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Pericarditis constrictiva tras un infarto
de miocardio inferoposterior

Sr. Director:
La pericarditis constrictiva es una rara enferme-

dad cuya causa más frecuente actualmente es la
idiopática, siendo menos frecuentes las causas es-
pecíficas, como neoplasias, cirugía cardíaca, radio-
terapia o enfermedades del tejido conectivo1.

Una causa excepcional de pericarditis constrictiva
es el infarto de miocardio, cuya etiopatogenia se ha
puesto en relación con la reacción inflamatoria de
un síndrome de Dressler o con la organización de un
hemopericardio tras el uso de tratamientos anticoa-
gulantes1-3.

Presentamos el caso de un varón de 55 años que
desarrolló pericarditis constrictiva 6 meses después
de un infarto de miocardio inferior que cursó con
diátesis hemorrágica secundaria a trombopenia in-
tensa tras una angioplastia coronaria.

Se trata de una varón de 55 años que ingresó en
nuestro servicio por un infarto agudo de miocardio
(IAM) inferoposterior tratado inicialmente con áci-
do acetilsalicílico (AAS) y anticoagulación profilác-
tica con heparina de bajo peso molecular, que cursó
sin complicaciones en la fase aguda. El ecocardio-
grama practicado durante la fase aguda mostró una
función sistólica conservada y ausencia de derrame
pericárdico. La ergometría fue positiva, por lo que
se le practicó un cateterismo cardíaco y angioplastia
coronaria con implantación de stent. Durante el pro-
cedimiento se le infundió abciximab y heparina por
vía intravenosa, presentando una trombopenia inten-
sa (de hasta 1.000 plaquetas/microlitro) con múlti-
ples equimosis en tronco y miembros inferiores y
hematoma importante en la zona de venopunción.
Un ecocardiograma practicado después del procedi-
miento mostró un derrame pericárdico ligero de dis-
tribución homogénea. A los 6 meses el paciente in-
gresó por una clínica de insuficiencia cardíaca
derecha con disnea de esfuerzo progresiva, ascitis y
edemas maleolares, mostrando el ecocardiograma
una función sistólica de ventrículo izquierdo y de
ventrículo derecho conservadas y signos de constric-
ción pericárdica como variación respiratoria amplia
de los flujos de llenado ventricular. La tomografía
axial computarizada (TAC) torácica mostró un peri-
cardio engrosado sin derrame asociado.

Se le practicó un estudio hemodinámico que re-
veló una morfología en raíz cuadrada de la presión
de llenado de los ventrículos y los valores siguien-
tes: aurícula derecha (AD) media: 20 mmHg, ventrí-
culo derecho (VD): 38/21-23; arteria pulmonar
(AP): 36/22-27; presión capilar pulmonar (PCP) 23;

ventrículo izquierdo (VI) 90/16-22 y aorta 90/70-77
mmHg. 

Al paciente se le indicó cirugía con pericardiec-
tomía radical, falleciendo en el postoperatorio. La
anatomía patológica demostró un engrosamiento pe-
ricárdico importante.

La pericarditis constrictiva post-IAM es una enti-
dad rara, habiéndose relacionado su etiología con la
inflamación del síndrome de Dressler o con la he-
morragia secundaria a tratamiento anticoagulante.

El abciximab (ReoPro C7E3) es un anticuerpo
que actúa bloqueando el complejo plaquetario de la
glucoproteína IIb/IIIa, y de esta forma inhibiendo la
agregación de las plaquetas, por lo que se usa con
frecuencia, unido al AAS y la heparina, en el inter-
vencionismo coronario. Entre sus efectos secunda-
rios se encuentran los acontecimientos hemorrágicos
y la trombocitopenia4,5. 

La trombocitopenia intensa y aguda es una com-
plicación infrecuente después del tratamiento con
abciximab. Nuestro paciente presentó una diátesis
hemorrágica en relación con trombocitopenia inten-
sa y aguda, que pudo en aquel momento provocar un
hemopericardio sin repercusión hemodinámica como
demostró el ecocardiograma practicado posterior-
mente, en el que aparece un derrame pericárdico li-
gero y homogéneo que al organizarse pudo llevar a
una constricción pericárdica franca meses después.

La trombocitopenia inducida por heparina que se
administró concomitantemente es un hecho a tener
en cuenta, sin embargo, ésta raramente surge antes
de las 24 horas de la exposición, favorece la apari-
ción de trombosis y la resolución del cuadro es
tardía.

Los casos descritos de constricción pericárdica
tras un IAM son escasos2,3, la mayoría en varones y
asociados a infartos inferiores como en el caso que
nos ocupa. Nuestro caso tiene de peculiar la hipóte-
sis etiopatogénica no demostrable que relaciona un
probable hemopericardio secundario a una trombo-
citopenia aguda e intensa inducida por abciximab.
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Ventriculitis por Haemophilus aphrophilus
en un paciente de 21 años con shunt
derecha-izquierda

Sr. Director: 
Presentamos el caso clínico de un paciente de 22

años con antecedentes de tetralogía de Fallot, inter-
venido en septiembre de 1984 que presentó una bue-
na evolución clínica posterior, hipertensión pulmo-
nar ligera residual, dilatación del ventrículo derecho
(VD) con función sistólica conservada.

El paciente es trasladado desde otro centro para
realizar una valoración neuroquirúrgica por un cua-
dro clínico de 12 días de evolución de cefalea y vó-
mitos, acompañado de fiebre y somnolencia en las
últimas 48 horas. Mediante una tomografía axial
computarizada (TAC) cerebral se diagnostica una
hemorragia intraventricular e hidrocefalia obstructi-
va. Tras colocar un drenaje ventricular derecho se
obtiene un líquido purulento en el que se cultiva
posteriormente Haemophilus aphrophilus. 

Ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) con el diagnóstico de ventriculitis, sedado y
con ventilación mecánica. Saturación de O2 por pul-
sioximetría del 99% con FiO2 de 0,5, hemodinámi-
camente estable. Se inicia tratamiento empírico con
metronidazol, vancomicina y ceftriaxona intraveno-
sa (iv) y gentamicina intratecal. El enfermo tuvo una
buena evolución neurológica pero presenta a partir
del cuarto día descenso progresivo de la saturación
hasta precisar FiO2 1 con radiografía de tórax repeti-
damente normal. El ecocardiograma con contraste
salino muestra una disfunción del VD y shunt dere-
cha-izquierda en el septo interauricular. Tras añadir
al tratamiento vasodilatadores pulmonares se produ-
ce una mejoría progresiva de la saturación de O2,
pudiéndose extubar al paciente. Se retira el catéter
intraventricular y es dado de alta a planta con una
buena evolución.

Los pacientes con cardiopatías congénitas con
shunt derecha-izquierda (principalmente tetralogía
de Fallot1) constituyen un grupo de alto riesgo para
las infecciones cerebrales. La presencia de shunt
permite el paso directo de microorganismos a la cir-
culación cerebral, sin pasar el filtro pulmonar. Se
considera que la hipoxia y la viscosidad sanguínea

por la policitemia que suelen presentar estos pacien-
tes producen zonas de encefalomalacia, incluso de
microinfartos y alteración de la barrera hematoen-
cefálica, de modo que se favorece la penetración de
microorganismos a ese nivel y su acantonamiento2,3.
El foramen oval permeable se relaciona con la apari-
ción de abscesos cerebrales en la población infantil,
siendo en la población adulta mucho más frecuente
su asociación con fenómenos isquémicos cerebrales
por embolias paradójicas4.

Todos estos datos epidemiológicos y etiopatogé-
nicos encontrados en la literatura están referidos a
abscesos cerebrales, pero la cuestión es si podemos
extrapolar estas asociaciones a nuestro caso de ven-
triculitis. Como factores predisponentes el enfermo
presenta cardiopatía congénita (aunque corregida
quirúrgicamente hace años) y foramen oval permea-
ble con shunt derecha-izquierda silente que se haría
manifiesto en determinadas circunstancias de au-
mento de la presión intratorácica (maniobra de Val-
salva o ventilación mecánica). El agente infeccioso
aislado mediante cultivo del líquido cefalorraquídeo
(LCR) también apoya este hecho. Fischbein ya ob-
servó en 1973 la relación entre el aislamiento de
Haemophilus aphrophilus en abscesos cerebrales en
niños y la presencia de cardiopatía congénita cianó-
gena. El nombre de aphrophilus le fue dado por su
afinidad por el dióxido de carbono. Los pacientes
con cardiopatía cianógena serían huéspedes excelen-
tes para este microorganismo5.

El interés de nuestro caso reside en que dada la
asociación entre absceso cerebral y cardiopatía con
shunt derecha-izquierda ampliamente descrita en la
literatura, nos debamos plantear una búsqueda inten-
cionada de este defecto también ante la existencia de
otras infecciones intracraneales que no tengan un
origen conocido.
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Miocarditis y displasia arritmogénica
de ventrículo derecho

Sr. director: 
La miocarditis y la displasia arritmogénica de

ventrículo derecho (DAVD) son dos causas conoci-
das de arritmias ventriculares graves. En el 67% de
los casos de DAVD se observan infiltrados inflama-
torios sugestivos de miocarditis1, como en el caso
que presentamos. 

Se trataba de un varón de 77 años sin anteceden-
tes de interés ni ingesta habitual de fármacos. In-
gresó por un ulcus perforado que fue intervenido sin
complicaciones. A los 15 días de la cirugía presentó
un cuadro de mareo e hipotensión arterial, detectán-
dose una frecuencia cardíaca de 210 latidos por mi-
nuto (lpm). En el electrocardiograma (fig. 1) se ob-
servó una taquicardia ventricular (TV) polimórfica
con morfología de bloqueo de rama derecha (BRD).
Se realizó una cardioversión eléctrica y se admi-
nistró amiodarona sin éxito. El paciente fue intuba-
do y conectado a ventilación mecánica por inestabi-
lidad hemodinámica. Se colocó un marcapasos
temporal y se trató con sulfato de magnesio, retirán-
dose la amiodarona. En la analítica no se observaron
alteraciones y un ecocardiograma transesofágico
mostró una disfunción ventricular izquierda (VI) se-
vera con contractilidad ventricular derecha (VD)
conservada. El paciente falleció a los 11 días de su
ingreso, en situación de shock refractario y tormenta
arrítmica. La necropsia reveló, en el epicardio de la
pared libre VI, un infiltrado inflamatorio linfocita-
rio, fibrosis incipiente y presencia de adipocitos, y a
nivel del VD, una infiltración adiposa. Se diagnos-
ticó una DAVD con afectación biventricular y sig-
nos de miocarditis aguda evolucionada.

El patrón histológico característico de la DAVD
es la sustitución del miocardio ventricular derecho
por tejido fibroadiposo. La DAVD es una enferme-
dad progresiva que en su forma avanzada produce
afectación ventricular izquierda en el 75% de los ca-
sos2. En un 67% de los casos se observan infiltrados

inflamatorios, lo que pone de manifiesto que una
miocarditis primaria, por destrucción del miocardio
ventricular, podría ser la causa de la DAVD1. Otra
posibilidad etiológica sería que un miocardio patoló-
gico tuviera una mayor susceptibilidad para la mio-
carditis, lo que podría aumentar el riesgo de arrit-
mias3. La miocarditis aguda es una causa conocida
de TV polimórfica mientras que la DAVD es una
etiología muy infrecuente4. En la DAVD, la TV suele
ser monomórfica y con imagen de bloqueo de rama
izquierda. En formas muy avanzadas, generalmente
con afectación VI, la TV puede tener una morfo-
logía de BRD5. Se presenta el caso de una DAVD
peculiar por su manifestación electrocardiográfica
en forma de TV polimórfica con morfología predo-
minante de BRD, justificable por la miocarditis iz-
quierda subyacente, un hecho a tener en cuenta en la
etiopatogenia de la DAVD. 
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