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El hemopericardio resulta habitualmente de trauma-
tismos, neoplasias pericárdicas o metastásicas, di-
sección aórtica, rotura o perforación cardíaca, coa-

gulopatías, tratamiento anticoagulante, uremia o
tuberculosis. La acumulación de líquido en el pericardio
en cantidad suficiente para causar una obstrución severa
del flujo de salida de los ventrículos da lugar al tapona-
miento cardíaco (TC). El pulso paradójico consiste en una
disminución mayor de la normal (10 mmHg) de la tensión
arterial sistólica con la inspiración. El pulso paradójico es
característico pero no patognomónico del TC. El valor
predictivo positivo y negativo del pulso paradójico en el
diagnóstico del TC se ha estimado en el 81% y 40%, res-
pectivamente. Presentamos un paciente con pulso para-
dójico con un hemopericardio con TC debido a una perfo-
ración cardíaca causada por un marcapasos transitorio
implantado 48 horas antes. La perforación cardíaca si-
guiendo a la implantación endovenosa de un marcapasos
cardíaco es una complicación excepcional y el TC es ex-
tremadamente raro.

RESUMEN

Hemopericardium usually results from trauma, peri-
cardial or metastatic neoplasms, aortic dissection,
heart rupture or perforation, coagulopathies, antico-

agulant therapy, uremia or tuberculosis. The accumulation
of fluid in the pericardium in an amount sufficient to cau-
se severe obstruction to the inflow of blood to the ventri-
cles produces cardiac tamponade (CT). Paradoxical pulse
consists of a greater than normal (10 mmHg) inspiratory
decline in systolic arterial pressure. Paradoxical pulse is
characteristic but not pathognomonic of CT. The positive
and negative predictive value of paradoxical pulse in the
diagnosis of CT has been estimated in 81% and 40%, res-
pectively. We describe a patient with paradoxical pulse
with an hemopericardium with CT due to heart perforation
caused by transient pacemaker implanted 48 hours befo-
re. Heart perforation following transvenous implantation
of a cardiac pacemaker is an exceptional complication,
and CT is extremely rare.

Hemopericardium with tamponade due to heart
perforation caused by transient pacemaker

ABSTRACT

Key Words: Hemopericardium. Cardiac tamponade. Heart per-
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INTRODUCCIÓN

El hemopericardio resulta habitualmente de traumatismos,
neoplasias pericárdicas o metastásicas, disección aórtica, rotu-
ra o perforación cardíaca, coagulopatías, tratamiento anticoa-
gulante (especialmente en presencia de pericarditis aguda),
uremia o tuberculosis1. La perforación cardíaca por el electro-
catéter de un marcapasos es excepcional, y aún más raro re-

sulta el taponamiento cardíaco (TC)2-5. El diagnóstico precoz
del TC es fundamental, debido a la necesidad urgente de tra-
tamiento mediante pericardiocentesis1.  Describimos un pa-
ciente que desarrolló un hemopericardio con taponamiento
cardíaco debido a una perforación cardíaca por el electrocaté-
ter de un marcapasos endovenoso transitorio implantado 48
horas antes, y revisamos brevemente la fisiopatología y el
diagnóstico del TC. 

Palabras Clave: Hemopericardio. Taponamiento cardíaco. Per-
foración cardíaca. Marcapasos.



CASO CLÍNICO

Varón de 86 años con antecedentes de hipertensión arte-
rial y bloqueo aurículo-ventricular de tercer grado. Previamen-
te a una intervención quirúrgica por un adenocarcinoma de
sigma, se le implantó un marcapasos endovenoso transitorio
(bipolar, 1 cm spacing, platinum electrodes, Bard Electrophy-
siology) por vía femoral derecha con control radioscópico. La
analítica general, la radiografía de tórax y el electrocardiogra-
ma previos a la cirugía fueron normales. A las 48 horas de la
colocación del marcapasos, 36 horas después de la resección
del adenocarcinoma de sigma, presentó un cuadro de inicio
brusco de disnea, palidez y sudoración profusa, sin dolor torá-
cico. En la exploración física destacó: tensión arterial 100/60
mmHg, temperatura 36 ºC, frecuencia cardíaca 120 latidos
por minuto, frecuencia respiratoria 25 por minuto, presión ve-
nosa central + 17 cm H2O, tonos cardíacos apagados, ausencia
de ruidos patológicos con murmullo vesicular conservado a la
auscultación pulmonar y pulso paradójico. La bioquímica ge-
neral y el estudio de coagulación fueron normales. En la he-
matimetría destacó: hemoglobina 11,3 g/dl, hematocrito
33,2%, plaquetas 102.000/mm3. Una gasometría arterial con
una Fi02 del 0,4 mostró los siguiente datos: pH 7,40, pO2 79
mmHg y pCO2 23 mmHg. El electrocardiograma evidenció un
ritmo sinusal, con bajo voltaje. Un ecocardiograma objetivó
un derrame pericárdico severo con ecos densos en su interior
y colapso diastólico de cavidades derechas (Figura 1). Se rea-
lizó una pericardiocentesis por vía subxifoidea, obteniendo
500 cc de sangre. El marcapasos transitorio fue retirado. Tras
la pericardiocentesis se consiguió una mejoría clínica signifi-

cativa, con elevación de la tensión arterial (150/70 mmHg) y
disminución de la presión venosa central (+ 7 cm H2O). El lí-
quido obtenido en la pericardiocentesis presentó un hemato-
crito del 33,1%, unas proteínas de 4,5 g/dl, una LDH de 467
U/l y una citología negativa para malignidad. En las 48 horas
siguientes a la pericardiocentesis, se obtuvieron 50 cc de lí-
quido sanguinolento a través del drenaje pericárdico y éste fue
retirado. A los 14 días de la cirugía, el paciente fue dado de
alta sin otras incidencias. A los 3 meses del alta un ecocardio-
grama no reveló alteraciones.

DISCUSIÓN

Nuestro caso corresponde a un hemopericardio con TC
causado por una perforación cardíaca por el electrocatéter de
un marcapasos endovenoso transitorio colocado 48 horas an-
tes. La negatividad para malignidad de la citología del líquido
pericárdico, la relación temporal con la colocación del marca-
pasos y la evolución posterior del paciente permiten descartar
con una alta probabilidad que el hemopericardio fuese de ori-
gen neoplásico.

El TC se caracteriza por un aumento de la presión intra-
pericárdica secundario a la acumulación de líquido en el espa-
cio pericárdico, con elevación de las presiones intracardíacas,
limitación progresiva del llenado diastólico ventricular, altera-
ción del balance diastólico entre ambos ventrículos y reduc-
ción del volumen sistólico y del gasto cardíaco1. El deterioro
hemodinámico depende críticamente de la compresión auricu-
lar durante la diástole, con el consiguiente trastorno del llena-
do cardíaco. El colapso pandiastólico de aurícula y ventrículo
derechos conlleva que los ventrículos sólo se llenen durante la
sístole auricular, disminuyendo los volúmenes ventriculares. A
pesar de que el pericardio es poco distensible, una pequeña
cantidad de derrame o una cantidad mayor acumulada lenta-
mente puede no ocasionar una elevación significativa de la
presión intrapericárdica. Por el contrario, un derrame mayor o
de acumulación más rápida causa un aumento significativo de
la presión intrapericárdica con TC1.

El dato físico más común en el TC es la distensión veno-
sa yugular. Otros datos que pueden existir en la exploración
física son la disminución de los tonos cardíacos, el roce peri-
cárdico, la taquicardia, la taquipnea, la hipotensión, la hepato-
megalia y el pulso paradójico1,6,7. El pulso paradójico se detec-
ta en la exploración como una disminución inspiratoria de la
amplitud del pulso palpable en las arterias femoral o carótida.
El pulso paradójico total (desaparición completa del pulso du-
rante la inspiración) se presenta en el TC muy severo o acom-
pañado de  hipovolemia1. Mediante un catéter intra-arterial se
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Figura 1. Ecocardiograma bidimensional (paraes-
ternal eje largo) en sístole (izquierda) y diástole (derecha):
derrame pericárdico severo (flechas) con ecos densos en su
interior, y colapso diastólico del ventrículo derecho.



puede determinar con exactitud el pulso paradójico. Mediante
esfigmomanometría, el manguito se insufla 20 mmHg por en-
cima de la tensión arterial sistólica, se desinsufla lentamente
hasta que escuchen los ruidos de Korotkoff únicamente duran-
te la espiración, se continúa la desinsuflación hasta que se oi-
gan por igual los ruidos de Korotkoff durante la espiración y
la inspiración, de manera que la diferencia entre estas dos me-
diciones corresponde al pulso parodójico1. Se considera que
existe pulso paradójico cuando esta diferencia es superior a 10
mmHg. La asociación de distensión venosa sistémica, pulso
paradójico y pulmones limpios puede encontrarse en la neu-
mopatía obstructiva, el tromboembolismo pulmonar masivo, la
pericarditis constrictiva y la miocardiopatía restricitiva, ade-
más de en el TC. Debe tenerse en cuenta que el pulso paradó-
jico puede estar ausente en el TC1. El valor predictivo positivo
y negativo del pulso paradójico en el diagnóstico del TC se ha
estimado en el 81% y 40%, respectivamente8. No hay datos
radiológicos diagnósticos de TC y la silueta cardíaca puede
ser de tamaño normal. El electrocardiograma puede demostrar
un bajo voltaje, datos de pericarditis aguda, y alternancia eléc-
trica (expresión de la oscilación pendular del corazón dentro
del espacio pericárdico)1. El colapso diastólico de las cavida-

des derechas es el dato ecocardiográfico de mayor valor en el
diagnóstico del TC. La sensibilidad y especificidad del colap-
so diastólico del ventrículo derecho en el diagnóstico del TC
se ha estimado en el 93% y 100%, respectivamente8.

Cualquiera de las causas de derrame pericárdico puede
dar lugar a un TC, incluida la pericarditis aguda que se debe
tener siempre presente en el diagnóstico diferencial del dolor
torácico en Urgencias1. La perforación cardíaca causada por el
electrocatéter de un marcapasos es excepcional con los mate-
riales actualmente utilizados, y el TC es extremadamente ra-
ro2-5. En una gran serie de pacientes con marcapasos cardíaco
definitivo implantado por vía endovenosa, la incidencia de
perforación cardíaca fue del 0,57%, y el TC fue excepcional2.
En otra serie de 446 pacientes, un tanto por ciento similar
(0,9%) tuvo una perforación cardíaca3. La incidencia de perfo-
ración cardíaca por la colocación de un marcapasos transitorio
parece ser algo mayor, alrededor del 2%4,5.

A pesar de la excepcionalidad del caso descrito, en todo
paciente portador de un marcapasos cardíaco transitorio o de-
finitivo, con un cuadro clínico compatible, debería considerar-
se la posibilidad de un TC por un hemopericardio causado por
una perforación cardíaca por el electrocatéter.
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