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INTRODUCCIÓN

La coexistencia de comunicación interauricular (CÍA) y

enfermedad pericárdica (pericarditis constrictiva y/o peri-

carditis con derrame) ha sido observada por varios autores

(1-10)

Esta asociación fue primeramente descrita por Rokitans

ky U ) e n su monografía clásica "Die defekte der scheidewaen

de des herzens" en 1875, y describió 20 casos de CÍA, 12 de

los cuales tenían patología pericárdica.

(2)Taussig en 1947 describió el caso de una niña de 9

años a quien en vida se le hizo el diagnóstico de CZA y fie

bre reumática* El estudio de necropsia reveló una pericard^

tis fibrinosa con 150 ce. de líquido en cavidad pericárdica

además una CÍA con estenosis nitral y neumonía lobar.

En una publicación de 60 casos de pericarditis constric

(13)tiva, White menciona un solo caso con defecto septal ajj

ricular asociado*

En una revisión de la literatura en relación con esta ¿

sociación, se describieron 63 casos en algunos de los cuales

la patología pericárdica fue un hallazgo incidental „



Se han publicado pocos casos a partir del primer infor-

me de Rokltansky y en muchas revisiones de la literatura so-

bre CÍA, incluidos los textos de cardiología no mencionan e¿

ta asociación, o lo hacen de una manera muy superficial *

* . Es probable que debido al control de las enferme-

dades infecciosas, la incidencia total de pericarditis haya

declinado desde los primeros informes, pero aun asi, esta re

lación parece ser más que una pura coincidencia.

La explicación que se ha tratado de dar a tal combina-

ción no ha sido satisfactoria; algunos autores consideran

que se trata de un hecho circunstancial por lo poco frecuen-

(8 11 12)

te de su aparición * * • Otros autores en cambio, seña-

lan que aunque la pericarditis con derrame asociada a malfor

maciones congénitas del corazón es rara, es la CÍA la que ha

bitualmente se asocia con mayor frecuencia a enfermedad peri,

cárdica ( 7» 9 ).

La importancia de tal asociación es que se puede modi-

ficar la presentación clínica tanto de la CÍA como de la pe-

ricarditis con derrame, haciendo el diagnóstico muy difícil*

Esto filtimo se corrobora por el hecho que muchos casos de la

literatura se han reconocido únicamente por estudios de ne-

cropsia* Por otro lado, el encontrar una CÍA con cardiomega»

lia importante y signos de congestión venosa sistémica, pue-

de simular insuficiencia cardiaca derecha de grado avanzado,



atribuible al trastorno hemodinamico del defecto septal, con

la falsa apreciación de un riesgo quirúrgico elevado* Tal a£

titud podría diferir el tratamiento quirúrgico de ambas le-

siones, el cual^de llevarse a cabo en otras condiciones im-

plicarla bajo riesgo. Por otro lado, el diagnóstico de peri-

carditis con derrame en forma aislada, impide que se lleve a

cabo el cierre de la CÍA en un mismo tiempo quirúrgico, toman

do en cuenta que el defecto per se puede ser un factor cau-

sal importante en la génesis de algunos casos de derrame,

£1 objetivo de esta publicación es el de analizar las

características clínicas y hemodin&micas así como los hallaos

gos quirúrgicos y anatomopatológicos de 6 casos de CÍA y pe-

ricarditis con derrame, estudiados en el Instituto Nacional

de Cardiología "Ignacio Chávez" (INCICH) con el fin de encon

trar la relación que pudiera existir entre ambas patologías.

Ademas, se proponen algunas teorías sobre el mecanismo pro-

ductor del derrame, de acuerdo con nuestras observaciones y

las señaladas por otros autores.



MATERIAL Y MÉTODOS

Se seleccionaron 6 casos diagnosticados de CÍA, compli-

cados con derrame pericárdico con 6 sin constricción, del ar

chivo clínico del INCICH, en un periodo comprendido entre a-

bril de 1967 y abril de 1981. Estos casos forman la base del

presente trabajo y se analizan en forma individual.

DESCRIPCIÓN DE LOS CASOS.

CASO 1. Registro No. 106935

Paciente femenino de 45 años, que acudió al INCICH en

abril de 1967 por disnea de esfuerzo progresiva, tos produc-

tiva mucoide, fiebre vespertina no cuantificada, dolor epigfis

trico, anorexia y pérdida de peso.

Exploración física: crónicamente enferma, con pérdida _a

centuada de la masa muscular. Se encontraba con hipotensión

arterial y fiebre en picos. Hablan estertores alveolares de

predominio basal bilateral. Rs.Cs.Rs. (70/min). Frote peri-

cárdico en mesocardio. Soplo expulsivo pulmonar y 2o. ruido

intenso, desdoblado en forma constante y fija. Hepatomegalia

de 4 cm.



Telerradiografía de t6rax: cardiomegaüa grado II, arco

de la pulmonar prominente; derrame pleural bilateral. La tr̂ a

ma vascular era normal.

Electrocardiograma: Bloqueo de rama derecha del haz de

His de grado avanzado. Crecimiento del ventrículo derecho y

trastorno del medio conductor extracardíaco. Alteraciones en

la repolarización anterior extensa y lateral alta (Fig. 1).

A.C.D. Reg. 106935 Edad: 45 años
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Fig. i



Laboratorio: Hematocrito de 39% con leucocitos de 3.200

Hipoalbuminemia. Reacciones febriles negativas. No se efec-

tuaron pruebas de laboratorio para investigar tuberculosis

(TBC) pulmonar ni pericárdica.

Evolución: el enfermo falleció una semana después del

ingreso con manifestaciones de insuficiencia cardiaca y en

estado toxi-infeccioso.

Hallazgos de necropsia: CÍA del tipo de la fosa oval,

de 5 cm. de diámetro mayor, Cardiomegalia grado II de pred<>

minio de cavidades derechas. Pericarditis fibrinosa con 120

ce. de líquido en cavidad y múltiples adherencias entre las

2 hojas del pericardio. Datos de congestión pulmonar, hepa-

toesplénica y renal.

CASO 2. Registro No. 114913

Paciente femenino de 13 años, que acudió al INCICH en

octubre de 1968. Dos meses antes tuvo diarrea acompañada de

febrícula. Presentaba edema de extremidades inferiores, con

ligero edema facial y dolor lumbar constante; además odino-

fagia y vómito ocasional. Tres días previos a su ingreso tu

vo disnea de esfuerzo que rápidamente progresó a disnea de

decúbito, con palpitaciones rápidas, dolor precordial opre-

sivo y tos en accesos con esputo blanco-amarillento, diafo-

resis profusa y angustia.



-xploraclon física: pálida, con ortopnea y fiebre de 38

grados. TA de 110/60 y FC de 120/min. Plétora yugular a 45C

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 ce. de li-

quido serohematico. Por pericardiocentesis, se obtuvieron a*

proximadamente 340 ce. de liquido serohematico. El estudio

citológico,bacteriológico, incluida tinción especial para ba

cilo ácido alcohol resistente (BAAR) y el cultivo del líqui-

do pleural y pericárdico fueron negativos.

Telerradiografía de tórax: cardiomegalia grado III, gl<)

bal, con borramiento de los arcos y los huios parcialmente

cubiertos por la silueta. Derrame pleural derecho e infiltra

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

Electrocardiograma: taquicardia sinusal (100/min.)• Blo

queo de la rama derecha de grado menor. Bloqueo AV de ler

grado que fue transitorio. Crecimiento de cavidades derechas

y bajo voltaje sugestivo de trastorno del medio conductor ex

tracardíaco.(Fig. 3).

Laboratorio: Leucocitos de 12.000, hematocrito de 38%.

AELO de 1.250 uds Todd. PCR +++ Examen general de orina

(EGO) con bacteriuria y albuminuria escasa. Química sanguí-

nea normal. Células LE negativas. Cultivo de orina negativo.



Baciloscopías negativas en muestra de esputo y aspirado gás-

trico. PPD (5UT) negativo.

Fig. 2A Fig. 2B

Ante la sospecha clínica de TBC pericárdica, se inició

tratamiento antifímico triple y esteroides. La insuficien-

cia cardiaca se controló con digital y diuréticos. Desapare

ció el frote, y al disminuir la frecuencia cardiaca, se lo-

gró escuchar en el foco pulmonar un soplo sistólico expuls_i

vo con desdoblamiento constante y fijo del 2o* ruido.

El fonocardlogrante sugirió una CÍA con flujo pulmonar

mayor del doble del sistémico.



Cateterismo cardíaco: encontró aumento de 4.5 volúmenes

de oxigeno entre vena cava superior (VCS) y la aurícula dere,

cha (AD); además se pasó con facilidad a través del defecto.

Las presiones pulmonares fueron normales. t̂l gasto pulmonar

fue mayor de 4 veces el gasto sistémico. Las presiones me-

dias de ambos atrios y las presiones telediastólicas ventri-

culares fueron normales. Existía un gradiente interauricular

de 4.25 mm.Hg.

M.A.B. Req. 114913 Edad: 13 años

Fig. 3
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Los controles radiológicos posteriores mostraron disminu

ci6n de la silueta cardíaca y desaparición del derrame pleu-

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

Cirugía: se encontró una CÍA del tipo fosa oval, de 2.5

cnu por 1.5 cm. de diámetros, conexión anómala de las 2 venas

pulmonares derechas a la AD. El pericardio estaba grueso, ede_

matoso, con abundantes bridas cardiopericárdicas. Las válvu-

las auriculoventriculares fueron normales. Se cerró la CÍA de_

rivando la conexión venosa parcial de las venas pulmonares al

atrio izquierdo con un parche de teflón.

El estudio histopatológico del pericardio mostró varias

capas de fibrina, con numerosos capilares sanguíneos y peque-

ños infiltrados linfocitarios; no se demostraron granulomas

caseosos»

Se dio de alta en buenas condiciones. El control radiólo

gico de tórax mostró reducción de la cardiomegalia con dismi-

nución de la trama arterial en los campos pulmonares y ausen-

cia de derrame pleural. Egresó con tratamiento antifímico.

CASO 3. Registro No. 115667

Paciente masculino de 24 años, con antecedentes de Combe

positivo, tos no productiva de 2 años y tabaquismo desde los

14 años de 10 cigarrillos al día.

Acudió al INCICH en enero de 1969 porque 25 días antes,
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en forma repentina, tuvo dolor retroesternal opresivo, conti-

nuo, sin irradiaciones, que aumentaba con la respiración, ata

que al estado general, fiebre vespertina y nocturna hasta de

39QC y diaforesis profusa. Tres días después, disnea progresé

va de esfuerzo, edema de extremidades inferiores, tos produc-

tiva con esputo mucoide, palpitaciones al esfuerzo y pérdida

de peso.

Exploración física: pálido, con ortopnea. TA de 100/60 y

FC de 100/min. T: 382C Adenopatlas cervicales anteriores bi-

laterales. Plétora yugular a 45o con signo de Kussmaul poslt^

vo. Síndrome de derrame pleural derecho con escasos esterto-

res bronquiales. Rs.Cs.Rs. disminuidos en intensidad. Frote

pericárdico en mesocardio. Hepatomegalia dolorosa de 4 era..

Pulso paradójico de 10 mmHg considerado negativo.

Telerradiografía de tórax: cardiomegalia grado II global

con huios y trama vascular aumentados. Derrame pleural dere-

cho.

Electrocardiograma: ritmo sinusal. Bloqueo de la rama de_

recha de grado intermedio. Crecimiento ventricular derecho.

Bajo voltaje generalizado y trastorno difuso de la repolarizja

ción del tipo isquemia subepicárdica.

Laboratorio: leucocitos de 10.400 que aumentó a 16.000

diez días después. Baciloscopías en esputo y liquido de aspi-

rado gástrico negativas. PPQ (5UT) positivo. Resto normal.
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Por punción pericárdica se obtuvieron 30 ce. de liquido

serohemático cuyo estudio citológico, bacteriológico con tiji

ción y cultivo para BAAR fueron negativos, A pesar de ello y

ante la sospecha de TBC pericárdica, se instituyó tratamien-

to antifímico triple y esteroides. Al disminuir los signos

de derrame, se logró escuchar un soplo expulsivo pulmonar y

un 2o. ruido desdoblado en forma constante y fija.

Ponocardiograma: demostró constricción pericárdica lige_

ra y probable CÍA.

Cateterismo cardiaco: se encontró aumento de 4 vol. de

oxígeno entre VCS y AD; se pasó con facilidad a través del jo

rlficlo septal. Las presiones pulmonares fueron normales. Se

calculó un cortocircuito AV de 5.37 l/min« y una relación eji

tre el gasto pulmonar y el gasto sistémico de 2.19 No se p_a

saron venas pulmonares con desembocadura anormal y no hubo

datos de constricción pericárdica.

Cirugía: se encontró cardiomegalia grado II a expensas

de cavidades derechas. CÍA tipo fosa oval con válvula incom-

pleta y diámetro de 3 cm. por 2.5 era. El pericardio se encoji

tro muy engrosado, sin líquido de derrame, con bridas y adhe_

rencias muy vascularizadas.

El estudio histopatológico del pericardio demostró in-

tensa fibrosis hialina, con vasos de neoformación, sin sig-

nos de proceso inflamatorio activo. No se demostraron granu-
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lomas caseosos*

El enfermo se dio de alta 3 meses después, en buenas con_

diciones, con tratamiento antiffmico. No volvió a la consulta

externa a partir de 1971.

CASO 4. Registro No. 112679

Paciente femenino de 13 años, que inició su padecimiento

en marzo de 1968 con artralgias de grandes articulaciones, e-

pistaxls, dolor torácico atlpico y fiebre»

Exploración física: paciente pálida, en mal estado gene-

ral. TA de 100/50, PC de 130/mln. y T de 38BC. Frote pericár-

dlco en mesocardlo* Pulmones limpios. Hepatomegalia de 4 cm.

Telerradiografía de tórax: cardiomegalia acentuada, glo-

bal, con borramiento de los arcos y signos de hipertensión ve

nocapllar pulmonar*

electrocardiograma: ritmo sinusal. Bloqueo de la rama de

recha de grado menor. Crecimiento de cavidades derechas. Ele-

vación del ST-T en DIII y aVP.

Se ordenó su internamiento con los diagnósticos de fie-

bre reumática activa y pericarditis aguda. La enferma rehusó

su internamlento. Reingresó un año después porque 5 meses an-

tes, comenzó nuevamente con dolor precordial pungitivo, irra-

diado al brazo izquierdo y al dorso, intermitente, ademas fle_
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bre moderada, dolor faríngeo y ataque al estado general. RecjL

bl6 tratamiento médico no especificado con lo que obtuvo mej<>

ría. Presentaba a su Ingreso, disnea de grandes esfuerzos ade_

del dolor precordial ya descrito, aunque esporádico.

Exploración física: en esta ocasión, se encontró en regju

lar estado general, afebril. TA de 110/70 y FC de 136/min. A-

mígdalas hipertróficas e hiperémicas. Rs.Cs.Rs. con ritmo de

galope. Soplo expulsivo en el área pulmonar. Segundo ruido no

precisado.

Telerradiografía de tórax: cardiomegalia grado III con

borramiento de los arcos (imagen en garrafa). Aumento de la

trama vascular pulmonar e ni1ios prominentes.

electrocardiograma: taquicardia sinusal. Bloqueo de la

rama derecha de grado menor. Crecimiento de cavidades dere-

chas. Trastorno difuso de la repolarización.

Laboratorio: Leucocitos de 14.900 y hematocrito de 39%

PCR +++ Baciloscopias en esputo y orina negativas. PPD (5UT)

negativo.

Al disminuir la frecuencia cardíaca con reposo, digital

y diuréticos, fue posible escuchar en el foco pulmonar un se_

gundo ruido desdoblado en forma constante y fija.

Fonocardiograma: sugestivo de CÍA con cortocircuito AV

importante.
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Cateterismo cardíaco: se encentró aumento de 2 vol. de

oxígeno entre VCS y la AD, y se pasó con facilidad a través

del defecto. La presión en la arteria pulmonar fue de 49/23

mm.Hg. Las presiones medias auriculares y las diastólicas

finales ventriculares estaban alrededor de 10 mm.Hg. El gas,

to pulmonar total fue mayor de 3 veces el sistémico, con un

gasto por defecto AV de 10.65 1/min.

Cirugía: se encontró cardiomegalia grado II a expensas

de cavidades derechas. CÍA tipo fosa oval de 5 cm. por 3 cm.

de diámetros, pericardio engrosado en la parte superior,ce£

cano al timo, en donde habla una masa qulstica, grande, con

liquido color café obscuro en su interior y granulaciones

múltiples. El estudio histopatológico transoperatorio info£

mó restos embrionarios desplazados y muy indiferenciados.

Se realizó cierre directo de la CÍA.

Se dio de alta en buenas condiciones. Un año después de

operada se realizó nuevo cateterismo que concluyó la preseri

cia de una masa tumoral extracardlaca. Ocho meses más tar-

de, reingresa con manifestaciones de insuficiencia cardiaca y

por fluoroscopía en Trendelemburg se demostró derrame pericSr

dico. Una tomografla confirmó la presencia de la masa tumoral

mediastinal anterior. Las pruebas funcionales respiratorias e_

videnciaron neumopatía restrictiva por compresión tumoral. Se

llevó nuevamente a cirugía y se encontró un quiste ovoide en
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el lado derecho del pericardio con 500 ce. de liquido color

café obscuro. El pericardio con paredes muy gruesas (entre 5

y 7 mm) con material calcáreo, amarillento, en su espesor y

fuertemente adherido a estructuras vecinas. Diez días después

se reintervino (por tercera ocasión) y se evacuó el líquido

que había en mediastino; además se extirparon los restos del

tumor. El diagnóstico histopatológico fue de quiste celÓmico.

La enferma falleció 3 días después con obstrucción laríngea,

hipoxemia y paro cardiopulmonar irreversible.

Hallazgos de necropsia; pericardio muy engrosado, con £

bliteración de la cavidad por bridas fibrino-hemorrágicas.

Se observó cierre completo del defecto septal auricular. £1

diagnóstico definitivo fue de pericarditis fibrino-adhesiva

cicatrizada y quiste celÓmico.

CASO 5. Registro No. 172386

Paciente femenino de 14 años, con antecedentes de disnea

de grandes esfuerzos y palpitaciones desde pequeña. Dos meses

antes de su ingreso comenzó con tos productiva, emetizante.

Estuvo internada durante 15 días en otro centro hospitalario

donde le diagnosticaron probable cardiopatla, motivo por el

cual acude al INCICH.

Exploración física: en regular estado general, afebril,

ligeramente pálida. TA de 100/60, FC de 110/min. y PR de 32

por minuto. Amígdalas hipertróficas, sin exudados y faringe
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hlperémica. Ss.Cs.ns. con galope ventricular. Frote pericár

(Jico en mesocardio. Segundo ruido reforzado en el foco pul-

monar» Hepatomecjalia de 4 cm»

Telerradiografía de tórax: cardiomegalia grado IV, con

imagen en "garrafa". Trama arterial pulmonar aumentada con

hilios prominentes (Fig. 4A),

Fig. 4A Fig. 4B

Electrocardiograma: ritmo sinusal. Bloqueo de la rama d¿

recha de grado menor. Bajo voltaje generalizado. Crecimiento

del ventrículo derecho y de la aurícula Izquierda. Isquemia

subepicárdica difusa.
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Laboratorio: hematología y química sanguínea normales.

Tres hemocultivos negativos. PCR ++ AELO: 160 u. Todd. PPD

(5UT) positivo.

Por punción pericárdica se extrajeron 100 ce, de líquido

serohemático, cuyo estudio citolÓgico» bacteriológico y tin-

ción y cultivo para BAAR fueron negativos. Se inició trat¿

miento antiflmico triple y esteroides ante la sospecha clí-

nica de TBC pericárdica. Las baciloscopías de esputo y líqul

do de aspirado gástrico fueron negativas.

Fonocardiograma: demostró un 2o. ruido desdoblado en for

ma constante y fija y un soplo expulsivo pulmonar.

Ecocardlograma modo "M": sugirió defecto del tabique in-

terauricular, con gran dilatación del ventrículo derecho; ade_

más, importante derrame pericardico. La aurícula izquierda era

de tamaño normal. Posterior a la pericardiocentesis, el estu-

dio ecocardiografico mostró disminución del derrame.

Una telerradiografía de tórax de control mostró disminu-

ción de la silueta cardíaca y evidenció aumento de la trama

arterial pulmonar (Fig. 4B).

Cateterismo cardíaco: encontró aumento de 4 vol. de oxi-

geno entre VCS y la AD, y se pasó con facilidad a través del

defecto. La presión media de la AD fue de 14 mmHg y de la au-

rícula izquierda de 16 mmHg; la presión Je la arteria pulmonar

fue de 40/26 mmHg. La prosión di. ístólica final del ventrículo

derecho se calculó en 15 mmHg y en 20 mmHg 1A del ventrículo
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izquierdo* El gasto por defecto AV fue de 9.8 1/min. y el co

cíente Qp/Qs de 3.64.

Medicina nuclear: las ima'genes centelleográfleas mostrea

ron una separación anormal entre el espacio vascular y las

cavidades cardíacas y el espacio vascular del hígado.

Cirugía: se encontró cardiomegalia grado II a III a ex-

pensas de cavidades derechas. CÍA tipo fosa oval con anillo

grande y diámetro mayor de 5 cm. El pericardio engrosado, con

gran cantidad de adherencias cardioperic&rdicas. Se realizó

cierre directo de la CÍA y se suturó parcialmente el pericajr

dio.

El estudio histopatológico del pericardio no mostró gra,

nuloma caseoso; el cultivo fue negativo para BAAR. Se conclu

yó inflamación crónica inespeclfica.

Se dló de alta en buenas condiciones. Su control radio-

lógico en la consulta externa mostró disminución de la cardio_

megaHa a grado I y desaparición de los signos de hiperflu-

jo pulmonar*

CASO 6. Registro No. 174439

Paciente femenino de 7 años, con el antecedente que a la

edad de 3 meses le escucharon un soplo cardíaco; además infec_

clones respiratorias frecuentes.



Acude al INCICH en abril de 1981 porque 3 meses antes c£

menzó con disnea de esfuerzo progresiva y toa no productiva;

8 días antes, se agregó dolor sordo y constante en el cuadraji

te superior derecho.

Exploración física: ligera cianosis labial y ungueal. To

leraba bien el decubito supino. TA de 120/80, FC de 110/min.

y FR de 26/min. Afebril. Plétora yugular discreta a 45c. Tó-

rax simétrico con abombamiento anterior. Latido esternal iz-

quierdo bajo enérgico. Frote pericSrdico en mesocardio. Soplo

holosistólico (regurgitante) grado 2/4 en ¿pex, irradiado a

la axila. Soplo expulsivo pulmonar con 2o, ruido desdoblado

fijo. Hepatomegalia de 4 cm.

Telerradiografía de tórax: cardiomegalia grado IV global

con imagen en "garrafa". Hilio derecho prominente y trama va¿

cular de tipo arterial, aumentada.

Electrocardiograma: taquicardia sinusal. Bloqueo de la

rama derecha del haz de His de grado intermedio. Bloqueo AV

de ler grado. Crecimiento de cavidades derechas y del ventrí-

culo izquierdo. Trastorno difuso de la repolarización con QT

prolongado.

Laboratorio: hematología y química sanguínea normales.

PCR + AELO: 640 u. Todd. Células LE negativas. Tres hemo-

cultivos negativos.
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Ecocardiograma modo "M": demostró importante derrame pe

ricárdlco y sugirió patología cardiaca asociada del tipo in-

suficiencia mitral y/o defecto septal auricular. Dilatación

del ventrículo derecho. Ventrículo Izquierdo hipercinético.

Amplia movilidad de la tricúspide.

Fonocardiograma: sugirió pericarditis con probable CÍA

e insuficiencia mitral.

A los 8 días de su ingreso, se realizó pericardiocente-

sis y se obtuvieron 80 ce. de liquido serohemático. El estu-

dio del líquido fue negativo para BAAR. Una semana después

se realizó biopsia de pericardio (se dejó una ventana pericár

dica) y se extrajeron 430 ce. de líquido serohemStico, cuyo

resultado fue exudado fibrinoso, negativo por cultivo y tin-

ción para TBC,

El control ecocardiográfico posterior a la realización

de la ventana pericárdica no mostró derrame pericérdico y co_n

firmó la presencia de CÍA e insuficiencia mitral.

El estudio histopatológico del pericardio demostró abun-

dante fibrina con pequeños focos de infiltrado linfocitario y

abundantes pollmorfonucleares; citología negativa para malig-

nidad, con inflamación crónica y hemorragia.

Cateterismo cardíaco; encontró aumento de 2 vol. de oxi-

geno entre VCS y la AD¡ además se pasó 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 aurl

culas y las finales ventriculares estaban elevadas, alrede-

dor de 20 mmHg. El gasto por defecto AV se calculó en 9.47 1.

por minuto con una relación Qp/Qs de 2.22 La cineventriculo

grafía izquierda confirmó una insuficiencia mitral de modera^

da a importante.

Cirugía: se encontró cardiomegalia grado III a IV con

predominio de cavidades derechas. CÍA tipo fosa oval de 5 cm

de diámetro mayor. Insuficiencia mitral congénita, especial-

mente a nivel de la comisura antero-superior. El pericardio

parietal estaba muy engrosado y fibroso, con múltiples adhe-

rencias cardiopericSrdicas. Se practicó resección del peri-

cardio. Se realizó anuloplastía de la válvula mitral y cie-

rre directo de la CÍA,

Su evolución post-operatoria fue satisfactoria y se dio

de alta en buenas condiciones, 3 meses después. El ecocardija

grama de control demostró movimiento paradójico del septum

con datos de engrosamiento pericárdico. Válvula mitral con

excursión disminuida. La telerradiografía de tórax a su egre_

so mostró disminución de la cardiomegalia y desaparición de

los signos de hiperflujo pulmonar.
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RESULTADOS

De los seis pacientes estudiados, cinco pertenecieron al

sexo femenino y uno al sexo masculino. Las edades encontradas

fueron entre 7 y 45 años, con un promedio de 19.3 años (Tabla

I).

El paciente No. 2 tuvo una gastroenteritis infecciosa p¿

sajera, probablemente de origen viral, un mes antes del ini-

cio de su sintomatología. El paciente No. 3 tenia Combe posi-

tivo e historia de tabaquismo de 8 años de evolución. El pa-

ciente No. 5 relataba disnea a los grandes esfuerzos y palpi-

taciones desde la infancia. Gn el paciente No. 6 se habla de-

tectado un soplo cardiaco desde los 3 meses de edad; ademas

padecía de infecciones respiratorias frecuentes.

En la Tabla II se sePlalan los síntomas predominantes,

que en orden decreciente fueron: ataque al estado general,

disnea, tos casi siempre productiva, fiebre, dolor torácico,

pérdida de peso, diaforesis nocturna y palpitaciones. En la

misma Tabla se muestran los signos físicos predominantes. Ll

frote pericSrdlco fue el signo físico más importante que per-

mitió el diagnóstico de pericarditis» Otros hallazgos de im-



TABLA I. EDAD Y SBXO

CASO EDAD SEXO
(años)

1 if5 F

2 13 F

3 2k M

k 13 F

5 14 F

6 7 F



TABLA II. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS (n=6)

SÍNTOMAS

Ataque al estado
general

Disnea

ros
Fiebre

Dolor torácico

Pérdida de peso

Diaforesis nocturna

Palpitaciones

Sdena de MMIIs

Hepatalgia

Ortopnea

Hemoptisis

Ascitie

NO.

5

5

VJ
l

k

3

2

2

2

1

1

1

0

0

HALLAZGOS FÍSICOS

Frote pericárdico

Taquicardia

Hepatomegalia

Fiebre

Plétora yugular

Soplo expulsivo pulmonar*

Rs. Cs. Telados

Galope ventricular

Síndrome de derrame pleural

Edema de MMIIs

2o. ruido desdoblado cons-
tante y fijo*

Otros soplos**

Ascitis

Retumbo tricuspídeo

No

5

5

5

k

k

3

2

2

2

1

1

1

0

0

• S9 demostró en todos los casos una vez realizada la pericardio-

C«Kt«6ÍS.

••• Corresponda a un soplo holosistólico apical por insuficiencia
nitral.
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portancia fueron los debidos a la insuficiencia cardíaca aso-

ciada. El signo de Kussmaul fue positivo en un caso (caso 3).

El pulso paradójico fue negativo en el único paciente en el

que se investigó (caso 3). Al ingreso, se escuchó un soplo de

carácter expulsivo (sistólico) en el foco pulmonar en solamen,

te 3 pacientes, de los cuales solamente en uno (caso 1) pudo

precisarse un 2o. ruido desdoblado en forma constante y fija.

Una vez que el frote pericárdico hubo desaparecido, pudo sos-

pecharse la asociación de CÍA en todos los pacientes, por la

presencia de un soplo expulsivo grado 1-2/4 en el foco pulmo-

nar y el 2o. ruido desdoblado en forma constante y fija. En

ninguno se encontró retumbo tricuspídeo. En un paciente (caso

6) además se escuchaba un soplo holosistóllco apical (regurgl^

tante) grado 2/4. En 2 pacientes (casos 2 y 3) se integró un

síndrome de derrame pleural derecho.

La telerradiografía de tórax al ingreso, mostró en todos

los pacientes una silueta cardíaca aumentada, por la presen-

cia del derrame pericSrdico, con imagen en "garrafa" y borra-

miento de los arcos (Figs. 2A y 4A). La trama arterial se en-

contró aumentada en 4 pacientes desde antes de la pericardio-

centesis; en el paciente No. 2 se logró apreciar dicho signo

una vez realizado el procedimiento (Fig. 2B)f y en el pacien-

te No. 1 no fue posible demostrar signos radiológicos de hi-

perflujo pulmonar. Los controles radiológicos posteriores a

la pericardiocentesis fcasojs 2,3,5 y 6) mostraron reducción



TABLA III. HALLAZGOS RADIOGRÁFICOS (n=6)

HALLAZGOS Ho.

Cardíornegalla al ingreso 6

Cardiornegalla post-punción 6

pericárdica*

Trama arterial pulmonar aumentada i*

(al ingreso)

Trama arterial pulmonar aumentada 5

(post-punci6n)

Arco pulmonar abombado 3

Derrame pleural Z

Infiltrado pulmonar** 1

Calcificación pericárdica 0

• De grado I a III.

••Infiltrado intersticial apical derecho sugestivo
de neumonitis.
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del tamaño de la silueta cardiaca, pero con persistencia de

la cardíomegalia, la que variaba entre grado I y III (Figs.

2B y 4B). Habla derrame pleural derecho en 2 pacientes (ca-

sos 2 y 3) y en uno de los cuales (caso 2) además se visua-

lizó un infiltrado pulmonar intersticial apical derecho y

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

guno se documentó calcificación pericárdica (Tabla III).

Los hallazgos electrocardiográficos se resumen en la

Tabla IV, Todos tenían bloqueo 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 ó intermedio (Pig, 3). En

todos hubo evidencia de crecimiento ventricular derecho de

acuerdo a los criterios establecidos. En 3 pacientes habla

datos de crecimiento auricular derecho. Existía trastorno

de la repolarización en todos los casos, manifestada por a-

planamiento del segmento ST-T e inversión de Xa onda Tj en

el paciente No. 4 pudo evidenciarse además un desnivel pos^

tivo del segmento 5T-T en cara postero-inferior. En 3 pa-

cientes (casos 2,3 y 5) habla bajo voltaje generalizado,que

sugería trastorno del medio conductor extracardlaco (Fig.3).

El AURS estaba desviado a la derecha en todos los enfermos.

No se observó trastorno del ritmo alguno. En el paciente No.

5 habla además evidencia electrocardiografía de crecimiento

auricular izquierdo, y en el paciente No. 6 evidencia de cre_

cimiento ventricular izquierdo.



.TABLA IV. HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFÍAS (n=6)

HALLAZGOS No.

Ritmo einusal 6

Trastorno de la repolarización* 6

Bloqueo de la rama derecha 6

Crecimiento del ventrículo derecho 6

Taquicardia sinueal 5

Crecimiento de la aurícula derecha 3

Bajo voltaje generalizado 3

Bloqueo AV de primer grado•• 3

Crecimiento de la aurícula izquierda 1

Crecimiento del ventrículo izquierdo 1

* Segmento ST-T aplanado con onda T negativa; el caso

k tuvo desnivel positivo del ST-T en DIII y aVF.

** Permanente en un. caso.



En la Tabla V se encuentran consignados los hallazgos d^

laboratorio y otros procedimientos diagnósticos. Las bacilos-

coplas de esputo y del líquido de aspirado gástrico fueron ne_

gativas en los 5 pacientes en quienes se realizaron. En el p¿

ciente No. 5 la búsqueda de BAAR en orina fue negativa. La t¡¿

berculina con PPD (5UT) se investigó en 5 de los 6 pacientes

y fue positiva en 2 de ellos (casos 3 y 5). Se estudió el li-

quido pericSrdico en 5 pacientes, con frotis y cultivo para

bacterias, hongos y BAAR con resultados negativos en todos; ¿

demás en el paciente No. 6 se determinó el contenido de pro-

teínas que fue de 5*7 gr/dl; en el mismo paciente, el contení^

do de proteínas del líquido pleural fue de 6.5 gr/dl., y el

cultivo y la tinción para BAAR de éste fueron negativas.

En la Tabla VI aparecen las características del líquido

pericárdico. El.aspecto de éste era serohemático en 4 pacieii

tes, serofibrinoso en uno (caso 1) y de color café obscuro

en el paciente No. 4. La muestra del líquido se obtuvo.por

pericardiocentesis en 3 pacientes; en el paciente No. 1 fue

observación de necropsia, en el paciente No. 4 se obtuvo du-

rante la cirugía para cierre del defecto, y en el paciente

No. 6 a través de una ventana pericárdica.

Las características anatómicas del pericardio y su aná-

lisis microscópico se señalan en la Tabla VII. EJn todos hubo

evidencia de inflamación, aguda ó crónica y en ninguno se dê



TABLA V. HALLAZGOS DE LABORATORIO Y OTROS PROCEDIMIENTOS

DIAGNÓSTICOS (n=6)

HALLAZGOS No.

PCR positiva' 6

Leucocitosis al ingreso 3

ASLO elevadas** 2

PPD (5UT) positivo : 2/5

Leucopenia 1

Anemia O

Células LE O

Antígenos febriles O

Búsqueda de BAAÍ? en esputo*»* O

B&squeda de BAAR en líquido de O

aspirado gástrico***

Cultivo del pericardio positivo (incluye 0

bacterias,hongos y BAAR)****

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

2 y k

** Los casoe 2 y 6 con valores de 1.250 y &kO u. Todd

respectivamente

*** No se realizaron en el paciente No. 1

**** Solamente se re.nlizó en el paciente Tío. 5



TABLA VI. CARACTERÍSTICAS DEL LIQUIDO PERICARDICO

CASO ASPECTO CANTIDAD (ce)

1* Serofibrinoso 120

2 Seroheraático 340

3 Serohematico 30

k** Café obscuro 500

5 Seroheraático 100

6**» Seroneraático 430

* Observación de necropsia

** Contenido de la masa quistica que estaba abierta a la

cavidad pericírdica.

*** 5.7 gr/dl de proteínas.



TABLA VII. CARACTERÍSTICAS ANATÓMICAS DEL PERICARDIO

CASO MACROSCÓPICAS MICROSCÓPICAS

1* Edematoso con exudado se-

rofibrinoso.

2 Engrosado, edematoso con

obliteración de la cavi-

dad.

3 --Engrosado, con abundantes

bridas cardiopericárdicas

muy vascular!zadae.

lf*« Engrosado, con masa quis-

tica adherida en su parte

superior.

5 Engrosado, inflamado con

abundantes bridas cardio-

pericárdicas.

6 Engrosado y fibroso, con

abundantes bridas cardio-

pericárdicas.

Pericarditis serofibri-

noea.

Proceso inflamatorio a-

gudo.

Proceso inflamatorio a-

gudo; no se demostraron

granulomas caseosos.

Pericarditis fibrino-aji
hesiva cicatrizada. Quig
te cel6mico.

Inflamación crónica ine¿
pecífica.

Pericarditis fibrinohemo
rrágica crónica.

• Observación de necropsia,

• • La masa quistica por análisis hietopatológico correspondió

a un quiste celómico.
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mostró la presencia de granuloma caseoso. En el paciente No»4

además existía una masa quística que correspondió a un quiste

celÓmico. E;n el paciente No. 5 el cultivo de la muestra de p£

ricardio fue negativo para BAAR.

Se realizó fonocardiograma en 5 pacientes, y en todos se

encontró el soplo sistólico pulmonar con el 2o. ruido desdo-

blado en forma constante y fija detectados por la clínica. En

los pacientes No, 3 y 5 fue sugestivo de pericarditis con li-

gera constricción y en los demás casos, como el estudio se re¿

lizó después de haberse practicado la pericardiocentesis, no

demostró signos de pericarditis.

Se practicó eco modo M en los pacientes No. 5 y 6 y en

ambos se encontró movimiento paradójico del septum interven-

tricular, vSlvula tricúspide con amplia movilidad y dilata-

ción de cavidades derechas así como derrame pericárdico tan-

to anterior como posterior en ambos casos.

Se realizó cateterismo cardíaco en 5 pacientes cuyos re

sultados aparecen en la Tabla VIII. La diferencia en la satu

ración de oxígeno entre VCS y la AD encontrada, varió entre

2.06 y 4.54 vol%, con un promedio de 3.41 vol%. En todos se

pasó a través del defecto septal auricular. La presión media

de la aurícula derecha estuvo elevada (por encima de 8 mmHg)

en 3 pacientes ícasos 4,5 y 6). Las presiones pulmonares fue,

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

E OfilGf



TABLA VIII. HALLAZGOS DEL CATETERISMO CAHDIACO»

CASO

Gasometría
(VOxyb)

Tensiornetría
(nm.Hg.)

ves
AD

AD

VD

AP

AI

VI

Gasto sistémico
(l/min)

Gasto por defecto
AV (l/min)

8.98

15.52

4.25

36/5

55/15

8.5

127/10

5.67

10.65

12.54

16.70

4.0

31/3

27/13

4.5

108/5

4.48

5-37

11.01

13-07

10.04

57/11

49/23

10.20

122/10

5.35

10.65

7.82

11.70

14.00

40/15

40/26

16.00

97/20

3.7

9.8

9.32

11.54

20.64

59/21

59/18

20.50

102/21

5-17

9.47

Qp/Qs 5.89 2.19 2.99 3.64 5.98

• En el paciente No. 1 no se realizó estudio hemodinámico.

úíú \AJ\\

)li!
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levadas en los 3 pacientes restantes, con un valor máximo de

AS/23 mmHg (caso 4), La presión media de la aurícula izquier

da se encontró elevada (por encima de 13 mmHg) en 2 pacien-

tes (casos 5 y 6) en los cuales no existía gradiente tensio-

nal interauricular. Las presiones telediast6licas ventricula

res estaban elevadas en 2 pacientes (casos 5 y 6), Hubo cor-

tocircuito AV considerable en todos, con un gasto por defec-

to AV que varió entre 5.37 y 10.65 1/min (en promedio de 9,1

1/minK La relación Qp/Qs fue en promedio de 3.33

Fueron sometidos a tratamiento quirúrgico todos los pa-

cientes con excepción del No. 1» Las características anatÓnd

cas de la CÍA se señalan en la Tabla IX* Todas eran del tipo

de la fosa oval y su diámetro mayor varió entre 2.5 y 5 cm.

Todos tenias cardiomegalia que fluctuaba entre el grado II y

IV, con predominio de las cavidades derechas. En el paciente

No. 3 habla conexión anómala parcial de las venas pulmonares

derechas a la AD. En el paciente No. 6 había insuficiencia

mitral congénita. En el paciente No. 4 se encontró una masa

tumoral adherida a la parte superior del pericardio con 500

ce. de liquido en su interior, de color café obscuro. Las ca_

racterísticas macroscópicas del pericardio están consignadas

en la Tabla VII.

En los 5 pacientes se realizó cierre de la CÍA, 4 de e-

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



•TABLA IX. CARACTERÍSTICAS ANATÓMICAS DE LA CÍA

CASO

1»

z**
3

k

5

6***

* Observación de necropsia.

•* Con conexión anómala parcial de venas pulmonares.

••• Con insuficiencia mitral congénita.

LOCALIZACION

Fosa oval

Fosa oval

Fosa oval

Fosa oval

Fosa oval

Fosa oval

DIÁMETRO (cm)

V
Jl

2.5 x 1.5

3 x 2.5

5 x 3

V
Jl

V
Jl
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municación derivando la conexión venosa parcial de las venas

pulmonares a la aurícula izquierda con un parche de teflón.

En el paciente No. 6 además del cierre directo de la CÍA se

practicó resección del pericardio y anuloplastla de la válvu

la mitral.

Se practicó estudio de necropsia en los pacientes No. 1

y 4. En el paciente No. 1 se demostró una CXA amplia también

tipo fosa oval, con diámetro mayor de 5 cm«, y una pericard¿

tis serofibrinosa con 120 ce. de liquido en cavidad. En el

paciente No. 4 la CÍA estaba cerrada y se corroboró el diag-

nóstico de quiste celómico y pericarditis fibrino-adhesiva

cicatrizada.

La evolución post-operatoria inmediata fue satisfacto-

ria en todos los pacientes. Solamente el paciente No. 4 tuvo

que ser reintervenido en 2 ocasiones por reproducción del d«s

rrame y falleció como consecuencia de una obstrucción larín-

gea con paro cardiorrespiratorio. Recibieron tratamiento an-

tifímico los pacientes No. 2,3 y 5

Los controles radiológicos post-operatorios mostraron

reducción considerable del tamaño de la silueta cardíaca con

normalización de ésta en los pacientes No. 2,3 y 5; el pa-

ciente No. 4 quedó con cardiomegalia grado II y el paciente

No. 6 con cardiomegalia grado III. En todos disminuyeron ó

desaparecieron los signos radiológicos de hiperflujo pulmo-

nar. Todos fueron dados de alta ^sintomáticos.
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DISCUSIÓN

La cardiopatía congénita que con mayor frecuencia coexis

te con enfermedad pericárdica es la CÍA, hecho publicado por

primera vez en 1875 por Rokitansky •

Con menos frecuencia, se ha encontrado a la CÍA con co-

nexión anómala parcial de venas pulmonares asociada a la peri

carditis con derrame ' . Así mismo se han publicado casos

de estenpsis pulmonar, enfermedad de Ebstein, fibroelastosis

endoraiocárdica, defectos del tabique interauricular con coar-

tación de la aorta, coartación de la aorta y ausencia congéni_

ta de la arteria coronaria derecha que han presentado tal aso

elación (3,18-23),

En lo que respecta a la patología pericárdica, se encon-

tró con mayor frecuencia pericarditis fibrinosa aguda, pericajr

(12)ditis con derrame y pericarditis constrictiva •

(7)Just y Mattingly publicaron en 1968 cuatro casos con

esta asociación y revisaron la literatura sobre el tema; reco

pilaron 63 casos extraídos de 32 publicaciones a partir del

primer informe de Rokitansky. Las características anatómicas
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de los casos citados hasta ahora en la literatura y de los

presentados en esta publicación se señalan en la Tabla X. En

la serie A se incluyen los mencionados en primer lugar y en

la serie B los referidos en segundo término. Llama la aten- -

ción que predominó la CÍA tipo fosa oval en ambas series con

un total de 76%. Las cardiopatías congénitas asociadas más

frecuentes fueron: conexión anómala parcial de venas pulmona

res y anomalías de la válvula mltral como parte integrante

del defecto en el desarrollo del canal AV. En uno de nuestros

casos se encontró un quiste celómico, siendo el primer caso

que se describe en la literatura con esta asociación. Se en-

contraron cambios inflamatorios no específicos en el perica£

dio hasta en el 81% de los casos, incluida nuestra serie; de

los casos revisados solo pudo determinarse la etiología en

cinco, siendo la tuberculosis y la fiebre reumática las cau-

sas más frecuentes. En nuestra serie todos tuvieron cambios

inflamatorios agudos ó crónicos no específicos. La AD se en-

contró aumentada de tamaño 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 había lesiones valvulares asociadas cu-

ya etiología se consideró reumática en la mayoría de ellas.

Algunos de los casos publicados han demostrado la asociación

de CÍA con pericarditis constrictiva í 3- 1 0» 1 3 ). s u etiología

se consideró tuberculosa en algunos de ellos aunque sin com-

probación bacteriológica*



TABLA X. CARACTERÍSTICAS ANATÓMICAS DE LOS CASOS PUBLI-

CADOS EN LA LITERATURA Y DEL MATERIAL DEL PRE-

SENTE ESTUDIO.

HALLAZGOS

EDAD (años)

Limites

Promedio

MASCULINO

FEMENINO

CÍA

Fosa oval

Foramen primun

Otros defectos

DIÁMETRO (cm)

Mayor de 4

De 2 a 4
Menor de 2

No determinado

PERICARDIO

•SERIE A»
(n=74)

1-76

33

36

38

55
9

10

32
7
7

Derrame,cambios con 31
gestivos 6 inflama-
torios -

Fibrosis y/o adhe-
rencias .

Constricción

Etiología inflama
toria no especlfdL
ca.
quiste celómico

TBC

Reumática

• 53

15
59

3
2

SERIE B
(n=6)

7-45
19

1

5

6

4
2

6

5

1

6

1

TOTA
(n=80

1-76

26

37

43

61

9
10

, 32

34
7
7

37

5a

16

65

1

3
2

100

46

76
12
12

40
42

9
9

46

73

20
81
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TABLA X. CARACTERÍSTICAS ANATÓMICAS DE LOS CASOS PUBLI-

CADOS EN LA LITERATURA Y DEL MATERIAL DEL PRE-

SENTE ESTUDIO.

LES

AURÍCULA DERECHA
Gigante

Muy grande

Moderada

Normal

No determinado

LESIONES VALVULARES
ASOCIADAS

OTROS DEFECTOS COH-
GENITOS

ENFERMEDAD PLEURO-
PULMONAR
Derrame pleural

Lesiones parenqui-
raatosas (antiguas
o activas)

TBC pulmonar

15
20

7
1

31

39

7

11

17

7

2

k

•1

2

2
1

17
24
7
1
31

¥>

9

13
18

7

21
30
9

39

50

11

16

23

9

• (6-10)
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Las teorías que, se han emitido en relación con los meca-

nismos productores del derrame pericárdlco en la CÍA, se han

basado en los siguientes puntos:

1. La comunicación existente entre la circulación venosa

y la linfática del corazón, a través del seno coronario y de

la AD.

2* La disposición que tienen los linfáticos provenientes

del miocardio al unirse en 2 troncos colectores que en su re

corrido por el surco AV serían susceptibles de ser comprimi-

dos por la dilatación masiva de la AD.

3. La presencia de receptores de tensión en la AD que In

fluyen en la secreción de aldosterona a través del sistema re

nina-angiotensina-aldosterona.

4. La situación de contigüidad del árbol bronquial con

el pericardio que favorecería la diseminación de las infecclo

nes.

(9)H arad a y col» están de acuerdo en señalar que el au-

mento de la presión media de la AD, como consecuencia del co£

tocircuito AV de gran magnitud, es el factor más importante

que determina el derrame pericárdico, por la estrecha rela-

ción encontrada entre la hipertensión de la AD y la dilata-

ción del seno coronarlo, al interferir de esta manera con el

drenaje veboso y linfático del corazón* Quizás este mecanismo

opere como factor determinante en la producción de derrame pe



ricárdico en los casos en los que está aumentada la presión

de la AD por cardiopatías de diferente etiología y con manî

festaciones de insuficiencia cardiaca congestiva venosa (hi-

dropericardio).

A este respecto, varios autores han demostrado que el de_

rrame pericárdico es un hallazgo frecuente de autopsia en los

pacientes que fallecen en insuficiencia cardíaca de diferente

etiología * • Conclusiones semejantes se han hecho en ba

se a estudios ecocardiográficos en pacientes con otras cardio_

patías diferentes a la CÍA acompañadas de derrame pericárdico

en las que existía como común denominador insuficiencia car-
(26—29)

díaca congestiva venosa " *

Sin embargo, Dexter y Tikoff y col. demostraron

que en presencia de grandes defectos del tabique interauricu-

lar y en ausencia de estenosis mitral, de pericarditis cons-

trictiva o de pericarditis con derrame, el aumento de la pre-

sión de la AO puede considerarse un 3Ígno de insuficiencia

ventricular izquierda; se infiere por ésto, que ni el gran

cortocircuito AV per ••) ni la insuficiencia ventricular dere

cha producen aumentos significativos de la presión media de

la AD.

Esto hace poco probable la hipótesis de Harada y col. en

relación a los casos presentados en esta publicación, ya que

debe tenerse en cuenta algún tipo de patología izquierda como
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común denominador en las casos de CÍA con derrame pericárdico

para explicar la hipertensión de la AD, lo que no ocurre en

todos los casos* Solamente en uno de los casos de nuestra se-

rie, se demostró insuficiencia mitral concomitante como pato-

logía izquierda, y en menos de la mitad de los casos revisa-

(7)dos por Just y Mattingly tenían lesiones valvulares mitra

les*

En apoyo de la teoría que propone como Único factor a

considerar la gran dilatación de la AD, se debe de recordar

la estrecha relación que existe entre las 3 redes de linfáti-

cos del corazón (red subepicárdica, miocárdica y subendocard^L

(32 33)ca) y la AD ' , sobre todo en su trayecto por el surco

AV, expuesto a compresión por contigüidad.

Ha sido un hecho de observación constante en nuestros ca

sos y en los publicados por otros autores, la presencia de d¿

(7)latación importante de la AD • En la enfermedad de Ebstein

y en algunos casos descritos de estenosis pulmonar con creci-

miento y dilatación de las cavidades derechas, en los que se

observó derrame pericSrdico sin etiología demostrable, es po-

(3 17 19)slble también plantear un mecanismo semejante w * * ~í**^ La

fibroelastosis endomiocárdica de predominio derecho provoca

fibrosis progresiva del ventrículo derecho con insuficiencia

tricuspídea funcional, y consecuentemente, dilatación impor-

tante de la AD; esta condición se acompaña regularmente de de
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rrame pericárdlco serohemático y en etapas mas tardías, de fi-

brosis del pericardio v * u t " \

En apoyo de la teoría anterior están las observaciones &x

perimentales de varios autores "* quienes demostraron que

el derrame pericárdico agudo se produce por interferencia en

el drenaje venoso y linfático del músculo cardiaco al ligar el

seno coronario y el conducto torácico, con paso subsecuente de

este liquido a la superficie epicárdica, favorecido por el gra

diente de presión que normalmente existe entre el endocardio y

el epicardio.

También se ha propuesto que la contigüidad del árbol brort

quial con el pericardio favorecerla la diseminación de las in-

fecciones, por lo que algunos autores señalan que tal mecanis-

mo podría ser un factor importante en la génesis de las altera^

(7 8)clones pericárdicas ' * Es bien conocida la influencia del

hiperflujo pulmonar en el desencadenamiento de las infecciones

bronquiales en la CÍA, lo que explica la mayor frecuencia de

pericarditis con derrame en los primeros casos publicados; se

debe en parte al tipo de manejo de las infecciones en la época

(1 7)previa al descubrimiento de los antibióticos * .

La contigüidad entre el pericardio y las estructuras veci_

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

tiología tuberculosa de algunos de estos procesos • • Es-

ta ha sido la razón por la que se ha sospechado su presencia
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en algunos de los casos de nuestra serie, y en otros de la 1JL

teratura, Es interesante señalar que en ninguno de ellos hubo

comprobación bacteriológica ni histológica; sin embargo, te-

niendo en cuenta la escasa sensibilidad de los procedimientos

diagnósticos en la tuberculosis pericárdica í 3 8~*0' r s e ¿ió

tratamiento específico para tal entidad en 3 de nuestros ca-

sos y en varios otros de la literatura*

Debe tenerse presente sin embargo, que la tuberculosis

pulmonar que acompaña a la infección pericárdica hasta en un

(12)50% de los casos , se presenta con menos frecuencia en

pulmones hlpervolémicos, ya que tiene predilección por áreas

pulmonares poco perfundidas y bien ventiladas, lo que explica

su tendencia a localizarse en las regiones apicales pulmona-

f 41)res • Esta es una de las razones por las que no se debe

considerar a la TBC como factor etiológico importante en la

asociación que es motivo del estudio*

Conviene señalar también, que la pericarditis aguda be-

nigna o idiopática pudiera ser un factor etiológico que jug£

ra un papel importante en esta asociación, aunque desconoce-

mos la influencia que pudiera tener el hiperflujo pulmonar

en las infecciones virales pulmonares y en la alteración pe-

ricárdica* Su diagnóstico se hace habitualmente por exclu-

sión, ya que la demostración del virus no siempre es posible

y requiere de procedimientos muy complejos ?11» z .
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La pericarditis de etiología reumática no se conside-

ró como factor etiológico importante en nuestra serie, por

la ausencia de criterios mayores y por la evolución subsi-

guiente que no demostró en ninguno de nuestros pacientes

lesiones valvulares residuales; además se descartó su exia_

tencia ya que no se encontraron alteraciones anatomopatoló

gicas sugestivas de tal entidad, en los casos en los que

se hizo necropsia o cuando se tomaron muestras de orejuela

izquierda durante la cirugía para biopsia*
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CONCLUSIONES

En base a las observaciones clínicas, hemodinámicas y ¿

natómicas del material estudiado, así como también a los ha-

llazgos de otros autores, podemos concluir que si existe re-

lación entre los defectos septales interauriculares de gran

diámetro y la pericarditis con derrame.

No existe un solo factor responsable de las alteracio-

nes pericárdicas que explique tal asociación» Cn nuestro ma-

terial podemos señalar como el más importante la gran dilata

ción de la AD, ya que fue el hallazgo más constante y permi-

te plantear como mecanismo intrínseco en la producción del

derrame la teoría de la compresión de los vasos venosos y

linfáticos del miocardio, y la que señala la influencia de

los receptores de tensión de la AD.

Proponemos también como otro factor coadyuvante la apa-

rición de infección broncopulmonar en la génesis del derrame

pericárdico, basados en los cambios inflamatorios del peri-

cardio observados en todos los pacientes. £1 mecanismo pro-

ductor en tales condiciones sería la diseminación de la in-

fección por contigüidad entre el pericardio y las estructu-

ras broncopulmonares.
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Consideramos que la elevación de la presión media de la

AD señalada por algunos autores como mecanismo productor del

derrame pericárdico, se debe más bien al trastorno de la dis_

tensibilidad del ventrículo derecho a consecuencia de la cons

tricción pericárdica. Tal elevación tensional, una vez insta,

lada podría constituirse en un factor adicional capaz de au-

mentar el grado del derrame.

Debe de considerarse la presencia de esta asociación

cuando se cuente con elementos aún presuntivos, tomando en

cuenta que su reconocimiento clínico precoz es muy importan-

te por las implicaciones que se derivan desde el punto de vi¿

ta de su manejo médico y quirúrgico.

S\A* V^aiá NO SAI
DE LA BIBLIOTECA
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PIES DE FIGURA

Figura 1.— Electrocardiograma del paciente No. 1 Sugiere

bloqueo de rama derecha del haz de His de gra-

do avanzado, crecimiento del ventrículo dere-

cho, trastorno del medio conductor extracardía

co y de la repolarización (anterior extensa y

lateral alta).

Figura 2A.- Telerradiografía de tórax al ingreso del

te No* 2 , que muestra cardiomegalia importante.

Los arcos del perfil izquierdo están borrados;

el derecho se pierde por la presencia de derra-

me pleural. Los hilios estén ocultos.

FÉgure 2B.- Después de la perlcardiocentesis, se observa un

grado menor de cardiomegalia aun con borramien-

to de los arcos. Al desaparecer el derrame pletj

ral se hace aparente el aumento de la trama ar-

terial pulmonar.

Figura 3.- Electrocardiograma del paciente No. 2 Sugiere

crecimiento de la aurícula derecha y del ventrl_

culo derecho, bloqueo de la rama derecha de gra

do menor y trastorno del medio conductor extra-

cardíaco.
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Figura 4A.- Placa PA de t6r.ax al ingreso, del paciente No. 5

Obsérvese la imagen en "garrafa" de la silueta

cardiaca* Los hilios están ocultos y los vasos

arteriales pulmonares se encuentran aumentados

de diámetro.

Figura 4B*- Placa tomada después de la punción pericardios,

en la que se observa que la cardiomegalia es me_

ñor. el arco medio es prominente y la trama ar-

terial pulmonar aumentada*

TESIS CON
uun UÜ
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