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Taponamiento Pericardico

Kwok Ho Sanchez-Suen,' Juan Ignacio Padilla-Cuadra’

Resumen: El taponamiento pericdrdico es una entidad de creciente incidencia,' debido principalmente al incre-
mento en los traumatismos cardiotordcicos y procedimientos invasivos. Fisiopatolégicamente, se caracteriza por
ser una condicién en la que se limita la expansion de las cAmaras cardfacas, como consecuencia de la compresién
aguda de ellas por aumento del volumen y de la presién del liquido pericdrdico. Este estado puede evolucionar
hacia un shock obstructivo potencialmente letal si no es diagnosticado y tratado oportunamente.
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Introduccion

La primera resefia de la anatomia normal del pericardio es atri-
buida a Hipdcrates y mds tarde fue ampliada por Vesalio.* Se
atribuye a Galeno la primera descripcién precisa del derrame
pericardico y de la constriccion cardiaca. Harvey reportd en el
siglo XVI el primer caso de ruptura cardiaca y hemopericardio.
No fue hasta el siglo XVII que Richard Lower describi6 deta-
lladamente el taponamiento pericdrdico (TP), la constriccién
pericardica y el pulso paradéjico. Franz Schuh realizé la pri-
mera pericardiocentesis percutdnea en 1840 usando un trécar.
Los conceptos modernos del diagnéstico y tratamiento de las
enfermedades pericdrdicas estin basados en los estudios de
Isaacs, Beck, White, Fowler, Shabetai y Spodick.™*

Anatomia del pericardio

de se adosa superiormente al manubrio e inferiormente al
proceso xifoides por los ligamentos esterno-pericérdicos, el
pericardio estd separado de la pared tordcica anterior por el
pulmoén y la pleura. Una pequeiia drea del pericardio parietal
de tamafio variable, pero que usualmente corresponde con la
mitad izquierda de la porcién inferior del cuerpo del esternén
y la porcién medial de los cartilagos cuarto y quinto izquier-
dos. no estd cubierta por pulmones o pleura y estd en contac-
to directo con la pared torécica.

Etiologia

El pericardio envuelve el corazén y los primeros centimetros
de los grandes vasos en un saco seroso cubierto por células
mesoteliales.” El saco pericardico normalmente contiene cer-
ca de 50 ml de liquido con la misma composicién que el sue-
ro.! El pericardio visceral se adosa a la superficie cardiaca
formando el epicardio y posteriormente se refleja cerca de los
sitios de origen de los grandes vasos para formar el pericar-
dio parietal. La base se inserta en la porcién muscular o ten-
dinosa del hemidiafragma izquierdo. Al frente, excepto don-
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ECG, electrocardiograma; ECO, ecocardiograma.
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De acuerdo con Spodick,' los factores etiol6gicos del TP se

clasifican de la siguiente manera:

1. Pericarditis idiopdtica

2. Pericarditis infecciosa (viral,” bacteriana,® tuberculosa’)

3. Trauma: directo (trauma tordcico® o abdominal, quirirgi-
co,’ cateterizacion cardiaca," perforacién esofdgica) 6 in-

directo (trauma tordcico no penetrante, irradiaciones te-
rapéuticas del mediastino)

4. Neoplasias (mesotelioma, metdstasis)"

5. Enfermedades de estructuras contiguas (infarto miocar-
dico)

6. Trastornos del metabolismo (uremia, coagulopatia, mixe-
dema)

7. Pericarditis con derrame en vasculitis o colagenopatias
(lupus eritematoso sistémico,"” fiebre reumdtica, artritis
reumatoidea)

8. Otras causas (enfermedad del suero, sindrome de Reitter,
sindrome de Loéffler, pancreatitis)



Diagnéstico

Clinicamente se puede encontrar una disminucién de la inten-
sidad de los ruidos cardiacos o “precordio silencioso™. Hay
un aumento del drea de matidez cardiaca. Estos signos se ob-
servan con mayor frecuencia en una fase tardia de la enfer-
medad. La triada de Beck consiste de ruidos cardiacos aleja-
dos, hipotension y distension de las venas del cuello. Este 1l-
timo signo refleja el aumento de la presion venosa central
(PVC) (generalmente 12-15 cm H;50) y estd presente en casi
todos los pacientes.' La ausencia de la trfada no descarta el
diagnéstico de TP, ya que s6lo se presenta en un tercio de los
pacientes. El pulso paraddjico que se observa, es una varia-
¢ion respiratoria exagerada del pulso que disminuye la pre-
sidn sistdlica, la presion del pulso y la frecuencia cardiaca du-
rante la inspiracion. La radiografia de torax rara vez es diag-
nostica, pero puede revelar un ensanchamiento del mediasti-
no o aumento de la silueta cardiaca. El electrocardiograma
sirve para descartar otros trastornos cardiacos. Por lo gene-
ral, se observan alteraciones inespecificas, tales como un ba-
jo voltaje, depresién o modificacion del segmento ST suges-
tiva de una isquemia subepicdrdica y a veces, alternancia
eléctrica de las ondas P y los complejos QRS."" La pericar-
diocentesis es diagndstica y terapéutica. Se confirma TP si se
obtiene liquido pericdrdico o sangre que no coagula. Una as-
piracién negativa no descarta el diagnéstico de TP, ya que en
el 20% de las veces se obtiene punciones pericardicas falsa-
mente negativas, debido a que el saco pericirdico estd ocupa-
do por codgulos sanguineos."”

El ecocardiograma es una prueba no invasiva que proporcio-
na informacion valiosa y rdpida."*"” No solo permite hacer el
diagndstico sino ademds logra una valoracion del compromi-
so hemodindmico sobre las cdmaras cardiacas. Aunque la to-
mografia axial y la resonancia magnética pueden ser de utili-
dad diagndstica, su uso es limitado en un paciente con TP
inestable hemodindmicamente. En casos dudosos, en los cua-
les la estabilidad hemodindmica y el tiempo disponible lo per-
miten, la cateterizacién cardiaca y la angiografia pulmonar
pueden confirmar el diagnéstico. Las pruebas de laboratorio
son para descartar otras patologias, mds que confirmar un TP.

Diagnostico diferencial: El TP agudo debe ser diferenciado
de otras condiciones con PVC elevada: neumotérax a tension,
insuficiencia ventricular derecha aguda, sindrome de vena ca-
va superior, EPOC, pericarditis constrictiva, exacerbacion
aguda de vuna bronquitis crénica y embolismo pulmonar.

Fisiopatologia y hemodinamia del TP: Las alteraciones fi-
siopatolégicas producidas por un derrame pericédrdico depen-
den principalmente de dos factores: a) el volumen del derra-
me y b) el curso temporal de su desarrollo.’ La elasticidad del
pericardio permite la acumulacién de un litro o mds de liqui-
do solo en el transcurso de semanas o meses. Incrementos
agudos de fluidos tan pequefios como 200 ml, puede produ-
cir un aumento marcado en la presién intrapericirdica. Esto
explica el hecho de que una pequena remocién del fluido con
la pericardiocentesis, va seguida de una dramatica reduccion
en la presién intrapericdrdica.

8 AMC, enero-marzo 2001, vol 43 (1)

Figura 1
Taponamiento cardiaco por inyeccines de solucion
salina dentro del saco pericardico en perro anestesiado
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El TP produce impedimento para el llenado diastélico de las
cdmaras cardiacas. Conforme se alcanza la porcién ascenden-
te de la curva de presion-volumen (Figura 1), la presion intra-
pericardica se incrementa y el llenado ventricular diastélico
se deteriora." Conforme se incrementa la presion intraperi-
cirdica, se impide el llenado a lo largo del ciclo cardiaco.
Ante una elevacion mayor de la presién en el pericardio, la
PVC no puede aumentarse suficientemente para mantener el
llenado diastélico y el volumen de eyeccién por lo tanto cae.
La taquicardia refleja al principio puede mantener el gasto
cardiaco, pero en vista de que se acorta més la fase de didsto-
le, el gasto cardiaco se va reduciendo gradualmente y cae la
presién arterial sistémica, apareciendo el estado de shock. En
esta etapa aparece la triada de Beck y es indicacién de paro
cardiaco inminente. La hipovolemia puede enmascarar las
manifestaciones usuales del TP.” Por esto. en algunos pa-
cientes la dinamica del TP se vuelve aparente solamente lue-
go de administracién de fluidos. A pesar de que la hipervo-
lemia usualmente acentiia las manifestaciones clinicas del TP,
la dindmica cardiaca se favorece por el incremento de la pre-
sion de llenado venticular y consecuentemente se logra soste-
ner el gasto cardiaco.*"

Formas de presentacion: La velocidad del desarrollo y la
gravedad del TP varfa segin el factor causal.' En un extremo
del espectro cronol6gico se encuentra el TP stibito que se pro-
duce como consecuencia de una ruptura cardiaca, un trauma-
tismo penetrante, la cateterizacioén cardiaca o la cateteriza-
cién venosa central. En el otro extremo se encuentra la peri-
carditis con un derrame de instauracién gradual, en donde los
pacientes permanecen estables durante periodos prolongados;
pero pueden experimentar un deterioro brusco y repentino.

Tratamiento

El problema principal consiste en resolver el derrame pericar-
dico hipertensivo. Una medida mds inmediata puede ser el
mantenimiento de cierto grado de estabilidad hemodinamica
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Cuadro 1
Alteraciones Hemodindmicas Inducidas por el Tratamiento

Parametro Pericardiocentesis Carga de volumen Isoproterenol
Indice sistélico (ml/m?) +4 +8 +13
Indice cardiaco (I/min/m?) +0,0 +0,7 +23
Presion arterial media (mmHg) +7 +13 +11

PVC (cm H20) -2,2 +57 +3
Frecuencia cardiaca (lat/min) +14 -1 +18
Trabajo sistdlico del ventriculo izquierdo (gm/m?) + 6 + 16 +23

1992:488-495.=

Tomado de: Shoemaker WC (ed). Tratado de Medicina Critica y Terapia Intensiva. Buenos Aires: Editorial Médica Panamericana,

hasta poder corregir de forma definitiva el TP.**' Todos los
pacientes con sospecha de un TP deben tener monitorizacion
cardiaca continua y determinaciones de la presion sanguinea
y frecuencia cardiaca cada 5-15 min. La administracién de
una carga liquida mejora la hemodinamia y confirma que el
problema no es una insuficiencia cardiaca."” Si se produce un
deterioro brusco, estd indicada una pericardiocentesis de
emergencia. En algunos casos (p.ej., herida penetrante al co-
razon, hemopericardio secundario a metdstasis, etc.), la peri-
cardiocentesis debe ir seguida de una toracotomia para la re-
solucién definitiva.” La pericardiocentesis mejora los pari-
metros hemodindmicos a través de una reduccién de la pre-
sion intrapericardica, lo que a su vez determina un aumento
del retorno venoso, gasto cardiaco y perfusién coronaria
(Cuadro 1). La pericardiocentesis preoperatoria reduce el
riesgo de deterioro repentino con paro cardiaco durante la in-
duccién anestésica. ™

Pericardiocentesis: La pericardiocentesis debe ser realizada
s6lo por un médico entrenado en el procedimierito. Debe ser
guiada por un ecocardiograma’** y se debe contar en el si-
tio con un equipo de resucitacién cardiopulmonar al lado del
paciente. El liquido que se obtiene con la puncién debe ser
cultivado (para bacterias, hongos y micobacterias) y analizar-
se por celularidad, citologia, niveles de glucosa, proteinas,
factor reumatoideo, anticuerpos antinucleares y niveles de
complemento.” Hay tres vias de acceso: a) subxifoidea (es la
mas usada porque se asocia con la menor incidencia de com-
plicaciones), b) quinto espacio intercostal, adyacente al bor-
de izquierdo del esternén (donde el pericardio normalmente
no esta cubierto por el pulmén) y c¢) a nivel del dpex (conlle-
va mayor riesgo de neumotérax y de lesionar la arteria des-
cendente anterior). Existen riesgos significativos que acom-
panan al procedimiento: disritmias (incluyendo fibrilacién
ventricular y asistolia), puncién o laceracion de las cdmaras
cardiacas o arterias coronarias, inyeccién accidental de aire
dentro del saco pericdrdico o en camara cardiaca, hemotérax,
neumotorax y hemorragia por puncién miocdrdica o
coronaria.”

Técnica de la pericardiocentesis por acceso subxifoideo:
Se coloca el paciente en posicion supina o en semi fowler a
20-30°. Se limpia el drea alrededor del proceso xifoides con
solucién de yodo-povidone. Se infiltra la piel y tejidos sub-
cutdneos con xilocaina al 2%, a una profundidad de 1,5-2
pulgadas. Se localiza el sitio de puncién por debajo del pro-
ceso xifoides y 1 cm a la izquierda. Se prensa a la aguja una
pinza lagarto con la derivacién V del ECG. La aguja se in-
serta succionando continuamente con la jeringa, a una incli-
nacién de 45° con el plano frontal y dirigiéndose hacia el
hombro izquierdo.** Conforme avanza, se puede sentir la re-
sistencia que opone el pericardio. La elevacién del segmen-
to ST ocurre cuando la aguja hace contacto con la superficie
ventricular (Figura 2). Si ocurre elevacién del segmento PR,
sugiere que ha hecho contacto con la superficie atrial. Otros
signos de contacto epicdrdico incluyen disritmias atriales y
ventriculares, asi como anormalidades de la conduccién
atrioventricular. La obtencion de sangre o fluidos sin eleva-
cion de ST o PR o disritmias, es una indicacion de que el li-
quido proviene del saco pericdrdico mis que de una cdmara
cardiaca. Si se obtiene sangre, no debe coagular si viene del
saco pericdrdico.” Una gota del liquido sanguinolento se de-
ja caer sobre una tela y si se esparce como una mancha rojo
profundo homogéneo, debe ser sangre, pero si es del saco pe-
ricardico, se separa en una mancha roja central y un halo pe-
riférico que es menos sanguinolento. Al final se puede inser-
tar un catéter usando la técnica de Seldinger dentro del saco
pericdrdico para continuar el drenaje (Figuras 3A-3E).

Figura 2
El contacto de la aguja con el pericardio produce
supradesnivel del segmento ST, que se normaliza
al retirarla nuevamente




Figura 3
Pasos secuenciales de la pericardiocentesis
Modificado de: Society of Critical Care Medicine. Fundamental Critical Care Support 1996; 260-264*
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