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RESUMEN

El sindrome de Dressler es un tipo de pericarditis desarrollada por una le-
sién aguda al miocardio o pericardio. Se presenta hasta la décima sema-
na posterior al infarto. Es de mencionar que la lesién miocérdica previa al
sindrome puede deberse a cardiotomia. Asi, si bien el enfoque general es
posinfarto, existen fuentes que se refieren al sindrome poscardiotomia. Su
fisiopatologia es incierta: puede deberse a una interaccion entre el sistema
de complemento y el tejido afectado. A la fecha no existen signos patog-
nomaonicos o criterios consensuados, lo que lo hace un fuerte reto para el
clinico. Para el diagnéstico es necesario el antecedente de lesién miocardi-
ca o pericardica, junto con marcadores inflamatorios y alteraciones electro-
cardiogréficas; las imagenes son Utiles para descartar diferenciales y com-
plicaciones. El tratamiento se realiza segun la estabilidad hemodinamica y
comorbilidades. Es necesario el conocimiento de este sindrome que, si bien
suele ser autolimitado, tiene un alto nUmero de recurrencias, lo cual afecta
la calidad de vida de los pacientes.
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ABSTRACT

Dressler syndrome is a form of pericarditis arising from acute injury to the
myocardium or pericardium. It manifests within the tenth week post-infarc-
tion. It is noteworthy that the myocardial injury preceding the syndrome
may result from cardiotomy. Thus, while the general focus is post-infarction,
sources also refer to post-cardiotomy syndrome. Its pathophysiology re-
mains uncertain, potentially involving an interaction between the comple-
ment system and affected tissue. To date, no pathognomonic signs or con-
sensus criteria exist, posing a substantial challenge for clinicians. Diagnosis
necessitates a history of myocardial or pericardial injury, in conjunction
with inflammatory markers and electrocardiographic abnormalities; imag-
ing aids in ruling out differentials and complications. Treatment is tailored
based on hemodynamic stability and comorbidities. Acquaintance with
this syndrome is crucial, as though it often follows a self-limiting course, a
high recurrence rate impairs patients’ quality of life.
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INTRODUCCION

El sindrome de Dressler (SD) es un tipo de pericarditis desarrollada tras una lesion cardiaca que puede
acompanarse de derrame pericardico (1). Fue descrito en 1956 por William Dressler después de obser-
var una complicacion inusual consistente en la aparicion simultdnea de neumonitis, dolor pleuritico,
fiebre prolongada y pericarditis en 10 pacientes que recientemente habfan cursado con infarto agudo
de miocardio (IM) (2). EI SD puede ocurrir 2 a 8 semanas después del evento coronario, incluso hasta
la décima semana, por lo que debe diferenciarse de la pericarditis temprana, que aparece entre 4 a 5
dias posinfarto (3-6). El SD pertenece a los sindromes poslesion cardiaca (7-11) (Figura 1).

Sindromes poslesion cardiaca

Pericarditis por causas Pericarditis posinfarto Sindrome
cardiacas miocardico pospericardiotomia
| |
Trauma toracico | | latrogénicas De aparicién
temprana
Por insercién de De aparicion
electrocatéter tardia
(sindrome de
Dressler)

Por fulguracion
cardiaca

Por angioplastia
coronaria o
procedimientos
intracardiacos

Figura 1. Clasificacion del sindrome poslesion cardiaca

Fuente: elaborado con base en Khandaker et al. (7)

Las manifestaciones clinicas son inespecificas, lo cual dificulta un diagndéstico oportuno (3).
Aunqgue a la fecha no hay criterios clinicos estandarizados, los biomarcadores de lesién miocardi-
Ca, junto a los hallazgos electrocardiograficos y las imagenes (especialmente la ecocardiografia y
resonancia magnética, que confirmen el engrosamiento del pericardio o derrame en cavidad peri-
cardica) son suficientes para iniciar el manejo. Asi, es un diagnéstico de exclusion de insuficiencia
cardiaca congestiva, embolia pulmonar y neumonfa (3).

Usualmente, el SD tiene un curso autolimitado. En algunos casos presenta complicaciones,
como inestabilidad hemodindmica o arritmias, que ponen en riesgo la vida del paciente. El SD con-
tinda siendo una entidad clinica no esclarecida completamente, con baja incidencia y que se debe
tener en cuenta en todo paciente con manifestaciones de pericarditis posterior a un IM.

El presente manuscrito expone los conocimientos sobre el sindrome de Dressler, y serd de gran
utilidad para todo el gremio médico, desde el estudiante de medicina hasta el especialista, pues
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describe con detalle una enfermedad que, aunque haya disminuido su incidencia, debe ser cono-
cida con el fin de evitar la omisién en el diagnéstico, que puede no solo llevar al subregistro epide-
mioldgico, sino también a comprometer la vida del paciente que la sufre.

No existen revisiones recientes en castellano, lo cual es uno de los grandes valores del trabajo,
ya que permite concientizar o refrescar a mas lectores de habla hispana el conocimiento de una car-
diopatia probablemente olvidada, pero sobre la que no hay grandes aportaciones en su patogenia,
diagndstico o tratamiento.

EPIDEMIOLOGIA

En 1959 William Dressler documenté un conjunto de signos y sintomas similares entre el 3%y el 4% de
los pacientes con antecedente de IM (12). Un ano después, Broch y Ofstad, en un estudio retrospectivo
de 500 pacientes, encontraron una incidencia del 1% (13). La presentacion del SD ha disminuido dras-
ticamente, incluso algunos investigadores sugieren su desaparicion en los pacientes con IM tratados
con trombodlisis (6). Es probable que las técnicas de reperfusién coronaria tempranas permitan una
menor progresion de la zona del infarto, lo que evitaria que se desencadene la reaccién inmunoldgica
ante los antigenos miocardicos liberados (6). Sin embargo, recientemente se han reportado casos de
SD (11,14-16), lo que indica que la baja incidencia puede deberse también a una falta de conocimien-
to entre los galenos que lleva a un subregistro. Por tanto, se necesitan mas estudios que permitan
mayor conocimiento sobre el comportamiento epidemioldgico de esta enfermedad.

ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Se han descrito mecanismos que podrian estar implicados en el SD. El primero es una reaccién
autoinmune mediada por la activacion del sistema de complemento que ocurre después de un IM
(17). Otra teorfa indica que cuando las células mesoteliales pericérdicas lesionadas entran en con-
tacto con el pericardio estimulan una respuesta inmunomediada, que lleva a la incorporacion de
complejos inmunitarios en el espacio pericardico, pulmones y pleura, con la consiguiente respuesta
inflamatoria. Esta respuesta es mayor si hay presencia de hemopericardio (18).

Las enfermedades virales juegan un papel importante. En 1980 un estudio prospectivo demos-
tro titulos virales elevados en pacientes con SD (19). Ademas, estd descrito que el diagnostico de
SD asciende en temporadas del afio donde hay mayores infecciones virales en la comunidad. El
citomegalovirus, adenovirus y coxsackie B se han relacionado con el SD (1).

Por otra parte, los pacientes que han cursado con SD presentan un mayor riesgo de recidiva, asf
como aquellos con IM extenso tienen mayor probabilidad de desarrollar SD. Otros factores de ries-
go comprenden pacientes con sangre B negativo, uso de halotano anestésico, corticoesteroides,
estados de inmunosupresion y procedimientos quirdrgicos generadores de dano miocérdico. Sin
embargo, no estd dilucidado el mecanismo (1).

FISIOPATOLOGIA

El mecanismo fisiopatoldgico es desconocido, como ya se indico (1). La hipdtesis méas aceptada sugie-
re que se desencadena tras una respuesta inflamatoria inmunomediada secundaria a la liberacion de
antigenos cardiacos después del IM o la formacién de inmunocomplejos que inducen a la activaciéon
de la via del complemento en pacientes predispuestos genéticamente. Después de varias semanas
de latencia, por medio de una cascada inflamatoria, las células del sistema inmunolégico se dirigen
hacia el pericardio y dan lugar a la formacién de autoanticuerpos (20-22). El hallazgo de anticuerpos
antimiocardicos después de una lesion cardiaca soporta esta teorfa (22-23) (ver Figura 2).
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Figura 2. Fisiopatologia sindrome de Dressler

Tras la lesion miocardica se liberan antigenos cardiacos que activan el sistema inmunitario, llevando a una reaccién de hipersen-
sibilidad con inflamacion del tejido mesotelial, formacion de complejos inmunitarios y activacién del sistema de complemento.
Después de una fase de latencia las células mesoteliales del pericardio sufren la accién de una respuesta autoinmunitaria me-
diada por autoanticuerpos, lo que da lugar a acumulacién de exudado inflamatorio pericardico (20). Fuente: elaboracién propia.

CLIiNICA

La presentacion clinica de esta condicion supone un reto, ya que no hay criterios clinicos consensuados o
signos patognomonicos que permitan establecer una sospecha directa de SD (3). Los pacientes presen-
tan sintomas y signos a partir de la segunda semana después de instaurada la lesion pericardica. Algunos
de ellos son astenia, adinamia, artralgias, disnea, irritabilidad, anorexia, taquicardia y palpitaciones. La fie-
bre varia entre 38,7 y 39,2 °C, y en algunos casos puede alcanzar los 40 °C, que se asocia a convulsiones,
especialmente en nifos (1,24). Los episodios eméticos sefialan progresion a taponamiento cardiaco (1).

El dolor toracico es el sintoma predominante. Es de inicio agudo, localizado en hemitérax iz-
quierdo o regién subesternal, punzante, irradiado a cuello, escapula y miembro superior izquierdo;
suele confundirse con un nuevo IM (25). El dolor cede al adoptar la posicién de sedestacion y em-
peora con la deglucién e inspiracion profunda (24).

La presencia de pulso paraddjico puede ser indicativo de pericarditis constrictiva o taponamiento
cardiaco (1,7,26). El roce pericérdico se hace mas audible al final de la espiracién en el limite inferior iz-
quierdo del esterndn, cerca al apéndice xifoides, al adoptar una posicién inclinada hacia adelante (24).
Este hallazgo es variable de acuerdo con el volumen del liquido pericardico existente (24,27).

Es frecuente encontrar signos de inflamacion pleural, disminucién o abolicién de ruidos res-
piratorios por aumento del liquido pleural, o estertores en uno o en ambos hemitérax. En menor
frecuencia se presenta singulto y tos (24-25,28) (ver Tabla 1).

Tabla 1. Hallazgos clinicos y de laboratorio mas frecuentes en SD de acuerdo con su frecuencia relativa

Hallazgos clinicos y paraclinicos Frecuencia relativa (%)
Fiebre 50-60
Dolor toracico >80
Roce pericardico 30-60
Disnea 50-60
Derrame pleural >60
VSG elevado >80
PCR elevada >80
Leucocitosis 49
Aumento de silueta cardiaca >80
Troponina | 49
CK-MB 57
Cambios en electrocardiograma 20

Fuente: adaptado de (34)
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DIAGNOSTICO

Las pruebas revelan un proceso inflamatorio en evolucion (7). Es comun encontrar la velocidad de
sedimentacion globular (VSG) vy la proteina C reactiva (PCR) elevadas, leucocitosis y eosinofilia en
el hemoleucograma. Estos hallazgos carecen de especificidad y no ayudan a establecer un diag-
ndéstico ni la causa desencadenante (7,20,27). Ante la sospecha de infeccion se debe distinguir una
etiologia infecciosa de una inflamatoria; en caso de SD los hemocultivos deben ser negativos (1).
Recientemente se encontré que el dimero D aumentado se relaciona con la elevaciéon de la PCR en
un contexto clinico de dolor toracico no explicado y que ayuda en la sospecha de pericarditis como
posible agente causal (29-30).

Los niveles de troponina | pueden estar elevados hasta en el 49% de los casos de pericarditis
(2) debido a la lesion miocérdica subyacente. A pesar de ello, es un marcador poco especifico con
bajo valor diagnostico (31-33). La elevacion de CK-MB ocurre en el 57% de los pacientes (34). Por
otra parte, existe una relacion entre el aumento de NT proBNP y un empeoramiento en la disfun-
cion sistodiastolica auricular izquierda como consecuencia de enfermedades pericardicas (35). Se
han descrito titulos aumentados de anticuerpos dirigidos contra estructuras celulares cardiacas en
liquido pleural (25,36); sin embargo, estos laboratorios no se recomiendan rutinariamente (24).

Los cambios electrocardiograficos ocurren en alrededor del 20% de los casos (20) y se distin-
guen cuatro estadios segun la clasificacién de David Spodick (37-38). En algunos pacientes solo se
observa la depresion horizontal del segmento PR, mientras que en otros persiste la inversion de la
ondaTy la depresion del segmento PR semanas después, incluso una vez terminado el tratamiento
(24). No se describe la aparicion de ondas Q, ni tampoco escasa progresion de la onda R (24), lo que
puede ayudar a diferenciarlo del IM (37) (ver Tabla 2)

Tabla 2. Estadios SD segun la clasificacion de David Spodick

Estadio Caracteristicas Electrocardiograma
1 Depresion del segmento PR, elevacién concava del segmen- A
to STy onda T normal. El segmento PR estara elevado en aVR
y el segmento ST adoptara una depresién en aVRy V1. A
l A
2 Persistencia de la depresion del segmento PRy normaliza- B
cion del segmento ST. La onda T empezard a aplanarse e
invertirse. l
3 Inversion de las ondas T \I\‘[Lf C
4 Normalizacién del trazado electrocardiografico. -J\/¥ D

En las figuras A-D se evidencian los cambios electrocardiogréficos de los estadios 1 - 4, respectivamente.
Fuente: adaptado de Chiabrando et al. (38).
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En los imagenoldgicos, la radiografia de térax es el estudio inicial, que permite valorar la silueta
cardiaca, congestién pulmonar y consolidaciones (20). Cuando existe derrame pericardico >300 cc
o derrame pleural adquiere relevancia clinica (20,25,27,39). La ecocardiografia, por su parte, es de
bajo costo y puede confirmar pericarditis, el volumen del derrame e implicaciones hemodinadmi-
cas (36,40). Ademas, es Util para valorar la evolucion del paciente (24). La tomografia y resonancia
magnética cardiaca son precisas para calcular el espesor del pericardio y la presencia de derrame;
sin embargo, por su baja disponibilidad y elevado costo no se recomiendan de forma rutinaria para
hacer un diagnostico (7,41-42). (ver Figura 3).

Al

W h
HHIT =

Figura 3. Hallazgos imagenoldgicos

En el sindrome de Dressler se puede presentar derrame pericardico (A), derrame pleural (B) e inflamacién celu-
lar (C) que genera cambios electrocardiograficos (D). En la radiografia de térax (E) se puede encontrar efusion pleural,
en la ecocardiograffa (F) se evidencia derrame pericardico que se manifiesta como un espacio sin eco. En la tomogra-
ffa (G) y resonancia magnética (H) hay realce en las zonas de acumulacion de fluidos. Los cambios electrocardiografi-
cos (I) incluyen depresion del PR, elevacion difusa del ST con depresion reciproca del ST y elevacion del PR en aVR
Fuente: adaptado de Chiabrando et al. (38)

COMPLICACIONES

El taponamiento cardiaco supone un riesgo vital. Afortunadamente, solo se presenta entre el 1% al
2% de los pacientes con sindrome poslesion miocardica (24,36). La pericarditis constrictiva ocurre
en <1% de los casos de SD (43); estos pacientes pueden evolucionar a falla cardiaca derecha debido
al inadecuado llenado diastolico, que afecta a la precarga (44). En pacientes con cirugia de revas-
cularizacién puede ocluirse el bypass coronario (45). El riesgo de recurrencia de pericarditis puede
ser de hasta el 30% en pacientes que no recibieron tratamiento, mientras que en aquellos que si,
disminuye hasta el 15% (39).
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PRONOSTICO Y TRATAMIENTO

El SD generalmente es una enfermedad autolimitada y de buen prondstico (1,24,39). Los pacientes
hemodindmicamente estables pueden recibir tratamiento ambulatorio. El manejo farmacoldgico
de primera linea consiste en antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) junto con colchicina (1,39).
Dentro de los AINEs, la aspirina, por su acciéon antiinflamatoria y antiplaquetaria, es el medicamento
de eleccién, con una dosis de 650 mg cada 6 a 8 horas por via oral hasta conseguir la mejoria clinica.
Una vez se empiecen a resolver los sintomas, se puede disminuir la dosis a 325 mg por 15 dias méas
(39,46). La colchicina debe administrarse a una dosis de 0,6 mg por via oral cada 12 horas (39).

En pacientes con contraindicaciones o que no responden al tratamiento de primera linea, se
inicia terapia con corticoesteroides. Se sugiere administrar prednisona (0,25 - 0,5 mg/kg/dia) has-
ta observar una mejoria sintomatica y normalizacion de marcadores inflamatorios. Concomitante-
mente se recomienda hacer profilaxis con vitamina Dy calcio para evitar la pérdida de densidad
mineral ésea como efecto secundario de los glucocorticoides, ademas de bifosfonatos en mujeres
posmenopausicas o en hombres de 60 afios en adelante (39). Es importante la prescripcion de
inhibidores de bomba de protones para disminuir el riesgo de hemorragia digestiva seguin comor-
bilidades y la duracién del tratamiento (47-48).

La tercera linea de tratamiento, dirigida a pacientes resistentes a colchicina o con dependencia
a corticoesteroides, consiste en agentes inmunosupresores: azatioprina, anakinra o inmunoglobuli-
nasy antirreumaticos modificadores de la respuesta bioldgica (39,49). Dados los potenciales efectos
adversos, se debe realizar una vigilancia estricta de la dosis y seguimiento clinico (39).

En caso de haber complicaciones, como taponamiento cardiaco o pericarditis constrictiva, se
deberia realizar pericardiocentesis o ventana pericardica de urgencia (1,50). Pacientes con pericar-
ditis constrictiva crénica y fibrosis pericardica que desarrollan falla cardiaca derecha pueden bene-
ficiarse de una pericardiectomia, al igual que los resistentes a terapia de tercera linea (51-55). Sin
embargo, en pacientes con pericarditis constrictiva transitoria, estd indicada la continuacién de la
terapia farmacolégica (44,56). Finalmente, en pacientes con factores de riesgo o comorbilidades
mayores se necesita hospitalizacion (7,24,57,58).

CONCLUSIONES

El SD es una complicacion posinfarto diagnosticada cada vez con menor frecuencia, debido a sus
manifestaciones clinicas multiples e inespecificas, pero también por las estrategias de reperfusion
temprana y una mejor atencién al IM en los paises con sistemas sanitarios mas desarrollados. Un
adecuado examen fisico e historia clinica, donde es imprescindible el antecedente de IM, aunado
con estudios imagenoldgicos como la radiograffa y el electrocardiograma, representa una aproxi-
macién diagnostica rapida para descartar otras causas mas frecuentes. Es importante recordar que
el SD es un diagndstico de exclusion, y en este sentido se debe conocer esta entidad para realizar
un diagndstico oportuno con seguimiento estricto a estos pacientes, debido al alto numero de
recurrencias.
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