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Resumen

Introducción: la pericarditis es la inflamación del

pericardio desencadenada por la acción de diversos

agentes; es una patología poco frecuente en pediatría

y su incidencia real es desconocida.

Objetivo: determinar incidencia y características de la

pericarditis aguda en los pacientes asistidos en el

Centro Hospitalario Pereira Rossell.

Material y método: estudio descriptivo retrospectivo

de los casos ocurridos entre los años 2001-2011.

Resultados: la incidencia fue 1,7 cada 10.000

egresos. El 80% de casos se presentó en el curso de

infección respiratoria, siendo neumonía la enfermedad

más frecuente. El 90% presentaron fiebre, taquicardia

y taquipnea. Etiología: 9/19 pericarditis purulenta; 3/19

idiopática; 3/19 infecciosa mediada por

inmunocomplejos; 2/19 agente físico

(pospericardiotomía) y 2/19 debido a enfermedad

autoinmune. El agente causal de pericarditis purulenta

se identificó en 5 de los 9 casos, Streptococcus

pneumoniae en 3 pacientes. El ecocardiograma

confirmó el diagnóstico en todos los casos. La

radiografía de tórax evidenció aumento de la silueta

cardiopericárdica en 17/19 casos. La complicación

más frecuente fue el taponamiento cardíaco 7/19,

cinco de estos presentaban pericarditis purulenta. No

hubo fallecimientos.

Discusión: la pericarditis purulenta fue la etiología

más frecuente, y el neumococo el principal agente. El

taponamiento cardíaco fue la complicación más

prevalente, generalmente asociado a la etiología

purulenta.

Conclusión: la pericarditis aguda es una patología

poco frecuente en la edad pediátrica, cursa con

sintomatología clínica inespecífica y posee riesgo

elevado de complicaciones, por lo tanto requiere un

elevado índice de sospecha. La pericarditis bacteriana

fue la etiología más frecuente, siendo Streptococcus

pneumoniae el patógeno causal aislado con más

frecuencia.
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Summary

Introduction: pericarditis is the inflammation of the

pericardium triggered by the action of various agents;

it is a rare pediatric disease whose real incidence is

unknown.

Objective: to determine the incidence and

characteristics of acute pericarditis in patients assisted

at the Pereira Rossell Hospital Center.

Methods: a retrospective study of cases between

2001 and 2011.

Results: the incidence was 1.7 of 10,000 discharges.

80% of them occurred during a respiratory infection,

being pneumonia the most frequent disease. 90%

presented fever, tachycardia and tachypnea. Etiology:

9/19 purulent pericarditis; 3/19 idiopathic; immune

mediated 3/19; 2/19 physical agent

(postpericardiotomy) and 2/19 due to autoimmune

disease. The causative agent of purulent pericarditis

was identified in 5 of the 9 cases, being Streptococcus

pneumoniae found in 3 patients. The echocardiogram

confirmed the diagnosis in all cases. The

cardio-thoracic index was increased in 17 of the 19

patients. Cardiac tamponade was the most frequent

complication (7/19), five of which presented purulent

pericarditis. There were no deaths.

Discussion: purulent pericarditis was the most

frequent etiology, being pneumococcal the main

agent. Cardiac tamponade was a frequent

complication, associated with the purulent etiology.

Conclusion: acute pericarditis is a rare disease in

children, which has nonspecific clinical symptoms and

high risk of complications; therefore it requires a high

level of clinical suspicion. Purulent pericarditis was the

most frequent etiology below the age of 8 years, being

Streptococcus pneumoniae the main isolated

causative pathogen.
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Introducción
El pe ri car dio es una se ro sa, po see dos mem bra nas (una
vis ce ral y una pa rie tal) que en vuel ven al co ra zón y al
sec tor pro xi mal de los gran des va sos. Ambas mem bra-
nas se en cuen tran se pa ra das por una pe que ña can ti dad
de lí qui do pe ri cár di co, com pues to por un ul tra fil tra do
del plas ma. Su prin ci pal rol fi sio ló gi co es equi li brar la
in te rac ción me cá ni ca en tre las cá ma ras car día cas, prin-
ci pal men te en tre los ven trícu los de re cho e iz quier do(1).

La pe ri car di tis es la in fla ma ción del pe ri car dio por
ac ción de di fe ren tes agen tes: in fec cio sos, trau má ti cos,
fí si cos, in fla ma to rios, o se cun da ria a en fer me da des
metabólicas o sistémicas.

Se de fi ne pe ri car di tis agu da cuan do el pe río do de
evo lu ción es me nor a 6 se ma nas y cró ni ca cuan do es ma-
yor a 6 se ma nas; otros au to res ma ne jan un pla zo de 3
me ses(1,2).

La in ci den cia real de la pe ri car di tis agu da es des co-
no ci da, no se cuen ta con es tu dios po bla cio na les. La ma-
yo ría de los tra ba jos hos pi ta la rios in for man una in ci den-
cia apro xi ma da de 1,1 ca da 1000 in gre sos(3,4).

La pre sen ta ción clí ni ca va ría se gún la etio lo gía(1,2,5).
El elec tro car dio gra ma y el eco car dio gra ma cons ti tu yen
he rra mien tas fun da men ta les en su es tu dio y se gui mien-
to(6–8). El tra ta mien to de pen de rá de la patología o agente
causal.

El he cho de que es ta en fer me dad es po co fre cuen te
en pe dia tría, cur sa con sin to ma to lo gía clí ni ca ines pe cí-
fi ca y po see un ries go ele va do de com pli ca cio nes, mo ti-
vó la realización de este estudio.

Los ob je ti vos del mis mo son: de ter mi nar la in ci den-
cia de pe ri car di tis agu da en pa cien tes asis ti dos en el
Cen tro Hos pi ta la rio Pe rei ra Ros sell en tre el 1 de ene ro
de 2001 y el 31 de di ciem bre de 2011; ana li zar la etio lo-
gía, su for ma de pre sen ta ción clí ni ca, es tu dios diag nós-
ti cos rea li za dos, tratamiento, evolución y com pli ca cio-
nes.

Material y método
Se rea li zó un aná li sis des crip ti vo re tros pec ti vo de los
ca sos de pe ri car di tis agu da in gre sa dos en el Cen tro
Hos pi ta la rio Pe rei ra Ros sell (CHPR), en el pe río do
com pren di do en tre el 1 de ene ro del 2001 y el 31 de di-
ciem bre del 2011.

La fuen te de da tos fue ron las his to rias clí ni cas. Entre
las va ria bles ana li za das se en cuen tran: etio lo gía, for ma
de pre sen ta ción clí ni ca, es tu dios diag nós ti cos rea li za-
dos, evo lu ción y tra ta mien to. Se con si de ró co mo sín to-
ma ca rac te rís ti co de pe ri car di tis la pre sen cia de do lor to-
rá ci co pre cor dial ti po pun ta da, que pue de irra diar a tra-
pe cio y cal mar con la po si ción maho me ta na. A su vez la
pre sen cia de ro ce pe ri cár di co fue con si de ra do co mo sig-
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no es pe cí fi co de pe ri car di tis. Se con si de ra ron sín to mas
y sig nos ines pe cí fi cos de pericarditis la presencia de:
quejido, taquicardia, taquipnea, ruidos cardíacos
disminuidos y fiebre.

En el elec tro car dio gra ma se acep ta ron como ha llaz-
gos com pa ti bles las al te ra cio nes pre sen tes en las tres
pri me ras fa ses, de las cua tro fa ses tí pi cas que apa re cen
en la evo lu ción de la pericarditis.

 Fa se 1: ele va ción ge ne ra li za da del seg men to ST con
on da T po si ti va y de pre sión del intervalo PR;

 Fa se 2: re ni ve la ción del seg men to ST y apla na mien-
to de la onda T;

 Fa se 3: apa ri ción de on das T ne ga ti vas;
 Fa se 4: nor ma li za ción.

En el eco car dio gra ma se con si de ró la pre sen cia de
de rra me pe ri cár di co cuan do la se pa ra ción de am bas ho-
jas pe ri cár di cas fue ra ob ser va da du ran te todo el ci clo
car día co, con fir man do el diag nós ti co de pe ri car di tis
con de rra me. El de rra me pe ri cár di co se cla si fi có en
leve, mo de ra do o se ve ro. Se ca ta lo gó leve o mo de ra do
de acuer do a lo in for ma do por el eco car dio gra fis ta ac-
tuan te. Se con si de ró de rra me se ve ro todo aquel de rra me
acom pa ña do de com pro mi so he mo di ná mi co sin otra
cau sa que lo ex pli que y aque llos que presentaron
elementos clínicos o ecocardiográficos sugestivos de
taponamiento cardíaco.

El diag nós ti co de pe ri car di tis se de ter mi nó por la
pre sen cia de dos o más de los si guien tes puntos:

 sín to mas y sig nos su ges ti vos de pe ri car di tis;
 elec tro car dio gra ma con ha llaz gos com pa ti bles;
 pre sen cia de un de rra me pe ri cár di co en el eco car-

dio gra ma.

La pre sen cia de roce pe ri cár di co en la ex plo ra ción
fí si ca se con si de ró por sí solo un ele men to diagnóstico.

En el pre sen te tra ba jo se con si de ra pe ri car di tis agu-
da, aque lla cu yo pe río do de evo lu ción es me nor a 6 se-
ma nas.

Entre las po si bles cau sas de pe ri car di tis agu da se in-
clu ye ron: in fec cio sas, co nec ti vo pa tías, en dó cri nas o
me ta bó li cas, in mu no me dia das o reac ti vas, on co ló gi cas,
agentes físicos e idiopáticas.

Se con si de ró pe ri car di tis pu ru len ta con fir ma da
cuan do se ais ló un pa tó ge no en el lí qui do pe ri cár di co; y
pro ba ble cuan do se ob tu vo lí qui do pu ru len to en la pe ri-
car dio cen te sis o el ni ño re qui rió dre na je pe ri cár di co en
el cur so de una en fer me dad bac te ria na in va si va (neu mo-
nía, neu mo nía con empiema, meningitis), sin cultivo de
patógeno.

El dre na je qui rúr gi co se rea li zó cuan do exis tía la
sos pe cha de pe ri car di tis pu ru len ta o an te la re pro duc-

ción rá pi da del de rra me que re qui rie ra pun cio nes fre-
cuen tes para evacuar el mismo.

En lo que res pec ta a la pe ri car di tis de etio lo gía in fec-
cio sa me dia da por in mu no com ple jos, se de fi nió co mo
aque lla que se pre sen tó des pués de 5 a 7 días de ini cia da
una en fer me dad in fec cio sa y que no cum plía con los cri-
te rios es ta ble ci dos para pericarditis purulenta.

Aná li sis es ta dís ti co: las va ria bles se ex pre sa ron en
fre cuen cias ab so lu tas y re la ti vas. Se uti li zó tam bién pa ra
ex pre sar al gu nas va ria bles cuan ti ta ti vas, me di das de
ten den cia cen tral (pro me dio) y me di das de dis per sión
(ran go). Pa ra el aná li sis de los datos se utilizó el
programa Excel.

Pa ra el cálcu lo de la in ci den cia se uti li zó co mo de no-
mi na dor el nú me ro to tal de egre sos hos pi ta la rios, da to
pro por cio na do por el De par ta men to de Registros
médicos del CHPR.

Resultados

En el pe río do de tiem po com pren di do en tre los años
2001-2011 se rea li zó el diag nós ti co de pe ri car di tis agu-
da en 19 ni ños, 10 va ro nes y 9 mu je res. La in ci den cia
so bre la tasa de egre so hos pi ta la rio fue de 1,7 por cada
10.000.

Los sín to mas y sig nos clí ni cos que se pre sen ta ron
con ma yor fre cuen cia se mues tran en la ta bla 1. En 18
pa cien tes (FR 0,95), es tos sig nos y sín to mas se ma ni fes-
ta ron en un pe río do me nor a 7 días an tes del diag nós ti co,
en un so lo ca so se pre sen tó en un plazo de 15 días.

El diag nós ti co clí ni co de pe ri car di tis se rea li zó en un
pa cien te (FR 0,05), en el mis mo se evi den ció en la ex-
plo ra ción fí si ca la pre sen cia de ro ce pe ri cár di co. En 6
pa cien tes (FR 0,31) se plan teó la sos pe cha clí ni ca de pa-
to lo gía car dio pe ri cár di ca. En 12 pa cien tes (FR 0,63), el
au men to de la si lue ta car dio pe ri cár di ca en la ra dio gra fía
de tó rax cons ti tu yó un ele men to orien ta dor de pe ri car di-
tis. En un pa cien te (FR 0,05) los ha llaz gos clí ni cos y el
do lor to rá ci co, más las al te ra cio nes evi den cia das en el
elec tro car dio gra ma per mi tie ron rea li zar el diag nós ti co
de pe ri car di tis. En to dos los pa cien tes el diag nós ti co de
pericarditis se confirmó por el ecocardiograma al
evidenciar la presencia de derrame asociado.

Las etio lo gías ha lla das y su res pec ti va fre cuen cia se
mues tran en la tabla 2.

Se rea li zó ra dio gra fía de tó rax en to dos los pa cien-
tes. Se evi den ció au men to de la si lue ta car dio pe ri cár di-
ca en 17 ca sos (FR 0,89), en dos ca sos no hu bo al te ra cio-
nes de la misma.

El ECG se rea li zó en cin co pa cien tes (FR 0,26). Dos
de ellos (FR 0,1) pre sen ta ron al te ra cio nes com pa ti bles
con pe ri car di tis: in ver sión de on da T en un ca so e in ver-
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sión de la on da T y dis mi nu ción del vol ta je en el otro. En
los otros tres pa cien tes no se evidenciaron alteraciones.

Se rea li zó eco car dio gra ma en to dos los pa cien tes
evi den cian do la pre sen cia de de rra me en to dos los ca sos.
Dos de rra mes fue ron le ves, nue ve mo de ra dos y ocho se-
ve ros (taponamiento cardíaco).

La pe ri car dio cen te sis se rea li zó en 16 pa cien tes (FR
0,84). To das fue ron guia das por eco gra fía. En nin gu no
de los ca sos exis tie ron com pli ca cio nes de bi das a la ma-
nio bra. En un ca so el lí qui do se ob tu vo di rec ta men te al
mo men to de colocar el drenaje pericárdico.

El es tu dio ci to quí mi co del lí qui do pe ri cár di co se
rea li zó en 17 pa cien tes (FR 0,84). En las his to rias clí ni-
cas apa re ce re gis tra do el re sul ta do de es te es tu dio so lo
en 8 ca sos; las ca rac te rís ti cas del lí qui do fue ron de tipo
exudado en esos 8 casos.

La ta bla 3 mues tra las ca rac te rís ti cas de los ni ños con
pe ri car di tis agu da pu ru len ta, en fer me dad pre ce den te o
con cu rren te, ger men ais la do y si tio de aislamiento del
mismo.

En los pa cien tes con pe ri car di tis pu ru len ta (nue ve ca-
sos), la in fec ción que pre ce dió co rres pon dió a: neu mo nía
en tres ca sos (FR 0,33); em pie ma en tres ca sos (FR 0,33);
in fec ción de piel en un ca so (FR 0,11); pe ri to ni tis en un ca-
so (FR 0,11); po sa bla ción en un ca so (FR 0.11).

La ta bla 4 mues tra los es tu dios rea li za dos pa ra la
bús que da de etio lo gía in fec cio sa en el lí qui do o biop sia
pericárdica.

El es tu dio bac te rio ló gi co del lí qui do pe ri cár di co se
rea li zó en to das las mues tras ex traí das. Los agen tes cau-
sa les de pe ri car di tis pu ru len ta se lo gra ron iden ti fi car en
cin co de los nue ve pa cien tes (FR 0,55): Strep to coc cus
pneu mo niae se ais ló en tres ca sos; Staph ylo coc cus au-

reus en un ca so; y en un ca so se ais la ron dos agen tes:
Strep to coc cus vi ri dans y Ente ro coc cus.

El es tu dio vi ro ló gi co del lí qui do pe ri cár di co fue rea-
li za do en cua tro mues tras (FR 0,21), en nin gu na se
identificó virus.

La do si fi ca ción de ade no sin D ami na sa (ADA) fue
rea li za da en dos de las 17 mues tras ob te ni das, sien do en
am bos me nor a 40 U/L. La reac ción en ca de na de la po li-
me ra sa pa ra ba ci lo de Koch (BK) no fue rea li za da en
nin gún ca so. El cul ti vo en me dio de Ziehl Neel sen se
rea li zó en seis ca sos, sin ob te ner cre ci mien to de bacilos
en ninguno de ellos.

La biop sia de pe ri car dio se rea li zó en cin co pa cien tes
(FR 0,26), to das las mues tras evi den cia ron in fil tra do
leu co ci ta rio ines pe cí fi co. No se en con tró la pre sen cia de
gra nu lo mas en las muestras analizadas.

En la se rie ana li za da el plan an ti bió ti co más uti li za do
fue cef tria xo na–van co mi ci na en nue ve pa cien tes (FR
0,47). En los otros ca sos se uti li zó: en dos am pi ci li na
(FR 0,1); en uno van co mi ci na-am pi ci li na (FR 0,05); en
uno van co mi ci na (FR 0,05); y en otro pe ni ci li na (FR
0,05). En los otros pa cien tes de la se rie no fue po si ble
de ter mi nar cuál fue el tra ta mien to an ti bió ti co uti li za do.
El ran go de días de tra ta mien to an ti bió ti co en los 14
pacientes en que se cuenta con el dato fue de 21 a 30 días.
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Tabla 1. Síntomas y signos. Pericarditis aguda en
pediatría. Hospital Pediátrico Pereira Rossell; años
2001-2011.

Síntomas y signos FA  FR

Fiebre 18 0,97

Taquipnea 15 0,79

Taquicardia 13 0,68

Elementos de falla cardíaca izquierda 12 0,63

Dolor torácico 7 0,37

Ruidos cardíacos distantes 7 0,37

Ingurgitación yugular 3 0,15

Roce pericárdico 1 0,05

FA: fre cuen cia ab so lu ta; FR: fre cuen cia re la ti va.

Tabla 2. Etiología de pericarditis. Pericarditis aguda
en pediatría. Hospital Pediátrico Pereira Rossell; años
2001-2011.

Etiología Casos
FA

Casos
FR

Infeccioso Bac te ria no ines pe cí fi co 9 0,47

Bac te ria no es pe cí fi co (BK) 0 0

Inmu no me dia do 3 0,16

Otras cau sas in fec cio sas 0 0

Conectivopatías Lu pus eri te ma to so 1 0,05

Inde ter mi na do 1 0,05

Otras co nec ti vo pa tías 0 0

Metabólico endócrino 0 0

Oncológico Tu mor pri ma rio o se cun da rio 0 0

Agentes físicos Pos pe ri car dio to mía 2 0,1

Otros 0 0

Idiopático 3 0,16

BK: ba ci lo de Koch; FA: fre cuen cia ab so lu ta; FR: fre cuen cia re la ti va.



El dre na je pe ri cár di co fue rea li za do en 13 pa cien tes
(FR 0,64). En 12 de los ca sos, el mis mo se rea li zó por
sos pe cha de pe ri car di tis pu ru len ta y en uno de los ca sos
por rá pi da re pro duc ción del mis mo lue go de ha ber si do
dre na do por pun ción. El tiem po pro me dio de dre na je en
los ca sos ca ta lo ga dos de pe ri car di tis pu ru len ta fue de 72
h, con un rango de 48 h a 7 días.

La com pli ca ción más fre cuen te fue el ta po na mien to
car día co, que se pre sen tó en ocho ca sos (FR 0,42), 6 de
es tos co rres pon die ron a pe ri car di tis pu ru len ta. La in su-
fi cien cia car día ca se pre sen tó en cin co ca sos (FR 0,26).
En nin gún ca so se des cri bie ron arrit mias. No hu bo nin-
gún pa cien te que presentara pericarditis constrictiva.

No hu bo mor ta li dad en la mues tra es tu dia da. Se pu-
do cons ta tar que uno de los pa cien tes fa lle ció de me nin-
gi tis tu ber cu lo sa a los sie te me ses de su in ter na ción por
pe ri car di tis. Esta úl ti ma se ha bía pre sen ta do en el con-
tex to de una neu mo nía con de rra me y no ha bía si do po si-
ble ais lar el agen te. En los es tu dios de ne crop sia se evi-
den cia ron gra nu lo mas tu ber cu lo sos di se mi na dos tan to a
ni vel del sis te ma ner vio so cen tral co mo me dias ti no y
pleu ra. Los cor tes de pe ri car dio y miocardio no
mostraron elementos sugestivos de pericarditis tu ber cu-
lo sa.

Discusión
La pe ri car di tis es una en fer me dad poco fre cuen te y su
in ci den cia real es des co no ci da. En el año 1998 se lle vó
a cabo una re vi sión de 6 años so bre los ca sos in gre sa dos
con pe ri car di tis agu da, en la uni dad de rea ni ma ción y

es ta bi li za ción de la emer gen cia del CHPR, el cual arro-
jó una in ci den cia del 0,17%(9). En la se rie de ca sos ana-
li za dos en el pre sen te tra ba jo la in ci den cia fue de 1,7
casos por cada 10.000 egresos.

En nues tra se rie exis tió un le ve pre do mi nio del se xo
mas cu li no (FR 0,59). En la bi blio gra fía se des cri be igual
dis tri bu ción de es ta pa to lo gía en tre am bos se xos(3,5,10,11).

Las prin ci pa les cau sas de pe ri car di tis agu da se pue-
den di vi dir es que má ti ca men te en: in fec cio sas, au toin-
mu nes, fí si cas, me ta bó li cas, en dó cri nas, oncológicas e
idio pá ti cas.

Has ta ha ce un tiem po, la cau sa más fre cuen te de pe-
ri car di tis agu da en la edad pe diá tri ca la cons ti tuían las
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Tabla 3. Características de los casos de pericarditis aguda purulenta. Hospital Pediátrico Pereira Rossell; años
2001 al 2011.

N° de
pacientes

Sexo Edad Año Enfermedad precedente Agente aislado Sitio Serotipo

1 M 4 años 2002 Peritonitis — —

2 M 10 meses 2006 Neumonía con empiema S. pneumoniae Pleura 5

3 F 2 años 1999 Neumonía con empiema S. pneumoniae Pleura 5

4 M 7 años 2004 Infección de piel S. aureus Pericardio

5 M 2 años 2011 Neumonía con derrame pleural — —

6 M 8 años 2009 Postablación S. viridans y
Enterococcus

Pericardio

7 F 8 años 2004 Neumonía con derrame pleural — —

8 M 1 año 2003 Neumonía con empiema — —

9 F 7 meses 2004 Neumonía con derrame pleural S. pneumoniae Pericardio 14

N°: nú me ro; M: mas cu li no; F: fe me ni no.

Tabla 4. Estudios realizados para identificación de
etiología infecciosa en líquido o biopsia pericárdica.
Pericarditis aguda en pediatría. Hospital Pediátrico
Pereira Rossell; años 2001-2011.

Estudio Número de pacientes

Cultivo bacterias inespecíficas 17/17

Cultivo BK 6/17

PCR para virus 4/17

ADA 2/17

Biopsia 5/17

BK: ba ci lo de Koch; PCR: reac ción en ca de na de la po li me ra sa;
ADA: ade no sin D ami na sa.



pe ri car di tis pu ru len tas, al can zan do has ta el 40% de los
ca sos en al gu nas se ries(3).

Esta es cau sa da por la in va sión del pe ri car dio por
agen tes bac te ria nos. Fre cuen te men te ocu rre a pun to de
par ti da de un fo co con ti guo, en la ma yo ría de los ca sos
pul mo nar o pleu ral. Tam bién pue de es tar aso cia da a
otras in fec cio nes co mo me nín gea o sep sis; en es tos ca-
sos se plan tea que los pa tó ge nos po drían alcanzar el
pericardio por vía hematógena.

Las bac te rias his tó ri ca men te res pon sa bles han si do
Strep to coc cus pneu mo niae, Staph ylo coc cus au reus y
Hae mop hi lus in fluen zae ti po b (Hib)(5).

La fre cuen cia de pe ri car di tis agu da bac te ria na cau-
sa da por Strep to coc cus pneu mo niae dis mi nu yó des de la
in tro duc ción de la pe ni ci li na; se es pe ra que la fre cuen cia
con ti núe dis mi nu yen do, da do la exis ten cia de va cu nas
con tra es te pa tó ge no. Hae mop hi lus in flue zae ti po b era
el se gun do agen te en fre cuen cia an tes de la in tro duc ción
uni ver sal de la va cu na con ju ga da; ac tual men te cons ti tu-
ye una cau sa po co fre cuen te. En la ac tua li dad la ma yo ría
de los tra ba jos iden ti fi can al Staph ylo coc cus au reus co-
mo el agen te cau sal más fre cuen te de pe ri car di tis pu ru-
len ta(3,4,15-17). Otros agen tes bac te ria nos fre cuen te men te
ais la dos son Neis se ria me nin gi ti dis y Streptococcus
pyo ge nes(5).

En la se rie ana li za da fue po si ble iden ti fi car el agen te
cau sal en cin co ca sos. Strep to coc cus pneu mo niae ocu pó
el pri mer lu gar con tres ca sos. To dos los ca sos de pe ri-
car di tis por neu mo co co fue ron pre vios al año 2008, año
en el que se co men zó a va cu nar en for ma obli ga to ria

con tra el Strep to coc cus pneu mo niae en Uru guay. Los
ais la mien tos de Strep to coc cus pneu mo niae in vo lu cra-
dos en es ta se rie co rres pon die ron a se ro ti pos va cu na les;
da do lo pe que ño de la mues tra y el cor to pe río do de
tiem po ana li za do, son ne ce sa rios más es tu dios pa ra eva-
luar si fue la va cu na ción la que de ter mi nó una dis mi nu-
ción en la fre cuen cia de pericarditis por neumococo.

Las pe ri car di tis vi ra les cons ti tu yen has ta un 20% de
los ca sos de pe ri car di tis agu da en ni ños(3,5).

La pe ri car di tis idio pá ti ca mu chas ve ces se co rres pon de
a una pe ri car di tis vi ral no diag nos ti ca da(3,6,14). Esto se de be
prin ci pal men te al ba jo ren di mien to de los es tu dios vi ro ló-
gi cos a ni vel de lí qui do pe ri cár di co. Den tro de las cua tro
mues tras en las que se rea li zó PCR pa ra vi rus, es ta ban dos
de los tres pa cien tes ca ta lo ga dos co mo idio pá ti cos, en nin-
gún ca so fue po si ble asi lar pa tó ge no.

La pe ri car di tis tu ber cu lo sa re pre sen ta el 1% de los
ca sos de tu ber cu lo sis(5,15).

Una etio lo gía, hoy ex cep cio nal, es la pe ri car di tis hi-
dá ti ca de bi da a la reac ción in fla ma to ria del pe ri car dio
cau sa da por la ro tu ra de un quis te hi dá ti co (ge ne ral men-
te ubi ca do en el mio car dio) en la ca vi dad pe ri cár di ca. En
ge ne ral es un pro ce so asép ti co(16).

No se iden ti fi ca ron ca sos de pe ri car di tis tu ber cu lo-
sa, ni hi dá ti ca ni por hon gos en esta serie.

Las pe ri car di tis me dia das por in mu no com ple jos
(reac ti vas) sue len pro du cir se en tre 5 a 7 días tras el ini-
cio de in fec cio nes me nín geas o sis té mi cas gra ves por
me nin go co co o Hae mop hi lus in fluen zae ti po b. (5, 10, 14)

De los tres ca sos ca ta lo ga dos co mo in mu no me dia dos
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Figura 1. Radiografía de tórax con aumento de la
silueta cardiopericárdica, corazón en botellón.
Cortesía Dr. Pedro Chiesa.

Figura 2. Ecocardiograma transtorácico, derrame
pericárdico. Cortesía Dr. Pedro Chiesa.



uno fue en el con tex to de una me nin gi tis y los otros dos
casos fueron en el contexto de neumonía.

Las co nec ti vo pa tías cons ti tu yen una cau sa fre cuen te
de pe ri car di tis en ni ños, ma yo ri ta ria men te en edad es co-
lar y ado les cen te. Algu nos tra ba jos le ad ju di can el se-
gun do pues to en fre cuen cia, sien do es ta cer ca na al 30%
de los ca sos(3). En nues tra se rie exis tie ron dos ca sos, uno
co rres pon dien te a lu pus eri te ma to so y otro a patología
autoinmune indeterminada.

La pe ri car di tis agu da se cun da ria a neo pla sias es re-
la ti va men te fre cuen te en la edad pe diá tri ca, al gu nos tra-
ba jos le ad ju di can has ta un 10% de los ca sos(3). Se pro-
du ce ha bi tual men te por tu mo res se cun da rios (leu ce mia
o lin fo ma los más fre cuen tes), ya sea por ex ten sión di-
rec ta, me tás ta sis lin fá ti ca o me tás ta sis he ma tó ge na(5,11).
No exis tió nin gún ca so de pe ri car di tis agu da de cau sa tu-
mo ral en es ta se rie; es to se de be al he cho de que es tos pa-
cien tes se asis ten en una de pen den cia del hospital, con
registros independientes, a los cuales no fue posible
acceder.

Den tro de las pe ri car di tis pro du ci das por las lla ma-
das cau sas fí si cas se en cuen tran las ori gi na das pos pe ri-
car dio to mía, las de cau sa trau má ti ca y las pos ra dio te ra-
pia. La pe ri car di tis pos pe ri car dio to mía no es una etio lo-
gía fre cuen te de pe ri car di tis, pe ro sí cons ti tu ye una com-
pli ca ción re la ti va men te fre cuen te en ni ños so me ti dos a
ci ru gía car día ca, pre sen tán do se has ta en 25% de los ni-
ños ma yo res de 2 años(17,18). Los sig nos y sín to mas se de-
sa rro llan ge ne ral men te en la pri me ra se ma na del po so-
pe ra to rio, pe ro sue le ser oli go sin to má ti ca por 2 a 3 se-
ma nas. En la se rie ana li za da se ha lla ron dos ca sos, am-
bos se diag nos ti ca ron lue go de la pri me ra se ma na de po-
so pe ra to rio. No se ha lla ron en es ta se rie ca sos de pe ri-
car di tis postraumatismo ni por radioterapia, así como
tampoco relacionadas a las llamadas causas metabólicas
(uremia e hipotiroidismo).

La pe ri car di tis es una en fer me dad de di fí cil diag nós-
ti co con si de ran do só lo las ma ni fes ta cio nes clí ni-
cas(5,10,11). Esta di fi cul tad se evi den cia en la pre sen te se-
rie, don de so la men te en sie te ca sos fue po si ble sos pe-
char el diag nós ti co a tra vés de la clí ni ca. Por ello es fun-
da men tal, pa ra un diag nós ti co tem pra no, pen sar en es ta
en ti dad an te si tua cio nes en que se pue de pro du cir. En la
ma yo ría de los ca sos los sín to mas y sig nos son po co es-
pe cí fi cos. Ge ne ral men te es tos pa cien tes pre sen tan una
en fer me dad in fec cio sa res pi ra to ria aso cia da, por lo que
fie bre, ta qui car dia y po lip nea son los sín to mas más fre-
cuen te men te ha lla dos(3,9,13). En la se rie ana li za da se evi-
den cia di cho com por ta mien to (tabla 1), 80% de los
casos presentó síntomas respiratorios y la neumonía fue
la principal enfermedad asociada.

El do lor pre cor dial es un ele men to orien ta dor de pe-
ri car di tis, sín to ma do mi nan te en adul tos, de di fí cil iden-

ti fi ca ción en la edad pe diá tri ca y que pue de pa sar inad-
ver ti do en ni ños pe que ños(9,10,11,17). En la pre sen te se rie,
sie te pa cien tes pre sen ta ron do lor to rá ci co, to dos es tos
ca sos co rres pon die ron a pa cien tes ma yo res a 5 años. El
sig no más es pe cí fi co de pe ri car di tis es el ro ce pe ri cár di-
co, pro duc to de la fric ción de las mem bra nas in fla ma-
das; se pre sen ta con po ca fre cuen cia y es di fí cil de iden-
ti fi car, pe ro el mis mo per mi te el diag nós ti co clí ni co de la
en fer me dad(9,11,17). Este sig no se pre sen tó so la men te en
un pa cien te en nues tra se rie. Los rui dos car día cos ale ja-
dos tra du cen la pre sen cia de un derrame significativo
que se interpone entre la pared torácica y el corazón.
Dicho signo se constató en seis pacientes.

La ra dio gra fía de tó rax cons ti tu ye una he rra mien ta
diag nós ti ca. La mis ma orien tó ha cia la po si bi li dad de
pa to lo gía car dio pe ri cár di ca en 12 ca sos. Se de be te ner
pre sen te que pa ra evi den ciar un in cre men to de la si lue ta
car dio pe ri cár di ca (fi gu ra 1), el vo lu men del de rra me de-
be ser de mo de ra do a se ve ro, por lo cual se arri ba tar día-
men te al diag nós ti co de pe ri car di tis con de rra me, in cre-
men tan do el ries go de com pli ca cio nes(6,13). El ha llaz go
de una si lue ta cardiopericárdica aumentada se presentó
en 17 pacientes en la presente serie.

El elec tro car dio gra ma (ECG) cons ti tu ye un ex ce len-
te re cur so diag nós ti co. En tra ba jos con pa cien tes adul tos
se evi den cia ron cam bios su ges ti vos has ta en 80% de los
ca sos de pe ri car di tis(6,13,19); no se en con tra ron tra ba jos
que des cri ban sen si bi li dad del ECG en pe dia tría. El uso
o re gis tro del ECG en la se rie ana li za da fue muy ba jo,
úni ca men te en cin co pa cien tes, y de ellos so la men te dos
pre sen ta ron cam bios com pa ti bles con pe ri car di tis evo-
lu cio na da. Es im por tan te que el equi po asis ten cial pe-
diá tri co no ol vi de la im por tan cia de esta herramienta
diagnóstica y se entrene en su utilización e in ter pre ta-
ción.

El eco car dio gra ma cons ti tu yó un re cur so fun da men-
tal, ya que evi den ció la pre sen cia de de rra me en to dos
los pa cien tes, con fir man do el diag nós ti co de pe ri car di tis
con de rra me. Es el mé to do más sen si ble pa ra el diag nós-
ti co y se gui mien to de los pa cien tes con pe ri car di tis agu-
da con de rra me(6,13,17,19,20).

La pe ri car dio cen te sis cons ti tu ye una ma nio bra te ra-
péu ti ca, así co mo un re cur so pa ra el diag nós ti co, ya que
per mi te el es tu dio del lí qui do pe ri cár di co(3,5). La mis ma
fue la he rra mien ta te ra péu ti ca fun da men tal en los ocho
ca sos de ta po na mien to car día co. La guía eco grá fi ca pa ra
la rea li za ción de la mis ma cons ti tu ye el gold standard
pa ra es ta ma nio bra, to dos los ca sos de pe ri car dio cen te-
sis de la se rie fue ron guia dos por ecografía, sin pre sen-
tar se eventos adversos asociados a la maniobra.

En la pe ri car di tis el pro ce so in fla ma to rio in cre men ta
la per mea bi li dad ca pi lar, lo que con lle va a la acu mu la-
ción de lí qui do en el es pa cio pe ri cár di co con las ca rac te-
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rís ti cas ci to quí mi cas de un exu da do. De to das for mas no
es po si ble di fe ren ciar las pro ba bles etio lo gías a tra vés
del aná li sis ci to quí mi co del lí qui do pe ri cár di co(21,22).
Este fue un pun to de par ti cu lar di fi cul tad en el es tu dio ya
que no fue po si ble ac ce der a los re sul ta dos ci to quí mi cos
de más del 50% de las mues tras (exis tía registro
solamente en ocho de los 17 casos que se obtuvieron
muestras de líquido).

En lo que se re fie re a la pe ri car di tis tu ber cu lo sa, es
im por tan te re sal tar la ana lí ti ca en el lí qui do pe ri cár di co.
El va lor de ADA cons ti tu ye un im por tan te re cur so diag-
nós ti co, va lo res ma yo res a 40 U/L evi den cia ron una
sen si bi li dad de 93% y una es pe ci fi ci dad de 97%(21,23–26).
La do si fi ca ción de ADA fue rea li za da úni ca men te en
dos pa cien tes de la se rie; al gu nos au to res re co mien dan
rea li zar di cho es tu dio en to dos los ca sos en que se rea li ce
pe ri car dio cen te sis(21).

La reac ción en ca de na de po li me ra sa (PCR) pa ra BK
es igual de sen si ble que la do si fi ca ción de ADA pe ro tie-
ne una ma yor es pe ci fi ci dad (100% ver sus 97%), por lo
que de be de ser con si de ra da en los ca sos en que se sos-
pe che o en los que se quie ra des car tar la pe ri car di tis tu-
ber cu lo sa(7). El cul ti vo pa ra ba ci lo de Koch (BK) y la
tin ción de Ziehl Neel sen cuen tan con ba jo ren di mien to
diag nós ti co (sen si bi li dad me nor al 50%)(25). La biop sia
pe ri cár di ca de be res trin gir se a los pa cien tes con ta po na-
mien to re ci di van te tras pe ri car dio cen te sis rei te ra das y
pa ra los pa cien tes con de rra me y ac ti vi dad per sis ten te de
3 se ma nas de evo lu ción sin diag nós ti co etio ló gi co(2). La
PCR no se rea li zó en nin gu na de las mues tras ob te ni das,
el cultivo para BK y la tinción de Ziehl Neelsen se
realizaron en seis casos y la biopsia de pericardio en
cinco.

En el ca so del pa cien te que fa lle ció de una me nin gi-
tis tu ber cu lo sa, al mo men to de pre sen tar la pe ri car di tis
no se hi cie ron es tu dios pa ra BK. Es im por tan te des ta car
que, da da la si tua ción epi de mio ló gi ca ac tual de la en fer-
me dad tu ber cu lo sa, a pe sar de que la pe ri car di tis es una
for ma po co fre cuen te de pre sen ta ción de es ta en fer me-
dad, en to dos los ca sos en que se es tu die el lí qui do pe ri-
cár di co de be ría rea li zar se una eva lua ción de las mues-
tras ob te ni das pa ra di cha en ti dad (prin ci pal men te ADA
y PCR pa ra BK), así co mo también las valoraciones
correspondientes, para descartar dicha infección en
otros sitios.

La úni ca ma ne ra de con fir mar la pe ri car di tis pu ru-
len ta es a tra vés de un cul ti vo bac te ria no que iden ti fi que
el pa tó ge no. Es fun da men tal rea li zar cul ti vos tan to pa ra
bac te rias ae ro bias co mo anae ro bias en to dos los ca sos
que se sos pe cha di cha en ti dad. La tin ción de Gram tie ne
ba jo ren di mien to diag nós ti co ya que cuen ta con una sen-
si bi li dad apro xi ma da del 38%, pe ro cuen ta con una al ta
es pe ci fi ci dad de has ta 99%(7,21,22). En el pre sen te tra ba jo

se ais ló el agen te en el lí qui do pe ri cár di co en tres casos
por cultivo, las tinciones fueron negativas (tabla 4).

El tra ta mien to de la pe ri car di tis pu ru len ta se ba sa en
la uti li za ción de an ti bió ti cos pa ren te ra les y dre na je pe ri-
cár di co(23). Este úl ti mo re du ce la mor ta li dad de es ta pa-
to lo gía de 80% a 20%(5,10,23). El mis mo fue rea li za do en
13 pa cien tes, nue ve de es tos co rres pon die ron a pe ri car-
di tis pu ru len ta. En los res tan tes cua tro se rea li zó la
maniobra ante la sospecha de pericarditis purulenta.

El tra ta mien to an ti bió ti co em pí ri co de la pe ri car di tis
pu ru len ta de be cu brir a los gér me nes men cio na dos con an-
te rio ri dad, prin ci pal men te a Staph ylo coc cus au reus(3,5,10).
En la pre sen te se rie el plan an ti bió ti co más uti li za do fue
cef tria xo na más van co mi ci na, el cual se uti li zó en nue ve
pa cien tes, sien do el tra ta mien to re co men da do por la ma yo-
ría de los tra ba jos. El plan an ti bió ti co de be de rea li zar se por
un pla zo de 4 a 6 se ma nas por vía pa ren te ral(5, 10). En to dos
los ca sos ana li za dos de pe ri car di tis pu ru len ta el plan an ti-
bió ti co du ró en tre 21 y 30 días.

El tra ta mien to con es trep to qui na sa in tra pe ri cár di ca
no ha de mos tra do be ne fi cios adi cio na les al tra ta mien to
con an ti bió ti cos y dre na je(6,13,28,29). Este tra ta mien to no
fue uti li za do en ninguno de los casos.

La pe ri car di tis agu da pue de pre sen tar com pli ca cio-
nes in me dia tas prin ci pal men te re la cio na das con el de-
rra me pe ri cár di co no com pen sa do y el ta po na mien to
car día co(1,5,6,10,13). En los ca sos que exis te com pro mi so
mio cár di co (pe ri car di tis vi ral y reu má ti ca) tam bién pue-
de com pli car se con el de sa rro llo de arrit mias e in su fi-
cien cia car día ca(6,10,13). La prin ci pal com pli ca ción en la
se rie ana li za da fue el ta po na mien to car día co pre sen te en
ocho pa cien tes, seis de los cua les pre sen ta ban pe ri car di-
tis pu ru len ta. Se evi den cia ron cin co pa cien tes con ele-
men tos de fa lla car día ca, en es tos ca sos no fue po si ble
di fe ren ciar si la ines ta bi li dad he mo di ná mi ca fue por la
pre sen cia de de rra me o por la pre sen cia de sep sis gra ve.
De es tos re sul ta dos se des pren de que el ta po na mien to
car día co es una com pli ca ción fre cuen te, par ti cu lar men-
te en las pe ri car di tis pu ru len tas, por lo que de be exis tir
al ta sos pe cha clí ni ca de di cha en ti dad. Da do que arri bar
al diag nós ti co es di fí cil ba sán do se únicamente en los
hallazgos clínicos, es importante recurrir a los estudios
paraclínicos, fundamentalmente el ecocardiograma,
para un diagnóstico y tratamiento temprano.

La mor ta li dad de la pe ri car di tis de pen de de la en fer-
me dad de ba se y de la pre sen cia de com pli ca cio-
nes(6,10,13). A ni vel mun dial, la pe ri car dio cen te sis de ur-
gen cia, el dre na je pe ri cár di co y la an ti bio ti co te ra pia han
re du ci do drás ti ca men te la mor ta li dad por pe ri car di tis
agu da(10,12,17). No hu bo fa lle ci mien tos por com pli ca cio-
nes secundarias a la pericarditis en la serie analizada.

A lar go pla zo la pe ri car di tis agu da pue de evo lu cio-
nar a pe ri car di tis cons tric ti va, que se de sa rro lla por la
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per sis ten cia de in fla ma ción cró ni ca que lle va a la fi bro-
sis y re trac ción del pe ri car dio. Las cau sas de pe ri car di tis
que tie nen ma yor ries go de de sa rro llar es ta com pli ca-
ción son las pe ri car di tis tu ber cu lo sa, neo plá si ca y pu ru-
len ta(6,13). En pe dia tría es po co fre cuen te ob ser var es ta
com pli ca ción. En el pe río do ana li za do de 10 años, no se
presentó ningún caso de pericarditis constrictiva.

Las prin ci pa les li mi ta cio nes del pre sen te tra ba jo se
de bie ron a:

 La im po si bi li dad de ac ce der al 100% de las his to rias
clí ni cas de los pa cien tes, de bien do re cu rrir a re sú-
me nes de al ta elec tró ni cos pa ra re ca bar la in for ma-
ción de los mis mos. No fue po si ble ac ce der a los ca-
sos de pe ri car di tis de etiología oncológica.

 A su vez se en con tra ron re gis tros in su fi cien tes, que
no per mi tie ron la de ter mi na ción de al gu nas va ria-
bles, prin ci pal men te en lo que se re fie re a la rea li za-
ción de elec tro car dio gra ma y es tu dio ci to quí mi co
del líquido pericárdico.

Conclusiones

La pe ri car di tis agu da es una pa to lo gía poco fre cuen te
en la edad pe diá tri ca, aun así su co no ci mien to por el
equi po de sa lud es re le van te ya que de ter mi na ries go vi-
tal real. Los sín to mas no sue len ser es pe cí fi cos o se so-
la pan con la en fer me dad de base. Un ele va do ín di ce de
sos pe cha es fun da men tal para rea li zar los es tu dios per-
ti nen tes, sien do el ecocardiograma una herramienta
fundamental.

El elec tro car dio gra ma cons ti tu ye una he rra mien ta
bá si ca en el es tu dio de to do pa cien te con sos pe cha de pe-
ri car di tis. Es im por tan te que el equi po asis ten cial se pa
uti li zar e in ter pre tar este recurso diagnóstico.

En la se rie ana li za da el Strep to coc cus pneu mo niae
fue el pa tó ge no bacte ria no más fre cuen te men te cau san te
de pe ri car di tis. Es po si ble que la im ple men ta ción de la va-
cu na an ti neu mo có ci ca 13 va len te ha ga de cre cer la in ci den-
cia de pe ri car di tis por di cha bac te ria, por lo cual son ne ce-
sa rios es tu dios que pro fun di cen en es ta teo ría. Es fun da-
men tal que la te ra pia an ti mi cro bia na em pí ri ca ini cial cu bra
tan to a Strep to coc cus pneu mo niae co mo a Sta ph ylo coc cus
au reus, to man do co mo ba se la sen si bi li dad re gio nal.

La pe ri car di tis tu ber cu lo sa es una en ti dad po co fre-
cuen te pe ro es ne ce sa ria la con si de ra ción de di cha pa to-
lo gía en los ca sos de pe ri car di tis, así co mo la rea li za ción
de es tu dios pertinentes según el caso.
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