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INTRODUCC!OH 

Puede def1ntrsc la Perlcardft1s constrictiva (PC) como 

una entidad, en la que el pericardio se ha convertido en tc

j Ido ctcatrtctal, perdiendo por ello su dtstenslblltdad y 1! 

mltando el volumen dtast611co del corazón (1). Es un tras-

torno en el que se afecta fundamentalmente la función dtast~ 

11ca del corazón, los efectos adversos sobre la función sts

t6\tca son secundarlos (2), por todo ello, se produce conge~ 

t16n del sistema venoso y dlsmtnuctdn del gasto cardfaco, lo 

que origina un cuadro clfnlco caracterfsttco. La PC puede 

ser 1 lgera, moderada, Intensa u ~oculta"; puede observarse 

en el jdvcn, en el Individuo de mediana edad y en el anciano. 

Su ettologfa es variada y puede ser aguda, subaguda o crdnt

ca, por lo tanto, no debe sorprender que extstan varios tt-

pos de presentactdn clfnlca. que aunque mantftester algunos 

rasgos comunes. pueden ser muy diferentes entre sf. 

El dtagndsttco de la PC es de sumo interés, ya que el 

futuro del paciente depende en gran medida del tratamiento -

qutrOrgtco, la pertcardlecto111fa en la PC se suele acampanar -

de una r&ptda e Importante mejorfa hemodtn!mtca (3,4), y 

cuando no es asf 0 es debtdo a una pertcardtectomfa Incomple

ta, parietal o vtsceral, o bien a la existencia de cambtos -
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degenerativos en el masculo cardfaco, secundartos a la mto-

cardttts tntctal o a la constrtcctdn prolongada ("atrofia 

mtoc&rdtca") (5-7}. 

La mortalidad qutrQrgtca de la pertcardtetomfa en el 

tratamiento de la PC, oscila entre el 4 y el 231 segQn las 

dtsttntas sertes y se ha descrito que los supervivientes a 

la tntervenctdn tienen una excelente evoluctdn ulterior (8 1 

9). Por todo ello, puede afirmarse que la pertcardtctomfa -

altera stgntftcattvamcnte la historia natural de la PC, fun

damentalmente en to referente a sfntomas y capacidad funcio

nal (10), 

El propdstto del presente trabajo es analizar los re-

sultados tempranos y tardfos, conseguidos con ta pertcardte

tomfa, en nuestro medio, para el tratamiento de la per1cardf 

t1s constrictiva y su comparación con otras series ya pub11· 

cadas. 

RECUENTO HISTORICD 

Es sabido que Galeno (11), en el ano 160 de nuestra·· 

era, descrtb16 el engrosamiento c1catrfc1al del pertcardto • 

en un antmat y conjeturd, que la mfsma condtcfdn podfa ocu--
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rrfr en el hombre, sfn embargo, el primero que descrtbt6 con 

fnsdlfta agudeza la perfcardftfs constrfctfva, como una fnc! 

pacfdad del corazdn para relajarse en diástole, fue Richard 

Lower (12), en 1669 y también fué el primero en proponer 

que el pulso paraddjfco est! producido en la constrfccf6n P! 

rfc!rdfca, por una traccfdn fnspfratorfa del diafragma sobre 

el perfcardfo, al estar ambas estructuras englobadas en un -

tejido cfcatrfcfal coman. Otra descrfpcfdn de esta condf--

cfdn fué hecha por Bonetus (13), en 1679 y por Vfeussens 

(14), en 1715, sfn embargo fué Lancfsf (15), en 1728, el que 

correlacfond los datos clfnfcos con los hntlazgos de la au-

topsta encontrados en un paciente con fngurgf tacfdn yugular 

marcada y en el que Ja necropsia reveld corazdn pequeno, con 

pericardio grueso y adherido. Estos mfsmos hallazgos fueron 

corrborados por Horgagnf (16), en 1760, en una serte de sfe· 

te casos, en los que encontrd corazdn pequefto, atroffado, -· 

sfn lesfones valvulares y con perfcardto adherente. En 1819 

R.T.H. Laennec (17) seftald que Tas adherencias per1c&rd1cas 

no constrictivas son tnocuas. Hubo varfas comunfcacfones -

tanto clfnfcas como patoldgfcas, que fueron ampliamente fgn~ 

radas, la de Horman Checvers (18), en 1842, la de Grefstnger 

(19), en 1856, la de Wflks (20), en 1870 y la de kussmaul -

(21}, en 1873, en las que se acentaa la fmportancfa clfnfca 

que debe tener la PC, sfn embargo no fu4 hasta 1896, cuando 



Ffede1 Pfck (22), descrfbfó Ta anatomía y c1fnfca de la PC -

tan JQcfdamente que Ja enfermedad llegó a conocerse como el -

"Síndrome de PfckM. 

En la misma época en que Pfck publfca sus trabajos, em

pfezan a aparecer en la literatura sugerencias sobre el trat.! 

mfento qutrargfco, y fueron Detorme (23}, en 1889 y Wefl (24}, 

en 1895, quienes sugirieron que la perfcardfectomía deberfa -

usarse como tratamiento de ta PC. Es sabfdo que Brauer (25), 

en 1902 sugfrló ta clfmfnacfón del pericardio huesudo como un 

mGtodo de alivio. Aparentemente la primera operacf6n de PC 

crónica fué reatf zada por Henlc en 1907, pero fracasó en su 

Intento. Rehn (26) y Sauerbruch (27) en Alemania efectuaron 

con éxito la primera perfcardfectomfa parcial, en 1913. Ha--

1 lopeau (28) 1 en 1921, tambfén comunica un caso de perfcar--

dfectomía. Volhard, Schmfeden y Ffscher (29), en Alemania tn 
forman una serte de casos exitosos, en 1926 y sus trabajos 

contribuyeron al desarrollo de ta técnica qufrGrgfca. Chur-

chfl 1 (JO) del Hasachussets General Hospital, en 1929 Informó 

Ja primera perfcardfetomfa efectuada en USA. los trabajos de 

Beck {ll-Jl), de Cleveland. La experfencfa qufrGrgfca fué e! 

pandfda por Heuer y Stewart (34), en 1939 del Hospital de Nu! 

va York y por Uarrtngton y Darnes {35) de la Clfnfca Hayo. en 

1940, Blalock y 8urwe11 (36) Informan del tratamiento qutrar-
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g1co de 28 pacientes. Heuer y Stewart en 1946 recolectaron -

de la literatura 256 casos de PC sometidos a pericard1etomfa. 

con una mortalidad del 29%. A esta serte agregaron 18 pa--

ctentes1 que trataron qutrargtcamcnte sin ninguna defunci6n. 

Posteriormente, se publicaron varias sertes 1 entre las que 

destacan, la de 72 casos de Cooley, Claget y K1rk11n (38) 1 en 

1958, que representa la experiencia de la Clfnica Hayo; la de 

Gtmlctte {39), en 1959; la de Oeterling y Humpreys (40) con -

30 casos en 1955¡ la de Colltns, Wood y Dantels (41), que co

municaron 40 casos que representa la experiencia personal de 

los autores en 25 anos¡ Connolly y Burchell (42), en 1961 co

municaron 79 casos, de los cu~les 65 fueron sometidos a pert

card1ectomfa~ en 1962 Smtth y Huller {43) revisan y agrupan -

766 casos, operados de pcricard1ectomfa desde 1950 hasta 1961 

con una mortal !dad del 13%, variando del 4 al 23% segan las -

distintas series. En 1965 Chávez Rivera (44) publica la CXP! 

rtencia del Instituto Nacional de Cardtologfa y ctta los 89 -

casos de Fromcnt en 1964 y los 115 casos de Elmendorffy en 

1960. En 1965 Anand, Satntr y Waht, de la Jndta comunican 31 

casos {45); en 1966, Portal (46,47) informa de 56 casos, que 

representan la expertencta de dos centros hospttalartos del -

Reino Untdo. En 1968 se publ-tca un clásico "Constrtcttve Pe

rtcardttts" de Walter Somerwtlle {48), en el que se analizan 

los cambios provocados por la ctrugfa en la Htstorta natural 



de la PC. 

En 1971, Adam R. Wtrchuly~ (49) publica "Surg1cal treai 

ment of pertcardtt1s", en el que revisa todos los casos de PC 

operados en la Clfntca Hayo hasta 1969. En ese mismo ano, E. 

W. Hancock {SO) publtca "Subacute effusive-constr1ct1ve Perf

cardftfsM, en donde nos Informa de 13 casos con una ftsiopat~ 

logfa de constrfccf6n perfc&rdtca dfsttnta, caracterizada por 

derrame peric&rdtco tmportante, con constrtcci6n cardfaca por 

el pericardio visceral. 

En 1973,, Richard H, Dean (51) comunica una serte de -

lOZ casos de Perlcardtcctomfa, que constituyen la experiencia 

de los hospitales asaetados a la Universidad de Vandervtlt, -

en Uashvtlle, Tennesy. 

En 1975, Ja~k G. Copeland {52) publica MSurgtcal treat

ment of chrontc constr1cttve perfcardttts using cardlopu1mon

ary bypass», en donde nos comunfca su experiencia en 11 casos, 

utt11zando la bamba de circulac16n extracorp6rea como apoyo -

al tratamiento qutrOrgtco. 

En 1982, J,1. M111er (53) comunica la experiencia de -

tos hospitales asociados a la Universidad de Emory, Atlanta,

que constttuyc una serte de 26 casos. En 1985, Brfan C. Me -
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Cougham {8} publica wrarly and late results of pertcard1ecto

my for tonstrfct1ve pericarditis", en donde comunica la expe

r1encta de la Clfntca Mayo, que comprende 231 pacientes, des

de 1936 hasta l98Z. En ese mismo afto Frank C. Seifert (9) PE. 

blfca PSurgtcal treatment of constr1ctlve pericarditis: ana--

1ys1s of outcorne and d1a9nostlc erroru, en donde nos informa 

la experiencia y los resultados en los centros asociados a la 

Universidad de Stanford, que comprende una serie de 81 casos 

de PC. 

En 1987, Milagros Pedreira Pérez publica la experiencia 

del Instituto Nacional de Card1o1ogfa desde 1947 hasta 1987,• 

que comprende 58 casos. 

HATERIAL Y METOOOS 

Se selecctonaron 65 casos de entre 210,000 expedientes 

de1 lnstttuto Nactona1 de Cardiologfa Ignacio Ch!vez de Mfx1-

co, vista de 1947 hasta octubre de 1988. Todos ellos fueron 

sometidos a Per1cardtectomfa por PC. 

Ho fueron 1nclutdos en e1 estudio aquellos pactentes -

con enfermedades cerdiovasculares concomitantes, s1stfm1cas o 

en estado termina1. 
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El dfagndstfco de PC estuvo basado en los hallazgos -

cl fnfcos (57), hemod1n8mfcos y qufrQrgfcos. 

Se analfzd en cada expediente la ctfologfa y duracfdn 

de los sfntomas antes de la fntervencfdn, la capacidad fun-

cfonal, los hallazgos de la exploracfdn ffsfca, el grado de 

cardfomegalfa y la presencia de calcfffcactdn en la radfogr! 

ffa de tdrax, el electrocardfograma, el ecocardfograma y el 

estudio hemodf nSmfco en aquellos casos en los que fueron re! 

lfzados, ta t~cnfca qutrargfca, la presencia de calcfffcacf~ 

nes extensas, las complfcacfones en el trans y postoperato-

rfo asf como la mortalidad quirúrgica (se consfderd muerte 

qufrOrgfca, cuando el fallecfmfento ocurrid en los treinta 

dfas sfgufentes a ta 1ntervenc1dn). 

Se estud16 Ja evotuctdn a Jargo plazo de los supervt-

vfentes, obtentendose los datos en la mayorfa de los casos -

del cxpedfente, En aquellos casos en que el paciente no ac~ 

d16 a ninguna ctta después de la fntervenct6n, se obtuvieron 

mediante comunfcacfdn telefdnfca con los mismos o con su mf

dfco tratante. En tres casos no se pudo obtener fnformacidn 

alguna. 

Se estudfd la supervfvencfa a largo plazo, la capact--
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dad funcfonal. los hallazgos de la exploracldn ffsfca, la ra

dfograffa de tdrax, el electrocardfograma y en su caso los h! 

llazgos anatomopatoldgfcos. 

Se correlacionaron las diferentes variables clfntcas -

con la mortalidad y complfcacfones qufrUrgfcas y la evolucfdn 

a largo plazo en cuanto a capacidad funcional y mortalidad. 

Los datos se Informan con media y desvf acldn standard. 

El an&ltsfs estadfstfco se realfzd con el método de la T de -

Student. El c&lculo de la curva acumulada actuartal de sobr! 

vida fu6 hecha por el m~todo de Cuttler y Ederer (58). 

RESULTADOS 

CARACTER!STICAS CL!NICAS: 

El grupo estudiado lo constituyeron 65 pacientes, de -

los cuales 42 (64.621) pertenecientes al sexo masculino y 23 

(35.381) al femenino, La edad promedio fud de 29.6 ! 16.06 

anos (Ja dtstrfbuctdn por ddcadas se expone en la tabla I). 

La ettologfa m4s frecuente de la PC fud la tuberculosts 

que fui! corr,oborada en 39 pacten tes (60.00S:); tuvo un orfgen -
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fndetermfnado {fdfop&tfco) en 18 pacientes (27.69%)~ orfgen 

traum&tfco en 4 pacientes {6,lSi}; síndrome de pericarditis 

constrfctfva, artrftfs y camptodactflfa en tres pacientes 

(4.62%) y orfgen bacteriano en un paciente (I.54%). Ve&se ta

bla JI. 

Los síntomas comenzaron 2.66 ± 3.97 aftos antes de la P! 

rfcardfectomfa. Dos pacientes estaban en clase J de la NYHA 

(3.08), 15 en clase 11 (23.081}, 27 en clase 111 (41.541) y -

14 en clase JV (21.54%). 

Los sfgnos que se encontraron con mayor frecuencia en -

la exploracf6n ffsfca fueron: plétora yugular y hepatomegalfa 

que estuvieron presentes en la mayor parte de los pacfentes,

segufdos de edema de miembros fnferfores, ascftfs y chasquido 

de Lfan (59). Hls raramente se encontr6 pulso parad6jfco de 

Kussmaul (21), frote per1c4rdfco, retumbo mftral secundario a 

constrfccf6n a nfvel del surco aurfcutoventrlcular. esplenom~ 

gal fa y derrame pleural derecho (váase tabla llJ). 

En el electrocardiograma se observd rftmo sfnusal en 57 

pacientes (87,691) y flbrftactdn a~rfcular en 8 pacfentos 

{12.Jll). Se detectaron mfcrocomplejos en 34 pacientes 

(52.311). trastornos difusos de la repolarfzacfdn ventricular 

en 24 casos (36,921). bloqueo de la rama derecha del haz de -
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His de grado menor en 5 casos (7.69%) y bloqueo aurtculoven-

tr1cular de primer grado en un solo caso (1.54%). 

En 25 pacientes (38.46i) la silueta cardfaca en la ra-

dtograffa postero-antertor de tdrax era de tamano normal, en 

19 pacientes (29.24%) la cardtomegalta era de grado 1. en 10 

pacfentes (15.38%) la cardtomegalfa era grado JI y en 11 pa-

clentes (16.92%) era grado 111. Se observd calcfffcacfdn pe

rfc!rdicd en 9 casos (13.84%). Se observd silueta cardíaca -

Mfm!gen de garrafa" en 8 casos (12.301) 1 derrame pleural der~ 

cho en sets casos (9.23%) y derrame pleural bilateral en 

otros ctnco casos (7.69%). 

El estudio ecocard1ogr4f1co en aquellos casos en los -

que fu! realizado se tnform4: engrosamiento perfc&rdfco y mo

v1m1ento anormal del tabique fnterventrfcular, y en alguna -

ocasfdn derrame perfc&rdfco. 

El estudfo hemodfn&mfco se realfzd en treinta y dos ca

sos (49,23%). La prcsfdn media de la aurfcula derecha, en 

promedio fué de 15.75 ! 5.78 mmHh, la prestdn sfstdlfca de la 

arteria pulmonar de 37 ! 10.1 mmHg y la PCP de 10.65 .:!:. 6.43 -

mmHg. Las curvas de presfdn auricular con la morfologfa tfpi 

ca en •wn con valles X y Y profundos y las curvas de presfdn 

auriculares en "dfp-platcau". 
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CIRUGIA: 

Las sesenta y cinco perfcardfectomfas por perfcardf tf s 

constrictiva fueron realizadas entre 1947 y 1988. De e11as. 

catorce fueron realfzadas con anterforfdad a 1960 (21.541)¡

qufnce, entre 1961 y 1970 (23.08%)¡ doce, entre 1971 y 1980 

(19.46%) y vefntfcuatro, entre 1981 y 1988 (36.921). 

El abordaje qufrdrgfco fué la esternotomfa medfa long! 

tudfnal en cuarenta y cfnco casos (69.23%), toracotomfa ant! 

rolateral fzquferdd en dfecfnueve casos (29.23%) y la torac~ 

tomfa bilateral, en un sdlo caso (1.54%). 

Con anterforfdad a 1960 la gran mayoría de las fnter-

vencfones qufrdrgfcas fueron realizadas mediante toracotomfa 

anterolateral fzquferda¡ desde 1961 hasta 1970 so utflfzaron 

ambas, la toracotomfa anterolateral fzquferda y la esternotQ 

mfa long1tudfnal medfa, con la mtsma frecuencta y desde 1971 

hasta la fecha ;sta Oltfma es casf exclusivamente la vfa de 

acceso (gr&ffca I). 

En dos casos se utflfzd la bomba de cfrculacf6n extra

corp6rea (BCEC); en un paciente, para la reseccf6n de un 

aneurfsma ventricular derecho secundarfo a un traumatismo t~ 

r&cfco y en otro para el cferre de una comunfcacfdn f nterau-
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rtcular y la realtzac16n de una plastfa mitral. 

Se encontraron extensas ca\ciftcactones pertcárdtcas en 

26 casos (43.07S). En 15 casos (23.07%) se demostrd la pre-

sencta de eptcardftts constrictiva. 

En 33 pacientes hubo compttcactones en el trans y post

operatorio. Dtez enfermos (15.38%) tuvteron bajo gasto car-

dfaco; en seis casos (9.23S) se produjo desgarro a nivel de -

la aurfcula derecha; cinco (7.69S) fueron retnterventdos por 

sangrado activo postoperatorto; en dos casos (3.07%) se produ 

jo desgarro a nivel del ventrfculo izquierdo; dos casos 

(J,07%) tuvieron tromboembolta pulmonar¡ dos casos (J,07S) t~ 

vieron neumotórax; otros dos casos (3.07%) tuvieron medtastt

nftts, que requtrteron ltmpteza qutrargtca; en un caso (l.S3i) 

se seccionó acctdentalmcnte la arteria coronaria descendente 

antertoro en un caso (l.53%) el paciente desarrolló un infar

to agudo del mtocardto de localizac16n posterotnfertor pert-

operatortoo en un caso (1.53%} se produjo laceración acciden

tal del lóbulo tnfertor del pulmón derecho y en otro caso 

(1.53S) un pactente desarrolló ftbrtlactón ventricular. 

Cuatro enfermos fallecieron en el postoperatorto tnme-

dtato (mortalidad qutrargtca global del 6.15%). En los últi

mos 12 anos no se regtstr6 ninguna muerte qutrOrgtca. En dos 
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casos la mOertc fué debida a bajo gasto cardfaco, en uno a 

sangrado masivo y en otro a embolia pulmonar (gr!ftca 1). 

SEGUIMIENTO 

Se pudo conseguir en SS pacientes (cuatro fallectdos en 

la ctrugfa y tres no localtzados). El tiempo medto de segui

miento fué de 6.33 ! 6.27 anos por paciente, con un mfntmo de 

tres meses y un m4xtmo de 26.7 anos. 

Fallecieron sets enfermos (mortalidad global 10.341}. -

la mortalidad por paciente y ano fué de 2,04% con una mortall 

dad el primer ano de seguimiento de 6.Bi. La supervtvencta a 

los cinco anos fué del 82l y de 7ll a los 10 anos (gr!ftca 

11). 

Las causas de los fallectmtentos fueron en tres casos.

comp\tcactones del proceso tuberculoso subyacente; en uno dt

s~mtnact6n hcmat6gena, en otro per1tontt1s y en el tercero m~ 

n1ngft1s tuberculosa. Un paciente falleció a los dos anos de 

la per1card1ectomfa en 1nsuf1cienc1a card{aca refractaria al 

tratamiento médtco. El estudio anatomopatoldg1co de su cora

zón reveló datos de "atrofia mtocSrdtca", Otro enfermo fall~ 

cid a los 10 anos de la tntervenc16n debido a un accidente -
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vascular cerebral, cuyo orfgen no pudo ser determinado, y el -

sexto murtO 19 anos después de la pertcardtectomfa a consccuen 

eta de una embolia pulmonar masiva. 

Dos enfermos fueron reoperados por persistencia de los -

datos de constrlcc16n cardfaca a los seis meses y a los dos -

aHos de la primera tntervenct6n. En ambos pacientes se compr~ 

b6 la existencia de una aptcardftts constrictiva residual. 

Cincuenta enfermos (86,21%) mejoraron su capacidad fun-

ctonal después de la ctrugfa. En ocho casos (13.79%) no hubo 

ningún cambio en la capacidad ffstca después de la pcrtcardtes 

tomfa. De tal manera que la mayor parte de los enfermos pasa

ron a clase 1 de la NYHA (43 de 58:74.14i}~ 11 persistieron en 

clase 11 (18.961); 4 en clase Ill (6.901) y ninguno en clase -

¡y, 

Los dos enfermos que estaban en clase 1 antes de la ct-

rugfa, permanecieron en clase 1 después de la misma. De tos 

15 que estaban en clase 11, doce pasaron a clase l (801) y --

tres permanecieron en la misma clase funcional {201). De los 

27 que estaban en clase 111, 19 pasaron a clase 1 (70.371), -

cinco a clase 11 (lB.521) y tres permanecieron en la misma el~ 

se funcional (11.111). De los 14 pacientes en clase IV, 11 p~ 

saron a clase 1 (78.571), dos pasaron a clase 11 (14.281) y 
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uno a clase lit (7.151) (Velse gr&f1ca JIJ). 

De los cuatro enfermos que quedaron en clase 111 de la 

NYHA, despu6s de la cfrugfa, en tres de ellos habla datos de 

hfpertensf6n venosa sistémica. Dos de ellos fueron retnter

venfdos, como ya se menctonó, encontr.Indose en ambos la ext.! 

tencta de epfcardftls constrfcttva residual. En uno de 

ellos, despuAs de la refntervenctdn desaparecieron los datos 

de constrtcctdn, pasando a clase I de la NYHA. En el otro, 

a pesar de realizar una amplia resecct6n del eplcardto no se 

consfgu16 mejorfa clfntca. Fallec16 dos ai\os m4s tarde y en 

el estudio anatomopatoldgtco se demostró la existencia de 

-atrofia mfoclrdlca". En el tercer paciente, mediante estu

dio hemodfn4mlco se demostr6 la persfstencfa de constrfccfdn 

mfoc!rdtca, se le propuso la reintervencfdn. que por motivos 

personales rechaz6. Acudt6 pert6dtcamente al Instituto Na-

ctonal de Cardtologfa por un perfodo de 15 aftos, refiriéndo

se en las notas de la consulta externa. la perststencta tm-

portante de tncapactdad funcional, El cuarto paciente en -

clase 111 de la llYHA no mostraba datos de h1pertens16n veno

sa sistémica y su incapacidad funcional era c~nsecuencfa de 

tnsuftctencta respiratoria cr6ntca secundaria a secuelas de 

la tuberculosis pulmonar, y ocho meses despuás de la fnter-

venctdn qutrargfca fallecf6, por compltcactones de la tuber-
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cutosts que aquejaba. 

Cincuenta y uno de los 58 pacientes seguidos a largo 

plazo. tenfan plétora yugular antes de la pertcardectomfa. 

Después de la tntervenctdn, perststfa en 11 (18.961, p. 0.001) 

La hepatomegalta estaba presente en 48 de los 58 enfermos 

(82.76%) antes de la ctrugfa y perststfa en stete (12.06S, 

con p 0.001}. En 25 enfermos se detectó edema de miembros tn 
fertores, antes de la ctrugfa (3.lOS) y persistid en cuatro -

de ellos (6,89%, p. 0.001). El chasquido de Ltan desaparec16 

en 15 de 18 pacientes (16.66%, p. O.OS). La ascftts persts-

t16 en 3 casos de 21 (14.28%, p 0.01). 

Después de la ctrugfa 33 pacientes (56.90S) quedaron 

stn cardtomegalta, 13 pacientes (22.41%) con cardtomegalta 

grado l, nueve pacientes (15.52%) con cardtomegalta grado 11 

y tres pacientes (5.17%} con card1omega11a grado 111 (no sig. 

niftcattvo). 

En la tabla lV se exponen las caracterfsttcas clfntcas 

de los pacientes fallecidos en el postoperatorto inmediato. • 

Como se puede ver, no hay diferencias s1gntftcattvas entre •• 

ellas y las de los enfermos que sobrevtvteron a la ctrugfa, 

en cuanto a ettologfa, sfntomas, capactdad funcional, rftmo 
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cardfaco, cardtomega11a ni vta de acceso para la ciru9fa. Sin 

embargo, llama la atenctdn que Tos cuatro pacfentes falleci-

dos. tenfan ascftis antes de la cirugfa, mientras que este d! 

to sdlo estaba presente en el 29.Jl del resto de los supcrvt

vientes (p o.os}. 

En la tabla V, observamos a los once pacientes, que te

nfan sfntomas de constr1cc1dn de larga evoluctdn {cuatro anos 

6 más), Estos enfermos no tuvieron mayor mortalidad operato

ria, nf un fndtce m!s elevado de complfcactones trans y poStQ 

pcrator1as. Su evoluef6n a largo plato, en cuanto a mortali

dad y capacidad funcional* tampoco fu4 diferente al resto de 

los pacientes. Tampoco hubo dfferenctas, en cuanto a frccucn 

cfa de calc1ftcac16n pertc&rd1ca n1 de ep1cardftts constrftti 

va. 

En la tabla Vl observamos que los 10 pacfentes en clase 

IV de la MYHA antes de la cfrugfa. no tuvteron peor pron6sti· 

ca. en cuanto a mortalidad qufrQrgtca. tomp11cac1ones trans y 

postoperatortas, nf en la evoluctdn a largo plazo, mortalidad 

tardfa y clase funcional. 

Los pacientes con importantes calefffcactones periclrd! 

cas, no tuvieron mayor mortalidad qutr0rg1ca, n1 mayor namero 

de compl1cacf~nes qutrargtcas, que aquellos sin esta car1cte-
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rfst1ca anat6m1ca (8% y 52i respectivamente). 

En nueve enfermos se Incrementó el tamaHo de la silueta 

cardfaca. después de la per1card1ectomfa, sin embargo su pro

n6stlco en cuanto a supervivencia y capacidad funcional no -

fud diferente al resto del grupo estudiado, de tal manera que 

solamente falleció un paciente (11.lli) y al final del segui

miento el 66.66% de estos enfermos estaban en clase funcional 

1 de ta NYHA, el 22.22% en clase 11 y el 11.11% en clase 111 

(no slgntffcattvo). 

En aquellos enfermos, en los que se demostr6 eplcardf-

tls constrictiva, no hubo mayor nOmero de complicaciones 

trans y postoperatorlas, mortalidad operatoria ni tardfa, De 

los 14 casos con eplcardftls constrictiva, se incrementó el -

tamano de la silueta cardfaca después de la cfrugfa, en siete 

(soi) sfn embargo, como ya se demostró este hecho no tuvo sf~ 

nf f1cado pronóstico. 

DISCUSIOH 

Cas1 todas las causas de pericardftts, pueden ocastonar 

las alteraciones anatómicas constrfctfvas de la PC. En los -

trabajos c14s1cos (61,62), la tuberculosis, era la causa prfn 
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cfpal de la PC crónica. M&s recientemente esta prlmacfa ha -

sido alcanzada por la perlcardftfs fdlopátfcao la post-traum! 

tlca (63,64) y la neoplásica, aunque en esta Olttma es dlff-

cll diferenciar, la neopl&sica propiamente dicha, de la secun 

darfa a radlacfdn medlastfnfca (65-70}, Entre ellas, las m&s 

frecuentes son el carcinoma mamarlo y pulmonar, la enfermedad 

de Hodgkfn y los llnfomas (71). En las zonas, en donde la -

hfstoplasm6sfs es endémica, debe tenerse en cuenta esta afec

ción en el dfagn6stico diferencial con la PC tuberculosa {72-

74). Es fre~uente que las enfermedades del co14geno, se aco~ 

panen de perlcardftls y esta puede evolucionar hacia la cons

trfccldn (75), qufz&s la más Importante sea la artrftts reum~ 

totdea. pero también en el lupus erttematoso dtsemtnado {76). 

Otra de las causas que ha entrado en escena con postcrtor1dad, 

es la ctrugfa cardfaca {77-82). Los mecanismos involucrados 

en la producctdn de PC después de la ctrugfa cardfaca, pudie

ran ser: 1) la organtzact6n de trombos en el pertcardto, des

pul1s de una hemorragia en esta cavidad {53,78-82). 2) el sfn 

drome postpertcardtotomfa (81) y 3) la expos1c16n del pert-

cardto a agentes irritantes, como la povtdona todada, con el 

ulterior desarrollo de ftbrósts {84), Otra causa es la pert

cardftts urémtca (87). 

El el presente estudio, la causa m4s frecuente fué la -
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tuberculosis (60%), No hubo ningún caso de PC postradtactdn, 

lo que qutz&s se explique poi· las caractcrfsttcas especiales 

de la Instttuctón, dónde se ha realizado este trabajo, dedtc~ 

da exclusivamente al tratamiento de enfermedades cardtovascu

lares. Después de la tuberculosis, la segunda causa fu6 la -

tdtop&ttca (27.69l) lo que cotncldc con lo informado en la 11 

teratura. Hubo cuatro casos en los cu&lcs la PC se desarro-

llo después de un traumatismo tor&ctco, en tres ocasiones 

abterto y en uno cerrado. En este último caso además de con~ 

trtcc16n pertc&rdtca, se produjo un aneurisma de la c3mara de 

salida del ventrfculo derecho, que fué resecado qutrúrgtcamc!!. 

te. En tres pacientes, la pertcardftls constrictiva, fu~ pa~ 

te del slndrome fam11ar descrito en esta lnst1tucl6n, por Ha~ 

tlnez Lavfn y col. (artritis, camptodactflia y per1cardft1s -

constrictiva) (85). 

La PC, puede ser ligera, moderada, Intensa u oculta 

(122). Puede observarse en el jdven, en el individuo de me-

diana edad y en el anciano. Su ettologla, como ya vimos, es 

variada y la presentactdn cllntca puede ser aguda, subaguda 6 

cr6n1ca, Por lL tanto, no debe sorprender que haya varios t! 

pos de presentac16n cllntca, que aunque manifiesten algunos -

rasgos comOnes, pueden ser muy diferentes entre si. 
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los sfntomas son poco específicos y similares a los de 

la insuficiencia cardfaca cr6nfca o el cor pulmonale crdnfco 

y consisten fundamentalmente, en afectacldn del estado gene

ral. disnea de esfuerzo, aumento de velamen de los miembros 

fnferfores y del parfmetro abdominal. dolor epfg.1'strfco y m! 

nos frecuentemente ortopnea y disnea paroxfstfca nocturna (1, 

44,57,85,86). 

El tiempo de evolucldn de los sfntomas, antes del dfag 

nostfco, está en relacfdn con la etlologfa de la enfermedad. 

Asf, la de orfgen tuberculoso y la fdlop&tlca son de evolu-

cfdn lenta (1,48,69,88), mientras que, en general la que Oc! 

rre después de la cirugía cardiaca, es de rápida evolucf6n,

progresando en semanas o meses (79). Hay, sfn embargo fnfo! 

mes de un caso, en el que los sfntomas de constrfccf6n apar~ 

cferon sets anos después de la fntcrvcncf6n (B2). En esta -

ser fe, se encontr6 un tiempo promedio de evol ucf6n de los -

sfntomas m&s bien largo, de 2.66 ~ 3.98 años, probablemente 

relacionado con la preponderancia de las ctfologfas tubercu

losa e fdfop4tfca. 

Coincidiendo con lo Informado en la literatura, los -

signos mis frecuentes de la cxploracfdn ffsfca fueron la pl! 

tora yugular y la hepatomegalia (1,44,57,85,96), que apare--
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cteron en el 86.151 y 81.SJi, respectivamente. El chasquido 

de Ltan, descrito por vez prtrnera en 1933 (60), fué un signo 

relativamente frecuente (27.69%), lo que contrasta con lo tn. 
formado por otros autores (9), que lo encontraron en una pr.!?_ 

porción mucho menor (81). Esta discordancia, qu1z4s sea de

bida a que solamente una mlnorfa de los enfermos de la serte 

tenfan derrame pertc~rdtco asociado, en donde el chasquido -

de Ltan, es menos frecuente (50). El pulso parad6jlco de -

Kussmaul {21), fué un hallazgo poco frecuente (12.301), lo -

que coincide con lo previamente Informado. Hancock (60) en

contró este stgno de forma m&s frecuente en aquellos enfer-

mos con constrlcctdn y derrame (50). En cuatro enfermos, se 

escuchó un retumbo mttral, lo cu&l 11ev6 tntctalmente al 

dtagnósttco erróneo de estenósts mttral, en todos ellos el -

retumbo desapareció después de la ctrugfa. La presencia de 

este fendmeno acasttco, en la PC ha sfdo atrfbufda a l~ con~ 

tr1cct6n sobre el surco aurtculoventrtcular (40). Se han -

descrtto tambt~n casost en los que la constrtcctón pertcfrdt 

ca y las bandas de calcio producfan obstrucct6n al tracto de 

salida del ventrfculo derecho, comport4ndose hemodtnfmtcamen 

te como una estenósts pulmonar subvalvular, con gradientes -

de hasta 106 mmHg (89-93). 

El 12.31% de los enfermos estaban en ftbrtlactdn aurt-
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cular, alteract6n que se atribuye al aumento de prest6n en la 

aurfcula tzquterda, secundaria a la ctevact6n de la prestdn -

teledtastOl tca del vcntrtculo tzquterdo. En una revtsicSn de 

67 casos de re en un hospital de Hueva Inglaterra, Lcvtne 

(94.95,112), encontró este trastorno del rftmo en el 28% de 

los casos, y mostró que las anomatfas de la despolartzactdn 

ventricular y de la conducctdn tntraventrtcular, son mSs fre

cuentes de lo que se dice en la literatura c14stca. En nues

tra serte mostraron mtcrocomp\cjos en tas dcrtvactones stan-

dard y trastornos difusos de la repolartzactdn ventricular, -

un 52. 301. y un 36.92'-', respectivamente. Cinco enfermos 

(7,69%) tenfan tm4gen de BROllH de grado menor y uno (1.53i) 

tenfa un bloqueo aurtculoventrtcular de primer grado, 

La inmensa mayorfa de nuestros enfermos tenfan la s11u~ 

ta ca rd ( aca de tama no norma 1 o 11 geramente c rec 1 da, como es -

lo hab\tual en la constr1cc16n per1c.1rd1ca (44). En aquellos 

pacientes, en los que se detectó card1omega11a importante (n• 

11), se demostró la eK1stencta de derrame pericárdtco conco-

m1tante. En ellos la constrtcc16n, es ejercida por el per1-

card1o visceral (50). 

El ecocard\ograma en el diagnóstico de la PC, es algo -

menos importante que en et derrame per1c.1rd1co. Se han d·es--
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crtto vartas anomalfas de interés d1agn6sttco. entre ellas f! 
gura el engrosamiento peric!rdfco bien definido {96), si bien 

en ausencia de derrame, es d1ffctl diferenciar la hipertrofia 

mtocárdtca de un pericardio engrosado. En la PC, se han des

crito siete tipos de engrosamiento pcrtcárdtco (97}. El movl 

miento del scptum 1nterventrtcular es anormal 1 pero esto es -

tnespecfftco y no puede dffcrcnctarse de lo que se observa en 

el bloqueo de rama, la sobrecarga de volumen o en la cardtop~ 

tfa tsquémtca (98). También se ha descrito una muesca anor-

mal, en el movimiento de seplum interventrtcular (99), que -

consiste en un brusco desplazamiento anterior seguido de un -

vivo rebote hacia atrás, que llene lugar en el momento correi 

pond1entc al rufdo pcric~rd1aco y al dip protodtast611co. 

En nuestra serte se 1nform6 engrosamiento pcr1c&rd1co,

movtmtento anormal del tabique interventr1cular, datos suges

tivos de constr1cci6n cardfoca y en alguna ocas16n, derrame -

per1c&rdtco. 

En los pacientes. a los que se le realiz6 estudio hemo

dtn&m1co (49.231) los hallazgos fueron: elevación de la pre-

s16n medta de ambas aurfculas y elevact6n de las presiones 

dtast611cas finales de ambos ventrfculos, con tgualamtento de 

las presiones en las cuatro cavidades cardfacas. Las morfol.!!, 
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gfas caracterfsttcas, en "W" de las aurfculas y "dtp-plateau", 

en los ventrfculos en las curvas de prest6n de estas cavtda-

des1 fueron hallazgos constantes en el grupo estudiado, 

Los hallazgos de laboratorio guardan relact6n con la -

presencia de enfermedad crónica, la severa congestt6n hep4tt

ca con la concomitante dtsfunct6n, la congestión pasiva renal 

y la congestión pastva del tubo digestivo (que puede ocasto-

nar una enteropatfa con p~rdtda de protefnas). Se observa -

dtsmtnuctón de la a\bOmtna plasmática, con elevación del va-

lar de las globultnas. La btltrrubtnemta es alta, tanto de -

la conjugada como de la no conjugada y las pruebas de función 

hep!ttca están alteradas. Frecuentemente existe una moderada 

anemia normocr6mtca normocf1;ica y la velocidad de eritrosedt

mentac16n es normal. Puede observarse protetnurta de cuantfa 

variable. La enteropatfa con pérdida de protefnas (37,100--

103), cuando existe, se detecta mediante el hallazgo de albQ

m1na en las heces, mientras que la biopsia de 1ntesttno del-

gado descubre la presencia de ltnfangtectastas. La enteropa

tfa con p6rdtda de protefnas se cura despufts de una pertcar-

dtectomfa eficaz (37}. También se han descrito hallazgos co~ 

pattbles con sfndrome nefr6ttco 1 posiblemente debido a la el~ 

vada pres16n venosa renal (104,105), 
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En nuestra serte hubo cuatro casos con probable antero

patfa con pérdida de protefnas, con hepatomegalfa Importante, 

ascftts y edema de miembros Inferiores, ademSs de derrame 

pleural bilateral, como se describe en la literatura (vide 

supra). También hubo un caso con hallazgos compatibles con -

sfndrome nefrdtfco. En los cinco pacientes todas estas manf

festacfoncs desaparecieron después de la perfcardlcctomfa. 

CIRUGIA: 

En algunas ocasiones el dfagn6stf~o dffercncfal entre -

PC y mfocardfopatfa restrictiva, puede ser dfffcll (106) y -

una toracotomfa menor, puede ser útil para hacerlo. Una pc-

queíla fnclsfón a la altura del So. E.J.I., nos permite hacer 

el diagnóstico; sf se trata de PC, se amplfa la fncfstdn y se 

contfnOa con una toracotomfa anterolateral fzquferda, mlen--

tras que sf se trata de una mfocardfopatfa restrtctfva, se -

finaliza con un procedimiento menor. 

La controversli continúa, en retacfdn a cual de las té~ 

nfcas es m.!s apropiada para la perfcardfectomfa, aunque nfn-

guna es claramente ventajosa sobre la otra. Al prfncfpfo la 

m.!s utilizada, era la toracotomfa anterior bilateral (110), -

Posteriormente fut1 la toracotomfa anterolateral Izquierda --
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(35,107,108). Por altimo, en 1949 fué introducida por lloman 

y W111et, la esternotomfa media longitudinal (112), cuyas -

ventajas han sido seftatadas, por diversos autores (51,109) 

y que es la vfa de acceso preferentemente utilizada en las -

dos atttmas décadas (52-55,82,110). 

En un solo caso de nuestra serte, se ut11tz6 la toracf>. 

tornfa bilateral. técnica que facfltta una buena expostctón,

pero que conlleva un mayor nQmero de comp11cactones y que es 

m.1s molesta para el paciente, lo que la hace una vfa poco 

uttl Izada hoy en dfa (110). Al prtncfpto, entre 1947 y 1960 

la vfa de acceso preferentemente utilizada era la toracoto

mfa anterolateral Izquierda, posteriormente, de 1961 hasta -

1970 se practicaron por igual ambas, la toracotomfa anterol! 

teral 1zqu1i!rda y la esternotomfa media longttud1nal y i!n 

las dos Glt1mas dl1cadas la Onica vfa utilizada ha stdo al ei 

ternotomfa media long1tud1nal. Una ventaja de esta 01t1ma,, 
es que st hay problemas durante la c1rugfa incluyendo bajo 

gasto cardfaco, arrftmtas o sangrado, es f!ctl conectar al 

paciente a la bomba de ctrculaci6n cxtracorp6rea, aunque es

to es raro. En la mayorfa de las publicaciones se afirma -

que el uso de la ctrculact6n extracorp6rea debe reservarse a 

aquellos casos dtffctles, en los que existe card1opatfa aso

ciada, antecedentes de ctrugfa cardfaca, o bien pertcardtec-
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tomfa previa incompleta (8,9,110). Otros autores recomiendan 

tener, en todos tos ca!os, preparado ~l sistema de c1rcu1a--

ct6n eKtracorpórea, aunque reconoce que su uso es raro (53).

CopeTand (52), lo utilizó en 11 pacientes e informa no haber 

tenido un mayor número de complicaciones hemorrág1cas. las -

ventajas fundamentales son por un lado, asegurar un adecuado 

control hemodinámfco durante la operacidn, lo que facilita -

una buena exposfcf6n y resecci6n completa del pericardio ~ts

ceral y por otro, la posibflfdad de reintegrar al sistema la 

sangre vertida en la cavidad per1cSrdtca. 

En cuanto a las eomp11cactones qu1r0rg1cas, llama la -

atencfdn la frecuencia relatt~amcnte alta de desgarro de ta -

aurfcula derecha {9.2Ji). Se debe a que la liberacidn de es

ta zona es muy delicada, especialmente cuando existe calc1ff

cacf6n de la hoja visceral del pericardfo. Por tal motivo, -

HcCougham (8} y Wyrchul1s (49} sugieren no resecar rutinaria

mente el perieard1o que est4 sobre las aurfculas, venas cavas, 

venas pulmonares y grandes vasos, a no ser que se demuestre -

gradiente de pres16n. 

Se ha descrito por diversos autores (46,48), que las -

calcfffr.aciones tienen una dtsposfc16n err!tfca, pero con --

cierta tenJencia a acumularse en el surco aurfculoventrfcular, 
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pudiendo ~ar orfgen a fen6menos auscultatorfos y hallazgos s! 

mtlares a la estenosis mitral, stn embargo la esctsfón del P! 

rfcardto en estas zonas puede resultar peltgrosa 1 por la pos! 

bfl tdad de lesionar las arterias coronarias eptc4rdtcas. por 

ello se aconseja no resecar las zonas de pericardio situadas 

sobre la arteria coronarla descendente anterior (1). 

El bajo gasto cardíaco fué la compltcacldn oper~torta -

m4s frecuente. en nuestra serie {15.381). Setfert (55), In-

forma que apareció en el 14% de sus pacientes, mientras que -

HcCougham (8), lo encontrd en el 28% de su serte. Esta com-

pl tcacfdn pudiera estar asociada a marcada dflatactdn, duran

te la pertcardfectomfa, particularmente del ventrículo dere-

cho, cuando es liberado de la constr1ccl6n, en presencia de -

pres16n venosa elevada. Generalmente, ocurre en pacientes -

con marcada Incapacidad, retención de lfqu1dos y ascftfs en -

el preoperatorio. El bajo gasto puede persistir, en el post.Q. 

peratorlo Inmediato y obligar al uso de lnfusi6n de catecola

mtnas e incluso del baldn intraadrtlco de contrapu\saci6n 

(8), En nuestro centro se aplica Infusión de nitroglicerina 

a bajas d6sls (por debajo de 40 mfcrogramos/k9/mln) 1 con el -

fin de disminuir la precarga, sobre todo a las cavidades der! 

chas. (123) 
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La mortalidad quirúrgica de la pertcardlectomfa, para • 

el tratamiento de la PC Informada en la literatura, oscila en 
tre el 4 y el 23% (48,55,109,110,115). Se ha descrito, sin • 

'embargo una mortalidad mucho mayor {29%), para aquellos casos 

de etfologfa tuberculosa (51,118,121), En nuestra serle, la 

mortalidad quirúrgica (6.15%), es comparable a la de estos e~ 

tudtos, y si se tiene en cuenta, que el orfgen tuberculoso, -

fué el mas frecuente (60%) y que en los últimos doce ai\os, no 

falleció ningún paciente en el postoperatorlo, los resultados 

de la pertcardlcctomfa 1 en cuanto a mortalidad quirúrgica, o~ 

tenidos en nuestro centro, pueden cal tffcarse de excelentes. 

la supervivencia a largo plazo, exclufda la mortalidad 

operatoria, fué del 82% a los 5 al\os y del 71S a los 10 aílos. 

Stalpaert {113), encontr6 una supervivencia de 73% a los 5 -

anos y del 68% a los 10 ailos. Selfert (9), informa una super. 

vivencia de 83% a 1 os 5 ai'los y HcCougham (8) del 84% y 71% a 

los 5 y 15 anos, respectivamente. 

La mayorfa de nuestros enfermos pas6 a clase 1 de la -

NYHA, despu~s de la perlcardletomfa, sin embargo, en un pequ~ 

l\o grupo de pacientes, no se logr6 mejorfa alguna ¿on la fn-

tervenc16n y persistieron con una gran Incapacidad funcional. 

En general, se piensa que los malos resultados qulrGrgtcos se 
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deben a dafio mioc~rdtco, la llamada "atrofia mtocardica" (4, 

83,117,118). Estas alteraciones en la fibra mtoc&rdtca, fu~ 

ron descritas por Dtnes (5) y afectan fundamentalmente al ~~ 

di&metro de las mismas. Es interesante hacer notar. que en 

el mencionado estudio no hubo relac16n entre el grado de 

atrofia mtocárdtca y la duración de la constrtcc16n, lo que 

concuerda con nuestros resultados, ya que, el subgrupo de p~ 

cientes con sfntomas de larga evolución (mas de 4 años), no 

tuvteron peor pronóstico después de la pertcardtectomfa, as· 

pecto éste ya previamente mencionado por McCougham (8). 

Waths (7) propone como otra causa de la mala respuesta 

a la perlcardletomfa, la cptcardftls constrictiva residual. 

que clfnlcarncntc puede confundirse con disfunción mloc&rdlca, 

La eptcardftts constrictiva residual, fud responsable de ma

la respuesta al tratamiento quirOrgtco, al menos en dos pa-

c1entes de nuestra serte. 

Nueve enfermos mostraron incremento en el tamano de la 

silueta cardfaca dcspu~s de la per1card1etomfa, en siete de 

ellos se realizó ep1card1ectomfa por la presencia de ep1car

dftts constrictiva (p 0.05), y si bien Somervllle (48) men

ciona que cuando esto ocUrre, hay que pensar en la posibili

dad de disfunción mioc~rdtca, en nuestra serle, este subgru-
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po de pacientes no tuvo peor pron6st1co a largo plazo. 

CONCLUSIONES. 

l.· La per1card1etomfa es una 1ntervenc16n con baja morta· 

lidad en nuestro medio. sobre todo en la Olttma d~cada. 

2.- En la mayor parte de los casos se obtiene una importan 

te y duradera mejorfa clfnica. 

3.- En los casos en los que la evoluc1dn postoperator\a, -

no es satisfactoria, hay dos causas tdenttficadas: la 

eptcardftts constrictiva residual y la presencia de -

atrofia mtoc~rdtca. 

4.- Los resultados tempranos y tardfos de la pertcardtectQ 

mfa, no dep~nden del grado de incapacidad previo a la 

cirugía, del ttempo de evo\uctdn de los sfntomas, nt -

de la existencia de calc1ficact6n, La ascftts es la 

antca variable tndcpcndtente tdentiftcada, que influye 

negativamente en la mortalidad qutrúrgtca. 

5.- La pertcardtectomfa constituye el tratamiento de elec

ct6n de la pertcardftts constrictiva sintomattca. 

6.- Aunque algunos autores (49,122,123) sostienen la conV! 

ntcncta de la pcrtcardtectomfa temprana, a ftn de cvt-



tar la progres16n de la calcificactdn, la evidencia hl~ 

topatol69fca {5) y clfnfca, de que las alteraciones de 

la fibra mioc&rdfta, san fndcpend1cntes del tiempo de -

evoluc16n de la enfermedad y la falta de correlaci6n en 

tre los resultados tempranos y tardfos, y la exfstencfa 

de ca1cfffcac1ones pertc4rd1cas, hace que 1os supuestos 

beneffcfos de este tipo de cirugía, en pacientes asfntQ 

mStlcos, sean dudosos. 

7.- Cuando el orígen de la PC sea tubercu1osts activa, es -

conveniente, si las condtctones clínicas del enfermo lo 

permiten, posponer la tntervencl6n e instaurar trata--

mtento antifímtco, durante al menos seis semanas o mejor 

aan durante tres meses, 

8.- A la vista del resultado obtenido en nuestro Centro con 

la admfn1straci6n de nftroglfcerfna I.V. a ddsts 1nfe-

riores a 40 mtcrogramas/kg/min, durante el pre-trans y 

postoperatorto 1nmedfato. par3 d1sm1nufr lA precarga de 

1as cavidades derechas. pudiera ser de ayuda su ut111Z! 

cfdn rutinaria, ya que no se observaron efeetos dele-

téreos. 
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T A B L A l 

TOTAL ••••. , .......... , , .65 PAClEflTES 

HOMBRES ................... 42 (64.62%) 

HUJ[RES ................... 23 (35.38%) 

GRUPO DE EDADES 

De 0~10 anos .......... 6 ( 9. 23%) 

De 11-20 .......... 17 (26.15%) 

De Zl-JO .......... 14 (Zt.50) 

De 31-40 .......... 10 (15.391) 

De 41-50 " ·········· 9 (13.841) 

De 51-60 " .......... 1 (10.77%) 

De 61-70 .......... 2 ( 3.08%) 
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T A B L A 

ETIOLOGIA 

TUBERCULOSA ····· ..... 39 (60.00S) 

IDIOPATICA .......... 18 (27.691) 

TRAUHATI CA .......... 4 6. ! SS) 

BACTERIANA .......... ( !.54S) 

S.P.A.C. . ......... 3 ( 4. 62S) 

(Sfndrome de pericardft1s, artrftts y 
camptodactflta). 

T A D L A 1 1 1 

EXPLORACION FISICA 

PLETORA YUGULAR .......... 56 (86.151) 

HEPATOHEGALIA .......... 53 (BI. 53S) 

EDEMA DE Hs Is .... ······ 23 (35.3BS) 

ASCITIS .......... 21 (32.301) 

CHASQUIOO DE L IAN .......... 18 (27.69S) 

DERRAME PLEURAL OCHO ••••••• ,. 10 (15.3BS) 

FROTE PERICARDICO .......... 9 (13.84S) 

PULSO PARADOJICO .......... 8 (12.30S) 

RETUMBO HITRAL .......... 4 6.ISS) 

ESPLEHOHEGAL IA .......... 2 3.071) 



T A B L A 1 V 

CASO No. ~ ~ l!.C!.:._i 

EDAO 22 32 10 61 (NS) 

SEXO F F H F (NS) 

ETIOLOGlA TB IDlOP TB TB (NS) 

NVHA 111 111 111 11 1 (NS) 

PL. YUGULAR SI SI Sl SI (NS) 

EDEHA SI SI SI SI (NS) 

ASCITIS Sl SI SI SI (P o.os) 
HEPATOHEGAL lA Sl SI SI SI (NS) 

CIJ. OE LYAN NO NO NO SI (NS) 

RITHO SINUSAL SINUSAL SINUSAL SINUSAL(NS) 

CARO 1 DHEGALIA NO NO NO (NS) 

CALCIFICACION NO SI s 1 NO (NS) 

TECNICA QUIRURGlCA E.L.H. E. L. H. E.L.H. E. L.H. (NS) 

CAUSA DE DEFUNCIDN BAJO GASTO SANGRADO BAJO GASTO T.E.P. 

TB: Tuberculosts: JDIOP.: ldfop4tfca; E.L,H.: Esternotomfa Longttudtnal medta; 
T.A.L.I.: Toractomfa antera-lateral izquierda; NS: No sfqnfffcatfva. 



T A B L A V 

DURACIDN DE SINTDMAS ! 4 AROS) Y EVOLUCIDN 

CASO No. MORTALIDAD QX COMPLICACIONES gX !!!.M MORT. TARDIA 

2 NO BAJO GASTO 110 

10 NO NO NO 

15 NO NO NO 

22 NO NO NO 

27 NO BAJO GASTO NO 

JO NO NO SIN SEGUIMIENTO 

32 110 DESGARRO AD 11 NO 

39 NO NO 11 NO 

40 NO EMBOLIA PULMONAR 110 

53 NO BAJO GASTO 11 110 

55 110 NO NO 

TOTAL 11 OS (NS) 45,5S (NS) 1:73S (NS) 
11: 27% (NS) OS (NS) 



T A B L A V 1 

CLASE FUNCIONAL IV !PREOP.) Y EVOLUCIOll 

CASO No. MORTALIDAD QX. COMPLICACIONES QX. 

3 NO 110 

11 NO NEUMOTORAX 

18 110 rrn 
31 HD NO 

39 llD FIBR!L. VEllTR!C. 

41 110 BAJO GASTO 

42 NO NO 

44 NO NO 

48 NO NO 

49 NO NO 

TOTAL: 10 0% 301 (NS) 

MORTALIDAD 

NO 

HO 

NO 

FALLECIOO 

FALLECIDO 

110 

NO 

llO 

NO 

NO 

20% (NS) 

NYHA !POSTOP) 

111 

11 

1:801 (llS) 
11:201 (NS) 
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