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1. Introducción

La presencia de derrame pericárdico como hallazgo en pruebas de imagen o como determinante del cuadro clínico de nuestro paciente es una situación que se da con relativa frecuencia en la práctica clínica habitual. El presente trabajo pretende hacer una revisión de la literatura para dar un enfoque práctico sobre el abordaje clínico que debemos hacer en estos casos, siguiendo una serie de pasos. 
En primer lugar, deberemos sospechar la presencia de un derrame pericárdico significativo en una serie de situaciones clínicas o por hallazgos en la anamnesis, la exploración física o las pruebas complementarias iniciales. En segundo lugar, deberemos confirmar la presencia del derrame mediante exploraciones complementarias adicionales. Posteriormente debemos evaluar la repercusión hemodinámica que tiene el líquido, algo fundamental para el manejo de estos pacientes. También se debe tratar de establecer la etiología del derrame, pero teniendo en cuenta por otro lado la rentabilidad diagnóstica de los distintos procedimientos. Y por último estableceremos la actitud terapéutica indicada. 

2. Fisiopatología

Antes de comenzar con el enfoque clínico haremos un breve repaso de la fisiopatología del derrame pericárdico. 
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El pericardio contiene en condiciones normales 15-50 mL de líquido. Cuando este volumen aumenta por cualquier causa, sobre un pericardio intacto (como ocurre en los derrames pericárdicos agudos), la presión intrapericárdica aumenta de forma muy ligera hasta acoger un volumen de unos 150-200 mL; sin embargo, sobrepasada esta cantidad, mínimos aumentos de volumen producen grandes incrementos en la presión intrapericárdica. Por otro lado, si esta producción de líquido se hace a lo largo de semanas o meses como en los derrames pericárdicos crónicos, el pericardio puede distenderse hasta albergar volúmenes superiores a los 2 L. Esto es debido al fenómeno de la relajación de estrés, que es la tendencia de un tejido a aumentar su longitud cuando es distendido por una tensión determinada, mantenida de forma constante (figura 1).
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Así pues, vemos cómo la velocidad de instauración del líquido es un factor determinante en la presión intrapericárdica alcanzada para un mismo volumen. Esto es de vital importancia, ya que cuando esta presión iguala a la presión diastólica en cavidades derechas es cuando comienza a producirse repercusión hemodinámica y nos encontramos ante una situación de taponamiento (Figura 2).
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Esto no significa necesariamente que el paciente presente los datos clínicos de taponamiento clásico como hipotensión y oliguria. En trabajos como los de Reddy (1990) y Sagristá-Sauleda y cols (1999), en los que se realizó pericardiocentesis con monitorización de la presión arterial sistémica, de aurícula derecha, capilar pulmonar, presión intrapericárdica y gasto cardiaco a pacientes con diferentes cuantías de derrame pericárdico, se demuestra cómo prácticamente todos los derrames presentaban alteraciones en dichos parámetros que revertían tras la pericardiocentesis, lo que significaba que ese derrame sí estaba teniendo una repercusión hemodinámica. 
A medida que la presión intrapericárdica aumenta, se observarían los datos ecocardiográficos de sugestivos de repercusión hemodinámica que más adelante comentaremos, y con aumentos aún mayores de la presión el paciente ya empezaría a presentar datos clínicos de taponamiento. Así, se enuncia el concepto de taponamiento como un continuum, llegando a afirmar algunos autores que no hay derrame que no cause alteraciones hemodinámicas, y que por tanto, el clínico más que definir su presencia o ausencia, lo que debe determinar es la gravedad del taponamiento (figura 3).
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Por otro lado, la velocidad de acumulación del líquido no es el único factor determinante del taponamiento, es decir, hay otros factores que pueden modificar la presión intrapericárdica que iguala la presión intracavitaria: por ejemplo, estados hipovolémicos pueden hacer que esa igualación se produzca a presiones más bajas, dando lugar a una entidad clínica diferente, el taponamiento con bajas presiones. Por otro lado, si el paciente maneja habitualmente presiones intracavitarias derechas elevadas por hipertensión pulmonar previa o bien si se trata de un ventrículo izquierdo hipertrófico con un espesor y rigidez parietal aumentados, la situación de taponamiento hemodinámico se desarrollará con presiones intrapericárdicas mayores. También si la respuesta adrenérgica del paciente está disminuida por la toma de betabloqueantes los signos clínicos de taponamiento pueden aparecer antes. 
3. Sospecha clínica

Existen multitud de procesos que pueden afectar al pericardio y que por tanto pueden producir derrame pericárdico, como pericarditis infecciosa (de cualquiera de las etiologías), enfermedades autoinmunes, patología de órganos adyacentes que pueden producir irritación pericárdica, desórdenes metabólicos como uremia o mixedema, traumatismos (sin olvidar los procedimientos invasivos cardiacos, ya sean diagnósticos o terapéuticos) o afectación neoplásica, tanto directa como en el contexto de síndrome paraneoplásico. Otra entidad relativamente frecuente es el derrame pericárdico crónico idiopático.
La presentación clínica es muy diferente si el derrame se produce de forma aguda o bien a lo largo del tiempo. Debemos sospechar un taponamiento agudo en pacientes que desarrollan de forma brusca hipotensión, dolor torácico, disnea, ingurgitación yugular, taquipnea, etc en un contexto clínico compatible: primeros días tras un infarto agudo de miocárdico (posibilidad de rotura cardiaca), disección aórtica, intervencionismo cardiaco reciente, traumatismo torácico, etc. Es una situación dramática que en pocos minutos evoluciona al shock cardiogénico, la disociación electromécánica e incluso la muerte si no se evacúa el líquido con rapidez. 
Por otro lado, en el taponamiento subagudo el líquido pericárdico se produce lentamente, como en el caso del derrame infeccioso, neoplásico, urémico, derrame pericárdico crónico idiopático, etc. En esta caso, el paciente puede encontrarse en un estadio inicial clínicamente asintomático y tratarse únicamente de un hallazgo incidental en una prueba de imagen, si bien hemos visto anteriormente que con toda probabilidad presentaría también alteración de determinados parámetros hemodinámicos. En este caso, el paciente puede presentar de una forma más o menos insidiosa disnea, disconfort torácico, fatigabilidad, anorexia, signos de fallo derecho como edemas maleolares, hígado de estasis y signos de bajo gasto cardiaco como oliguria. Además, en derrames pericárdicos de gran cuantía, se pueden observar síntomas derivados de compresión de estructuras vecinas, como disfagia (esófago), hipo (nervio frénico), disfonía (nervio laríngeo recurrente) o náuseas (diafragma). Además el paciente presentará síntomas derivados de la patología de base, lo que hace que está clínica se atribuya a la enfermedad subyacente y no se sospeche la presencia de derrame pericárdico como causante del cuadro.  
Otra entidad clínica es el taponamiento con baja presión, que se produce en situaciones de hipovolemia como en hemorragias severas, hemodiálisis o exceso de tratamiento diurético en los casos en los que erróneamente se atribuía la clínica del paciente a insuficiencia cardiaca congestiva. Esta entidad es más difícil de sospechar, ya que con frecuencia los signos físicos habituales como la ingurgitación yugular y el pulso paradójico están ausentes, aunque los hallazgos ecocardiográficos son similares al taponamiento con presiones normales. 
Por otro lado, otra entidad aún más difícil de sospechar es el taponamiento regional causado por derrames loculados o hematomas localizados que pueden producirse tras cirugía cardiaca o un IAM, ya que en estos casos los signos físicos, ecocardiográficos o incluso hemodinámicos habituales pueden estar ausentes. También se han descrito casos más raros de taponamiento causados por compresión aislada de vena cava inferior o venas pulmonares. 
En la exploración física habitualmente encontraremos taquicardia sinusal (aunque puede estar ausente en el derrame asociado a hipotiroidismo), hipotensión y disminución de la presión de pulso, reflejo del bajo volumen latido, aunque puede haber normotensión o incluso hipertensión si el paciente era previamente hipertenso; en la exploración de la presión venosa veremos ingurgitación yugular, reflujo hepatoyugular positivo e incluso signo de Kussmaul, aunque éste último generalmente sólo está presente si hay un componente de constricción asociado. En la auscultación cardiaca los tonos pueden estar apagados, y si escuchamos un roce pericárdico nos orienta a la etiología inflamatoria del derrame. La auscultación pulmonar suele ser normal, lo que descartaría la insuficiencia cardiaca congestiva como causante de la clínica. En casos de derrame más mantenido en el tiempo podremos ver también signos de fallo derecho como hepatomegalia y edemas maleolares. Otro hallazgo típico de la exploración física es el pulso paradójico (figura 4), aunque puede estar ausente en caso elevación de las presiones diastólicas de VI, como en la insuficiencia aórtica severa e hipertrofia ventricular izquierda severa, o bien en defectos del septo interauricular; por otro lado, el pulso paradójico también puede aparecer en casos de alteración de las presiones intratorácicas, como en asma y EPOC severos, derrame pleural severo, obesidad o ascitis a tensión, en casos de embolia pulmonar, pericarditis constrictiva, IAM de ventrículo derecho, etc. La tríada clásica de hipotensión, ingurgitación yugular y tonos cardiacos apagados definida por Beck en 1935 se encuentra presente únicamente en un tercio de los taponamientos.
[image: image4.jpg]A] Measuring pulsus paradoxus

P ep—
. i
120 Systolic blood
n o pemes
60 Ly
Mrmmnce ad 1 " " 1 [NRTRNY

Korotkoff sounds

Arterial blood Jpulsus
pressure tracing NI IAARA - paradoxus

Intrathorade |~ A oo N R PR
pressure tnspiration
Ventricular
5 Cardiac tamponade Normal
Antardependenc, Expiration Expiration
. feod® e
Inspiration Inspiration Inspiration Inspiration
Effusion

Rght Lett Right  Left
ventricle  venirice ventricle  ventricle




En el electrocardiograma también podemos encontrar signos que son característicos del taponamiento cardiaco y que raramente se observan en derrames sin compromiso hemodinámico significativo, como la alternancia eléctrica (figura 5) o el bajo voltaje del QRS (definido como amplitud inferior a 0.5 mV en derivaciones frontales). Otros signos como el descenso del segmento PR o la elevación difusa del segmento ST orientan a su etiología, pues aparecen generalmente en los casos de derrame inflamatorio. Estos signos pueden presentarse asociados, así pues, si en un paciente con clínica y ECG compatibles con pericarditis aguda viral o idiopática observamos además bajos voltajes del QRS en ECG estamos obligados a descartar el taponamiento cardiaco.
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En la radiografía de tórax podremos encontrar la típica silueta cardiaca “en garrafa” y con bordes nítidos, en derrames pericárdicos severos. Otras veces será un hallazgo en un TAC (figura 6).
[image: image6.jpg]



[image: image7.jpg]



4. Confirmación diagnóstica

Una vez hemos sospechado la presencia de derrame pericárdico por alguno de los supuestos anteriores, la técnica de elección para su confirmación es la ecocardiografía transtorácica, con una sensibilidad y especificidad diagnósticas prácticamente del 100%. Además, por su accesibilidad, rapidez y la posibilidad de realizarla a la cabecera del enfermo es una herramienta fundamental en situaciones críticas como el taponamiento cardiaco agudo.
También nos permite cuantificar el derrame, para ello se emplean habitualmente los criterios de Weitzman, según la suma de los espacios libres de ecos en  posición anterior y posterior en telediástole: será leve si la suma es inferior a 10 mm, moderado, si está entre 10 y 20 mm y severo si es mayor de 20 mm. 

Es importante recalcar de nuevo que la gravedad del taponamiento es independiente de la severidad derrame, por lo que el papel fundamental de la ecocardiografía radica en establecer el compromiso hemodinámico generado por el derrame, como veremos más adelante. 

Otras técnicas de imagen empleadas para el diagnóstico del derrame pericárdico son el TAC y la RM, empleados únicamente en casos seleccionados con mala ventana ecocardiográfica, derrames localizados o pacientes con pericarditis neoplásica o alta sospecha de la misma porque permite además valorar el origen del tumor y su extensión. 

5. Compromiso hemodinámico

Además de los signos clínicos de taponamiento cardiaco que podemos hallar en la anamnesis y la exploración física, en el taponamiento subagudo encontraremos más precozmente signos de taponamiento ecocardiográfico que nos harán determinar la gravedad del taponamiento, lo que en muchas ocasiones marcará nuestra actitud terapéutica.
Por ello el ecocardiograma transtorácico es la técnica idónea para esta valoración funcional. Entre estos signos encontraremos: 
· Colapso telediastólico de aurícula derecha y colapso diastólico de ventrículo derecho (figura 7). El colapso de aurícula derecha es uno de los signos más sensibles de taponamiento, aunque puede estar ausente en casos de aumento de presión en aurícula derecha previa, como en insuficiencia tricuspídea significativa o en hipertensión pulmonar, o en casos de taponamiento regional. También es posible observar colapsos de aurícula derecha en pacientes con derrame pericárdico sin otros datos de taponamiento, por lo que la interpretación de este hallazgo depende de la probabilidad clínica de taponamiento. Si ésta es alta, la presencia de colapsos prácticamente asegura el diagnóstico, mientras que si la sospecha es baja, su presencia tiene un valor predictivo positivo muy bajo y su ausencia prácticamente descarta el taponamiento. 
· Bamboleo cardiaco, en casos de derrame pericárdico severo (figura 7).



· Cambios recíprocos en las dimensiones ventriculares con los ciclos respiratorios (figura 8), debido al llenado competitivo de ambos ventrículos en un espacio pericárdico reducido. Se trata de uno de los signos más específicos de taponamiento, aunque puede ocurrir también en el EPOC.
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· Variaciones exageradas en los flujos mitral, aórtico y tricuspídeo con los ciclos respiratorios (figura 9A): con la inspiración se produce una disminución superior al 25% de la velocidad de la onda E mitral y un aumento superior al 35% en la velocidad de la onda E tricuspídea. El fundamento fisiopatológico es el mismo que en el signo anterior y el pulso paradójico (figura 9B).
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· Dilatación de vena cava inferior (mayor de 20 mm), con ausencia de variación respiratoria o colapso inferior al 50% (figura 10). Disminución o inversión del seno y (diastólico) en cavas y suprahepáticas, ya que el flujo de llenado se limita a la sístole.
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El estudio hemodinámico invasivo con medición directa de las presiones intracavitarias e intrapericárdicas detectaría, como hemos visto, etapas del taponamiento mucho más precoces, pero de escaso significado clínico, por lo que esta técnica se reservaría únicamente en la práctica para el diagnóstico de la pericarditis efusivo-constrictiva y la diferenciación de la constricción.
6. Diagnóstico etiológico

La lista de procesos que pueden afectar al pericardio, y por tanto, producir líquido pericárdico es extensa (tabla 1), por lo que es importante conocer una serie de variables que nos orienten en el enfoque etiológico, como la asociación con patología previa del paciente, la severidad del derrame, clínica acompañante… [image: image12.jpg]Table 1 Review of aetiology, incidence and pathogenesis of pericarditis'3

Aetiology

Infectious pericarditis

Viral (Coxsackie A9, B1-4, Echo 8, Mumps, EBV, CMV,

Varicella, Rubella, HIV, Parvo B19...)

Bacterial (Pneumo-, Meningo-, Gonococcosis,
Hemophilus, Treponema pallidum, Borreliosis,
Chlamydia, Tuberculosis...)

Fungal (Candida, Histoplasma...)

Parasitary (Entameba histolytica, Echinococcus,
Toxoplasma...)

Pericarditis in systemic autoimmune dis.
Systemic lupus erythematosus
Rheumatoid arthritis
Spondylitis ankylosans
Systemic sclerosis
Dermatomyositis
Periarteritis nodosa
Reiter’s syndrome
Familial Mediterranean fever

Type 2 (auto)immune process
Rheumatic fever
Postcardiotomy syndrome
Postmyocardial infarction syndrome
Autoreactive (chronic) pericarditis

Pericarditis and pericardial effusion in diseases
of surrounding organs

Acute MI (P. Epistenocardica)

Myocarditis

Aortic aneurysm

Lung infarction

Pneumonia

Oesophageal diseases

Hydropericardium in CHF

Paraneoplastic pericarditis

Pericarditis in metabolic disorders
Renal insufficiency (uraemia)
Myxedema
Addison’s disease
Diabetic ketoacidosis
Cholesterol pericarditis

Pregnancy

Traumatic pericarditis
Direct injury (penetrating thoracic injury,
oesophageal perforation, foreign bodies)
Indirect injury (Non-penetrating thoracic injury,
mediastinal irradiation)

Neoplastic pericardial disease
Primary tumours
Secondary metastatic tumours

Lung carcinoma
Breast carcinoma

Gastric and colon

Other carcinoma
Leukemia and lymphoma
Melanoma

Sarcoma

Other tumours

Idiopathic

Incidence (%)

30-507

5-10?

Rare
Rare

30°
30°

>50P
Rare
Rare

0.7

5—20°
30°

Rare
Rare
Rare
Rare
Rare
Frequent

Frequent
30°

Rare
Rare
Very rare

Rare

Rare

Rare

352
Rare
Frequent

40¢
22¢

3¢
6°
15¢
3¢
4¢
7¢

3253
in other
series >502

Pathogenesis

Multiplication and spread of the

causative agent and release of toxic sub-
stances in pericardial tissue cause serous,
serofibrinous or haemorrhagic (bacterial, vi-
ral, tuberculous, fungal)

or purulent inflammation (bacterial)

Cardiac manifestations of the basic
disease, often clinically mild or silent

Secondary, after infection/surgery
Mostly in acute phase
10—14 days after surgery
DDg P. epistenocardica
Common form

1-5 days after transmural MI
Accompanying epimyocarditis
Dissection: haemorrhagic PE

No direct neoplastic infiltrate

Viral/toxic/autoimmune
Serous, cholesterol rich PE
Membranous leak?

Transudation of cholesterol
(sterile serofibrinous PE)

Less frequent after introduction of
topical convergent irradiation

Serous or fibrinous, frequently
haemorrhagic effusion

Accompanying disease during the
infiltration of malignant cells

Serous, fibrinous, sometimes haemorrhagic
PE with suspect viral or autoimmune sec-
ondary immunopathogenesis

CHF, congestive heart failure; DDg, differential diagnosis; MI, myocardial infarction; P., pericarditis; PE, pericardial effusion.
@Percentage related to the population of 260 subsequent patients undergoing pericardiocentesis, pericardioscopy and epicardial biopsy (Marburg

pericarditis registry 1988—2001)."

b Percentage related to the incidence of pericarditis in the specific population of patients (e.g., with systemic lupus erythematosus).
©Percentage related to the population of patients with neoplastic pericarditis.




Tabla 1. Incidencia y patogénesis de las diferentes etiologías de pericarditis. Tomado de la Guía de la Sociedad Europea de Cardiología para el diagnóstico y manejo de patología pericárdica. 

Además, desde el punto de vista práctico, una de las situaciones que más dudas nos puede plantear en cuanto al estudio etiológico y que ocurre con relativa frecuencia es el hallazgo de un derrame pericárdico moderado o severo. 
En este sentido, Sagristá-Sauleda y cols. realizaron un interesante trabajo en el que se estudiaron a 322 pacientes con derrame pericárdico moderado y severo para ver si determinados aspectos clínicos muy sencillos podían orientar al enfoque diagnóstico de estos pacientes. Encontraron que hasta en un 60% de los casos el derrame se debía a una patología previamente conocida. En el 40% restante de los casos, la presencia de signos inflamatorios (dolor torácico de perfil pericardítico, fiebre, roce pericárdico a la auscultación, ECG sugestivo de pericarditis…) era claramente predictivo de pericarditis aguda idiopática. En ausencia de signos inflamatorios, la presencia de taponamiento al ingreso o su desarrollo se correlaciona con el origen neoplásico del derrame, mientras que en los que no lo presentaron la etiología más frecuente fue el derrame pericárdico crónico idiopático (figura 11). No obstante, debemos considerar este algoritmo como una aproximación diagnóstica inicial que puede ayudarnos en el manejo del paciente, pero que no descarta otros diagnósticos ni elimina la necesidad de realizar otras exploraciones invasivas. 
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Siguiendo este esquema, la primera exploración encaminada a conocer la etiología del derrame sería una analítica de sangre para valoración de hemograma, función renal, enzimas cardioespecíficas, TSH para despistaje de función tiroidea, marcadores de autoinmunidad (factor reumatoide, inmunoglobulinas, ANAs, complemento…) y LDH. También es conveniente la realización de la prueba de Mantoux.
La indicación de estudio directo del líquido pericárdico es un punto en el que no hay un consenso global. En un estudio prospectivo realizado también por el grupo de Vall d’Hebron en el que se realizó de forma sistemática análisis de líquido pericárdico a pacientes con derrame pericárdico severo sin datos de taponamiento, se observó que el rendimiento diagnóstico era muy bajo (inferior al 7%), y que apenas tenía influencia en la evolución del derrame. Así pues, en ausencia de compromiso hemodinámico, no está justificado para el estudio inicial de un paciente con derrame pericárdico severo sin taponamiento clínico -incluso observándose en ETT colapso de cavidades-, especialmente si se sospecha una etiología conocida.
Sin embargo, hay algunas excepciones en las que está indicada la realización de pericardiocentesis con fines diagnósticos independientemente de que haya datos de compromiso hemodinámico: en la sospecha de etiología específica como pericarditis purulenta –infecciones bacterianas intratorácicas o sepsis en presencia de un derrame pericárdico moderado o severo-, pericarditis tuberculosa, pericarditis neoplásica -por las implicaciones pronósticas y porque probablemente evolucione hacia el taponamiento- y pericarditis urémica, ya que probablemente requerirá hemodiálisis, con el riesgo de desarrollo de taponamiento con baja presión que conlleva. Por otro lado, algunos grupos como el de Vall d’Hebron también recomiendan la pericardiocentesis de entrada en el derrame pericárdico crónico severo idiopático, aunque en este caso otros autores recomiendan una actitud más conservadora.
Independientemente del supuesto en el que nos encontremos, para el análisis del líquido pericárdico se recomienda: hemograma –puesto que el aumento de determinadas series hematológicas puede orientar a la etiología; por otro lado, cabe destacar que un líquido pericárdico hemorrágico no es necesariamente maligno, a diferencia del derrame pleural-; LDH, para distinción entre exudado y trasudado; ADA, PCR, IFN-γ si sospechamos turberculosis; tinción de Gram, cultivo y cultivo en medio de Löwenstein, análisis citológico –con una alta rentabilidad diagnóstica en derrames malignos, casi del 80-90% y una especificidad cercana al 100%-, así como marcadores tumorales –aunque al parecer, el que presenta mayor especificidad es el CEA-.
7. Actitud terapéutica

Sagristá-Sauleda propone un algoritmo de manejo que puede ayudarnos en la toma de decisiones teniendo en cuenta el grado de taponamiento que presenta nuestro paciente y la etiología subyacente sospechada (figura 12). 
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Así, siguiendo este esquema, las indicaciones de pericardiocentesis, tanto con fines diagnósticos como terapéuticos, serían: 

· Taponamiento clínico grave.

· Taponamiento clínico leve con sospecha de etiología específica: tuberculosa, urémica, neoplásica.

· Sospecha de pericarditis purulenta.
· Derrame pericárdico crónico severo.

Finalmente, según los hallazgos de las pruebas complementarias encaminadas a identificar la etiología del derrame se instaurará el tratamiento más adecuado (que a su vez puede consistir en una actitud expectante).
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Figura 1. Curva presión-volumen en modelos caninos según el líquido se acumule de forma aguda (punto negro) o crónica (punto blanco).


Tomado de Karam y cols.





Figura 2. Relación entre presión intrapericárdica (PP), presión en aurícula derecha (RAP), presión arterial media (MAP) y gasto cardiaco (CO). Nótese que cuando la presión pericárdica iguala la presión en aurícula derecha (RA), la presión arterial media y el gasto cardiaco disminuyen. Cuando la presión pericárdica sobrepasa la presión en ventrículo derecho (VD), estos parámetros caen aún más.


Tomado de Otto.





Figura 3. Representación gráfica del concepto de taponamiento como continuum. Prácticamente todos los derrames pericárdicos (DP) causan alteraciones en los parámetros hemodinámicos que sólo serían detectables mediante la medición de presiones intrapericárdica e intracavitaria. A medida que aumenta la presión intrapericárdica (PIP) y por consiguiente la gravedad del taponamiento aparecen los signos ecocardiográficos, y finalmente, los signos clínicos de taponamiento.


Tomado de Sagristá-Sauleda.





Figura 4. Medición del pulso paradójico (disminución de la presión arterial sistólica superior a 10 mmHg con la inspiración), como expresión clínica de una interdependencia ventricular alterada: con la inspiración, se produce un aumento en la presión negativa intratorácica, lo que causa a su vez un aumento en el retorno venoso y el volumen de llenado del VD en una cavidad pericárdica poco distensible por el derrame. Esto provoca un abombamiento del tabique interventricular hacia el ventrículo izquierdo, causando un volumen de llenado menor y por consiguiente un volumen latido disminuido en inspiración, que hace que la presión arterial sistólica alcanzada sea menor que en espiración.


Tomado de UpToDate.





Figura 5. Alternancia eléctrica 1:1. Puede ser ventricular (QRS) o total. Se postula que es debida al bamboleo cardiaco en el saco pericárdico en derrames severos, por el impulso de torsión por la eyección ventricular.  





Figura 6. A: radiografía de tórax con “corazón en garrafa”. B: derrame pericárdico severo en TAC torácico.
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Figura 7. Ecocardiograma transtorácico en plano apical de 4 cámaras en el que se observa derrame pericárdico severo con colapso de aurícula derecha (RA, fig 7A), que en una parte posterior del ciclo cardiaco presenta colapso de ventrículo derecho. Nótese el marcado desplazamiento del corazón dentro del saco pericárdico indicativo de bamboleo.


Tomado de Kapoor.





Figura 8. Imagen en modo M de plano paraesternal eje corto que muestra los cambios recíprocos en el volumen ventricular con la respiración: en verde, volumen de VI, que aumenta en espiración mientras que el volumen del VD (en azul) disminuye, con cambios inversos en la inspiración. 


Tomado de Stanford University.





Figura 9A: Eco-doppler de flujo transmitral que muestra una disminución del 25% en la velocidad de la onda E con la inspiración, sugestiva de taponamiento cardiaco. Figura 9B: gráfico que muestra la variación en los flujos AV con los ciclos respiratorios secundarios al aumento de la interdependencia ventricular por el derrame pericárdico.


Tomado de Stanford University.
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Figura 10. Imagen en modo M de plano subcostal que muestra dilatación de VCI con colapso inspiratorio prácticamente abolido.


Tomado de Stanford University.





Figura 11. Diagrama de flujo para aproximación diagnóstica inicial de derrame pericárdico moderado y severo.


Tomado de Sagristá-Sauleda y cols.





Figura 12. Esquema de tratamiento de derrame pericárdico moderado y severo. PAI: pericarditis aguda idiopática; PER.PUR: pericarditis purulenta; DPC: derrame pericárdico crónico.


Tomado de Sagristá-Sauleda.








