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Síndrome
pospericardiotomía:
recurrencias tardías
(An Esp Pediatr 2002; 56: 369-370)

Sr. Editor:

El síndrome pospericardiotomía es una causa poco frecuente

de pericarditis caracterizada por la presencia de fiebre, dolor torá-

cico retroesternal, leucocitosis con elevación de marcadores de

actividad inflamatoria, signos de derrame pericárdico y, en algu-

nos casos, derrame pleural, artralgias y neumopatía intersticial.

Se manifiesta normalmente en las primeras 2 semanas poste-

riores al abordaje quirúrgico (se han descrito casos con inicio a

las 12 o incluso a las 52 semanas de la cirugía1,2) con tendencia

a cursar de forma autolimitada. El diagnóstico debe establecer-

se tras la exclusión de otras causas posibles de pericarditis3,4. La

etiología de este síndrome no se encuentra claramente definida,

si bien parece tratarse de un proceso autoinmune5 (como se

demuestra de la aparición de anticuerpos antimiocardio y anti-

pericardio en el suero de algunos pacientes5,6), con un desen-

cadenante viral previo4,7. Para algunos autores, no hay eviden-

cias significativas de que la aparición de autoanticuerpos

conlleve necesariamente al desarrollo de este proceso8 ni de que

exista una infección viral inicial precipitante9. El tratamiento fun-

damental se basa en la administración de antiinflamatorios no

esteroideos (AINE), entre los que destaca el ibuprofeno por haber

demostrado una mayor efectividad que la tradicional indometa-

cina10, no pareciendo existir beneficio en la realización de trata-

miento inmunosupresor corticoide previo a la cirugía y en el

postoperatorio inmediato en la prevención del síndrome pos-

pericardiotomía, existiendo incluso una mayor aparición de

complicaciones11.

Paciente de 7 años de edad que acudió al servicio de urgencias

por presentar, tras un proceso gastroentérico una semana antes, un

cuadro de febrícula y dolor precordial que se irradiaba a hombros y

que se acentuaba con la inspiración profunda y el decúbito. En sus

antecedentes médicos destacaba el cierre quirúrgico 2 meses antes

de una comunicación interauricular tipo ostium secundum, y fue

dada de alta a los 6 días de la cirugía con exámenes clínicos y car-

diológicos normales.

La exploración física se encontraba dentro de la normalidad a ex-

cepción de una atenuación de los tonos cardíacos sin roce pericárdi-

co, con pulsos periféricos conservados y adecuada presión arterial.

Las pruebas complementarias realizadas demostraron la existencia

de leucocitosis, elevación de los reactantes de fase aguda, aumento

radiológico del tamaño de la silueta cardiopericárdica y derrame

pericárdico sin signos de taponamiento por ecocardiografía. El elec-

trocardiograma carecía de hallazgos específicos indicativos de peri-

carditis. El resto de las exploraciones (serologías, cultivos, hormonas

tiroideas, función renal, reacción de la tuberculina, anticuerpos an-

tinucleares, pruebas reumáticas, anticuerpos antiestreptocócicos y

gammagrafía con 67Ga) fueron negativas, no existiendo antecedente

de radiación, traumatismo torácico o administración de medicamen-

tos previos, causantes potenciales de pericarditis. El diagnóstico de-

finitivo por exclusión fue el de síndrome pospericardiotomía con

buena respuesta al tratamiento médico conservador con ibuprofeno

y reposo.

Precisó ingresar nuevamente a los 5, 13 y 30 meses tras la inter-

vención quirúrgica por cuadros clínicos de características similares

a las descritas en el episodio inicial. El diagnóstico establecido en to-

dos los casos fue el de síndrome pospericardiotomía al objetivarse

derrame pericárdico por ecocardiografía con leucocitosis y negativi-

dad para el resto de las pruebas complementarias de despistaje etio-

lógico con hallazgos electrocardiográficos inespecíficos. En estas

ocasiones no se demostró infección viral previa, si bien se observó

derrame pleural en uno de los ingresos y patrón espirométrico res-

trictivo en otro.

En los cuatro episodios presentó una buena respuesta al trata-

miento con ibuprofeno y reposo, con una recuperación total sin se-

cuelas.

Actualmente lleva 2 años libre de síntomas, con un adecuado de-

sarrollo psicomotor y pondoestatural.

En conclusión, se ha establecido el diagnóstico de síndrome

pospericardiotomía al resultar las pruebas de diagnóstico dife-

rencial negativas, si bien se trata de una forma de presentación

particular en cuanto a su tendencia recurrente. La sintomatología

se inició a las 8 semanas de haber sido reparada la comunica-

ción interauricular, cifra situada dentro del rango normal pero

algo desviada de lo habitual (2 a 4 semanas de media tras la ci-

rugía aunque existen casos descritos de inicio posterior1,2) y han

existido varias recurrencias, siendo la última a los 30 meses de la

intervención quirúrgica. Este hecho es poco frecuente, existien-

do referencias bibliográficas de recurrencias tardías en adul-

tos2,12, pero tan sólo un caso en un niño con recurrencia a los

22 meses de la cirugía13. Pensamos que este paciente es el pri-

mer caso descrito en un niño en el que se refiere una recurren-

cia tan alejada del momento de la cirugía.

Si bien la forma de presentación del síndrome pospericardio-

tomía en nuestro paciente no ha sido la habitual, sí lo ha sido su

adecuada respuesta al tratamiento mediante el uso combinado

de antiinflamatorios no esteroideos (ibuprofeno) y el reposo fí-

sico.
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Creemos que la posibilidad diagnóstica del síndrome posperi-

cardiotomía debe ser incluida en todo niño con derrame peri-

cárdico y antecedente de cirugía cardíaca, con independencia

del tiempo que haya transcurrido desde que se realizó la peri-

cardiotomía, si bien debe establecerse el diagnóstico mediante la

exclusión de otros procesos causantes de pericarditis.
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Necrólisis epidérmica tóxica
tratada con inmunoglobulina
intravenosa
(An Esp Pediatr 2002; 56: 370-371)

Sr. Editor:

La necrólisis epidérmica tóxica (NET) es una entidad clinico-

patológica caracterizada por necrosis epidérmica generalizada

inducida principalmente por fármacos, debida a una idiosincra-

sia que es independiente de la dosis administrada. Su frecuencia

es de 0,4-1,2 casos por millón1,2. Los mecanismos implicados

en el desencadenamiento del cuadro no son conocidos, aun-

que se sospecha sea una reacción inmune. La mortalidad es

elevada, alrededor del 35-40%. No se conoce un tratamiento to-

talmente efectivo, aunque se han probado diferentes terapéuti-

cas con resultados dispares. Desde 1998 se viene utilizando in-

munoglobulina intravenosa (IGIV) con buenos resultados3,4.

Se describe el caso de una niña de 6 años de edad diagnosticada de

epilepsia a los 3 años. Por razones de intolerancia a su medicación an-

ticomicial se modificó el tratamiento instaurándose lamotrigina. A los

15 días comenzó con fiebre elevada y exantema eritematoso disemi-

nado acompañado de conjuntivitis, queilitis y eritema vulvar. En la

cara comienzan a formarse ampollas flácidas que posteriormente se

extienden por tronco y miembros, se rompen y dejan amplias zonas

de dermis al descubierto simulando un gran quemado. El signo de Ni-

kolski fue positivo. Las lesiones se diseminaron hasta el 80% de su su-

perficie corporal, por lo que fue necesario el traslado a la UCIP a las

48 h de su ingreso. El estudio anatomopatológico confirmó el diag-

nóstico de necrólisis epidérmica tóxica. Se iniciaron los cuidados de

un gran quemado con fluidoterapia intravenosa, cuidados tópicos

de la piel, tratamiento de las lesiones oculares y antibioterapia de am-

plio espectro. Al tercer día recibió dexametasona, 0,5 mg/kg/24 h du-

rante 2 días e IGIV en dosis de 400 mg/kg/24 h durante 4 días. A los

16 días recibió tratamiento con anfotericina B liposomal por aisla-

miento de Candida parapsilosis en orina, punta de catéter y sangre.

La evolución fue favorable, la piel se restauró en su totalidad, que-

dando algunas zonas hiperpigmentadas. Las lesiones oculares mejo-

raron, observándose repitelización de las córneas y algunas úlceras

corneales residuales. Se procedió al alta a los 30 días del ingreso.

El tratamiento de la necrólisis epidérmica tóxica es en líneas

generales el de un gran quemado y se basa fundamentalmente

en los siguientes puntos: retirada inmediata del fármaco sospe-

choso, cuidado riguroso de la piel, aporte hidroelectrolítico, so-

porte nutricional y medidas asépticas para evitar sobreinfeccio-

nes, y cuando éstas ocurren tratamiento agresivo de las mismas.

Hay que tener especial cuidado con las lesiones oculares que

pueden dejar lesiones importantes.

En el momento actual existen diferentes tratamientos no total-

mente establecidos, unos son objeto de polémica y otros están

en fase de estudio5. Los corticoides son los fármacos más con-

trovertidos en el tratamiento de la necrólisis epidérmica tóxica, a

pesar de ser ampliamente utilizados6. No existen ensayos clíni-

cos controlados que puedan descartar los efectos beneficiosos

que se les atribuyen, en particular las dosis de choque al co-

mienzo de la enfermedad. Algunos autores consideran que de-

ben ser evitados porque aumentan la mortalidad. Sterm7 cree

necesarios estudios que valoren su efectividad. Se consideran


