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PRESENTE Y FUTURO

REVISIÓN DE ACTUALIZACIÓN DE JACC

RESUMEN

La pericarditis es la inflamación de las capas pericárdicas como consecuencia de diversos estímulos que desencadenan 

una respuesta inmunitaria estereotipada, y se caracteriza por dolor torácico asociado a menudo con alteraciones 

electrocardiográficas peculiares, y se acompaña a veces de un derrame pericárdico. La pericarditis aguda suele ser 

autolimitada y no pone en peligro la vida del paciente; no obstante, puede causar una discapacidad importante a corto 

plazo, puede complicarse con un derrame pericárdico grande o un taponamiento, y comporta un riesgo significativo de 

recidiva. Los fármacos antiinflamatorios constituyen la piedra angular del tratamiento de la pericarditis. Sin embargo, 

los tratamientos antiinflamatorios difieren unos de otros tanto en su efectividad como en su perfil de efectos 

secundarios. El objetivo de esta revisión es resumir el tratamiento actualizado de la pericarditis aguda y la pericarditis 

recurrente. (J Am Coll Cardiol 2020;75:76–92) © 2020 American College of Cardiology Foundation.

L
a pericarditis es la inflamación de las capas peri-cárdicas y constituye la forma más frecuente de enfermedad del pericardio (1). Puede asociarse a 

un derrame pericárdico que puede conducir a un dete-rioro del llenado cardiaco (taponamiento). La enferme-dad puede darse de forma aislada o como manifestación cardiaca de un trastorno sistémico (por ejemplo, enfer-medades autoinmunitarias o autoinflamatorias). La 
pericarditis puede deberse a causas infecciosas o no 

infecciosas, aunque con frecuencia es idiopática (2,3). La forma de presentación clínica de la pericarditis puede 
mostrar diferencias sustanciales en la cronología de la presentación inicial, los síntomas y el pronóstico. El objetivo de esta revisión es resumir las principales actualizaciones relativas a la fisiopatología, el diagnós-tico y el tratamiento de la pericarditis aguda y recurrente y de las complicaciones asociadas a ella, como el tapona-miento cardiaco y la pericarditis constrictiva.
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DEFINICIONESLa pericarditis puede clasificarse como aguda, incesante, recurrente o crónica (tabla  1). La 
pericarditis aguda se ve complicada por recidi-vas en un 20% a 30% de los casos, y hasta un 50% de los pacientes con un episodio de reci-
diva de pericarditis presentan luego otras re-cidivas (4).

PERICARDITIS AGUDA

EPIDEMIOLOGÍA. No existen datos epidemiológicos exactos sobre la pericarditis aguda. Se describió una inci-dencia de 27,7 casos por 100.000 personas-año en un área urbana del Norte de Italia, con una miocarditis con-comitante en alrededor del 15% de los casos (5). Se diag-nostica una pericarditis aguda en un 0,2% del total de ingresos hospitalarios de causa cardiovascular y este trastorno es responsable de un 5% de los ingresos en servicios de urgencias por dolor torácico en Norteaméri-ca y Europa Occidental (6-9).
ETIOLOGÍA. En los países desarrollados se supone que los virus son los agentes etiológicos de mayor prevalen-cia, ya que un episodio agudo de pericarditis va precedido 
a menudo de un síndrome gastrointestinal o pseudogripal (10,11). De hecho, se ha observado un aumento de la inci-dencia de pericarditis aguda durante el invierno (12). 
Maisch et al. (13) señalaron que tan solo un 14% de los casos son de origen infeccioso, ya sea vírico o bacteriano, y que Mycobacterium tuberculosis, Borrelia burgdorferi, el parvovirus B19 y el virus de Epstein-Barr son los gérme-nes más prevalentes. En un estudio prospectivo llevado a cabo en Francia, no se proporcionó un diagnóstico etioló-gico en el 55% de los casos, pero una quinta parte de los casos de pericarditis se clasificaron como síndrome post-traumatismo cardiaco (14). Esta última etiología está au-

mentando progresivamente en los países desarrollados como consecuencia del aumento en el número de inter-venciones cardiacas realizadas, como las de cirugía car-diaca (en especial la cirugía de bypass arterial coronario), implante de marcapasos, ablación con radiofrecuencia, implante percutáneo de válvula aórtica y, excepcional-mente, intervenciones coronarias percutáneas (15-17). Otras causas específicas a tener en cuenta son las enfer-medades autoinmunitarias, el hipotiroidismo (tanto de causa autoinmunitaria como postoperatorio) y el cáncer, ya sea en forma de metástasis de un cáncer primario (tu-mores de pulmón y de mama y linfomas) o como conse-

cuencia de la radioterapia aplicada por cánceres torácicos (18-20). Recientemente se ha descrito una pericarditis 
asociada a un inhibidor del punto de control inmunitario en un pequeño número de pacientes (21). Debe prestarse 

especial atención a este trastorno dada su gravedad y la necesidad de tratamiento inmunosupresor.
En los países en desarrollo, la tuberculosis es la causa más frecuente de pericarditis aguda (22). La incidencia de la pericarditis tuberculosa ha venido aumentando aún en mayor medida en las últimas décadas como conse-cuencia de la epidemia del virus de la inmunodeficiencia humana (22,23).A pesar de los numerosos intentos de identificar una causa precisa, la mayor parte de los casos se clasifican como “idiopáticos”, aun cuando este término refleja real-

mente una incapacidad de establecer una etiología espe-cífica (3). De hecho, muchos casos se consideran de 
origen vírico no diagnosticados o relacionados con una respuesta inmunitaria a un virus o a otros patógenos.
MANIFESTACIONES CLÍNICAS. Diagnóstico. Según lo 
indicado por la guía actual de la Sociedad Europea de Car-diología (1), es necesario que se cumplan como mínimo 2 de 4 criterios para el diagnóstico de la pericarditis aguda: 1) dolor torácico; 2) roce pericárdico; 3) alteraciones en el electrocardiograma (ECG); y 4) derrame pericárdico de nueva aparición o agravamiento del ya existente. La eleva-ción de los marcadores inflamatorios (es decir, elevación de la proteína C reactiva [PCR], la velocidad de sedimentación globular [VSG] y el recuento de leucocitos) y los signos de inflamación pericárdica en una exploración de diagnóstico por la imagen (tomografía computarizada [TAC] o cardio-rresonancia magnética [CRM]) pueden ser útiles para el diagnóstico y seguimiento de la enfermedad (1).

ABREVIATURAS  

Y ACRÓNIMOS

PCR = proteína C reactiva

PEC = pericarditis exudativa-

constrictiva

VSG = velocidad de sedimentación 

globular

VI = ventrículo/ventricular izquierdo

AINE = fármaco antiinflamatorio no 

esteroideo

PUNTOS CLAVE

• La pericarditis es la enfermedad más frecuen-

te del pericardio. En general es un trastorno 

autolimitado pero puede comportar un riesgo 

importante de complicaciones agudas y de 

recidivas.

• Un diagnóstico rápido y un tratamiento 

apropiado de la pericarditis aguda pueden 

reducir el riesgo de complicaciones agudas y 

recidivas.

• Nuevos tratamientos, como los antagonistas 

del receptor de la IL-1, muestran resultados 

prometedores en pacientes con pericarditis 

recurrente/refractaria.

• Serán necesarios nuevos estudios para 

profundizar en el conocimiento de la fisiopa-

tología de la pericarditis y aportar nuevos 

tratamientos dirigidos.
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Dolor torácico. El dolor torácico punzante de inicio rápi-do es el síntoma cardinal de la pericarditis aguda. Aun-

que el dolor pericárdico puede ser también sordo o 

pulsátil, en muchos casos el dolor mejora al sentarse e inclinarse hacia delante. De igual modo, el dolor tiene una clara relación con la inspiración respiratoria, la tos y, a veces, el hipo. También es frecuente el dolor que irradia al borde del trapecio (24).
Exploración física. Los pacientes con pericarditis aguda muestran a menudo un aspecto ansioso o de disconfort, y pueden presentar una taquicardia sinusal o febrícula. 
Puede auscultarse un roce pericárdico en el borde ester-nal izquierdo con el paciente inclinado hacia adelante o apoyado sobre los codos y las rodillas, que es causado por el roce entre las 2 capas pericárdicas inflamadas.Cuando hay una enfermedad sistémica asociada a la 
pericarditis, pueden haber manifestaciones no cardiacas de esas enfermedades en la evaluación clínica (es decir, pérdida de peso, sudores nocturnos, erupción, artritis).
Electrocardiograma. Las alteraciones del ECG son con-secuencia de la inflamación del epicardio y el miocardio adyacente, ya que el pericardio parietal es eléctricamente silente. Se observan alteraciones secuenciales en tan solo alrededor de un 60% de los pacientes, tal como se resume 

en la figura 1 (25). La depresión del segmento PR con ele-vación del segmento ST es bastante específica de la peri-carditis, pero hasta un 40% de los pacientes presentan cambios atípicos y no diagnósticos. Las modificaciones observadas en el ECG pueden ser difusas o localizadas, y es posible que el único signo sea la depresión del PR.
Biomarcadores. En la actualidad no hay ningún biomar-cador específico para la pericarditis. Como mínimo un 30% de los pacientes con pericarditis presentan un cier-to grado de elevación de la troponina I o T específica car-diaca, lo cual confirma la afectación concomitante del miocardio subepicárdico (26,27). La pericarditis con miocarditis asociada se define como miopericarditis. En este caso, los pacientes presentan una elevación de la tro-ponina I o T o signos de afectación del miocardio en la CRM, sin que aparezcan nuevas anomalías focales o difu-sas de la función del ventrículo izquierdo (VI) (1). Se uti-liza el término de perimiocarditis para describir el síndrome de inflamación miopericárdica en el que los signos de afectación del miocardio se asocian a una de-presión focal o difusa del movimiento de la pared del VI de nueva aparición o un empeoramiento de la ya existen-te (1). A diferencia de lo que ocurre con el síndrome coro-nario agudo, la elevación de la troponina I o T no es un marcador pronóstico negativo en la miopericarditis o perimiocarditis (27).Los marcadores inflamatorios (recuento leucocitario, VSG y PCR) están elevados en hasta un 80% de los casos, pero dichos marcadores no son sensibles ni específicos para la pericarditis aguda. Sin embargo, la PCR de alta sensibilidad identifica a los pacientes con un riesgo supe-rior de recidivas (28).
Diagnóstico por la imagen. Las exploraciones de diag-nóstico por la imagen cardiacas son parte integrante del 

TABLA 1 Definiciones de la pericarditis según la cronología de la 

forma de presentación 

Definición

Aguda Evento de una duración <4 a 6 semanas

Incesante Evento de una duración >4 a 6 semanas sin remisión

Recurrente Aparición de nuevos signos y síntomas de 

inflamación pericárdica después de un intervalo 

asintomático de 4 a 6 semanas

Crónica Pericarditis de una duración >3 meses

FIGURA 1 Alteraciones del ECG en la pericarditis aguda

inicial tardía

Transicional• Depresión del PR

Inversión de la onda T Normalización del ECG

 Fase 1 Fase 2 Fase 3 Fase 4

• Elevación generalizada
  del segmento ST

Puntos J en la línea base 
antes de que empiecen 
a aplanarse las ondas T

En la primera fase, se observa una depresión del segmento PR y una elevación generalizada del segmento ST. La segunda fase consiste en la normalización de estos signos. 

En la tercera fase, predomina la inversión de la onda T. La cuarta fase corresponde a la normalización de todas estas alteraciones. ECG = electrocardiograma.
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proceso de diagnóstico y estadiaje de la pericarditis (29,30), tal como se indica en el documento de posiciona-

miento de la European Association of Cardiovascular Ima-

ging sobre las exploraciones de imagen de modalidades múltiples en la enfermedad pericárdica (31) y en las re-

comendaciones clínicas para las exploraciones de diag-nóstico por la imagen cardiovasculares de modalidades múltiples en pacientes con enfermedad pericárdica de la 
American Society of Echocardiography (32).La ecocardiografía es la primera y a menudo la única exploración de imagen necesaria en los pacientes con pe-ricarditis aguda. Aunque es normal en el 40% de los casos, esta exploración es esencial para identificar las complica-

ciones como el taponamiento o la pericarditis constricti-

va, y podría ser útil para el seguimiento de la evolución del derrame pericárdico a lo largo del tiempo y de la res-puesta al tratamiento médico (32). Además, la ecocardio-grafía permite realizar una cuantificación indirecta del 
derrame pericárdico, que se describe de forma semicuan-titativa en función del tamaño del espacio sin ecos exis-tente entre las capas pericárdicas al final de la diástole: trivial (solamente se observa en la sístole), pequeño (<10 mm), moderado (10 a 20 mm), grande (21 a 25 mm) y muy grande (>25 mm) (32). La presencia de un líquido pericárdico en cantidad elevada podría identificar a los pacientes con pericarditis aguda que presentan un mayor riesgo de complicaciones (18). Además, la ecocardiografía puede resultar útil para proporcionar una evaluación en 

FIGURA 2 Signos principales en la CRM en pacientes con pericarditis

Secuencia

Pericarditis

CRM

Resultados principales

Evaluación morfológica del pericardio

La flecha indica un quiste pericárdico que se observa
en forma de una estructura de señal baja

La flecha indica un quiste pericárdico que se observa
en forma de una estructura de señal alta

incluidos los efectos patológicos como el colapso de VD/AD

• interdependencia ventricular

Obtención rápida pero con menor resolución de la imagen

Imagen de vídeo
en tiempo real

Inflamación pericárdica activa

• realce pericárdico adyacente y miocárdico focal (flecha)Imagen de RTG

Spin-echo rápido
 con ponderación T

1

Spin-echo rápido
con ponderación T

2

Imagen de
vídeo HR SSFP

• Pericardio engrosado
• Derrame pericárdico

La intensidad de la señal tiene una correlación inversa 
con la cronicidad de la inflamación

Estructuras con líquido abundante

• derrame pericárdico
• edema pericárdico
• edema miocárdico → afectación del miocardio

Cuantificación exacta del tamaño
y la función de las cámaras cardíacas

Efectos fisiológicos dinámicos de la enfermedad pericárdica

Las diferentes secuencias adquiridas a través de la cardiorresonancia magnética (CRM) pueden ser de gran utilidad en el diagnóstico de la pericarditis, empezando por la 

evaluación morfológica y hasta la identificación del área de inflamación activa del pericardio. Esta figura se elaboró en parte con el empleo de plantillas de Servier Medical 

Art, cuyo uso está autorizado bajo una licencia Creative Commons Attribution 3.0 Unported License. CRM = cardiorresonancia magnética; HR SSFP = precesión sin fase de 

equilibrio estable de alta resolución; RTG = realce tardío de gadolinio; AD = aurícula derecha; VD = ventrículo derecho.
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tiempo real cuando se realiza un drenaje pericárdico en el 
contexto de un derrame pericárdico grave o un tapona-miento cardiaco. También puede ser de utilidad para la determinación de la disfunción ventricular concomitante que puede sugerir un componente de miocarditis (33). Los pacientes que presentan una afectación del miocardio 
tienen un strain (deformación) longitudinal y circular in-ferior en las 3 capas del miocardio y a nivel basal, medio-ventricular y apical. El giro (twist) del VI es también 
inferior al de los sujetos normales, debido a la menor ro-tación apical (34). Puede considerarse la posible conve-niencia de utilizar la ecocardiografía transesofágica cuando la ecocardiografía transtorácica proporcione re-sultados subóptimos. Las limitaciones de la ecocardiogra-fía son la detección de derrames loculados o la presencia de un coágulo, así como la dificultad de obtener una ca-racterización y cuantificación precisas de la cantidad de 

líquido pericárdico (32). Sin embargo, el uso de la ecocar-diografía tridimensional puede facilitar la identificación y caracterización de los derrames loculados.La CRM es una exploración diagnóstica complementa-ria en los pacientes con pericarditis (30) y resulta de es-pecial utilidad cuando las imágenes ecocardiográficas son ambiguas o en casos de sospecha de una afectación del miocardio (35). La CRM proporciona información tanto morfológica como hemodinámica. Las característi-cas del pericardio que se evalúan a través de la CRM se 
detallan en la figura 2, junto con imágenes de casos ilus-trativos. El realce tardío de gadolinio (RTG) puede apor-tar una información exacta sobre la presencia y la gravedad de la inflamación del pericardio, con una sensi-bilidad de casi un 94% (36). El RTG es inexistente o míni-ma en condiciones fisiológicas, ya que el pericardio normal no está vascularizado, mientras que la pericardi-

TABLA 2 Diagnóstico diferencial de la pericarditis aguda

Diagnóstico

Forma de presentación 

clínica Signos del ECG Ecocardiografía Coronariografía CRM Biomarcadores

Síndrome de 

Takotsubo 

Dolor torácico, disnea, 

síncope, arritmias, 

muerte súbita cardíaca. 

Generalmente en 

mujeres ancianas como 

consecuencia de un 

evento emocional o del 

ejercicio.

Elevación del 

segmento 

ST, inversión 

de la onda T, 

prolongación 

del segmento 

QTc.

Hipocinesia/

acinesia apical, 

medioventricular 

o focal.

Ausencia de EC 

obstructiva 

o signos 

angiográficos de 

ruptura aguda de 

la placa.

Edema ventricular 

transmural en las 

áreas de disfunción 

ventricular; anomalías 

regionales del 

movimiento de la 

pared según los 

patrones anatómicos. 

Ausencia de RTG.

BNP notablemente 

elevado, leve 

aumento de las 

concentraciones 

de troponina I/T.

Infarto de 

miocardio

Dolor torácico, disnea, 

arritmias, muerte 

súbita cardíaca.

Elevación del 

segmento ST, 

depresión del 

segmento ST 

y/o inversión de 

la onda T.

Anomalías regionales 

del movimiento 

de la pared según 

la distribución 

arterial coronaria 

epicárdica.

Enfermedad coronaria 

con ruptura 

aguda de placa, 

formación de 

trombo y disección 

coronaria.

Edema subendocárdico 

o transmural en 

lugares de anomalía 

del movimiento de la 

pared.

Anomalías regionales 

del movimiento de 

la pared según la 

distribución arterial 

coronaria epicárdica.

RTG brillante 

habitualmente 

subendocárdico o 

transmural en una 

distribución arterial 

coronaria epicárdica.

Elevación 

significativa de las 

concentraciones 

de troponina I/T.

Aumento leve del 

BNP.

Miocarditis Dolor torácico, disnea, 

insuficiencia cardiaca 

aguda, muerte súbita 

cardíaca. Generalmente 

en poblaciones jóvenes 

o de mediana edad, 

precedido a menudo de 

una infección de vías 

respiratorias altas o 

una enteritis.

Cambios 

inespecíficos del 

segmento ST y 

la onda T (suele 

observarse una 

elevación difusa 

del segmento 

ST en la 

miopericarditis/

perimiocarditis).

Disfunción sistólica 

global (a veces 

regional o 

segmentaria). 

Puede haber 

también afectación 

del pericardio.

Ausencia de EC 

obstructiva 

o signos 

angiográficos de 

ruptura aguda de 

la placa.

Edema subepicárdico 

basal y lateral.

Disfunción generalmente 

global salvo que el 

RTG/edema regional 

sea grave. A menudo 

hay un RTG de baja 

intensidad o brillante 

con una distribución no 

coronaria subepicárdica 

o medioventricular 

"moteada" focal.

Elevación 

significativa de las 

concentraciones 

de troponina I/T.

Aumento leve del 

BNP.

Pericarditis aguda Dolor torácico, con 

cambios según la 

posición (peor al 

inclinarse hacia atrás), 

roce pericárdico, 

derrame pericárdico.

Depresión del 

segmento 

PR, elevación 

cóncava del 

segmento ST, 

inversión de la 

onda T.

Derrame pericárdico, 

taponamiento 

cardiaco, fisiología 

constrictiva.

Ausencia de EC 

obstructiva 

o signos 

angiográficos de 

ruptura aguda de 

la placa.

RTG del pericardio. En 

las imágenes de vídeo 

puede observarse una 

fisiología constrictiva. 

Generalmente está 

ausente el edema y 

RTG del miocardio.

A veces, elevación 

leve de la 

troponina I/T. 

Concentraciones 

de BNP 

generalmente 

normales.

BNP = péptido natriurético cerebral; EC = enfermedad coronaria; CRM = cardiorresonancia magnética; RTG = realce tardío de gadolinio; QTc = intervalo QT corregido.



38 Chiabrando et al. J A C C  V O L .  7 5 ,  N O .  1 ,  2 0 2 0 

 Tratamiento de la pericarditis aguda y recurrente 7 / 1 4  D E  E N E R O ,  2 0 2 0 : 7 6 – 9 2

tis aguda se asocia a una neovascularización. Tiene inte-rés señalar que se ha observado una correlación entre el RTG y los marcadores histológicos de la inflamación y la neovascularización (37). La medición del RTG puede ser útil para identificar a sujetos que tienen un riesgo eleva-do de sufrir complicaciones, ya que los pacientes con múltiples recidivas y un mayor RTG presentan una tasa de remisión clínica inferior (38). La modulación del tra-tamiento según el grado de inflamación es otra aplica-ción intrigante de la evaluación del RTG junto con la reducción de la PCR. Puede realizarse una CRM en caso de duda o en los pacientes con recidivas múltiples con objeto de reducir la incidencia de recidivas y la adminis-tración de fármacos, en especial los corticoesteroides (39). En un estudio reciente realizado en pacientes con pericarditis recurrente, se ha señalado que el engrosa-miento del pericardio observado mediante la CRM reali-zada en un plazo de 4 semanas desde el inicio de los 
síntomas predice los resultados clínicos adversos de ma-nera independiente de los niveles de PCR, mientras que el RTG se asoció a un riesgo inferior (40). Sin embargo, no se sabe si el hecho de repetir la CRM después del tra-tamiento aporta o no un valor pronóstico adicional.La evaluación combinada de la inflamación pericárdi-ca con el RTG y del edema pericárdico en secuencias con ponderación T2 permite determinar el estadio de la infla-mación. Un RTG prominente con un aumento de la señal en las secuencias con ponderación T2 se asocia a la infla-mación aguda, mientras que la ausencia de una señal en T2 elevada corresponde a la fase crónica. Un aumento del RTG con una señal en T2 normal sugiere una fase subagu-da de la inflamación, caracterizada por la resolución del edema (41).La CRM puede definir la eventual presencia y grado de una afectación miocárdica con RTG miocárdico. La CRM desempeña también un papel en la evaluación de pacien-tes estables en los que se sospecha una fisiopatología constrictiva y signos ecocardiográficos no concluyentes, mientras que se desaconseja su uso en caso de que haya un deterioro hemodinámico (31).La CRM no está exenta de limitaciones: el coste y la disponibilidad pueden limitar su empleo, y es necesario que haya un ritmo cardiaco estable, así como aguantar la respiración, para que la calidad de la imagen diagnóstica sea suficientemente buena. Por último, aunque el uso de la CRM a 1,5 T en pacientes portadores de marcapasos/desfibriladores está aumentando, el empleo de gadolinio está contraindicado en caso de insuficiencia renal avan-zada (41,42).El TAC tiene la ventaja de un tiempo de adquisición breve y de una resolución espacial muy alta. Tras la admi-nistración de un contraste intravenoso, puede observar-se una captación en el pericardio engrosado en caso de sospecha de pericarditis o infiltración tumoral (32). Es 

especialmente sensible para la identificación de la calcifi-cación pericárdica y puede permitir una caracterización 
inicial del líquido pericárdico mejor de lo que se consigue con la ecocardiografía. Lamentablemente, el pericardio tan solo puede visualizarse de forma clara en las zonas en las que está rodeado de grasa y no inmediatamente adya-centes al miocardio. Otra limitación es la imposibilidad de realizar una evaluación hemodinámica en tiempo real con el empleo de maniobras respiratorias para verificar la interdependencia ventricular.
Diagnóstico diferencial y tratamiento. Durante la eva-luación de un dolor torácico, deben descartarse otros diagnósticos distintos de la pericarditis (tabla 2). La pre-sencia de fiebre (>38 °C), un inicio subagudo, un derrame pericárdico grande (>20 mm en la ecocardiografía), un taponamiento cardiaco y la falta de respuesta al trata-miento antiinflamatorio al cabo de 1 semana de trata-miento (11,28) se asocian a un peor pronóstico. Los 
pacientes en los que se dan estas características, así 

como los que presentan un aumento del riesgo de tapo-namiento y constricción deben ser hospitalizados (18). Otros factores predictivos menores para un peor pronós-tico son la inmunosupresión, los traumatismos y la anti-coagulación oral (8,18).
TRATAMIENTO. El tratamiento antiinflamatorio es la piedra angular en la pericarditis aguda (Ilustración cen-

tral). En la figura 3 describimos los algoritmos de trata-miento para la pericarditis aguda y recurrente, así como para sus complicaciones (es decir, taponamiento cardia-co y pericarditis constrictiva).
Fármacos antiinflamatorios no esteroideos. Los fárma-cos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) se reco-miendan en función de la experiencia clínica, aun cuando no hay ningún ensayo clínico aleatorizado que haya de-mostrado su eficacia en la pericarditis aguda.

Durante un episodio agudo, la dosis recomendada de ibuprofeno oral es de 600 a 800 mg cada 8 h. También puede utilizarse indometacina oral a una dosis de 50 mg cada 8 h (1,54). Puede usarse asimismo ketorolaco como 
alternativa en los pacientes que no pueden tomar medi-cación por vía oral o que presentan un dolor intenso; no obstante, su uso debe limitarse a un máximo de 5 días (43). Se prefiere el empleo de ácido acetilsalicílico en dosis de 750 a 1000 mg 3 veces al día en los pacientes 
que presentan una enfermedad coronaria concomitante (44). Se ha demostrado que los AINE aumentan el riesgo de úlceras gastrointestinales en 3,8 veces en compara-ción con los pacientes no tratados con AINE (45). Otras toxicidades son la hemorragia (46), la hipertensión arte-rial (47) y la insuficiencia renal (48).
Colchicina. La colchicina tiene un efecto antiinflamato-rio conocido que bloquea la polimerización de la tubuli-
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na, con el consiguiente deterioro del ensamblaje de microtúbulos, lo cual inhibe la formación del inflamaso-ma y la liberación de citocinas por parte de los leucocitos, en especial los granulocitos (49). Se recomienda una po-sología ajustada según el peso en los pacientes con peri-
carditis aguda, además del empleo de ácido acetilsalicílico u otro AINE (4). Aunque los AINE se retiran de forma gra-dual cuando se resuelve el dolor y se normaliza la PCR, 
puede considerarse la posible conveniencia de continuar con un uso más prolongado, con o sin reducción gradual y retirada de la colchicina, con objeto de prevenir la per-sistencia de los síntomas y la recidiva. Cuando se alcanza una resolución de los síntomas y una normalización de la PCR (<3,0 mg/l), puede reducirse gradualmente la dosis del fármaco en consecuencia con ello (50). El beneficio 
aportado por la colchicina está bien establecido tanto en 

la pericarditis aguda como en la recurrente (tabla 3) (4,51-54). El ensayo COPE (COlchicine for acute PEricar-

ditis), en el que se incluyó a pacientes con un primer epi-sodio de pericarditis aguda, puso de manifiesto que la colchicina reducía significativamente la persistencia de los síntomas a las 72 horas así como la tasa de recidivas (51). Estos resultados se confirmaron en el ensayo ICAP (Investigation on Colchicine for Acute Pericarditis), en el que la colchicina redujo también de forma significativa la tasa de hospitalizaciones (4). No obstante, en un reciente ensayo de diseño abierto en pacientes con pericarditis aguda idiopática (no tratados anteriormente con cortico-esteroides), la colchicina no produjo una mejora respecto a lo observado con un tratamiento antiinflamatorio es-tándar (55). El estudio tuvo, pues, algunas limitaciones: la potencia estadística fue insuficiente para evaluar la 
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inflamatorias y citocinas asociadas (NLRP3, SCA, pro-caspasa-1) que son necesarias para la polimerización del inflamasoma NLRP3, lo cual conduce en última instancia a la 

liberación de IL-1b y IL-18. El NF-kB estimula la síntesis de la fosfolipasa-A2 que es necesaria para promover la vía del ácido araquidónico y la ulterior síntesis de 

prostaglandinas y tromboxanos. El receptor de IL-1 (IL-1R) desempeña un papel central ya que la IL-1a actúa como una alarmina o DAMP al ser liberado durante la lesión 

tisular, y la IL-1b es procesada y liberada por el inflamasoma, dando lugar a una amplificación del proceso. AAS = ácido acetilsalicílico; ASC = proteína de tipo speck asociada a 

la apoptosis que contiene un dominio de reclutamiento de caspasa carboxiterminal; DAMP = patrón molecular asociado al daño; IL = interleucina; IL-1R = receptor de 

interleucina-1; NF-kB = factor nuclear potenciador de las cadenas ligeras kappa de los linfocitos B activados; NLRP3 = NACHT, repetición rica en leucina y proteína 3 con 

contenido de dominio de pirina; NOD = dominio de oligomerización con unión a nucleótido; AINE = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; PAPM = patrón molecular 

asociado al patógeno; PLA2 = fosfolipasa A2; TLR = receptor de tipo toll.
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eficacia de la colchicina; los criterios diagnósticos para la pericarditis no incluían los que son estándares (1); y el tratamiento con colchicina se inició de forma tardía.
La falta de evidencia clínica en pacientes con una miocarditis concomitante indica la necesidad de avanzar con cautela por lo que respecta al tratamiento. En estu-dios preclínicos se observó un aumento de la mortalidad tras la administración de una dosis única de colchicina (2 mg/kg) en el día 3 tras una infección vírica en un mo-delo de la miocarditis en el ratón (56). Sin embargo, la dosis de colchicina utilizada en ese estudio sería muy probablemente tóxica en el contexto clínico (rango tera-péutico en el ser humano: 0,5 a 4,8 mg/día/60 kg) (57). 

Esto explicaría por qué los animales en estado más grave no toleraron una dosis única alta en comparación con los del grupo sin infección. Esta limitación se ve respaldada 
también por la evidencia que indica que la administra-ción continua de colchicina en un modelo de pericarditis 

en el ratón fue mortal cuando se utilizó la dosis diaria de 1 mg/kg (58).
El evento adverso más frecuente observado con la col-chicina es la intolerancia digestiva que motivó un abando-no del tratamiento en un 5% a 8% de los pacientes (51,53,54). La mielosupresión y la anemia aplásica son raras con el empleo de las dosis recomendadas (0,5 a 1,2 mg una vez al día). Se ha documentado también una 

toxicidad neuromuscular con un aumento del riesgo al utilizar fármacos que inhiben la glicoproteína P (59). En los pacientes de edad superior a los 70 años y en los que pesan menos de 70 kg debe individualizarse la dosis (50).
Corticoesteroides. Los corticoesteroides sistémicos (es decir, prednisona) se han utilizado principalmente como tratamientos de segunda o tercera línea. En estudios re-

trospectivos, su uso se ha asociado a un curso más pro-longado de la enfermedad y un mayor riesgo de recidiva. 

FIGURA 3 Tratamiento de la pericarditis aguda y recurrente y de sus complicaciones
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En el ensayo COPE (52), los antecedentes de uso de corti-
coesteroides fueron un factor de riesgo independiente para las recidivas con un aumento del riesgo de 4,3 veces. Un metanálisis confirmó la asociación del uso de cortico-esteroides con el riesgo de recidivas y puso de manifiesto 
que los corticoesteroides en dosis bajas eran mejores que 

los corticoesteroides en dosis altas, lo cual sugería una posible relación de causa-efecto (60) probablemente a causa de un déficit en la eliminación de las partículas ví-ricas en el interior del espacio pericárdico (61). De hecho, 
el empleo de un tratamiento con corticoesteroides en dosis ajustadas según el peso (es decir, prednisona en dosis de 0,2 a 0,5 mg/kg) se asoció a unas tasas de recidi-va o fallo terapéutico, hospitalizaciones y eventos adver-

sos inferiores a las observadas con los corticoesteroides en dosis altas (es decir, prednisona 1,0 mg/kg/día) (62). 
Otro elemento clave en las tasas de recidivas es la reduc-ción gradual y retirada rápida del tratamiento con corti-coesteroides. En nuestra experiencia, la reducción gradual y retirada deben hacerse de modo muy lento, y cada reducción de la dosis debe llevarse a cabo tan solo en pacientes asintomáticos con una concentración de PCR <3,0 mg/l (28). En caso de recidiva, debe hacerse 
todo lo posible para no aumentar la dosis o reinstaurar el tratamiento con corticoesteroides (1). Así pues, los corti-
coesteroides deben usarse en los casos de respuesta in-

completa, fallo terapéutico con otros fármacos antiinflamatorios o para indicaciones específicas (por 
ejemplo, pericarditis asociada a un inhibidor del punto de comprobación inmunitario, pericarditis asociada a en-fermedades autoinmunitarias) (1).
Antagonistas de receptores de la IL-1. Un antagonista de los receptores de IL-1 (es decir, anakinra [Kineret, 

Sobi, Estocolmo, Suecia]) ha resultado beneficioso en la pericarditis recurrente en un ensayo clínico aleatorizado (63). Los datos relativos al bloqueo de la IL-1 en la peri-carditis aguda no son tan robustos y se limitan a un único caso (64). Se está llevando a cabo un ensayo controlado y aleatorizado para determinar la eficacia del anakinra en la pericarditis aguda (NCT03224585). Una presentación de casos de 3 pacientes puso de manifiesto que un anti-
cuerpo monoclonal plenamente humano que se unía se-lectivamente a la IL-1β (canakinumab [Ilaris, Novartis, Basilea, Suiza]) resultó eficaz en pacientes con pericardi-
tis debida a una enfermedad de Still de inicio en la edad adulta (65). Sin embargo, según lo descrito en una pre-sentación de un caso de un paciente pediátrico con una 
pericarditis recurrente que requería corticoesteroides, el canakinumab se asoció a un fallo terapéutico, mientras que se observó una resolución de los síntomas al iniciar un tratamiento con anakinra, que bloquea la acción tanto de la IL-1α como de la IL-1β (66).
Tratamiento antimicrobiano. Está indicado un trata-miento antimicrobiano específico en función del agente etiológico causal en la pericarditis purulenta, una enfer-medad muy poco frecuente pero que puede poner en peli-gro la vida del paciente (67). Staphylococcus aureus y diversos estreptococos son los patógenos causales más frecuentes (1). No obstante, pueden estar involucrados también los microorganismos de la flora cutánea normal, 
como Propionibacterium acnes, en especial cuando hay factores de riesgo como la inmunosupresión, traumatis-

mos de la pared torácica o un consumo elevado de alcohol (68). Puede considerarse la posible conveniencia de utili-zar un tratamiento fibrinolítico local como alternativa menos invasiva (69), y ello debe aplicarse en una fase tem-

TABLA 3 Ensayos clínicos aleatorizados en la pericarditis idiopática aguda y recurrente con la adición de colchicina al ácido acetilsalicílico

Ensayo (año) Indicación

Enmascaramiento 

(diseño ciego) Pacientes

Duración del 

tratamiento

Variable de 

valoración principal Resultados

Ensayo COPE (2005) Pericarditis aguda No 120 pacientes 3–4 semanas (A), 

3 meses (A + C)

Recidiva 33,3% en A frente a 11,7% 

en A + C (p = 0,009)

Ensayo CORE (2005) Pericarditis recurrente No 84 pacientes 3–4 semanas (A), 

6 meses (A + C)

Recidiva 50,6% en A frente a 24% 

en A + C (p = 0,02)

Ensayo CORP (2011) Pericarditis recurrente Sí 120 pacientes A/Ib: 3–4 semanas; 

Pl o C: 6 meses

Recidiva 55% en A frente a 24% en 

A + C (p < 0,001)

Ensayo ICAP (2013) Pericarditis aguda Sí 240 pacientes A/Ib: 3–4 semanas; 

Pl o C: 3 meses

Pericarditis incesante 

o recurrente

37,5% en A frente a 16,7% 

A + C (p < 0,001)

Ensayo CORP-2 (2014) Pericarditis recurrente (2 

o más eventos)

Sí 240 pacientes A/Ib/In: 

3–4 semanas; Pl o 

C: 6 meses

Recidiva 42,5% en A frente 

a 21,6% en A + C 

(p = 0,0009)

Ensayo CAFE-AIP (2019) Primer episodio de 

pericarditis aguda 

(no secundario a 

traumatismo cardiaco o 

enfermedad del tejido 

conjuntivo)

No 110 pacientes Grupo 1: A/Ib/In: 

3–4 semanas; 

grupo 2: A/Ib/In: 

3–4 semanas + C: 

3 meses

Recidiva 13,5% en A/Ib/In frente 

a 7,8% en A/Ib/In + C 

(p = 0,34)

A = ácido acetilsalicílico; C = colchicina; CAFE-AIP = Colchicine Administered in the First Episode of Acute Idiopathic Pericarditis; COPE = COlchicine for acute PEricarditis; CORE = COlchicine for REcurrent pericar-

ditis; CORP = Colchicine for Recurrent Pericarditis; CORP-2 = Efficacy and Safety of Colchicine for Treatment of Multiple Recurrences of Pericarditis; Ib = ibuprofeno; ICAP = Investigation on Colchicine for Acute 

Pericarditis; In = indometacina; Pl = placebo.
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prana de la enfermedad para prevenir la organización del derrame pericárdico y la aparición de una constricción.
El tratamiento de la pericarditis tuberculosa requiere una pauta con múltiples fármacos mantenida durante va-rios meses (70). Dadas las diferencias regionales existen-tes en la práctica clínica y en la resistencia de los gérmenes patógenos, es aconsejable que los cardiólogos trabajen en estrecha colaboración con los especialistas de enfermedades infecciosas y el departamento de salud 

local, si procede, para determinar cuál es la mejor pauta de tratamiento. Se recomienda un tratamiento con rifam-picina, isoniazida, pirazinamida y etambutol durante ≤2 meses, seguido de isoniazida y rifampicina durante 4 meses. El objetivo del tratamiento prolongado es erradi-car la micobacteria y prevenir la aparición de una peri-carditis constrictiva (71). Debe contemplarse el posible uso de corticoesteroides y una pericardiectomía en pa-cientes adecuadamente seleccionados (72). Está indica-do un tratamiento antivírico específico en caso de 
pericarditis asociada a una viremia documentada, en es-pecial en los pacientes inmunodeprimidos.
Modificaciones del estilo de vida. Las guías actuales de Estados Unidos y Europa se centran principalmente en los deportistas y recomiendan que no vuelvan a iniciar la práctica de deportes de competición hasta después de que se hayan resuelto los síntomas y se hayan normaliza-do las pruebas diagnósticas (1,73). Se ha definido una restricción mínima de 3 meses (1). Se cree que los efectos nocivos de la taquicardia inducida por el ejercicio y la tensión de cizalladura sobre el pericardio agraven la in-flamación, y que el aumento del flujo sanguíneo al peri-cardio que se asocia a la inflamación puede favorecer el estrés oxidativo (74). Las diferencias genéticas pueden explicar también el agravamiento de la inflamación con el ejercicio en los individuos predispuestos a ello (75). Las 
opiniones de expertos recomiendan que los pacientes con un RTG pericárdico y/o unos marcadores inflamato-rios elevados no realicen un ejercicio intenso. Se reco-

mienda también una frecuencia cardiaca durante el ejercicio inferior a 100 latidos/min (76).
Tratamiento de los pacientes con una afectación del 

miocardio. Se recomienda la hospitalización en los pa-cientes con una afectación del miocardio (1). En modelos animales de miocarditis, se observó que los AINE aumen-taban la mortalidad (77,78). En consecuencia, en la guía 
de la Sociedad Europea de Cardiología se sugiere el em-pleo de una dosis de AINE inferior en estos casos (1), y recientemente se ha confirmado la seguridad de los AINE (79). Los pacientes deben evitar la actividad física duran-te un mínimo de 6 meses.
PRONÓSTICO. El pronóstico de la pericarditis viene dado fundamentalmente por su etiología. La pericarditis 

idiopática y la vírica tienen un pronóstico en general fa-

vorable, pero también pueden asociarse a un riesgo sig-nificativo de recidivas (7). La pericarditis purulenta y la 
neoplásica presentan a menudo un curso clínico diferen-te y las tasas de mortalidad descritas son de entre un 20% y un 30% (67,80). La pericarditis con afectación del miocardio tiene un pronóstico general favorable, con una normalización de la función del VI en alrededor del 90% de los pacientes en un plazo de 12 meses, y sin que haya un aumento del riesgo de muerte (27). La pericarditis re-currente es la complicación más frecuente y problemáti-
ca de la pericarditis aguda en la práctica clínica, junto con la pericarditis constrictiva y el taponamiento.
PERICARDITIS RECURRENTE

EPIDEMIOLOGÍA. Hasta un 30% de los pacientes con 
pericarditis aguda presentan una recidiva después de un periodo asintomático inicial de 4 a 6 semanas (4), en es-pecial si no se les trata con colchicina (7).
ETIOLOGÍA. Se supone que la etiología de la pericarditis recurrente es un fenómeno de mecanismo inmunitario (10) relacionado con un tratamiento incompleto de la en-fermedad y no con una recidiva de la infección vírica (81). Esto está respaldado por los datos de tiempo hasta 
el evento, la evidencia de una presencia de anticuerpos sin especificidad de órgano y la buena respuesta al trata-miento con corticoesteroides (82). Los factores que se 
asocian a un aumento del riesgo de recidivas son el sexo femenino, el uso previo de corticoesteroides y las recidi-vas previas frecuentes (8,51,52).
DIAGNÓSTICO. No hay diferencias claras entre la peri-carditis aguda y la recurrente por lo que respecta a la forma de presentación clínica. Sin embargo, es necesario un intervalo de tiempo asintomático de entre 4 y 6 sema-nas y que haya signos de una nueva inflamación pericár-dica para establecer el diagnóstico.
TRATAMIENTO. Colchicina.  En un metanálisis de 5 en-sayos clínicos controlados realizados en pacientes con pericarditis recurrente se observó una notable reducción de las recidivas con colchicina (51,83,84). En la tabla 3 se muestran 3 estudios que respaldan la eficacia de la col-chicina en las recidivas.
Corticoesteroides. Los corticoesteroides en dosis bajas (0,2 a 0,5 mg/kg) se emplean con frecuencia y su uso se 
asocia a una tasa elevada de éxitos del tratamiento, si bien hay un número significativo de pacientes que pasan a ser dependientes de los corticoesteroides (51,62,85).
Antagonistas de receptores de la IL-1. El bloqueo de la IL-1 con anakinra tiene un efecto beneficioso en el trata-miento de la pericarditis recurrente (63,86,87), como 
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han mostrado varias series de casos y el ensayo controla-do y aleatorizado AIRTRIP (Anakinra-Treatment of Recu-

rrent Idiopathic Pericarditis) (63,87). En el ensayo AIRTRIP se incluyó a pacientes con pericarditis recurren-te resistente a la colchicina y que dependían de un trata-miento con corticoesteroides, a los que se administró anakinra durante 60 días seguido de una aleatorización al tratamiento con anakinra en dosis de 100 mg al día o con un placebo durante otros 6 meses. Se observó una diferencia estadísticamente significativa favorable al grupo de anakinra en comparación con el grupo de place-

bo, sin que hubiera aumento alguno del riesgo de infec-ciones graves (88). Las principales ventajas del fármaco son un inicio rápido del efecto y la posibilidad de retirar con rapidez los corticoesteroides. Los posibles inconve-nientes son la duración prolongada del tratamiento y los costes superiores. En un estudio de fase 2 con un segui-miento de 24 semanas realizado con rilonacept, una pro-teína de fusión quimérica recombinante que actúa atrapando la IL-1α y la IL-1β, en 16 pacientes con peri-carditis recurrente y un tratamiento médico completo se observó una disminución tanto del dolor torácico como de las concentraciones de PCR después de la primera in-yección (89).
Otros fármacos inmunosupresores. Los fármacos inmu-nosupresores se han utilizado como fármacos que redu-cen la necesidad de corticoesteroides. La azatioprina ha resultado eficaz en el tratamiento a largo plazo que re-quiere dosis altas de corticoesteroides (90). El meto-trexato y el micofenolato mofetilo son eficaces y bien 
tolerados en pacientes con pericarditis recurrente idio-

pática que no responden a los corticoesteroides, en los que tienen una dependencia de corticoesteroides y en los 
que presentan unos efectos secundarios inaceptables asociados a los corticoesteroides (91). La evidencia limi-tada existente sugiere la eficacia de las inmunoglobulinas intravenosas (92).
Pericardiectomía. La pericardiectomía debe contem-plarse como última opción en los casos refractarios y tan solo debe practicarse en centros de nivel terciario y de alto volumen (93). La identificación de los mejores candidatos, el momento apropiado para realizar la inter-vención y las posibles complicaciones continúan repre-sentando un verdadero reto, y tan solo en los últimos años se han acumulado datos clínicos al respecto (94-96). Se recomienda realizar la pericardiectomía en los pacientes 
con una mala calidad de vida o un dolor torácico resisten-te al tratamiento a pesar de una duración óptima del mejor tratamiento médico disponible (97). Continúa ha-biendo una mortalidad operatoria no desdeñable, sobre todo en los pacientes de edad avanzada y en los que pre-sentan insuficiencia cardiaca congestiva, diabetes, enfer-medad pulmonar obstructiva crónica, un deterioro 

preoperatorio de función renal, antecedentes de radiote-

rapia torácica o intervenciones de cirugía cardiaca previa (94-96). Por último, aunque el dolor suele mejorar de ma-nera significativa, es posible que persista un dolor toráci-co residual después de la operación.
COMPLICACIONES DE LA PERICARDITIS 
AGUDA Y RECURRENTE

PERICARDITIS EXUDATIVA Y TAPONAMIENTO. Epide-

miología. El derrame pericárdico está presente en un 50% a 65% de los pacientes (8) y puede conducir a un taponamiento cardiaco. La pericarditis aguda idiopática se asocia la mayor parte de las veces a un derrame míni-mo o pequeño, en comparación con el mayor riesgo de 
taponamiento existente en la pericarditis, neoplásica, tu-berculosa o asociada al hipotiroidismo (98,99).
Manifestaciones clínicas y exploraciones de diagnósti-

co por la imagen. La exploración física puede mostrar 
signos de deterioro hemodinámico a los que se denomina tríada de Beck: hipotensión, ingurgitación de venas yu-gulares y sonidos cardiacos apagados. La taquicardia es el signo más sensible, mientras que el más específico es el pulso paradójico. Generalmente no hay un roce peri-
cárdico detectable debido a la presencia de una gran can-tidad de líquido (100). Puede haber una disminución de la amplitud de los complejos QRS en el ECG. Asimismo, 
puede aparecer una alternancia eléctrica en los comple-jos QRS por la fluctuación del corazón dentro del derra-me pericárdico.

La presencia de un espacio sin ecos entre el epicardio y las capas pericárdicas puede permitir una evaluación semicuantitativa de la gravedad del derrame (32). No obstante, hay algunas dificultades en la evaluación eco-cardiográfica. Dado que la aorta descendente es extrape-ricárdica, la acumulación de líquido entre la aorta descendente y el corazón en el eje largo paraesternal es-tablece que el líquido es pericárdico y no pleural (32). Otro problema es el de distinguir entre el derrame y la grasa epicárdica; esta última es más brillante que el mio-cardio y se desplaza de manera coherente con el corazón y distinta del movimiento del derrame pericárdico. Aun-que la ecocardiografía permite estimar las características del líquido (presencia de coágulos, adherencias, fibrina, etcétera), la CRM y el TAC permiten realizar una mejor distinción.El taponamiento cardiaco modifica notablemente la dinámica del llenado cardiaco. Los signos ecocardiográfi-
cos más importantes son la presencia de un derrame, la dilatación de la vena cava inferior y de las venas suprahe-páticas, y un volumen telediastólico y telesistólico bajo del ventrículo izquierdo. Se observa un rebote inspirato-rio bifásico del tabique interventricular. El colapso de las 
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cámaras derechas durante la diástole es un signo especí-fico del taponamiento cardiaco. Una duración del colapso 
auricular derecho que sugiere un tercio de la sístole ven-tricular es un signo bastante sensible y muy específico de taponamiento cardiaco (32). No obstante, en el contexto de una elevación notable de la presión diastólica auricu-lar y ventricular derechas, puede no darse el colapso diastólico de la aurícula y el ventrículo derechos. Los cambios en la velocidad del flujo de entrada mitral y tri-
cuspídeo en el Doppler de onda pulsada se emplean para 

medir la dependencia interventricular, que es otro signo de taponamiento. Los cambios con la respiración que su-peran el 30% y el 40%, respectivamente, se consideran muy indicativos de taponamiento (101).
Pronóstico. El pronóstico varía mucho en función de la etiología y el grado de deterioro hemodinámico. Los de-

rrames de causa bacteriana, tuberculosa, asociada al cán-cer y asociada a enfermedades del tejido conjuntivo tienen un pronóstico peor que el de los derrames apare-cidos como complicación de una pericarditis idiopática. 
El taponamiento cardiaco es un trastorno que pone en peligro la vida y requiere un tratamiento inmediato.
Tratamiento. El tratamiento del taponamiento cardiaco 

consiste en el drenaje del contenido del pericardio bajo guía de exploraciones de imagen (102). El drenaje qui-rúrgico es deseable en los pacientes con una hemorragia intrapericárdica y en los que presentan un hemopericar-

dio coagulado o trastornos torácicos que hacen que el drenaje mediante punción sea difícil o ineficaz o en los 
casos en los que se prevé la recidiva de un derrame gran-de y taponamiento. En este caso, a menudo se utiliza una ventana pericárdica que crea una comunicación con el espacio pleural (103). Debe evitarse la ventilación mecá-nica con presión positiva de las vías aéreas en los pacien-tes con taponamiento (102).
PERICARDITIS CONSTRICTIVA. Epidemiología. La pe-

ricarditis constrictiva puede aparecer sin presencia de derrame o como consecuencia de la organización de un derrame previo. Los hombres tienen un riesgo de desa-

rrollar una pericarditis constrictiva superior al de las mujeres (104). La tuberculosis es la principal causa de 
pericarditis constrictiva en los países en desarrollo, 

mientras que en el resto del mundo la pericarditis idiopá-tica o vírica continúa siendo la etiología más frecuente, 
seguido del síndrome post-traumatismo cardiaco, el sín-drome post-radioterapia, las enfermedades reumatológi-cas, el cáncer y los traumatismos (96,104-106). El riesgo de esta complicación es de un 20% a 30% tras una peri-carditis tuberculosa (70) y se reduce cuando hay una coinfección por el virus de la inmunodeficiencia humana (107). El riesgo es inferior en el síndrome post-trauma-tismo cardiaco, en comparación con el que existe con la 

pericarditis bacteriana o tuberculosa (108). A pesar de 
que los signos son similares en las exploraciones de diag-nóstico por la imagen, pueden observarse diferencias en el quirófano cuando se examina la anatomía macroscópi-ca de la pericarditis constrictiva (109).
Diagnóstico. El diagnóstico suele establecerse mediante ecocardiografía Doppler en los pacientes en los que la historia clínica y la exploración física sugieren una sospe-cha clínica clara de pericarditis constrictiva. Los sínto-mas clínicos no son específicos y consisten en fatiga, intolerancia al ejercicio, disnea, anorexia y pérdida de peso. A la exploración física pueden observarse signos de insuficiencia cardíaca derecha. La presión venosa yu-gular está elevada, con ondas de descenso x e y rápidas, 
sin que se aprecie un descenso o incluso con un aumento durante la inspiración (signo de Kussmaul) (105,110). A la auscultación, se ha descrito la presencia de un golpe pericárdico en hasta un 47% de los pacientes (105). Se ha descrito también un pulso paradójico (105,111). No hay ningún patrón del ECG que sea patognomónico.
Biomarcadores y exploraciones de diagnóstico por la 

imagen. Los valores elevados de PCR y de VSG predicen una respuesta más favorable al tratamiento antiinflamato-rio (112). Las concentraciones de propéptido natriurético 
tipo B aminoterminal tienden a ser inferiores en compara-ción con las de los pacientes con otras causas de insufi-ciencia cardiaca. No es infrecuente la presencia de una asociación entre la pericarditis constrictiva y una miocar-diopatía subyacente que se manifiesta por unas concentra-ciones elevadas de péptido natriurético tipo B (113).La radiografía de tórax muestra una calcificación pe-ricárdica en un 25% a 30% de los casos (114). La ecocar-diografía puede mostrar un derrame concomitante en un 30% a 40% de los pacientes. Puede observarse, además, un rebote diastólico del tabique y un desplazamiento del tabique asociado a la fase de la respiración, a causa de la dependencia interventricular (115). La velocidad del flujo de entrada mitral muestra de forma característica un patrón de llenado pseudonormal o restrictivo (E/A >1 y un tiempo de desaceleración <150 ms). La variación 
respiratoria en las velocidades de llenado tiene los mis-mos umbrales que en el taponamiento cardiaco. Como consecuencia de la tensión tisular, la velocidad eʹ lateral mitral podría ser inferior a la velocidad eʹ medial, a lo que se denomina signo de anillo inverso. Las velocidades eʹ anulares mitrales más altas en los pacientes con signos y síntomas de insuficiencia cardiaca sugieren una peri-carditis constrictiva (es decir, >8 cm/s). La congestión de la vena cava inferior y una velocidad de propagación nor-mal o aumentada del flujo transmitral protodiastólico en la exploración en modo M a color son signos frecuentes (116), mientras que la onda inversa diastólica espirato-ria en la vena hepática es el signo ecocardiográfico más 
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específico (116). El strain (deformación) longitudinal global y las velocidades tisulares protodiastólicas suelen 
estar preservados, mientras que el strain (deformación) longitudinal global circular, la torsión y el endereza-miento del giro se reducen (117). Se han realizado algu-

nos estudios destinados a esclarecer cuáles son los elementos claves para diferenciar la constricción de la restricción (118). En ellos se ha observado una reduc-ción regional de los strains longitudinales en la pared 

libre de ambos ventrículos, en especial en las direcciones circulares en la constricción (32,119). Se ha presentado un examen más profundo de los mecanismos fisiopatoló-

gicos relativos al análisis del strain en otras publicacio-nes (120,121).La CRM desempeña un papel en la evaluación de los pacientes en los que se sospecha una constricción cuando 

la ecocardiografía no es concluyente (35), como ocurre en 
los pacientes con antecedentes de radioterapia previa (42). Los signos de pericarditis constrictiva en la CRM se 
describen en la figura 4. La presencia de una inflamación 
pericárdica activa es el mejor predictor de la reversibili-dad de la constricción con tratamiento antiinflamatorio. La evaluación del RTG puede ser, pues, de gran utilidad para la identificación de los pacientes que pueden respon-der mejor al tratamiento (122).El TAC tiene mayor sensibilidad que la radiografía de tórax para detectar las calcificaciones pericárdicas y el derrame pericárdico. Además, permite detectar otras 
afectaciones estructurales en las enfermedades sistémi-cas y es de gran utilidad en la planificación preoperato-

ria de la pericardiectomía, así como para evaluar el pericardio restante cuando se practica una resección in-

FIGURA 4 Signos de cardiorresonancia magnética en pacientes con pericarditis constrictiva
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(flechas) y una distorsión de la anatomía del ventrículo derecho. En las imágenes de vídeo de precesión libre de equilibrio estable de alta resolución diastólicas (a la izquierda) 

y sistólicas (a la derecha), se observa el desplazamiento protodiastólico del tabique interventricular, que se normaliza en la sístole (a la derecha). Ello da lugar a la aparición de 

un “rebote” del tabique, que es indicativo de una dinámica anormal de llenado del ventrículo derecho. Las imágenes de video en tiempo real en reposo (a la izquierda) y cuando 

el paciente realiza una inspiración profunda (a la derecha) muestran una inversión septal (a la derecha, flecha) que es indicativa de una interdependencia ventricular anormal en 

un caso de constricción pericárdica. Las imágenes con realce tardío de gadolinio de 4 cámaras (a la izquierda) y de eje corto (a la derecha) muestran un realce intenso del 

pericardio (flechas) en un paciente con una pericarditis constrictiva. TIV = tabique interventricular; otras abreviaturas como en la figura 2.



46 Chiabrando et al. J A C C  V O L .  7 5 ,  N O .  1 ,  2 0 2 0 

 Tratamiento de la pericarditis aguda y recurrente 7 / 1 4  D E  E N E R O ,  2 0 2 0 : 7 6 – 9 2

completa. Otros signos son el aumento del grosor y la calcificación del pericardio. La falta de visualización de la pared posterolateral del VI en el TAC dinámico puede indicar una fibrosis o una atrofia del miocardio, que se asocia a un mal resultado del tratamiento quirúrgico (123). Tiene interés señalar que la tomografía de emi-sión de positrones/TAC con el empleo de 18F-fluorodes-oxiglucosa permite identificar la inflamación pericárdica, lo cual facilita la identificación de los pacientes con infla-mación activa en los que puede aportar un beneficio el tratamiento antiinflamatorio (124).
El cateterismo cardiaco se reserva en la actualidad para los pacientes en los que los métodos diagnósticos no invasivos no son concluyentes y continúa habiendo un grado de sospecha clínica elevado (125). Los elementos clave para el diagnóstico de la pericarditis constrictiva en 

las exploraciones hemodinámicas invasivas son los si-guientes: 1) elevación e igualación de las presiones dias-tólicas cardiacas de los 2 ventrículos (diferencia <5 mm Hg); 2) ondas de llenado diastólico rápidas y pro-minentes en ambos ventrículos (≥5 mm Hg, a lo que se denomina signo de la raíz cuadrada); 3) reducción del gasto cardiaco; y 4) un descenso inspiratorio exagerado de la presión arterial sistólica (>10 mm Hg) (126). Estos elementos pueden quedar ocultos en la evaluación reali-zada en reposo o como consecuencia del tratamiento con diuréticos; por consiguiente, es razonable aplicar una prueba de provocación con expansión de volumen intra-

venosa en los pacientes en los que la probabilidad pre-test es alta y las pruebas hemodinámicas invasivas no son diagnósticas.
Tratamiento. Cuando hay datos de analítica o signos en las exploraciones de diagnóstico por la imagen que indi-can una inflamación activa, está indicado el empleo de una tanda de tratamiento antiinflamatorio (112). Está 
indicada una diuresis cautelosa en los pacientes con sig-nos de sobrecarga de volumen y síntomas de insuficien-cia cardiaca derecha (127). La reducción de la frecuencia 
cardiaca con bloqueantes betaadrenérgicos, o posible-

mente con ivabradina, puede aliviar los síntomas en los pacientes que presentan taquicardia en reposo (128).En los casos crónicos con síntomas funcionales de clase III o IV de la New York Heart Association resistentes 

al tratamiento, puede estar indicada una pericardiecto-mía radical, aunque esta intervención comporta una mortalidad operatoria importante (129). Es de destacar 
que los pacientes con síntomas leves obtienen poco o ningún beneficio con la pericardiectomía. De igual modo, la pericarditis constrictiva de larga evolución en pacien-tes con una fracción de eyección baja e insuficiencia car-diaca puede producir unos resultados quirúrgicos inaceptables, y en estos casos debe recomendarse un tra-tamiento sintomático (1).

El derrame pericárdico con o sin constricción es el 
tipo de enfermedad pericárdica observado con más fre-

cuencia en los pacientes que han sido tratados anterior-mente con radioterapia (130,131). Presentan una miocardiopatía simultánea con síntomas de insuficiencia cardiaca congestiva incontrolables (132). Por consi-guiente, suele recomendarse el tratamiento de la insufi-
ciencia cardiaca, mientras que no se recomienda la pericardiectomía ya que es posible que no elimine los síntomas y su pronóstico global es desfavorable (105).
Pronóstico. Los factores predictivos de una mala super-

vivencia global son la radioterapia torácica previa, la dis-función renal crónica, la presión arterial pulmonar sistólica más alta, la función sistólica ventricular izquier-da anormal, la concentración de sodio más baja y la edad más avanzada. Si no se trata, el pronóstico de la pericar-ditis constrictiva sintomática es malo.
PERICARDITIS EXUDATIVA-CONSTRICTIVA. La peri-carditis exudativa-constrictiva (PEC) es un síndrome clí-
nico en el que coexisten una pericarditis visceral constrictiva y un derrame pericárdico. En algunos pa-cientes con un pericardio visceral y parietal rígido y cica-trizado, puede producirse un taponamiento con una acumulación de líquido relativamente pequeña. Se pone de manifiesto la presencia de una PEC en los pacientes en 
los que el drenaje del líquido pericárdico no restablece unas presiones intracardiacas normales. Esta forma de presentación parece ser más frecuente tras una pericar-ditis tuberculosa o un hemopericardio, y está justificado un ulterior tratamiento tras la extracción del líquido (133). Además, una pericarditis purulenta puede causar también una PEC (7), que con frecuencia es provocada por la infección por Propionibacterium acnes, estafiloco-cos o estreptococos (68,134).El diagnóstico se confirma mediante ecocardiografía (135), ya que la extracción del líquido del derrame peri-cárdico no proporciona una mejora de la disfunción dias-tólica. Puede ser necesaria una pericardiectomía visceral, aunque la cirugía curativa eleva la morbilidad y la morta-lidad y debe reservarse para los pacientes que no respon-den a los fármacos antiinflamatorios.
CUESTIONES NO RESUELTAS Y PERSPECTIVAS 
FUTURASLa pericarditis aguda y recurrente continúan siendo en-

fermedades que plantean un verdadero reto, puesto que los pacientes presentan generalmente múltiples brotes y pueden pasar a depender de los corticoesteroides y su-frir eventos adversos sistémicos. Aunque se han realiza-do muchos ensayos clínicos en los que se han abordado la mayor parte de las cuestiones relativas al diagnóstico, continúan existiendo algunas incertidumbres. La forma 



J A C C  V O L .  7 5 ,  N O .  1 ,  2 0 2 0  Chiabrando et al. 47

7 / 1 4  D E  E N E R O ,  2 0 2 0 : 7 6 – 9 2  Tratamiento de la pericarditis aguda y recurrente 

de presentación subaguda constituye un evento frecuen-te en los pacientes con pericarditis, y tiene unas caracte-

rísticas clínicas peores que las de los pacientes con síntomas agudos (136). En estas circunstancias, tiene in-

terés el estudio de estos pacientes para ampliar las va-riantes fisiopatológicas en las que el curso puede no ser benigno.
Por lo que respecta a la etiología, se cree que la causa vírica explica tan solo una minoría de los casos. Sin em-

bargo, las recidivas pericárdicas vienen dadas a menudo por una reducción y retirada excesivamente rápidas de las medicaciones antiinflamatorias, en ausencia de una reinfección vírica demostrada. Por último, los avances ac-tuales en la fisiopatología de esta enfermedad podrían sugerir un papel de las causas autoinflamatorias como consecuencia de virus cardiotrópicos o agentes inespecí-ficos en individuos con una predisposición genética que 
presentan una respuesta de inmunidad innata anormal (137). A pesar de estas hipótesis, todavía no disponemos de una demostración de que se trata de una enfermedad inducida por un virus y del papel central del NACHT, la repetición rica en leucina y la proteína 3 con contenido de dominio de pirina del inflamasoma en la fisiopatolo-

gía, debido principalmente a que tan solo recientemente 

se ha presentado un modelo animal de la pericarditis aguda (58,138).

CONCLUSIONESLa pericarditis aguda continúa siendo la forma de presen-tación más frecuente de las enfermedades pericárdicas. 
Aunque generalmente es benigna, la pericarditis puede comportar un número considerable de complicaciones y recidivas. La etiología difiere en función de diferencias geográficas, al igual que ocurre con el pronóstico y los tra-tamientos. Tener presentes las características diagnósti-cas y etiológicas de la pericarditis es un elemento clave para aplicar un tratamiento apropiado y para la preven-ción de las complicaciones. Las exploraciones de diagnós-tico por la imagen son esenciales para el diagnóstico y para orientar un tratamiento individualizado. En los pa-cientes con una pericarditis recurrente o constrictiva y en 
los que tienen una dependencia de corticoesteroides, los tratamientos dirigidos con antagonistas de la IL-1 u otros fármacos inmunomoduladores constituyen opciones te-rapéuticas prometedoras.
DIRECCIÓN PARA LA CORRESPONDENCIA: Dr. Antonio Abbate, VCU Pauley Heart Center, Department of Internal Medicine, Division of Cardiology, 1200 East Broad Street, West Hospital, West wing 5-020, P.O. Box 980204, Richmond, Virginia 23298. Correo electrónico: antonio.abbate@vcuhealth.org. Twitter: @VCUHealth, @AbbateAntonio.
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