3—, y muy raramente pericarditis constrictiva. La incidencia
general de pericarditis en la enfermedad renal terminal ha dismi-
nuido un 5% en los pacientes que inician didlisis'*%. Se ha descrito una
frecuencia de pericarditis por dilisis que varia del 2 al 21%, aunque
no hay datos recientes.

Las formas mas habituales de afeccién pericardica en la enferme-
dad renal terminal son la pericarditis aguda y el derrame pericardico
crénico, y una forma poco frecuente es la pericarditis constrictiva cré-
nica. Las caracteristicas tipicas de esta forma de pericarditis son la
baja incidencia de dolor toracico pleuritico (hasta el 30% de los
pacientes estan asintomaticos) y la ausencia de anomalias electrocar-
diograficas en la mayoria de los casos, probablemente por la ausencia
de inflamacién miocardica'?*'*, Los pacientes con enfermedad renal
terminal tienen mds probabilidad de sufrir derrame pericardico cré-
nico debido a la sobrecarga de volumen crénica'2 No todos los derra-
mes pericardicos se deben a la inflamacién, y el volumen normal de
liquido pericardico es mayor en los pacientes estables en hemodialisis
que en los controles normales'>. Con el desarrollo de la terapia de
reemplazo renal, la incidencia de derrames hemodindmicamente sig-
nificativos ha disminuido'?%561%, La causa mas probable de pericardi-
tis urémica es la retenciéon de metabolitos téxicos'2'>”. Debido a que
el derrame pericardico de los pacientes urémicos suele contener san-
gre, la anticoagulacién se debe usar con precaucién o evitarla en
pacientes que inician dialisis'>>17",

Recomendaciones sobre el manejo de la pericarditis en la insuficiencia renal

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe

Se debe considerar la didlisis en la pericarditis Ila C
urémica

Cuando los pacientes con didlisis adecuada sufren Ila C
pericarditis, se debe considerar intensificacién de la
dialisis

Se puede recomendar la aspiracién pericardica y/o el 1Ib C
drenaje para pacientes no respondedores que estan
en dialisis

Se puede considerar AINE y corticoides (sistémicos 1Ib C
o intrapericardicos) cuando la dialisis intensiva no
es eficaz

La colchicina estd contraindicada para pacientes con C
pericarditis y deterioro renal grave (tabla web 1B)

AINE: antiinflamatorios no esteroideos.
Clase de recomendacién.

"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

5.4. Afeccion pericardica en las enfermedades sistémicas
autoinmunitarias y autoinflamatorias

La afeccién pericardica en las enfermedades sistémicas autoinmu-
nitarias puede ser sintomatica (pericarditis y derrame pericardico
sintomatico) o asintomatica (normalmente derrame pericardico) y,
generalmente, refleja el grado de actividad de la enfermedad subya-
cente®. Aproximadamente un 5-15% de los pacientes con pericarditis

aguda o recurrente pueden tener una enfermedad sistémica autoin-
munitaria, ya sea franca o subyacente (tabla 1 y tabla web 5)°77129-131,
La afeccién pericardica es frecuente en el lupus eritematoso sisté-
mico, el sindrome de Sjogren, la artritis reumatoide y el escleroderma,
pero también puede estar presente en la vasculitis sistémica, el sin-
drome de Behcet, la sarcoidosis y las enfermedades inflamatorias
intestinales. La afeccién pericardica raramente aparece como la pri-
mera manifestacién de estas enfermedades. En la mayoria de los
pacientes, la enfermedad subyacente ya se ha diagnosticado por sin-
tomas y signos tipicos. La afeccién miocardica inflamatoria concomi-
tante puede complicar la presentaciéon y hay que descartarla. Si las
caracteristicas clinicas indican una posible enfermedad sistémica
autoinmunitaria, esta justificado realizar una btsqueda etiol6gica
dirigida junto con una consulta al especialista. El tratamiento
debe dirigirse especificamente al control de la enfermedad sistémica
subyacente®.

Los pacientes con fiebres periddicas constituyen un subgrupo
especifico. Se trata de trastornos genéticos caracterizados por muta-
ciones de genes que afectan a la regulacién de la respuesta inflamato-
ria, sin participacién de células T especificas o autoanticuerpos!s-61,
Estos trastornos suelen detectarse en la poblacion pediatrica, aunque
algunos pacientes sufren el inicio de la enfermedad en la vida adulta.
Los sindromes autoinflamatorios mas comunes son la fiebre medite-
rranea familiar, en la que los episodios de serositis duran solo
1-3 dias, y el sindrome peri6dico asociado al receptor del TNF, en el
que los episodios duran semanas. Las mutaciones asociadas a estos
trastornos son raras en la pericarditis recurrente'?-'¢', Estas condicio-
nes pueden caracterizarse por una expresion exagerada de IL-1'', Se
ha documentado una tasa de recurrencia familiar de pericarditis del
10% entre los familiares de estos pacientes'®*64, Estos datos apuntan a
predisposicién genética en al menos un subgrupo de pacientes; esta
justificado realizar un asesoramiento en estos casos. Los antecedentes
familiares de pericarditis o fiebres peri6dicas, mala respuesta a la col-
chicina y necesidad de fairmacos inmunosupresores son pistas que
indican una posible enfermedad autoinflamatoria'®; en estos casos,
se puede considerar el tratamiento con fairmacos anti-IL-1 o
anti-TNF3!32160,

5.5. Sindrome posdaiio cardiaco

El término sindrome posdafio cardiaco (SPDC) es un paraguas que
abarca un grupo de sindromes pericardicos inflamatorios que incluye
la pericarditis tras infarto de miocardio, el sindrome pospericardioto-
mia (SPP)y la pericarditis postraumatica, ya sea iatrogénica o no’2, Se
piensa que este tipo de sindromes tiene una patogenia autoinmunita-
ria que se pone en marcha por el dafio inicial a los tejidos pericardico
o pleural causado por la necrosis miocardica (pericarditis tardia tras
infarto de miocardio o sindrome de Dressler), un traumatismo quirtr-
gico (SPP), un traumatismo toracico accidental (pericarditis trauma-
tica) o un traumatismo iatrogénico con o sin sangrado (pericarditis
después de una intervencién cardiaca invasiva)™'. El concepto de
patogenia inmunomediada se apoya en el periodo latente de unas
pocas semanas, en general, hasta que aparecen las primeras manifes-
taciones y la respuesta a los farmacos antiinflamatorios (AINE, corti-
coides, colchicina) con la posibilidad de recurrencias. El sangrado
pericardico y la incisién pleural son desencadenantes del sin-
drome>1%6, Algunas formas, como el sindrome de Dressler, se han
vuelto raras con la terapia de reperfusién precoz del infarto de mio-
cardio; sin embargo, pueden ocurrir incluso en casos de sangrado
menor hacia el pericardio?’.

5.5.1. Definicion y diagnostico
Seglin los criterios diagnoésticos propuestos para el SPP'68-170, se

puede llegar al diagnéstico de SPDC después de un dafio cardiaco
siguiendo criterios clinicos: a) fiebre sin causas alternativas;
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b) dolor toracico pericarditico o pleuritico; c) roces pericardicos o
pleurales; d) evidencia de derrame pericardico, o e) derrame pleural
con elevacién de la PCR. Deben cumplirse al menos dos de los cinco
criterios. La l6gica para proponer criterios especificos en lugar de
adoptar los mismos que se usan para la pericarditis es que estos sin-
dromes pueden tener afecciéon pleuropericardica concomitante y
posibles infiltrados pulmonares, y no son simplemente una pericar-
ditis'. Ademas, a veces es dificil diferenciar los SPDC de las simples
consecuencias mecanicas de la cirugia (como el derrame pericardico
o pleural). La demostracién de actividad inflamatoria es esencial
para establecer el diagndstico. La evaluacién diagndstica basica de
un paciente con sospecha de SPDC debe incluir exploracion fisica,
ECG, ecocardiograma y ecografia toracica o radiografia de térax'32165,
Sobre esta base, se recomienda la ecocardiografia cuando haya sos-
pecha de complicacién iatrogénica después de una intervencion car-
diovascular?3132,

5.5.2. Manejo

El tratamiento de los SPDC se basa fundamentalmente en un régi-
men antiinflamatorio empirico, que también puede mejorar y reducir
la tasa de recurrencias'’. El mismo esquema terapéutico adoptado
para la pericarditis es eficaz en todas estas formas, incluida la pericar-
ditis tras infarto de miocardio (tabla 3). La colchicina no esta reco-
mendada para los derrames posoperatorios cuando no haya
inflamacién sistémica'’>"74, De forma parecida, los AINE no suelen
estar indicados para los derrames posquirtrgicos asintomaticos, y su
uso puede asociarse a un riesgo aumentado de efectos secundarios
relacionados con los AINE"73174,

5.5.3. Prevencion

Se han examinado diversas estrategias preventivas en unos pocos
estudios en relacién con AAS'5, metilprednisolona'®, dexameta-
sona'”’ y colchicina'68'69172, Se incluyeron cuatro estudios clinicos
controlados para la prevencién primaria del SPP en una revision sis-
tematica de 894 pacientes; tres estudios fueron ensayos clinicos
aleatorizados a doble ciego. Las comparaciones de tratamientos fue-
ron colchicina frente a placebo (dos estudios clinicos que incluyeron
a 471 pacientes), metilprednisolona frente a placebo (un estudio cli-
nico con 246 pacientes pediatricos) y AAS frente a controles histori-
cos (un estudio clinico no aleatorizado que incluyé a 177 pacientes
pediatricos). El metanalisis demostrd que solo la colchicina se aso-
ciaba a un riesgo disminuido de SPP (odds ratio [OR] = 0,38). Los
resultados de metilprednisolona (OR = 1,13) y AAS (OR = 1,00) fueron
negativos'®. El estudio Colchicine for Prevention of the Post-pericar-
diotomy Syndrome and Post-operative Atrial Fibrillation (COPPS-2)
confirmé la eficacia general del uso perioperatorio de colchicina,
pero también se observé que se asociaba a un riesgo aumentado de
efectos secundarios gastrointestinales'”? comparado con el uso
posoperatorio de colchicina'®, La colchicina no estd recomendada
para el tratamiento perioperatorio y la prevencion de los derrames
posoperatorios en ausencia de inflamacién sistémica'’?. En otro
estudio clinico'”’, no se demostré eficacia de altas dosis de dexame-
tasona (1 mg/kg como Gnica dosis intraoperatoria) en la prevencién
de los SPP o las complicaciones por SPP.

5.5.4. Pronéstico

A pesar del escaso niimero de resultados publicados, el pronéstico
de los SPP es generalmente bueno'’®. Hay muy pocos datos disponi-
bles sobre otras formas de SPP. En la serie publicada de mayor tamafio
sobre pacientes con SPP después de cirugia cardiaca'®s, las tasas de
complicaciones fueron bajas: < 4% de recurrencias, < 2% de tapona-
miento cardiaco y ning(in caso de constriccion, aunque el ingreso hos-
pitalario de estos pacientes puede ser largo. No obstante, se ha

documentado progresién a pericarditis constrictiva en un 3% de los
casos®.

5.5.4.1. Pericarditis tras infarto de miocardio

Después de un infarto agudo de miocardio (IAM), pueden ocurrir
tres tipos de complicaciones pericardicas importantes: a) derrame
pericardico; b) pericarditis precoz asociada a infarto (a menudo cono-
cida como pericarditis tras infarto precoz, tipicamente unos pocos
dias tras el JAM), y c¢) pericarditis tardia o sindrome tras dafio cardiaco
(Dressler) (tipicamente 1-2 semanas después del IAM).

La pericarditis tras infarto precoz suele aparecer pronto después
de un IAM y es transitoria. Esta complicacién es rara en la era de la
angioplastia primaria y estd relacionada sobre todo con la reperfusién
tardia o el fracaso de la reperfusion coronaria'®’. Los criterios diagnds-
ticos no difieren de los de pericarditis aguda. Los cambios eletrocar-
diograficos normalmente estan eclipsados por el infarto de miocardio.
No obstante, los segmentos ST pueden permanecer elevados, con per-
sistencia de ondas T verticales, ya que estas pueden volverse vertica-
les nuevamente después de haberse invertido. Se debe realizar una
ecocardiografia a los pacientes con sospecha de haber sufrido infarto
para evaluar la presencia de derrame pericardico. La RMC se puede
usar para demostrar la presencia de inflamacién pericardica concomi-
tante'”, Se debe estudiar a los pacientes con un derrame pericardico
> 10 mm de grosor tras infarto por posible rotura subaguda®'®', E]
tratamiento es generalmente de apoyo, ya que la mayor parte de los
casos son autolimitados. No obstante, una minoria de pacientes pue-
den tener sintomas persistentes que requieran un tratamiento adicio-
nal. En estos casos, se puede considerar el uso de AAS junto con
colchicina.

La pericarditis tras infarto tardia (sindrome de Dressler) es rara
(< 1%) en la era de la angioplastia primaria y puede reflejar mayor
tamario del IAM o una reperfusién tardia'®’. El diagndstico y el trata-
miento son similares a los recomendados para los SPDC.

Aunque la pericarditis se asocia a un tamafio de infarto mas
grande, la mortalidad intrahospitalaria y a 1 afio y los episodios car-
diacos adversos mayores fueron similares en pacientes con y sin peri-
carditis. La intervencién coronaria percutanea realizada a tiempo
puede reducir la ocurrencia de pericarditis tras infarto. La pericarditis
tras infarto precoz sigue siendo un marcador de mayor tamaiio del
infarto, pero sin significado pronéstico independiente’’.

5.5.4.2. Derrames posquirtirgicos

Los derrames pericardicos posquirdrgicos son relativamente frecuen-
tes después de la cirugia cardiaca. Suelen desaparecer en 7-10 dias,
pero algunas veces persisten mas tiempo y pueden ser peligrosos. Las
colecciones pericardicas precoces tras cirugia cardiaca deben inter-
pretarse en el contexto clinico del paciente. Se ha descrito que son
asintomaticas en el 22% de los pacientes 2 semanas tras la cirugia car-
diaca'®2, El pronéstico es bueno para los derrames leves que ocurren
en 2 de cada 3 casos, pero los derrames de moderados a grandes (1 de
cada 3) pueden progresar a taponamiento cardiaco en un 10% de los
casos 1 mes después de la cirugia cardiaca'®83, El tratamiento de
estos derrames asintomaticos con diclofenaco se ha demostrado
indtil en el estudio POPE y puede asociarse a un riesgo aumentado de
efectos secundarios relacionados con el uso de AINE'”. En cambio, el
taponamiento cardiaco que tiene lugar en las primeras horas después
de la cirugia cardiaca suele deberse a hemorragia en el espacio peri-
cardico, y en estos casos es obligatoria la reintervencién quirtrgica.

5.6. Derrame pericardico traumatico y hemopericardio
Cualquier intervencién cardiaca (p. ej., intervencién coronaria per-

cutdnea, implante de marcapasos, ablacién con radiofrecuencia)
puede ser causa de hemopericardio y taponamiento cardiaco debido
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Recomendaciones sobre el manejo y la prevencion del sindrome tras dafio
cardiaco

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe

Se recomienda tratamiento antiinflamatorio para I B 171
pacientes con SPDC para acelerar la remisién de los
sintomas y reducir las recurrencias

Se recomienda AAS? como primera eleccién para el I C
tratamiento antiinflamatorio de la pericarditis tras

infarto de miocardio y en pacientes que ya reciben

tratamiento antiplaquetario

Se debe considerar afiadir colchicina al AAS o Ila B 58
AINE para el tratamiento del SPDC, igual que en la
pericarditis aguda

Se debe considerar el tratamiento con colchicina Ila
después de la cirugia cardiaca usando dosis

ajustadas por el peso (0,5 mg una vez en

pacientes de peso < 70 kg y 0,5 mg dos veces

al dia en pacientes de peso > 70 kg), sin dosis

de carga, para la prevencién del SPP cuando

no haya contraindicaciones y se tolere bien. La
administracién preventiva de colchicina esta

recomendada durante 1 mes

168,169

Se debe considerar un seguimiento cuidadoso Ila C
después del SPDC para excluir una posible

evolucion hacia pericarditis constrictiva con

ecocardiografia cada 6-12 meses de acuerdo con las

caracteristicas clinicas y los sintomas

AAS: acido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos; SPDC: sindrome
posdafio cardiaco; SPP: sindrome pospericardiotomia.
Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.
‘Referencias que respaldan las recomendaciones.
dLos efectos antiplaquetarios del AAS se han demostrado con dosis de hasta 1,5 g/dia.
No hay datos a favor o en contra sobre el uso de dosis mayores en este contexto.

a perforacién coronaria o de una de las camaras. El derrame pericar-
dico inducido por traumatismo esta incluido en el concepto mas
amplio de SPDC™2, No obstante, en caso de traumatismo toracico
franco complicado con taponamiento cardiaco, la magnitud del trau-
matismo es la causa principal del sindrome. El diagnéstico incluye la
presencia de antecedente de traumatismo toracico como desencade-
nante del sindrome junto con los signos y sintomas de pericarditis
(dolor toracico, roce pericardico, disnea, fiebre de baja magnitud) y
marcadores de reaccion inflamatoria (PCR elevada, leucocitosis, TSE).
El ECG se usa normalmente para descartar un IAM como posible causa
de pericarditis. La radiografia de térax puede ayudar a detectar car-
diomegalia y derrames pleurales. La ecocardiografia transtoracica se
usa para detectar la presencia, el tamafio y la importancia hemodina-
mica del derrame pericardico. Un estudio clinico aleatorizado reciente
ha demostrado que el uso de ecocardiografia transtoracica limitada
ha mejorado el tiempo desde el traumatismo hasta el quir6fano y ha
reducido la tasa de mortalidad'®4.

Por lo tanto, el tratamiento difiere segtin la gravedad del sindrome.
Para los casos con pericarditis postraumatica sin deterioro hemodina-
mico, el tratamiento se basa fundamentalmente en un régimen anti-
inflamatorio empirico y tratamiento adyuvante con colchicina, de
demostradas seguridad y eficacia en la prevencion de la pericarditis*.
Para los casos de traumatismo penetrante en corazén y térax
que pone en peligro la vida, se recomienda una toracotomia de urgen-
cia para mejorar la supervivencia, en lugar de la estrategia clasica de
pericardiocentesis inicial como puente a la cirugia'®>s, Se suele reali-
zar por abordaje anterolateral izquierdo que permite la pericardioto-
mia con alivio eficaz del taponamiento cardiaco y masaje cardiaco
directo cuando sea necesario.

En el contexto de la diseccién adrtica con hemopericardio y sospe-
cha de taponamiento cardiaco, se debe realizar una ecocardiografia
transtordcica de urgencia o TC para confirmar el diagnéstico. En este

escenario, se puede intentar un drenaje pericardico controlado de
cantidades muy pequefias de hemopericardio para estabilizar tempo-
ralmente al paciente y mantener la presién arterial alrededor de
90 mmHg'*®’.

Recomendaciones sobre el manejo del derrame pericardico traumadtico y el
hemopericardio en la diseccion aértica

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe

Esta indicada una técnica de imagen de urgencia (ETT I B 184
o TC) en pacientes con antecedente de traumatismo
tordcico e hipotensién arterial sistémica

Esté indicada la toracotomia inmediata en el [ B 185
taponamiento cardiaco debido a herida penetrante
en corazon y térax

En el contexto de la diseccion adrtica con Ila C
hemopericardio, se puede recomendar el drenaje

pericardico controlado de una cantidad muy pequefia

del hemipericardio para estabilizar temporalmente

al paciente con el fin de mantener la presién arterial

alrededor de 90 mmHg

Se puede recomendar la pericardiocentesis como IIb B 185
puente a la toracotomia en el taponamiento cardiaco
debido a herida penetrante en corazén y térax

ETT: ecografia transtordcica; TC: tomografia computarizada.
*Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

5.7. Afeccion pericardica en la enfermedad neoplasica

El diagnéstico diferencial entre los procesos malignos y otras cau-
sas de pericarditis es especialmente relevante y suele realizarse
mediante técnicas de imagen (p. ej., TC, citologia del liquido pericar-
dico y, finalmente, biopsia). Los tumores primarios de pericardio, ya
sean benignos (lipomas y fibromas) o malignos (mesoteliomas, angio-
sarcomas, fibrosarcomas), son muy raros'®#'8, El mesotelioma, el
tumor maligno mas comn, es casi siempre incurable. Los tumores
malignos secundarios mas frecuentes son cancer de pulmén, cancer
de mama, melanoma maligno, linfomas y leucemias. Los derrames
pericardicos malignos pueden ser pequefios, medianos o grandes, con
taponamiento inminente (recurrencias frecuentes) o constriccion;
pueden incluso ser la sefial inicial de una enfermedad maligna'®. El
diagnostico se basa en la confirmacién de la infiltracién maligna den-
tro del pericardio’®'®, Es importante seflalar que, en casi dos tercios
de los pacientes con enfermedad maligna documentada, el derrame
pericardico esta causado por enfermedades no malignas, como peri-
carditis por radiacidn, otros tratamientos o infecciones oportunis-
tas', La radiografia de térax, la TC, la PET y la RMC pueden revelar
ensanchamiento mediastinico, masas hiliares y derrame pleural. Los
analisis del liquido pericardico y las biopsias pericardicas o epicardi-
cas son esenciales para la confirmacién de enfermedad pericardica
maligna’sé-191,

El rendimiento diagnéstico de la concentracién de marcadores
tumorales en el liquido pericardico sigue siendo un tema controver-
tido: puede ser (til la determinacién de antigeno carcinoembrionario,
CYFRA 21-1, enolasa especifica de neuronas, CA19-9, CA72-4, SCC,
GATA3 y factor de crecimiento del endotelio vascular, pero ninguno
de estos marcadores tumorales se ha demostrado lo suficientemente
preciso para discriminar entre derrames malignos y benignos'?1%3, Se
debe evaluar la mutacién del receptor del factor de crecimiento epi-
dérmico, que tiene significado prondstico en pacientes con derrame
pericardico maligno que cursan con adenocarcinoma de pulmén'®4,
con el fin de adaptar el tratamiento a las necesidades individuales.

El tratamiento del taponamiento cardiaco es una indicacién de
clase I para pericardiocentesis. Se recomienda seguir los siguientes
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pasos con los derrames pericardicos grandes con sospecha neoplasica
sin taponamiento: a) tratamiento antineoplasico sistémico como
terapia basal'®?; b) pericardiocentesis para aliviar los sintomas y esta-
blecer el diagnéstico, y ¢) instilacién intrapericardica de farmacos
citostaticos/esclerosantes para prevenir recurrencias. El drenaje peri-
cardico esta recomendado para todos los pacientes con derrames
importantes debido a la alta tasa de recurrencias (40-70%)'93-1%, La
prevencion de las recurrencias puede lograrse mediante instilacion
intrapericardica de agentes esclerosantes y citot6xicos'¥’-2%4, El trata-
miento intrapericardico debe adaptarse al tipo de tumor: el cisplatino
es el firmaco mas eficaz en casos de afeccion pericardica por cancer
de pulm6n?°02% y |a tiotepa se ha demostrado mas eficaz en metasta-
sis pericardicas por cancer de mama'”'%, Las tetraciclinas como far-
macos esclerosantes también sirven para controlar el derrame
pericardico maligno en aproximadamente un 85% de los casos, pero
los efectos secundarios y las complicaciones son bastante frecuentes:
fiebre (19%), dolor toracico (20%) y arritmias auriculares (10%)'8%1%, La
radioterapia es muy eficaz (93%) para controlar el derrame pericar-
dico maligno en pacientes con tumores radiosensibles, como linfomas
y leucemias. No obstante, la radioterapia del corazén puede causar
miocarditis y pericarditis'®. La pericardiotomia esta indicada cuando
no se pueda realizar una pericardiocentesis?®. Se puede realizar el
procedimiento con anestesia local, aunque puede haber complicacio-
nes como laceracién miocardica, neumotérax y muerte's%2%, Los
resultados clinicos de la pericardiotomia quirdirgica no son superiores
a los de la pericardiocentesis y, ademas, se producen mas complica-
ciones?®, La pleuropericardiotomia permite drenar el liquido pericar-
dico maligno hacia el espacio pleural. Se asocia a mayor tasa de
complicaciones y no ofrece ventajas sobre la pericardiocentesis o la
pericardiotomia. La pericardiectomia se indica raramente, sobre todo
en la constriccién pericardica o las complicaciones de los procedi-
mientos previos', La pericardiotomia percutanea con balén produce
una comunicacién directa pleuropericardica que permite drenar el
liquido hacia el espacio pleural: en los derrames pericardicos malig-
nos de gran tamafio y taponamiento recurrente, es un tratamiento
muy eficaz (90-97%) y seguro®®, La creacién de una ventana pericar-
dica a través de una minitoracotomia izquierda es un enfoque seguro

y eficaz en el tratamiento quirdrgico del taponamiento cardiaco
maligno?®, En la practica clinica, el manejo suele ser paliativo en las
fases avanzadas de la enfermedad; esta dirigido exclusivamente al ali-
vio sintomatico, no al tratamiento de la enfermedad subyacente,
teniendo en cuenta el prondstico y la calidad de vida general de los
pacientes?®®,

5.8. Otras formas de enfermedad pericardica
5.8.1. Pericarditis por radiacion

La radiacion toracica previa es una causa importante de enferme-
dad pericardica. La mayoria de los casos son secundarios a radiotera-
pia por linfoma de Hodgkin o cdncer de mama o pulmén. La
enfermedad pericardica grave inducida por radiacién se ha asociado
con mads frecuencia a la radioterapia por linfoma de Hodgkin, aunque
la incidencia de esta enfermedad ha disminuido con el uso de dosis
mas bajas y técnicas mas modernas de radioterapia (blindaje y calculo
de dosis). Como ejemplo, la incidencia de pericarditis ha disminuido
del 20 al 2,5%%. Aunque con menor frecuencia, la exposicién a radia-
cion puede causar otras enfermedades (p. €j., cancer esofagico) u ocu-
rrir por accidentes nucleares. Poco después de la radiacion el paciente
puede sufrir pericarditis aguda con o sin derrame?%, El comienzo tar-
dio de la enfermedad pericardica es frecuente; se ha observado en
hasta un 20% de los pacientes en los primeros 2 afios tras la irradia-
cién?®, con una latencia de hasta 15-20 afios, y no necesariamente lo
precede una pericarditis aguda?®. La enfermedad pericardica tardia
puede consistir en una pericarditis efusivoconstrictiva o una pericar-
ditis constrictiva clasica (un 4-20% de los pacientes) y parece ser una
respuesta dependiente de la dosis y relacionada con la presencia de
derrame pericardico en la fase aguda tardia®, Por otro lado, el dafio
por radiacién puede producir un derrame pericardico importante, con
o sin taponamiento. El derrame puede ser seroso o hemorragico y
tiene una alta probabilidad de que se desarrollen adhesiones fibrosas.
Los tratamientos son similares a los empleados en la pericarditis y el
derrame pericardico. La radioterapia también puede causar otros
tipos de dafio cardiaco. El mas grave es la miocardiopatia inducida por

Recomendaciones sobre el diagnéstico y el manejo de la afeccion neoplasica del pericardio

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe
Se recomienda pericardiocentesis en el taponamiento cardiaco para el alivio de los sintomas y establecer el diag6stico de derrame I B

pericardico maligno

Se recomienda el andlisis citolégico del liquido pericardico para confirmar enfermedad pericdrdica maligna I B 191
Se debe considerar la biopsia pericardica o epicardica para confirmar enfermedad pericardica maligna Ila B

Se debe considerar las pruebas de marcadores tumorales para diferenciar entre derrame de liquido pericardico maligno y benigno Ila B 193
Se recomienda tratamiento antineopldsico sistémico en casos confirmados de etiologia neopldsica I B

Se recomienda drenaje pericardico prolongado para pacientes con derrame pericardico neoplasico sospechado o confirmado para prevenir la I B

recurrencia del derrame y proporcionar tratamiento intrapericardico

Se debe considerar la instilacién intrapericardica de farmacos citostaticos/esclerosantes porque puede prevenir las recurrencias en pacientes Ila B 197-204
con derrame pericardico maligno

Se puede considerar el tratamiento intrapericardico con cisplatino cuando haya afeccién pericardica en el cancer de pulmén e instilacién Ila B 197,198,
intrapericardica de tiotepa en los casos de metastasis pericardica por cincer de mama 200,204
Se puede recomendar la radioterapia para controlar el derrame pericardico maligno de pacientes con tumores radiosensibles como linfomas Ila B

y leucemias

Se debe considerar la pericardiectomia cuando no se pueda realizar una pericardiocentesis Ila B 205
Se puede recomendar una pericardiotomia percutdnea con balén para prevenir recurrencias de los derrames pericardicos neoplasicos 15] B

Se puede considerar la creacién de una ventana pericardica por minitoracotomia izquierda para el tratamiento quirdrgico del taponamiento Ib B 207
cardiaco maligno

Las técnicas intervencionistas deben considerar la extension de la neoplasia, el pronéstico del paciente y la calidad de vida general de estos Ila C

pacientes

Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.
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radiacién, aunque las arterias coronarias y las valvulas cardiacas tam-
bién pueden verse afectadas; probablemente esto explique por qué la
pericardiectomia para la enfermedad inducida por radiacién se asocia
a peor resultado clinico que cuando se realiza para la pericarditis
constrictiva de cualquier otra causa.

Recomendaciones sobre la prevencién y el manejo de la pericarditis por
radiacion

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref¢
Se recomiendan métodos de radioterapia que I C

reduzcan tanto el volumen como la dosis de

irradiacion cardiaca siempre que sea posible

Se debe considerar la pericardiectomia en la Ila B 91,92,

pericarditis constrictiva inducida por radiacién,
pero con un resultado clinico peor que cuando
se realiza en la pericarditis constrictiva de otras
causas, debido a la coexistencia de miopatia

103,106

Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

5.8.2. Quilopericardio

El quilopericardio es un derrame pericardico compuesto de quilo,
el contenido normal de los vasos linfaticos. Es un trastorno infre-
cuente que puede ser primario o, mas frecuentemente, secundario a
una lesién del conducto toracico, que es el encargado de transportar
el quilo desde el tracto intestinal a la sangre en el punto de unién de
las venas yugular izquierda interna y subclavia izquierda?". Se asocia
a menudo a quilotdrax. Las complicaciones cardiacas son el tapona-
miento cardiaco, la pericarditis aguda y la constriccioén crénica. Las
causas son traumatismos, cirugia (sobre todo de la cardiopatia congé-
nita), linfangiomatosis congénita, radioterapia, trombosis de la vena
subclavia, infeccién (p. ej., TB), neoplasias mediastinicas y pancreati-
tis aguda®?2*, El quilopericardio primario es menos frecuente y se
diagnostica por exclusién. Se puede usar la TC con o sin realce de con-
traste o combinada con linfangiografia/linfangiogammagrafia (que se
realiza raramente) para identificar el dafio o bloqueo del conducto
toracico.

Recomendaciones sobre el diagnéstico y el manejo del quilopericardio

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe

El quilopericardio se diagnostica por la presencia de 1 C
derrame pericardico opalescente de aspecto lechoso,

con una concentracién de triglicéridos > 500 mg/

dl, cociente colesterol:triglicéridos < 1, cultivos

negativos y predominio de linfocitos (recuento

linfocitario que varia desde unos pocos centenares

a varios miles por mililitro)

Se debe considerar drenaje pericardico y nutricién Ila C
parenteral ante derrames sintomaticos o grandes
derrames incontrolados debidos a quilopericardio

Se debe considerar el tratamiento quirtrgico del Ila C
quilopericardio cuando el tratamiento conservador

no reduzca el drenaje pericardico y se pueda

identificar el trayecto del conducto toracico

Se puede considerar el tratamiento del 1Ib C
quilopericardio con octreotida (100 pg s.c. x 3/dia

durante 2 semanas); se piensa que su mecanismo

de accién es la reduccién de la produccién de quilo

s.c.: subcutaneo.
Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

No se debe confundir el quilopericardio con la pericarditis por
colesterol, cuyo liquido es claro y que tiene lugar en la pericarditis
tuberculosa, la pericarditis reumatoide y los traumatismos. La
concentraciéon de colesterol es igual o mayor que en sangre.
La pericardiocentesis raramente es eficaz y el tratamiento 6ptimo
es la pericardiectomia radical junto con tratamiento de la causa
subyacente?!5216,

5.8.3. Pericarditis por farmacos y derrame pericardico

Las reacciones pericardicas a los farmacos son raras (tabla 1). El
dafio pericardico se ha asociado también a la inhalacién de humos de
polimeros, «enfermedad sérica» por productos sanguineos o antisue-
ros extrafios, venenos (picadura de pez escorpién), reacciones a sus-
tancias extrafias por contacto pericardico directo (p. €j., talco, silicato
de magnesio), siliconas, tetraciclinas, esclerosantes, asbestos y hierro
en la betatalasemia’. El manejo se basa en la interrupcién del agente
causal y el tratamiento sintomatico.

El uso de heparina y tratamientos anticoagulantes se suele percibir
como un posible factor de riesgo de empeoramiento del derrame
pericardico hemorragico, que puede producir taponamiento cardiaco,
aunque un andlisis multivariable de casi 500 casos consecutivos de
pericarditis aguda no ha confirmado esta relacién®. De forma pare-
cida, en otro estudio con 274 pacientes con pericarditis aguda o mio-
pericarditis, el uso de heparina u otros anticoagulantes no se asoci6
con un aumento del riesgo de taponamiento cardiaco’. Por otra parte,
en el contexto del derrame pericardico, la anticoagulacién plena
puede ser un factor de riesgo de taponamiento y complicaciones?".

5.8.4. Derrame pericardico en los trastornos endocrinos
y metabélicos

La principal causa de las enfermedades pericardicas en este con-
texto es el hipotiroidismo. El derrame pericardico puede tener lugar
en aproximadamente un 5-30% de los pacientes con hipotiroidismo,
aunque no hay datos recientes?'#29; puede ser bastante grande, aun-
que raramente se produce taponamiento. Se diagnostica por aumento
de la concentracién de tirotropina y clinicamente se caracteriza por
una relativa bradicardia y un voltaje QRS bajo en el ECG.

5.8.5. Afeccion pericardica en la hipertension arterial pulmonar

El derrame pericardico en el contexto de la hipertension arterial
pulmonar (HAP) es frecuente (25-30%) y tipicamente de pequefio
tamafio, aunque en raras ocasiones puede causar deterioro hemodi-
namico. El desarrollo de derrame pericardico en la HAP parece estar
relacionado con la insuficiencia ventricular derecha y el ulterior
aumento de las presiones de llenado derechas, junto con hipertension
auricular derecha y aumento de la presién en las venas tebesianas y el
seno coronario. Estos procesos producen filtrado aumentado y obs-
truccion linfatica, lo que da lugar a derrame pericardico??.

El diagnéstico de taponamiento cardiaco en un paciente con HAP
grave es un reto. La determinacién del significado hemodinamico del
derrame pericardico en la HAP requiere gran atencion, ya que las ele-
vadas presiones derechas pueden enmascarar muchos de los hallaz-
gos clinicos y ecocardiograficos tipicos de taponamiento. Debido a
que se produce aumento de las presiones intracardiacas derechas, es
infrecuente el colapso de las cAmaras derechas. Por el contrario, la
presién auricular izquierda es tipicamente inferior en la HAP, por lo
cual el colapso diastdlico precoz de la auricula izquierda es mas fre-
cuente. También puede producirse una interdependencia ventricular
exagerada, como la reduccién del llenado ventricular izquierdo en la
inspiracién precoz.

La presencia de derrame pericardico se ha asociado a enfermedad
del tejido conectivo, prueba de 6 minutos de marcha mas cortay ele-
vacion de la concentracioén de péptido natriurético tipo B. Incluso una
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pequefia cantidad de exceso de liquido pericardico en un paciente con
HAP presagia mal pronéstico. Los derrames pericardicos en la HAP
parecen ser marcadores de comorbilidad, ya sea con enfermedad del
tejido conectivo o presién venosa elevada; estos dos factores confie-
ren un riesgo adverso??°.

5.8.6. Quistes pericardicos

Los quistes pericardicos son masas mediastinicas raras, con una
incidencia de 1/100.000 pacientes''?*!, descritas como formaciones
diverticulares o quisticas en radiografias de térax anémalas. Repre-
sentan un 6% de las masas mediastinicas y un 33% de los quistes
mediastinicos. Otros quistes del mediastino son de tipo broncogénico
(34%), entérico (12%), timico y otros (21%)'31?%!, Se suelen encontrar en
cualquiera de los dngulos cardiofrénicos'3'206221 [ os quistes no se
comunican con el espacio pericardico, mientras que los diverticulos
si. Pueden ser uniloculados o multiloculados. Los quistes inflamato-
rios comprenden los seudoquistes y los derrames pericardicos encap-
sulados o loculados de causa reumadtica o por infeccién bacteriana,
traumatismo o cirugia cardiaca. Los quistes equinocécicos suelen ori-
ginarse a partir de la rotura de quistes hidatidicos en el higado y los
pulmones. El diagnéstico diferencial incluye los derrames pericardi-
cos de causa desconocida y las masas pericardicas malignas. El algo-
ritmo diagndstico incluye ecocardiografia, TC y finalmente RMC para
definir el tamafio, la densidad y las estructuras circundantes'?', En
su mayoria son asintomaticos y pueden ser un hallazgo casual, pero
también pueden presentarse con molestias en el pecho, disnea o pal-
pitaciones debidas a la compresién cardiaca. El primer tratamiento
para los quistes congénitos e inflamatorios sintomaticos es la aspira-
cién percutdnea®’¢2?2, posiblemente en combinacién con esclerosis
mediante etanol??2, Si el diagnéstico no estd completamente estable-
cido por imagen o el quiste recurre después del drenaje, puede ser
necesaria la reseccion quirdrgica. En el caso de los quistes equinocéci-
cos, se ha propuesto la aspiracién percutanea y la instilacién de etanol
o nitrato de plata después del pretratamiento con albendazol
(800 mg/dia durante 4 semanas)".

6. ASPECTOS RELACIONADOS CON LA EDAD Y EL SEXO
EN LAS ENFERMEDADES PERICARDICAS

6.1. Contexto pedidtrico

La pericarditis es la causa de un ~5% de todos los casos de dolor
tordcico en nifios que acuden a un servicio de urgencias pediatrico??.
Los nifios pueden estar afectados por los mismos sindromes que los
adultos™. Los criterios diagnésticos son los mismos y el riesgo de
recurrencia es similar (15-30%). La etiologia es la misma que en los
adultos, y la SPP es la que se describe con mas frecuencia, sobre todo
después de una correccién del defecto interauricular®. En compara-
cién con los adultos, los nifios tienen un marcado patrén clinico infla-
matorio, con mas frecuencia de fiebre, afeccién pleuropulmonary
aumento de PCR y menos frecuencia de positividad para anticuerpos
antinucleares. Esto puede implicar activacién de las vias inflamato-
rias, con liberacién de IL-1%.

No se han realizado estudios clinicos aleatorizados en nifios. El tra-
tamiento fundamental sigue siendo AINE a dosis altas (tabla web 7).
La mayoria de los pediatras evitan usar AAS en nifios. La colchicina ha
reducido a la mitad las recurrencias en nifios". Los corticoides deben
restringirse en nifios incluso mas que en adultos, debido a que sus
efectos secundarios (estrias atréficas y alteracion del crecimiento)
son particularmente nocivos para los nifios en fase de crecimiento;
debe buscarse la dosis minima eficaz. La restriccion fisica grave es
mas molesta en el caso de los nifios y puede empeorar atin mas la
calidad de vida de estos y sus familias. Anakinra (antirreceptor de
IL-1) es una opcién nueva para los nifios, sobre todo cuando son
dependientes de corticoides?-2,

El pronéstico a largo plazo en nifios es bueno; no obstante, la cali-
dad de vida puede verse afectada significativamente por recurrencias,
dependencia de glucocorticoides y restriccién fisica grave®.

Recomendaciones sobre el tratamiento de la pericarditis aguda y recurrente
en nifios

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref*

Se recomienda el tratamiento con AINE en dosis altas 1 C
como terapia de primera linea para la pericarditis

aguda en nifios hasta la completa resolucién de los

sintomas (véase las dosis en la tabla web 9)

Se debe considerar la colchicina como adyuvante al Ila C
tratamiento antiinflamatorio en la pericarditis aguda

recurrente en nifios: < 5 afios, 0,5 mg/dia; > 5 afios,

1,0-1,5 mg/dia en dos o tres dosis divididas

Se puede considerar los firmacos anti-IL-1 para IIb C
nifios con pericarditis recurrente, sobre todo cuando
dependen de corticoides

No esta recomendado el AAS para los nifios debido C
al riesgo de sindrome de Reye y hepatotoxicidad

No estan recomendados los corticoides debido a C
la gravedad de sus efectos secundarios en nifios

en crecimiento, a menos que haya indicaciones

especificas, como enfermedades autoinmunitarias

AINE: farmacos antiinflamatorios no esteroideos; IL: interleucina.
2Clase de recomendacion.
PNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

6.2. Gestacion, lactancia y aspectos reproductivos

La forma mas comun de afeccién pericardica durante el embarazo
es el hidropericardio, normalmente como un derrame pericardico
leve y benigno que aparece hacia el tercer trimestre y se produce
hasta en un 40% de las mujeres, a menudo de manera ocasional. El
derrame suele ser silente y la exploracién clinica y el ECG por lo gene-
ral son normales. En unos pocos casos, se ha documentado una pre-
sién arterial ligeramente elevada o cambios ST-T especificos?*%. La
enfermedad mas frecuente que necesita un tratamiento médico es la
pericarditis aguda; el diagnéstico se realiza por los criterios habitua-
les. No suele identificarse una etiologia especifica. Actualmente, el
resultado general del embarazo de estas mujeres cuando las atienden
equipos multidisciplinarios dedicados es el mismo que puede espe-
rarse en la poblacion general®.

En la tabla web 8 se describe un esquema de propuesta de trata-
miento para la pericarditis durante el embarazo?>%. Para las mujeres
con pericarditis recurrente, se debe planificar el embarazo durante la
fase de quiescencia de la enfermedad?>?’. Se puede considerar el trata-
miento con AINE clasicos (ibuprofeno, indometacina) durante el pri-
mery el segundo trimestre?>?’; la mayoria de los expertos prefieren el
tratamiento con AAS a dosis altas, ya que se usa habitualmente en
el sindrome antifosfolipidico durante la gestacién y es moderada-
mente eficaz para la prevencion de la preeclampsia en pacientes obs-
tétricas de alto riesgo?4?%, Después de la semana 20 de gestacién,
todos los AINE (excepto el AAS < 100 mg/dia) pueden causar constric-
cién del conducto arterioso y deteriorar la funcién renal fetal, y se
debe retirarlos en todos los casos a partir de la semana 32224225, Se
puede usar la minima dosis eficaz de prednisolona durante todo el
embarazo y la lactancia (suplementada con calcio y vitamina D)*%?7. El
paracetamol esta permitido durante todo el embarazo y la lactancia, y
también los antagonistas de los receptores histaminicos H2 o los inhi-
bidores de la bomba de protones??, Durante la gestacion, la retirada
progresiva de la medicacién debe hacerse con mucha precaucién. Es
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posible el parto vaginal normal y debe considerarse como primera
opcién cuando no haya contraindicaciones®>?’. Se puede considerar el
uso de ibuprofeno, indometacina, naproxeno y prednisona en muje-
res lactantes. Una vez interrumpida la lactancia, se debe realizar una
retirada progresiva de la prednisona y, por Gltimo, reanudar la colchi-
cina. La colchicina esta contraindicada durante el embarazo y la lac-
tancia, a pesar de que no se han documentado efectos adversos en la
gestacion o en el desarrollo fetal o del nifio en mujeres con fiebre
mediterranea familiar tratadas con colchicina durante el embarazo y
la lactancia??72%,

6.3. Ancianos

La mayoria de las guias no discuten la aplicabilidad de sus reco-
mendaciones a los pacientes mayores con miltiples comorbilida-
des®°, Ningin articulo ha tratado especificamente las enfermedades
del pericardio en los ancianos y solo existen opiniones de expertos. La
adherencia al tratamiento y su cumplimiento pueden ser problemati-
cos con los pacientes mayores, debido a deterioro cognitivo, malas
visién o audicién y coste, aunque el predictor mas potente de la falta
de adherencia es el nimero de medicaciones®®. La indometacina no
estd indicada, la dosis de colchicina debe reducirse a la mitad y se
debe prestar especial atencién a evaluar el deterioro renal y las
interacciones farmacolégicas.

7. TECNICAS INTERVENCIONISTAS Y CIRUGIA

La etiologia de las enfermedades pericardicas sigue sin resolverse
en muchos casos debido a que un gran nimero de instituciones no
hace uso del amplio espectro de métodos diagndsticos. La referencia
sigue siendo la cirugia por abordaje subxifoideo, una maniobra que
permite la toma de muestras de liquido y realizar biopsia y drenaje
pericardicos. Las técnicas intervencionistas?®® incluyen el uso combi-
nado de imagen por pericardioscopia inicialmente descrita y métodos
diagndsticos moleculares, histolégicos e inmunohistolégicos, que
permiten determinar la etiologia y la patogenia de las manifestacio-
nes de la enfermedad pericardica y epicardica™ y la opcién de inter-
venir terapéuticamente instilando farmacos en el saco pericardico®*2*,

7.1. Pericardiocentesis y drenaje pericardico

Para el drenaje pericardico y la biopsia, el enfoque quirtrgico sigue
siendo la referencia. El abordaje clasico es por incisién subxifoidea, a
partir de la cual es facil obtener muestras de liquido y realizar una
biopsia pericardica. La operacién se completa dejando colocado un
pequefio drenaje para evacuar el derrame restante. Esta técnica de
abordaje subxifoideo es sencilla para un cirujano toracico o cardio-
vascular si ese equipo trabaja en proximidad con el equipo de cardio-
logia. En la practica clinica, el liquido pericardico se aspira por
pericardiocentesis.

La pericardiocentesis moderna debe guiarse por fluoroscopia o
ecocardiografia®®® con anestesia local. No se debe utilizar procedi-
mientos ciegos para evitar el riesgo de laceracion del corazén y otros
6rganos, excepto en muy raras ocasiones en que haya riesgo vital
inminente. La pericardiocentesis debe ser realizada por un operadory
un equipo experimentados en instalaciones equipadas para monitori-
zaci6n radiografica, ecocardiografica, hemodinamica y por ECG.

En los casos de pericardiocentesis guiada por eco, el sitio de
entrada 6ptimo es el punto de la superficie corporal donde el
derrame esta mas préoximo al transductor y la recogida de liquido
sea maxima. La trayectoria de la aguja se define por la angulacién
del transductor de mano y debe evitar estructuras vitales como
higado, miocardio, pulmén, arteria mamaria interna (a 3-5 cm del
borde paraesternal) y el haz vascular en el margen inferior de cada
costilla. Se marca en la piel el punto de entrada previsto y se debe
observar con cuidado la direccién del haz de ultrasonidos (véase el

anexo 2, las tablas y las figuras web). Una técnica adicional es el
abordaje guiado por eco seguido por monitorizacién ecocardiogra-
fica del procedimiento.

En los casos de pericardiocentesis guiada por fluoroscopia, se
avanza una aguja revestida de teflén unida a una jeringa llena de solu-
cién salina en succién moderada hasta que se alcanza el saco pericar-
dico?°¢, Cuando se use la ruta subxifoidea habitual para la
pericardiocentesis, se avanza una aguja introductora Tuohy-17 de
punta roma hacia el hombro izquierdo en un angulo de 30° respecto a
la piel, con lo que se evita las arterias coronarias y pericardicas y la
mamaria interna. La vista angiografica lateral proporciona la mejor
visualizacién de la aguja de puncién y su relacién con el diafragmay
el pericardio. La aguja se avanza lentamente hacia la sombra cardiaca
y el fenémeno de halo pericardico, en succién moderada y con inyec-
cién de pequeiias cantidades de medio de contraste diluido, hasta que
se pueda aspirar el liquido pericardico. Cuando sea posible aspirar
liquido hemorragico libremente, se puede inyectar unos pocos milili-
tros de medio de contraste con control fluoroscépico para verificar la
posicion de la aguja. Entonces se introduce una guia de punta blanda
en ]y, después de la dilatacion, se intercambia por un catéter multi-
perforado en doble ] (pigtail), a través del cual se evacua el liquido
controlando la presién intrapericardica®e.

Deben realizar la pericardiocentesis operadores experimentados,
pues conlleva un riesgo de complicaciones que varia del 4 al 10%,
dependiendo del tipo de monitorizacién, la habilidad del operador y
el contexto (emergente, urgente o electivo)®32%, Las complicaciones
mas frecuentes son las arritmias, puncién de una arteria coronaria o
camara cardiaca, hemotérax, neumotérax, neumopericardio y dafio
hepético (tabla web 9).

La pericardiocentesis puede tener otras limitaciones/peligros
cuando el liquido pericardico no se encuentre libre o esté localizado
en una posicién lateral o posterior o a mas de 10 mm. En estos casos,
el abordaje quirtrgico puede ser mas seguro, dependiendo de la
experiencia del centro y la disponibilidad.

7.2. Pericardioscopia

La pericardioscopia permite la visualizacién del saco pericardico
con sus hojas epicardica y pericardica. El derrame pericardico maligno
suele ser hemorragico, en contraste con los derrames radiogénicos,
virales o autoinmunitarios’**2%, y su imagen macroscépica muestra
protrusiones arracimadas, areas hemorragicas y neovascularizacién.

La pericardioscopia permite al médico tomar biopsias especificas
de las hojas epicardica y pericardica evitando los vasos epicardicos y
aumentando la probabilidad de obtener resultados especificos de la
enfermedad. Por cuestiones de seguridad, es importante tener colo-
cada una segunda guia. La guia de seguridad permite un cambio
rapido por un catéter pigtail y facilita la autotransfusién en caso de
hemorragia significativa. Al seleccionar el lugar de la biopsia,
se puede evitar las areas blancas de fibrina y las manchas oscuras de
inflamacién, que son menos informativas, y se puede seleccionar las
zonas de malignidad o imbibiciones hemorragicas, que se puede
identificar mejor en el modo de luz azul. La biopsia pericardica se
puede tomar incluso solo con control radiol6gico. Se hace avanzar con
cuidado el biotomo con la pinza abierta hasta que se alcanza la silueta
del saco pericardico. A continuacién se cierra la pinza y se toma la
muestra de la biopsia. Se debe tomar entre 7 y 10 muestras para redu-
cir el error de muestreo. El mayor rendimiento diagnéstico de las
biopsias pericardicas se consigue obteniendo la muestra por pericar-
dioscopia mdltiple.

Esta técnica es muy exigente y solo puede realizarse en un nimero
pequefio de centros de referencia terciarios con experiencia. La peri-
cardioscopia se puede considerar como método diagnéstico para la
inspeccion del pericardio y el epicardio en centros con experiencia.
Permite la obtencién de tejido de manera segura en las enfermedades
pericardicas de causa indeterminada.
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7.3. Andlisis del fluido pericardico, biopsia epicardica
y pericardica

Se puede encontrar liquido serosanguinolento o hemorragico en
los derrames malignos, tras pericardiotomia, reumaticos y traumati-
cos, asi como en las formas idiopaticas y virales, o puede tener origen
en lesiones iatrogénicas durante la pericardiocentesis. En casos de
sepsis, TB o infeccion por el VIH, los cultivos bacterianos pueden ser
diagnésticos. La citologia del liquido puede diferenciar los derrames
malignos de los no malignos, lo que es importante en los derrames de
pacientes con tumores después de radioterapia del mediastino. El
sello caracteristico que permite discriminar entre derrames malignos
y autorreactivos es el aumento de la concentracién de marcadores
tumorales en el derrame pericardico neoplasico32%,

La citologia y evaluacién de los cultivos bacterianos del liquido, la
evaluacion histolégica/inmunohistolégica de las muestras biopsiadas
y el andlisis molecular (reaccion en cadena de la polimerasa de micro-
organismos del liquido y el tejido) son técnicas que permiten un diag-
néstico definitivo en muchos casos, lo que ayuda a establecer el
tratamiento posterior'®.

74. Tratamiento intrapericardico

En pacientes con derrame importante de causa indeterminada, el
drenaje pericardico prolongado puede permitir el tratamiento intra-
pericardico ulterior.

En los casos de derrame pericardico neoplasico, sobre todo debido
a carcinoma bronquial o cincer de mama, se ha propuesto el uso de
cisplatino o tiotepa intrapericardicos en combinacién con tratamiento
antineoplasico sistémico, ajustado al paciente de manera individuali-
zada en colaboracién con el onc6logo?™,

Se puede considerar la administracién intrapericardica de triamci-
nolona (300 mg/m? de superficie corporal) cristaloide en los derra-
mes pericardicos autorreactivos y linfociticos®. Se puede excluir la
pericarditis viral a partir de la reaccién en cadena de la polimerasa en
muestras de liquido y tejido, pero este tipo de estudios no se suele
realizar en la practica clinica para casos no complicados.

En los casos de derrame pericardico urémico, se puede considerar
el tratamiento intrapericardico con triamcinolona, aparte de intensi-
ficar la hemodialisis o la dialisis peritoneal y la evacuacién de
liquido®45,

En los casos infrecuentes de derrame recurrente, la pericardioto-
mia con balén es una opcién que permite una ventana (transitoria)
abdominal pericardica (o pericardicopleural) para el drenaje. Este
enfoque debe evitarse en los derrames neoplasicos o purulentos.

7.5. Acceso pericardico para electrofisiologia

El acceso pericardico se document6 por primera vez en 1996%' y
se ha usado para cartografia y ablacion de los sustratos epicardicos en
las taquiarritmias ventriculares, con buenas tasas de éxito y la ventaja
de evitar un procedimiento quirtirgico®2?3 (véase las complicaciones
del procedimiento en el anexo 2 y la tabla web 9).

7.6. Cirugia para enfermedades pericardicas
7.6.1. Ventana pericardica

Una ventana pericéardica es un procedimiento quirtrgico cardiaco
para crear una comunicacién o «ventana» desde el espacio pericardico
a la cavidad pleural. El objetivo de la ventana es permitir el drenaje
del derrame pericardico (normalmente maligno) desde el espacio que
rodea el corazén hacia la cavidad toracica para prevenir que se pro-
duzca un derrame pericardico grande y taponamiento cardiaco.

Un cirujano cardiaco realiza la ventana, aunque se puede crear una
ventana pericardica por toracoscopia videoasistida o pericardiotomia

con balén mediante intervencién percutdnea. La principal indicacién
esta representada por los casos de derrames grandes y recurrentes o
taponamiento cardiaco cuando haya alto riesgo de realizar una opera-
cién mas compleja o cuando la esperanza de vida del paciente sea
corta (p. ej., enfermedad pericardica neoplasica) y la intervencion sea
paliativa. Los resultados de la ventana pericardica son menos definiti-
vos, ya que la comunicacién puede cerrarse, y es frecuente que se pro-
duzcan derrames recurrentes, sobre todo loculados, que pueden
requerir intervenciones adicionales, a diferencia de la pericardiecto-
mia, que es una operacién mas compleja pero también mas com-
pleta'®s,

7.6.2. Pericardiectomia

La pericardiectomia es el tratamiento de la pericarditis constric-
tiva. La reseccion debe eliminar todo el pericardio que sea posible con
todas las hojas parietales y epicardicas constrictoras'®31%, pero
tomando la precaucién de preservar bilateralmente los nervios fréni-
cos. Solo mediante esternotomia se puede eliminar todas las capas
pericardicas constrictoras. Por lo tanto, se debe evitar la toracotomia
anterolateral izquierda, ya que solo permite una resecciéon parcial.
También es necesario liberar la totalidad de la auricula derecha, la
vena cava superior y, sobre todo, la vena cava inferior, asi como
la parte inferior del ventriculo derecho adyacente al diafragma tanto
como sea posible'®*1%, Solo cuando la piel constrictora esté adherida y
calcificada, conviene dejar unos pocos islotes de pericardio. Para evi-
tar el sangrado y Ginicamente en los casos en que ya haya lesiones
quirdrgicas previas, se debe utilizar un bypass cardiopulmonar, aun-
que puede dejarse en espera por si se producen lesiones hemorragi-
cas durante el procedimiento. Con la aplicacion de estos principios, no
debe producirse ninguna controversia sobre el tipo de operacién
(completa o radical o solo pericardiectomia anterior). En la pericardi-
tis constrictiva recurrente, se tiene que repetir la operacion lo antes
posible, idealmente durante el primer afio posoperatorio. Algunos
pacientes con recaida de pericarditis también pueden beneficiarse de
la pericardiectomia®.

8. PERSPECTIVAS Y NECESIDADES SIN RESOLVER

A pesar de la gran cantidad de datos nuevos y de los resultados de
los primeros estudios clinicos que ponen el manejo clinico en el
camino de la medicina basada en la evidencia, quedan varios aspectos
que necesitan mas estudio y aclaraciones. Los principales temas y
preguntas sin resolver son:

1. Fisiopatologia y factores de riesgo de la pericarditis recurrente.

¢Qué es en realidad la «pericarditis recurrente idiopatica»?

. ¢Como se puede prevenir la pericarditis mas alla de la colchicina?

3. ¢Es qtil la retirada farmacolégica progresiva para los pacientes
con pericarditis?

4. ¢Cudl es la duracién 6ptima del tratamiento para los pacientes
con enfermedades pericardicas?

5. Tratamientos nuevos e individualizados para la pericarditis recu-
rrente refractaria. ;Estan realmente disponibles? ¢Son ttiles?

6. ¢Es realmente necesaria la restriccion del ejercicio fisico para los
pacientes con pericarditis aguda y recurrente?

7. Dado el elevado riesgo de pericarditis constrictiva en la pericardi-
tis infecciosa (tuberculosa y purulenta) y el efecto prometedor de
la fibrinolisis intrapericardica en las descripciones de casos y
pequefios estudios clinicos, ¢es segura y eficaz la fibrinolisis
intrapericardica en la pericarditis exudativa? ;Cuando se la debe
considerar en el manejo clinico de los pacientes?

8. ¢Qué intervenciones son necesarias para reducir la alta mortali-
dad de la pericarditis tuberculosa tratada con medicacién antitu-
berculosa?

9. ¢Qué es la pericarditis con miocarditis?

N
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Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2015,68(12):1126.e1-e46 33

¢Cudles son los resultados clinicos a largo plazo de los pacientes
con miopericarditis y perimiocarditis?

Etiologia y fisiopatologia del derrame pericardico aislado. ¢Qué es
«el derrame pericardico idiopatico»?

¢Es necesario diagnosticar y tratar todos los casos de derrame
pericardico moderado-grande?

¢Cudles son las indicaciones para las técnicas diagnésticas invasi-
vas y su rendimiento diagnéstico en la practica clinica?

¢Qué papel, valor y aplicabilidad tienen los tratamientos intrape-
ricardicos?

¢Es ttil y esta indicada la pericardiectomia en la pericarditis recu-
rrente refractaria?

¢Cudles son las causas y los factores de riesgo de la pericarditis
constrictiva?

¢Cudl es el mejor momento para los tratamientos quirdrgicos en
las enfermedades pericardicas?

Esta justificado continuar con la investigacion bésica y clinica, que

debe dirigirse a todas estas cuestiones y proporcionar nuevas herra-
mientas diagnosticas y terapéuticas que permitan un manejo indivi-
dualizado de cada paciente y sirvan para mejorar el pronéstico.

9. MENSAJES SOBRE QUE HACER Y QUE NO HACER
A PARTIR DE LA GUIA DE LAS ENFERMEDADES
DEL PERICARDIO

Mensajes sobre qué hacer y qué no hacer a partir de la guia de las enfermedades
del pericardio

Clase*  Nivel®

Manejo de la pericarditis aguda y recurrente

Se recomienda ingreso hospitalario de pacientes de alto [ B
riesgo© con pericarditis aguda

Se recomienda el uso de colchicina (0,5 mg dos veces al dia o 1
una vez al dia para pacientes de peso < 70 kg o que no toleren

dosis mas altas) como tratamiento de primera linea en la
pericarditis aguda y como adyuvante al tratamiento con AAS/

AINE (3 meses). También esta recomendada en la pericarditis
recurrente (6 meses)

Los corticoides no estan recomendados como tratamiento C
de primera linea en la pericarditis aguda

Se debe considerar la PCR para guiar la duracién Ila C
del tratamiento y evaluar la respuesta

Recomendacién sobre el manejo y el tratamiento del derrame pericdrdico

Estén indicadas la pericardiocentesis o la cirugia cardiaca en el 1 C
taponamiento cardiaco o el derrame pericardico sintomatico

de moderado a grande que no responda al tratamiento

médico y cuando haya sospecha de etiologia bacteriana

indeterminada o neoplasica

Se recomienda una clasificacion inicial de los pacientes [ C
con derrame pericardico (figura 3)

Estd recomendado dirigir el tratamiento del derrame [ C
pericardico a la etiologia especifica

La base del tratamiento de la constriccién permanente crénica I C
es la pericardiectomia

Recomendacion sobre el algoritmo diagnéstico de las enfermedades pericdrdicas

Para todos los casos de sospecha de enfermedad pericardica, I C
se recomienda una primera evaluacién diagndstica con

auscultacién, ECG, ecocardiografia transtoracica, radiografia

de torax y analitica habitual que incluya marcadores de

inflamacién (PCR y/o TSE), recuento leucocitario diferencial

y marcadores de funcién renal, hepética y dafio miocardico

(creatincinasa, troponinas)

La TCy la RMC son pruebas de segundo nivel en el estudio | C
diagnéstico de la pericarditis

Estd indicado realizar pruebas diagndsticas adicionales a I C
pacientes de alto riesgo® de acuerdo con su condicion clinica

Manejo de la pericarditis tuberculosa y el derrame

Se recomienda quimioterapia antituberculosa empirica | C
para pacientes con derrame pericdrdico exudativo que vivan
en zonas endémicas, después de excluir otras causas

No estan recomendados los tratamientos antituberculosos C
empiricos para pacientes que vivan en zonas no endémicas

cuando los estudios sistematicos no sean capaces de

establecer el diagndstico de pericarditis tuberculosa

Se recomienda el tratamiento con firmacos antituberculosos I C
estandar durante 6 meses para prevenir la constriccion
pericardica tuberculosa

Se recomienda pericardiectomia cuando la condicién del [ C
paciente no mejore o se deteriore después de 4-8 semanas
de tratamiento antituberculoso

Manejo de la enfermedad pericdrdica neopldsica

Se recomienda el andlisis citologico del liquido pericardico [ B
para confirmar enfermedad pericirdica maligna

Se debe considerar la biopsia pericardica o epicardica Ila B
para confirmar enfermedad pericdrdica maligna

Se debe considerar las pruebas de marcadores tumorales Ila B
en liquido pericardico para diferenciar entre derrame maligno

y benigno

Se recomienda tratamiento antineoplasico sistémico en casos I B

confirmados de etiologia neoplasica

Se recomienda un drenaje pericardico prolongado para [ B
pacientes con derrame pericardico neoplasico sospechado o

confirmado para prevenir las recurrencias del derrame

y permitir el tratamiento intrapericardico

Se debe considerar la instilacién intrapericardica de farmacos Ila B
citostaticos/esclerosantes, porque puede prevenir las
recurrencias en pacientes con derrame pericardico maligno

Recomendacién sobre el diagnéstico y el tratamiento de la pericarditis constrictiva

TC y RMC estan indicadas como técnicas de imagen de 1 C
segundo nivel (después de la ecocardiografia y la radiografia

de térax) para evaluar las calcificaciones (TC), el grosor

pericardico y el grado y la extensién de la afeccion pericardica

La cateterizacién cardiaca estd indicada cuando los métodos I C
diagnésticos no invasivos no establezcan un diagnéstico
definitivo de constriccién

AAS: acido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ECG: electrocardio-
grama; PCR: proteina C reactiva; RMC: resonancia magnética cardiaca; TB: tuberculo-
sis; TC: tomografia computarizada; TSE: tasa de sedimentacion eritrocitaria.

*Clase de recomendacién.

"Nivel de evidencia.

cAlto riesgo cuando hay al menos uno de los siguientes factores de riesgo: fiebre alta
(> 38 °C), curso subagudo sin un comienzo agudo claro, derrame pericardico grande
(espacio diastélico libre de eco > 20 mm), taponamiento cardiaco, ausencia de res-
puesta al tratamiento con AINE, miopericarditis, inmunosupresién, traumatismo o
tratamiento anticoagulante oral.
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Panel A

Figura web 1. Elevacién ST difusa (tipicamente céncava hacia arriba) con depresién PR en algunas derivaciones en un paciente con pericarditis aguda®.
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B

Figura web 2. El andlisis semicuantitativo del tamaiio del derrame pericardico se basa en la medicién del maximo espacio telediastdlico libre de eco a partir de diversas imagenes
ecocardiogréficas. A: un derrame pericardico leve (< 10 mm) se suele localizar posteriormente y adyacente a la auricula derecha. B: en los derrames moderados (10-20 mm) o
grandes (> 20 mm), el derrame se vuelve circunferencial®®. AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda; Ao: aorta; DP: derrame pericardico; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo

izquierdo.

A Derrame pericérdico rapido

-

Taponamiento cardiaco<

Presion

T limitede.

distensibilidad
del pericardio

-/
Volumen pericardico de reserva

Volumen

Presion

Derrame pericardico lento

Taponamiento cardiaco <

""""""""" Limite de
distensibilidad
del pericardio

-
Volumen pericardico de reserva

Volumen

Figura web 3. Curva de presién/volumen del pericardio con acumulacién rapida de liquido pericardico que conduce a un taponamiento cardiaco con menor volumen (A),
comparada con la curva de acumulacién lenta de liquido pericardico que acaba produciendo taponamiento cardiaco solo después de alcanzar un volumen mas grande (B)%.




36 Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2015;68(12):1126.e1-e46

[ EVIDENCIA DE TAPONAMIENTO CARDIACO ]

1. Enfermedad maligna
2. Tuberculosis
3. Radioterapia reciente
4. Infeccion viral reciente
PRIMER PASO 5. Derrame pericardico recurrente,
PUNTUAR LA ETIOLOGIA pericardiocentesis previa
6. Insuficiencia renal terminal cronica
7. Inmunodeficiencia 0 inmunosupresion
8. Hipotiroidismo o hipertiroidismo
9. Enfermedad sistémica autoinmunitaria

1. Disnea/taquipnea
2. Ortopnea (ausencia de estertores
en la auscultacion pulmonar)
3. Hipotension (presion arterial sistdlica
< 95 mmHg)
4. Taquicardia sinusal progresiva (en ausencia
SEGUNDO PASO de medicacion que afecte al ritmo cardiaco,
PUNTUAR LA PRESENTACION CLINICA INICIAL hipotireosis y uremia)
5. Oliguria
6. Pulso paraddjico > 10 mmHg
7. Dolor toracico pericardico
8. Roces pericardicos
9. Empeoramiento rapido de los sintomas
10. Evolucion lenta de la enfermedad

1. Cardiomegalia en |a radiografia de torax
2. Alternancia eléctrica en el ECG
3. Microvoltaje en el ECG
4. Derrame pericardico circunferencial (> 2 cm
en diastole)
5. Derrame pericardico moderado (1-2 cm en diastole)
PUNTTF[J}TA%EEAPI/-I\V?/-(\]GEN 6. Derrame pericardico pequefio (< 1 cm en didstole),
ausencia de traumatismo
7. Colapso de la auricula derecha > 1/3 del ciclo cardiaco
8.VCl > 2,5 cm, colapso inspiratorio < 50%
9. Colapso del ventriculo derecho
10. Colapso del ventriculo izquierdo
11. Variaciones respiratorias del flujo mitral/tricuspideo
12. Corazon oscilante

MANEJO QUIRURGICO DE URGENCIA
(INDEPENDIENTEMENTE DE LA PUNTUACION)

CALCULAR LA PUNTUACION yDsectnabica deboR e un i
ACUMULADA (SUMA DE PUNTOS . Rotura ae [a parea ventricular liore despues ae un infarto

DELOSPASOS 1+2+3) L AL
3. Traumatismo toracico grave reciente
4. Hemopericardio iatrogénico cuando no se puede
controlar percutaneamente el sangrado

PUNTUACION -~
>6

PERICARDIOCENTESIS DE URGENCIA LA PERICARDIOCENTESIS
(INMEDIATAMENTE DESPUES DE SE PUEDE POSPONER

DESCARTAR CONTRAINDICACIONES) (hasta 12/48 h)

Figura web 4. Triaje del taponamiento cardiaco propuesta por el Grupo de Trabajo de Enfermedades Miocardicas y Pericardicas de la ESC™. ECG: electrocardiograma; VCI: vena
cava inferior.
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CUADRO WEB

AAS y AINE en las enfermedades pericardicas y uso
concomitante de tratamiento antiplaquetario
y anticoagulante

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) constituyen la base
del tratamiento de las enfermedades pericardicas inflamatorias (peri-
carditis aguda y recurrente), pero son menos eficaces o totalmente
ineficaces cuando no hay inflamacién (como ocurre en algunos derra-
mes pericardicos con PCR normal). Si son bien tolerados, hay que
usarlos a dosis antiinflamatorias adecuadas durante los episodios
agudos hasta la desaparicién completa de los sintomas y la normali-
zacion de la PCR. El 4cido acetilsalicilico (AAS), el ibuprofeno y la
indometacina deben usarse cada 8 h, especialmente durante los epi-
sodios agudos, y por via intravenosa para pacientes hospitalizados.
Todos estos farmacos tienen efectos secundarios gastrointestinales,
por lo que se recomienda la profilaxis gastroduodenal con inhibidores
de la bomba de protones cuando el uso sea crénico.

Se han descrito resultados no satisfactorios asociados al uso de
AINE. Algunos de estos fracasos se deben a la utilizacién de dosis
bajas o tratamientos demasiado cortos, con interrupcion de la medi-
cacién cuando la enfermedad todavia esta activa, como muestra la
persistente elevacion de la PCR. Para los casos mas dificiles, se debe
considerar un tratamiento prolongado (semanas a meses) hasta la
normalizacién completa de la PCR. Esto es especialmente importante
durante la progresiva reduccién de corticoides.

La seleccion de AINE especificos debe basarse en la experiencia del
médico y los antecedentes del paciente (es decir, un AINE que fue efi-
caz en episodios previos debe ser la eleccion preferida) y las comorbi-
lidades. Por ejemplo, el AAS es la opcién preferida para pacientes con
cardiopatia isquémica o que ya estén tomando AAS o necesiten trata-
miento antiplaquetario®®°, las dosis de AAS hasta 1.500 mg/dia se
han demostrado eficaces como farmaco antiplaquetario y no se ha
demostrado de forma convincente que se produzca una atenuacién
de la eficacia antiplaquetaria a dosis mas elevadas!=3. Si se usan otros

AINE, no debe interrumpirse el tratamiento con dosis bajas de AAS si
estd indicado, incluso cuando la administracién concomitante de las
dos medicaciones pueda aumentar el riesgo de sangrado gastrointes-
tinal superior y pueda comprometer el efecto antiplaquetario del
AAS*8, Se debe evitar el uso de indometacina y otros AINE en pacien-
tes con enfermedad coronaria; de hecho, la mayoria de los AINE dife-
rentes del AAS pueden tener un pequefio riesgo cardiovascular que se
ha puesto de manifiesto en varios ensayos clinicos y estudios observa-
cionales®® que han demostrado que los inhibidores de la ciclooxige-
nasa 2 (COX-2) (coxib) diclofenaco, indometacina e ibuprofeno
aumentan significativamente el riesgo cardiovascular (riesgo relativo,
~1,3), mientras que el naproxeno a dosis altas (500 mg x 2) probable-
mente no lo haga, quiza debido a la inhibicién casi permanente de la
sintesis de tromboxano inducida por estas altas dosis en algunas per-
sonas.

Para los pacientes anticoagulados con warfarina, el tratamiento
esta guiado inicamente por la opinién de expertos. El AAS se debe
evitar a menos que esté especificamente indicado (p. ej., en implante
de stent); la colchicina estd muy recomendada; se suele considerar
tratamiento con corticoides a dosis bajas; a menudo se usan AINE en
dosis bajas y se puede afiadir paracetamol y analgésicos.

A diferencia de los tratamientos antiplaquetarios, el uso conco-
mitante de heparina y anticoagulacién se percibe a menudo como
un posible factor de riesgo de aparicién o empeoramiento de
derrame pericardico hemorragico que puede acabar produciendo
taponamiento cardiaco. También se ha considerado al tratamiento
anticoagulante un posible predictor de mal pronéstico en el con-
texto de la pericarditis aguda, aunque la evidencia disponible
no respalda este concepto®’. Un andlisis multivariable de casi
500 casos consecutivos de pericarditis aguda no ha demostrado que
esto sea asi®. En otro estudio de 274 pacientes con pericarditis
aguda o miopericarditis, el uso de heparina y otros anticoagulantes
no se asoci6 a un riesgo aumentado de taponamiento cardiaco’. Por
otra parte, en el contexto del derrame pericardico iatrogénico, la
anticoagulacion plena puede ser un factor de riesgo de tapona-
miento y complicaciones?".
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TABLAS WEB

Tabla web 1A
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Acido acetilsalicilico y antiinflamatorios no esteroideos usados frecuentemente en las enfermedades pericardicas; principales regimenes terapéuticos en adultos (para nifios,
véase la tabla web 7; sobre el uso concomitante de antiplaquetarios y tratamiento anticoagulante, véase el cuadro web)

Farmaco Dosis inicial habitual (con la posible gama) Duracién del tratamiento Pauta de reduccion progresiva
AAS 500-1.000 mg cada 6-8 h (1,5-4 g/dia) Primer episodio sin complicaciones: Disminuir la dosis diaria total en
1-2 semanas. Recurrencias: 2-4 semanas ~ 250-500 mg cada 1-2 semanas
hasta vari .lad i6n opti
Ibuprofeno 600 mg cada 8 h (1.200-2.400 mg) asta varios meses. L.a duracion optima Disminuir la dosis diaria total en
del tratamiento es discutible, y se debe
. 200-400 mg cada 1-2 semanas
considerar la PCR como un marcador de
Indometacina 25-50 mg cada 8 h: empezar por el extremo inferior de la gama la actividad de la enfermedad para guiar ~ Disminuir la dosis diaria total en 25 mg
de dosis y ajustarla al alza para evitar dolor de cabeza y mareos el manejo y la duracién del tratamiento.  cada 1-2 semanas
. . . . Este Grupo de Trabajo recomienda la T .
Naproxeno 500-1.000 mg diarios cada 12 h; si se tolera bien y esta P y ! Disminuir la dosis diaria total en

reduccién progresiva de la dosis (cada
1-2 semanas y solo si el paciente esta
asintomatico y la PCR es normal)

clinicamente indicado, se puede aumentar hasta 1.500 mg de
naproxeno base diarios durante un tiempo limitado (< 6 meses).
Dosis expresada como naproxeno base; 200 mg de naproxeno base
equivalen a 220 mg de naproxeno sédico

125-250 mg cada 1-2 semanas

AAS: acido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos; CrCl: aclaramiento de creatinina.

Empezar por el extremo inferior de la gama de dosis y ajustar la dosis al alza.

Considerar el uso intravenoso de AINE para pacientes sintomaticos hospitalizados de acuerdo con la disponibilidad local de los diferentes farmacos.
Dosis: geridtrica se refiere a dosis para adultos. Usar las menores dosis y frecuencias recomendadas.

Dosis: deterioro renal con CrCl < 30 ml/min; no se recomienda el uso de AINE (en el caso del AAS, su uso no esta recomendado con CrCl < 10 ml/min).
Dosis: deterioro hepatico, usar con precaucion; puede ser necesario ajustar la dosis.

Tabla web 1B
Colchicina en las enfermedades pericardicas

Mecanismo de accién La colchicina se concentra en los leucocitos e inhibe el proceso de autoensamblaje de los microtiibulos uniéndose a la b-tubulina e
interfiriendo con la quimiotaxis, la desgranulacién y la fagocitosis. La colchicina reduce a la mitad las recurrencias de la pericarditis aguda
(primer episodio y recurrencias) y es eficaz para la prevencion del sindrome pospericardiotémico después de la cirugia cardiaca; si se tolera,

se debe afiadir al tratamiento

Dosis Las dosis bajas fraccionadas mejoran la tolerabilidad: 0,5-0,6 mg dos veces al dia o 0,5-0,6 mg diarios para pacientes de peso < 70 kg o que
no toleran dosis mayores. Para pacientes con buena tolerancia, una dosis tinica de 1 mg al dia puede mejorar el cumplimiento. Inicialmente

se usaba dosis de carga, pero ahora se evita para reducir los posibles efectos secundarios gastrointestinales y mejorar el cumplimiento

Ajuste de la dosis segtn la Condicion Ajuste de la dosis
edad y la disfuncion renal o Nifios
hepatica <5 afios 0,5 mg/dia
> 5 afios 1,0-1,5 mg/dia en dos o tres dosis divididas

Ancianos (> 70 afios) Reducir la dosis en un 50% y considerar CrCl
Deterioro renal
CrCl 35-49 ml/min
CrCl 10-34 ml/min
CrCl < 10 ml/min

0,5-0,6 mg una vez al dia

0,5-0,6 mg cada 2-3 dias

Evitar el uso crénico de colchicina. Su uso en la funcién renal seriamente deprimida esta contraindicado
por el fabricante

Disfuncion hepdtica Evitar en la disfuncién hepatobiliar grave y en pacientes con enfermedad hepdtica

Principales interacciones
farmacolégicas

Antibidticos macrélidos: reducen el metabolismo de la colchicina; considere reducir la dosis de colchicina

Estatinas: aumentan el riesgo de miotoxicidad; considere modificar la terapia o reducir la dosis

Ciclosporina: aumento reciproco de los efectos adversos/téxicos; considere modificar la terapia o reducir la dosis

Verapamilo: aumenta la concentracién sérica de verapamilo y aumenta la nefrotoxicidad de la colchicina; monitorizar el tratamiento

Efectos secundarios Efectos secundarios gastrointestinales frecuentes (hasta un 10% de los casos) incluidos nauseas, vomitos, diarrea y dolor abdominal, que a
menudo son causa frecuente de interrupcién del tratamiento; normalmente leves, pueden desaparecer con la reduccién de la dosis. Las dosis
ajustadas por el peso pueden reducir estos efectos secundarios. La diarrea, en particular, puede exacerbarse con el frecuente uso
concomitante de antibidticos e inhibidores de la bomba de protones

Otros efectos secundarios menos frecuentes son la elevacion de las transaminasas y alopecia reversible. En menos del 1% de los casos se han

documentado otros efectos secundarios, como depresion de la médula ésea y miotoxicidad

Uso a largo plazo Las dosis de colchicina de 1-2 mg/dia son seguras incluso cuando se administra continuamente durante décadas, tal como se ha aprendido
de los pacientes con FMF (que actualmente suelen continuar con el tratamiento durante el embarazo y la lactancia) o enfermedad de Behget.
En pacientes con FMF, parece que incluso la exposicién prolongada a la colchicina no tiene efecto en la fertilidad masculina o femenina y el

resultado del embarazo

Duracion del tratamiento En los estudios clinicos publicados, la colchicina se ha usado durante 3 meses tras el episodio inicial de pericarditis aguda y durante 6 meses
tras una recurrencia. En los casos de recurrencias mds graves, algunos autores proponen un uso mas largo: 12-24 meses después de la Gltima
recurrencia, ajustado al paciente y con reduccién progresiva, teniendo en cuenta que se han descrito recurrencias después de interrumpir la
colchicina. La mayoria de nosotros preferimos interrumpir la colchicina en Gltimo lugar, tras haber retirado los corticoides primero y los

AINE después

Algunos aspectos practicos La colchicina reduce a la mitad las recurrencias, pero no las elimina del todo
Suele fracasar en monoterapia: su eficacia se ha demostrado casi exclusivamente en el tratamiento combinado con AINE y/o corticoides

No suele ser eficaz en el derrame pericardico crénico con PCR normal

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; CrCl: aclaramiento de creatinina; FMF: fiebre mediterranea familiar; PCR: proteina C reactiva.
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Farmacos inmunosupresores y biolégicos mds frecuentemente utilizados en la pericarditis recurrente
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Dosis Geriatrica Deterioro renal Deterioro hepatico Pediatrica Comentario
Azatioprina Inicial: 1 mg/kg/dia Véase dosis El prospecto del El prospecto del Hay pocos datos Toxicidad hematica y
una vez al dia o para adultos fabricante no indica fabricante no indica disponibles. Nifios y hepatica
dividido en dos veces ajustes especificos ajustes especificos de  adolescentes, oral Esta contraindicado el
al dia, aumentar de la dosis la dosis 2-2,5 mg/kg uso concomitante de
gradualmente hasta Precaucién, ya que Dosis una vez al dia alopurinol
2-3 mg/kg/dia puede producir (mielosupresién
hepatotoxicidad grave)
Util para reducir la
dosis de corticoides
IGIV 400-500 mg/kg/dia Véase dosis Usar con precaucién El prospecto del Véase dosis Generalmente bien
durante 5 diaso 1 g/ para adultos debido al riesgo de fabricante no indica para adultos tolerado. Caro. Eficaz
kg/dia durante 2 dias; disfuncién renal ajustes especificos de en el episodio agudo
se puede repetir cada inducida por la dosis
4 semanas inmunoglobulinas; se
debe reducir al
minimo la velocidad
de infusién y la
concentracion de la
solucién
Anakinra 1-2 mg/kg/dia hasta Véase dosis No se requiere ajuste El prospecto del 1-2 mg/kg/dia por via  Generalmente bien

100 mg una vez al dia
por via subcutdnea

para adultos

de la dosis en la
disfuncién renal

fabricante no indica
ajustes especificos de
la dosis

subcutdnea, maximo
100 mg/dia

tolerado. Caro. Eficaz
en el episodio agudo

CrCl: aclaramiento de creatinina; IGIV: inmunoglobulinas intravenosas.

Se puede considerar el uso de farmacos como IGIV, anakinra o azatioprina en casos de pericarditis corticodependiente recurrente de probada etiologia no infecciosa que no
respondan a la colchicina, después de una evaluacién cuidadosa por un equipo multidisciplinario que incluya cardiélogos, inmunélogos o reumatélogos. Es obligatorio instruir
adecuadamente al paciente y sus cuidadores sobre los riesgos clinicos relacionados con el uso de firmacos inmunosupresores y las medidas de seguridad que se debe adoptar

durante el tratamiento.

Tabla web 3

Diagndstico etiolégico de los derrames pericardicos de moderados a grandes segiin las principales series publicadas

Caracteristicas Corey et al™ Sagrista-Sauleda et al”® Levy et al” Reuter et al”” Ma et al”®
Pacientes, n 57 322 204 233 140

Afio del estudio 1993 1990-1996 1998-2002 1995-2001 2007-2009
Pais Estados Unidos Espaiia Francia Sudéfrica China
Tamafio del derrame >5 mm >10 mm ND ND Moderado-grande*
Taponamiento cardiaco, % ND 37 ND ND ND
Idiopatico, % 7 29 48 14 9

Cancer, % 23 13 15 9 39
Infecciones, % 27 2 16 72 29
Conectivopatias, % 12 5 10 5 6
Metabélico, % 24 6 12 0 0
latrogénico, % 0 16 0 0 9

ND: no descrito.

*Todos los derrames requirieron pericardiocentesis.
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Tabla web 4
Principales series publicadas sobre pericarditis constrictiva

Caracteristicas Cameron et al® Ling et al! Bertog et al* Mutyaba et al®
Institucion Stanford University Mayo Clinic Cleveland Clinic Groote Schuur Hospital
Pais Estados Unidos Estados Unidos Estados Unidos Sudafrica
Afios 1970-1985 1985-1995 1977-2000 1990-2012
Pacientes, n 95 135 163 121
Causa

Idiopatica 40 (42) 45 (33) 75 (46) 6(5)

Tras radiacion 29 (31) 17 (13) 15 (9) 0

Tras cirugia 10 (11) 24(18) 60 (37) 0

Tras infeccién 6 (6) 26 (20) 7 (4) 110 (91)*

Conectivopatias 4(4) 10 (7) 5(3) 0

Otras 6(6) 13 (10) 1(1) 5(4)

*Tenian tuberculosis probada 36 pacientes (29,8%) y 74 (61,2%), tuberculosis presunta.
En los paises desarrollados la mayoria de los casos son idiopaticos, mientras que la tuberculosis es la causa mds importante en los paises en vias de desarrollo, donde la
tuberculosis es endémica. Los valores expresan n (%).

Tabla web 5
Diagnéstico etioldgico final en las principales series publicadas no seleccionadas de pericarditis aguda

Permanyer-Miralda et al'?® Zayas et al'>° Imazio et al° Reuter et al”’
Pacientes, n 231 100 453 233
Afios 1977-1983 1991-1993 1996-2004 1995-2001
Zona geogrdfica Europa occidental Europa occidental Europa occidental Africa
Idiopdtica 199 (86,0) 78 (78,0) 377 (83,2) 32(13,7)
Etiologia especifica 32(14,0) 22(22,0) 76 (16,8) 201 (86,3)
Neoplasica 13 (5,6) 7(7,0) 23 (5,1) 22 (9,4)
Tuberculosis 9(3,9) 4(4,0) 17 (3,8) 161 (69,5)
Autoinmunitaria o tras dafio cardiaco 4(1,7) 3(3,0) 33(7,3) 12(5,2)
Purulenta 2(0,9) 1(1,0) 3(0,7) 5(2,1)

*Véase también la reciente publicacion de Gouriet et al*' sobre una cohorte de 933 pacientes.
Los valores expresan n (%).

Tabla web 6

Pacientes de alto riesgo: predictores clinicos de una causa especifica (no viral ni
idiopdtica) y del riesgo aumentado de complicaciones de la pericarditis durante el
seguimiento (recurrencias, taponamiento, constriccién)

Mayores (segiin el andlisis multivariable)

Fiebre > 38 °C

Comienzo subagudo

Derrame pericdrdico grande (> 20 mm en la ecocardiografia)

Taponamiento cardiaco

Falta de respuesta a AAS o AINE tras al menos 1 semana de tratamiento

Menores (segtin la revision de la literatura y la opinién de expertos)

Pericarditis asociada a miocarditis

Inmunodepresién

Traumatismo

Tratamiento anticoagulante oral

AAS: acido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos.
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Tabla web 7
AAS y AINE: regimenes terapéuticos recomendados para nifios con enfermedad pericardica

Farmaco Dosis de carga* Duracion del tratamiento y pauta de reduccién progresiva
AAS Contraindicado para nifios debido al riesgo asociado de sindrome de Primer episodio: 1-4 semanas

Reye y hepatotoxicidad

o . . Recurrencias: varias semanas-meses.

Ibuprofeno 30-50 mg/kg/24 h dividido cada 8 h; maximo, 2.4 g/dia La duracién éptima del tratamiento es discutible y la PCR deberia
Indometacina Nifios de edad > 2 afios: oral 1-2 mg/kg/dia en 2-4 dosis divididas; dosis ~ usarse como marcador de la actividad de la enfermedad para guiar el

maxima, 4 mg/kg/dia; no sobrepasar los 150-200 mg/dia manejo y la duracién del tratamiento. No esta bien establecida la

. - . P B necesidad de una reduccién progresiva (cada 1-2 semanas

Naproxeno Nifios de edad > 2 afios: se recomienda suspension oral 10 mg/kg/dia pros ( y

Gnicamente si el paciente estd asintomatico y la PCR es normal), pero

divididos en dos dosis (hasta 15 mg/kg/dia se ha tolerado bien); no este Grupo de Trabajo lo propone

sobrepasar los 15 mg/kg/dia

AAS: acido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos; PCR: proteina C reactiva.
*Iniciar el tratamiento por el limite inferior de la gama de dosis y ajustarla al alza.

Tabla web 8
Esquema propuesto para el tratamiento médico de la pericarditis durante la gestacién

Farmacos Gestacion Después del parto

<20 semanas > 20 semanas Durante la lactancia

AAS* 500-750 mg cada 8 h Primera eleccién Debe evitarse Es preferible evitarlo

AINE (ibuprofeno, indometacina, Permitido Debe evitarse Permitido
naproxeno)

Paracetamol Permitido Permitido Permitido
Prednisona 2,5-10 mg/dia Permitido® Permitido® Permitido®

AAS: &cido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos.

aUna dosis de AAS < 100 mg/dia no es Gtil como tratamiento antiinflamatorio.

bPosible asociacién con AAS o AINE; la prednisona y la prednisolona se metabolizan en la placenta en formas ceténicas inactivas y solo el 10% de los farmacos activos puede
alcanzar al feto.
La colchicina esta contraindicada durante el embarazo y la lactancia, aunque no se han descrito efectos adversos en la fertilidad, la gestacién o el desarrollo fetal o posnatal en
mujeres con fiebre mediterranea familiar incluso durante largas exposiciones al farmaco?2S,

Tabla web 9 2. Patrono C, Bachmann F, Baigent C, Bode C, De Caterina R, Charbonnier B, Fitzgerald
Complicaciones de la pericardiocentesis y el acceso pericirdico D, Hirsh ], Husted S,_ Kvasnicka J, Montalescot G, LA Rodriguez LAG, Vert}eugt \'A
Vermylen ], Wallentin L. Expert consensus document on the use of antiplatelet
agents. The Task Force on the Use of Antiplatelet Agents in Patients with
Atherosclerotic Cardiovascular Disease of the European Society of Cardiology. Eur
Heart ]. 2004;25:166-81.
3. Patrono C, Baigent C, Hirsh ], Roth G. Antiplatelet drugs: American College of Chest
Physicians Evidence-Based Clinical Practice Guidelines (8th edition). Chest.
2008;133 (6 Suppl):1995-233S.
4. MacDonald TM, LWei L. Effect of ibuprofen on cardioprotective effect of aspirin.
Lancet. 2003;361:573-4.

. Saxena A, Balaramnavar VM, Hohlfeld T, Saxena AK. Drug/drug interaction of
common NSAIDs with antiplatelet effect of aspirin in human platelets. Eur |
Pharmacol. 2013;721:215-24.

Relacionadas con la periocardiocentesis  Puncién inadvertida de vaso cardiaco,

y el acceso pericardico ventriculo derecho o higado
Complicaciones hemorragicas:
hemopericardio; hemoperitoneo;
hematoma hepatico
Embolia gaseosa
Seudoaneurisma del ventriculo derecho
Fistula de ventriculo derecho 5
a abdomen

Relacionadas con cartografia y ablacién

Derrame pericardico; pericarditis tardia
y pleuritis, taponamiento tardio

Daiio de vasos epicardicos, vasospasmo
coronario, infarto de miocardio

Lesion del nervio frénico que dafia
es6fago, nervio vago y pulmones
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