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INTRODUCCIÓN

El taponamiento cardíaco se define como el síndro-
me producido por la compresión del corazón por un
derrame pericárdico. Su diagnóstico se basa en la de-
mostración de compromiso hemodinámico en presen-
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Introducción. La etiología del taponamiento cardíaco
es muy diversa, por lo que se ha planteado la necesidad
de realizar un cribado de la posible causa subyacente en
todos los casos. Nuestro objetivo fue determinar las cau-
sas del taponamiento en nuestro medio, distinguiendo
entre específicas e idiopáticas, así como analizar la pro-
porción y la etiología del subgrupo de taponamientos re-
cidivantes.

Pacientes y método. Se realizó un estudio retrospecti-
vo de los pacientes tratados con pericardiocentesis tera-
péutica entre 1985 y 2001. Se recogieron las característi-
cas clínicas, radiológicas y macroscópicas del líquido
extraído en cada caso. El diagnóstico etiológico se basó
en datos de la historia clínica, evolución, citología del lí-
quido pericárdico y biopsia, si se disponía de ésta.

Resultados. Se incluyeron a 96 pacientes (52 varones
y 44 mujeres; edad media 56,1 ± 16,1 años). La etiología
fue en 50 pacientes neoplásica (52,1%); en 14, idiopática
(14,6%); en 12, urémica (12,5%); en 7, iatrogénica
(7,3%), en 4, mecánica (4,2%); en 2, tuberculosa (2,1%);
y en 7 (7,3%) otras causas. En 35 pacientes el tapona-
miento recidivó; de ellos, sólo dos presentaban una peri-
carditis idiopática (5,7%). No encontramos diferencias
significativas en cuanto a la edad del paciente, el tiempo
de evolución, el volumen extraído o las características del
líquido, entre los taponamientos debidos a una pericardi-
tis idiopática o a etiologías específicas.

Conclusiones. La mayoría de los taponamientos car-
díacos de nuestra serie presentan una etiología específi-
ca. Esto obliga a descartar una causa subyacente en
todo taponamiento, especialmente en los casos de recidi-
va. Sin embargo, no encontramos ninguna variable que
nos oriente hacia la etiología del cuadro.

Palabras clave: Taponamiento cardíaco. Derrame peri-
cárdico. Pericardio.

Should we Try to Determine the Specific Cause
of Cardiac Tamponade?

Introduction. The causes of cardiac tamponade vary
and it has been suggested that underlying causes should
be sought in all cases. The purpose of this study was to
determine the causes of cardiac tamponade in our environ-
ment, distinguishing between specific and idiopathic cau-
ses, and analyzing the proportion and causes in the sub-
group of patients with relapsing tamponade.

Patients and method. We retrospectively studied all
patients who underwent therapeutic pericardiocentesis
between 1985 and 2001. The clinical and radiographic fe-
atures and macroscopic characteristics of the pericardial
fluid were analyzed. The final diagnosis in each patient
was based on the clinical history, follow-up, pericardial
fluid cytology, and pericardial biopsy, if available.

Results. Ninety-six patients were included (52 men/44
women), mean age 56.1 ± 16.1 years. The cause of peri-
cardial effusion was neoplasm in 50 patients (52.1%), 
14 idiopathic pericarditis (14.6%), 12 renal failure (12.5%),
7 iatrogenic cases (7.3%), 4 mechanical tamponades
(4.2%), 2 tuberculosis (2.1%), and 7 other causes (7.3%).
Thirty-five patients had relapsing tamponade; only 2 of
them had idiopathic pericarditis (5.7%). We found no signi-
ficant differences in age, development time, extracted vo-
lume or fluid features between tamponade of specific or
idiopathic origin.

Conclusions. Most of the cardiac tamponades in our
series had a specific cause. This made it necessary to
identify a specific underlying cause in each case, espe-
cially in relapsing effusions. However, we did not find any
variable suggestive of the cause of the disease.

Key words: Cardiac tamponade. Pericardial effusion.
Pericardium.

Full English text available at: www.revespcardiol.org



cia de derrame pericárdico moderado o severo. Puede
desarrollarse como complicación desde un derrame
pericárdico de cualquier causa1. Su tratamiento es la
pericardiocentesis que, a su vez, proporciona un rendi-
miento diagnóstico relativamente alto (en torno al
30%)2. Sin embargo, cuando la pericardiocentesis se
realiza con fines únicamente diagnósticos, su rendi-
miento es bajo (5%), por lo que se reserva tanto para
casos de sospecha de pericarditis purulenta o en derra-
mes pericárdicos de larga evolución sin diagnóstico
claro.

El concepto clásicamente admitido de que el tapo-
namiento cardíaco se debía, en la mayor parte de los
casos, a un origen idiopático2-4 se está poniendo en
entredicho en los últimos años. Así, cada vez cobran
mayor relevancia etiologías específicas, con frecuen-
cia las neoplásicas, como causa subyacente del tapona-
miento5,6. Sin embargo, se dispone de escasas series
que permitan aseverar esta afirmación2,4-7 que, por otro
lado, es crucial para el manejo de los pacientes con ta-
ponamiento, puesto que obliga a una investigación ex-
haustiva de posibles procesos de base potencialmente
tratables.

Por todo ello, diseñamos un estudio con el fin de de-
terminar la etiología de los taponamientos cardíacos
en nuestro medio y la proporción de causas específicas
e idiopáticas, centrándonos especialmente en los tapo-
namientos cardíacos «primarios», es decir, sin una
etiología clara a priori. Adicionalmente, analizamos el
subgrupo de taponamientos con tendencia a la recidi-
va. Por último, realizamos una búsqueda de variables
que se relacionasen de forma significativa con la etio-
logía final del taponamiento.

PACIENTES Y MÉTODO

El estudio fue realizado en el Hospital General de
Alicante entre enero de 1985 y octubre de 2001. Se
trata de un hospital terciario de 900 camas que incluye
los servicios de cardiología, cirugía cardíaca, oncolo-
gía, medicina interna y nefrología como las principales
fuentes de taponamientos cardíacos para nuestra serie.
Es el hospital de referencia de la provincia de Alicante
para cirugía cardíaca y hemodinámica. Durante el pe-
ríodo de tiempo analizado, la mayoría de los tapona-
mientos cardíacos de la provincia que requerían peri-
cardiocentesis o drenaje quirúrgico eran remitidos a

nuestro hospital, por lo que contamos con una repre-
sentación equitativa de todas las posibles etiologías
del cuadro.

Se investigaron de forma retrospectiva todas las
muestras de líquido pericárdico obtenidas en dicho pe-
ríodo, recogiendo las historias clínicas de estos pacien-
tes. Se seleccionaron entre éstas las correspondientes a
pacientes que habían precisado una pericardiocentesis
evacuadora a causa de un taponamiento cardíaco. Fue-
ron excluidos los pacientes en los que la obtención de
líquido pericárdico era meramente diagnóstica (p. ej.,
en derrames crónicos masivos o ante un paciente con
derrame de larga evolución sin diagnóstico, en el curso
de intervenciones de cirugía cardíaca o de una necrop-
sia) (n = 20). Se excluyó, asimismo, al grupo de pa-
cientes cuya historia clínica no se consiguió recuperar
o cuyo seguimiento no fue posible tras la pericardio-
centesis (n = 15).

De cada paciente se recogieron las siguientes varia-
bles: datos clínicos (edad, sexo, síntomas principales,
tiempo de evolución del cuadro, exploración física);
características radiológicas (aumento del índice car-
diotorácico y asociación a derrame pleural), y datos
correspondientes al líquido pericárdico extraído (volu-
men, aspecto macroscópico, valores bioquímicos, cito-
logía y microbiología).

En nuestro centro se sigue el protocolo diagnóstico
propuesto por el Hospital Vall d’Hebron para el estu-
dio de la enfermedad pericárdica2-4. El diagnóstico
etiológico final del taponamiento cardíaco se basó en
los datos de la historia clínica y del seguimiento poste-
rior, así como en la citología y en la biopsia pericárdi-
ca en los casos en los que se realizó. Se estudió tam-
bién la aparición de recidivas del taponamiento.

Los taponamientos fueron divididos en las siguien-
tes categorías:

1. Como taponamientos de origen neoplásico se in-
cluyeron aquellos que aparecieron en el contexto de
una enfermedad maligna y los que llevaron al diagnós-
tico de neoplasia a raíz del estudio del derrame peri-
cárdico.

2. Otra etiología fue la iatrógena, compuesta por los
taponamientos que tenían una relación directa con un
procedimiento invasivo, quirúrgico o médico.

3. El tercer grupo incluyó a pacientes con insufi-
ciencia renal crónica, prediálisis o en hemodiálisis,
que desarrollaban un taponamiento en ausencia de otra
etiología que lo explicase. 

4. La etiología tuberculosa se aplicó a pacientes en
los que se demostraba la presencia de bacilos de Koch,
bien en el líquido pericárdico o en cualquier otra loca-
lización del organismo.

5. Las causas mecánicas comprendían el tapona-
miento cardíaco secundario a aneurisma disecante de
aorta, traumatismos torácicos o a roturas cardíacas en
el postinfarto de miocardio.
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V: varones.
M: mujeres.
TBC: tuberculosis.
VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.



6. En el apartado «otras causas» se incluyeron de-
rrames pericárdicos secundarios a hipotiroidismo, pe-
ricarditis purulenta, insuficiencia cardíaca, síndrome
pospericardiotomía y otras enfermedades sistémicas
(un caso asociado a púrpura trombótica trombocitopé-
nica).

7. Finalmente, se denominó «idiopático» a aquel ta-
ponamiento en el que no se encontró ninguna etiología
subyacente (incluyendo los taponamientos tras una pe-
ricarditis aguda supuestamente viral), ni en el momen-
to del cuadro clínico ni a lo largo de la evolución pos-
terior.

Todos los líquidos pericárdicos fueron procesados a
microbiología, con cultivo para gérmenes aerobios y
anaerobios, bioquímica (glucosa y proteínas), recuento
leucocitario y examen citológico.

En cuanto al análisis estadístico, las variables cuan-
titativas se expresan mediante media ± desviación es-
tándar, y las cualitativas a través de porcentajes. El
análisis se realizó por el test de la χ2 para variables
discretas y por el de la t de Student y ANOVA para va-
riables continuas. Se consideró como nivel de signifi-
cación estadística una p < 0,05.

RESULTADOS

Se incluyeron 103 líquidos pericárdicos correspon-
dientes a 96 pacientes, 51 varones y 44 mujeres, con
edades comprendidas entre los 18 y los 84 años (me-
dia: 56,1 ± 16,1).

El síntoma principal más frecuente fue la disnea 
(n = 57; 59,4% de los casos), seguida del dolor toráci-
co (n = 21; 21,9%) y de la inestabilidad hemodinámica
(si bien ésta, por definición, se asocia a todo tapona-
miento, sólo en 5 pacientes fue el motivo fundamental
de consulta). La tos constituyó el síntoma que motivó
la consulta en 2 pacientes (2,1%), y en otros dos lo fue
un síndrome constitucional con anorexia, astenia y pér-
dida ponderal. En 49 pacientes (51%) el derrame peri-
cárdico se asoció a la presencia de derrame pleural.

De los 103 líquidos obtenidos, 40 eran de aspecto ma-
croscópico hemático (38,8%), 33 serohemáticos (32,0%),
28 serosos (27,2%), uno purulento (1,0%) y uno quiloso
(1,0%)8. Analizando únicamente los taponamientos de
origen neoplásico, la proporción fue similar.

El diagnóstico final de los 96 pacientes es el que se
observa en la figura 1: neoplasia en 50 pacientes
(52,1%), idiopático en 14 pacientes (14,6%), insu-
ficiencia renal en 12 (12,5%), iatrogenia en 7 (7,3%)
(4 perforaciones ventriculares durante la colocación de
marcapasos y 3 taponamientos poscirugía cardíaca con
anticoagulación en un valor supraterapéutico), causas
mecánicas en 4 pacientes (4,2%) (incluyendo 2 aneu-
rismas disecantes de aorta, una rotura cardíaca postin-
farto agudo de miocardio anterior extenso y un caso
tras traumatismo torácico), 2 de origen turberculoso

(2,1%) y 7 (7,3%) por otras causas (un hipotiroidismo,
dos insuficiencias cardíacas, una pericarditis purulenta
debida a Streptococcus pyogenes, dos síndromes pos-
pericardiotomía y uno asociado a púrpura trombótica
trombocitopénica).

En cuanto al taponamiento de origen maligno, su
causa principal fue la neoplasia pulmonar en 22 pa-
cientes (44%), seguida de carcinoma de mama en 
6 pacientes (12%) y de neoplasia de origen descono-
cido a pesar del estudio exhaustivo ulterior en otros 
6 (12%). En 3 enfermos se encontró una neoplasia de
ovario y en otros tres un carcinoma gástrico. Los res-
tantes casos fueron: un linfoma, una leucemia mieloi-
de crónica, un carcinoma de base de lengua, una neo-
plasia de recto, un melanoma, una neoplasia de
próstata, otra de cérvix uterino y un sarcoma de aurí-
cula derecha. En algunos casos de taponamientos neo-
plásicos recidivantes se llevaron a cabo medidas adi-
cionales, como la realización de ventana pericárdica (n
= 6) o la instilación intrapericárdica de mitoxantrone
(n = 5) o de tetraciclinas (n = 2).

Analizando únicamente aquellos taponamientos sin
una enfermedad de base, en los que no se podía reali-
zar una aproximación etiológica de probablidad en el
momento del ingreso (los llamados taponamientos car-
díacos «primarios»)2,3, se incluyen 31 casos: 13 neo-
plasias de inicio (diagnosticadas a raíz del episodio de
taponamiento cardíaco) (41,9%), las 14 pericarditis
idiopáticas (45,2%), los 2 casos de tuberculosis (TBC)
(6,5%), el paciente con hipotiroidismo (hallado a lo
largo del protocolo de estudio del derrame pericárdico)
(3,2%) y la pericarditis purulenta (3,2%) (fig. 2). De
las 13 neoplasias de inicio, cinco eran de origen pul-
monar, tres de origen desconocido, un adenocarcino-
ma de recto, un sarcoma de aurícula derecha, un carci-
noma de próstata, una neoplasia ovárica y una de
cérvix uterino.
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Fig. 1. Etiología de los 96 casos de taponamiento cardíaco. Iatr: iatro-
génico; Id: idiopático; IRC: insuficiencia renal crónica; Mec: mecánico;
Neo: neoplásico; TBC: tuberculosis.



En 84 de los 96 pacientes pudimos obtener datos so-
bre el seguimiento a largo plazo; se trataba de 10 casos
de pericarditis idiopática y 74 taponamientos de etio-
logía específica. En éstos, el taponamiento cardíaco
recidivó en 35 pacientes, de los cuales sólo dos (5,7%)
presentaron una etiología idiopática. En 26 casos la
causa fue neoplásica, en dos se trató de un síndrome
pospericardiotomía, en dos de insuficiencia renal, en
uno de iatrogenia (tras cirugía cardíaca, con exceso de
anticoagulación), en uno de hipotiroidismo y en un
caso fue una TBC. No hubo ninguna recidiva en los
casos de pericarditis purulenta, insuficiencia cardíaca,
causas mecánicas ni en la púrpura trombótica trombo-
citopénica.

En las tablas 1 y 2 se exponen las características clí-
nicas y del líquido pericárdico en cada subgrupo etio-
lógico, así como el valor de p en el análisis estadístico.
La etiología final del taponamiento no presentó una re-
lación estadísticamente significativa con ninguna de
las variables analizadas: edad, sexo, tiempo de evolu-

ción del cuadro clínico, asociación con derrame pleu-
ral, volumen de líquido pericárdico extraído, aspecto
macroscópico o datos bioquímicos del líquido (gluco-
sa, proteínas y recuento celular). No hemos encontra-
do, por tanto, ningún dato clínico que permita una
orientación hacia la causa del taponamiento. Sin em-
bargo, sí alcanzó significación estadística la aparición
posterior de recidivas en relación con la etiología, con
una clara tendencia a que la evolución a la recidiva se
asociara con una enfermedad subyacente de base, es-
pecialmente las neoplasias.

DISCUSIÓN

En las primeras series amplias de pacientes con en-
fermedad pericárdica2 se consideraba la pericarditis
aguda idiopática como la causante de la mayor parte
de taponamientos cardíacos, a pesar de que otras enti-
dades presentaban una tasa más alta de evolución ha-
cia el taponamiento. Este dato se observaba fundamen-
talmente en casos de enfermedad pericárdica primaria
(es decir, sin etiología clara a priori)2, si bien se man-
tenía en series de derrames pericárdicos tanto prima-
rios como secundarios4, y tanto en el subgrupo de pa-
cientes jóvenes como de pacientes ancianos9. Según
esta premisa, la realización de una búsqueda exhausti-
va de procesos subyacentes en pacientes con tapona-
mientos cardíacos no era imperativa, salvo en casos de
evolución tórpida o de alta sospecha de una etiología
concreta según las exploraciones básicas realizadas3.

Sin embargo, en los últimos años estamos asistien-
do a una relevancia cada vez mayor de las etiologías
específicas como base del taponamiento cardíaco,
fundamentalmente de las neoplásicas5,6. En nuestra
serie confirmamos esta tendencia, afirmándose las ne-
oplasias como la causa de más de la mitad de tapona-
mientos cardíacos investigados. Como explicación a
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Neoplásicos
(n = 13)

Otros
(n = 2)

TBC
(n = 2)

Idiopáticos
(n = 14)

Fig. 2. Etiología de los 31 casos de taponamiento cardíaco primario.
TBC: tuberculosis.

TABLA 1. Características clínicas del total de
pacientes estudiados y de cada uno de los subgrupos
etiológicos

Varones Días Recidivas*

Edad (%) evolución (%)

Total 56,5 ± 15,9 52 (54,2) 28,9 ± 53,7 35 (36,5)

Idiopáticos 54,2 ± 20,4 8 (57,1) 60,6 ± 117,0 2 (20,0)

Neoplásicos 57,6 ± 12,1 28 (56,0) 26,4 ± 31,5 26 (52,0)

Tuberculosos 57,0 ± 4,2 2 (100,0) 33,5 ± 37,5 1 (100,0)

Urémicos 53,1 ± 22,5 6 (50,0) 21,6 ± 36,6 2 (18,2)

Mecánicos 60,2 ± 22,1 2 (50,0) 12,2 ± 13,7 0 (0,0)

Iatrogénicos 69,3 ± 7,3 4 (57,1) 8,0 ± 7,4 1 (20,0)

Otros 44,1 ± 16,2 2 (28,6) 24,3 ± 43,5 3 (50,0)

p 0,119 0,705 0,355 0,058

*Referido a los 84 pacientes en los que se pudo realizar el seguimiento a lar-
go plazo.

TABLA 2. Asociación a derrame pleural y
características del líquido pericárdico extraído, 
en el total de pacientes estudiados y en cada
uno de los subgrupos etiológicos

Derrame Volumen Líquido

pleural (%) líquido hemático* (%)

Total 51 (53,1) 932 ± 600 70 (72,9)

Idiopáticos 6 (42,9) 863 ± 742 9 (64,3)

Neoplásicos 33 (66,0) 1.051 ± 563 39 (78,0)

Tuberculosos 1 (50,0) 710 ± 198 1 (50)

Urémicos 5 (41,7) 557 ± 426 8 (66,7)

Mecánicos 2 (50,0) 454 ± 406 4 (100,0)

Iatrogénicos 2 (28,6) 1.143 ± 592 7 (100)

Otros 2 (28,6) 989 ± 713 2 (33,3)

p 0,241 0,097 0,077

*Porcentaje de pacientes con líquido pericárdico hemático o serohemático,
frente a aquellos con derrames serosos; se excluye un líquido pericárdico pu-
rulento.



este fenómeno apuntamos una mejoría en las técnicas
diagnósticas, el alargamiento de la supervivencia de
enfermos neoplásicos avanzados y mejoras en las téc-
nicas citológicas que, en manos expertas, con fre-
cuencia orientan a un origen neoplásico del cuadro.
De hecho, en nuestra serie, incluso en el caso de tapo-
namientos cardíacos «primarios», si bien la etiología
más frecuente sigue siendo la pericarditis idiopática
(45,2%), la mayoría de los pacientes presentan un
proceso subyacente, predominantemente las neopla-
sias (41,9%).

Entre los taponamientos de origen neoplásico, la
causa principal en esta serie es el carcinoma de pul-
món (44% de los taponamientos malignos), al igual
que en series previas de la bibliografía10-12. Cabe desta-
car la alta proporción de neoplasias de origen descono-
cido que hemos encontrado en nuestro estudio (12%),
con citología positiva para células malignas pero sin
conseguir filiar la neoplasia primaria. El hecho de que
apenas dispongamos de necropsias (n = 3), unido a la
rápida evolución ominosa de estos pacientes, explica
este alto porcentaje.

Otro punto a destacar, concordante con series re-
cientes de derrames pericárdicos, es la creciente im-
portancia de la iatrogenia en el origen de éstos, debido
al incremento del uso de técnicas invasivas en cardio-
logía, como el intervencionismo coronario percutá-
neo13 (con una incidencia de taponamientos cardíacos
en torno al 0,2%14) o de la cirugía cardíaca. En deter-
minadas series alcanza el 17,6%4, dato que depende de
la selección de los enfermos y del tipo de hospital en
el que se recojan.

La tuberculosis, causa importante hace unos años de
taponamientos cardíacos, ha disminuido de manera
notable en nuestro medio15,16, siendo contados los ca-
sos demostrados de tuberculosis en series similares de
nuestro país, si bien es cierto que en otros países (in-
cluido EE.UU.) se mantiene como una etiología seña-
lada principalmente entre la población de origen asiá-
tico y africano5,17. Hoy día, la mayoría de los casos de
taponamiento cardíaco tuberculoso se observan en pa-
cientes con sida18,19. En nuestra serie sólo uno de los
pacientes padecía infección por el VIH, en este caso
de forma concomitante con una insuficiencia renal
crónica en diálisis, que consideramos como la etiolo-
gía subyacente del taponamiento al ser todos los culti-
vos del líquido negativos. Esta baja proporción de pa-
cientes seropositivos puede condicionar en gran
medida los resultados de nuestra serie, puesto que en
pacientes positivos para el VIH el espectro etiológico
es muy distinto, con una alta prevalencia de causas in-
fecciosas (fundamentalmente la tuberculosis) y de ne-
oplasias poco frecuentes entre pacientes inmunocom-
petentes, como los linfomas o el sarcoma de
Kaposi19,20.

El tratamiento precoz de infecciones torácicas seve-
ras (empiemas, mediastinitis, neumonías) ha permiti-

do reducir las pericarditis purulentas a cifras anecdó-
ticas, hecho que se confirma en nuestra serie, en la que
sólo encontramos un caso debido a S. pyogenes.

No hemos hallado ningún caso de taponamiento car-
díaco en pacientes portadores de conectivopatías. Si
bien en éstas es muy frecuente la presencia de derrame
pericárdico, la evolución a taponamiento cardíaco es
excepcional21,22. Por ello, cabría plantearse la necesi-
dad de realizar un cribado de enfermedades reumato-
lógicas en casos de taponamientos cardíacos sin nin-
gún otro dato que sugiera su presencia.

Una tendencia generalizada entre los clínicos es
considerar como dato de mal pronóstico la obtención
de un líquido hemático por pericardiocentesis, identifi-
cándolo con etiologías como la neoplásica o la tuber-
culosa23. En nuestra serie, esta afirmación no se sus-
tenta, ya que no encontramos diferencias significativas
entre el aspecto del líquido y la etiología subyacente.

No hemos encontrado ningún dato clínico que pon-
ga de manifiesto una relación con alguna de las etiolo-
gías del taponamiento, ni tampoco con la pericarditis
idiopática. Asimismo, las características del líquido
pericárdico (volumen, aspecto o datos de laboratorio)
no permiten predecir la causa del derrame, siendo la
citología y la biopsia las únicas herramientas útiles
para el diagnóstico; este dato concuerda con las series
anteriores de taponamientos cardíacos24.

La tasa de recidivas es claramente superior en derra-
mes pericárdicos específicos. En nuestro estudio, más
de la mitad de los derrames neoplásicos tendieron a re-
cidivar tras una primera pericardiocentesis. En con-
traste, sólo dos de los 14 taponamientos idiopáticos
(14,3%) evolucionaron a la recidiva. Este dato obliga a
intensificar las medidas diagnósticas en taponamientos
que reaparecen tras un tratamiento correcto, con el fin
de encontrar el proceso subyacente que en más del
90% de los casos existe, según nuestra serie.

Limitaciones del estudio

La población de la que se han extraído los datos del
estudio consta de pacientes hospitalizados en una cen-
tro de atención terciaria, por lo que probablemente
exista un cierto sesgo de selección que podría sobreva-
lorar algunas etiologías, como la neoplásica, la urémi-
ca o la iatrogénica, que se encuentran en mayor pro-
porción en centros hospitalarios de referencia que en
la población general. Del mismo modo, otros grupos
etiológicos, como la pericarditis idiopática, se verían
infraestimados al ser estudiados en otros hospitales,
configurando la mayor parte de los casos en los que no
hemos podido obtener datos sobre el seguimiento pos-
terior y que, por tanto, fueron excluidos.

La investigación etiológica y el seguimiento a largo
plazo en cada paciente podrían haberse visto influidos
por el clínico que llevase a cabo el estudio; no obstan-
te, el hecho de contar con un protocolo preestablecido
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para el estudio de la enfermedad pericárdica (el proto-
colo propuesto por el Hospital Vall d’Hebron) minimi-
za este posible sesgo, homogeneizando la actitud diag-
nóstica y terapéutica en los distintos casos.

CONCLUSIÓN

La causa fundamental de taponamiento cardíaco en
nuestro medio es la neoplásica, constituyendo los ca-
sos idiopáticos sólo un 15% de todos los taponamien-
tos. Este dato obliga a realizar un cribado de las 
diversas etiologías específicas en caso de un tapona-
miento cardíaco que precise una pericardiocentesis
terapéutica.

Ninguna variable clínica permite orientar hacia la
etiología del derrame. Los derrames pericárdicos reci-
divantes tras un taponamiento se asocian, en una muy
elevada proporción, con una etiología específica, fun-
damentalmente con la neoplásica.
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