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INTRODUCCION

El presente trabaja es el final de la recalección de da
tas, análisis y discusión de resultados llevada a caba en I a~
meses de, abri 1, maya y junio de 1981. El tema que se inves
tigó fue el tema "Pericarditis" de todas las etiologías que fu;
ron documentadas en el Hospital General San Juan de Dios;
partir del 100 de enero de ] 975 al mes de iuni o de ] 981. Los
trabajos planificados de esta manera en cuanto a esquema son
factibles realizarlos, pero crl comenzar a recolectar datos en
el archivo general del mencionado hospital se encuentra que
el material que se necesita para ello a veces resulta difícil
encontrarlo por el problema de falta de clasificación por el
desorden que quedó como secuela de la catástrofe nacional -
del 4 de febrero de 1976.

A pesar de ello con lucha revisamos 22 registros clíni-
cos de pacientes en que se tuvo inicialmente la impresión clí
nica de Pericarditis y que fueron documentados finalmente y
otros que ingresaron con otras impresiones y que su padeci-
miento erCI una Pericarditis.

Tratamos de centrar el problema desde puntos de v i s ta
multifactoriales, en lo que incluímos aspectos clínicos, crite-
rios, diagnósticos, incidencia por sexo, lugar, edad, etiología
y por último el cuadro final so falleció o superó la crisis agu
da; y a los que no fallecieron se les investigó tratamiento y
a ambos el tiempo de hospitalización.

Adelante presentamos en resumen el extracto de lo q u e
pudimos recolectar, analizar, concluir y dar recomendaciones.

De antemano hacemos la salvedad de que un trabajo co



mo el octual es significativo para tener un criterio de inc
dencia hospitalaria únicamente, y no enmarcar este análisis
nivel nacional, es erráneo porque no todos los casos de per
carditis del área que cubre el Hospital General San Juan
Dios consultan a éste centro asistencial, falleciendo much
en sus hogares sin haber llegado a un hospital; pero para
fectos prácticos tanf'o clínicos como terapéuticos del Hospi1
sí tienen significación estadística.



OBJETIVOS

GE NERA LES:

1. Incentivarnas como personas en proceso de formación a
seguir los lineamientos del método científico en pro de
la investigación, para sacar avante tareas que nos asig-
nemos de carócter científico.

2. Aportar al Hospital General San Juan de Dios un estu-
dio retrospectivo de la actividad realizada, sus benefi-
cios en pro del diagnóstico y manejo ulterior de una en
tidad clínica determinada.

3. Revisar literatura: reciente referente a la en fe r m edad
que investigamos y comparar, haciendo una crítica cons
tructiva y progreso clínico semiológico y terapéutico del
Hospital General San Juan de Dios.

4. Conocer la incidencia de una enfermedad en un g r u po
pequeijo de pacientes que consultan al hospital General
San Juan de Dios yola vez de un órea determinada -
que cubre el hospital.

5. Estudiar aunque sectaria mente el factor común de nues-
tra realidad nacional.

~



HIPOTESIS

1. La etiología más frecuente de Pericarditis es la
culosa.

Tuber-

2. La pericarditis post-infarto del miocardio es causa
cuenl'e de mortalidad.

fre-

3. De las pericardil'is infecciosas la mortabi lidad fué menor
que la de otras etiologías.

4. La pericarditis es una entidad Patológica con predi lec-
ción a mujeres en las primeras tres décadas de la vida.

5. Todas las pericarditis infecciosas fueron documentadas co
mo toles por cultivo posil'ivo a determinado gérmen qu;
fué e I agente etiológico propiamente.

JUSTIFICACION DE lAS HIPOTESIS

Las--hipótesis se jusl'ifican: Primera: porque habiendo
en Guatemc]la una frecuencia tan alta de TB pulmonar, es ló
gico asociar que por lo vecindad del pericardio con el pul=
món, ésto sea la más frecuente. Segunda: El infarto del
miocardio tiene como complicacián después de haber superado
el cuadro agudo una pericarditis, suponemos que ésta sea 1a
causa de muerte post-infarto.

Tercera: De la pericarditis la más fácil de decir que es in-
fecciosa es la que expulsa material purulento al hacer pericar
diosintesis, resulta claro que su tratamiento es más rá p ido-:-
Cuarta: En ella tratamos de comprobar si la pericarditis e s
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más frecuente en mujeres en las primeras tres décadas de la
vida. Quinta: En ella asumimos que toda pericarditis, se e
fectúa Pericardiasintesis coma método diagnóstico y al extrae-;:
líquido u otro tipo de material éste se siembra para cultivar y
tipificar colonias.



PERICARDITIS

'ERICARDIO:

l.

El pericardio es un saco liso seroso que le da 01 cora-
,ón uno cámara en la cual funciona sin roces. Es un mate-
ial fuerte fibroso que tiende a evitar la dilatación excesiva
lel corazón. El pericardio puede estirarse en períodos pro Ion
lados de cardiomegalia, pero los cambios repentinos del tam;
io del corazón están restringidos. El pericardio puede prote=-
ler el corazón contra infecciones procedentes del mediastino,
,ulmones, esófago y zonas infradiafragmáticas.

Las malformaciones congénitas del pericardio son raras.
:onsisten principalmente en defectos del pericardio parietal y
¡enen poca importancia clínica. Radiográfica y electrocar-
'iográficamente puede simular una estenosis pulmonar. Es más
omún que falten pequeños segmentos, sobre todo la ausencia
le pequeñas porciones en el lado izquierdo. Se ha demostra-
!o experimentalmente que en ausencia del pericardio el cora-
:ón sufre rotura con presiones intracardíacas más bajas.

El peri c:ardi o está compuesto de una capa externa fibro-
e, en forma de un cono de base adherida al centro frenético
!el diafragma y de vértice superior, que se continúa en la tú
>ico externa de los vasos, y una capa interna, serosa que r-;;
lea el corazón directamente, hoja visceral o epicardio, y ¿;
efleja a nivel de los grandes vasos para tapizar la cara inter
a de la capa fibrosa, hoja pbrtetal. Entre ambas hojas ;;;
onstituye la cavidad pericárdica que contiene de 5 a 20 cm3
e líquido seroso.



Las enfermedades del pericardio pueden ocurrir como pro
cesas aislados o como manifestación subordina y clínicament;
insospechada de enfermedad en otra parte del cuerpo. La pe
ricarditis aguda es un proceso inflamatorio que afecta al pe;:;
cardio, a veces acompañado de exudación del líquido en el :-

saco pericárdico. Este líquido puede ser seroso exudativo, he
mático o purulento, según la causa. Es el llamado derrame-
pericárdico, que también puede resultar de trastornos no infla
matorios del equilibrio líquido o de hemorragia. Si ocurre-
con rapidez o en gran cantidad, puede producirse trastornos
de la circulación, y se dice que hay taponamiento pericárdi-
co, La eMermedad fibrótica crónica del pericardio, que di-
Ficulta la función del corazón, recibe el nombre de Pericar-
ditis Constrictiva.

PERICARDITIS: Inflamación del pericardio

Etiología: l.a pericarditis puede ser primaria como por ejem-
~Io: reumática, vírica, poscardiotomía, purulenta, traumática
~ tuberculoso; o una manifestación intercurrente de una en-
fermedad general, como por ejemplo: el derrame por insufi-
dencio cardíaca congestivo, o asociada con uremia, artritis
ceumatoide, lupus diseminado, poliarteritis nudosa, neoplasia-
~rimaria o secundaria, y hemopatías como la leucemia, la a-
,emia de Cooley y la anemia hipoplástica congénita. La p~
ricarditis pue.de asimismo presentarse en las infecciones para-
iitarias y micóticas, la colitis ulcerativa, el hipotiroidismo, la
Jtaxia de Friedreich y la glucogenosis.

En el desarrollo del presente trabajo hemos tomado el si
,uiente cuadro etiológico de pericarditis, sin hacer mención
ii corresponde a trastornos prí mari o o secundari o a enfermedad



¡eneral:

l.

2.

3.

4.

5.

Pericarditis Infecciosa

a)
b)
e)
d)
e)

Bacteri ana
Viral
Mi cótica
Tuberculosa
Parasitaria.

Pericarditis por enfermedad Metabólica

a)
b)
e)
d)

Urémi ea
Hipotiroidea (mixedematosa)
Cetoacidótica
Colesterol

Peri carditis Inflamatoria (Hipersensibilidad)

a)
b)
e)

Reumatoidea
Lupus Eritematoso
Otras enfermedades de la colágena

Pericarditis Traumática

Pericarditis Neoplástica

a) Tumores del pericardio (neoplasias)

1)
11)

Primari os
Secundari os

b) Secundaria a irradiación



6) Infarto de Miocardio (Pericarditis de)

a)
b)

Pericarditis temprana
Síndrome Post-Infarto Mi acárdico

7) Pericarditis Idiopática

PATOLOGIA HEMODINAMICA:

En tadas las casos de pericarditis, siempre la lesión bá-
sica es un proceso inflamatario, ya sea aguda o crónico, que
afecta al pericardio. En el caso crónico, éste proceso se con
vierte en uno constrictor que afecta la replEición diastólic~
de ambos ventrículos.

El pericardio visceral, y parte del pericardio parietal, -
no están provistos de fibras nerviosas para el dolor pe ro el
epicardio diafragmático y la parte baja de la parietal si las
poseen. Explicando esto el porqué del dolor variable observa
do en algunos casos y la falta del mismo en otros.

Los cambios electrocardiográficos de la pericarditis y qui
zás el agrcmdamiento del corazón, sea explicado probableme;;-
te por afectación frecuente del miocardio. Así como en el
caso del miocardio, puede haber participación inflamatoria de
estructuras vecinas como pleura y pulmón. No existe trastor
nos de la circulación a menos que exista enfermedad miocár-
dica apreciable, arritmia o taponamiento pericárdico.

Los efectos sobre la circulación dependen en gran parte
de la presencia o ausencia de una cantidad importante de de
rrame pericárdico, de la velocidad de acumulación del líqui=-
do y de la eficiencia del miocardio. Si el miocardio es nor



ma 1, una pequeña cantidad de líquido en el p e r i c a r di a es
campatible can ana dinámica cardiavascular narmal, pero la
rápida acumulacián de una importante cantidad de líquido en
el pericardio, aunque el miocardio sea normal, puede originar
la compresión del corazón (taponamiento cardíaco). También
puede producirse la compresión del corazón por un derrame pe
queño si el miocardio es débil, como en la fiebre reumáti-=
ea aguda. La pericarditis constrictiva crónica es causa de
compres; ón cardíaca.

La anormalidad fisiológica básica en la compresión car-
díaca es la insuficiencia de' la repleción diastólica de los
ventrículos, que origina un aumento de presión en las aurícu
las y en el sistema venoso. El volumen de expulsión es pe-
queño y poco susceptible de aumento. El rendimiento cardía
co puede mantenerse mediante taquicardia y la vasoconstric-=
ción reflejcl mantiene la presión.

En oc:asi ones se ha observado que la obstrucción resulta
de participación de una parte específica del corazón o gran-
des vasos, pero esto probablemente no sea muy frecuente. En
un ti empo se creyó que e I proceso afectaba sobre todo e I co-
razón derecho, pero según estudios más recientes no se ha vis
to que así fuera. Aunque los signos clínicos de congestión -=
pulmonar no son frecuentes, se ha comprobado que las presi o
nes dentro de la pequeña circulación están elevadas. -

MANIFESTACIONES CLlNICAS:

Los síntomas clínicos de pericarditis en general son: do
lor, disnea, puede haber fiebre, escalofríos, fatiga, y en o-
casiones respiración superficial, tos ortopnea. Por el dolor,
el paciente tiene tendencia a inclinarse hacia adelante.



Dolor Torácico: Este es el síntoma más frecuente y es
la expresión variable. Siempre que lo hay suele ser precor-
dial más que retroesternal, y su intensidad puede ser muy va~
riable. A veces es relotivamente superficial, en otros ocasio
nes es profundo simulando inforto de miocordio.

Solamente el tercio inferior del pericardio, es decir el
área inervada por el nervio frénetico, es sensible o los estí-
mulos dolorosos. El dolor a veces se irradia al cuelfo o 01
hombro. Como se dijo onteriormente, puede ser precordial y
pleural cuando es ogrovodo por la inspiración y la tos; en o-
tros casos se refiere al torso. En ocasiones el dolor es pre-
cordial, constante y no desencodinodo por la respiración, pe-
ro se agrava al girar el tronco y al deglutir. Puede ser vi-
vo o sordo, opresivo y mal localizado.

El dolor debido a pericarditis típicamente se irra¡¡¡a ha-
cia el borde del trapecio que es inervado por el nervio fréne
tico (C3,4,5), que también inerva el pericardio. Además ;;¡

pericardio tiene otras ramas de nervios sensitivos (C7, TI).
Esto se sugiere por el hallazgo de que el bloqueo ganglionar
de C7. TI ha demostrado que alivia el dolor debido a peri-
carditis.32 *

El hecho de inclinarse hacia adelante del paciente
por sentir determinado alivio en esta posición, ya que así
"despejci".' un poco el pericaraio.

es
se

En casos de pericarditis crónica, en la cual" laprésión.Y~
nosa varía con la intrapericárdica; así ésta última se aumen-
ta, la presión ven osa se eleva, especialmente en la inspira-
cián; y entonces como ocurre en la insuficiencia cardíaca de
cualquier causa, hay síntomas respiratorios y manifestaciones -
resultantes de acumulación de :edema. Este último puede ha-



me grave, sobre todo en abdomen (ascitis) y piernas. En
:asiones hay un cuadro que remedo el de la cirrosis del hí-
~do y el síndrome néfrotico.

I<AMEN FISICO:

EI examen físi co en genera 1, e I si gno más frecuente de
ncontrar es el frote pericárdico; los ruidos cardíacos están
pagados en caso de presencio de derrame; puede existir ou-
ento de matidez del área cardíaca, también si existe derro-

'e extenso o bien si hay porticipacián miocárdica en cuyo ca
) es debido a cardiomegalia.

Puede haber pulso paradójico; signo de Kussmauls. Pue
e haber signos de fallo de bomba derecha, con muy poca o
psi nado del lado izquierdo. '

En peric:arditis agudo el signo electrocardiográfico más
recoz es la elevación del segmentó RS. T en aquellas deriva
lones que reflejan la superficie epicárdica afectada por .;¡
pdecimiento (debido a corriente epicárdico de lesión). Cuan
D el desnivel del segmento RS-T es característico, muestr~
no concavidad que contrasta con lo convexidad de I m i s m o
,gmento en los cosos de infarto del corazón. Como la peri-
orditis es generalmente una enfermedad difusa éstos cambios
¡ observarán en todas las derivaciones que reflejan un poten-
íal epicárdico. En algunos procesos patológicos, éste puede
,r localizado y por lo tanto, los cambios electrocardiográfi -
ps se observarán sólo en aquellas derivaciones que reflejan el
reo lesi onada. (36)

Después de un período de varios días, el segmento RS. .T
¡ revuelve isoeléctrico y las ondas T se hacen negativas. La
rversi ón de la onda T puede aparecer cuando e I s e g men t o



RS-T todavía se halla elevada. En una pericarditis "benigna"
el electrocardiograma habitualmente se normaliza en unas se-
manas. En las pericarditis crónicas (por ejemplo, la tubercu-
loso) las alteraciones de T pueden persistir par muchos meses;
en procesos leves la inversión de la onda T puede no II e g a r
a aparecer.

En las pericarditis no suelen observarse ondas Q anorma
les ni complejos QS; en las pericarditis con derrame los com-=
plejas QRS son de bajo voltaje. En los casas de pericarditis
química rara vez se presenta el registro electrocardiográfica
típico de pericarditis. (36)

En casos de pericarditis constrictiva, EKG muestra anor
malidades por lo menos en un 90% de los casos, pero en ;¡
resta puede ser normal. Característicamente el QRS (vector)
está narmolmente dirigido con bajo voltaje y hay un a m p I i o
aplanamiento o inversión de la onda T. Se han encontrado
casas donde el EKG ha mostrado evidencia de inesperada hi-
pertrofia ventricular derecha. Un estudio efectuada (5) por
algunos autores, mostró que el 95% de;- trazos electracardio-
gráficos con pericarditis constrictiva eran típicos T un ejé ,QRS.
narmal, baja voltaje y aplanamiento o inversión de T genera-
lizada; y 5% de los trazos mostraban evidencia de hipertrofia
ventricular derecha, y en la mitad de éstas se mostraba des-
viación del eje a la derecha. Aún en la base cardíaca. (5)

COMPLICACIONES:

Estas pueden ser taponamiento cardíaco, constricción, -
arritmias, adhesión al miocardio, quistes pericárdicos (20!y-~
tras.



En cuanto a pericarditis constrictiva, la causa aún está
pendiente. En algunos casos hay un alto porcentaje de ori-
gen tuberculoso. En algunas series la tuberculosis ha sido in
frecuente. El desorden también puede seguir a infección p~
génicas, enfermedades neoplásicas o de tejido conectivo, trau
ma, irradiación, hostoplasmosis, enfermedad viral activa, as-
bestosis y en insuficiencia renal crónica con uremia. (1)

Cerca del 50% de los pacientes con pericarditis constric
tiva, se pueden demostrar calcificaciones pericárdicas radio16
gicamente (esta también es posible encontrarla en pacientes -:

sin evidencia clinica de pericarditis constrictiva). El s i ti o
más frecuente de calcificación en pericarditis constrictiva es
sobre las superficies diafragmáticas de los ventriculos de don-
de se puede extender a la región auricular, surco auricolo
ventricular () alrededor del orificio de la vena cava' infe'rior.
(1)

Por fluoroscopia se puede ver ausencia de pulsaciones.
El contorno pericárdico puede perder'susc-Lridentaciones; también
se pueden desarrollar dérrames pleurales encapsulados por ex-
tensión de proceso inflamatorio.

La angiocardiografía puede demostrar adelgazamiento del
límite pericardio-miocardio (normal de 5 mm.)

La calcificación pericárdica se debe diferenciar de : (1)

1. Calcificación valvular; mitra I más bajo a la izquierda;
aórtica ocupa':una posición más cefálica cerca de la es
pina.

2. Calcificación auricular izquierda radiográficamente apa-
rece como una densidad que delinea parte de la po red



3.

4.

5.

de la aurícula izquierda.

Calcificación de un turnar cardíaco; especialmente un
myxoma que está confinado a la cámara auricular, y s
movimiento es sincrónico con la acción cardíaca.

Calcificación post-infarto miocárdico; la calcificación
parece más comunmente en la región del ápiz del ve~
trícula izquierdo y está asociado con pulsaciones anor
males del borde cardíaco adyacente.

Calcificación de arteria coronaría; más común la izquiE
da centra l.



PERICARDITIS INFECCI OSA

Este tipo de pericarditis es la misma descrita en los li-
ras de texto como pericarditis purulenta o supurada. Es t a
,rmo de inflamación pericórdica denota casi invariablemente
1Vosi'ón bacteriana, micótica o parasitaria del espacio peri~ór
ieo por varios microorganismos; en este tipo de pericarditis -=
s posible incluir también la infección por virus.

Es más frecuente en jóvenes varones (tres auno),
)s 10 y 40 años de edad. La invasión de la cavidad
árdica ocurre por tres mecanismos:

entre
peri-

Extensión directa de inflamaciones vecinas, como empie
ma pleural, neumonía lobar, infecciones mediastínica;;-
o invasión bacteriana desde el miocardio a través de I
epicardio, abceso hepático bacteriano del lóbulo izqui~
do.

Diseminación hematógena, y

Diseminación linfática.

Este último mecanismo quizás explique más adecuadamen
! la diseminación de la infeccián tuberculosa del pulmán a
)s ganglios medistínicos y, desde ellos, por vía linfática ha-

io el espacio pericárdico. Sin embargo en algún caso la ad
emncia de un ganglio linfático tuberculosa a alguna porciá-;;
el saco pericárdico proporciona una vía directa de extensián.
n casos sumamente raros, inflamaciones ascépticas, como las
!sultantes de infarto miocárdico o uremia, producen exudado
!ropurulento. Es excepcional que Jas virosis cardíacas gra-
es como la influenza o la poliorni:elitis, causen pericarditis



supurado.

Es sumamente raro que la pericarditis supurado ocurra en
ausencia de otras infecciones o de lesión cardíaca, como pe-
ricarditis primaria. En algunos de esos casos la punción peri
córdica y el cultivo de bacterias, han descubierto la presen-='
cia de estas; ello puede atribuírse a diseminación hematógena,
pera que se ha localizado exclusivamente en el saco pericór-
dico. Otros casos han resultado por virus, sobre todo Coxsa-
kie y Echo, pero estos suelen producir reacción seroso.

Pericarditis también puede ser una complicación clínica
no usual de endocarditis infecciosa, desde el advenimiento de
la terapia con antibi óti coso De cualquier manera, en c a s o s
de endocarditis, se ha encontrado evidencia de p e r i c a rditis
por necropsias en el 20% de casos no sujetos a cirugía, y es
más comunmente debido a la extensión de un abceso de ani-
llo valvulm al espacio pericárdico. (19)

La causa más frecuente de endocardi ti s parece ser Es-
treptococo Viriadians, el organismo no es frecuente en la for
moción de abcesos miocárdicos. (J 9) Tampoco está envueli;
frecuentemente en la extensión de infección a través de la po
red del miocardio o en pericarditis concomitantes. (19) EnvC;¡
vimiento del pericardio se puede ver en endocarditis infecta-;;
te después de cirugía valvular. (19)

La patogénesis de este tipo de pericarditis (por exten-
sión directa) ocurre por ruptura y extensi ón de un abceso de
ani 110 vá Ivu lar, aneurisma senoaórti co, embolos sépticos a ar-
terias coronarias, extensión de abceso miocárClieo al pericar-
dio visceral, en última instancia por diseminación sanguínea
directa.



.

Otros organismos infectantes bacterianos pueden ser es-
tafi lococos, neumococos y otros tipos de estreptococos.

Se ha descrito y documentado un tipo de pericarditis como
complicación de meningitis meningococcica, aunque es algo po-
co frecuente. Lo que sucede es que temprano en el curso de ¡ ta-
les infecciones, hoy "siembra" hematógena del pericardio. Más
aún pericarditis puede ocurrir tardíamente en el curso de lo
infección meningocóccica, cuando los pacientes que recibie-
ron terapia antibiótico están yo recobrándose. En estos cosos,
mecanismos hipersensibles produciendo inflamación esteril pare
cen ser lo causo de pericarditis y tales pacientes responden -;:;

agentes ontiinflamatorios mejor que los ontibióticos. (29)

Se ha descrito también pero es mucho menos común que
la anterior es un tipo de pericarditis meningocóccico en ousen
cia de evidencio clínico de meningitis, y se ha descrito u;;-

caso de pericarditis meningocóccico primario, que fué éliognos
ticado por recuento inmunoelectroforéti co, que yo se ha uti li=-
zado otros veces pero poro el diagnóstico de pericarditis por
Hemophi lus o de otros infecciones (hemophi lus Influenza, E.
Coli pseudómonos Aeruginoso) en otros fluídos corporales.

Por inspección, el líquido de lo pericarditis puru lento
puede ser acuoso y turbio, pus cremoso manifiesto, o c o m o
en el caso de lo tuberculosis, exudado espeso, gaseoso, carac
terístico de la necrosis de caseificoción. El volumen del ex;:;-
~ado varía, desde una sola capa sobre las superficies expues=-
ta; hasta acumulación de pus que puede alcanzar 500 cc. En
etapas iniciales, el exudado puede limpiarse y se descubre la
superficie bri liante subyacente, pero a poco la reacción infla
matoria intensa origina congestión y granulociones en lo sera=-
sa.



Microscópicomente, los cambios tisulares se caracteriza
por reacción inflamatoria intensa; se extiende más profunda m
te que en la variedad fibrinoso, y o menudo afecto las regio
nes superficiales del miocordio. En la superficie parietal, I
inflamación puede exceder los límites de la membrana pericé
dico y extenderse al tejido conectivo mediastínico vecino; .;
ocasiones, a la cavidad pleural o bajar hasta el diafragma

p'ra producir mediastinopericarditis. En la pericarditis tuberc';:
losa, inmediatamente debajo o arriba de las membranas sera.
sas es característi ca la presencia de tubércu Ios.

Los datos clínicos son esecencialmente los mismos q u E
los observados en la pericarditis fibrinosa, pero aunque puedE
haber frote no suele ser tan notable como en esta variedad.
Por otro parte, los signos de infección generalizada son má,
intensos; por ejemplo: fiebre en agujas, escalofríos y otro,
más.

La resolución del proceso inflamatorio es poco frecuen-
te, y la organización es la regla. La reacción inflamatoria
es más intensa, la organización~'origina odherencias más com-
pactos de las superficies pericárdica y epicárdica, que en oc-,,"
siones experimenta calcificación. El resultado definitivo sue-
le ser mediatinopericarditis o "concretío cordis" que tiene ma
yor importancia clínica .que la pericarditis adhesiva.

Se ha descrito la constricción pericárdica aguda después
de pericarditis purulenta, así como el desarrollo de constric-
ción pericárdica en un promedio de dos a tres meses después
de la fase purulenta de enfermedad sin períodos de remisión
clínica. En una revisión de la literatura algunos autores re-
portan 10 casos de constricción pericárdica aguda, de los cua
les cuatro fueron causados por estafi lococo aureus. (8)



La infección estafi lococcica tiene tendencia inherente
estimular la producción de un "pelleja" pericárdico fibróti

De ahí que se enfatiza la importancia de drenaje per;:
rdico temprano y posiblemente el uso de antibiótico intrape
~árdico en el tratamiento de la pericarditis purulento bact;':
Ina, especia Imente cuando es causada por estafi lococo aú-
¡s. Se reconoce que las concentraciones de penicilina 01-
nzados en líquido pericárdico es más bajo que los niveles
:anzados simultáneamente en el plasma. (6) Aunque actual
,nte muchos únicamente utilizan un buen drenaje pericardi-=
más antibióticos sistémicos.

Se menciona también la pericarditis como una complica
)n rara de la mononucleosis (también miocárdica), (13) y aú-;;

'muy discutida por algunos autores según sus estudios efec-
,dos. El diClgnóstico puede ser difícil y confundirse con in
to de miocardio; se comprueba el mismo por la triada de
mbios clínicos serológicos y citológicos. (13)

Pseudomonas también puede ser causa de pericarditis,
!JiJperO probablemente es secundaria a infección del mioc~
1, en casos de infección sistémica. Es difícil demostrar las
~udomonas en el cultivo del líquido de derrame. (23)

Micoplasrna pneumonía puede también causar pericardi-
a perimiocarditis. (26) Su diagnóstico es difícil en enfer-

dad:-étemprana.

,~I organismo se puede cultivar del líquido pericárdico.
diagnóstico casi siempre es clínico y debe, ser de mayor
nsideración en pacientes cono enfermedad respiratoria infec-
ISa alta previa, neumonia concurrente con pericarditis agu-
o perimiocarditis. (26)



PERICARDITIS AMEBIANA:

La pericarditis amebiana es una rara complicación de ab
ceso amebiano hepático; ocupa más o menos el 4% de las a-=
mebiasis extraintestinaleso (8) Se produce como consecuencia
de un abceso hepático roto, especialmente el lóbulo izquierdo
hacia el saco pericárdico, y está asociado con una m~rtalidad
del 40%. (11) De cualquier manera, la sobrevida se ha he-
cho más probable después del reconocimiento temprano de la
enfermedad y de un tratamiento rápido. Varias publicaciones
refieren que esa complicación ocurre en 0.2% a 2.8% de las
casas de abceso hepático amebiano.

Su diagnóstico resulto un poco difícil y muchas veces
se diagnóstica al principio pericarditis tuberculosa. La cOn-
firmación del diagnóstico es por la identificación del parásito
en el aspirado pericárdico, que aún a simple vista puede ser
determincmte para su identificación, ya que la característica
de este es de pus café - ro¡izo de "salsa de anchoas".

El c'diagnóstico puede ser confirmado directamente por
la demostración radiológica del abceso hepático después de la
administración intrapericárdica de medio de contraste. (1 J)

Ocurren tres fases en el proceso de envolvimiento
pericardi o: (8)

de I

1. Derrame puru lento escaso

'2. Ruptura intrapericárdica del abceso hepático (frecuente
mente asociado con shock y taponamiento cardíaco).

-

3. Desarrollo de pericarditis constrictiva.



En el estado temprano de la lesión, el manejo conserva
or es aconsejable, excepto cuando hay presencia de rápid~

enfermedad cardíaca restrictiva progresiva. En este último es
todo la pericardiectomía está asociada con una tasa de morh;
lidodal fa.' (11)

A pesar de las grandes dosis de Cloroquina y tratamien
to prolongado con Metronidazol, e I dolor en el hombro iz-
uierdo recurre. Estos síntomas subsisten únicamente hasta el

tratamiento posterior con clorhidratos de Emetina.

I El taponamiento cardíaco agudo requiere tratamiento q':!.!
rúrgico inmediato, con drogas adecuadas. (18)



PERICARDITIS MICOTlCA

Las enfermedades micóti cas resu Itan como causa 'C- po c o
frecuente de pericarditis pero si se reportan algunos casos en
los cuales fueron hongos la causa etiológica, ya sea como par
te de una diseminación hematógena, o por la erupción de un-;;
lesión granulomatosa superficial localizada ligeramente por de
bajo del epicardio, como diseminación desde un foco intrato-=
rócico, y en algunos casos de patogénesis es completamente -
desconocida y aún es causa de discusión e investigación, y
en la actua lidad se considera la hipersensibi lidad como causa
de algunas formas de pericarditis, por ejemplo en el caso de
pericarditis causada por Histoplasma Capsulatum. (21), (27), -
(28)

Entre las micosis que se han descrito en casos de peri-
carditis, tenemos la Coccidioidomicosis; un estudio de autop-
sias (28) ha revelado que del 9 al 28% de los pacientes con
ésta enfermedad diseminada tienen lesiones al miocardio, y
del 5 al 14% tienen lesiones en el pericardio, ocupando el
pericardio el lugar número 16, por sitio de infección. Estos
pacientes tienden a tener pericarditis crónica recidivante y
tendencia a pericarditis constrictiva, y casi siempre hay de-
rrame pericórdico.

En casos de Actinomicosis el corazón puede verse en-
vuelto por la enfermedad en menos del 2% de los casos (en
casos de pericarditis, siempre ocurre por diseminación al peri-
'cardio de un foco intratorócico; posiblemente al principio hay
neumonía y luego extensión contigua al pericardio). Los s~
tomas y signos de pericarditis pueden faltar ( el líquido peri-
córdico suele ser hemorrógico y con presencia de numerosos
leucocitos polimarfonuCl:eares). (27) Puede existir pericarditis
también en Nocardiosis.



Se han reportado en la literatura médica de habla ingle
31 casos de pericarditis por Hitoplosma Capsulatum, y ;;;
pensarse que en áreas endémicas de histoplasmosis ésta for
de pericarditis no ha de ser tan rara como los casos espo-:

licas reportados por ellos. En un estudio al respecto, (21)
Ipresentan 16 casos de pericarditis por Histoplasma Capsu~

r, y en ninguno de ellos se reportó el hecho de estar:, p~
fiendo enfermedad o de estar recibiendo algún tipo de tera
I inmunosupresiva; únicamente se reportó en todos ellas qu-¡;

un promedio de 4.5. semanas antes, estuvieron padeciendo
lún tipo de enfermedad respiratoria superior de la cual me-
aron pero nunca curaron por completo. Estos síntomas pro-
¡micos son inguales a los de histoplasmosis primario, y no di
ren de los reportados en pacientes con pericarditis idiopátf:
o viral. En ninguno se pudo aislar al organismo por lo

JI se hubo de recurrir a pruebas serológicas. En esa serie
o un paciente necesitó tratamiento con Anfotericina B. En
Iguno de éstos casos se determi nó la forma exacta de pato-
nesis de pericarditis.

Muchos casos de pericarditis idiopática, bien p u e den
rresponder a tipo micótico, según los recientes estudios. (21)



PERICARDITIS VIRAL

Esta enfermedad frecuentemente sigue una infección del
tracto respiratorio alto y tiene un período latente promedio
de 12 días. El inicio es usualmente agudo, con fiebre; dolor
pericórdico y frote son comunes. Cantidades variables de lí-
quido pericárdico de calor "pajizo" están presente$, pero com
presión cardíaca es rara. El electrocardiograma usualmente -:
muestra el patrón típico de pericarditis.

A pesar que la enfermedad es usualmente benigna sin e-
fectos posteriores, se ha notado episodios de recaídas, algunas
veces vari os de estos, en más o menas el 20% de los paci~
teso

Tratamiento sintomático con aspirina es lo usualmente ne
cesario. En las formas graves o severas de enfermedad debe;:6
considerarse la terapéutica con conti costeroides, así como en
pacientes con múltiples recaídas.

Entre los virus causantes de pericarditis se mencionan los
virus Echo y los virus Coxsakie.

De los virus Echo se han identificado los grupos, 1,9
Y19, en casos de pericarditis (además se puede observar miocar

ditis).

En cuanto a pericarditis por virus Coxsakie se ha descri
io ésta desde] 962, (40) Y puede ocurrir por virus del grupo
B y menos frecuentemente del grupo A. El virus ha sido ob-
tenido del líquido pericárdico (en casos fatales con miocardi-
tis del miocardio).



.. A pesar que la compresión cardíaca es rara, puede ocu
rrir constricción subsecuente a pericarditis viral, siendo é s t-;;

mós difíci I de diagnosticar que la que sigue a pericarditis tu-
berculoso y que frecuentemente estó asociado con calcifica-
ción pericórdica extensa. En la pericarditis viral, la constri-
cción crítica puede desarrollarse bastante rópida. La si luetc
cardíaca puede radiológicamente estar agrandada y cantidade~
sustanciales de líquido puede haber sido suficientemente espi-
rados recientemente para hacer insostenible el diagnóstico de
pericarditis constrictiva. En estos casos tanto el pericardio -
parietal como el epicardio están adelgazados sin adhesiones er
tre ambos, entonces el epicardio se vuelve constrictivo. E
tratamiento es la pericardiectomía. (4)



PERICARDITIS POR INFARTO DE MIOCARDIO

Durante las primeros días que siguen al infarto de miocar
dio es frecuente la pericarditis pasajera. Clínicamente sueie
descubrirse solamente oyendo un roce; el dolor es raro.

"

Pericarditis puede complicar infarto agudo de miacardia
en 2 formas; la forma temprana, la mós común, que ocurre a
través de las 24 a 72 horas del infarto, y la forma tardía que
usualmente ocurre después de una semana, e inclusa a veces
tan tarde como 2 años después del infarto miacórdico. (14)
La forma tardía es conocida tanto por síndrome post in fa r t o
del miocardio o como síndrome de Dressler, luego que c"fué-,
Dressler quien primero lo describió.

PERICARDITISTEMPRANA EN INFARTO AGUDO MIOCARDICO

La incidencia de pericarditis temprana luego de infarto
agudo del miocardio determinada clínicamente por la presen-
cia de un roce audible, varía de 7 a 15% para unos (14) y
para otros autores oscila de 6.8 7 a 42%, y en la unidades
de cuidado coronario, que se supone debería in c r e me n tarse
(con mayor vigi lancia), se reportan porcentajes de 10.1 % ó
de 6.8%. (17) Los casos encontrados por autopsia son mejo-
res.

Los síntomas son dolor pleúrico toráxico frecuentemente-
irradiado a hombros y brazos, que termina en unos c u a n t os
días. Muchos pacientes con la forma temprana de pericardi-
tis no tienen dolor torócico ol'Puede experimentar dolor apre-
sivo que pueden atribuírlo a su infarto miocárdico. De aquí
que una buena historia en cuanto al tipo de dolor y ausculta



.

:ión frecuente pueden proporcionar un aumento en la inciden
:ia de pericarditis temprana en infarto agudo del miocardio.-

Los signos y síntomas ocurren a través de los pri meros
:uatro días después del infarto, y el frote es escuchado rara-
nente después del séptimo día. (32)

En cuanto al roce pericárdico se puede decir que éste
lSualmente es fluctuante en carácter lo cual hace necesaria

'no auscultación frecuente. Estudios clínicos revelan que en
,1 92% de los pacientes, el roce aparece a través de los 4

íos del infarto (usualmente en el segundo o tercer días (14).
a persistencia de un frote después de 3 días, se dice q u e
roe un pronóstico malo. (14) La presencia de un frote en
ericarditis temprana significa que el infarto miocárdico es
ransmural y ha envuelto la superficie epicárdica que es la res
onsable del aparecimiento del frote; de tal manera que nin-=
ún frote es audible en pacientes con infartos subendocáraico
gudo. (J4)

Anatomopatológicamente, el infarto de miocardio es u-
¡almente más extenso en la superficie del endocardio que en
I epicardio y frecuentemente no envuelve del todo el múscu
) subperi cáraico. Aún con un infarto transmura 1, e I área in
Irtada está usualmente separada del pericardio por una cap~
e músculo que obtiene su suplemento sanguíneo de la red vas
ular epicárdica. Más aún, en algunas veces, tejido ddipo~
¡bpericárdico previene que el infarto se extienda al pericar-
io. Pericarditis ocurre usualmente cuando el infarto se ex-
ende a las superficies epicárdicas (los hallazgos de infarto
'ansmural en los pacientes con pericarditis es ponsistente con
~to (17).

La incidencia de complicaciones tales como arritmias,



insuficiencia cardíaca cangestiva y shock, es más alta en el '...
grupo de pacientes con pericarditis comparado con pacientes
con infarto agudo de miocardio sin pericarditis (14). Esto

"es
atribuible no a la presencia de pericarditis per se, pero si a
la mayor extensión de daño miocórdico que se mira en este
grupo de pacientes comparado con aquellos pacientes con in-
farto sin pericarditis. "

Se ha notado una incidencia de 1:6'.1% (12% enc,grupos.con
trol) de arritrriias ventriculares. (taquicardia ventricular y fi':-
brilación ventricular) en pacientes Con pericarditis de infarto
agudo de miocardio. Otros autores aún reportan 2.5% (10%
en grupos control) (17). En lo mayoría de casos lo arritmia
aparece después que el frote ha desaparecido, lo cual se po-
dría pensar está relacionado con un incremento de daño mio-
cárdico, manifestado por incremento de insuficiencia cardíaca
congest iva.

Se ha querido establecer que hay un incremento de arrit
mias auriculares en pacientes con pericarditis por estor invor.:,
crada la aurícula en un proceso inflamatorio (por proximidod-:
del seno nodal al pericardio (17).

Observaciones efectuadas en algunos estudios no
a demostrar un incremento en la incidencia de Flotter o
lacián auricular en pacientes desarrollando pericarditis a
vés de uncr semana de ocur.ddo el infarto.

llegan
fibri
tra-'

CAMBIOS EKG: Aparte de las arritmias y el bloqueo cardía
co, el electrocardiograma puede ser útil prediciendo del de~
rrollo de pericarditis subsecuente en infarto agudo del miocar
dio.



Recientemente se ha visto que el grado de elevación del
egmento ST en infarto agudo, guarda una estrecha correl.:;
ión en toda la extensión de daño miocórdico y que pericar-

aitis es mós común en los pacientes que han mastrado eleva-
ción inicial del segmenta sr más alta, debido al infarto (14).

Datos que están en conformidad con las experimentos en
animales efectuadas por Wégrid y presentadas en 1949 (34). -
Así como también se ha notado mayores elevaciones de enzi-
mas en pacientes con infarto agudo y pericarditis comparados
con aquellas sin pericarditis (31). Por lo tanto, estudias clí-
nicos y experimentales favorecen la conclusión de que peric~
ditis en infarto agudo de miocardio significa una mayor exten
sión del daño miocárdico, y posteriormente el mayor núme;:(,
de complicaciones en los mismos (14),

DERRAME PERICARDICO EN PERICARDITIS TEMPRANA: Derra
me detectabl,~ es raro en pericarditis temprana debido a infarh>
de miocardio, se puede desarrollar como una complicación de
¡la terapia anticoaugulante. A esto existe estudios contradic-
Itorias; de cualquier manera, en vista de algunos reportes de
hemapericardio asociado can el uso de anticoagulantes en pa
,cientes con infarto agudo de miocardio¡ parecería mejor su;:
pender los anticoaugu lantes cuando se desarrolla p e r i c a rditis
len estos pacientes. (14), (32) Existe riesgo de 1.5% al anti
'coaugu lar. (32)

CAMBIOS PULMONARES: El 50% de los pacientes tienen in
lfiltrado pulmonar ylo derrame pleural durante la fase aguda -:

Ide su enfermedad (a Igunos autores reportan 7.7%) (32)

No se puede dar explicación definitiva para las hallaz'



gas pulmonores, pero se puede sugerir que: Los cambios son
resultado puramente de insuficiencia cardíaca congestiva. Exis
te fuerte predi lección a ocurrir en el lado izquierdo. Ot~
posibi lidad es que los cambios observados son producto del do
lor pleúrico que el paciente experimenta. El rápido patró~
de respiración superficial adoptado por la mayoría de pacien-
tes con dolor pleurítico podría producir atelectasias basales.
Esto no explicaría la predi lección uni lateral de infi Itrados y
derrames.

La misma pericarditis podría producir las anoomalidades
pulmonares por extensión directa del proceso inflamatorio a la
pleura adyacente y al pulmón. Estos cambios pulmonares mu-
chas veces se confunden con insuficiencia cardíaca congesti-
vo o como infarto pulmonar secundario O embolia ( es necesa-
rio hacer el diagnóstico por el tipo de tratamiento con anti-
coaugulantes en embolia que puede ser peligroso en pericardi
tis post infarto). -

TRATAMIENTO: El tratamiento de pericarditis temprana es
sintomático. Analgésicos del tipo aspirina, acetoaminofen, pa
ra el dolor torácico pueden ser suficientes, solo ocasionalme~
te se necesitarán antinflamatorios más potentes (indometacina-:
esteroides) o agentes narcóticos (codeina, morfina o meperidi-
no).

Cuando el dolor no cede con esos agentes, se puede
t':9

tar de efectuar bloqueo gangli onar (C7, TI).

Para el caso raro de taponamiento, la pericardiocentesis
puede ser salvadora (14).

El tratamiento con esteroides alivia el dolor casi inme-



diatamente (más a menos (17) 30 minutos después de la odmi-
nistración), hociendo que hoya que disminuir la dosis de dro-
gas narcóticas. Aunque el uso de esteroides no está recomen
dado por algunos autores, porque según algunos estudios clíni=-
cos y experimentales (en perros) se ho visto que el uso de los
mismos en pacientes con infarto de miocoralo, hacen q u ei la
curación de la zono infartada se prolongue más del tiempo ne
cesario cuando no se usan esteroides (infartos pequeños más ~
menos 36 días e infartos moyores 60 días normalmente); y.ade
más parece que esto conlleva a la mayor incidencia de pro=-
~ucción de aneurismos ventriculares por debi litamisnto de la
misma pared con zonas infartadas, habiéndose reportado e s t a
incidencia por necropsia en 20%. (3)

Reportes tempranos han sugerido un aumento temptano en
la mortalidad de pericarditis por infarto miocárdico, comparado
:on infarto miocárdico sin pericarditis. Mas reciente informa-
:ión no indica aumento estadísticamente significativo. (17)

Un hallazgo inexplicable en un estudio fué la alta inci
lencia de muerte en hospitalización prolongada (todos estos pa=-
!ientes tuvieron un curso complicado y siempre estuvieron mal).
:lIos no reportaron casos de muerte súbita o muerte inexplica
¡le que surgi'eran que este grupo necesita monitoraje cardíac';:-
17)

SINDROME POST - INFARTO MIOCARDICO (SPIM)

En ! 955 Dressler describió un síndrome de pericarditis
ue ocurre de 10 días hasta 2 años después de infarto agudo
e miocardio. Clásicamente, algunas semanas después del in-
~rto un paciente se presenta de nuevo con fiebre y dolor, y
ensando que nuevamente tiene otro infarto. El síndrome ti e-



na una incidencia de 1 á 4% Y tiene las siguientes
rísti cas:

caracte-

1) fiebre, 2) dolor torácico, 3) evidencia de perícaréli
tis, 4) extensión pulmonar, pleuritis, neumonitis y, 5) ténd;n
cia a recurrir. (14)

DOLOR TORACICO: La naturaleza de éste es el mismo que
el descrito para pericarditis temprana, y otras formas de peri-

I carditis aguda.

Si el derrame complica el cuadro si el dolor es refrac~
río a analgésicos simples, un corto "Curso de esteroides es in-
dicado por varios autores, por su respuesta dramática.

Otros agentes úti les son: indometacina, butazolidina o
raramente agentes antimetabóli cos (6-MP). (J 6)

DERRAME PERICARDICO: La naturaleza de éste se ha descr;
to que es seroso, sesoranguíneo o hemorrágico; típicamente se
ha dicho que es seroso. Cultivos son negativos, y pruebas de
células LE, ag1utininas de fria, anticuerpos heterofilos, y o-
tros, también son negativas.

PLEURITIS Y DERRAME PLEURAL: Como el 68% de los pa-
cientes presentan afectacíón pleural con derrame. La natura-
leza del derrame es el mismo que ei descrito para el derrame
pericárdico, siendo predominantemente seroso. Su etiología se
desconoce, se ha propuesto que sea secundario o tromboembo-
lismo que cause infartos pulmonares y ello a su vez el derra-
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grupo). También se ha propuesto etiología inmunolagica.

Al igual que en el derrame pericárCico, el
con esteroides brinda mejoría dramática.

tratamiento

,

NEUMONITlS: Dressler en su serie observó una incidencia-
~e un 28%. Esta patología se nota en rayos x de toráx como
InfiItrado pulmonar, ya sea linear o en "manchas", en la ma
IOria localizado en las bases.

Algunos pacientes se presentan con hemoptisis sin eviden
lía de infarto pulmonar.

Wéiser y colaboradores (35) en :un reporte concluyen que
e neumonitis en SPIM es atribuible a una manifestación inu-
~al de insuficiencia ventricular izquierda severa y denota un
ronósti co pobre,

Su tratamiento consiste':en antiinflamatorios
~dometaci no).

(esteroides

Ultimamente se ha sugerido que el derrame pleural ocu-
'e como una respuesta de "vecindad" adyacente de la peluro
J que no existe envolvimiento de membranas serosos distan-
IS. Por lo tanto podría parecer que estudios inmunológicos
retención de anticuerpos cardiacos-específicos en títulos altos
,dría ayudar al diagnóstico de SPIM (14),

La relación entre pericarditis complicando infarto mio-
írdico y el SPIM (síndrome de Dressler) no es claro. Algu-

~s dicen que las dos condiciones tienen que ser similares, y
I caso de SPIM hay frecuentemente una historia de pericardi
i en la primera semana de infarto. (17) -



Se reporta (17) que ocurre una mayor incidenci a de iI
farto de pared anteri or en e 1 grupo con peri cardi ti s.

Siempre hay que recordar que éste síndrome post- infar
miocórdico puede inducir al médico a confusión; sólo un e
tudio cuidadoso permite distinguirlo de la extensión del infa
to miocórdico, de uno nuevo o de otras formas de pericard
tis.

El reconocer el patrón típico de dolor (dolor exacerb,
do con la movi lización torácica especialmente entre el 20.
3er. día de hospitalización por infarto miocárdíco), puede 1
var al diagnóstico temprano de pericarditis en su inicio.
sabe que los síntomas generalmente preceden a un frote aud
ble, lo cual puede permitir el diagnóstico y tratamiento al
tes que se pueda escuchar dicho frote.



PERICARDITIS POR ENFERMEDAD METABOLlCA

'ERICARD/TIS UREMICA:
i

La pericarditis es una complicación relativamente común
je uremio. Ocurre en aproximadamente en el 50% de las. per

ionas con insuficiencia renal crónica, (9) siendo complicació-;:;
nenas común en casos de insuficiencia renal aguda para la
~ual algunos autores han observado que el 18% de los pacien

'es la sufren. (2) Antes del uso extenso de homodíalisis
y-:

Tasplante...ren al, estaba considerada como un signo de muer-

'e inminente, y el tratámiento era únicamente paliativo.

Pericarditis urémica, derrame y taponamiento continuan
¡iendo complicaciones serias para el paciente con insuficien-
:i<uencil avanzada y en el paciente bajo hemodíalisis de man
ienimiento (una incidencia de un 14 a 16% (15). A pesar d~
Isto, pueden ser observados pacientes con insuficiencia renal
:rónica sin tratamiento con díalisis que nunca se presentaron -
:on cuadro de taponamiento cardíaco. (2)

Clásicamente en el paciente no dializado la pericarditis
~rémica es un evento preterminar caracterizado por exudación
ribrinosa a traves de las superficies pericárdicas. La efusión
~e líquido usualmente es de cantidad limitada y no causa dis-
~urbioshemodinámicos.

.

En contraste, en el paciente dializado, el derrame cró-
~ico con grados variables de taponamiento cardíaco se recono
~e como una complicacion no raro.

Existe aún considerable incierto acerca de la etiología

~e la pericarditis urémica, pero la causa que parece como



más probable es lo de una respuesta a las anorma lidades de
electrolitos séricos originados por la insuficiencia renal. So-
porte para esta teoriÓ es dado por la' observad ón'qtre el derra
me pericárCJico puede ser revertido por intensificación de 1';
díalisís en la mayoria de los pacientes. (2) Para aquellas si
tuaciones en que esto no ocurre se ha sugerido que uno "etio-=
logía viral puede caber; particularmente coando se desarrolla-
en pacientes sin sobrecarga de líquidos y con el stress metábo
lico de procedimientos quirúrgicos e infección. (22) (algun~
autores mencionan los citomegalovirus como un agente causan
te de pericarditis urémica. (9)

En casos clásicos de pericarditis urémica el taponamien-
to cardíaco no ocurre. Esto parece ser entendido por el he-
cho que usualmente la muerte ocurre un poco después del ini
cio de pericarditis, y esto probablemente cuenta para el he-=
cho que la cantidad de depósitos de Fibrina es muy pequeño -
para efectuor la contracci ón sobre e I corazón. (2), (22) Aun
que en algunos de estos pacientes el derrame si puede ser ta-;;
intenso o extenso que si cause taponamiento cardíaco. (2)

El hecho que la incidencia de taponamiento c a rd í a c o
sea mayor en pacientes mantenidos en programa de hemodíali-
sis que en los no dializados, obedece no sólo al hecho de la
mayor sobrevida de los primeros, sino también al uso de anti-
caaugulantes cómo parte de la técnica de diálisis que, puede
favorecer al acentuamiento del proceso hacia hemorragia.
(2), (9), (15), (22)

Una vez la pericarditis se ha desarrollado su potencial

¡

'para taponamiento cardíaco, en dializados o nó, es cualitati
yamente el mismo en ambos grupos. Hay tres posibles causas
¡primarias de taponamiento cardíaco. (2), (22)
I
i
i



J. Derrame Pericárdico.

2. Hemorragia mayor a lo covidad pericárdica, y

3. Colagenización del exudado pericárdico.

Una causa secundaria podría ser a través de una infec-
ción bacteriana del exudado pericárdico.

El tipo primario del líquido presente en pericarditis uré
mica no es hemorrágico, pero es sin emborgo, común que
cuondo los derromes están presentes exhiban grado variable de
carácter hemorrágico. La naturaleza hemorrágica del líquido
se deriva probablemente de la ruptura de los capi lares envuel
tos en la organización de la fibrina. La tendencia hemorrá-:
gica en la uremia puede ser causa del sangrado; o el uso de
anticoaugulantes puede tener alguna influencia.

El tratamiento de pericarditis urémica en el presente
tiempo es el incremento en la frecuencia de diálisis, y en al
gunos casos pericardiocentesis; en adicián, se ha sugerido ,:;¡
uso beneficioso de la indometacina con los métodos anterio-
res. En los pacientes que no responden a dichas modalidades,

'a terapia se ha confinado a la administración prolongada de
esteroides, ventana pericárdiea y pericardiectomía . (7)

Actualmente se está uti lizando el drenaje por cateter y
la instalación de esteroides no absorbibles (Triamcinoloma he-
xacetonida), con muy buenos resultados. (7) Además se ha
dado evidencia que éste método es una alternativa e fe c t i va
ante el manejo quirúrgico de pericarditis urémica intratable.



OTRAS FORMAS:

Otros tipos de trostornos metabólicos que pueden IlegOl
producir pericarditis que casi siempre es un derrame"pericórd
co y puede ser causa de cardiomegalia, puede ser: la per
carditis llamada Mixedematosa (Hipotiroidismo), en la Cetoe
dosis, la pericarditis de colesterol (que puede ser la misma r
xedematosa).

En estos casos la pericarditis se observa raramente y p
de no ser causa de gravedad que produzca taponamiento ca
díacoo



PERICARDITIS INFLAMI>. TORIA

!EBRE REUMI>. TlCA:

La pericarditis es manifestación grave de la fiebre reumáti

l.'
durante la fase aguda que suele presentarse como manifes~a:-

ón de cardiopatía subyacente. Parece que ocurre en el 3 al
1%de los pacientes con fiebre reumática. Puede p re se n tarse
>no sin frote pericárdico (usualmente con).

Usualmente es fibrinosa o serofibrinoso; uno gran cantidad
~líquido acumulado no es usual. El paciente puede lucir suma
~nte mal (especialmente en niños) con fiebre, disnea o do 10-;:
Iricárdico. Frecuentemente hoy crecimiento cardíaco.

El tratamiento es dirigido contra la enfermedad reumática
¡moen todo y el alivio del dolor, pericardiocentesis es efectua
I en el raro caso de taponamiento cardíaco.

Este tipo de pericarditis no produce efectos posteriores se-

's y conllevo o pericarditis constrictivo, pero casi siempre hay
Irditis extensivo por lo que potencialmente puede existir un pro
.tico sobre a largo plazo. -

El diagnóstico diferencial de derrame pericárdico reumatoi
,de dilatación cardíaca, es efectuado por el electrocardrogra.:"

l. La diferencio esencial entre pericarditis reumática "seca" y
ras formas secas, es la presencia en los primeros soplos sistóli-

~ o diastólicos significativos como otras evidencias de fi eb re
umática aguda.

tTRITIS RE U MI>.TOIDEA:

Pericarditis puede ocurrir en cualquier estado de a r t r i ti s



reumatoidea puede preceder a las manifestaciones articulares
típicas. El derrame pericárdico es raro y un frote pericárdi-
co es raro y un frote pericárdico es común. Cuando existe
derrame pericárdico, éste es detectado por ecocardiografía, (re
portándose a b a s e de éste método en más o menos el; % =-

de hombres reumáticos y en el 2% de las mujeres reumáticas.)
(12)

Según un estudio reporta que su hallazgo clínico es muy
poco frecuente, pero su demostracián en necropsia se eleva -
hasta el 35 al 40% de los casos. (24), (25) Otro estudio se
mejante reporta que en autopsia cerca de la mitad de los pa=-
cientes Con artritis reumatoidea se ha encontrado que ti e n e n
vieja pleuresía y/o pericarditis adhesiva. (12)

Algunas veces pericarditis (o pleuresía) puede anunciar
el inicio de artritis reumatoidea, primariamente en el hom-
bre, pero usualmente en m u j e re s ocurre como una manifes-
tacián tardía. 'La mayoría es asintomática; otros pacientes si
ti e n e n dolor, y a Igunos cuantas presentan taponamiento car
díaco agudo o disnea por un derrame abundante. (12)

Asimismo se ha descrito su aparición tras la supresi ón
brusca de la terapéutica carticoidea. En general su manifesta
ción suele ser transitoria y de poco interés desde el punto d;

I vista pronóstico, aunque una pequeña parte evoluci ona hacia
la pericarditis constrictiva. La mayor frecuencia de cua-
dros clínicos de taponamiento cardíacos corresponde a la

pe':!carditis constrictiva (3-23%) (24).

Las anomalías químicas de líquido pericárdico casi son
patognomónicas: (12) glucosa boj a (menos de 25 mpms/ 100
mis, fosfatasa ácida elevada, deshidrogenasa láctica 'á'c'i do';
(LDH) elevadas en el tipo exudado (mayor de 3. O gm/100 mI)



)ero con conteo celular (12, 25) bajo, la positividad del La- .

!ex Waaler-Rose. (24) La presencia de cifras elevadas de co
!esteral en el líquido pericárdico es un hallazgo poco corrie~

'e .(18.1% derrames colesterálicos); siendo patológicas dosifi-
:aciones mayores de 70 mgs<yo. Las cifras de colesterol halla
los normalmente en los derrames colesterólicos osci lan e n\ r;;
145 a 848 mgs%. Las teorías propuestas para explicar el de-
rame pericárdica colesterólico han sido: a) Colesterol pro-
:edente de la destrucción de hematíes, b) lisis de células pe
icárdicas y c) alteración del drenaje linfático. Se ha: en-:
,ontrado un retarda del ciclo del colesterol marcada con car-
tono radiactivo; existe también la opinión de que cualquier
¡po de derrame crónico de larga evolución puede presentar ci
ras altas de colesterol. (24) -

Los hallazgos anatomopatológicos son inespecíficos o pre
mtan lesiones granulomatosas semejantes a los nódulos subcu-:
5neos reumatoideos. (25)

El tratamiento en estos pacientes está raramente indica-
o. Los derrames abundantes re q u i e re n drenaje para a li-
iar los síntomas de presión y/o tratamiento con 30 a 40 mg.,
e prednisona por día por unas cuan tos semanas, acurren unas
ocas reacciones crónicas que requieren pericardiectomía.
ealmente la terapia básica está dirigida contra la enfermedad
rimaria, ya que pericarditis desaparece cuando la enfermedad
wmatoidea s'~ estabiliza.

)TRAS ENFERMEDADES DEL TEJIDO CONECTIVO:

Es posible observar pericarditis durante el curso clínico
e enfermedades del tejido conectivo como: Lupus Eritemato



so Generalizado, Esclerodermia, Dermotomiositis, Polimiositis,
Ploliarteritis Nudoso. En t od os los casos, la p e r i c a rditis
desoparece a 1 ser tratada la enfermedad primaria.



CUADRO No.

Sexo:

Masculino:

Femenino:

16 =73%

6=27%

EDAD TOTAL

De O o 1 año
De 1 o 2 años
De 5 a 9 años
De 10 a 14 años
De 15 a 19 años
De 20 a 24 años
De 25 a 29 años
De 30 a 34 años
De 35 a 39 años
De 40 a 44 años
De 45 a 40 años
De 50 a 54 años
De 55 a 59 años
De 60 a 64 años

6
3
O
1
3
1
4
O
O
1--;v;-
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~mala 8

,tla 3

greso

la 2

iché 2

la

Rosa 2

tO No. 3

EDENCIA TOTAL

¡mula

] Itenango 1

22



SINTOMAS

Dolor Precordial 12 55%

Disnea 16 72%

Fiebre 13 59%

Otros 8

SIGNOS

Roce Pericárdico 10 45%

Ruidos Cardíacos lejanos 19 86%

Pulso Paradájico 6 27%

Presi ón Venosa aument. 12 55%

CUADRO No. 4

CUADRO No. 5



Rx TORAX

JADRO No. 6

,

Derrame Peri córdi co
Proceso TB Activo
Cardiomegalia
Derrame Pleural
~ '

. d d~orazon tlen a e campana

11
1

17
3
1

50%
4.5%

77%
13%

4.5%

UADRO No. 7

~EMOCULTIVOS 12

lositivos
Negat ivos
rOTA L

o
12
12

PERICARDIOCENTESIS:

¡recuento de glóbu los blancos de líquido pericárdico no se pue

I

codificar por que no a tOdos los pacientes le efectuaron perj::
rcentesis ya los que se efectuó a unos no le hicieron examen
I¡mico, citología y bacteriología del I~quido.



r

I

CUADRO No. 8

,

E. K. G.

Derrame Pericárdico 4.5%

Aumento Tamaño Corazón 3 13%

Elevación ST 5 23%

Taquicardia Sinusal 4.5%

Bajo Voltaje 11 50%

Trastornos de repolarización 4.5%

Inversi ón de T 3 13%

BIoq ue rama derecha 4.5%

Bloqueo AV I Grado 1
28

4.5%



lEUCOCITOS

15,000 6,999 4

17,000 8,999 6

19,000 11,999 6

12,000 13,999

14,000 15,999 2

16,000 17,999

18,000 19,999

b,ooo 21,999 1
20

:UADRO No. 9

LABORATORIOS ,

.5. Aumentada en 2J pacientes, (95%)



CUADRO No. lO

,

ESTANCIA (en días)

No. Días
TOTAL

De O a 9 días
De lO a 19 días
De 20 a 29 días
De 30 a 39 días
De 40 a 49. días
De 50 a 59 días
De 60 a 69 días
De 70 a 79 días
De 80 a 89 días
De 90 a 99 días
De 100 a 109 días
De IJO a IJ9 días
De 120 a J24 días
De J30 a 140 días

3
2
J
2
3
4
3
J
O
O
2
O
J
O

22



¡CUADRO No. I1

T RA TA M I E N T O ,

A. S.
Peniei lino
Perieardi oeentesis
Perieardieetomía
Dialgina (Pirazolona)
Esteraides
Digitálieos
Lincomicina
Perieardiasf'omía
Estafei lina
Kanamicina
Prostafi lina
Ampiei lina
Tetra¿i¿lino
Clindamieina
Cloramfenic:ol
I.N.H.
Estreptam iei na
Eritromicina
ttambutol
Iv\etieilina
P.A.S.

A. 12
7

10
7
2
4
5
4
3
1
1
1
1
1
1
1
5
5
1
2
1
1



INTERPRETACION DE RESULTADOS

Se revisaron en total 22 registros clínicos de respeáivos
pacientes con Dx de pericarditis, tanto efectuado desde su in

I

greso como durante su estancia hospitalaria, correspondiendo-=
esto a un período de 5 años comprendido de 1975 a 19JD.

De este total de 22 pacientes 16 eran de sexo masculi-

¡

no y 6 de sexo femenino lo que da 73% masculino y 27% fe-
menino, según el cuadro No. 1

73% de pacientes eran menos de 40 años y sólo 27% -
¡eran mayores de 40 años. De los menores de 40 años la ma-

Iyor incidencia fúe de J5 a 19 años en los cuales encontramos
6 pacientes que son el 27% del total; siendo las grupos de me
nor incidencia de O a 14 años y de 50 a más años; en el gr;:;
,po de menor edad posiblemente la menor incidencia se deb~
!a un menor Dx de pericarditis por lo difíci I que puede resul-
!tar en este grupo.

Los diagnósticos de ingreso sólo 4 casos (18%) f u e ron
!de pericarditis (no especificada), 5 casos (23%) fueron de in-
~uficiencia cardíaca, 3 casos (13%) de BNM y el resto a dis-
!tintos diagnósticos, como miocarditis, chagas, pleuritis, neu-
!monitis y otros, según se observa en cuadro No. 2. Es de
hacer natar que 21 de los casos (95%) tenían signos de insufi
ciencia cardíaca. El 63% de los pacientes fueron descartaga
dos vivos y el 36% fallecidos. -

Según cuadro No. 2, el egreso de las pacientes, los 22
~asos correspondieron a diagnósticos de pericarditis, de ellos
~ r:n(;nc: fllornn rl.o. :,., "":01-:.. ..:~~I {')701-\ I



!carditis a tuberculosis, sólo 2 casos (9%) a pericarditis bac-
~riana y luego pericarditis amebiana reumática y chágásica
ada una con J caso (4.5%).

Los pacientes en su mayoría eran provenientes de la mis
la ciudad Guatemala, 8 casos (36%), 3 casos de Escuintj;
13%) de Jutiapa, El Quiché y Sta. Rosa con 2 casos cada

ro y con J caso coda uno, El Progreso, Zacapa, Izabal, Chi
~imula y Quezaltenango (4.5% c/u).

-

La sintomatología presentada por los pacientes a su in-
reso y su estancia (cuadro No. 4) fué en un 72% de e 110 s
isnea, dolor precordial en el 55%, fiebre en el 59%.

La signología más frecuente encontrada en estos pacien
~s (cuadro No. 5) fué: ruidos cardíacos lejanos en el 86%
e los casos, presión venoso aumentada en el 55%, roce peri
"rdico en el 45% y por último pulso paradójico en el 27%-:
e los pacientes.

Los hallazgos radiológicos (cuadro No. 6) fueron princi
almente cardiomegalia en el 77% de los pacientes y derram~
ericárdico en el 50% de ellos, otros hallazgos fueron derra-
le pleural, corazón en tienda de campaña (sólo 1 caso) y
roceso de TB activo (en un caso también).

Sólo J2 pacientes (54%) tienen hemocultivos y de ellos
Ddosson reportados como negativos (cuadro No. 7).

El principal hallazgo electrocardiográfico (cuadro No.8)

~é Bajo Voltaje, encontrado en el 50% de pacientes, luego
Ilevación del segmento ST en el 23%, Inversión de T y au-
iento de tamaño cardíaco en el J3%, luego trastornos de re-
plarización, bloqueo de rama derecha, bloqueo A-V de pri-



mer grado y taquicardia simusal en el 4.S% de los casos, ca
~a uno. Un electrocardiograma fué informado "derrame peri=
cárdi CO".

En cuanto a hallazgos hematológicos, lo más significati

'lO encontrado fué e I recuento leucoci tari o en el cua I el >S4%

:(12 pacientes) tenían un recuento entre 7,000 y 12,000 G.B.x
mm3, un 23% (S casos) entre S y 7 mil. Unicamente 2 pa-
cientes (9%) tenían recuento de 18,000 en adelante. (Cuadro
No. 9) VS se encontró aumentado en el 9S% de los pacine-
'teso

En cuanto a estancia hospitalaria de los pacientes el 4S%
,de ellos estuvo internado entre 40 y 70 días, el mayor tiem-
po (4,S%) estuvo entre 120 y 124 días, el menor período has
pitalario (13%) fué de O a 9 días (cuadro No. 10).

El tratamiento aplicado (cuadro No. J 1) en su mayoría
¡correspondió a uso de antibióticos, aunque sólo el 9% fué
!diagnosticado como pericarditis bacteriana; penicilina fué el
,

¡

antibiótiCO mayormente usado (7 casos) y estreptomicina e
INH a S apcientes. Otros antibióticos usados y fueron linco
micina, estafci lino, metici lina, Kanamicina, prostafi lino, am-:
picilina, telTaciclina, clindarmicina, clorafenicol, eritromici-
,na, etambutol y PASo

! Fueron efectuadas 7 pericardiectomías y 3 pericardiosto
I
míos; 10 peri cardi ocentesis, aunque no fué posible codific;;'
los hallazgos encontrados en estos ya que los informes de la-
boratorio son incompletos, algunos sin químico, citológico o
bacteriológico. 4 pacientes recibieron esteroides y a S se les

!dió digitólicos.



CONCLUSIONES

En el Hospital General San Juan de Dios sólo se inves-
tiga Pericarditis cuando el motivo de consulta es por»p~
blemas cardíaco, no haciéndose así en los casos en ;que
PericarClitis es una complicación secundaria como en

>

las

enfermedades del Colageno, Uremia, Traumatismos del
miocardio, etc.

2. El sexo que mayor incidencia tuvo fué el masculino con
un 73%.

3. La edad de mayor incidencia de Pericarditis es en I a s
primems cuatro décadas de la vida con un 73% y en es
pecial de 15 a 19 años que representa el 27% del tot;;!
de paci entes.

~. Solo el 18% de los casos de Pericarditis ingresaron
Hospital con IC de la enfermedad.

al

5. La etiología más frecuente de Pericarditis fué la desco-
nocida con un 27.27% y viral con un 27.27% y la tu-
bercult>sa con 22.7%.

6. Los tres síntomas principales en orden de frecuencia fue
ron: disnea, fiebre, dolor precordial.

17. Los signos encontrados con mayor frecuencia: ruidos car
díacos lejanos, presián venosa aumentada, roce peric6r
dico, pulso paradájico.

-

18. Los principales hallazgos electrocardiográficos coinciden
con los reportados en literatura: Bajo Voltaje del EKG,



e levaci ón de' segmento ST e inversi ón de onda T. Ade
más la principal ayuda radiológica es el aumento de k;
silueta cardíaca y el derrame pericárdico que fué deter
minado en la mitad de los pocientes.

9. Los hallazgos de laboratorio lo único que a coadyuva-
do el diagnóstico ha sido el recuento leucocitario cuyo
mayor va lar osci la entre 7 y 12 mi I encontrado en más
de la mitad de pacientes así como la V.S. aumentada-
en casi todos. Otros laboratorios de gran valor reporta
dos en la literatura, como san la determinación de he-=
mocultivos, o cultivos y exámenes apropiadas del líqui-
do pericárdico, pruebas serológicas; ecocardiogramas y
otras técnicas no han sido uti lizadas lo que hace dema-
siado limitado el diagnóstico de pericarditis y su etiolo-
gía..

10. La mortalidad fué de 36% aunque no se logró
nar cual fué la causa directa de muertes.

determi-

11. El 95% de los ppcientes presentaron signos de insuficien
.
cia cardíaca.

12. El uso indiscriminado de antibióticos es notorio por el
alto uso de ellos cuando únicamente 2 casos fueron re-
portados finalmente como bacteriana.

13. La pericarditis tubercolosa es de una alta incidencia en
Guatemala, relacionada por la alta incidencia y no tra
tamiento de tuberculosis en nuestro país; además es d-;;
hacer notar que los otros diagnósticos de pericarditis vi
rol y de causa desconocida, no fueron demostrados par
ninguna prueba, pudiendo ser algunas de ellas tuberculo
so (no ampliamente investigada) micótica (no investiga-=
das) o incluso relacionadas con enfermedades del coláae



'.

REC OME NDACI ON ES

Insistir en investigar Pericarditis tanto como enfermedad
primaria como complicación secundaria; principalmente
pericarditis tuberculosa.

Dejar establecido que en donde se sospeche pericarditis
se efectue pericardiocentesis ya que en el presente tra-
bajo sólo se efectuó tal procedimiento en un 68.18%, y
a los que se realizó no le hicieron completo en estudios
químicos, bacteriología y citológicos.

Que el archivo general codifiquen tanto diagnósticos
primarios como secundarios en caso de que Pericarditis
sea secundaria.
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