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Pericardítis en el Infarto de Miocardia 
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RESU MEN 

Se relata un caso de pericarditis aguda 11 

derrame pleural izquierdo de seis semanas de 
duración, en una enferma con un lAM. EI 
motico de est presentación es doble. Prime- 
ra, señalar las dificu'tades que pueden pre- 
sentarse en la filiación carrecta de la part;ci- 
pación pericárdica en el lAM. Segundo, re- 
calcar las madificacianes que las pericarditis 
imprimen algunas ceces en el ECG del lAM, 
las que, par ser raras can la intensidad que 
presentaron en este caso, pueden ocasianar 
errares diagnósticos 11 terapéuticos. 

La particlpación pericárdica en el curso de 

un infarto agudo de miocardio (lAM) presen- 
ta cuatro tipos rundamenta!es: 1) peri card i- 

tisepiestenocárdica (PE). (3,18); 2) sindro- 

me de Dressler (SO), (5,6); 3) hemopericar- 
dio par efracclón del ârea necrosada (15), 

Y 4) hemopericar,dlo por tratamiento anti- 
coagulante inadecuado (8). A estas cuatro 
fqrmas bás-icas cabe agregar: 5) perforacio- 
nes miocårdicas accidentales en el curso 
de manipulaciones de catéteres, y 6) reac- 
clones pericá~dicas por cardioversiones de 

alto voltaJe repetidas. 

Cé\da una de ellas suele presentar un 

cuadro tiplco, por 10 que su reconocimiento 

resulta simpl,e. A veces, sin embargo, de- 

bldo tanto a la existencia de diversos fac- 

tores desencadenantes, como a la presencia 
de manifestaciones clinicas de varias de 

ellas en rápida sucesión, difloultan la co- 

rrecta filiación, como ocurrió enla observa- 

ción que sigue. La misma, por otra parte, 

muestra con nitidez los cambios que la par- 
ticipación pericárdica Imprime alas altera- 

dones delelectrocardiograma (ECG) p~opias 

del lAM, las que no siempre son inte~pre- 

tadascorrectamente, con los consiguientes 

errores terapéuticos. 

CASO CLiNICO 

H. C. 93227, Z. S. de R.: mujer de 48 años 
de edad, que el dia 23-10-77 desarroHa un 

cuadro tiplco de lAM, conflrmado por deter- 

minaciones enzimáticas y el EGG de .Ia fig. 
1 A. Es internada en T. I. de nuestro hospital. 
donde 48 horas más tarde pres'enta los sin- . 

tomas de una PE, y el EGG de la fig. 1 B. EI 

cuadro evoluciona favorablemente, desapare- 
clendo el dolor, el frote y la fiebre 48 hs. 

más tarde. EI dia 27-10-77 presenta una fl- 
bri'ación auricular paroxistica, que requiere 
doscardioversiones para Sll desaparición. A 

pesar de la medicación antiarritmica, des- 

arrolla tres nuevos eplsodos de taquiarrit- 
mia auricular. Fueron necesarias otras seis 

cardioversiones, algunas de ellas de muy 
alto voltaJe, para el restablecimiento del rit- 

mo sinusal. el que a partir del 31-10-77 se 
mantuvo sin cambios. Un dia después, 
comienza con Hebre (39,50G), ligera disnea, 
reaparece el dolor precordial y el frote. Se 
demuestra un derrame pleural izquierdo, el 

que aumenta su nivel en los dias siguientes 
(fig. 2 A), mientras el ECG se muestra en 
la fig. 1 G. Se efectúa un ecocardiograma 
que demuestra un derrame pericárdico tipo 
" (4). En dos semanas la paci.ente queda asin- 
tomática, se observa una neta reducción del 

derrame pleural (fig. 2 B) Y el EGG de la 

fig. 1 O. Recién entonces se cons.idera útil 
la realización de un oentelleograma pulmo- 

nar, que no resulta aclaratorio. 

Se efectúan, determinaciones seriadas de 

anticuerpos antimiocardio, con resultado po- 
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Figura 1: Electrocardiogramas obtenidos en distintcs momentos evolutivos del proceso (ver texto) 

sitivo en todas ellas. EI EGG (fig. 1 EJ, 

muestra ahorala patente clásica de la fase 
subaguda del lAM, con negativizadón neta 
de ,Ia onda T. EI 23-11-77 repite el mismo 
cuadro del 1-11-77, con re'aparición de 105 

cambios radiológicos (fig. 2 G) y del EGG 

(fig. 1 F). La evolución es favorable y la 

paciente es dada de alta con el EGG de la 

fig. 1 G. 
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DlSCUSION 

En nuestra; observación, existen varios fac- 

tores desencadenantes posibles y superpo- 
sición de cuadros, 10 que hizo difícil su fi- 

liación correcta. Dos fueron las interpreta- 

ciones con mayores posibiHdades: a) PE ini- 

cialque cede en 2 a 3 días, 105 episodios 

de fibrilación auricular desencadenan un 
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tromboambolismo. pulmonar (TEP) con infar- 

to pulmonar y derrame pleural, y las cardio- 
versionas de alto voltaje reactivan la PE, 

,Ia que sa hace más persistente que 10 ha- 
bitual; b) PE que cede en 2 a 3 días y luego 
de un intervalo hbre es seguida de un SO 

con su evolución habitual. En apoyo de la 

primerainterpretación figura: la mayor in- 

cidencia del TEP que de SO en el lAM, sobre 
todo en presencia de episodios de fibrila- 

ción auricular recurrentes. No se efectuó 
angiografía pulmonar poria falta de interés 
práctico y potencia,1 peligro en un lAM sin 

cambios hemodinámicos que la justificaran. 
En .apoyo de la segunda están: 1) reapari- 
ción, importancia y persistencia de los fe- 
nómenos pericárdicos, inhabituales tanto en 
la PE, aún ,con cardioversiones repetidas, 
como en el TEP, 2) importante derrame pleu- 
ral, no hemorrágico, sin imagen de infarto 
pulmonar residual, hechos que si bien no 
son excluyentes, distan de se,r frecuentes, 
y 3) reaparición del derrame pleuropericár- 
dico un mes después del lAM. Si bien con 
un criterioestadfstico parece más factible 
la primera, aceptamos la segunda, sobre todo 
por <81 tercer argumento a favor de la mis- 
ma. La demostración de anticuerpos anti- 
múscu'o cardíaco no es decisiva, ya que pue- 
den estar presentes tanto en el SO como 
también en el lAM sin complicaciones 
(20, 21). 

EI diaqnósUco eIectrocardiográfico de !as 

pericarditis 'agudas y su direrenciación con 

los .cambios observados en el lAM es sim- 

ple en la mayorfa de los casos (2, 9, 14, 17). 

No 'Suele ocurrir 10 mismo cuando coexisten 

ambos procesos, tanto en la PE como en el 
SO (11, 12). Son treslos' parámetros ate- 
ner en cuenta: 1) arritmias auriculares; 2) 

modificaciones del segmento PR (19), y 3) 

cambios en e! segmento ST y onda T. En 

nuestra paciente ,estuvieron presentes en su 

totalidad. En 10 que se refiere al primero, 
parec,e existir una frecuencia mayor, esta- 
dísticamente significativa, de las taquiarrit- 

mias supraventriculares enlos lAM con pe- 
ricarditis, cuando ésta compromete el epi- 

cardio auricular (10). Con respecto al se- 
gundo tiene valor a favor de pericarditis 
asociada, la presencia de un desnivel nega- 
tivo del segmento PR en la mayor parte de 
,Ias derivaciones, 'excepto en aVR y en V1 

en las que puede ser positivo. La presencia 
de un infarto auricular asociado al ventricu- 
lar también produce cambios neto'S del seg- 
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mento PR, perala común es queen algunas 

derivaciones el desnivel sea positivo (01, 
precordiales izqui'erdas), 10 que no ocurre 
en las pericarditis (13, 16). 

Por 10 general, el mayor valor di,ferencial 

radica enlos cambios del segmento ST y 

de la onda T. En la fase aguda precoz del 

lAM, la hipopolarización celular acorta el po- 

tencial de acción transmembrana, .10 que sue- 
Ie ocasionar una onda T fuertemente posi- 
tiva (1), responsable de ,Ia morfalogfa a 

concavidad superior del supradesnivel de,1 

segmento ST de la corriente de lesión. Como 
la PE suele aparecer recién 1 ó 2 dfas des- 

pués del episodio inicial, en ta,les momen- 
tos enla evolución natural del lAM la onda 
T suele insinuarse ya como negativa, 10 que 
induce la típica .convexidad superior qe! seg- 
mento ST. En cons'e-cuenciala persistencla 
de la patente de una fase más precoz de'l 

lAM, es el primer indicio electrocardiográ- 
fico de una pericarditis, unido al infrades- 

nivel del s'egmento PRo Por otra parte s'e 

atenúa la clásica discordancia 01 "03, aVL- 

aVF del desnivel de,1 segmento ST, el que 

en -consecuencia tiende a hacerse concor- 
dante (11). AI transcurrir los dfas, tarda en 
producirse la negativización de Ia onda T, 
la que enlos infartos anteriores como el 

de nuestra paciente, suele ser neta e 'inten- 

sa al comenzar la segunda semana. Si en la 

evolución del lAM ,Ia pericarditis es reacti- 
vada por cualquier ractor, 0 aparece un SO, 

vuelven areproducirse 105 cambios de las 

fasesiniciales: aumenta otra vez el supra- 
desnivel del segmento ST y disminuye la 

negatividad de la onda T. Ello puede rape- 
tirse varias veces si existen nuevas recaídas 

como ocurrió en nuestra paciente. 
Oe no tener en cU'enta estos hechos pue- 

de pensarseerróneamenteen el de,sarroHo 

de un aneurisma ventricular 51 persiste el 

supradesnivel del segmento ST, 0 enla ex- 
tensión del lAM si reaparece el mismo. En 

estos casos puede iniciarse a veces un tra- 
tamiento anticoagulante, cuyos potenciales 

peligros en presencia de un derrame peri- 
cárdico son bi,en conocidos (7, 8), 0 prolon- 

garseen forma desmedida el reposo impues- 
to al paciente. 

SUMMARY 

PERICARDITIS 
INFARCTION 

IN ACUTE MYOCARDIAL 

A case with acute pericarditis and left 
pleural effusion of six weeks duration in an 



awte myocardÙll infarction is reported The 
purpose of this paper is twofold. First, to 
point out the frequent difficulties in the dÙlg- 
nosis of the etiopathologic agents capable of 
causing pericardial involvøment in t1w course 
of AMJ. Second, to emphazise the changes 

on the electrocardiographic patterns of AMI 
due to associated pericarditis. It is possible that 
these changes can be missinterpreted anq. in 
consequence inducing to diagnostic or thera- 
peutic mi~takes. 

. 
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