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INTRODUCCION

La coexistencia de comunicacién interauricular (CIA) y
enfermedad pericdrdica (pericarditis constrictiva y/o peri-

carditis con derrame) ha sido observada por varios autores
(1-10)

Esta asociacién fue primeramente descrita por Rokitans

(l)en su monografia clisica "Die defekte der scheidewaen

ky
de des herzens" en 1875, vy describié 20 casos de CIA, 12 de
los cuales tenfan patologfa periclrdica.

(2)an 1947 describié el caso de una nifa de 9

Taussig
‘afios a quien en vida se le hizo el diagnéstico de CIA y fie
bre reumitica. E]l estudic de necropsia reveld una pericardi
tis fibrinosa con 150 cc. de 1fquido en cavidad pericérdica
adem§s una CIA con estenosis mitral y neumonifa lobar.

En una publicacién de 60 casos de pericarditis constrig

(13)

tiva, white menciona un solo caso con defecto septal au

ricular asociado.

En una revisién de la literatura en relacidn con esta a

sociacibn, se describieron 63 casos en algunos de los cuales

la patologfa pericérdica fue un hallazgo incidental (7).



Se han publlcado pocos casos a partir del primer infor-
me de Rokitansky y en muchas revisiones de la literatura so-
bre CIA, incluldos los textos de cardiologfa no mencionan es
ta asociacién, o lo hacen de una manera muy superficial (11,
12’14'16). Es probable que debido al control de las enferme.
dades infecciosas, la incidencla total de pericarditis haya

declinado desde los primeros informes, pero afin as{, esta re

lacién parece ser m&s que una pura coincidencia.

La explicacién que se ha tratado de dar a tal combina-
cibn no ha sido satisfactoria; algunos autores consideran
que se trata de un heche circunstanclal por lo poco frecuen-

te de su aparicisn (8111512

+ Otros autores en cambio, sefia-
lan que aunque la pericarditis con derrame asoclada & malfor
maciones congénitas del corazén es rara, es la CIA la. que ha
bitualmente se asocia con mayor frecuencia a enfermedad peri

clrdica (7'9).

La importancia de tal asoclacidn es que se puede modi-
ficar la presentacidén clinica tanto de la CIA como de la pe=
ricarditis con derrame, haciendo el diagnbéstico muy dificil,
Esto filtimo se corrobora por el hecho que muchos casos de la
literatura se han reconocido Gnicamente por estudios de ne-
cropsla. Por otro lado, el encontrar una CIA con cardiomega-
lia importante y signos de congestidn venosa sistémica, pue-

de simular insuficiencia cardiaca derecha de grado avanzade,



atribuible al trastorno hemodinimico del defecto septal, con
la falsa apreciacifn de un riesgo quirlrgico elevado. Tal ac
titud podria diferir el tratamiento quirfirgico de ambas le-.
siones, el cual,de llevarse a cabo en otras condiciones) im-
plicaria bajo riesgo. Por otro ladeo, el diagnéstico de peri-
carditis con derrame en forma aislada, impide que se lleve a
cabo el cierre de la CIA en un mismo tlempo quirfrgico, toman
do en cuenta que el defecto per se puede ger un factor cau-

sal importante en la génesis de alqunos casos de derrame,

El objetivo de esta publicacién es el de analizar las
caracteristicas clinicas y hemodindmicas as{ como los hallaz
gos quirGrgicos y anatomopatolégicos de é casos de CIA y pe-
ricarditis con derrame, estudiados en el Instituto Naclonal
de Cardiologfa "Ignacio Chivez" (INCICH) con el fin de encon
trar la relaciédn que pudiera existir entre ambas patologfas.
Ademds, se broponen algunas tecrf{as sobre el mecanismo pro-
ductor del derrame, de acuerdo con nuestras observaclones vy

las seflaladas por otros autores.



MATERIAL ¥ METODOS

Se seleccionaron 6 casos diagnosticados de CIA, compli-
cados con derrame periclrdico con & sin constriccibn, del ar
chivo clinico del INCICH, en un perlodo comprendide entre a-
bril de 1967 y abril de 198l1. Estos cases forman la base del

presente trabajo y se analizan en forma individual.

DESCRIPCION DE LOS CASOS.
CASC 1. Registro No, 106935

Paciente femenino de 45 aflos, que acudib al INCICH en
abril de 1967 por disnea de esfuerzo progresiva, tos produc-
tiva mucolde, fiebre vespertina no cuantificada, dolor epigés

trico, anorexia y pérdida de peso.

Exploracidn fisica: crénicamente enferma, con pérdida a
centuada de la masa muscular. Se encontraba con hipotensién
arterial y fiebre en picos. Habfan estertores alveolares de
predominio basal bilateral. RS.Cs.Rs. (70/miﬁ). Frote peri-
c&rdico en mesocardio. Soplo expulsivo pulmonar y 20. ruido
intenso, desdoblado en forma constante y fija. Hepatomegalia

de 4 ¢m,



TESES CON
FALLA D ORIGEN

ut

Telerradiograffa de térax: cardiomegaiia grado II, arco
de la pulmonar prominente; derrame pleural bllateral, La tra

ma vascular era normal.

Electrocardiograma: Blogueo de rama derecha del haz de
His de grado avanzado. Crecimiento del ventriculo derechc vy
trastorne del medio conductor extracardf{aco. Alteraciones en

la repolarizacibén anterior extensa y lateral alta (Pig. 1),

A.C.D. Reg. 106935 Edad: 45 afos
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Laboratorio: Hematocrito de 39% con leucocitos de 3,200
Hipoalbuminemia. Reacciones febriles negativas. No se efec-
tuaron pruebas de laboratoric para investigar tuberculosis

{TBC) pulmonar ni pericérdica.

Evolucibn: el enfermo fallecié una semana después del
ingreso con manifestaciones de insuficlencia cardfaca y en

estado toxi-infeccioso.

Hallazgos de necropsia: CIA del tipo de la fosa oval,
de 5 cm, de dilmetro mayor. Cardiomegalia grade II de predg
- minio de cavidades derechas. Pericarditis fibrinosa con 120
cc. de lfquido en cavidad y mlltiples adherencias entre las
2 hojas del pericardio. Datos de congestidn pulmonar, hepa- .

tdésplénica y renal.

CASO 2. Registro No. 114913

Paciente femenino de 13 afios, que acudid al INCICH en
octubre de 1968. Dos meses antes tuvo diarrea acompafada de
febricula. Presentaba edema de extremidades inferlores, con
ligero edema faclal y dolor lumbar constante; adem&s odino-
fagia y vémito ocaslonal, Tres dfas previos a su ingreso tu
vo disnea de esfuerzo que ripidamente progresd a disnea de
declibito, con palpitaciones ripidas, dolor precordial opre-
sivo y tos en accesos con esputo blanco-amarillento, diafo-

N

resls profusa y angustla.



 TESIS COR
ALLA DE ORIGEN

“xploracion fisica: pdlida, con ortopnea y fiebre de 38
grados, TA de 110/60 y FC de 120/min. Plétora yugular a 45Q.
Derrame pleural basal izquierdo, frote pleural y estertores
crepitantes a ese nivel. Hepatomegalia dolorosa de 5 cm. Ede

ma de extremidades inferiores hasta la rodilla.

Por toracentesis izquierda se extrajeron 400 cc., de 1li-
quido serohem&tico. Por pericardiocentesis, se obtuvieron a=
proximadamente 340 cc. de ifquido serohemftico. £1 estudio
citolbgico,bacteriolbgico, incluida tincién especial para ba
cilo &cido alcohol resistente (BAAR) y el cultivo del ligui«

do pleural y pericérdico fueron negativos.

Telerradiograffa de térax: cardiomegalia grade III, glo
bal, con borramiento de los arcos y los hillos parcialmente
cubiertos por la silueta. Derrame pleural derecho e infiltra

do fino parahiliar y apical derecho (Fig. 2A).

Electrocardiograma: taquicardia sinusal (100/min.}. Blo
queo de la rama derecha de\grado menor, Blogueo AV de ler:
grado que fué transitorio. Crecimiento de cavidades derechas
y bajo voltaje sugestivo de trastorno del medio conductor ex

tracardfaco.(Fig. 3).

Laboratorlio: Leuccclitos de 12,000, hematocrito de 38B%.
AELO de 1.250 uds Todd. PCR ++4+ Ex8men general de orina
{EGO) con bacteriuria y albuminuria escasa, Quimica sangui-

nea normal, Células LE negativas. Cultivo de orina negativo.
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Baciloscopfas negativas en muestra de esputo y aspirado g&s-

trico. PPD (5UT) negetive,

Ante 1la sospecha c¢linica de TEC periclrdica, se inicié
tratamiento antiffmico triple y esteroides. La insuficien-
cia cardfaca se controld con digital y diuréticos. Desapare
cif el frote, y al disminuir la frecuencia cardfaca, se lo-
gré escuchar en el foco pulmonar un soplo sistélico expulsi

vo con desdoblamiento constante y fijo del 20. ruido.

El fonocardiograms sugirld una CIA con flujo pulmonar

‘

mayor del doble del sistémico.
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Cateterismo cardiaco: encontrd aumento de 4.5 vollmenes
de oxigeno entre vena cava superior (VCS) y la auricula dere
cha (AD); adem&s se pasd con facilidad a través del defecto,
Las presiones pulmonares fueron normales. kLl gasto pulmonar
fue mayor de 4 veces el gasto sistémico. Las presliones me-
dias de ambos atrios y las presiocnes telediastb8licas ventri-
culares fueron normales, Existfa un gradiente interauricular

de 4,25 mm.Hg.

M.A.B. Reqg. 114913 Edad: 13 afos
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Los controles radioldégicos posteriores mostraron disminu
¢ién de la silueta cardfaca y desaparicién del derrame pleu-

ral y del infiltrado pulmonar {Fig. 2B).

Cirugfa: se encontrd una CIA del tipo fosa oval, de 2.5
cm. por l.5 cm. de difmetros, conexién anémala de las 2 venas
pulmonares derechas a la AD. El pericardio estaba grueso, ede
matoso, con abundantes bridas cardiopericéirdicas. Las v&lvu-
las auriculoventriculares fueron normales. Se cerrd la CIA de
rivando la conexién venosa parcial de las venas pulmonares 51

atrio izguierdo con un parche de teflén.

El estudio histopatoldgico del pericardio mostrd varias
capas de fibrina, con numerosos capilares sanguineos y peque-
flos inflltrados linfoclitarios; no se demegstraron granulomas

C38€0S0S.

Se did de alta en buenas condiciones. E1 control radiold
gico de térax mostrd reduccldn de la cardiomegalia con dismi-
nucibn de la trama arterial en los campos pulmonares y ausen-

cia de derrame pleural. Egresd con tratamiento antiffmico.

CASQO 3, Registro No. 115667

Paciente masculino de 24 afios, con antecedentes de Combe
positivo, tos noc productiva de 2 afos y tabaquismo desde los

14 afos de 10 cigarrilles al dfa.

Acudid al INCICH en enero de 1969 porque 25 dfas antes,
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en forma repentina, tuvo dolor retroesternal opresivo, contf{-
nuo, sin irradiaciones, que aumentaba con la respiracién, ata
que al estado general, fiebre vespertina y nocturna hasta de
390C vy diaforesis profusa. Tres dfas después, disnea progresi
va de esfuerzo, edema de extremidades inferiores, tos produc-
tiva con esputo mucolde, palpltaciones al esfuerzo y pérdida

de peso.

Exploracién fisica: pdlido, con ortopnea. TA de 100/60 y
FC de 100/min. T: 382C Adenopatfas cervicales anteriores bi-
Iéterales. Plétora yugular a 452 con signo de Kussmaul positi
vo. Sindrome de derrame pleural derecho con escasos esterto-
res bronquiales. RS.Cs.Rs. disminuidos en intensidad. Frote
ﬁericérdico en mesocardio. Hepatomegalia dolorosa de.d cm, -

Pulse paradéjico de 10 mmHg considerado negativo.

Telerradlogratfa de térax: cardiomegalia grado II global
con hilies y trama vascular aumentados. Derrame pleural dere-

cho.

Electrocafdiograma: ritmo sinusal. Bloqueo de la rama de
recha de grado intermedio. Crecimiento ventricular derecho,
Bajo voltaje generalizado y trastornc difuso de la repolariza

cién del tipo isquemia subepiclrdica.

Laboratorio: leucocitos de 10.400 que aumentd a 16.000
diez dfas después, Baciloscopias en esputo y liquido de aspi-

rado gastrico negativas. PPD (5UT) positivo. Resto normal.



Por puncibn pericirdica se obtuvieron 30 cc. de l{quido
serohemitico cuyo estudlo citoldgico, bacteriolégico con tin
cién y cultive para BAAR fueron negatlivos., A pesar de ello y
ante la sospecha de TBC pericérdiéa, se institﬁyb tratamien-
to antifimico triple y esteroides. Al disminuir los signos
de derrame, se.logré escuchar un sople expulsivo pulmonar y

un 20. ruido desdoblado en. forma constante y fija,

Ponocardiograma: demostrd constriccidn pericirdica lige

ra y probable CIA.

Cateterismo cardfaco: se encontré aumento de 4 vol. de
oxfgeno entre VCS y AD; se pasd con fagilidad a través del o
rificio septal, Las presiones pulmonares fueron normales, Se
calculd un cortocircuito AV de 5.37 1/min. y una relacidn en
tre el gasto pulmonar y el gasto sistémico de 2,19 No se pa |
saron venas pulmonares con desembocadura anormal y no hubo

datos de constricciédn pericirdica.

Cirugia: se encontrd cardiomegalia grado II a expensas
de cavidades derechas. CIA tipo fosa oval con vilvula incom-
pleta y diametro de 3 cm, por 2.5 em. El pericardio se encon
trd muy engresado, sin 1fquido de derrame, con bridas y adhe

rencias muy vascularizadas,

El estudio histopatolébgico del pericardio demostrd in-
tensa fibrosls hialina, con vasos de neoformacién, sin sig-

nos de proceso inflamatorlo activo, No se demostraron granu-
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lomas caseosos.

El enfermo se dib de alta 3 meses después, en buenas con
diciones, con tratamiento antiffmico. No volvid a la consulta

externa a partir de 1971.

CASO 4. Registro No. 112679

Paciente femenino de 13 afios, que inicid su padecimientc
en marzo de 1968 con artralgias de grandes articulaciones, e-

pistaxis, dolor tor&cico atipico y flebre,

Exploracién fisica: paciente p&lida, en mal estado gene-
ral. TA de 100750, FC de 130/min. y T de 38eC, Frote pericir-

dico en mesocardio. Pulmones limplos. Hepatomegalia de 4 cm,

Telerradiograffa de tbdrax: cardiomegalia acentuada; glo=-
bal, con borramiento de los arcos y signos de hipertensibén ve

nocapilar pulmonar.

Electrocardlograma: ritmo slinusal., Bloqueo de la rama de
recha de grado menor, Crecimiento de cavidades derechas., Ele-

vacién del ST-T en DIII y aVF.

Se ordend su internamicnto con los diagnbdsticos de fie-
bre reumdtica activa y pericarditis aguda. La enferma rehusé
su Internamiento. Reingresé un aflo después porgque 5 meses an-
tes, comenzd nuevamente con dolor precordial pungitive, irra-

diado al brazo izquierdo y al dorso, intermitente, ademfs fie
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bre moderada, delor faringeo y ataque al estado general. Reci
bié tratamiento médico no especificado con lo que obtuvo mejo
rfa. Presentaba a su ingreso, disnea de grandes esfuerzos ade

més del dolor precordial ya descrito, aunque esporidico.

Explorac16n fisica: en esta ocasibn, se encontrd en requ
lar estado general, afebril, TA de 110/70 y FC de 136/min. A-
migdalas hipertrbficas e hiperémicas. Rs.Cs.Rs. con ritmo de
galope. Soplo expulsivo en el &rea pulmonar. Segundo ruido no

precisado,

Telerradiograffa de térax: cardiomegalia grado III con
borramiento de los arcos (imagen en garrafa). Aumento de la

-trama vascular pulmonar e hilios prominentes.

Electrocardiograma: taquicardia sinusal. Bloqueo de la
rama derecha de grado menor. Crecimiento de cavidades dere-

chas. Trastorno difuso de la repolarizacibdn.

Laboratorio: Leucocitos de 14.900 y hematocrito de 39%
PCR +++ Baclloscopias en esputo y orina négativas. PPD {(5uT)

negative.

Al disminuir la frecuencia cardfaca con reposo, digital
y diuréticos, fue posible escuchar en el foco pulmonar un se

gundo ruldo desdoblado en forma constante y fija.

Fonocardiograma: sugestlivo de CIA con cortocircuito AV

importante,
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Cateterismo cardfaco: se encentrd aumento de 2 vol. de
oxigenoc entre VC3 y la AD, y se pasb con facilidad a través
del defecto. La presidn en la arteria pulmonar fue de 45/23
mm.Hg. Las presiones medias auriculares y las diastblicas
finales ventriculares estaban alrededor de 10 mm.Hg. El gas
to pulmonar total fue mayor de 3 veces el sistémico, coh un

gasto por defecto AV de 10.65 1/min.

Cirugfa: se encontrd cardiomegalia grado II a expensas
de cavidades derechas..CIA tipo fosa oval de 5 cm. por 3 cm.
de difmetros. Pericardio engrosado en la parte superior,cer
cano al timo, en donde habla una masa quistica, grande, con
liquido color café obscuro en su lnterior y granulaciqnes
" m@ltiples. El estudio histopatoldgico transoperatoric infor
md restos embrionarios desplazados y muy indiferenciados,

Se realizb clerre directo de la CIA.

Se did de alta en buenas condiciones. Un afo después de
operada se realizé nueve cateterismo que concluyd la preéen
cia de una masa tumoral extracardfaca. Ocho meses més tar-
de, reingresa con manifestaciones de insuficiencia cafdiaca Y
por fluoroscopia en Trendelemburg se demostrd derrame pericér
dico. Una tomograffa confirmd la presencia de la masa tumoral
mediastinal anterior. Las pruebas funclonales respiratorias e
videnciaron neumopatfa restrictiva.por compresidédn tumoral, Se

llevé nuevamente a cirugfa y se encontrd un quiste ovoide en
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el lado derecho del pericardio con 500 cc. de liquido color
café obscuro. El pericardio con paredes muy gruesas (entre 5
y 7 mm} con material calcé}eo, amarillento, en su espesor Yy
. fuertemente adherido a estructuras vecinas. Dlez dfas después
'se reintervino (por tercera ocasibn) y se evacub el liquido
que habfa en mediastino; ademds se extirparon los restos del
tumor. El diagnéstico histopatolbégico fue de quiste celbmico.
La enferma fallecié 3 difas después con obstruccién laringea,

hipoxemia y paro cardiopulmonar irreversible,

Hallazgos de necropsia: pericardio muy engrosado, con ©
bliteracién de la cavidad por bridas fibrino-hemorrigicas.
Se observé cherre compleio del defecfo septal auricular. El
diagnfstico definitivo fué de pericarditis fibrino~-adhesiva

cicatrizada y quiste celdmico.

CASO 5. Registro No. 172386

Paciente femenino'de 14 afios, con antecedentes de disnea
de grandes esfuerzos y palpitaclones desde pequefia. Dos meses
antes dé su ingreso comenzd con tos productiva, emetizante.
Estuvo internada durante 15 dfas en otro centro hospitalario
donde le diagnosticaron probable cardiopatfa, motivo por el

cual acude al INCICH,

Exploracibn fisica: en regular estado general, afebril,
ligeramente p&lida. TA de 100/60, FC de 110/min. y FR de 32

por minuto. Amf{gdalas hipertr&ficas, sin exudados y faringe
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hiperémica. ®s.Cs.Ps. con galope ventricular. Frote pericir
dico en mesocardico. Segundo ruldo reforzado en el foco pul-

monar. Hepatomegalia de 4 ¢m.

Telerradicgraffa de térax: cardiomegalia grado IV, con
imagen en "garrafa". Trama arterial pulmonar aumentada con

hilios promlnentes (Fig. 4A)},

Fig. 4A Fig. 48

Electrocardiograma: ritmo sinusal. Bloqueo de la rama de
recha de grado menor. Bajo voltaje generalizado. Crecimiento
del ventrfculo derecho y de la aurfcula izgquierda. Isquemia

subepicérdica difusa.
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Laboratorio: hematologfa y guimica sanguinea normales.,
Tres hemocultivos negativos, PCR ++ AELO: 160 u, Todd. PPD

(5UT) positivo.

Por puncién pericirdica se extrajeron 100 cc. de 1liquido
serohemitico, cuyo estudio citoldgico, bacteriolégigo vy tin-
cibn y cultivo para BAAR fueron negativos. Se inicib trata
miente antifimico triple y esteroides ante la sospecha cli-
nica de TBC periclrdica. Las baciloscoplas de esputo y liqui

do de aspirado g&strico fueron negativas.

Fohoéardiograma: demostrd un 20. ruido desdoblade en for

ma constante y flla y un soplo expulsivo pulmonar.

Ecocardiograma modo "M": sugirié defecto del tabique in-
terauricular, con gran dilatacién del ventrfculo derecho; adg
m&s. importante derrame pericldrdico. La aurfcula izquierda era
de tamafo normal. Posterior a la pericardiocentesis, el estu-

dio ecocardiogrifico mostré disminucién del derrame,

Una telerradiograffa de térax de control mostré disminu-
cibn de la silueta cardfaca y evidencid aumento de la trama

arterial pulmonar (Fig. 4B),

Cateterismo cardfaco: encontrd aumento de 4 vol. de oxi-
geno entre VCS y la AD, y se pasd con facllidad a través del
defecto, La presién media de la AD fue de 14 mmHg y de la au-
ricula izquierda de 16 mmHg; la presién de la arteria pulmonar
fue de 40/26 mmHg. La prosisn diastélica fimal del ventrfculo

derecho se calcuid en 15 mmHg y en 20 mmHg la del ventriculo

/
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izquierdo. El gasto por defecto AV fue de S$.8 1l/min. y el co

ciente Qp/Gs de 3.64.

Medicina nuclear: las imdgenes centelleogr&ficas mostra
ron una separacidn anormal entre el espacio vascular y las

cavidades cardfacas y el espacio vascular del higado,

Cirugfa: se encontrd cardiomegalla grado II a III a ex-
pensas de cavidades derechas. CIA tipo fosa oval con anillo
grande y didmetro mayor de 5 ecm. El pericardio engrosado, con
gran cantidad de adherenclas cardioperic8rdicas. Se realizd
cierre directo de la CIA y se suturb parclalmente el pericar

dio.

E1 estudio histopatolbgico del pericardio no mostrd gra
nuloma caseoso; €l cultivo fue negativo para BAAR. Se conclg

yS inflamacibn crbnica inespecifica.

Se dib de alta en buenas condiciones, 5u contro] radio-
16gico en la consulta externa mostrd disminucidn de la cardio
megalia a grado I y desaparicibén de los signos de hiperflu-

jo pulmonar.

CASQ 6. Registro No., 174439

Paciente femenino de 7 afos, con €l antecedente que a la
edad de 3 meses le escucharon un soplo cardfaco; ademis infec

ciones respiratorias frecuentes,
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Acude al INCICH en abril de 1981 porque 3 meses antes co
menzd con disnea de esfuerzo progresiva y tos no productivaj
8 dfas antes, se agreqb dolor sordo y constante en el cuadran

te superior derecho.

Exploracién fisica: ligera cianosis labial y ungueal, To
leraba blen el declbito supino. TA de 120/80, FC de 110/min,
y FR de 26/min. Afebril. Plétora yugular discreta a 4502. Té-
rax simétrico con abombamiento anterior. Latldo esternal iz~
quierdo bajo enérgico. Frote pericirdico en mesocardio. Soplo
holosistélico (regurgitante) grado 2/4 en &pex, irradiado a
la axila. Soplo expulsivo pulmenar con 2¢0. ruido desdoblado

flj?. Hepatomegalia de 4 cm,

Telerradiografia de tGrax: cBrdiomegalia gradeo IV globkal
con imagen en "garrafa". Hilio derecho prominente y trama vas

cular de tipo arterial, aumentada,

Electrocardiograma: taquicardia sinusal. Blogueo de la
rama derecha del haz de His de grado intermédio. Bloqueo AV
de ler grado. Crecimiento de cavidades derechas y del ventri-
culo lzquierdo. Trastorno difuso de la repolarizacién con QT

prolongado.

Laboratorio: hematologfa y quimica sanguinea normales.
PCR + AELO: 640 u, Todd. Cé&lulas LE negativas. Tres hemo-

cultivos negativos,
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Ecocardiograma modo "M": demostrs importante derrame pe
ricérdico y sugirié patologla cardfaca asociada det tipo ine
suficiencia mitral y/o defecto septal auricular. Dilataciébdn
del ventrficulo derecho. Ventriculo lzquierdo hipercinético.

Amplia movilidad de la tricfispide.

Fonocardiograma: sugifi6 pericarditis con probable CIA

e insuficiencla mitral,

A los 8 dias de su ingreso, se realizd pericardiocente-
sis y se obtuvieron 80 cc., de liquido serchemitico. EY estu-
dio del 1fquido fue negativo para BAAR. Una semana después
se realizé biopsia de pericardio (se dejd una ventana pericir
dica) y se extrajeron 430 cc. de 1f{quido serohem&tico, cuyo
regsultado fue exudade fibrinoso, negativo por cultive y tin-

c¢ién para TBC.

El control ecocardiogr&fico posterior a la realizacibn
de la ventana pericirdica no mostréd derrame pericérdico vy con

firmé la presencia de CIA e lnsuficiencia mitral,

El estudic histopatolbdgico del pericardio demostré abun-
dante fibrina con pequedos focos de infiltrade linfocitario vy
abundantes polimorfonucleares; citologfa negativa para malig-

nidad, con inflamacién crénica y hemorragia,

Cateterismo cardf{aco: encontrd aumento de 2 vol. de oxf-

geno entre VCS y la AD; adem&s se pasd con facilidad a través
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del defecto septal auricular, Las presiones en arteria pulmo
nar fueron de 39/18 mmHg. Las presiones medias de ambas aurf
culas y las finales ventriculares estaban elevadas, alrede~

dor de 20 mmHg. E) gasto por defecto AV se calculd en 9,47 1.
por minuto con una relacibn Qp/Qs de 2,22 La cineventriculp
grafia izquierda confirmé una insuficiencia mitral de modera

da a importante.

Cirugfa: se encontré cardiomegalia grado III a IV con
predoﬁinio de cavidades derechas. CIA tipo fosa oval de 5 cm
de didmetro mayor. Insuficlencia mitral_congénita, especiale
mente a nivel de la comisura antero-superior. El pericardio
parietal estaba muy engrosado y fibroso, con mhltiples adhe-
rencias cardiopericérdicas., Se practicd reseccibn del peri-
cardio. Se realizé anuloplastia de la v&lvula mitral y cie~

rre directo de la CIA.

Su evolucidn post-operatoria fue satlsfactoria y se dié
de alta en buenas condiciones, 3 meses después. El ecocardip
grama de control demostrd movimiente paradbjlco del septum
con datos de engrosamiento pericdrdico. VAlvula mitral con
excursibén disminuida. La telerradiograffa de térax a su egre
80 mostrd disminucidn de la cardiomegalia y desaparicibn de

los signos de hiperflujo pulmonar.
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RESULTADOS

De los seis paclentes estudiados, cinco pertenecieron al
sexo femenino y uno al sexo masculino. Las edades encontradas
fueron entre 7 y 45 afos, con un promedio de 19.3 afios (Tabla

I)-

El paciente No. 2 tuvo una gastroenteritis Infecciesa pa
sajera, probablemente de origen viral, un mes antes del ini-
cio de su sintomatologfa. E1 paciente No. 3 tenfa Combe posin.
tivo e historia de tabaquismo de 8 afios de evolucibn, El pa-
clerite No. 5 relataba disnea a los grandes esfuerzos y palpl-
taciones desde la infancia. En el paclente No. 6 se habfa de-
tectado un soplo cardfiaco desde los 3 meses de edad; ademfs

padecia de infecclones respiratorias frecuentes.

En la Tabla II se seflalan los sfintomas predominantes,
qué en orden decrecliente fueron: ataéue al estado general,
disnea, tos casl siempre productiva, filekre, dolor tordcico,
pérdida de peso, diaforesis nocturna y palpitaciones. En la
misma Tabla se muestran los signos fisicos predominantes. &1
frote pericdrdico fue el signo ffsico m&s importante que per

mitié el diagnbstico de pericarditis. Otros hallazgos de im-
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TABLA I. EDAD Y SEXO

CASD EDAD ' SEXO
{afios)

45
13
=2
13
1y

2

L-ATLY T R VN T
B N R m W
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. ‘TABLA II. CARACTERISTICAS CLINICAS (n=6)

" SINTOMAS

Ataque al estado
general

pisnea

Tos

Fiebreo

Doler torfcico
Pérdida de peso
Diaforesis nocturna
Palpitaciocnes
Edena de MMITs
Hepafalgia
Ortopnea
Hemoptisis
Ascitis

No.

\n

O O H H F N N N O\W OF WU

Galope ventricular

HALLAZGOS FISICOS Ko.

Frote perichrdico
Taquicardia
Hepatomégalia

Fiebre

Plétora yugular

Soplo expulsivoe pulmonar*

Re. Cs. ¥velados

Sindrome de derrame pleural
Edema de MMIIs '

20, ruido desdoblado cong=-
tante y fijo*

I O N R U IRV B

o

Otros soplos+**
Ascitis

Retumbo tricuspideo 0

* Se demostrd en todos los casos una vez realizada la pericardio- ’

centesis,

*&. Corregwonde a un soplo holosistblico awical por insuficiencia

mitral.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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portancia fueron los debldos a la insuficlencia cardfaca aso-
clada, El signo de Kussmaul fue positivo en un caso (caso 3).
El pulsc parad8jico fue negativo en el fnico baciente en el
gque se Investigd {caso 3). Al ingreso, se escuchd un soplo de
caracter expulsivo (sistblico) en el foco pulmonar en. solamen
te 3 pacientes, de los cuales solamente en uno {(caso 1) pudo
preclsarse un 2o0. ruldo desdoblado en forma constante y fija.
Una vez gque el frote periclrdico hubo desaparecido, pudo sos=
pecharse la asocliacibn de CIA en todos los pacientes, por la
presencia de un soplo expulsivo grado 1-2/4 en el foco pulmo-
nar y el 2o. ruldo desdoblado en forma constante y flja. En
ninguno se encontrd retumbo tricuspideoc. En un pactente {(caso
6) ademds se escuchaba un sople holosistélico apical (regurgi
tante) grado 2/4, En 2 pacientes (casos 2 y 3) se integrd un

sindrome de derrame pleural derecho.

La telerradiografia dé térax sl ingreso, mostré en todos
los paclientes una silueta cardfaca aumentada, pof la presen-
‘cla del derrame periclrdico, con imagen en "garrafa" y borra.
miento de los arcos (Figs. 2A y 4A). La trama arterial se en-
contrd aumentada en 4 pacientes desde antes de la pericardio-~
centesis; en el paciente No, 2 se logrd apreclar dicho signo
una vez reallzado el procedimiento {Fig. 2B), y en el pacien
te No. 1 no fue posible demostrar signes radiolbglcos de hi-
perflujo pulmonar. Los controles radiol6gicos-po;teriores a

la pericardiocentesis (casos 2,3,5 y 6) mostraron reduccidn
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TABLA III. HALLAZGOS RADIOGRAFICOS (n=6)

HALLAZGOS Ko,
Cardiomegalia al ingreso 6
Cardiomegalia post-puncibn

perichrdica*

Trama arterial pulmonar aumentada I

{(al ingreso)}

Trama arterial pulmonar aumentada 5
{post-puncibn)

Arco pulmonar abombado
Derrarme pleural

Infiltrado pulmonar+e*

(= i Y

Calcificacibédn perichrdica

* De grado I a III.

s Tnfiltrado interstiecial apical derecho sugestivo
de neumonitis.
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del tamafio de la silueta cardiaca, pero con persistencia de
la cardiomegallia, la que variaka entre grado I y III (Figs.
28 y 4B). Habia derrame pleural derecho en 2 pacientes (ca~-
508 2 ¥ 3) y en uno de los cuales (caso 2) ademfs se visua-
1iz6 un infiltrado pulmonar intersticial apical derecho y

parahiliar, fino, sugestivo de neumonitis (Fig. 2A). En nin

guno se documentd calcificacidn pericirdica (Tabla III),

Los hallazgos electrocardiogréfices se'resumen en la

' Tabla IV. Todos tenian blogqueo de la rama derecha del haz
de His, en el paciente No. 1 de grado avanzado (Fig. 1) y

en los restantes de grado menor & intermedio (Fig. 3). En
todos hubo evidencla de crecimiento ventricular derecho de
acuerdo a los criterios establecidos. En 3 pacientes habia
datos de crecimiento auricular derecho. Existfa trastorne

de la repolarizacibn en todos los casoes, manifestada por ae
planamiento del segmento ST-T e inversién de la onda T; en
el paciente No. 4 pudo evidenclarse ademis un desnivel posi
tivo del segmento ST-T en cara postero-inferior. En 3 pa-
cientes (casos 2,3 y 5) habfa bajo voltaje generalizadé,que
sugerfa trastorno del medio conductor extracardiace (Fig.3).
El AURS estaba desviado a la derecha en todos los enfermos.
No se observd trastorno del ritmo alguno. En el paciente No,
5 hab{a ademis evidencia electrocardiogrifica de crecimiento
auricular izquierdo, y en el paciente No. 6 evidencla de cre

cimiento ventricular izqulerdo.
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TABLA IV. HALLAZG0S ELECTROCARDIOGRAFICOS (n=6)

o
[»]
»

HALLAZGOS

Ritmo sinusal

Trastorno de la repolarizacién*
Blogqueo deé la rama derecha
Crecimiento del ventriculo derecho
Taquicardia sinusal

Crecimiento de la auricula derecha
Bajo voltéje generalizado

Bloqueo AV de primer grado**

Crecimiento de la auricula izquierda

[l AV IV I CTRY T - A YN AN - AT Y

Crecimiento del ventriculo izquierdo

# Segmento ST-T aplanado con onda T negativa; el caso
L tuvo desnivel positivo del ST-T en DIII y avF.

#+ permanente en un caso.

T O
| FALLA DE ORIGE,

e
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En la Tabla V se encuentran conslgnados los hallazgos do
laboratorio y otros procedimientos diagnésticos. Las bacilos-
coplas de esputo y del liquido de aspirado géstrico fueron ne
gativas en los 5 pacientes en quienes se realizaron. En el pa
ciente No. 5 la blisqueda de BAAR en orina fue negativa., La tu
berculina con PPD (5UT) se investigd en 5 de los & paclentes
y fue positiva en 2 de ellos (casos 3 y 5). Se estudié el 1=
quido pericérdico en 5 paclentes, con frotis y cultivo para
bacterlas, hongos y BAAR con resultados negativeos en todos; a2
demés en el paciente No., & se determind el contenido de pro=
teinas que fue de 5.7 gr/dlé en el misme paclente, el conteni
do de proteinas del liquido pleural fue de 6.5 gr/dl., y el

cultive y la tincién para BAAR de é&ste fueron negativas,

En la Tabla VI aparecen las caracterfisticas del iiquido
pericirdico. El.aspecto de &ste era serchemftico en 4 paciepn
tes, serofibrinoso en uno (caso 1) y de color café obscuro
en ;1 paciente No. 4, La muestra del 1lfquido se obtuvo.por
pericardiocentesis en 3 pacientes; en el paclente No, 1 fue
observacibn de necropsia, en el paciente No. 4 se obtuvo du-
rante la clrugia para cierre del defecto, y en el paciente

No. 6 a trav€s de una ventana pericirdica.

Las caracteristicas anatbmicas del pericardio y su an$-
lisis microscdhplico se sefalan en la Tabla VII. En todos hubo

evidencia de inflamacién, aguda & crbnica y en ninguno se de
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TABLA V. HALLAZGOS DE LABORATORIO Y OTROS PROCEDIMIENTOS
DIAGNOSTICOS (n=6)

HALLAZGOS No.

PCR positiva+

Leucocitosis al ingreso

ABLO elevadag®*+ 2
PPD (5UT) positivo L 2/5
Leucopenia a
Anemia 0
Células LE 0
Antfgenos febriles 0
Bfisqueda de BAAR en esputo**s 0
Bfisqueda de BAAR en lfquido de 0
asvirado gistricoww#

Cultivo del pericsrdio positivo (incluye 0
bacterias,hongos y BAAR) ==+

* Fuertemente positiva (+++) solamente en los casos

2y bk
L 1Los casos 2 ¥ 6 con valores de 1.250 y 640 u, Todd
respectivamente )
e No se realizaron en el paciente Np, 1

###¥ Spolamente se reolizd en el paciente No. 5
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TABLA VI. CARACTERISTICAS DEL LIQUIDO PERICARDICO

CAS0 ASPECTC CANTIDAD (cc)
1+ Serofibrinoso 120
2 Serohenatico 0
.—3 Serdhemético 20
haw Caf& obscuro - 500
S Serohenitico 100
Gons Serohemftico | 430

*  QObservacibdn de necropsla

+# rontenido de 1a masa quistica que estaba abierta a la
cavidad pericéirdica.

#%% 5.9 ar/dl de proteinas.

RS GO
FALLA DE 0RicEN |
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TABLA VIY.

CASC

1+

hl*

WL

CARACTERISTICAS ANATOMICAS DEL PERICARDIO

MACROSCOPICAS

Edematoso con exudado se-~

rofibrinoso.

Engrosadc, edsmatoso con
obliteracitn de la cavi-
dad.

— Engrosado, con abundantesg
bridas cardiopericirdicas

muy vascularizadas.

Engrosado, con masa gqufs-
tica adherida en su parte

superior,

Engrosado, inflamado con

abundantes bridas cardio~-

pericérdicas.

Engrosado y fibroso, con

abundantes bridas cardiow

pericérdicas.

* QObservacibn de necropsia.

MICROSCOPICAS

Pericarditis serofibri-
nosa.

Proceso inflamatorio a-
gudo.

Proceso inflamatorio a-
gudo; no se demostraron
granulomas Case0s0S.

Pericarditis fibrino-agd
hegiva cicatrizada. Quig
te celbmico,

Inflamacibn crénica ineg
pecifica.

Pericarditis fibrinohemg
rragica crbnica.

## La masa quistica por znilisis histopatolbgico correspondib
a un quiste celbmico,
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mostrd la presencia de granuloma caseoso. En el paciente No.4
ademds existfa una masa gqufstica que correspondif a un quiste
celbmico. En el paciente No. 5 el cultive de la muestra de pe

ricardio fue negativo para BAAR.

Se realizd fonocardiograma en S paclentes, y en todos se
encontré el soplo sistdlico pulmonar con el 2o0. ruido desdo-
blado en forma constante y fija detectados por la clinica. En
los pacientes No. 3 y 5 fue sugestivo de pericarditis con li-
gera constriccién y en los dembs casos, como el estudio se rea
1iz6 después de haberse practicado la pericardiocentesis, no

demostrd signos de pericarditis,

Se practicéd eco modo M en los pacientes No. 5y 6 y en
ambos se encontr$ movimiento paradéjico del septum interven-
~tricular, v&l#ula triclspide con amplia movilidad y dilata-
cién de cavidades derechas as{ como derrame periclrdico tan-

to anterior como posterior en ambos casos,

Se realizb cateterlsmo cardfaco en 5 pacientes cuyos re
sultados aparecen en la Tabla VIII., La diferencia en la saty
racién de oxigeno entre VCS y la AD encontrada, vari entre
2.06 y 4,54 vol%, con un promedio de 3.41 vol%. En todos se
pasd a través del defecte septal auricular. La presidn media
de la aurfcula derecha estuvo elevada (por encima de 8 mmHg}
en 3 pacientes (casos 4,5 y 6). Las presiones pulmonares fue

ron normales en 2 pacientes (casos ? y 3}, y moderadamente e -

TS con |
FALLA DB ORIGE




TABLA VIII.

TAS0
Basometria ves
(vol%)
AD
AD
VD

Tensiometria AP
{(mm.Hg.)
AT

v

Gasto sistémico
- (1/min)

Gasto por defecto
AV (1/min)

Qp/Qs

* Bn el paciente No. 1 no se realizé estudio hemodinimico.

8.98
13.52

4.25
36/5
33/13

8-‘5
127/10

3.67

10.63

3.89

2P

12.34
16.70

4,0
31/3
27/13

4.5
108/5

L.48

5.37

2,19

11 .01
13.07

10.04
57/11
49/23
10.20

. 122/10

5.35

10.65

2,99

HALLAZGOS DEL CATETERISMO CARDIACO*

7.82
11,70

14.00
40/15
L0/26
16.00

97/20

3.7
9.8

3.64

G.32
11.54

20.64 o

29/21
39/18

- 20.30

102/21

3.17

P47

2.98

CSOM
RIGEN

P
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levadas en los 3 pacientes restantes, con un valor méximo de
49/23 mmHg (caso 4). La presibén media de la aurfcula izquier
da se encontrd elevada (por encima de 13 mmHg) en 2 pacien-

tes {casos 5 y &) en los cuales no existfa gradiente tensio-
nal interauricular. Las presiones telediastblicas ventricula
res estaban elevadas en 2 pacientes (casos 5 y 6). Hubo cor-
tocircuito AV conslderable en todos, con un gasto por defec-
to AV que varld entre 5.37 y 10.65 l/min (en promedic de 9.1

l/min). La relacidn Qp/as fue en promedio de 3,33

"Fueron sometidos a tratamiento quirfirgico todos los pa-
cientes con excepcién del No. 1, Las caracteristicas anatémi
cas de la CIA se sefialan en la Tabla IX. Todas eran del tipo
de la fosa oval y su difmetro mayor varid entre 2,5 y 5 cm.
Todos tenian cardiomegalia que fluctuaba entre el grado II y
IV, con predominio de las cavidades derechas. En el paclente
No. 3 habia conexidn anbmala parcial de las venas pulmonares
derechas a la AD, En el paclente No. 6 habfa insuficlencia
mitral congénita. En el paciente No. 4 se encontr$ una masa
tumoral adherida.a la parte superior del pericardio con 500
cc. de 1fquido en su interior, de color café obscuro. Las ca
racteristicas macroscdpicas del pericardio estan consignadas

en la Tabla VviII.

En los 5 pacientes se realizd cierre de la CIA, 4 de e-

llos en forma directa, y en el paciente No. 2 se cerrd la co

TESIS CON
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'TABLA IX. CARACTERISTICAS ANATOMICAS DE LA CIA

CASD LOCALIZACION DIAHETRQ (cum)
1+ Fosa oval 5

2us - Fosa oval 2,5 ¥ 1.5
3 Fosa oval 3 X 2.5

4 Fosa oval 5x3

5 Fosa oval

Guus Fosa oval

# (Observaclibdn de necropsia.
#% Con conexidn anbmala varcial de vemras pulmonares.

*## con insuficiencia mitral congénita.
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municaclén derivando la conexibn venosa parclal de las venas
pulmonares a la aurfcula jizqulerda con un parche de tefldn.
En el paciente No. 6 ademis del cierre directo de la CIA se
practicd reseccién del pericardio y anuloplastfa de la v8lvu

la mitral.

Se practicd estudio de necropsia en los paclientes No. 1
y 4. En el paciente No. 1 se demostrd una CIA amplia también
tipo fosa oval, con difmetro mayor de 5 c¢m., y una pericardi
‘tis serofibrinosa con 120 cc. de 1{quido en cavidad. En el
paciente No. 4 la CIA estaba cerrada y se corrobord el diag~
ndstico de quiste celdmico y pericarditis fibrino-adhesiva

cicatrizada.

La evolucién post-operatoria inmediata fue satisfacto~
ria en todos los pacientes, Solamente el paciente No. 4 tuvo
que ser reintervenldo en 2 ocasiones por reproduccién del dg
rrame y fallecid como consecuencia de una obstruccién lafln-
gea con paro cardlorrespiratorlo. Recibleron tratamlento an-

tiffimice los paclentes No. 2,3 ¥ 5

Los controles radiolégicos post-operatorios mostraron
reduccibdn considerable del tamafio de la silueta cardfaca con
normalizaclén de &sta en los pacientes No. 2,3 y 5; el pa=-
ciente No. 4 quedd con cardiomegalla grado II y el paciente
No. 6 con cardiomegalla grado 11l1. En todes disminuyeron &
desaparecieron los signos radiolboicos de hiperflujo pulmo-

nar. Todos fu=ron dados de slta asintomiticos.
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DISCUSION

La cardiopatia congénita que con mayor frecuencia coexis
te con enfermedad periclrdica es la CIA, hecho publicado por

primera vez en 1875 por Rokitansky (1).

Con menos frecuencia, se ha encontrado a la CIA con co-
nexibn anémala parcial de venas pulmonares asoclada a la peri

(3,17} Aef mismo se han publicado casos

carditis con derrame
de estenpsis pulmonar, enfermedad de Ebstein, fibroelastosis.
endomiocéArdica, defectos del tabique interauricular con éoar-’
tacibn de la aorta, coartacifn de la aorta.y ausencia congéni
ta de la arteria coronaria derecha que han presentado tal aso

ciacibn (3'18'23).

En lo que respecta a la patologla periclrdica, se enconw
tré con mayor frecuencia pericarditls fibrinosa aguda, pericar
ditis con derrame y pericarditis constrictiva (12).

Just y Mattingly (N

publicaron en 1968 cuatro casos con
esta asoclacién y revisaron la literatura sobre el tema; reco
pilaron 63 casos extrafdos de 32 publicaciones a partir del

primer informe de Rokitansky., Las caracterfisticas anatémicas
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de los casos cltados hasta ahora en la literatura y de los
presentados en esta publicacién se sefialan en la Tabla X. En
la serie A se incluyen los menclionados en primer lugar y en
la serie B los referidos en segundo término. Llama la aten- .
cidn que predomind la CIA tipo fosa oval en ambas series con
un total de 76%. Las cardiopatf{as congénitas asociadas mis
frecuentes fueron: conexidn anbémala parcial de venas pulmona
res y anomalf{as de la v&lvula mitral como parte integrante
del defecto en el desarrollo del canal AV. En uno de nuestros
casos se enpontré un quiste celémico, siendo el primer caso
que se describe en la literatura con esta asociacién.:Se En=
contraron camblos inflématorios no especificos en el pericar
dio hasta en el 81% de los casos, tnclufda nuestra serie; de
los casos revisados solo pudo determinarse la etiologfa en
cinco, siendo la tuberculosis y la fiebre reumdtica las cau-
sas. m&s frecuentes. En nuestra serie todos tuvieron cambios
inflamatorios agudos & crénicos no especf{ficos. La AD se en-
contré aumentada de tamafio en-el 60% de los casos de la se-
rie A y en el 100% de los casos de la serie B, Hasta en el
50% de ambas series habfa lesiones valvulares asociadas cu-
va etiologfa se considerd reumitica en la mayorfa de ellas.
Algunos de los casos publicados han demostrade la asoclacibn

(3-1°t13); su etiologla

de CIA con pericarditis constrictiva
se considerd tuberculosa en algunos de ellos aunque sin com-—

probacibdn bacteriolbgica.
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‘TABLA X. CARACTERISTICAS ANATOMICAS DE L0OS CASOS PUBLI-
. CADOS EN LA LITERATURA Y DEL MATERIAL DEL PRE-
SENTE ESTUDIO.

HALLAZGOS SERIE A+ SERIE B TOTAL (%)
{n=74) (n=6) {p=80) 100

EDAD (afios)

Iinites 1-76 7=45 1-76

Promedio 33 19 26
MASCULINO 36 1 37 46
FEMENIND 38 5 43 Sk
CIA '

_ - Fosa oval 55 6 61 76
Foramen primunr - 9 9 12
otroe defectos 10 10 12

DIAMETRO (cm)
Mayor de &4 28 L . 32 40
he 2 a 4 32 2 A L2
Menor de 2 ? 7 9
No determinado ? ? 9
PERICARDIO
Derrame,cambios con 31 6 37 46
gestivos & inflama- .
torios.
Fibrosis y/o adhe- 53 5 _ 58 73
rencias. _
‘Constriceibn 15 1 16 20
Btiologia inflama 59 6 65 81
toria no especifi
ca.
Quiste celbmico 1 1
TBC 3 3

ReumAtica 2 ' 2
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TABRLA X. CARACTERISTICAS ANATOMICAS DE LOS CASOS PUBLI-
CADOS EN LA LITERATURA Y DEL MATERIAL DEL PRE=-

SENTE ESTUDIO.

LES

AURICULA DERECHA
Gigante

Muy grande
Moderada

Hormal

‘Mo determinado

LESIONES VALVULARES

ASOCIADAS

* OTROS DEFECTOS CON-

GENITOS

. ENFERMEDAD PLEURO-
PULMONAR

Derrame pleural

Lesiones parenqui-
natosas {(antiguas
o activas)

TRC pulmonar

* (6-10)

15
20

3
39

11

17 -

~

1
17 21
24 30
? 9
1
n 39
40 20
9 1n
13 16
18 23
7 9




TESIS CON

Las teorfas que, se han emitido en relacidn con los meca-
nismos productores del derrame pericardico en la CIA, se han

basado en los siguientes puntos:

1. La comunicacién existente entre la circulacién venosa
y la linfitica del corazfn, a través del seno coronario y de

la AD,

2. La disposicibén que tienen los linféticos provenientes
‘del miocardio al unirse en 2 troncos colectores que en su re
corride por el surco AV serian susceptibles de ser comprimi-

dos por la dilatacibn masiva de la AD,.

3. La presencia de receptores de tensién en la AD qué in
fluyen en la secrecién de aldosterona a través del sistema re

nina-angiotensina-aldosterona.

4, La situacién de contiglildad del A4rbel bronguial con
el pericardio que favofeceria la diseminacibn de las infeccip

nes.

(9) estan de acuerdo en sefialar que el au-

Harada y col.-
mento de la presibén media de.la AD, como consecuencia del cor
tocircuito AV de gran magnitud, es el factor més importante
que determina el derrame pericirdico, por la estrecha rela-
cibn encontrada entre la hipertensibn de la AD y 1a dilata-~
cién del senoc coronarlo, al interferir de esta}manera con el

drenaje vehoso y linf&tico del corazbén. Quiz&s este mecanismo

opere como factor determinante en la produccidn de derrame pe



riclrdico en los casos en los que estd aumentada la presién
de la AD por cardiopatfias de diferente etiologfa y con mani
festaciones de insuficlencla cardiaca congestiva venosa {(hi-

dropericardio)l.

A este respecto, varios autores han demostrado que el de
rrame periclrdico es un hallazgo frecuente de autopsia en los
pacientes que fallecen en insufliclencla cardfaca de diferente

(24'25). Conclusiones semejantes se han hecho en ba

eticlogia
se a estudios ecocardiogrificos en pacientes con otras cardio
patfas diferentes a la CIA acompafiadas dé derrame periclrdico
en las que existfia como combn deﬁominador insuficiencia car-

diaca congestiva venosa (26'29).

(30} (31)

Sin embarge, Dexter ¥y Tikoff y col. demostraron
que en presencla de grandes defectos del tabigue interauricu-
lar y en ausencia de estenosis mitral, de pericarditis cons-
trictiva o de pericarditis con derrame, el aumento de la pre=
sién de la AD puede considerarse un sigho de insuficliencla
ventricular izquierda; se inflere por &ésto, que ni el gran
cortocircuito AV per se; ni la insuficiencia ventricular dereg
cha producen aumentos significativos de la presién media de

la AD.

Esto hace poco probable la hipbtesis de Harada 'y col. en
relacibn a los casos presentados en esta publicacién, ya que

debe tenerse en cuenta algln tipo de patologfa izquierda como
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comfin denominador en los casos de CIA con derrame pericérdico
para explicar la hipertensidn de la AD, lo que no ocurre en
todos los casos. Solamente en uno de los casos de nuestra se-
rie, se demostrd insuficiencia mitral concomitante como pato-
logfia izqulerda, y en menos de la mitad de los casos revisa-

(7

dos por Just y Mattingly tenfan lesiones valvulares mitra

les,

En apoyo de la teorfa que propene como Gnico factor a
considerar la gran dilatacibén de la AD, se debe de recordar
la estrecha relacifn que existe entre las 3 redes de linfiti-
cos del corazén (red subeplcérdica, miocirdica y subendocirdi

(32,33)

ca) vy la AD ’ sobre todo en su trayecto por el surco

AV, expuesto a compresibn por contigtidad.

Ha sido un hecho de observacidn constante en nuestros ca
s0s3 y en los publicados por otros autores, la presencia de di

(7). En la enfermedad de Ebsteln

lataci8n importante de la AD
Y en algunos casos descritos de estenosis pulmonar con creci-
miento y dilatacibdn de las cavidades derechas, en los que se
observd derrame pericirdico sin etiologfa demostrable, es po-

(3,17-19)' La

sible también plantear un mecanismo semejante
fibroelastosis endomioc&rdica de predominio derecho provoca

fibrosis progresiva del ventrfculo derecho con insuficiencia
tricuspfdea funcional, y consecuentemente, dilatacién impor=

tante de la AD; esta condicifn se acompafia regularmente de.de
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rrame periclrdico serohemitico y en etapas més tardfas, de fi.

brosis del pericardio (20’21).

En apoyo de la teorfa anterior est&n las observaciones ex

(34~37) quienes demostraron que

-perimentales de varios autores
el derrame pericirdico agudo se produce por interferencia en

el drenaje venoso y linf&tico del mGsculo cardfaco al ligar el
seno coronario y el conducto torécico, con pasb subsecuente de
este lfquido a la superficie epicérdica, favorecido por el gra
diente de presibn que normalmente existe entre el endocardio y

el epicardio.

v

También se ha propuesto que la contigliidad del &rbol bron
qulal con el pericardio favorecerfa la diseminacién de las in-
fecciones, por lo que algunos autores seﬂalaﬁ que tal mecanisg-
mo podria ser un factor imporfante en'la géne#is de las altera

ciones pericérdicas 7,8)

« Es blen conocida la influencla del
hiperflujo pulmonar en el deséncadenamiento de las infeccicnes
bronquiales en la CIA, lo que explica 1a mayor frecuencia de

pericarditis con derrame en los,primerbs casos publicados; se
debe en parte al tipo de manejo de las infecciones en la época

previa al descubrimiento de los antibiéticos (1'7).

‘La contigliidad entre el pericardio y las estructuras vecl

nas, se ha considerado también un factor determinante en la e-

(11,12)

tiologfa tuberculosa de algunos de estos procesos ES=-

ta ha sido la razbn por la que se ha sospechado su presencia
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en algunos de los casos de nuestra serie, y en otros de las 1i
teratura., Es interesante sefizlar que en ninguno de ellos hubo
comprobacién bacteriolbgica ni histolégica; sin embargo, te-

niendo en cuenta la escasa senslbilidad de los procedimientos

diagnbsticos en la tuberculosis pericérdica (38-40)

, 5e dib
tratamiento especifico para tal entidad en 3 de nuestros cae

s05 y en varios otros de la literatura.

Debe tenerse presente sin embargo, que la tuberculosis
pulmonar que aéompaﬁa a la infeccidn pericdrdica hasta en un

50% de los casos (12)

y Se presenta con menos frecuencia en

pulmones hipervolémicos, ya que tiene predilecclén por &reas
pulmonares‘poco perfundidas y bien ventiladas, lo que explica
su tendencia a localizarse en las regioneg apicales pulmonas

res (41)

- Esta es upa de las razones por las que no se debe
congiderar a la TBC como factor etiolégico importante en }a

asoclacién que es motivo del estudio.

Conviene sefalar también, que la pericarditis aguda be=
nigna o ididpética pudiera ser un factor etiolégico que juga
ra un papel importante en esta asociacibn, aunque desconoce-
mos la influencia que pudiera tener el hiperflujo pulmonar
en las infecciones virales pulmonares y en la alteracibdn pe-
ric8rdica. Su diagndstico se hace habitualmente por exclu-
816n, ya que la demostracidn del virus no siempre es posible

y requiere de procedimientes muy complejos 511'12).
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La pericarditis de etiologfa reumé&tica no se conside-
ré como factor etiolégico importante en nuestra ser1e,.par
la ausenclia de criterios mayores y por la evolucién subsi-
guiente que no demostrd en ninguno de nuestros pacientes
lesiones valvulares residuéles; adem8s se descartd su exis
tencia yaique npo se encontraron alteraciones anatomopatold
gicaé sugestivas de tal entidad, en los casos en 105 Que
se hizo necropsia o cuando se tomaron muestras de orejuela

izquierda durante la cirugfa para biopsia.
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CONCLUSIONES

En base a las observaclones clinicas, hemodinémicas y a
natémicas del material estudiado, asf como también a los ha-
llazgos'de otfos autores, podemos concluir gque s{ existe re-
lacién entre los defectos septales 1nterauric7iares de gran

difmetro y la pericarditis con derrame.

No existe un solo factor responsable de las alteracio-
nes periclrdicas que explique'tal asoctacibn. En nuestro ma-
terial podemos sefialar como el mis importante la gran dilata
cién de la AD, ya que fue el hallazgo mis constante y permi-
te plantear como mecanismo intrinseco en la produccibn del
derrame la teof!a de la compresifn de los vasos venosos y
linfiticos del miocardio, y la que sefiala la influencia de

los receptores de tensién de la AD,

Proponemos también como otro factoer coadyuvante la apa-
ricién de infecclén broncopulmonar en la g&nesis del derrame
pericirdico, basados en los cambios inflamatorios del peri-
cardio observados en todes los paclentes. Ll mecanismo pro-
ductor en tales condiciones serfa la diseminacibn de la in-
feccibn por contigliidad entre el pericardlo y las estructu~

ras broncopulmonares.
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Consideramos que la elevacién de la presidn media de la
AD seﬁalada por algunos autores como mecanismo productor del
derrame pericérdico, se debe mis blen al trastorno de la dis
tensibilidad del ventriculo derecho a consecuencia de la cong
triccidn pericérdica. Tal elevacién tensional, una vez insta
lada podrfa constituirse en un factor adicional capaz de au-

mentar el grado del derrame.

Debe de conslderarse la presencia de esta asociacibn
cuando se cuente con elementos aln presuntivos, tomando en
cuenta que su reconocimiento clinico precoz es muy importan-
te por las implicaciones que se derivan desde el punto‘de vis

ta de sy manejo m&dico y quirfirgico.
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Electrocardiograma del paclente No. 1 Sugiere
bloqueo de rama derecha del haz de His de gra-
do avanzado, crecimiento del ventriculo dere-
cho, trasternc del medio conductor extracardia
co y de la repolarizacibn (anterior extensa vy

lateral alta).

Telerradiografia de térax al ingreso del pacien
te No., 2 , que muestra cardiomegalia importante.
Los arcos del perfil izquierdo estén borrados;
el derecho se plerde pér la presencia de derra-

me pleural. Los hilios estén ocultos.

Después de la pericardjiocentesis, se observa un
grado menor de cardiomegalia aln con boerramien-
to de los arcos. Al desaparecer el derrame pley
ral se hace aparente el aumento de la trama ar-

tertial pulmonar.

Electrocardiograma del paciente No. 2 Sugiere
crecimiento de la aurfcula derecha y del ventpi
culo derecho, bloquec de la rama derecha de gﬁg
do menor y trastorno del medlio conductor extra-

cardfaco.
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Figura 4A.- Placa PA de tbrax al ingresc, del paciente No. S
Obsérvese la imagen en "garrafa" de la silueta
cardiaca. Los hillos estén ocultos y los vasos
arteriales pulmonares se encuentran aumentados

de diémetro.,

Pigura 4B.- Placa tomada después de la puncibén pericérdica,
en la que se observa que la cardiomegalia es me
nor, el arco medio es prominente y la trama ar-

terial pulmonar aumentada.
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