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La artritis rewnatoidea es una enfermedad mflamatoria crónica del tejido conectivo con compromiso 
poliarticular, y además puede presentar manifestaciones extraarticulares 0 sistémicas de diferente mag- 
nitud. Estas generalmente se relacionan con una enfermedad de mayor evolución, más erosiva, seroposi- 
tiva y nodular. EI compromiso pericárdico es un hallazgo clínico poco común (2 % a 10 %), pero con el 
advenimiento de la ecocardiografía puede ser detectado hasta en un 30 % a 50 %. Los derrames asinto- 
máticos no obligan a cambiar el enfoque terapéutico. La pericarditis clínica puede excepcionalmente 
complicarse con taponamiento cardíaco. Se presenta el caso de un paciente con artritis reumatoidea de 
25 años de evolución que, luego del descenso brusco de corticoides, desarrolló un cuadro de taponarnien- 
to cardíaco que no respondió al tratamiento clásico de pericardiocentesis y se optó por la pericardiecto- 
mía total para evitar la recurrencia del derrame y /0 su evolución hacia pericarditis constrictiva. Además 
se hace referencia sobre la fIsiopatología del taponamiento cardíaco y los diferentes enfoques terapéuticos 
en pacientes con derrame pericárdico recidivante. 

La artritis reumatoidea es una enfermedad sis- 

témica en la cual hay cambios infIamatorios en 

todo el tejido conectivo del organismo. Lo más 

característico es la poliartritis con predilección 

por las articulaciones menores como las inter- 
falángicas proximales y metacarpofalángicas, con 
tendencia a la distribución simétrica después 
de establecida la enfermedad. Tanto los sínto- 
mas generales como el grado de infIamación 
sino vial tienen variaciones de intensidad, con 
tendencia a remisiones y exacerbaciones. La 
artritis reumatoidea puede asociarse a diferentes 
formas de agresión cardiovascular, entre las 

cuales se encuentra la pericarditis. 1 
Esta tiende 

a aparecer en pacientes con evidencias de enfer- 
medad más severa, como ser deformidad articu- 
lar, nódulos reumatoideos subcutáneos, neumo- 
ni tis y factor AR (+) en suero. 

Los informes clínicos de pericarditis en la 

AR son limitados (2 % all 0 % en clínica), siendo 

por 10 general clínicamente silentes, enmasca- 
rados por la pleuritis 0 dolor articular sobre- 
agregado. 

Por medio de la ecocardiografía se encuentra 
evidencia de compromiso pericárdico en el 50 % 

de los pacientes,2 y en gran des series confirma- 
das con necropsia la incidencia es similar. 3,4 

La evolución y pronóstico de esta forma de 
pericarditis es benigna, habitualmente autoli- 
mitada,3, 5,6 pero en raros casos se produce 
derrame pericárdico crónico con compromiso 
hemodinámico que requiere tratamiento espe- 
cífico. 1, 4,5.8 Tanto la pericarditis como su 
complicación, el taponamiento cardíaco, pueden 

ocurrir sin evidencia de compromiso articular 
activo en las formas juveniles de artritis reuma- 
toidea (enfermedad de Still).2, 5 

En una revisión actualizada 9 
durante un 

período de 11 años (1977-1988), sobre un total 
de 2.250 pacientes con artritis reumatoidea se 

describen cinco casos de taponamiento cardíaco 
(incidencia 0,22%); todos los pacientes tenían 
incapacidad grado III 0 IV Y todos eran seropo- 
sitivos, siendo el 80 % mujeres. Esto también 
puede ser observado en otras formas de colage- 

nopatía, como la granulomatosis de Wagener, 11 

la esclerodermia 12 
y el lupus eritematoso sis- 

témicoY El desarrollo de pericarditis constric- 
tiva crónica es una compIicación bien documen- 
tada y es más frecuente en mujeres que en 
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hombres.7,9 
El compromiso muscular (miocarditis), que 

puede deberse a granulomas difusos 0 a infiltra- 
ción amiloidea del miocardio, usualmente está 

asociado con severas formas de artritis, siendo su 

curso no específico y subclínico en la mayoría 
de los pacientes. En series de autopsias su inci- 
dencia es del 19 %. 1,14 

Las lesiones vasculares (vasculitis), presentes 
en el 15 % de las biopsias musculares de pacien- 
tes con artritis reumatoidea, son más frecuentes 
en pacientes sometidos por largo tiempo a tra- 
tamiento corticoideo.2 

Se han descripto lesiones obstructivas coro- 
narias de tipo reumatoidea en ausencia de ate- 
rosclerosis. En series de autopsias, la presencia 

de coronaritis reumática oscila en el 20 %, por 
supuesto asociada a otras manifestaciones de 
vasculitis sistémica.15 

Nose ha descripto necrosis miocárdica se- 
cundaria a estas lesiones. Aunque con escasa 

frecuencia, han sido comunicados trastornos de 

conducción y arritmias debido a miocarditis. 
reumatoidea. 

Sobre las válvulas, se han descripto lesiones 

características que consisten' en inflamación no 
específica con fibrosis, infiltración histocitaria 
y plasmocítica y ocasionalmente necrosis de los 

nódulos reumatoides con perforación de las val- 
vas y desarrollo de insuficiencia valvular hemo- 
dinámicamente significatÍva, que puede derivar 
en insuficiencia cardíaca y muerte .1.6 Todas las 

válvulas pueden estar comprometidas, pero en 
orden decreciente: mitral, aórtÍca, tricuspí dea 
y pulmonar. La incidencia de infiltración val~ 

vular en estudios necrópsicos ha sido estimada' 
en 1 % a 2 %.6 Se ha publicado que el tapona- 
miento cardíaco puede ser una complicación 
de supresión brusca del tratamiento corticoi- 
deo,8 siendo su fisiopatología no clara. 

Nosotros describimos el caso de un paciente 
que, ante la disminución brusca del tratamiento 
corticoideo, presentó un taponamiento cardíaco. 

HISTORIA CLINICA 
V.S., HQ 152.769, 

Paciente de 68 años, varón, blanco, conhistoria de 

artritis reumatoidea (AR) seropositiva no nodular de más 

de 25 años de evolución, que reúne criterios diagnósticos 

de la Asociación Americana de Reumatología (ARA, 
1987), Y una queratoconjuntivitis sicca como antece- 

dente de manifestación extraarticular, Crónicamente 

tratado con metilprednisolona a bajas dosis durante 
más de diez años, con 10 que no presentó exacerbación 
de la enfermedad, habiendo recibido anteriormente 
corticoides a altas dosis, auroterapia y diferentes drogas 

antiinflamatorias no esteroideas. 

Treinta días previos a su admisión en el hospital, y 

luego de reemplazar 6 mg/d de metilprednisolona por 
6 mg/d de deflazacort, comienza con astenia, hiporexia, 
y rápido deterioro del estado general, a 10 que se agrega 

oliguria y disnea clase funcional IV, que motivan su 

internación en Unidad Coronaria. 

Ingresa lúcido, con fascies cushingoide y giba dorsal; 

taquipneico, taquicárdico, con presión arterial de 1001 

60 mmHg, que con la inspiración descendía a 60/40 

mmHg. Ingurgitación yugular sin colapso respiratorio 

y hepatomegalia de 6 em por debajo del reborde costal. 

No se palp6 choque de punta; edema sacro y bimaleolar 

con godet ++/4. Auscultación cardíaca y respiratoria 

normales. 
Movilidad articular disminuida e hipotrofia muscular 

generalizada con sinovitis leve de rodilla derecha y meta- 
carpofalángicas. Marcada desviación cubital bilateral. 

LaboratOrio: GR, 5.610.000/mm3; GB, 9.500/mm3; 
N: 74; E: 1; B: 0; L: 22; M: 3; VSG, 4Ommenlapri- 
mera hora; ionograma, urea, glucemia, creatinina y sedi- 

mentO urinario normales. Proteinuria (-). Cortisol plas- 

mático, 26,4 /1g'" (VN 5-25 J.1g%). FAN (+) 1/40 ho- 

mogéneo; 1/160 no homogéneo; látex +++ 1/320; 
anti DNA (+) 1/40; FAN (líquido pericárdico) (+) 
1/160 (imagen periférica); albúmina 3,6 g 0/. con hiper- 

gammaglobulinemia de 1,90 g%; C3 118 mg% (VN 
68-104 mg "to); C4 9 mg % (VN 17-30 mg 0J0). 

La radiografía de manos evidencia marcada osteope- 
nia con pinzamiento en carpos, articulaciones metacar- 
pofalángicas e interfalángicas proximales, con erosiones 

y desviación cubital bilateral. 

Radiografía de tórax can marcada cardiomegalia y 

Fig. 1. Elecrrocardiograma: rirmo sinusal; eje -150 e hipovol- 
raje con aplanamienro de onda T en rodas las derivaciones. 

", 
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Fig. 2. Ecocardiograma modo B: se observa un corazón hiperdinámico de tamaño normal, con movimiento paradojal del tabique interven- 

tricular. Colapso diastólico de aurícula y ventrículo derecho, en el que se observa, además, deformación de su pared anterior. Diagnóstico: 

taponamiento cardíaco. 

mediastino no ensanchado. Relación cardiotorácica del 

70 %. Aumento de flujo en vértices. 
EI ECG mostró ritmo sinusal, eje -15, e hipovoltaje 

con aplanamiento de onda "T" en todas las derivaciones 

(Fig. 1). 
Se efecruó ecocardiograma de urgencia ante la sospe- 

cha de taponamiento cardíaco. Demostró gran derrame 

no tabicado con engrosamiento pericárdico. Movimiento 
paradojal del tabique interventricular (TrV), con colapso 

diastólico de aurícula derecha (AD) y ventrículo dere- 

cho (VD) y contractilidad biventricular normal (Fig. 2). 
Se realizó pericardiocentesis, extrayéndose 500 cc 

de líquido turbio. Coloración de Gram (-) y ulterior 

cultivo sin desarrollo. 
Mejoró su hemodinamia y recuperó ritmo diurético; 

a las 48 horas reaparece el pulso paradojal con caída de 

la diuresis horaria. EI nuevo ecocardiograma fue de ca- 

racterísticas similares al anterior, pero sin colapso dias- 

tólico de VD (Fig. 3). 
Se decide repetir la pericardiocentesis, obteniéndose 

250 cc de líquido con caracteres macroscópicos semejan- 

tes al de la primera punción. 
Se inició tratamiento con metilprednisolona 60 

mg/día. 
Un tercer ecocardiograma realizado cinco días des- 

pués no evidenció signos de taponamiento cardíaco ni 

colapso diastólico de AD (Fig. 4). 
La tomografía computada de tórax mostró un gran 

derrame no tabÍcado con engrosamiento de ambas hojas 

pericárdicas (Fig. 5). 

Estando el pacien te estabilizado, se decide realizar 

pericardiectOmía, que se lleva a cabo sin complicación 

intraoperatoria. Fue dado de alta a los 15 días de haber 
sido intervenido, reingresando seis días después con un 

cuadro de sepsis sistémica en fase hiperdinámica y fís- 
tUla cutáneo-pulmonar que no mejoraron con drenajes 

ni tratamiento antibiótico. Fallece ell0/5/90. 
El informe de anatomía patológica reveló un pericar- 

dio engrosado con densa fibrosis y escasos infiltrados 

inflamatorios linfocitarios y tejido de granulación con 

abundantes vasos de neoformación. Zonas de necrosis 

fibrinoide no bien delimitada rodeadas de escasos his- 

tiocitos en "empalizada". Conclusión: pericarditis cró- 

nica constrictiva y, en sectores, pericarditis fibrinoide 

en vías de organización (Fig. 6). 
- 

Líquido pericárdico: látex (+) 1/320 por método IFI; 
anti DNA 1/40; FAN (+) 1/40 homogéneo. 

DISCUSION 
La frecuencia de pericarditis reumatoidea en es- 

tudios con necropsia y/o evaluación ecocardiográ- 

fica reglada, va desde un 11 % al 50%, con un 
promedio del 30%.4,20 El diagnóstico clínico 

- 
de pericarditis es efectuado en el 2 % de los casos 

en pacientes adultos y en el 6 % de los juveniles. 

En las formas severas de artritis reumatoidea, 
aproximadamente el 10% de los pacientes tie- 
nen evidencia de pericarditis clínica en el curso 
de su vida.5 La pericarditis reumatoidea no tiene 

Fig. 3. Gran derrame con engrosarniento pericárdico. Movimien- 
to paradojal del tabique interventricular. No se observan coágu- 
los íntrapericárdicos. 
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Fig. 4. Comparando el estudio con los anteriores, se observa buena dinámica biventricular y disminución del derrame pericárdico posterior. 
No hay colapso de auricula y ventrículo derechos, ni motilidad anormal del tabique interventricular. Aumento del espesor del pericardio. 

ningún parámetro clínico, ecográfico ni histo- 
lógico que sea patognomónico de la enfermedad 
y puede pre ceder alas manifestaciones osteo- 
articulares. 

Generalmente se presenta en pacientes con 
artritis reumatoidea seropositiva, nodular y con 
mayor incidencia en mujeres. Aunque en su 
curso la pericarditis es autolimitada ybenigna, 
puede evolucionar hacia formas crónicas 0 cau- 
sar taponamiento cardíaco en el 3 % al 25 % de 
los pacientes.5, 7-8 

La fisiopatología de la pericarditis no es clara; 

Fig. 5. Tomografia computada de tórax: se observagran derrame 
con tinción de ambas hojas pericárdicas. Enlentecimiento del 
flujo de vena cava superior. Derrame pleural bilateral. 

típicamente se encuentra en el líquido pericár- 
dico disminución del complemento, infiltra- 
ción citoplasmática en polimorfonucleares (IgM), 
indicativo de acumulación de inmunocomplejos, 
asociándose esto a niveles muy bajos de glucosa, 
indicativos de fagocitosis activa (también obser- 
vado en ellíquido pleural y sinovial). En el peri- 
cardio se observa infiltración de células plasmá- 
ticas y depósitos de IgG, IgM, IgA 0 C3 en los 

vasos pericárdicos.9 EI taponamiento cardíaco 
por pericarditis reumatoidea es una com plica- 
ción de grave repercusión hemodinámica asocia- 
da con alta mortalidad.9 Por 10 tanto de be 
pensarse en esta posibilidad en to do paciente 

con derrame pericárdico que se acompañe de 

deterioro hemodinámico y realizar un ecocar- 
diograma de urgencia para adoptar una correcta 

Fig. 6. Sector del pericardio que muestra fibrosis densa con 
infiltrados focales linfocitarios perivasculares. 
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actitud terapéutica. Pocos factores han sido 

identificados como predisponentes al tapona- 
mien to cardíaco. Se 10 ha relacionado con la 
supresión de corticoides,8 como sucedió en nues- 
tro paciente, desconociéndose el mecanismo por 
el cual se desencadena e1 mismo. 

Recientemente se ha descripto un caso fatal 
de taponamiento cardíaco10 en un paciente con 
AR causado por hemopericardio como conse- 
cuencia de tratamiento anticoagulante. Tam- 
bién se ha descripto como causa de taponamien- 
to cardíaco complicando la evolución de la ar- 
tritis reumatoidea el piopericardio.20 

Taponamiento cardíaco 
La presión pericárdica es una determinante 

de la presión diastólica de las cámaras cardíacas 
y por 10 tanto contribuye al mecanismo de 
regulación del volumen sistólico latido a latido 
de acuerdo con el principio de Frank Starling. 16 

La presión diastólica transmural de las cavidades 
cardíacas es la diferencia entre las presiones 

intracardíacas e intrapericárdicas. Cuando au- 
menta el contenido líquido del pericardio, ex- 
cediendo su capacidad elástica, aumenta la pre- 
sión intrapericárdica e intracardíaca; sin embar- 
go disminuye la diferencia entre ambas, es decir, 
la presión transmural diastólica. 

En el preciso caso del taponamiento cardíaco, 
en el cual están aumentadas severamente am bas 
presiones, la presión diastólica transmural se 

encuentra muy baja, resultando en la disminu- 
ción de los volúmenes ventriculares y la precar- 
ga.17 Esto lleva a una elevación de la presión de 

fin de diástole ventricular izquierda, limitación 
progresiva deillenado diastólico biventricular, y 
reducción del volumen sistólico. 

EI aumento de la presión intrapericárdica y de 

aurícula derecha es menos marcado cuando el 
paciente se encuentra en hipovolemia (por 
ejemplo, el tratamiento con diuréticos) y el ta- 
ponamiento se puede enmascarar. Durante el 

taponamiento cardíaco la presión transmural 
diastólica puede ser negativa y el llenado ven- 
tricular se efectúa por succión diastólica. 

Si bien en un primer momenta existe aumen- 
to de la frecuencia cardíaca y vasoconstricción 
periférica como mecanismo de sostén del volu- 
men minuto y la presión arterial, se presenta 
luego bradicardia por estimulación vagal (re- 
ceptores pericárdicos) y severa hipotensión 

arterial que precede a la disociación electrome- 
cánica. 

EI deterioro hemodinámico que se observa 

durante el taponamiento cardíaco es debido 
principalmente a la compresión auricular diastó- 

lica con compromiso secundario del llenado 
yen tri cular. 

Dada la re1ación anatómica del pericardio con 
respecto a la aurícula izquierda, a cuyo nivel 

habitualmente no existe derrame, los fenómenos 
restrictivos diastólicos ocurren en la aurícula 
derecha. Es debido a esto que se observa eco- 
cardiográficamente colapso diastólico en aurícu- 
la derecha, mientras que es raro en ventrículo 
derecho y en aurícula izquierda. 18,19 La trasmi- 
sión de la presión negativa intratorácica al espa- 

cio intrapericárdico altera la dinámica del lle_- 

nado ventricular derecho e izquierdo, y es res- 
ponsable del pulso paradojal, que consiste en la 
disminución 0 desaparición inspiratoria del 
pulso arterial. Por el mismo mecanismo se pro- 
duce un signo que Kussmaul describió en 1873, 
la caída inspiratoria de la presión arterial sis- 

tólica mayor de 10 mmHg (arterial) y la ingurgi- 
tación yugular inspiratoria (venosa). 

Debe ser enfatizado que el pulso paradojal 
es una exageración de un fenómeno fisiológico 

circulatorio normal y depende del aumento 
inspiratorio del llenado ventricular derecho y 
de una reducción del izquierdo. 

Implicancias terapéuticas 
No existe hasta la actualidad una evidencia 

clínica relevante de que el tratamiento médico 
prevenga 0 altere la historia natural del compro- 
miso pericárdico en la artritis reumatoidea.2,6-9 
No hay datos de que el tratamiento con corticoi- 
des, ya sea por vía general 0 incluso intraperi- 
cárdica, prevenga el desarrollo de taponamiento 
cardíaco 0 evite la progresión hacia la cronicidad 
(pericarditis constrictiva).7, 20 La pericardiocen- 
tesis, que debe ser realizada de urgencia en 
pacientes con taponamiento cardíaco con 
compromiso hemodinámico, no sólo es útil para 
mejorar el grave estado cardiovascular del pa- 
ciente, sino que además nos brinda orientación 
etiológica.22 Este primer paso terapéutico puede 
brindar un beneficio transitorio, como en el 

caso de nuestro paciente, el cual repite el derra- 
me con hemodinamia de taponamiento alas 
48 horas, debiendo volver a efectuarse la pericar- 
diocentesis. Posteriormente se intentó medica- 
ción oral con metilprednisolona 60 mg/día en 
tres tomas, observándose una disminución eco- 
cardiográfica del derrame sin signos ecocardio- 
gráficos de taponamiento cardíaco. 

Estando el paciente en buen estado clínico 
general se decide el tratamiento quirúrgico. La 
resección pericárdica acompañada del drenaje 
del líquido remanente, además de permitir el 

estudio anatomopatológico, evita la posibilidad 
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de la recurrencia del derrame 0 la constricción 

tardía.24 La extensión de la resección pericár- 

dica requerida para cumplir estos objetivos está 

controvertida. 
23 -25,28 Algunos autores invocan 

la resección m ínima, enfatizando sobre la sen- 

cillez técnica y baja morbimortalidad operato- 
ria, especialmente cuando es efectuada por vía 
subxifoidea. 23 -25 Otros prefieren una mayor 
extensión en la resección para disminuir las 

complicaciones referidas al pericardio rema- 
nente. 

Consideramos que la pericardiectomía es la 

intervención de preferencia en los casos de 

derrame pericárdico recidivante 0 en la pericar- 
ditis constrictiva. Esta permite la resección del 
60 % al 75 % del pericardio parietal. 25 La misma 
abarca desde el nervio frénico derecho hasta las 

venas pulmonares (respetando el frénico iz- 
quierdo) y desde los grandes vasos hasta el 
pericardia diafragmático.19, 22, 23 

Según Piehler y colaboradores, la mortalidad 
operatoria de esta intervención, en derrames 
benignos, en un trabajo sobre 75 pacientes, es 

del 2,7% contra 4,8 % en las ventanas pericár- 
dicas (subxifoideas y pleuropericárdicas). Mor- 
talidad global, 5,5 %.24 

Está comprobado, además, que la posibili- 
dad de fracaso quirúrgico (recidiva-constric- 
ción) es significativamente mayor en aquellos 
pacientes con ventana pericárdica (subxifoidea 
o por toracotomía) que a los que se efectuó 
pericardiectomía completa.22-24 

Por 10 visto, la cantidad de pericardio re- 
manente está directamente relacionada con el 
hallazgo de complicaciones postoperatorias: 
reacumulación de líquido y/o pericarditis cons-" 

trictiva, y esto ocurre con menos frecuencia 
cuanto más extensa es la resección del peri- 
cardio.23 

Por 10 tanto, en pacientes con derrame pe- 
ricárdico recidivante, con expectativa de vida 

mayor de seis meses y buen estado general, la 

pericardiectomía completa transtorácica es la 
operación de elección, quedando para los pa- 
cientes con derrames neoplásicos y /0 expec- 
tativa de vida menor de seis meses la resección 
mínima por vía subxifoidea. 

SUMMARY 
Although characteristically a joint disease, 

rheumatoid arthritis (RA) can affect a number 
of other tissues. The extraarticular manifesta- 
tions probably occur with considerable frequen- 
cy, but are usually occult and with limited 
clinical significance. Occasio nally, however, the 
extraarticular events dominate the clinical 

picture. Pericardial disease is the most common 
cardiac lesion in patients with RA. It seems 

that echocardiography is the most sensitive 
method for its diagnosis (30%- 50% of patients). 
Although clinical diagnosis may be difficult, it 
can be found in 2%-10% of such patients. We 

now report a case of cardiac involvement in a 

patient with a 25 years history of erosive rheu- 
matoid of erosive rheumatoid arthritis, who 
developed seve.rehaemodinamic failure second- 

ary to cardiac tamponade following sudden 
steroid decrease. We review the classical clinical 
features of cardiac tamponade and their medical 
and surgical treatment. This syndrome may 
have severe consequences such as recurrence, or 
its evolution to constrictive pericarditis. Two 
pericardiocentesis were performed withouth 
success. Pericardiectomy had been offered to 
avoid recidive. The cardiac involvement should 
be carefully considered in each patient, to 
choose the treatment afterwards. Although 
oral corticosteroid therapy may be effective in 
selected cases, pericardiectomy is indicated 
to patients with good prognosis, but in patients 
with terminal disease pericardio tomy may be 
offered as an alternative procedure. 
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