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Pericardial decompression syndrome: a case report
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RESUMEN

El sindrome de descompresion pericardica es una complicacién rara pero gra-
ve que ocurre después del drenaje de derrames pericdrdicos grandes o tapo-
namiento cardfaco. Se caracteriza por un deterioro hemodindmico paraddji-
co que puede presentarse inmediatamente o en dias posteriores al procedi-
miento. Los sintomas incluyen insuficiencia cardiaca aguda, edema pulmonar, hi-
potensidn, oligoanuria e hiperlactacidemia. Su fisiopatologfa no estd completa-
mente clara, pero se han propuesto varias hipdtesis. El diagndstico temprano
mediante ecocardiografia es crucial para identificar el deterioro hemodindmi-
co y guiar las intervenciones. El tratamiento implica soporte hemodinamico con
inotrépicos y vasopresores , en casos severos, el uso de dispositivos de asisten-
cia circulatoria mecdnica.

Palabras clave: sindrome de descompresién pericdrdica, derrame pericardi-
o, taponamiento cardfaco, insuficiencia cardiaca aguda.

ABSTRACT

Pericardial decompression syndrome is a rare but serious complication that oc-
curs after the drainage of large pericardial effusions or cardiac tamponade. It is
characterized by paradoxical hemodynamic deterioration that may appear im-
mediately or within days after the procedure. Symptoms include acute heart
failure, pulmonary edema, hypotension, oliguria, and hyperlactatemia. Its patho-
physiology is not fully understood, although several hypotheses have been pro-
posed. Early diagnosis through echocardiography is crucial to identify hemody-
namic worsening and guide appropriate interventions. Treatment involves he-
modynamic support with inotropes and vasopressors, and in severe cases, the
use of mechanical circulatory support devices.

Keywords: pericardial decompression syndrome, pericardial effusion, cardiac
tamponade, acute heart failure.
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INTRODUCCION

El sindrome de descompresion pericérdica (SDP) es
una complicacién poco comun del drenaje pericérdi-
co de grandes derrames pericardicos o taponamiento
cardfaco, que puede ocurrir inmediatamente después o
bien presentarse en los dias posteriores al drenaje’.

Se manifiesta con deterioro hemodindmico paradéjico
posterior al drenaje, evidenciado por exacerbacién de
los signos y sintomas de insuficiencia cardiaca y/o ede-
ma pulmonar agudo. Estos incluyen empeoramiento de
disnea, edemas en miembros inferiores, aumento de la
necesidad de oxigeno y deterioro de la funcién sistoli-
ca ventricular derecha con posibilidad de progresar a
shock™*.

Existen diferentes teorfas para explicar su fisiopatolo-
gia. Los pacientes que desarrollan esta complicacion re-
quieren medidas de sostén hemodindmico, inotrépicos
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y/o vasopresores, diuréticos endovenosos y, en caso de
progresién desfavorable, considerar dispositivos de asis-
tencia circulatoria mecanica'”.

CASO CLINICO

Paciente mujer de 50 afios, con antecedentes persona-
les de tabaquista activa 30 paquetes/afio, que consult6
a servicio de Emergencias por cuadro clinico de una se-
mana de evolucidn caracterizado por disnea clase fun-
cional II-III de la clasificacién NYHA, tos seca y dolor
tordcico punzante. Al examen fisico se encontraba lu-
cida, con frecuencia cardiaca 110 latidos/minuto, pre-
sion arterial 130/90 mmHg, saturacion de oxigeno al
aire ambiente 96%, ruidos cardiacos normofonéticos,
sin soplos y a la auscultacién pulmonar crepitantes en
base derecha.

En la radiograffa de térax (Figura 1) se evidencid
agrandamiento de la silueta cardiaca e infiltrados pa-
rahiliares bilaterales. Se solicité una tomografia de to-
rax sin contraste, observindose una tumoracién pul-
monar en 16bulo superior derecho con compromiso de
pleura visceral, asociado a derrame pleural y derrame
pericardico de 35 mm de despegamiento.

En el electrocardiograma de ingreso se observé taquicar-
dia sinusal, con ondas T negativas en cara inferior y late-
ral. Se solicitaron marcadores inflamatorios: proteina C
reactiva 8,4 mg/dl, eritrosedimentaciéon 73 mm/hs.



Figura 1. Radiografia de térax anteroposterior; aumento de la silueta cardiaca,
imdgenes nodulares perihiliares.

El ecocardiograma transtordcico (Figuras 2 y 3) evi-
dencié funcién biventricular conservada, derrame pe-
ricdrdico grande circunferencial con despegamiento
maximo anterior de hasta 36-37 mm, 4reas de fibrina
adheridas, sin signos de taponamiento inminente.
Dada la alta sospecha de etiologia neoplésica del cua-
dro, se decidié realizar ventana pleuropericdrdica.
Durante el procedimiento se drenaron 2000 ml de li-
quido pericardico, con toma de biopsia de ganglios lin-
faticos hiliares y mediastinales por videotoracoscopia.
En el postoperatorio inmediato ingresé a Unidad
Coronaria con drenaje pericardico y tubo de avena-
miento pleural izquierdo.

Evoluciond con deterioro hemodindmico manifies-
to por desaturacion, hipotensién arterial, oligoanuria
¢ hiperlactacidemia. Se realizé un electrocardiograma
en ritmo sinusal con bloqueo completo de rama dere-
cha nuevo, y ecocardiograma transtoracico (Figuras 4
y 5) que evidencié deterioro de la funcidn sistlica bi-
ventricular con dilatacién de cavidades derechas (onda
S’ tisular del VD 7 cm/s; cambio de 4rea fraccional del
VD: 19%), insuficiencia tricuspidea masiva (Vmdax 2,10
m/seg), vena cava inferior de 22 mm con colapso ins-
piratorio menor al 50%, y lineas B en ambos campos
pulmonares.

Se interpretd el cuadro como shock cardiogénico, y se
iniciaron medidas de soporte hemodindmico: milrino-
na 0.37 mcg/kg/minuto, bomba de infusidn continua
de furosemida, y tratamiento antiinflamatorio con col-
chicina. Se realizé tomograffa de térax con contraste
endovenoso, descartdndose tromboembolismo pulmo-
nar como causal del compromiso ventricular derecho.
Requirié cdnula de alto flujo por empeoramiento de
pardmetros respiratorios, aumento de infusién de mil-
rinona a 0.5 mcg/ kg/ min, e iniciando posteriormente
infusion de levosimendan 0.1 mcg/kg/min durante 24
horas.

El ecocardiograma transtordcico fue repetido a las 24
horas, mostrando mejoria de la funcién sistdlica biven-
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Figura 2. Funcion sistlica ventricular derecha evaluada por tricuspid annular
plane systolic excursion (TAPSE).

tricular, con vena cava inferior 16 mm con colapso ins-
piratorio mayor al 50%, sin requerimiento de oxige-
no suplementario. Se suspendié la infusién de milrino-
nay diuréticos endovenosos. La paciente se encontraba
asintomatica.

Se otorgé el egreso hospitalario luego de siete dias de
internacion, bajo tratamiento con colchicina y antiin-
flamatorios no esteroideos. Los resultados de la anato-
mia patoldgica evidenciaron adenocarcinoma invasor
de pulmén con metéstasis en ganglios linfaticos.
Actualmente la paciente se encuentra en seguimiento
por el servicio de Cardiologfa y Oncologia. En un eco-
cardiograma posterior no se observé reaparicién del de-
rrame pericérdico. La paciente se encuentra asintomdti-
ca y contintia bajo tratamiento con colchicina, en plan
de iniciar tratamiento oncoldgico especifico.

DISCUSION

El taponamiento cardiaco es una afeccién clinica de
emergencia que se produce después de una acumula-
cién rapida y/o excesiva de liquido en el espacio peri-
cérdico, generando como principal anomalia la com-
presion de las cdmaras cardfacas con aumento de la pre-
sion intrapericdrdica’.

A medida que las cdmaras del corazén disminuyen gra-
dualmente de tamafio, la capacidad del miocardio para
expandirse durante la didstole se reduce, lo que provoca
una limitacidn en el llenado ventricular. Eventualmente,
esto resulta en una igualacién de las presiones diastoli-
cas entre el pericardio y las cdmaras cardiacas. El aumen-
to de la presion pericdrdica reduce y, en tltima instancia,
compensa la presion transmural (presién intracardia-
ca menos pericdrdica), primero para el corazén derecho
y finalmente para todas las cimaras. Durante la inspira-
cién, el llenado ventricular derecho aumenta a expensas
del izquierdo, de modo que su presién transmural mues-
tra una mejora transitoria que lucgo se revierte durante
la espiracidn, y este fenémeno se denomina interdepen-
dencia ventricular en el taponamiento. Cuando se pro-
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Figura 3. Ecocardiograma transtordcico. Derrame pericardico en vista apical, con
despegamiento maximo de hasta 37 mm.
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Figura 5. Deterioro de la funcién sistdlicaVD (cambio de drea fraccional VD).

duce un taponamiento, este mecanismo no puede com-
pensar la reduccién de los volumenes sistlicos, ya que
estos volumenes dependen de los elementos que prote-
gen el gasto cardiaco y las presiones arteriales, principal-
mente la respuesta betaadrenérgica que provoca un au-
mento de la frecuencia cardiaca, la resistencia vascular
periféricay la fraccidn de eyeccidn ventricular.

El SDP es una complicacién rara, transitoria, pero po-
tencialmente mortal del drenaje pericardico?, caracteri-
zado por inestabilidad hemodindmica y edema pulmo-
nar. Fue descrito por primera vez en 1983 por Vandyke
y cols., quienes explicaron el desarrollo de signos y sin-
tomas después de la pericardiocentesis como “sindrome
de bajo gasto cardiaco” ¢ “inestabilidad hemodindmica
paradéjica™. Anos después, este nombre fue propuesto
por Angouras y cols., en 2010 Un andlisis publicado
en European Heart Journal en 2015 report6 un total de
35 pacientes con una mortalidad del 29%°.

Se han propuesto varias hipéStesis para describir el meca-
nismo fisiopatoldgico, aun asi el mecanismo clinico no
estd del todo claro. Por un lado, la hipétesis hemodini-
mica intenta explicar cdmo luego del drenaje pericérdico
que comprimia las cdmaras derechas durante el tapona-
miento, es seguido por un aumento neto en ¢l retorno ve-
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Figura 4. Deterioro de la funcion sistélica VD (onda S’ tisular).

noso pulmonar, es decir en la precarga del ventriculo dere-
cho, mientras que la resistencia vascular sistémica, es decir
la poscarga del ventriculo izquierdo, continta siendo alta,
lo que suele ser un fendmeno compensatorio en el tapo-
namiento para contrarrestar la respuesta de hipotension,
lo que puede dar lugar a un desajuste entre la precarga y la
poscarga, precipitando asi insuficiencia cardiaca aguda*>*.
Una segunda hipdtesis isquémica sugiere que la per-
fusién sanguinea de las arterias coronarias puede ver-
se afectada debido a la compresién que ¢jerce el liquido
acumulado en el espacio pericdrdico. Esta compresion
reduce la perfusidén miocérdica, lo que puede aumentar
el riesgo de isquemia. Como resultado, el corazén pue-
de experimentar un aturdimiento miocérdico transito-
rio, donde el musculo cardiaco no se contrae de mane-
ra eficaz debido a la falta de oxigeno. Incluso después
de eliminar el liquido pericérdico, esta condicién puede
persistir temporalmente y provocar disfuncién del ven-
triculo izquierdo, afectando la capacidad del corazén
para bombear sangre de manera eficiente.

Por ultimo, se ha descrito que el desequilibrio del siste-
ma nervioso auténomo, particularmente la disminucion
brusca de la estimulacién simpdtica tras la extraccion del
liquido pericdrdico, puede ser un factor clave para el de-
sarrollo del sindrome. Este mecanismo desencadena
cambios hemodindmicos répidos que afectan la capaci-
dad del corazén para adaptarse. La disfuncién del mus-
culo cardfaco puede surgir de dos maneras: la primera es
la revelacién de una disfuncién miocérdica preexistente
que se encontraba “oculta” debido a la presién del liqui-
do, y la segunda es la aparicién de una nueva disfuncion
cardiaca a raiz de los cambios stbitos en la presion y el
flujo sanguineo. La eliminacién del estimulo simpdtico
después de la pericardiocentesis podria conducir al desa-
rrollo de la disfuncidn ventricular izquierda subyacente
que no se revel6 previamente debido a un estado excesi-
vo de catecolaminas, produciendo un efecto cronotrépi-
co ¢ inotrépico marcadamente negativo®.

La ecocardiografia es fundamental tanto durante la pe-
ricardiocentesis como para identificar el deterioro he-
modindmico en fases tempranas, ayudando a guiar las



decisiones clinicas. El tratamiento de los pacientes que
desarrollan este sindrome implica un seguimiento en
unidades especializadas con la posibilidad de adminis-
trar terapias para la insuficiencia cardfaca, apoyo ino-
trépico, y en situaciones graves, recurrir dispositivos de
asistencia ventricular mecdnica’.

La Sociedad Argentina de Cardiologia y la Sociedad
Europea de Cardiologia recomiendan que la pericar-
diocentesis se realice de manera progresiva y controla-
da, limitando la evacuacién de liquido a no més de 1 li-
tro por procedimiento®’.
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