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PERICARDITIS

Se define como la inflamacifn del pericardio ya -
sea de su capa parietal o visceral.
La pericarditis se clasifica en las siguientes --

formas; de acuerdo a sus caracterf{sticas histopatolégicas:

1.- Fibrinosa, Serosa y Serofibrinosa:

Son las mis comunes, se deben a agentes infeccio-
sos y no infecciosos, la forma scrosa se caracteriza por-
tener un exudads inflamatoric no bacteriano, secundario -
generalmente a lupus eritematoso sistémico, uremia, fie--
bre reumitica, esclerodermia y tumores metastisicos; 1la -
tuberculosis ¢ infecicones virales la pueden originar oca
sionalmente; morfolégicamente se observa una reaccién in-
flamatoria en epi y pericardio con abundantes polimorfenu
cleares, leucocitos ¢ histiocitos. El1 tfquido del derra-
me oscila entre 50 a 200 ml. Rara vez se organiza y oca-
siona adherencias y ulteriormente pericarditis adhesiva -
crénica o constrictiva.

La fibrinosa y serofibrinosa se caracteriza por -
contener un liguido serose y exudado fibrinoide, es la --
forma m4s frecuente y su etiologfa puede ser: infarto del
miocardiu, uremia, radiaciones, fiebre reumftica, lupus -

critematoso sistémico, traumftico; los virus y bacterias-



1a pfoducen ocasionalmente, La fibrina es digerida con -
resolucién del exudado, e¢s raro que se organice y produz-
" ca ulteriormente pericarditis constrictiva, o cuando éste
es muy abundante también la produce. El1 frote pericdrdi-
v0 se ausculta en este tipo de pericarditis,

Se han reportado casos de pericarditis purulenta-
o supurativa secundaria a infarto del miocardio pero son-

raros.

2,- Pericarditis purulenta o supurativa:
Es secundaria a infecciones bacterianas, virales-

o fingicas, el volumen_del derrame varfa cntre 400 a 500 ml,

3.- Pericarditis hemorrdgica:

Se caracteriza por contener sangre y exudado fi--
brinoso, puecde ser secundaria a tuberculosis, uremia, in-
fecciones severas y ncoplasias tanto primarias come metas

tdsicas.

4.~ Pericarditis por colesterol:

Es secundaria a mixedema o tuberculosis.

5.- Pericarditis granulomatosa;
Se asocia con mis frecuencia a tuberculcseos y s§-

filis.

6.- Pericarditis crénica:

Tiende a la organizacidn, vascularizacién con de-



pbsitos de fibrina y granulaciones,

La pericarditis en el infarto agudo del miocardio
se caracteriza por contener un exudado fibrinoso, estérii,
el derrame pericdrdico puede ser seroso, hemorrdgico o su
purativo, éstas dos dltimas formas son raras. Es rare -
que praoduzcan compresifn y dates de tampenade.

En la mayoria de los pacientes la iesién se limi-
ta 0l Area que involucra el infarte, ocasionalmente invo-
lucra al pericardio. En el desarrollo ulterior ocurre or
gonizacién vy reabsorcién total del exudado en un lapsc -
‘de cuatro semanas. '

La pericarditis hemorrfgica ocurre con mayor fre-
cuencia en el sindrome de Dressler cuya base anatomopato-

16gica parece ser inmunolégica.



PATOGENIA DEL DOLOR PERICARDICO

El dolor tipo pericérdico, consecuencia de infla-
macifén o derrame debe de recibir el nombre de doloTr pleu-
ropericirdico, de acuerdo con su patogenia en la mayo- --
ria de las ocasiones.

Fisiologfa del dolor cardiace: Los nervios simpd
ticos contienen fibras eferentes y aferentes que penetran
en las rafces posteriores de la médula espinal y transmi-
ten los dolores al tilamo. Las celdillas de origen de -
éstas fibras sensitivus asientan en el asta pasterior de
la substancia gris y sus axomas, luego de cruzar la comi-
surn anterior, ascienden por ¢l haz espinotaldmico del la
do opuesto hacia el nucleus ventralis posterolateralis --
del t4lamo y formando parte del haz de lLizauer. A estas-
neuronas llegan también impulsos viscerales y cuténeos; -
las fibras nerviosas aferentes son anatémica y funcional-
mente idénticas a los nervios de la sensibilidad general-
y difieren substancialmente de las fibras eferentes por -
varias razones, a saber:

a) Carecen de sinapsis en los ganglios periféri--

cos.

b) Llegan a la médula por las rafces posteriores-

no anterjores.

¢) Su conduccién eléctrica es idéntica a las fi--



bras sensitivas somfiticas vy,
d) Son fibras mielfnicas.
Hay terminaciones nerviosas sensibles en el mioe--
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-
simpfticos de la cadena cervical por los nervios cardia.-
cos; el nervio cardiaco superior carece de fibras semsiti
vas, ¢l medio e inferior sf las tienen, llegan respectiva
mente al ganglio cervical medio y al inferior o estrella-
do.

Los ganglios cervicales carecen de ramas comuni--
cantes, las fibras semsibles llegan a los primerocs pgan- -
glios torfcicos y se conectan con la médula por medio de-
los rami comunicanti del primer torfcico y de los cuatyro-
o cinco intercostales, También hay nervios cardiacos to-
rlcicos que atraviesoan el mediastino posterior, de ahf --
que las alteraciones mediastinales engendran delor por un
mecanismo directo. Actualmente se aceptan dos mecanismos
para producir dolor visceral.

a) Doler referido: la incitacién dolorosa que par
te de una viscera es conducida por los filetes nerviosos-
simpftices, insensibles, al éegmento medular correspon- -~
_diente, donde toma contacto con las astas posteriores cu-

yas neuronas sensitivas,-al estimularse con el impulse vi



sceral, originan dolor cuténeo en el Airea correspondiente,
este es ¢l llamado reflejo viscerosenitivo o viscerocutf--
neo,

b) Los nervios viscerales tienen fibras sensiti--
vas por lo que engendran un dolor en forma directa.

Dolor tipo pleuropericérdico: Algunas de las le-
siones del pericardio evolucionan sin producir dolor; - -
otras, en cambio, engendran dolores pericirdicos, ya sea-
del tipo de los dolores pleuropericdrdicos o mediastinope
riclrdicos o dolores por isquemia miocirdica.

Este tipo de dolor se localiza en la cara ante- -
rior del térax, mfs comunmente en la regién precordial, -
pudiéndase irradiar'nl hombro izquierde y al miembre supe
rior del mismo lado; mas raras veces, al miembro superior
derecho,

Estos dolores sueclen ser contfnuos, perdurando -
por espacio de varios dfas o semanas. Los movimientos --
respiratorios y la tos, as{ como los movimientos del tron
co, aumentan su intensidad, lo que los distingue también-
de los dolores de origen coronario.

Su intensidad es variable, desde una simple moles
tia dolorosa hasta un dolor de tal intensidad que s¢ vuel
va intolerable y sea nccesario utilizar analgésicos pode-
rosos incluso morfina, Es frecuente que sobre un doler -
cont{nuo de poca intensidad se injerten crisis dolorosas-

de mayor intensidad,



Patogenia: El pericardio posec terminaciones ner
viosas sensibles, sobre todo en la hoja parietal, en tan-
to, cuando las lesiones pericArdicas se localizan prefe--
rentemente en el pericardio visceral, respetando hasta --
cierto punto la hoja parietal, el dolor es poco frecuente
en cambio, las lesiones parietales suelen ser muy dulorof
sas, Es muy comdn que un nroceso que invada el pericar--
dio alcance la pleura continua, y viceversa, En oste ca-
s0 el dolor tiene come punto de partida la pleura, La -
sensibilidad de 1a hoja parietal del pericardic es mayor-
a nivel de su porcién diafragmitica y en sus caras latera
les, yuxtapleurales, de donde parten un gran nmero de £i
bras nerv psas sensibles.

Los estimulos adecuados que engendran el dolor --
pleurcopericirdico, al excitar estos filamentos nerviosos,
pucden ser variados; en ocasiones, cs una distensién brus
ca del saco pericirdico ocasionada por la presencia de un
1{quido (sangre, derrame periciirdico) de sGbita aparicién
‘o de formacién ripida; otras veces, es la inflamacibn del
pericardio pgrietal y de 1a pleura contigua o la traccién
de estas hojas serosas por adherencias, etc; 10 gque esté-
de acuerdo con el sfndrome pleuropericirdico.

El heche de que el pericardic en su hoja parietal
esté mas dotado de sensibilidad que 1a hoja visceral, au-

nado a la circunstancia de que las alteraciones electro--



cardiogrificas propias de la pericarditis dependen funda-
mentalnente de las lesiones del pericardio visceral, a --
través de las alteraciones miochirdicas subyacentes, nos -
explica el hecho clinico, a menudo observado, de pericar-
ditis indoloras pero acompafiadas de imagenes electrocar--
diogrificas caracteristicas, 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 la imagen clectrocardiogréfica
correspondiente (pericarditis reumidtica, tuberculosa, 14-
pica o inespecifica), cuando las lesiones preqpminan en -
la hoja parietal de estas serosas y en las pleuras vegi--
nas. Si la pericarditis engleba por igual ambas hojas pe
riclrdicas coexisten el sindrome doloroso y electrocardip

grifico.



FROTE PERICARDICO

Cuando la superficie de las hojas perichrdicas se
engrosan resultade de un proceso inflamatorio primitivo,-
téxico o degenerativo como en el infarto agudo del miocar
dio que abarca el epicardic suele haber friccién entre --
1lns hojas pericérdicas las cuales se despulen y dan lugar
a vibraciones susceptibles de percibirse por la palpacibn
a las que se denomina roce pericirdico palpable, Este fe
némeno suele percibirse més frecuentemente a nivel del --
tercera o cuarto espacios intercostales izquierdos, junto
al esternén, y su identificacién es mis £icil durante la-
auscultacién, Consiste en una sensacibn de roce tanto --
sistélico como diastflico, en vaivén, siguicndo el ritmo-
del latido cardiaco. Los frotes pericfirdicos se perciben
mejor cuando la palma de la mano que palpa 1a regibn pre-
cordial se aplica fuertemente sobre 1la pared del térax, -
que cuando la presibn ¢s ligera.

La auscultacibén del frote pericirdico depende - -
pues de upa inflamacién de la serosa pericfirdica, en las-
pericarditis fibrinosas o serofibrinosas con escaso derra
me.

Los ruidos de frote pericérdico suelen ir acompa-

flades de roce perichrdico palpable. Sus caracterfsticas-
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acisticas pueden corresponder a las de los soplos en cho-
rro de vapor, mis o menos Tudos © musicales, comnstituyen-
do entonces verdaderos soplos orgfnicos (organoperichrdi-
cos); otras veces son mis rasposos, més rudos y semejan -
al ruido de *cuero nucvo'.

Se producen al friccionar, una contra otra, las -
dos hojas periclrdicas alteradas en su estructura, y des-
pulidas; 1o que los distingue de los soplos anorginicos -
‘cardioserosos que dependen del roce de las hojas perichr-
dicas sanas. Los frotamientos perichrdicos son habitual-
mente sistblicos y diastélicos, montados sobre los dos --
ruidos cardiacos normales o substituyéndolos por completo
En toles casos, el elemento sistblico es mhAs intenso que-
¢} diastélico. Otras veces sélo son sistélicoes, por lo -
que su diferenciacibén con los soplos sistélices propiamen
te dichos suele ser diffcil, Los ruidos de roce se oyen-
prcferentemgnte en las inmediaciones del foco pulmonar, -
aunque pueden localizarse en cualquier parte de la regifn
precordial y, excepcionalmente, en el dorso o en el cue--
llo., Por lo comfin, se exageran al aumentar la presiﬁn -
con 1a chpsula del estetoscopio; unas veces el declibito -
de Pachén los refuerza, otras cuando el cnfermo se sienta
o se¢ inclina hacia adelante o cuando adopta el declibito -
ventral, Puede reforzarse con 1a inspiracién profunda, -
‘aunque puede ocurrir lo contrario, Suelen aumentar o de-

saparecer conforme pasan las horas, los dfas o_lassema--
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nas; en efecto, su duracifn generalmente es variable, cor
ta desapareciendo conforme la inflamacidn pericdrdica va-
cediento o, al contrario, en cuanto e) derrame provocado-

por la lesién de 1a seross aumenta en abhundancia,
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EL ELECTROCARDICGRAMA EN LA PERICARDITIS 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 estindard, confundiéndose con un infarto apical-
(éste se reconoce al analizar V4 y V5}, o con los de in--
" farto posterolateral bajo (dificil de distinguir porque -
habitualmente no produce signos de necrosis en precordia-
les izquierdas}.

Cuando 1la pericarditis monifiesta su lesibn en --
DII, DIII y AVF se puede confundir con un infarto diafrag
mAtico.

En todos los casos, la lesién-isquemia poco inten
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
ventriculo izquierdo,

El desnivel positifo del segmento 5T comprende --
dos tipus: A) Con convexidad superior del segmento S5t y-
con onda T negativa. Este tipo se presenta en:

a) Intoxicaci#n digitflica para diferenciarla se-

observa las derivaciones de VI a V3 donde hay un espacio-
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Q-T corto, complejo QRS negativo y onda T pequeiia y nega-
tiva.

b) Asociado a isquemia y lesién, aqui el espacio-
Q-T estf habitualmente prolongado, el segmento S-T tiende
a horizontalizarse, y la onda T se muestra negativa y acu
minada, El complejo QRS sucle ser negativo con una onda-
Q profunda, También puede ser normal, como en el caso de
la pericarditis, en un estadio avanzado de su evolucién.

B} Con convexidad superior del Segmento S-T y on-
da T positiva,

.a) En la pericarditis.- se observa este tipo de-
segmento 5-T, acompafiade de una onda T de escasa amplitud
y comgplejo QRS de aspecto normal pero de bajo voltaje te-
niendo el complejo ST-T el aspecto de “en bandera". Esta
morfolog{a sucle observarse en un estadio precoz de la pe
ricarditis, habiendo mostrado previamente el electrocar--
diograma uno onda T alta y acuminada, con complejo QRS de
voltaje normal,

b) En la hipertrofia ventricular izquierda y el -
bloqueo de rama izquierda, el complejo QRS es fuertemente
negativo de V1 a V3, estas derivaciones muestran marcada-
positividad del segmento 5-T, y de la onda T, |

Se denomina "bnjo veltaje' del complejo QRS cada
vez qqe.las deflexiones de este complejo, sumadas en las-
tres derivaciones estindard, no llegue a medir 15 milime-

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

Los casos de¢ bajo voltaje tienen su origen en --
ractores extracardiacos como: enfisema pulmomnar, corazén-
‘punta hacia atras", derrame pericardico, cardioesclero--
sis, miocarditis y mixtos como pericarditis constrictiva,
mixedema, insuficiencia cardiaca con degeneracidn miochr-

dica, éstos factores son menos comunes,
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PERICARDITIS EN EL INFARTO
AGUDO DEL MIQCARDIOQ

La pericarditis es una complicacién que ocurre en
la fase temprana del infarto agudo del miocardio,

Se le atribuye a Baumler el ser el primero en des
cribirla en 1872 (). Xernig enfatiza la relacién entre-
oclusidn coronaria y pericarditis (12), Sternberg sugiere
el nombre de "pericarditis epistenocirdica”™ (22), En - -
1908 William Osler comentd: '"La existencia de pericardi--
tis es muy frecuentemente observada., Yu curso tan inci--
dioso y sus signos tan indefinidos que su existencia no -
se sospecha, es por eso que s¢ debe efectuar un exfimen --
clfnico muy cuidadoso ..." (16).

Con el advenimiento de las Unidades de Cuidados -
Intensivos Coronarios, se ha notado un incremento en su -
frecuencia. El1 dingnéstico de pericarditis continfia sien
do diffcil, particularmente cuando es secundario a un in-
farto del miocardio o cuande éste recurre con infarto oe-
embolia pulmonar; hacer el diagnéstico diferencial entre-
estas entidades suele ser diffcil.

Hay dos formas descritas de presentacibn de peri-
carditis en el infarto agudo del miocardio:

1} Temprana: Es 1la mis comdn, se presenta dentro
de las ﬁriuorls 72 horas ulteriores al infarto miocérdi-

CO,
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2) Tard{a: Su tiempo de npariciﬁn es muy amplia-
y va desde la primera semana postinfarto del miocardio --
hasta dos afios después del evento agudo. Esta forma de -
presentacifn se le conoce con el nombre de Sfndrome Post-
infarto del miocardio o Sindrome de Dressler, ya que a &1
se le atribuye el haberle descrito por vez primera en ---

1955 (2, 23, 24, 25, 26}.



17

PREVALENCIA

Los reportes son variables: Kaplan y cols., Gui--
llevin y Valere encuentran unalfrecucncia muy semejante:-
19% (11,18). Toole refiere solo un 7%. (27) Lichstein en
cambio reporta un 10% (2).

Esta prevalencia reportada se¢ basa solo en datos-
clfnicos o electrocardiogrificos. l

Cuandoe se utilizan métodos no invasivos como el -
ecocardiografo modo M y Bidimensional, Kaplan encuentra -
un 37% de derrame pericArdico secundario a infarto del --
miocardio en la fase aguda, Pierard y cols, reportan una
prevalencis del 26% (17).

Roeske y cols., en pacientes autopsiados y cuya -
causs del fallecimiento fue secundario a infarto del mio-
cgfdio encontré una frecuencia del 40% de derrame perichr
dico y pericarditis. (18). Otro investigador en las mis-
mas circunstancias reportd una frecuencia del 30% (4).

Estos investigadores infieren que el encontrar de
rrame pericérdico en la fase aguda del infarto del miocar
dio es secundario a pericarditis, Sin embargo un estudio
reciente de Galve y Cols. (5), refiere que pericarditis -
y derrame pericirdico son dos entidades diferentes que de
ben estudiarse por sepafado Yy Que una no es causa de 1la +

otra, pero que pueden coexistir muy frecuentemente.
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DIAGNOSTICO

El diagnéstice de pericarditis en el infarto agu-~

do del miocardio se efectfia por medio de:

a) Una historia clfnica completa,

b} Cambieo slectrocardiogrifico

)] Estudio ecccardlegrifico mode M y Bidimension

al,

Los datos obtenides en la historia clinica son: -
el doler ripo pericirdico, la palpacibn y auscultacién de
frote periclrdice. (31). El frote perichrdico os un sig-
no patognemdnico de pericarditis, en el infarto agudo del
miocardio aparece con mayoer frecuenciaz dentre de los pri-
meros cuatro dfas ulteriores al evento agudo, su mayor --
prevalencia es entre el segundo y tercer dfa. Tiene la -
caracter{stica de ser evolutivo o cambiante, puede ocupar
tade el ciclo cardiaco o parte de 41, La frecuencia re--
portada de auscultar frote periclrdico varia entre el - -
seis v 16V (7).

Markiewicz y cals,, en un estudia efectuado en 72
pacientes con datos clinicos y ecocardiogri&ficos de peri-
carditis y derrame pericérdico no encontraron una signifi
cancia estad{stica entre 1a suscultacifn del frote peri--
cirdica y 1a cantidad del 1fquida del dervame pericirdi-

co., Esto lo atribuyen a la rellcian de la zoma infartada
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con la pared del térax ya que un infarto en la cara ante-
rior seria relativamente fAcil detectarlc no as@, el in--
farto de la cara inferior. (15).

Debemos investigar con cuidado y frecuentemente -
la presencia de frote pericédrdico, ya que puede pasar - -
inadvertido, debido a la variabilidad de su duracibn, --
Auscultar frote pericArdico, por mhs de tres dias se acom
pafia de una mayor mortalidad, mayor frecuencia y merbili-
dad de complicaciones. (30}.

El diagndstico electrocardiogrifico de pericardi-
tis en la fase aguda del infarto del miocardio se basa en
cambios ya referidos previamente; solo enfatizaremos el -
cambio mfs significativo consistente en una elevacibn di-
fusa del segmento ST-T en varias derivaciones del eclectrg
cardiograma, {32).

Efectuar el diagnbstico es diffcil, ésto es enten
dible por los cambios electrocardiogrfificos ocasionados -
por el infarto.

5e debe hacer el diagnéstico diferencial con 1la -
repolarizacién temprana, Spodick nos da la pauta a seguir
en es5tos casos (20).

En un estudio efectuado por Krainin y cols en 423
pacientes ho<pitalizados por infarto agudo del miocardio-
complicado con pericarditis reportaron menos del uno por-
ciento de cambios electrocardiogrificos tfpicos de peri--
carditis (14). '
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Existe el consenso gencral de que la pericarditis
solo se presenta en el infarto transmural; no se ha encon
trado esta complicacién en el infarto subendocirdico. Es
to se atribuye a que €ste tipo de infarto no afecta la su
perficie epicdrdica del miocardio. Hay reportes de pa- -
cientes con infarto del miccardio que no desarrcllaron on
da Q en su electrocardiograma pero s{ tuvieron pericardi-
tis como- complicacién, esto se le ha atribuidc a que el -
infarte transmural no tuvo traduccién clé:trica.

El diagnstico ecocardiogrffico de pericarditis -
tienc un gran valor, es Gtil para diagnosticar y cuantifi
car el derrame pericirdico, seguir observando la acumula-
¢ién 6 reabsorcidén del 1fquido vy para determinar la fum-
cién del miocardio.

La acumulacién del liquido libre en la cavidad pe
riclrdica, produce que sc separen los ccos pericirdicos -
y epiclirdicos, creando asf un espacio sin ecos. Otros --
signos ccocardiogréficos dtiles son encontrar un pericar-
dio posterior ﬂplann" o con movimientos disminuidos, y un
espacio sin ecos alrededor de las estructuras recubiertas
por pericardio que desaparecen a nivele de las valvas --
-aﬁrticas en los derrames pequefios y moderados.

Se deberd efectuar el diagnéstico diferencial en-
tre'derrale pericirdico y derrame pleural izquierdo, in--
filtrado pulmonar o una auricula izquierda gigante,

El ecocardiégrafo puede detectar un derrame peri-
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cirdico cuantificado en 15 a 20 mililitros, menos de esta
cantidad disminuye la especificidad y sensibilidad de es-
te estudio (10). La cuantificacién del derrame no es --
precisa pero nos pueden orientar los siguientes datos:

a} Cuande 1la separaciédn entre los ecos pericfrdi-
cos y epicérdicos ocurre durante le sf{stole el derrame es
m{nimo,

b} 5{ la separacién es completa a lo 1largo de to
do el ciclo cardiaco indica un derrame mediano,

¢) Un espacio anterior y otro posterior sin ecos,
revela un derrame entre moderado a importante.

Los derrames mederades ¢ importantes se acompafan
de aumento del movimiento total del corazén en el inte- -
rior de la cavidad pericfrdica; ademis. hay una correla--
cibn entre el volumen calculado de liquido pericirdicos-
y la excursifn y velocidad diastflica de las paredes de -
ambos ventrfculos.

Los pacientes que cursan con derrame peri;érdico-
se les ha encontrado prolapso de la valvas de la mitral y
tricﬁspide. movimiento anterior sitélico de la vélvula mi
tral y una muesca mesosistélica de la vilvula pulﬁonar, -
que desaparecen después de la reabsorcifn o extraccibn --
del derrame. (29).

Ya s¢ ha hecho mencidn la prevalencia de derrame-

'pericﬁrdico dihgnQStiCIdo por ecocardiograma en la faée_-

aguda del infarto del miocardio.
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LOCALIZACION DEL INFARTO

La relacifn entrela localizacién electrocardio--
gréfica del infarto y la frecuencia de pericarditis en 1la
fase aguda del infarto del miocardio no esti bien estable
cida, Krainin y cols,, no encuentran relacién estadfsti-
ca, Wunderik en su estudio encuentra una mayor frecuencia
de infarto anterior y ia presencia de pericarditis (28),-
reporte similar encontramos en las investigaciones de Gal
ve y cols. (22}, Pierard y cols. en 66 pacientes con in--
farto del miocardio asociado a pericarditis encuentra una
clara relacién entre infarto anterior y pericarditis (27)
Toole en un grupo de 40 pacientes encuentra una mayor fre
cuencia de infarto inferior perc no fue estadisticamente-
significativa (27}, Xaplan y cols., en 43 pacientes de --
las mismas caracterfsticas no encuentra relacifn entre -

pericarditis y localizacifn del infarto,
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PRESENCIA DE ARRITMIAS EN LA PERICARDITIS
POSTINFARTO

Arritmias supraventriculares: Los feportes son -
controversialesy Spodik efectud monitoreo Holter a 49 de-
50 pacientes con pericarditis que se encontraban en ritmo
sinusal previo al estudio; no encontrd una relacibn signi
ficativa estadisticamente (19). Xhan en su estudio repor
td una mayor frecuencia de arritmias supraventriculares -
estadf{sticamente importante (8). Pierard y cols. también
refieren. en sus investigaciones mayor frecuencia de arrit
mias supraventriculares del tipo de la fibrilacién auricu
lar, flutter y taquicardia auricular parox{stica; Liahs--
téin y cols. apoyan estos hallazgos en el grupo estudiada
por e¢llos, compuesto por 305 pacientes encontraron mayor-
prevalencia de arritmias supraventriculares., Estos inves
tigadores concuerdan en general que las arritmias no son-
letales, Sugicren ademis que la causa podrfa ser inflama
cién del nodo sinusal. La mortalidad per esta causa nro -
fue afectada.

Arritmias ventriculares: En este tipo de arrit--
mias el consenso de los reportes tienden a ser uniformes-
Spodik encontrd mayor frecuencia de arritmias ventricula-
res'delltipo de la taquicardia y fibrilacién ventrfcular-

-as@. como de extrasistoles. Lichstein inform8 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 rclaciona con una mayor morbilidad en otras -
complicaciones, pero la mortalidad en general ne es modi-
ficada, La pericarditis no es un factor que determine la
presencia de arritmias pero este evento nos indicar@a una
extensién del infarto lo que se descartarfa con el monito

reo clectrocardiogrifico y enzimftico,
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ASOCIACION CON INSUFICIENCIA CARDIACA

Son varios los reportes que encuentran una mayor-
frecuencia de insuficiencia cardiaca por falla ventricu--
lar izquierda en aquellos pacientes que presentan pericar
ditis en la fase aguda del infarto del miocardio,

Kaplan y cols, encuentran una mayor calificacién-
en la clasificacién clinica-radiolégica propuesta por Ki-
1lip ¥y Kimball en 1967 (13), estos investigadores infor--
man un 6%% de sus pacientes en clase II, III o IV contra-
un 33% del grupo control (pacientes con infarto pero sin-
pericarditis) (1i). Teole ¥y Silverman reportan una fre--
cucncia del 70% de insuficiencia cardiaca en los pacien--
tes que cursan con pericarditis e infarto del miocardio -
(27). Xrainin 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 asociacién a pe-
ricarditis; as{ como mayor frecuencia de aneurisma ventri
cular y una menor movilidad . ventricular por ecocardiogra
f£fa. (17). Galve y cols informan una mayor frecuencia --
de insuficieﬁcia cardiaca as{ como en la cantidad de de--

rrame pericfirdico en éste tipo de pacientes (5).
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MORTALLDAD

E1 consensc general en relacién a la mortalidad -
en.los pacientes con pericarditis en la fase aguda del in
farto agudo del miocardio es que no tiene una gran rele--
vancia, sin embargo hay reportes que aseguran una mayer -
mortalidad,

Welin y cols reportan una mayor mortalidad ecn es-
tos pacientes a un lapso de cinco afios 26% contra un 18%
del grupo control (26)., Toole y Silverman no encuentran-
una mortalidad estadfsticamente importante. Krainin tam-
poco encuentra relacidn estadistica, Pierar y cols aunque

"encuentran mayor mortalidad ésta no es estadfsticamente -
relevante, Guillevin y Valere al estudiar 400 pacientes-
con infarto del miocardio reciente y petricarditis no en--
cuentran mayor mortalidad. En el grupo de pericarditis -
20.6% contra 26,2% de los pacientes infartados sin peri--
carditis (6,7). Lichstein y cols. reportan hallazgos si-
milares, en su grupo de pacientes estudiados tienen una -
mortalidad temprana (dentro de los primeros 28 dfas al. -
evento agudo); del 16.1% en los pacientes con pericardi--
tis contra ﬁn 124 del grupo control. Galve y cols no en-

. cuentran diferencia estad{stica en el grupo estudiados --

por ellos (9.5).
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Se.recalizé un estudio restrospectivo en el Hospi-

tal de Cardiologfa "Dr. Luis Mendéz'' del Centro Médico Na
cional del Instituto Mexicano del Seguro Social.

El objetivo fue determinar la prevalencia de peri
carditis, la relacifn con otras complicaciones, as§ como-
determinar su historia natural, relevancia clinica, y su-

significancia en la fase aguda del infarto del miocardio,

Material y Métodos

Se colectaron un total de 904 pacientes hospitali
zados consecutivamente en la Unidad de Cuidados Intensi--
vos Cardiovasculares, de Marzo de 1984 a Septiembre de --
1986 con el diagnfstico de infarto agudo del miocardio.
Los datos fueron obtenidos mediante un protocolo computa-
rizado para pacientes con infarte del miocardio hospitali
zados en la Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovascula--
res. Se empleo una micreocomputadora Apple II Plus. El1 -
diagn@stiéo de infarto agudo del miocardio se basé en los
siguientes criterios,

a) Cuadro clfnico de angor pectoris prolongado

b) Cambios electrocardiogréficos tfpicos de necrf
sis y Iesidn‘subepicérdica. El infarto fue considerado -
transmural cuando en el electrocardicgrama aparecieron on
das Q patolbgicas, (mayor de 0.04" o mayor del 25% del --
QRS). Se denominé infarto subehdoclrdico ¢ no transmural
cuando existieron solo datos de lesifn subendocfirdica y -

&sta persistié por mfs de 48 horas.
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Sc denominé infarto inferior o diafragmitico cuan
do se observé en las derivaciones DII-DIII-AVF,

Posterior o dorsal cuando aparecieron ondas R al-
tas en V1 y V2 en ausencia de bloqueo de rama derecha o-
crecimiento del ventriculo derecho; o en las derivaciones
V7 y V8.

Anterior cuando se observS de V1 a V4, Lateral -
en DI y AVL ¥ anterolateral en V5 y V6,

c) Elevacidén enzimftica especialmente de la CPK -
a mhs de dos veces el valor normal siguiendo una curva ex
penencial,

d) En la tercera parte de los pacientes se efec--
tud contclleograffo miocirdica con pirofosfatos de tecne-
cio-99m que corroboro el diagn@stico.

El diagnéstico de pericarditis en el infarto agu-
do del miocardio se efectud clinica y elecrrncardiogfjfi-

" camente. E1 diagnbéstico clinico fue determinade por me--
dio de un cuadro clinico de dolor precordial tipo perichr
dico v a 1la nuscultacién por la presencia de frote peri--
cirdico, este fue auscultado por mis de un médico. En al
gunos pacientes se efectud ecocardiograma pero no fue Tu-

' tinario,

Se utiliz6 la clasificacibén de Killip y Kimball -
para determinar el grado de insuficiencia cardiaca que --
brésentaron los pacientes que ingresarc a la uﬁidad. -

(ver tabla 1)}.



ESTADIO % DE PACIEN MORTA-
TES LIDAD
I Sin evidencia clinica o ra
diolégica de falla cardia~
ca. 30 3-5%
iI Falla cardiaca leve a mode

rada: §3, S4, estertores -
en ambas bases. Radiogra-
fia con hipertensifn veno-

capilar pulminar ++ a +++, 45 17%
IIt Edema agudc pulmonar 15 30%
v Choque cardiogémico: Ten--

sién arterial sistélica me
nor de 90 mm de Hg, diure-
. sis menor de 25 ml por ho-
ra, Hipoperfusibn tisular, 10 + 80%

Tabla No. 1 Clasificacién clinico radiolbgica de Killip-
y Kimball 1967,

La mortalidad sé1lo fué determinada durante su es-
tancia en la Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovascula-
res.

La prevalencia de trastornos del ritmo o de la --
conduccién fue establecida con monitoreo electrocardiogrﬁ
fico contfnue y eclectrocardiogramas seriados.

Se considerf angar postinfarto cuando aparecib do
lor precordial tipo isquémico dos dfas después del --
evento agudo hasta un lapso de sesenta dias.

La colocacién de marcapasc temporal transitorio-
se efectué cuéndo cumpl{an con los criterios establecidos

‘por la unidad. La via de colocacién del mismo fue por ve

nodiseccién o venopuncién al criterio del médico tratante.
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RESULTADOS

De los 904 pacientes motivo de estudio a 66 sé --
les diagnéstico pericarditis en la fase temprana del in--
farto del miocardic, lo cual representa unz prevalencia -
del 7.3%,

Sexo: Hubo una mayor prevalencia en el sexo mascu
lino, 54 pacientes (81.8%) en relacibn al sexo femenino -
i2 pacientes (18.1%). Estos resultados concuerdan con el
reporte de Pierard y cols con una prevalencia mayor en-
el sexo masculino con relacibén de 4 2 1 (17), La rela- -
cidn en el grupo de pacientes estudiados por nosotros fue
de 4.5 a 1, Sin embargo el predominio de infarte del mio
cardio en nuestra Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovas
culares en relacibn 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 asociade a infarto agude del miocardioe,

Edad: Lo edad varif entre 26 a 77 aflos con una me

dia de 57.5 afos. (Ver tabla 2).
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GRUPOS DE EDAD 1
20 a 29 afies 1 paciente (1.5%)
30 a 39 aflos 2 pacientes { 3%)
40 a 49 aflos 16 pacientes { 24%)
50 a 59 ajlos 21 pacientes { 32%)
60 a 69 afios 18 pacientes {( 27%)
70 a 70 afios B8 pacientes’ ( 12%)

Tabla Na, 2

Localizacién del infarto: se observé un predomi--
nic del infarto anterior:

Infarto anterior: 35 casos (53.0%)

Infarto Interior: 14 casos (21.2%)

Infarto Mixto: 17 casos (25.7%)

Tipo de infarto: Los pacientes que desarrollaron
pericarditis se les diagnosticé infarto transmural; no --
observamos pericarditis en los infartos subendocﬁrdicos.

Frecuencia de insuficiencia cardinca por falla --
ventricular izquierda: observamos que 19 de nuesfros pa-~’
cientes desarrollaron diversos grados de insuficiencian --
cardiaca basados en la clasificacibn de Killip y Kimball-
lo que nos da una prevalencia del 28,81,

Arritmias supraventriculares: Solo un paciente - . -
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desarrolls fibrilacién auricular no se detectaron otras -
alteraciones del ritmo supraventtricular.

Arritmias ventriculares: Observamos aumentce c¢n -
l1a frecuencia de arritmias ventriculares ya sea extrasis-
toles aisladas, hasta eventos potencialmente letales como
la taquicardia y fibrilacién ventricular, lo que represen
ta una prevalencia del 26%.

Bloqueos de rama de has de His: Cinco de los pa--
cientes desarrollaron bloqueo de rama ya sea izquierda o-
derecha en forma aislada, cuatro fuercn de rama derecha -
{6%), v unc de rama izquierda (1.5%).

Bloqueo bifascicular: E£1 observade con mayor frg
cuencia fue el formado por bloqueo de rama derecha mis -
bloqueo fascicular anterior, Se detcctden scis pacientes.
Lo que indica una prevalencia del 9%.

Bloqueo auriculo-ventricular: Diez de los pacien-
tes presentaron diversos grados de bloqueo auriculo-ven--
tricular. Siete de tercer grado, dos de segundo grado --
Mobitz I[I y un paciente con bloqueo aurixule ventricular-
de primer grado, Representa en total una prevalencia del
15%.

15 pacientes ameritaron la colocacién de marcapa-
so temporal endocérdico lo que representa un 22%.

Cuatro pacientes (6%), desarrollaron angor postin
farto, Otras complicaciones menos frecuentes observadas-

fueron: extensidn del infarto tres pacientes, dos pacien-
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tes embolia cerebral, neumonia en dos pacientes, y dos --
pacientes con extensién al ventrfculo derecho.

Mortalidad: sélo fallecié un paciente, del sexo -
masculino de 53 afios de edad, con infarto anteroseptal y-
lateral, Ademfs de la pericarditis tuve otras complica--
ciones como bloqueo completo de rama derecha, insuficien-
cia cardiaca grave y extras{stoles ventriculares, Esto -
representa una prevalencia del 1.5%.

Ver la tabla tres que muestra las principales com
plicaciones asociadas a pericarditis, Los 23 pacientes -

restantes solo presentaron pericarditis como complicacibn

Gnica.
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COMPLICACIONES ASOCIADAS A PERICARDITIS

Tabla No, 3
X W 102 A E’i"‘ ANG. MCT
5 E Yl Fv 3¢ D BFP BRBF PIM
1,- F 28 + + + +
2,- M 50 +
3.- M 44 *
d,~ M 63 + + +
S.- M 5§59 + ’
[ M 69 +
7. M 58 * *
8.- M 63 + - * *
9,- M 53 + + +
10.- M 46 : - = + +
L, - M 76 * ‘
12.- M 9 »
3.~ F 56 + _ .-
14,- M 53 + + ’ ‘
15, - F 50 . .
16.- M 64 ' ' . .
17.- F 59 + . L.
18.- M 55 »
19,- F 74 .
20,- M 62 «
.- M 68 .
22,= M‘ 57 .
23,- M- 47 +
24,- F 73« _ * *
25,- F 45 . *
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COMPLICACIONES ASOCIADAS A PERICARDITIS
{CONTINUACION)

S E FV1 FV 1~-2-3 Io D BEP BRF PJM MCT
26, F 65 +
27 .- M 30 +
28.~- M 45 +
29.- M 55 *
30.- M 73 +
31, M 55 .
32,~- M 77 * + +
33.- F 42 + + +
34, ' M 48 + +
35,- M 49 +
36.- M 62 + ' +
37.- M50 .
38 M 60 . o
39.- M 46 o+ ' e
40.- M 68 + :
41.- M 44
42.- M 58 + + ) L+
43, - M 73 +

TOTAL 19 17 10 5 3 6 4 15

S: Sexo, E: Edad. ICXFVl: Insuficiencia cardiaca-
por falla ventricular jzquierda. BAV 1-2-3: Blo--
queo suriculo ventricular de primer, segundo ¢ --
tercer grado. BRHH I 8 D: Bloquco de rama del has
de His, izquierdo o déerecho. BFA: bloquec fa-
scicular anterio, BFP?! bloqueo fasciculsr poste-
rior. .-BBF: bloqueo bifascicular., ANG. P.I.M.: An
gor postinfarto. MCT: Marcaspasc temporal. '
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CONCLUSIONES

En base a los resultadeos obtenidos podemos con- -

cluir lo siguiente:

I.,~ La prevalencia de pericarditis en 1p fase --
aguda del infarto, diagnésticnda clinica y electrocardio-
grificamente ¢s relativamente baja 7,3%,

IT.- E1 ecocardiograma podria aumentar 1la sensibi
lidad y especificidad del diagnbstico.

Itl.- Es mis frecuente en el infarto anterior: --
2.5 a 1 en relacibn al inferior. La pericarditis en el -
infarto mixto e&s similar al del infarto inferior.

IV.- Las complicaciones mis frecuentemente asocia
das pero que no se relacionan con la pericardicis sino --
con £l infarto mismo sen: insuficiencia cardiaca por fa--
1la ventricular izquierda (19 pacientes 281}, arritmias -
veatriculares (17 pacientes 25,7%), blogueo bifascicular-
{seis  pacientes 9%), bloqueos auri:uloventricuiares -
de diversa magnitud (10 pacientes 153}, angor postinfarto
{cuatre pacientes 6%).

. V¥.~ La morcalidad no se viﬁ afectada por la pre--

sencia de pericarditis.

[P



10‘
2.-

6.~

9,-

37

BIBLIOGRAFIA

Baumler, C.: Trans, Clin, Sec. Lond, 1872

Dressler W.A. Complication of myocardial infarction -
res=mbling idiopathic, recurrent benign pericarditis-
(abstract). Circulation. 1955; 12: 697.

Editorial: Pericardial effusion after acute myocar- -
dial infarction. Lancet. 1986,1i: 1015-16.

Eagle, K.A., Quertermous, T., Kritzer, G.A., Newell,-
J.B. Dinsmore, R.B., Feldman, L., DeSanctis, R.W, - -
Spectrum of conditions initially suggesting acute aor
tic dissection but with negative aortograms, Am. J. -
Cardiol. 19886.¢ 57:322~326.

Galve, E., Del Castillo, H.G., Evangelista, A., Bat -
tle, J., Miralda, G.P., Soler, J.J. Pericardial effu--
sion in the course of myocardial infarction: inciden-
ce, natural history, and clinical relevance. Circula-
tion, 19863 73, 2: 294-299,

Guillevin, L., anere; P, E, Pericarditis in acute --
myocardial infarction. Lancet. 197635 1:429.
Guillevin, L. Valere, P.E, Infarction associated peri
carditis. N. Engl. J. Med. 1985; 313: 584,

Khan, A.H. Pericarditis of myocordial infarction: Re-
view of the.literature with case presentation. Am. --
Heart, J. 1975; 90, 6: 788-794, ‘

Lichstein, E., Liu, H.M,, Gupta, P. Pericarditis com--



10, -

11, -

12-'
13.-

14.-

15,-

16,~

17.~

38

plicating acute myocardial infarction: Incidence of -
complications and significance of electrocardiogram -
on admission. Am, Heart, J. 1974; 87, 2:246-252.
Horowitz, M.S., Schultz, C.S,, Stinson, E.B, Harri--
son, D.C., and Popp. R.L. Sensitivity and specificity
of echocardiographic diagnosis of pericardial effu- -
sion., Circulation, 1974; 50: 239-.247,

Kaplan,K,, Davison, R. Parker, M., Przybylek, J., --
Ligth, A,, Bresnahan, D., Ribner, H., and Talane, J.-
V. Am, J. Cardiol, 1985; 55:335-337.

Kering, V.: Petesburg Med Wochenschr., 17:177, 1982,
Killip. T. and Kimball, J.T. Trecatment of myocardial-
infarction in a coronary care unit, Am, J, Cardiel. -
19673 20: 457-64.

Krainin, F.,M,, Flessas, A,P,, Spodick, D.H, Infarction
associnted pericarditis: rary of diagnosis electrocar
diogram. N, Engl, J, Med, 1984; 311: 1211-4.,
Markiewicz, W., Brik, A., Brook, G., Edoute, Y,, Mona
kier, I., and Markiewicz, Y. Pericardial rub in peri-
cardial effusion: Lack of correlation with amount of=-
fluid. Chest. 1980; 77:5:643-647,

Oslér, W. Modern Medicine: Its Theory an Practice,
Philadélphia, Lea § Febiger. 1908, 4:58,

Pierard, L.A., Albert, A,, Henrard, L., Lempereur, P.
Sprynger, M., Carlier, J.,, XKulbertus, H,E. Incidence-

and singificance of pericardial effusion in aéufe - -



EST‘ ]IS’S l"’ HE '
o SRR gy

myocardial infarction as determined by two-dimensio--
nal echocardiography. J. Am. Coll. Cardicl. 1986; 8:
517-520,

18.- Roeske, W.R., Savage, R.M., O'Rorke, R.A., and Bloor,
C.M. Clinicopatheologic correlations in patients after
myocardial infarction. Circulation., 1981; 63,1:36-46.

19.- Spodick, D.H. Frequency of arrhythmias in acute peri-
carditis determined by Holter wonitoring. am. J. Car-
diol, 1984; S53:842-845.

20.- Spodick, D,H. Differential characteristics of the - -
clectrocardiogram in early repolarization an acute --
pericarditis. N. £ngl, J, Med, 1976; 295:523-526,

Z21,- Spodick, D.H. Clinical consequences of acute pericar-
ditis, Chest. 1975; 67,6: 647-653.

22.- Stennberg, M,: Wien. Mcd. Wochenschr. 1910;60:14,

23,- Lichstein, E., Arsura, E., Holander, G., Greengart, -
A., and “Sanders. M. Current incidence of postmyocar- -
dial infarction (Dressler's} ayndrome, Am J, Cardiol.
1982;50:1269-1271.

24,- Kossowsky, W., Epstein, P., lcvine B,S. Post Myocar--
dial infarction syndrome: An early complication of --
acute myocardial infarction, Chest., 1973:;63,1: 35-40.

25.- Timmis, A.D. Postmyocardial infarction syndrome. Br -
Heart J. 1984; 289:636-637.

-26.~ Welin, L., Vedin, A., Wilhelmssen, C, Characteristic,

prevalence, and prognosis of postmyocardial infarc---



27.-

28.-

29.'

30.-

3.-

32-'

40

tion syndrome, Br Hecart J,. 1983, 50; 1400145.

Taole, J.C. Silverman, E, Pericarditis of acute myo--
cardial infarction. Chest. 19753;67,6; 647=-653.
Wunderik, R.G., Incidence of pericardial effusion in-
acute myocardial infarction. Chest. 1984; 85:494,
Braunwald, E. Enfermedades del Pericardio. Tratado de
Cardiologia, {Ed, Interamericana). 1983. Vol., 2 1680~
1748.

Jaffe, A.S., Complicacicnes del infarto miocirdico --
agudo, Clin, Cardiol. N.A. 1984, 1:117-143.

Carral, R. T,, Semiologfa cardigvascular, 5ta Ed. ~-
Interamericana., 1963: 70-71,40-43, 315§5-316.

Cabrera, E., Gaxiola, A, Teor{a y practica de 1a elec
trocardiografia. 2da. Ed, Prensa Médica Mexicana, - -

1966: 164, 189, 150, 226 y 375.



	Portada
	Índice
	Pericarditis
	Patogenia del Dolor Pericárdico
	Frote Pericárdico
	El Electrocardiograma en la Pericarditis Aguda
	Pericarditis en el Infarto Agudo del Miocardio
	Prevalencia
	Diagnóstico
	Localización del Infarto
	Presencia de Arritmias en la Pericarditis Postinfarto
	Asociación con Insuficiencia Cardíaca
	Mortalidad
	Resultados
	Conclusiones
	Bibliografía



