
~· - ' •< '' "' "." '.' 

.• 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 
FACULTAD DE MEDICINA 

División de Estudios de Postgrado 

PERICARDITIS: 
COMPLICACION DEL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

T E s 1 s 
PARA OBTENER EL GRADO DE 

ESPECIALISTA EN CARDIOLOGIA 

DR. ANTONIO FERNANDEZ VILLEGAS 

ASESOR DE TESIS: DR. GUILLERMO NAVA LOPIZ 
MEDICO JEFE DEL SERVICIO DE LA UNIDAD 
DE CUIDADOS INTENSIVOS CARDIOVASCULARES 

HOSPITAL DE CARDIOLOGIA "DR. Luis MENDEZ" 

CENTRO MEDICO NACIONAL 1. M. s. s. 

Mrx1co, 1 ~ F •• f-''!f CfL . 
FA 1 ' • · ·.. H ..... 1 :.;. ~. 

1987 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INDICE 

Pigs. 

DEFrNICION y CLASIFICACION. . • • • . • • • . . • . • 1 

PATOGENIA DEL DOLOR PERICARDICO. 4 

FROTE PERICARDICO .... 

EL ELECTROCARDIOGRAMA EN LA PERICARDITIS AGUDA. 

PERICARDITIS EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO. 

PREVALENCIA. 

DIAGNOSTICO. 

LOCALIZACION DEL INFARTO. 

9 

12 

15 

17 

18 

22 

PRESENCIA DE ARRITMIAS EN LA PERICARDITIS POSTINFARTO 23 

ASOCIACION CON INSUFICIENCIA CARDIACA. • . • . . • • . 25 

MORTALIDAD. . . • . . • . . • . • . • 

PERICARDITIS POSTINFARTO EN LA UNIDAD CORONARIA. 

OBJETIVOS •. 

MATERIAL Y METODOS. 

RESULTADOS. . 

CONCLUSIONES. 

BIBL!OGRAFIA. 

26 

27 

27 

27 

30 

36 

37 



PERICARDITIS 

Se define como la inflamaci6n del pericardio ya -

sea de su capa parietal o visceral. 

La pericarditis se clasifica en las siguientes -­

formas; de acuerdo a sus características histopato16gicas: 

1.- Fibrinosa, Serosa y Serofibrinosa: 

Son tas más comunes, se deben a agentes infeccio­

sos y no infecciosos, la forma serosa se caracteriza por­

tencr un exudado inflnmatorio no bacteriano, secundario -

generalmente a lupus eritematoso sist6mico, uremia, fic-­

bre rcum~tíca, esclerodermia y tumores metast~sicos; la -

tuberculosis e infcciconcs virales la pueden originar oca 

sionalmente; morfo16gicamentc se observa una rcaccidn in· 

flamatoria en epi y pericardio con abundantes polimorfon~ 

cleares, leucocitos e histiocitos. El líquido del derra­

me oscila entre SO a 200 ml. Rara vci se organiia y oca­

sion3 adherencias y ulteriormente pericarditis adhesiva -

cr6nica o constrictiva. 

Ln fibrinosa y scrofibrinosa se caractcriin por -

contener un líquido seroso y exudado fibrinoide, es lo - -

forna más frecuente y su etio.logía puede ser: infarto del 

miocardio, uremia, radiaciones, fiebre reu•4tica, lupus -

eritematoso sist&mico, tr.aua4tico: los virus y bacterias-
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la producen ocasionalmente. La fibrina es digerida con · 

resolucidn del exudado, es raro que se orgnnice y produz· 

ca ulteriormente pericarditis constrictiva, o cuando éste 

es muy abundante también la produce. El frote pcric~rdi· 

~o se ausculta en este tipo de pericarditis. 

Se han reportado casos de pericarditis purulenta· 

o supurativa secundaria a infarto del miocardio pero son· 

raros. 

z •. Pericarditis purulenta o supurativa: 

Es secundaria a infecciones bacterianas, virales· 

o fiJngicns, el volumnn-clcl derrame varía entre 400 a 500 ml. 

3,· Pericarditis hcmorrdgica: 

Se caracteriza por contener sangre y exudado fi·· 

brinoso, puede ser secundaria a tuberculosis, uremia, in· 

feccioncs severas y neoplasias tanto primarias como met3~ 

t~SiC3S. 

4.- Pcric3rditis por colesterol: 

Es secundaria a mixcdcm3 o tuberculosis. 

S.- Pericarditis granulomatosa: 

Se asocia con m~s frecuencia a tuberculosos y sí-

fi!is. 

6.· PCricarditis crónica: 

Tiende a la organización, vasculariz?ci6n con de· 
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p6sitos de fibrina y granulaciones. 

La pericarditis en el infarto agudo del miocardio 

se caracteriza por contener un exudado fibrinoso, est6ril 1 

el derrame peric4rdico puede ser seroso, hemorrágico o su 

purativo, éstas dos últimas formas son raras. Es raro 

que produzcan compresión y datos de tamponadc. 

En la mayoría de los pacientes la lesi6n se limi­

ta al área que involucra el infarto, ocasionalmente invo­

lucra al pericardio. En el desarrollo ulterior ocurre º! 

ganizaci6n y reabsorci6n total del exudado en un lapso -

de cuatro semanas. 

La pericarditis hcmorrágica ocurre con mayor fre­

cuencia en el sindromc de Dresslor cuya base anntomopato-

16gica parece ser inmunol6gica. 
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PATOGENIA DEL DOLOR PERICARDICO 

El dolor tipo pericárdico, consecuencia de infla­

maci6n o derrame debe de recibir el nombre de dolor pleu­

ropericárdico, de acuerdo con su patogenia en ta mayo- -­

ria de las ocasiones. 

Fisiología del dolor cardiaco: Los nervios simp! 

tices contienen fibras eferentes y aferentes que penetran 

en las raíces posteriores de la médula espinal y transmi­

ten los dolores al tálamo. Las celdillas de origen de -

éstas fibras sensitivas asientan en el asta posterior de 

la substancia gris y sus axomas, luego de cruzar la comi­

sura anterior, ascienden por el haz espinotal,mico del la 

do opuesto hacia el nuclcus ventralis postcrolatcralis 

del t'lamo y formando parte del haz de Lizauer. A estas­

neuronas llegan también impulsos viscerales y cutdneos; -

las fibras nerviosas aferentes son anatdaica y funcional­

mente idénticas a los nervios de la sensibilidad general­

y difieren subst~ncialmente de las fibras eferentes por -

varias razones. a saber: 

a) Carecen de sinapsis en los ganglios periféri--

CDS, 

b) Llegan a la médula por las rafees posteriores­

no anteriores. 

e) Su conducci6n e16ctrica es id6ntica a las fi--
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bras sensitivas somáticas y. 

d) Son fibras miel!nicas. 

Hay terminaciones nerviosas sensibles en el mio-­

cardio, endocardio y en menor proporcidn en el pericar- -

dio. 

Los plexos coronarios y cardiacos superficial y 

profundo, las fibras aferentes se dirigen a los ganglios­

simpáticos de la cadena cervical por los nervios cardia-­

cos; el nervio cardiaco superior carece de fibras scnsiti 

vas, el medio e inferior s! las tienen, llegan respectiV! 

mente al ganglio cervical medio y al inferior o estrella­

do, 

Los ganglios cervicales carecen de ramas comuni-­

cantes, las fibras sensibles llegan a los primeros gan· -

glios tor5cicos y se conectan con la médula por medio de­

los rami comunicanti del primer torácico y de los cuatr~­

o cinco intercostales. Tambi6n hay nervios cardiacos to­

r,cicos que atravieson el mediastino posterior, de ahí 

que l3s alteraciones mediastinalcs engendran dolor por un 

mecanismo directo. Actualmente se aceptan dos mecanismos 

para producir dolor visceral. 

a) Dolor referido: la incitaci6n dolorosa que Pª.! 

te de una viscera es· conducida por los filetes nerviosos ... 

simpáticos, insensibles, al se¡niento medular correspon- -

diente, donde toma contacto con las astas posteriores cu­

yas neuronas sensitivas,. al estimularse con el impulso vj 
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sceral, originan dolor cutáneo en el área correspondiente, 

este es el llamado reflejo visccrosenitivo o visccrocutá-­

neo. 

b) Los nervios viscerales tienen fibras sensiti-­

vas por lo que engendran un dolor en forma directa. 

Dolor tipo plcuropcric&rdico: Algunas de las le­

siones del pericardio evolucionan sin producir dolor¡ 

otras, en cambio, engendran dolores pericárdicos, ya sea­

dcl tipo de los dolores pleuropcricdrdicos o mcdiastinop~ 

ricárdicos o dolores por isquemia miocárdica. 

Este tipo de dolor se localiza en la cara ante­

rior del t6rax, m4s comunmcntc en la región precordial, 

pudiéndose irradiar al hombro izquierdo y al miembro sup~ 

rior del mismo lado; mas raras veces, al miembro superior 

derecho. 

Estos dolores suelen ser contínuos, perdurando 

por espacio de varios días o semanas. Los movimientos 

respiratorios y la tos, así como los movimientos del tro~ 

ca, aumentan su intensidad, lo que los distingue también~ 

de los dolores de origen coronario. 

Su intensidad es variable, desde una simple mole~ 

tia dolorosa hasta un dolor de tal intensidad que se vue! 

va intolerable y sea necesario utilizar analg~sicos pode­

rosos incluso morfina. Es frecuente que sobre un dolor • 

cont{nuo de poca intensidad se injerten crisis dolorosas­

de mayor intensidad. 
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Patogenia: El pericardio posee terminaciones ne.!: 

viosas sensibles, sobre todo en la hoja parietal, en tan­

to, cuando las lesiones peric&rdicas se localizan prefe-­

rentemcnte en el pericardio visceral, respetando hasta -­

cierto punto la hoja parietal, el dolor es poco frecuente 

en cambio, las lesiones parietales suelen ser muy doloro­

sas. Es muy com6n que un nroccso que invada el pcricar-­

<lio alcance la pleura conttnua, y viceversa. En este ca­

so el dolor tiene como punto de partida la pleura. La -

sensibilidad de la hoja parietal del pericardio es mnyor­

a nivel de su porción diafragmática y en sus caras latcr~ 

les, yuxtaplcurales, de donde parten un gran nómero de fi 
bras ncrv i:>sas sensibles. 

Los estímulos adecuados que engendran el <lolor -­

plcuropericárdico, al excitar estos filamentos nerviosos, 

pueden ~cr variados; en ocasiones, es una distcnsi6n bru! 

ca <lel saco pcricárdico ocasionada por la presencia de un 

líquido (sangre, derrame pcricir<lico) de sObita aparici6n 

o de formaci6n rápida; otras veces, es la inflamaci6n del 

pericardio p~rieeal y de la pleura contigua o la tracci6n 

<le estas hojas serosas por adherencias, etc: lo que cst~­

dc acuerdo con el síndrome pleuroperic5rdico. 

El hecho de que el pericardio en su hoja parietal 

est6 mas dotado de sensibilidad que la hoja visceral, au· 

nado a la circunstancia de que las alteraciones electro--
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cardiogr5ficas propias de la pericarditis dependen funda­

mentalmente de las lesiones del pericardio visceral, a -­

trav6s de las alteraciones mioc5rdicas subyacentes, nos -

explica el hecho clínico, a menudo observado, de pericar­

ditis indoloras pero acompañadas de imagenes electrocar-­

diográficas características, si las lesiones predominan -

en la hoja visceral (pericarditis del infarto del miocar~ 

dio o de la uremia) y pericarditis dolorosas, aunque no -

logre comprobarse en ellas ln imagen electrocardiogrdfica 

correspondiente (pericarditis reumática, tuberculosa, 16-

pica o incspcc{f ica) 1 cuando las lesiones pre~ominan en -

la hoja parietal de estas serosas y en las pleuras vcci-­

nas. Si ln pericarditis engloba por igual ambas hojns p~ 

ric6rdicas coexisten el síndrome doloroso y clcctrocardi~ 

gráfico. 
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FROTE PER!CARD!CO 

Cuando la superficie de las hojas pcricirdicas se 

engrosan resultado de un proceso inflamatorio pTimitivo,­

t6xico o degenerativo como en el infarto agudo del mioca~ 

dio que abarca el epicardio suele haber fricción entre -­

las hojas pcricárdicas las cuales se dcspulen y dan lugar 

a vibraciones susceptibles de percibirse por la palpaci6n 

a las que se denomina roce peric6rdico palpable. Este f~ 

n6mcno suele percibirse más frecuentemente a nivel del 

tercero o cuarto espacios intercostales izquierdos, junto 

al cstern6n, y su identificacidn es más f~cil durante la­

auscultaci6n. Consiste en una sensación de roce tanto -­

sist6lico como diast6lico, en vaivén, siguiendo el ritmo­

dcl latido cardiaco. Los frotes peric~rdicos se perciben 

mejor cuando la palma de la mano que palpa 13 rcgi6n pre· 

cordial se aplica fuertemente sobre la pared del t6rnx, -

que cuando la prcsi6n QS ligera. 

La auscultaci6n del frote pcricSrdico depende - -

pues do una inflamnci6n de la surosa pericbrdica, en las­

pericardi tis fibrinosas o serofibrinosas con escaso dcrra 

me. 

Los ruidos de frote pcric~rdico suelen ir acompa­

ftados de roce pericSrdico palpable. Sus caracterfsticas-
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ac6sticas pueden corresponder a las de los soplos en cho­

rro de vapor, mfis o menos rudos o musicales, constituyen· 

do entonces verdaderos soplos orgánicos (organopcric6rdi­

cos); otras veces son más rasposos, más rudos y semejan -

al ruido de ºcuero nuevo". 

Se producen al friccionar, una contra otra, lns -

dos hojas pcricárdicas alteradas en su estructura, y dcs­

pulidas; lo que los distingue de los soplos anorgánicos -

cardioserosos que dependen del roce de las hojas peric6r­

dicns sanas. Los frotamientos perictirdicos son habitual .. 

mente sist6licos y diast6licos, montados sobre los dos -­

ruidos cardiacos normales o substituyéndolos por completo 

En tales casos, el elemento sist6lico es más intenso que· 

el diast6lico. Otras veces s6lo son sist6licos, por lo -

que su diícrenciaci6n con los soplos sist6licos pTopiame~ 

te dichos suele ser diffcil. Los ruidos de roce se oyen­

preferentemcnte en las inmediaciones del foco pulmonar, -

aunque pueden localizarse en cualquier parte de la región 

precordial y, excepcionalmente, en el dorso o en el cue-­

llo. Por lo com6n, se exageran al aumentar la prcsi~n -­

con la c6psula del estetoscopio; unas veces el decGbito • 

de Pach6n los refuerza, otras cuando el enfermo se sienta 

o se inclina hacia adelante o cuando adopta el dec~bito -

ventral. Puede reíorzarse cOn la inspiración profunda, -

aunque puede ocurriT lo contrario. Suelen aumentar o de­

saparecer conforme pasan .las horas. los días o las sema --
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nas;_ en efecto, su duraci6n generalmente es variable, cor 

ta desapareciendo conforme la inflamaci&n pericárdica va· 

cediento o, al contrario, en cuanto el derrame provocndo­

por la lesión de la serosa aumenta en abundancia. 
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EL ELECTROCARDIOGRAMA EN LA PERI CARDITIS AGUDA 

En el caso de pericarditis aguda se observan los­

patrones de lesidn-isquemia (ST elevado y T negativa) o -

simplemente isquemia (ST normal y T negativa) en las deri 

vaciones cst~ndard, confundiéndose con un infarto apical­

(éste se reconoce al analizar V4 y VS), o con los de in-­

farto posterolateral bajo (difícil de distinguir porque -

habitualmente no produce signos de necrosis en precordia­

les l:quierda.s) • 

Cuando la pericarditis maniflcsta su lesi6n en -­

Dll, OIII y AVF se puede confundir con un infarto diafra¡ 

m!itico. 

En todos los casos, la lcsi6n-isquemia poco inte~ 

sa y muy extensa habla a favor de pericarditis, mientras­

que aquella muy intensa y poco extensa aboga por infarto. 

En la pericarditis aguda las ondas T se vuelven • 

positivas y elevadas y se pueden confundir con isquemia -

contralateral, hiperkalemia o sobrecargas diast6licas del 

ventrículo izquierdo. 

El desnivel positivo del se¡mento ST comprende 

dos tipos: A) Con convexidad superior del segmento St y· 

con onda T negativa. Este tipo· se presenta en: 

a) lntoxicaci6n digitllica para diferenciarla se­

observa las derivaciones de Vt a V~ donde hay un espacio-
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Q·T corto, complejo QRS negativo y onda T pequeña y nega­

tiva. 

b) Asociado a isquemia y lesión, aquí el espacio­

Q-T cst' habitualmente prolongado, el segmento S-T tiende 

a horizontalizarse, y la onda T se muestra negativa y ac~ 

minada. El complejo QRS suele ser negativo con una onda­

Q profunda. También puede ser normal, como en el caso de 

la pericarditis, en un estadio avanzado de su evolución. 

B) Con convexidad superior del Segmento S·T y on­

da T positiva. 

a) En la pericarditis.- se observa este tipo de­

scgmcnto S-T, acompañado de una onda T de escasa amplitud 

y complejo QRS de aspecto normal pero de bajo voltaje tc:­

niendo el complejo ST·T el aspecto de "en bandera11 • Esta 

morfología suele observarse en un estadio precoz de la p~ 

ricarditis, habiendo mostrado previamente el elcctrocar-­

diograma una onda T alta y acuminada. con complejo QRS de 

voltaje normal. 

b) En la hipertrofia ventricular izquierda y el -

bloqueo de rnma izquierda, el complejo QRS es fuertemente 

negativo de Vl a V3, estas derivaciones muestran marcada­

positividad del segmento S-T, y Ue la onda T. 

Se denomina "bnjo voltaje'.' del complejo QRS cada 

ve: que las deflexioncs de este complejo, sumadas en las­

tres derivaciones est~ndard, no llegue a medir 15 mil!me­

tros. Otro criterio es el de exigir que el complejo QRS-
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no llegue a medir seis milimetTos en ninguna de las deri­

vaciones est,ndard. 

Los casos de bajo voltaje tienen su origen en -­

~Jetares extracardiacos como: enfisema pulmonar, coraz6n­

'punta hacia a tras", derrame pericardico, cardioesclero- -

sis, miocarditis y mixtos como pericarditis constrictiva, 

mixedema, insuficiencia cardiaca con degeneraci6n mioc6r­

dica, éstos factores son menos comunes. 
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PERICARDITIS EN EL INFARTO 

AGUDO DEL MIOCARDIO 

La pericarditis es una complicaci6n que ocurre en 

la fase temprana del infarto agudo del miocardio. 

Se le atribuye a Baumler el ser el primero en de~ 

cribirla en 1872 (1). Kcrnig enfatiza la rolaci6n entre­

oclusi6n coronaria y pericarditis (12), Sternborg sugiere 

el nombre de "pericarditis cpistenoc!Írdica" {22). En - -

1908 William Oslcr comentd: "La existencia de pericardi·· 

tis es muy frecuentemente observada. Su curso tan lnci-­

dioso y sus signos tan indefinidos que su existencia no -

se sospecha, es por eso que se debe efectuar un ex5mcn -­

cl!nico muy cuidadoso ••• " (16). 

Con el advenimiento de las Unidades de Cuidados • 

Intensivos Coronarios, se ha notado un incremento en su 

frecuencia. El diagn6stico de pericarditis continGa sien 

do difícil, pa:rticularmente cuando es se.cundario a un in­

farto del miocardio o cuando ~ste recurre con infarto o•­

cmbolia pulmonar; hacer el diagn6stico diferencial entre· 

estas entidades suele ser dif{cil. 

Hay ~'s formas descritas de presentaci6n de peri­

carditis en el infarto a¡udo del miocardio: 

1) Temprana: Es la m'5 coman, se presenta dentro 

de las Primeras 72 horas ulteriores al infarto mioc4rdi· 

co. 
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Z) Tardía: Su tiempo de aparici~n es muy nmplia­

y va desde la primera semana postinfarto del miocardio -­

hasta dos aftos despu~s del evento agudo. Esta forma de -

presentaci6n se le conoce con el nombre de Síndrome Post­

infarto del miocardio o Síndrome de Dressler, ya que a él 

se le atribuye el haberle descrito por vez primera en ---

1955 (2, 23, 24, 25, 26). 
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PREVALENCIA 

Los reportes son variables: Kaplan y cols., Gui-­

llevin y Valere encuentran una frecuencia muy semejante:-

19\ (11,18). Toole refiere solo un 71. (27) Lichstein en 

cambio reporta un 10\ (9). 

Esta prevalencia reportada se basa solo en datos­

cl!nicos o electrocordiogr6ficos. 

Cuando se utilizan m6todos no invasivos como el -

ecocardiográfo modo M y Bidimensional, Kaplan encuentra 

un 37\ de derrwne peric6rdico secundario a infarto del -­

miocardio en la fase aguda, Pierard y cols. reportan una 

prevalencia del 261 (17). 

Roeske y cols., en pacientes autopsiados y cuya -

causa del fallecimiento fue secundario a infarto del ~io­

cardio encontr6 una frecuencia del 40\ de derrame peric&!. 

dico y pericarditis. (18). Otro investigador en las mjs­

mas circunstancias reportó una frecuencia del 80\ (4). 

Estos investigadores infieren que el encontrar de 

rrame peric4rdico en la fase aguda del infarto del mioca~ 

dio es secundario a pericarditis. Sin embargo un estudio 

reciente de Galve y Cols. (5), refiere que pericarditis -

y derraae pericárdico son dos entidades diferentes que d! 

ben estudiarse por separado y que una no es causa de la ~ 

otra, pero que pueden coexistir muy frecuentemente. 



DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de pericarditis en el infarto agu­

do del miocardio se efcctfta por medio de: 

a) Una historia clínica completa. 

b) Cambio electrocardiogrSfico 

e) Estudio ecocardlogr5:fico modo M y Bidimension 

al. 

Los datos obtenidos en la his~oria clínica son: •· 

el dolor tipo pericárdico, la palpaci6n y auscultación de 

frote perie:írdico. (31). El frote poric:írdieo os un sig· 

no patognom6nico de pericarditis, en el infarto agudo del 

miocardio apDrece con mayor frecuencia dentro de los pri­

meros cuatro d!as ulteriores nl evento a~~do, su mayor -­

prevalencia es entre el segundo y tercer día. Tiene la ~ 

característica de ser evolutivo o cambiante, puede ocupar 

todo el ciclo eardi3eo o parte de ál. La frecuencia re-­

portada de auscultar frote peric!rdico varia entre el - -

seis y 16\ (7). 

Markiewici y cals,, en un estudiO efectuado en 7Z 

pacientes con datos cl!nicos y ecocardiogr,ficos de peri­

carditis y derrame peric~rdico no encontraron una si¡nifi 

caneia estadística en~re la auscultaci6n del frote peri-­

cárdico y la cantidad del l!quido del derrame periclrdi· 

co. Esto lo atribuyen a ta relacidn de la :ona infartada 
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con la pared del t6rax ya que un infarto en la cara ante­

rior seria relativamente fácil detectarlo no asi, el in-­

farto de la cara inferior. (15). 

Debemos investigar con cuidado y frecuentemente -

la presencia de frote pcric~rdico, ya que puede pasar 

inadvertido, debido a la variabilidad de su duraci6n. 

Auscultar frote pcric~rdico, por m6s de tres dias se aco~ 

pafta de una mayor mortalidad, mayor frecuencia y morbili­

dad de complicaciones. (30), 

El diagn6stico electrocardiogr~f ico de pericardi­

tis en la fase aguda del infarto del miocardio se basa en 

cambios ya referidos previamente; solo enfatizaremos el -

cambio m6s significativo consistente en una elevaci6n di· 

fusa del segmento ST·T en varias derivaciones del electro 

carHograma. (32). 

Efectuar el diagn6stico es difícil, ésto es entcn 

dible por los cambios electrocardiográficos ocasionados -

por el infarto. 

Se debe hacer el diagn6stico diferencial con la -

repolaritaci6n temprana, Spodick nos da la pauta a seguir 

en estos casos (20). 

En un estudio efectuado por Krainln y cols en 423 

pacientes ho~pitalitados por infarto agudo del miocardio­

coaplicado con pericarditis reportaron menos del uno por­

ciento de cambios electrocardiogrAficos típicos de peri-­

carditis {14). 
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Existe el consenso general de que la pericarditis 

so·lo se presenta en el infarto transmural ¡ no se ha e neo_!! 

trado esta complicaci6n en el infarto subendocfirdico. E~ 

to se atribuye a que éste tipo de infarto no afecta la su 

perficie epicárdica del miocardio. Hay reportes de pa· • 

cientes con infarto del miocardio que no desarrollaron o~ 

da Q en su electrocardiograma pero sí tuvieron pericardi­

tis como· complicaci~n, esto se le ha atribuido a que el -

infarto transmural no tuvo traducci6n el6ctrica. 

El diagndstico ecocardiográfico de pericarditis -

tiene un gran valor, es Gtil para diagnosticar y cuantifi 

car el derrame peric4rdico, seguir observando la acumula· 

cidn 6 reabsorción del líquido y para determinar la fun­

ci6n del miocardio. 

La acwiulacidn del liquido libre en· la cavidad p~ 

ric4rdica, produce que se separen Jos ecos peric5rdicos -

y epicSrdicos, creando as~ un espacio sin ecos. Otros -­

signos ecocardiogr4ficos ~tiles son encontrar un pericar­

dio posterior "plano" o con movimientos disminuidos, y un 

espacio sin ecos alrededor de las estructuras recubiertas 

por pericardio que desaparecen a nivele de las valvas -­

a~rticas en los derrames pequeftos y moderados. 

Se deberl efectuar el diasndstico diferencial en­

tre derrqe peri'c4rdico y derrame pleural izquierdo, in-­

filtrado pulaonar o una aurtcula izquierda ¡!gante. 

El ecocardid1rafo puede detectar un derrame peri-
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cárdico cuantificado en 15 a 20 mililitros, menos de esta 

cantidad disminuye la especificidad y sensibilidad de es­

te estudio (10). La cuantificacidn del derrame no es 

precisa pero nos pueden orientar los siguientes ditas: 

a} Cuando la separaci6n entre los ecos pcricirtli­

cos y cpicárdicos ocurre durante le s!stole el derrame es 

mínimo. 

b) Sí la separaci6n es completa a lo largo de t~ 

do el ciclo cardiaco indica un derrame mediano. 

e) Un espacio anterior y otro posterior sin ecos, 

revela un derrame entre moderado a importante. 

Los derrames moderados e importantes se acompaflan 

de aumento del movimiento total del corazón en el intc- -

rior de la cavidad peric4rdica; además. hay una corrcla-­

ci6n entre el volumen calculado de liquido pericfirdicos­

y la excursi6n y velocidad diast61ica de las paredes de -

ambps ventrículos. 

Los pacientes que cursan con derraae pericárdico­

se les ha encontrado prolapso de la valvas de la aitral y 

tric~pide, movimiento anterior sit6lico de la v4Ivula m! 

tral y una muesca mesosistdlica de la vSivula pulmonar, -

que desaparecen despu~s de la reabsorci6n o extracci6n •• 

del derraae. (Z9). 

Ya se ha hucho menci4n la·prevalencia de derrame­

peric~rdico di&gn~sticado por ecocardiogra•a en la fase -

11uda del infarto del .•iocardio. 
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LOCALIZACION DEL INFARTO 

La relaci6n entre~la localizaci6n electrocardio-­

gráfica del infarto y la frecuencia de pericarditis en la 

fase aguda del infarto del miocardio no est~ bien establ~ 

cida. Krainin y cols., no encuentran relacidn estadísti­

ca, Wundcrik en su estudio encuentra una mayor frecuencia 

de infarto anterior y la presencia de pericarditis (28),­

reporte similar encontramos en las investigaciones de Ga! 

ve y cols. (22). Pierard y cols. en 66 pacientes con in-­

farto del miocardio a~ociado a pericarditis encuentra una 

clara relaci6n entre infarto anterior y pericarditis (27) 

Toole en un grupo de 40 pacientes encuentra una mayor fr! 

cucncia de infarto inferior pero no fue estadisticamente­

significativa (27). Kaplan y cols. en 43 pacientes de •• 

las mismas características no encuentra relaci6n entre -

pericarditis y localizaci~n del infarto. 
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PRESENCIA DE ARRITMIAS EN LA PERICARDITIS 

POST INFARTO 

Arritmias supraventriculares: Los reportes son • 

controvcrsialcs~ Spodik efectu6 monitoreo Holtcr a 49 dc-

50 pacientes con pericarditis que se encontraban en ritmo 

sinusal previo al estudio; no encontr6 una relaci6n signi 

ficativa estadísticamente (19). Khan en su estudio repo~ 

t6 una mayor frecuencia de arritmias supraventricularcs -

estadísticamente importante (8). Pierard y cols. también 

refieren en sus investigaciones mayor frecuencia de arrl! 

mias supravcntriculares del tipo de la fibrilaci6n auric~ 

lar, flutter y taquicardia auricular paroxística; Liahs-· 

tein y cols. apoyan estos hallazgos en el grupo estudiado 

por ellos, compuesto por 305 pacientes encontraron mayor­

prevalcncia de arritmia~ supraventriculares. Estos inves 

tigadores concuerdan en general que tas arritmias no son­

letales. Sugieren adem6s que la causa podría ser inflam! 

ci6n del nodo .sinusal. La mortalidad por esta causa no -

fue afectada. 

Arritmias ventriculares: En este tipo de arrit-­

mias el consenso de los reportes tienden a ser uniformes­

Spodik encontr~ mayor frecuencia de arritmias ventricula­

res del tipo de la taquicardia y fibrilacidn ventricular· 

·as!. co•o de extrasistoles. Lichstein inform6 una fre- ... 
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cuencia del 16.1\ de arritmias ventriculares. 

En general concuerdan en sus observaciones al re­

ferir que el aumento en frecuencia de arritmias en gene-­

ral en el infarto agudo del miocardio complicado con peri 

carditis se relaciona con una mayor morbilidad en otras -

complicaciones, pero lo mortalidad en general no es modi­

ficada. La pericarditis no es un factor que determine la 

presencia de arritmias pero este evento nos indicaría una 

extensión del infarto lo que se descartar1a con el manito 

reo electrocardiográfico y enzim4tico. 
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ASOCIACION CON INSUFICIENCIA CARDIACA 

Son varios los reportes que encuentran una mayor­

frccuencia de insuficiencia cardiaca por falla vcntricu-­

lar izquierda en aquellos pacientes que presentan pericar 

ditis en la fase aguda del infarto del miocardio. 

Kaplan y cols, encuentran una mayor calificaci6n­

en la clasificaci6n clínica-radiol~gica propuesta por Ki· 

llip y Kimb3ll en 1967 (13), estos investigadores infor·· 

man un 69\ de sus pacientes en clase 11, 111 o IV contra­

un 33\ del grupo control (pacientes con infarto pero sin­

pericarditis) (11). Toole y Sllvermnn reportan una fre-­

cucncia del 70\ de insuficiencia cardiaca en los pacicn-­

tes que cursan con pericarditis e infarto del miocardio -

(27). Krainin reporta una frecuencia del 51\ de insufi-­

ciencia cardiaca por falla ventricular izquierda en este­

tipo de pacientes (14). Lichstein y cols. reportan un 

mayor grado de insuficiencia cardiaca en asociacidn a pe­

ricarditis; as! como mayor frecuencia de aneurisaa ventri 

cular y una menor· movilidad ventricular por ecocardiogr_! 

f!a. (17). Galve y cols informan una mayor frecuencia -­

de insuficiencia cardiaca asl como en la cantidad de de-­

rrame pcric,rdico en éste tipo de pacientes {5). 
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MORTALIDAD 

El consenso general en relaci6n a la mortalidad -

en.los pacientes con pericarditis en la fase aguda del i~ 

farto agudo del miocardio es que no tiene una gran rele-­

vancia, sin embargo hay reportes que aseguran una mayor -

mortalidad. 

Welin y cols reportan una mayor mortalidad en es­

tos pacientes a un lapso de cinco aftas Z6\ contra un 18\ 

del grupo control (26). Too le y Silverman no cncucntran­

una mortalidad estadísticamente importante. Krainin tam­

poco encuentra relacidn estadística, Pierar y cols aunque 

encuentran mayor mortalidad ésta no es estadísticamente -

relevante. Guillevin y Valere al estudiar 400 pacientcs­

con infarto del miocardio reciente y pericarditis no en-­

cuentran mayor mortalidad. En el grupo de pericarditis · 

20.6\ contra Z6.2\ de los pacientes infartados sin peri-­

carditis (6,7). Lichstein y cols. reportan halla:gos si· 

milares, en su grupo de pacientes estudiados tienen una • 

mortalidad temprana (dentro de los primeros 28 días al. · 

evento agudo); del 16.1\ en los pacientes con pericardi-­

tis contra un 12\ del grupo control. Galve y cols no en· 

cuentran diferencia es~adística en el grupo estudiados -· 

por ellos (9.S). 
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Se~rcaliz6 un estudio restrospcctivo en el Hospi­

tal de Cardiología "Dr. Luis Mendé?z" del Centro M6dico N,! 

cional del Instituto ~exicano del Seguro Social. 

El objetivo fue determinar la prevalencia de perl:, 

carditis. la relaci6n con otras complicaciones, as~ como­

detcrminar su historia natural, relevancia clínica, y su­

significancia en la fase aguda del infarto del miocardio. 

Material y M6todos 

Se colectaron un total de 904 pacientes hospital! 

zados consecutivamente en la Unidad de Cuidados Intcnsi-­

vos Cardiovasculares, de Marzo de 1984 a Septiembre de --

1986 con el diagn6stico de infarto agudo del miocardio. 

Los datos fueron obtenidos mediante un protocolo computa· 

rizado para pacientes con infarto del miocardio hospital! 

zados en la Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovascula-­

res. Se empleo una mlcrocomputadora Apple II Plus. El -

diagn~stico de infarto agudo del aiocardio se bas6 en los 

si¡uientes criterios. 

a) Cuadro clínico de angor pectoris prolongado 

b) Cambios electrocardio¡r6ficos típicos de necr~ 

sis y lesicSn subepicárdica. El infarto fue considerado -

transmural cuando en el electrocardiograma aparecieron on 

das Q patol~¡icas, (ma)'OT de 0.04" o mayor del 25\ del 

QRS). Se denomin6 infarto subendoc,rdico o no transmural 

cuando existieron solo datos de lesi6n subendoc6rdica y ~ 

&sta persisti6 por mis de 48 horas, 
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Se denomin6 infarto inferior o diafragmático cua~ 

do se observ6 en las derivaciones DII-DIIl-AVF. 

Posterior o dorsal cuando aparecieron ondas R .al­

tas en Vl y VZ en ausencia de bloqueo de rama derecha o­

crecimient-0 del ventrículo derecho; o en las derivaciones 

V7 y VB, 

Anterior cuando se observó de Vl a V4. Lateral -

en DI y AVL y antcrolateral en VS y V6, 

e) Elevación enzimática especialmente de la CPK -

a mAs de dos veces el valor normal siguiendo una curva ex 

ponencia!, 

d) En la tercera parte de los pacientes se efec-­

tu6 contclleografia mioc6rdica con pirofosfatos de tecne­

cio-99m que ~arrobara el diagn~stico, 

El diagn6stico de pericarditis en el infarto agu­

do del miocardio se efectu6 clínica y elec~rocardiogr~fi­

camente. El diagn6stico clínico fue determinado por me-­

dio de un cuadro clínico de dolor precordial tipo pericA!. 

dico y a la auscultacidn por la presencia de frote peri-­

cárdico, este fue auscultado por m&s de un m~dico. En al 

gunos pacientes se efectuó ecocardiogrilma pero no fue ru­

tinario. 

Se utili:6 la clasificaci6n de Killip y Kimball -

para determinar el arado de insuficiencia cardiaca que 

presentaron los pacientes que in¡resaro a la unidad. 

(vor tabla 1). 
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ESTADIO ' DE PACIEN MORTA· 
TES LIDAD 

Sin evidencia clínica o ra 
d!ol6gica de falla cardia":' 
ca. 30 3·Sl 

¡¡ Falla cardiaca leve a modc 
rada: 53, S4' estertores 
en ambas bases. RadiogTa-
fin con hipertensión vena-
capilar pulm,nar ++ a +++. 45 17' 

¡¡¡ Edema agudo pulmonar 15 30\ 
IV Choque cardiogénico: Ten--

si6n arterial sist6lica me 
nor de 90 mm de Hg, diure= 
sis menor de 25 ml por ho-
ra. Hipoperfusi6n tisular. 10 + ªº' 

Tabla No. 1 Claslficacidn clínico radiológica de Killip· 
y Kimball 1967. 

La mortalidad sdlo fué determinada durante su es­

tancia en la Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovascula-

res. 

La prevalencia de trastornos del ritmo o de la -­

conducci6n fue establecida con monitoreo electrocardiogr! 

fico contínuo y electrocardiogramas seriados. 

Se consideró angor postinfarto cuando apareci6 do 

lor precordial tipo isquémico dos d{as después del 

evento a¡udo hasta un lapso de sesenta días. 

La colocaci6n de marcapaso teaporal transitorio­

se efectu6 cuando cumplían con los criterios establecidos 

por la unidad. La v{a de colocacidn del •is•o fue por V!_ 

nodiseccidn o venopuncidn al criterio del •'dico tratante. 
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RESULTADOS 

De los 904 pacientes motivo de estudio a 66 se -­

les diagnóstico pericarditis en la fase tem~r3na del in·· 

farto del miocardio, lo cual representa una prevalencia • 

del 7. 3\. 

Sexo: Hubo una mayor prevalencia en el sexo mascu 

lino, 54 pacientes (81.8\) en rclaci6n al sexo femenino -

12 pacientes (18.1\). Estos resultados concuerdan con el 

reporte de Pierard y cols con una prevalencia mayor en­

el sexo masculino con relaci6n de 4 a l (17). La rcla- .. 

ci6n en el grupo de pacientes estudiados por nosotros fub 

de 4.5 a 1. Sin embargo el predominio de infarto del mio 

cardio en nuestra Unidad de Cuidados Intensivos Cardiova~ 

culares en relación al sexo es de 4 a 1 a favor del sexo­

masculino, por lo que no puede extrapolarse el hallazgo -

de aparente prevalencia en el sexo masculino de pericardi 

tis asociado a infarto a¡udo del miocardio. 

Edad: La edad vari6 entre 26 a 77 aftas con una me 

dia de 57.S aftas. (Ver tabla Z). 
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GRUPOS DE EDAD 1 

zo a Z9 aftos 1 paciente (l.51) 

30 a 39 años z pacientes ( 31) 

40 a 49 anos 16 pacientes ( Z41) 

so a 59 anos Zl pacientes ( 3ZI) 

60 a 69 ai\os 18 pacientes ( 271) 

70 a 70 aftos 8 pacientes lZI) 

Tabla No, Z 

Localizaci~n del infarto: se observ6 un predomi-­

nio del infarto anterior: 

Infarto anterior: 35 casos (53.0I) 

Infarto Interior: 14 casos (Zl. ZI) 

Infarto Mixto: 17 casos (Z5. 71) 

Tipo de infarto: Los pacientes que desarrollaron 

pericarditis se les diagnostic6 infarto transmural; no -­

observamos pericarditis en los infartos subendoc6rdicos. 

Frecuencia de insuficiencia cardiaca por falla •• 

ven~ricular izquierda: observamos que 19 de nuestros pa--· 

cientes desarrollaron diversos grados de insuficiencia -­

cardiaca basados en la clasificaci6n de Killip y Kimball· 

lo que nos da uila prevalencia del 28.8\. 

ArTit•iás supraventriculares: Solo un paciente -
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desarroll6 flbrilaci6n auricular no se detectaron otras -

alteraciones del ritmo supraventtricular. 

Arritmias ventriculares: Observamos aumento en -

la frecuencia de arritmias ventriculares ya sea extrasis­

toles aisladas, hasta eventos potencialmente letales como 

la taquicardia y fibrilaci6n ventricular, lo que represe~ 

ta una prevalencia del 26\. 

Bloqueos de rama de has de His: Cinco de los pa-­

cicntcs desarrollaron bloqueo de rama ya sea izquierda o­

derecha en forma aislada, cuatro fueron de rama derecha -

(6\), y uno de rama izquierda (1.5\). 

Bloqueo bifascicular: El observado con mayor fr~ 

cucncia fue el formado por bloqueo de rama derecha más ~­

bloqueo fascicular anterior. Se detcct6 en seis paciente-=. 

Lo que indica una prevalencia del 9\. 

Bloqueo auriculo•ventricular: Diez de los pacicn· 

tes presentaron diversos grados de bloqueo auriculo-ven·· 

tricular. Siete de tercer grado, dos de segundo grado -· 

Mobitz II y un paciente con bloqueo aurixulo ventricular­

de primer grado. Representa en total una prevalencia del 

15\. 

15 pacientes ameritaron la colocaci6n de marcapa­

so temporal endoc4rdico lo que representa un 22\. 

Cuatro pacientes (6\), desarrollaron angor posti~ 

farto. Otras complicaciones menos frecuentes observadas­

fueron: extensidn del infarto tres pacientes, dos pacien-



33 

tes embolia cerebral, neumonia en dos pacientes, y dos ·­

pacientes con extensi6n al ventrículo derecho. 

Mortalidad: s6lo falleci6 un paciente, del sexo -

masculino de 53 afios de edad, con infarto anteroseptal y­

lateral. Adem~s de la pericarditis tuvo otras complica-­

cioncs como bloqueo completo de rama derecha, insuficien­

cia cardiaca grave y cxtrasístoles ventriculares. Esto -

representa una prevalencia del 1.5\. 

Ver la tabla tres que muestra las principales co~ 

plicacionos asociadas a pericarditis. Los 23 pacientes -

restantes solo presentaron pericarditis como complicaci6n 

6nicn. 
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COMPLICACIONES ASOCIADAS A PERICARDITIS 

Tabla No, 3 
EV BAV BRHR BFA ANG. MCT ICX TV 1·2 I o 

s E FVI FV 3º D BFP BBF PIM 

1.- F 28 • • • • 
2.- M 50 • 
3.- M 44 • 
4,- M 63 • • • 
5.- M 59 • 
6.- M 69 • 
7.- H 58 • • • 
8.- M 63 • • • 
9.- M 53 • • • 

lO.- M 46 • • 
ll. - M 76 • 
l2.- M 49 • 
l3.- F 56 • • 
14.- M 53 • • 
15.- F 50 • 
16.- M 64 + • 
17.- F 59 + • 
18 ... M 55 + 
19 ... F 74 + + 

20. - M 62 + • • 
21.- M 68 • • • 
22.- M 57 • 
23.- M 47 • 
24.- F 73 • • • 
25 ... F 49 • • 



26.-
27.-
28.-
29.-
30.-
31. -
32. -
33.-
34.-
3S.-
36.-
37. -
38.-
39.-
40.-
41.-

42. -
43.-

TOTAL 

3S 

COMPLICACIONES ASOCIADAS A PERICARDITIS 

(CONTINUACION) 

s E FVI FV 1-2-3 ro D BEP BBF PJM 

F 6S + 

M 30 + 

M 4S + 

M SS + 

M 73 + 

M SS + 

M 77 + + + 

F 42 + + + 
J M 48 + + 

M 49 + 

M 62 + + 

M so + 

M 60 • 
M 46 + + 

M 68 • • 
M 44 • 
M SS + + 

M 73 • 

19 17 10 S' 3 6 4 

5: Sexo, E: Edad. ICXFVl: Insuficiencia cardi1c1-
por falla \'entricular izquierda. BAV 1·2·3: Blo--
queo auriculo ventricular de priaer, se¡undo o --
tercer 1r1do. BRHH l 6 D: Bloqueo de r1•1 del has 
de Hl-s, izquierdo o dérecho. BFA: bloquC'o fa-
scicular ·anterio, IFP! bloqueo fascicular poste-
rlor. llF: bloqueo bifascicular. ANG. P.I.M.: An 
1or postinfarto. MCT: Marc1p110 t111poral. 

-~-- ------

MCT 

+ 

+ 

• 

lS 
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CONCLUSIONES 

En base a los resultados obtenidos podemos con- -

cluir lo siguiente: 

l.- La prevalencia de pericarditis en la {ase -· 

aguda del infarto, diagn6sticada clinica y electrocardio­

gr,ficamente es relativamente baja 7.3\. 

II.· El ccocardiogramn podr!a aumentar la sensibi 

lidad y especificidad del diagnóstico. 

Ill.- Es más !recuente en el infarto anterior: -­

Z.5 a 1 en relaci6n al in!erior. La pericarditis en el -

infarto mixto es similar al del infarto inferior. 

IV.- Las complicaciones más frecuentemente asoci! 

das pero que no se relacionan con la pericarditis sino -­

con el infarto mismo son: insuficiencia.cardíaca por fa-­

lla ventricular izquierda (19 pacientes 28\) • arritmias -

ventriculares (17 pacientes 25.7\), bloqueo bifascicular­

(seis pacientes 9\), bloqueos auriculoventriculares -

de diversa magnitud (10 pacientes 15\), angor postinfarto 

(cuatro pacientes 6t). 

V.- La moTtalidnd no se vi6 afectada por la pre·­

sencia de pericarditis. 
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