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Caso clinico

Tamponade secundario a derrame pericardico masivo, forma de presentacion
de hipotiroidismo primario

Alejandro Napoledn Gutiérrez Villena,* César Quezada Burgos,** Lucero lvette Morales Cervantes

*k*k

El tamponade cardiaco es una complicacién del derrame pericardico donde el colapso de cavidades derechas, secundario a un aumento
de la presion intrapericardica, condiciona disminucion del gasto cardiaco y estado de choque; tiene multiples causas y practicamente
toda la causas de derrame pericardico pueden condicionar esta entidad clinica; sin embargo, existen causas poco frecuentes para el
desarrollo de tamponade como es el hipotiroidismo y mas cuando el tamponade es su forma de presentacion. A continuacién se describe
un caso clinico y revision de la bibliografia.

Palabras clave: tamponade cardiaco, derrame pericardico, hipotiroidismo.

The cardiac tamponade is a complication of pericardial effusion where the collapse of the right cavities secondary to increased intrapericardial
pressure decreased cardiac conditions and shock has multiple causes and almost all the causes of pericardial effusion may condition this
entity, however there are no common causes for the development of tamponade such as hypothyroidism and more when the tamponade
is the presentation of this then described a case report and review of the literature.
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ombre de 24 afios de edad, soltero, catolico,
originario y residente del Estado de México;
empleado del ayuntamiento, cuenta con ante-
cedentes heredofamiliares positivos para asma por rama
materna, diabetes mellitus tipo 2 por rama paterna. En
antecedentes personales refirid atropellamiento hace
8 aflos que ameritdé LAPE por traumatismo abdominal
cerrado con lesion vesical (se desconoce grado), buena
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evolucidn y sin complicaciones; transfusiones hace 6 afios
por la misma causa, tabaquismo positivo (se desconoce
tiempo de exposicion y frecuencia), alcoholismo social
ocasional, ingesta cronica de AINE secundaria a artralgias
en articulacién de rodilla. Niega antecedentes alérgicos o
enfermedades cronico degenerativas.

Su padecimiento actual inicié 15 antes del ingreso
con cuadro de coriza, dolor faringeo y tos no productiva
en accesos. Posteriormente se agregd disnea de grandes
esfuerzos y dolor precordial; la disnea progreso a peque-
fios esfuerzos hasta llegar a ortopnea por lo que decidié
acudir al Servicio de Urgencias donde se le recibié con TA
110/70 mm Hg, FC 100°x, FR 24’x, temperatura de 36°C,
palidez de tegumentos, faringe hiperémica, amigdalas con
hipertrofia grado I y dolor en epigastrio a la palpacion
profunda. Ingresé a observacion con diagndstico de sin-
drome anémico y probable enfermedad renal crénica; sin
embargo, durante su estancia aumentd la dificultad respi-
ratoria. Se solicité interconsulta al Servicio de Cuidados
Intensivos que reportd paciente masculino con palidez de
tegumentos, piel gruesa (aspera), macroglosia, con datos
francos de dificultad respiratoria, uso de musculos acce-
sorios de la respiracion y altos requerimiento de oxigeno.



A la auscultacién se encontrd area cardiaca con ruidos
disminuidos de tono, frecuencia cardiaca de 100x, no se
palpo choque de punta y sin mas fendmenos agregados.
Area pulmonar con hipoaireacion basal izquierda sin lograr
integrar sindrome pleuropulmonar. Abdomen y extremida-
des sin alteraciones que comentar. Se realiz6 radiografia
de térax (Figura 1) donde se observo ensanchamiento de
mediastino y cardiomegalia con ICT de 0.72 e imagen
sugestiva de doble contorno (imagen en garrafa), angulos
costofrénico y costodiafragmatico libres, a nivel de cam-
pos pulmonares se aprecio cefalizacion de flujo sin datos
de consolidacion. Ingresoé a cuidados intensivos donde se
le recibi6 con taquicardia, taquipnea y datos francos de
dificultad respiratoria, motivos por los cuales se decidid
intubacion orotraqueal por diagndstico de probable mio-
pericarditis, insuficiencia cardiaca aguda. Resultados de
laboratorio al ingreso: leucocitos 5.4; neutréfilos 66.5%;
linfocitos 25.2%, plaquetas 181 000; glucosa 95; urea 27.8;
BUN 13; creatinina 1.2; sodio 135; potasio 4.2; cloro 101;
TGO 23; TGP 49; CK total 149; CK MB 2; DHL 159. Elec-
trocardiograma: ritmo sinusal FC 117'x AQRS 50 grados;
p.08 s negativa en V1 y aplanada de V2 a V4 y T negativa
en V5 y V6; durante su estancia comienza con deterioro
del estado hemodinamico compensandose con volumen
e inotropico (dobutamina). Se realizé ecocardiograma
(Figuras 2-4) que reportdé miocardiopatia con dilatacion
leve de auricula izquierda, ventriculo izquierdo dilatado
con hipocinesia generalizada que condicionaba FEV | de
17%; derrame pericardico severo con datos de colapso
diastolico de cavidades derechas e hipertension venosa
sistémica severa. Se realizo pericardiocentesis obteniendo
liquido citrino con tinte hemorragico 10 cm? sin lograr mas
obtencién de liquido pericardico por lo que se considero
realizar TAC toracica (Figuras 4 y 5) que report6 derra-
me pericardico severo, de 2 200 mL aproximadamente,
con orientacion posterior. Se realizé ventana pericardica
evacuando 1 800 mL de liquido pericardico y se obtuvo
mejoria hemodinamica y disminucién de requerimiento
de aminas. Se realizaron estudios citoldgico y citoquimico
del liquido pericardico complementarios que reportaron
color xantocrémico, aspecto hemorragico, densidad 1.005,
glucosa 92 mg/dL, amilasa 32, cero leucocitos, eritrocitos
incontables, panel viral negativo para HIV, VHB, VHA,
VHC, TORCH en suero y liquido pericardico negativo Ac
1gM, Toxoplasma gondii — 3 Ac IgM, CMV — 8 Ac IgM,
rubeola -10 Ac, HV 1 y 2 - 0.5 UA, cultivo de expectora-

o
=

Figura 1. Cardiomegalia G 1V, imagen en garrafa.

Figura 2. Derrame pericardico severo.

Figura 3. Colapso de cavidades derechas.



Figura 4. Derrame pericardico y colapso de cavidades en diastole.

Figura 5. Cardiomegalia G |V, derrame pericardico severo.

cion negativo, reacciones febriles negativas, perfil tiroideo
T3 total 0.14 ng/dL, T4 total 0.71 ng/dL, T3 captacion
42.4%, T4 libre 0.15 ng/dL, TSH 47.89 Ul/mL, indice de
tiroxina 0.75 ng/dL, yodo proteico 0.46 ng/dL.

Descartando causas infecciosas, y neoplasicas de de-
rrame pleural; resultado de perfil tiroideo compatible con
hipotiroidismo primario severo sin tratamiento previo se
concluye que el famponade cardiaco secundario a derrame
pericardico fue de origen hipotiroideo.

El taponamiento cardiaco es la consecuencia hemodindmi-
ca del compromiso en el llenado del corazén causado por

un derrame pericardico. Su gravedad varia desde sutiles
manifestaciones clinicas hasta la de un estado de choque
de tipo obstructivo y la muerte, de ahi la importancia de
realizar un diagndstico y tratamiento oportunos.'-

Fisiopatologia

En el tamponade cardiaco la principal anomalia es la
compresion de todas las camaras cardiacas debida a un
aumento en la presion intrapericardica con la consecuente
restriccion de llenado cardiaco que se asocia con cambios
progresivos en el retorno venosos sistémico.!**

El saco pericardico que rodea al corazdén esta consti-
tuido por dos laminas, una visceral y otra serosa, entre
las que se forma la cavidad pericardica que es un espacio
mas bien virtual donde, en la mayoria de las ocasiones,
el liquido pericardico es indetectable (15 a 50 mL). Este
liquido pericardico que emerge de la capa visceral es
resultado de un ultrafiltrado del plasma que drena por el
sistema linfatico derecho al espacio pleural derecho y a
través del pericardio parietal al conducto toracico.**

El pericardio no es esencial para la vida, su ausencia
(congénita o quirrgica) no tiene repercusion alguna. Sin
embargo, tiene funciones tutiles, como limitar la distencion
de las cdmaras cardiacas, facilitar la interaccion y el aco-
plamiento de los ventriculos y auriculas; también influye
en los aspectos cuantitativos y cualitativos del llenado
ventricular, particularmente el derecho puesto que es el
que maneja menos presion (casi igual a la del pericardio,
menor de 10 mm Hg). Cuando hay alguna alteracion a la
alza en ésta puede presentar datos de colapso ventricular
y auricular dependiendo del tiempo de instauracion de la
hipertension intrapericardica.*®’

El derrame pericardico produce compromiso hemo-
dinamico cuando la presidn intrapericardica supera las
presiones del llenado del corazon; en consecuencia se
produce una restriccion al llenado de ambos ventriculos
y un igualamiento de las presiones diastdlicas con la del
liquido pericardico. El lado derecho del corazon es el
primero en afectarse puesto que éste trabaja con menor
presion que su contralateral; la repercusion hemodinamica
va a estar dada por un aumento de la presion venosa central
y, anterogradamente, por una disminucion del volumen
latido produciéndose hipotension y choque."’

El aumento de la presion intrapericardica se correla-
ciona directamente con la cantidad del derrame y con la
velocidad con la cual se establece, e inversamente con la



distensibilidad del pericardio. Con respecto al tiempo de
instalacion del derrame pericardico se puede clasificar al
tamponade en agudo y subagudo; de ellos se hablara mas
adelante.!?

El taponamiento agudo generalmente se produce por
derrames pericardicos de aparicion abrupta que suelen ser
debidos a hemorragias contenidas en la cavidad pericardica
(hemopericardio), bastan 150-200 mL*%” para aumentar
enseguida la presion (Figuras 6 y 7) intrapericardica pro-
vocando rapidamente estado de choque hemodindmico
sin que haya tiempo para activar los mecanismos de com-
pensacion. Los taponamientos subagudos se producen por
derrames de instalacion mas lenta y de gran cantidad (hasta
2 000 mL)*%7 siendo su curso progresivo (Figuras 6 y 7)
y permitiendo a la economia echar a andar mecanismos
compensatorios para conservar el gasto cardiaco como
son: activacion del sistema simpatico que aumenta la fre-
cuencia cardiaca, el volumen sistolico y las resistencias
vasculares periféricas asi como la activacion del sistema
renina angiotensina aldosterona que aumenta el volumen
circulante.'?*

Antes se consideraba al tamponade cardiaco una si-
tuacion del todo o nada basandose fundamentalmente en
los trabajos experimentales de Holt realizados en sacos
pericardicos de perros. Demostré que la inyeccion de
cantidades progresivas de liquido practicamente no se
acompafian de aumento de la presidn intrapericardica hasta
que alcanzan un volumen critico; la presion sufre entonces
una brusca inflexidn y aumenta de forma muy rapida hasta
producir el tamponade. Este concepto tedricamente correc-
to es aplicable a un tamponade agudo pero en la mayoria
de los tamponade cardiacos la causa es médica ante lo
cual la produccion de un derrame pericardico es lenta y,

Tamponade

Presion

Derrame pericardico agudo Derrame pericardico crénico

Volumen

Figura 6. Derrames pericardicos: relacion presion-volumen-tiempo.
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Figura 7. Cuando el volumen aumenta en corto tiempo la presion
aumenta rapidamente. Cuando el volumen aumenta lentamente la
presion intrapericardica se eleva lentamente.

por tanto, se ponen en marcha mecanismos de adaptacion
hemodinamica y los signos y sintomas aparecen de manera
mas insidiosa y progresiva. En la mayoria de los pacientes
con derrame pericardico la curva de volumen presion es
mucho menos pendiente y se producen alteraciones mas
progresivas y continuas de los parametros hemodinamicos;
esto ha sido confirmado por los trabajos de Reddy, quién
desarrollo el concepto de tamponade como un continuum
que describe las alteraciones en la presion arterial con la
inspiracion, grados muy ligeros de aumento de presion
intrapericardica que regresan a la normalidad después
de la pericardiocentesis, por lo que los autores llegaron a
afirmar que no existe derrame que no cause alteraciones
hemodindmicas y que todo paciente con derrame sufriria
un tamponade cardiaco.*

Otro concepto importante es que aunque el aumento
de la presidn intrapericardica es el factor determinante
del taponamiento tanto sus manifestaciones clinicas y
hemodindmicas como las observadas en el eco Doppler
no dependen sdlo de ésta, hay otros factores como la
volemia, las presiones intracardiacas previas y el grosor
de las paredes cardiacas que también pueden modificar la
aparicion de signos de tamponade cardiaco.

Hay que entender que el tamponade cardiaco es un con-
tinuum y no una situacion de todo o nada, que la presion
intrapericardica no es la Unica variante que influye en la
aparicion de alteraciones hemodinamicas y correlacionar
el estado clinico con los hallazgos ecocardiograficos para
una decision terapéutica oportuna.?*



Etiologia

Las causas de taponamiento cardiaco son multiples y se
puede decir que cualquier causa que provoque un derrame
pericardico puede presentar esta complicacion. Las cau-
sas de taponamiento pericardico se dividen en médicas y
quirargicas.'?

Meédicas: pericarditis aguda, tumores, hipotiroidismo,
insuficiencia renal, tuberculosis, conectivopatias, cirrosis
hepatica, insuficiencia cardiaca, sindrome nefrético, de-
rrame pericardico crénico idiopatico.

Quirurgicas: traumatismo tordcico, poscirugia car-
diaca, rotura de pared libre del ventriculo posinfarto,
diseccidn aortica, perforacion cardiaca con catéteres.’

El tamponade ocurre en 14% de los pacientes con
pericarditis idiopatica y en 61% de causas neoplasicas,
tuberculosa o pericarditis purulenta, diseccion aortica en
19%.°

De estos casos los que evolucionan mas frecuentemente
a tamponade son las pericarditis idiopatica y tuberculosa,
los derrames malignos y la insuficiencia renal cronica. Por
otro lado, las situaciones que producen extravasacion de
liquido al intersticio en forma de trasudado como son la
insuficiencia cardiaca, el sindrome nefrotico, la cirrosis y
el hipotiroidismo® son susceptibles de producir un derrame
pericardico, aunque raramente son causas de tamponade
cardiaco.!

Existen varios estudios donde se demuestra la relacion
entre el derrame pericardico moderado a severo con la
aparicion de tamponade, en el cuadro 1 mencionamos
algunos de ellos.’

Dentro de las causas infrecuentes de tamponade car-
diaco se encuentra el asociado con enfermedades de la
colagena con derrame pericardico en entre 24 y 30% de los
pacientes; s6lo 10% desarrollan sintomas.'” Una causa atin
mas rara es el secundario a hipotiroidismo donde, como se
ha mencionado anteriormente, la relacion entre derrame
pleural e hipotiroidismo es frecuentes en hasta 80%.5%!1:12
Un estudio realizado en un hospital de China, con 36
pacientes con derrame pleural de moderado a severo se-
cundario a hipotiroidismo, dio como resultado que 22% de
los pacientes tuvieron signos clinicos y ecocardiograficos
de tamponade y 10% solo tuvieron signos ecocardiogra-
ficos;!! suele ser subagudo y de gran volumen. Como es
de instalacidn cronica no tiene repercusion hemodinamica
tan evidente; sin embargo, existen situaciones que pueden
llevar a la aparicion de tamponade en un paciente con

hipotiroidismo como son el tratamiento de sustitucion
hormonal con levotiroxina, infecciones virales, paracen-
tesis, hemorragia pericardica espontanea. El tamponade
asociado con derrame pericardico por hipotiroidismo es
un evento muy raro, solo se habian descrito, hasta 1996,
21 casos en la bibliografia mundial.!!-12:13

Clasificacion

Tamponade cardiaco agudo: por trauma toracico, ruptura
cardiaca o aortica, complicacion de métodos diagndsticos
o terapéuticos invasivos.®!

Es de inicio agudo y puede estar asociada con dolor
toracico, taquipnea y disnea que pueden poner en peligro
la vida si no se trata inmediatamente. La presion yugular
esta marcadamente elevada y puede asociarse con disten-
cion venosa en la cabeza y cuero cabelludo. Los sonidos
cardiacos son bajos de tono, la hipotensidon es comun
debido a la disminucién de gasto cardiaco. Los pacientes
con choque cardiégeno suelen tener extremidades frias,
cianosis periférica y oligoanuria.*¢

Tamponade cardiaco subagudo: asociado con neopla-
sias, sindrome urémico o pericarditis idiopatica.

El proceso es un proceso menos dramatico. Los pacien-
tes pueden permanecer asintomaticos al inicio pero una vez
que el taponamiento alcanza un valor critico se quejan de
disnea, dolor en el pecho o sensacion de plenitud, edema
periférico, fatiga u otros sintomas atribuibles al aumento
de las presiones de llenado y el gasto cardiaco limitado.’

La exploracion fisica puede revelar hipotension que
refleja el movimiento del volumen circulante limitado.’

Sus variantes que incluyen tamponade con baja presion
y regional: el derrame pleural puede producir signos de
tamponade que se resuelve con toracocentesis.’

Son pacientes que estan hipovolémicos debido a una
hemorragia traumatica, hemodialisis, ultrafiltracion,
etc. Pueden tener un taponamiento de baja presidon. La
significacién hemodinamica de estos derrames se puede
demostrar en el ecocardiograma por el colapso de la ca-
mara derecha del corazon y las variaciones respiratorias
en los flujos transvalvulares.’

Tamponade regional: es una loculacion de derrame o
hematoma que puede producir tamponade regional en
donde s6lo una camara estd comprimida; como resultado
de esto los signos clinicos y ecocardiograficos pueden
estar ausentes. Mayoritariamente se presenta después de
una pericardiotomia o de un infarto agudo de miocardio.’



Cuadro 1. Estudios de derrame pleural de moderado a severo

Corey et al.

Derrame +5mm
Tamponade (%) No reportado
Idiopatico (%) 7
Cronico idiopatico &?
Neoplasico (%) 23
Uremia (%) 12
Yatrogénico (%) 0
Post IAM (%) 0
Viral (%) 14
Enfermedad de la colagena (%) 12
Tuberculosis (%) 0
Otros (%) 9

Colombo et al.

Sagrista-Sauleda et al. Corey et al.

+10 mm +10 mm No reportado
44 37 No reportado
32 20 25
o? 9 &?
36 13 37
20 6 4
0 16 0
8 8 0
0 0 7
0 5 5
0 2 2
4 21 20

Adaptado de World Journal of Cardiology diagnosis and management of pericardial effusion 2011

Cuadro clinico

Los sintomas que se presentan en el famponade cardiaco
son disnea de esfuerzo progresiva (con o sin ortopnea) y
sintomas de bajo gasto como astenia, adinamia, hiporexia,
mareos y sincopes a lo que pueden sumarse derivados de
la enfermedad pericardica causante del derrame y sintomas
compresivos producidos por el propio derrame como tos,
disfagia, disfonia, etc.!>!

A la exploracion fisica se observan taquicardia e hi-
potensidn arterial aunados a signos de bajo gasto como
son piel fria, diaforesis, disminucion del gasto urinario,
plétora yugular, reflujo hepatoyugular positivo y hepato-
megalia; todo esto en ausencia de congestion pulmonar. El
aumento de la presidn yugular provoca un signo llamado
de kussmaul (aumento o ausencia de descenso de la pre-
sién venosa durante la inspiracion); este signo puede estar
ausente en caso de que la volemia esté comprometida.
Otros signos que se pueden encontrar son disminucion
del choque de punta cardiaco, ruidos cardiacos apagados,
soplo tubarico y matidez a la percusion en el angulo
inferior de la escapula izquierda (signo de Ewart);> por
ultimo, un signo muy caracteristico de esta afeccion es el
pulso paradoéjico que consiste en un descenso mayor de
10 mm Hg de la presidn arterial sistélica durante la ins-
piracion como consecuencia de una caida exagerada del
volumen sistolico al desplazarse el tabique interventricular
hacia la izquierda después de la compresion ejercida por
el derrame pericardico.>>!

La presencia de hipotension arterial, hipertension
venosa y pulso paraddjico hacen altamente sugestivo el

diagnostico de famponade cardiaco; a esta triada se le
conoce como triada de Beck.?*

Diagnoéstico

Se realiza mediante el cuadro clinico y examenes de
gabinete como electrocardiograma, ecocardiograma (pro-
cedimiento de eleccion) y tomografia como describiremos
a continuacion.

El electrocardiograma muestra datos de bajo voltaje,
taquicardia sinusal, alternancia eléctrica con variacion del
eje QRS en los diferentes latidos.!

En laradiografia de térax se observa cardiomegalia con
imagen cardiaca descrita como “corazon en garrafa” o en
tienda de campafa sin signos radioldgicos de congestion
pulmonar.>'> No siempre es util puesto que se necesitan
por lo menos 200 mL en el espacio pericardico para que
la silueta cardiaca tenga una alteracion radioldgica que
sugiera derrame pericardico.!*¢

Ecocardiograma: permite valorar signos de com-
promiso hemodinamico entre los que destacan colapso
diastolico de cavidades (principalmente derechas), di-
latacidn y abolicion del colapso inspiratorio de la vena
cava inferior que se traduce en aumento de la presion
venosa central, predominio de la onda sistdlica en el
flujo venoso sistémico sobre la onda diastdlica que
llega a abolirse o invertirse en la espiracion, variacion
exagerada de los flujos intracardiacos durante el ciclo
respiratorio (mayor de 80%) del flujo tricispide y del
40% del mitral; obviamente, derrame pleural y su can-
tidad aproximada.!-*



El colapso telediastélico de la auricula derecha (signo
mas sensible, practicamente de 100%, indica aumento en
la presion intrapericardica por encima de la presion de la
auricula derecha en la telediastole) y el colapso diastolico
del ventriculo derecho son probablemente los signos mas
conocidos y frecuentes en relacién con el tamponade
cardiaco aprecidndose mejor en el ecocardiograma bidi-

mensional, en las proyecciones apical y subcostal de 4
camaras (Figuras 8 y 9).>3

Figura 8. Ecocardiografia: plano apical cuatro camaras. Derrame
pericardico global grave que colapsa completamente la auricula
derecha en telediastole (flecha).

Figura 9. Ecocardiografia plano subcostal. Derrame pericardico
global que colapsa el ventriculo derecho en mesodiastole (flecha).

En un estudio de Mercé que incluy6 110 pacientes con
derrame pericardico de moderado a severo 34% presentd
colapso de una o mas camaras cardiacas. El colapso de
la auricula derecha tuvo un bajo valor predictivo positivo
(52%) pero, si se asociaba con famponade su especifici-
dad aumentaba con un valor predictivo positivo hasta de
74%. En el estudio de Levine una serie de 50 pacientes,
con derrame pleural asociado con colapso ventricular o
auricular derecho, refirieron los sintomas mas frecuentes:
disnea (83%), dolor pleuritico (42%), tos (9%) ¢ hipoten-
sion (2%). La presion arterial sistémica se encontrd por
arriba de 100 mm Hg en 94%, aument? la presion yugular
en 74% y 28% de los pacientes presentd hepatomegalia®!?
(Cuadro 2). En el Cuadro 3 se muestra la sensibilidad,
especificidad, valores predictivos positivo y negativo
de los colapsos de las cavidades derechas en el estudio
ecocradigrafico.

El colapso no guarda relacidn estrecha con la presion
intrapericardica puesto que puede deberse a limitaciones
de la técnica de ecocardiografia o a cambios en la volemia
o en la presidn intracavitaria que pueden magnificar o
atenuar la aparicion del colapso.>*?

Tomografia axial computada o resonancia magnéti-
ca: es de utilidad en pacientes con sospecha clinica de

Cuadro 2. Signos ecocardiogréaficos de tamponade cardiaco

Cambios respiratorios reciprocos anormales en las dimensiones
ventriculares durante el ciclo respiratorio.

Colapso de la auricula y ventriculo derechos.

Colapso de cavidades izquierdas.

Dilatacién de la vena cava inferior con ausencia de variaciones
respiratorias.

Variaciones respiratorias exageradas en los flujos mitral, aértico
y tricUspide.

Cuadro 3. Sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y

valor predictivo negativo de los colapsos de cavidades derechas

en relacion con el taponamiento clinico

Sensibilidad Especificidad VPP VPN

(%) (%) (%) (%)
Cualquier colapso 90 65 58 92
Colapso de AD 68 66 52 80
Colapso de VD 60 90 77 81
Colapso de AD + VD 45 92 74 76

AD = auricula derecha; VD = ventriculo derecho; VPP = valor

predictivo positivo; VPN = valor predictivo negativo.



tamponade cardiaco con mala ventana ecocardiografica
o posquirurgicos donde pueden producirse derrames
localizados de dificil visualizacion donde pueden aportar
datos referentes a la causa. Estudios recientes refieren
que la compresion del seno coronario observado en TAC
es un indicador precoz y muy especifico de tamponade
cardiaco."’

Ofrecen alta precision diagndstica y cuantificacion del
derrame pericardico aunque no deben utilizarse en forma
rutinaria, s6lo en casos seleccionados. Permiten estudiar
la distribucion del derrame y por ello pueden ser ttiles en
pacientes con mala ventana ecocardiografica. En compara-
cion con el ecocardiograma permiten identificar mejor los
derrames pequefios localizados alrededor del vértice del
ventriculo izquierdo, clinicamente irrelevante, y pueden
aportar informacion sobre la naturaleza del derrame. La
resonancia magnética puede diferenciar si es trasudado
o exudado por lo que se recomienda no como método
diagnostico sino como una herramienta de diagndstico
etiologico.’ Las indicaciones de tomografia y resonancia
se muestran en el Cuadro 4.

Cuadro 4. Indicaciones de tomografia o resonancia magnética en
pacientes con derrame pericardico o tamponade cardiaco

» Enfermos con mala ventana ecocardiografica.

* Derrame pericardico localizado poco definido en el ecocardio-
grama.

» Taponamiento cardiaco sin clinica inflamatoria.

* Pericarditis neoplasica.

Tratamiento
Esta limitado al aporte de volumen en forma de cristaloides
o coloides con el fin de aumentar las presiones de llenado
ventricular derecho intentando superar la presidn intrape-
ricardicay a la evacuacion del derrame que debe realizarse
en todos los casos de tamponade cardiaco, salvo aquellos
en los que la repercusion clinica sea minima y se sospeche
de una causa subyacente como la viral, donde puede op-
tarse por inicio de tratamiento antiinflamatorio con actitud
expectante y vigilancia hemodinamica estrecha.!>!4

En pacientes con repercusion clinica de un derrame
pericardico o con afeccion respiratoria u otras comorbi-
lidades el ecocardiograma toma la pauta para decidir su
evacuacion en caso de que se encuentren datos ecocardio-
graficos compatibles con tamponade cardiaco.**

La evacuacidn del drenaje puede realizarse de dos for-
mas: 1) Pericardiocentesis que consiste en la evacuacion
del derrame pericardico preferentemente bajo control
fluoroscopico o ecocardiografico, se punciona en region
subxifoidea para evitar la pleura y los vasos coronarios
y, mediante la técnica de Seldinger, se instala un catéter
dentro de la cavidad pericardica que se retirard cuando el
gasto sea menor a 25 mL. Hay que tener en cuenta datos de
alarma al realizar este tipo de procedimientos como el des-
encadenamiento de arritmias ventriculares o la aspiracion
de sangre que coagula pues son datos directos de puncion
miocardica.?’ Las indicaciones de pericardiocentesis se
resumen el Cuadro 5. 2) Realizacion de una ventana pe-
ricardica que consiste en la colocacion de una sonda de
diametro mas grande con el fin de evacuar y restablecer
lo mas pronto posible el estado hemodinamico; otras
indicaciones precisas son el hemopericardio, pericarditis
purulenta y derrames loculados o posteriores donde la
pericardiocentesis no haya sido exitosa.!**

Cuadro 5. Indicaciones de pericardiocentesis

» Compromiso hemodinamico.
* Pericarditis purulenta.
* Hemopericardio.
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