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RESUMEN

Introduccién: la pericarditis tuberculosa (PT) es una complicacién potencialmente
letal de la infeccidén por el Mycobaterium tuberculosis. Ocasionalmente puede llegar a
estadios avanzados y generar taponamiento cardiaco.

Caso Clinico: se presenta el caso clinico de paciente de 39 afios de edad,
farmacodependiente y portador de VIH, con tratamiento irregular. Atendido en el Hospital
Universitario del Caribe en Cartagena, Colombia. El paciente ingresé por sintomatologia
respiratoria y cardiovascular, por lo cual fue considerada inicialmente la presencia de falla
cardiaca y neumonia. Posteriormente se instalaron manifestaciones clinicas sugestivas
de taponamiento cardiaco, confirmadas por radiografia de térax y ecocardiograma. El
taponamiento fue manejado con puncidn y ventana pericardica. El diagnostico de PT fue
confirmado por biopsia del pericardio y manejado con medicamentos antituberculosos,
con adecuada mejoria.

Conclusiones: la PT es un cuadro crénico que puede llevar a una fase aguda, de
elevada mortalidad, como es el taponamiento cardiaco. La elevada sospecha clinica, la
imagenologia, el laboratorio y la histopatologia, permiten confirmarlos y la intervencion
oportuna reducir la morbilidad y mortalidad. Rev.cienc.biomed. 2014;5(2):329-
335.
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Pericarditis tuberculosa complicada con taponamiento cardiaco

SUMMARY

Introduction: the tuberculous pericarditis (TP) is a potentially lethal complication of
the Mycobacterium tuberculosis infection. Occasionally it could come to advance stages
and to produce cardiac tamponade.

Case report: a case report of a 39-year-old male patient, drug-dependent and HIV
carrier with irregular treatment is presented. Attended in the Hospital Universitario del
Caribe in Cartagena. Colombia. The patient consulted for respiratory and cardiovascular
symptomatology, by which it was initially considered the heart failure and pneumonia.
Subsequently the clinical symptomatology suggestive of cardiac tamponade were
installed and confirmed by thoracic radiography and echocardiogram. And the
tamponade was treated with puncture and pericardial window. The diagnosis of TP
was confirmed by the pericardial biopsy and treated with antituberculous drugs with
adequate improvement.

Conclusions: the TP is chronic symptomatology that could lead to an acute phase, of high
mortality, as it is the cardiac tamponade. The elevated clinical suspicion, the images, the
laboratory and the histopathology allow to confirm them and the opportune intervention
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INTRODUCCION

La pericarditis tuberculosa (PT) es una com-
plicacion grave de la tuberculosis. El incre-
mento de la prevalencia se correlaciona con
el aumento de casos de coinfeccién de la
tuberculosis con el VIH (1). Antes del inicio
de la terapia antiretroviral, la pericarditis era
la manifestacion cardiaca mas frecuente del
VIH y en estos pacientes la PT le correspon-
diaentre 1y 2% (1-5).

La presencia estimada de PT esta condicio-
nada a la prevalencia geografica de tubercu-
losis, siendo mayor en Africa, Asia y América
Latina, y menor en paises industrializados
como Estados Unidos y Canada (5-10).

La entidad puede ser un reto médico, ya que
puede pasar desapercibida en sus estadios
iniciales e incluso cursar asintomatica (1,11).
Las manifestaciones pueden ser inespecifi-
cas 0 expresarse Como una emergencia tora-
cica, como taponamiento cardiaco o muerte
subita. La PT en sus inicios puede simular
otras patologias: neumonia, falla cardiaca o
miocarditis, entre otras (1,12). El objetivo es
presentar el curso clinico y tratamiento de
un paciente diagnosticado con de PT.

CASO CLINICO

Paciente de 39 afos de edad, con antece-
dentes personales de VIH dos anos. En tra-

reduces the morbidity and mortality. Rev.cienc.biomed. 2014;5(2):329-335.

Tuberculous pericarditis, Pericardial effusion, cardiac tamponade.

tamiento irregular por mala adherencia a los
antiretrovirales. Historia de consumo de dro-
gas psicoactivas, principalmente marihuana.

Ingresé al servicio de urgencias del Hospi-
tal Universitario del Caribe, Cartagena, Co-
lombia, por presentar cuadro clinico de cinco
dias de evolucién, consistente en dolor tora-
cico en region precordial, con intensidad de
6/10, intermitente y ocasionalmente opre-
sivo. Disnea de moderados esfuerzos, tos
seca ocasional y fiebre subjetiva, que cedia
al acetaminofén.

En el examen fisico se encontrd consciente,
orientado en las tres esferas y con 26 res-
piraciones por minuto. Se observaron placas
blanquecinas en la cavidad oral y ausencia
de ingurgitacién yugular. A la evaluacion del
torax se auscultaron ruidos cardiacos ritmi-
cos y sin soplos. Campos pulmonares con
crépitos finos, inspiratorios y basales de pre-
dominio derecho. Resto de examen fisico sin
alteraciones.

En los estudios de laboratorio, se encon-
tré aumento en los niveles de PCR: 108.29
mg/L. En el hemograma: leucocitos: 8.200
mm?3, neutrdéfilos: 68.5%, linfocitos: 25.1%,
hemoglobina: 9.6 g/dl, hematocrito: 29.1%,
VCM: 85, IDE: 18.7 y plaquetas: 383.000
mm?3. Gases arteriales: pH: 7.396, PCO2:
24.7 mmHg, PO2: 114,1 mmHg, SO2: 96%,
HCO3: 14.8 mmol/L, BE: -8.7, P/F: 326. Glu-
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cosa: 98 mg/dl. Lactato: 3.64 mmol/L. LDH:
316 U/L. Na: 134.3 mEqg/L. K: 4.36 mEq/L.
Cl: 112.4 mEqg/L. CK Total: 75.96 U/L. CK
MB: 11.55 U/L. Troponina: Negativa. GOT:
33 U/L. GPT: 31 U/L. Bilirrubinas totales:
0.12 mg/dl. Bilirrubina directa: 0.05 mg/
dl. Bilirrubina indirecta: 0.07 mg/dl. BUN:
18.73 mg/dl. Creatinina: 0.95 mg/dl.

En la radiografia de térax se observo: radio-
pacidad basal derecha, seno costo-diafrag-
matico ipsilateral borrado y aumento marca-
do de la silueta cardiaca (Figura N°1).
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Figura N°1.
Radiografia de térax. Opacidad basal derecha. Seno
costo diafragmatico derecho borrado. Gran aumento de
la silueta cardiaca.

Se ordend hospitalizacion con impresion
diagnédstica de neumonia adquirida en la co-
munidad en paciente inmunocomprometido.
Se inicidé antibidticos de forma empirica para
gérmenes tipicos y atipicos. Se solicité eco-
grafia de espacio pleural y ecocardiografia
transtoracica.

Al segundo dia de estancia hospitalaria el
paciente presentd episodio de dificultad
respiratoria aguda y progresiva, asociada a
criodiaforesis. Cifras tensionales con predis-
posicion a la hipotensién, taquicardia y ma-
yor taquipnea. Se observo ingurgitacién yu-
gular bilateral, ruidos cardiacos ligeramente
disminuidos en intensidad y sin soplos. Se
ausculté abolicién del murmullo vesicular en
bases pulmonares.

Se colocd oxigeno por mascarilla de Venturi
al 50%.En el electrocardiograma se aprecié
bajo voltaje en todas las derivadas, con ta-
quicardia sinusal. En nueva radiografia de t6-
rax se observd mayor incremento de la silue-
ta cardiaca con respecto a la del dia anterior.
Ecografia toracica permite apreciar abundan-
te derrame pericardico, con separacion de las
hojas pericardicas de 3.5 centimetros. Con la
férmula de la elipse se calculé derrame peri-
cardicos de aproximadamente 800 cc. Tam-
bién se observd derrame pleural bilateral,
estimandose 870 cc del lado derecho y 500
cc del lado izquierdo. De urgencia se realizé
pericardiocentesis guiada por ecografia, ex-
trayéndose 400 cc de liquido serohematico y
toracentesis bilateral, consiguiéndose notoria
mejoria de la sintomatologia.

Los resultados del estudio del liquido peri-
cardico fueron: color antes de centrifugar:
rojizo. Aspecto antes de centrifugar: turbio.
Color después de centrifugar: rojizo. As-
pecto después de centrifugar: transparente
con botdn hematico. pH: 7.0. Presencia de
coagulo: si. Recuento total de leucocitos:
1.800 mm3. Linfocitos: 13%. Neutrofilos:
70%. Mononucleares: 17%. Recuento total
de eritrocitos: 300 mm?3. Hematies frescos:
90%. Hematies crenados: 10%. Glucosa: 48
mg/dl. Proteinas: 4.54 g/dl. LDH: 860 U/dI.
KOH: No se observaron estructuras micoti-
cas. Gram: no se observaron bacterias en
la muestra. Baciloscopia: No se observaron
BAAR. Adenosina deaminasa (ADA): 49.6
u/L

Horas mas tarde se realizé ecocardiograma
transtoracico, observandose derrame peri-
cardico global, de aproximadamente dos li-
tros, con bandas de fibrina, signos de cons-
triccion de tracto de entrada de ventriculo
izquierdo, colapso de la auricula derecha e
indentaciéon del ventriculo derecho. Se es-
timd fraccion de eyeccién del ventriculo iz-
quierdo del 70% y resto del estudio sin alte-
raciones (Figura N©°2).

Se considerd la existencia de indicaciones
para cirugia y se realizdé ventana pericardica,
drenandose aproximadamente 1500 cc de li-
quido serohematico. Se tomé biopsia del pe-
ricardio. No se presentaron complicaciones y
el paciente tolerd bien el procedimiento.
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Figura N°2.
Ecocardiograma transtoracico.
Derrame pericardico global. Constriccion del tracto de

entrada de ventriculo izquierdo. Colapso de auricula
derecha.

En el cultivo de liquido pericardico se obser-
vO crecimiento de Staphylococcus hominis
subespecie novobiosepticum, resistente a
oxacilina, por lo que se reajusté la terapia
antibidtica. Colocandose vancomicina mas
rifampicina. En la biopsia de pericardio se
reportd presencia de proceso granuloma-
toso crénico, no caseificante con reaccion
gigantocelular, compatible con pericarditis
tuberculosa (Figura N°3 y 4). Se inici6 trata-
miento con protocolo RIPE para tuberculosis.
El paciente mejord satisfactoriamente y fue
dado de alta varios dias después para segui-
miento por consulta ambulatoria

Figura N° 3.
Biopsia de pericardio. Proceso inflamatorio crénico,
granulomas con necrosis de no caseificacion y collarete
de linfocitos. H&E10x

Pericarditis tuberculosa complicada con taponamiento cardiaco

Figura N° 4.
Biopsia de pericardio. Proceso inflamatorio crénico,
células epitelioides y células gigantes multinucleadas

tipo Langhans, formando granulomas. H&E40x

DISCUSION

El pericardio es un saco de tejido fibroelastico
que rodea el corazén (2,3). Estd compuesto
por dos capas: una visceral, que rodea solo
la superficie epicardica del corazon y otra pa-
rietal, que es mas gruesa y rodea casi todo el
corazon, estando en contacto con las estruc-
turas mediastinales. Entre estas capas existe
un espacio, el pericardico, que contiene en su
interior una pequena cantidad de liquido que
no debe sobrepasar los 50 cc (4). Cuando la
cantidad sobrepasa dicho valor existe derra-
me pericardico (2), el cual se considera se-
vero si en el ecocardiograma se encuentran:
volumen superior a 500 cc, distribucion cir-
cunferencial y separacion de hojas pericardi-
cas mayor a dos centimetros (3,4).

Numerosas patologias pueden afectar el pe-
ricardio: procesos infecciosos, enfermedades
autoinmunes, trauma, infarto del miocardio,
neoplasias y la radiacién, entre otros (2,11-
13). En la pericarditis ocurre inflamacion que
genera signos y sintomas que se instauran ge-
neralmente antes de dos semanas (4), siendo
en el 90% de los casos, idiopatica (3,4).

La frecuencia de las causas de derrame peri-
cardico, varia de acuerdo a las diferentes se-
ries publicadas, llegando a tener las causas
de origen infeccioso el 27% (2). El Mycobac-
terium tuberculosis es identificado hasta en
el 2% de los casos secundarios a infecciones
(1,5,10).
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La PT es una entidad clinica de presencia va-
riable. Los mayor cantidad de casos repor-
tados son de Africa (1,5,10), donde la tu-
berculosis es endémica, mientras son pocos
en Estados Unidos (1), donde las medidas
sanitarias han erradicado practicamente la
enfermedad.

Es frecuente la coexistencia de infeccion
por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) y por el tuberculosis (1,5,14). No se
sabe si el VIH contribuye a la aparicién tu-
berculosis como nueva infeccién o si el VIH
contribuye a la reactivacion de focos laten-
tes. En estados de co-infeccidén, se encuen-
tra incrementado el riesgo para PT (6,14).

La infeccion al pericardio se puede pre-
sentar por extensiéon directa desde un foco
pulmonar, arbol bronquial, ganglios linfati-
cos, esterndn, columna vertebral o por di-
seminacion miliar (1,5,6). Cuatro estadios
patoldgicos se han descrito: [A] Exudativo-
fibrinoso: presencia de polimorfonucleares y
micobacterias, con posibles granulomas en
formacion. [B] Derrame serosaguinolento:
exudado linfocitario con aumento en la con-
centracion de proteinas y escasa presencia
de micobacterias. [C] Fase de absorcion del
derrame, con granulomas de caseificacién y
engrosamiento pericardico. [D] Pericarditis
constrictiva, con calcificacidon del pericardio
(1,5,10,15-20).

De acuerdo al estadio patoldgico en que se
encuentre la pericarditis, seran las manifes-
taciones clinicas, desde asintomaticas hasta
dramaticas, como en el caso presentado que
evoluciond hasta taponamiento cardiaco.

El cuadro clinico del taponamiento cardiaco,
depende del volumen de liquido acumulado
en el espacio pericardico. Cuando se acumu-
la de forma aguda, sélo 100 cc pueden gene-
rar un cuadro grave, debido a la poca adap-
tacion del pericardio. En caso de entidades
crénicas, las hojas pericardicas se adaptan
y pueden llegar a almacenar hasta dos litros
de liquido, incluso sin repercusion hemodi-
namica (4,9,17,18).

En el taponamiento cardiaco crénico se pue-
de encontrar: tos (94%), disnea (88%),
dolor toracico (76%), sudoracién nocturna

(56%), ortopnea (53%) y pérdida de peso
(48%), frecuencias que varian segun las se-
ries (1). También signos inespecificos como:
fiebre, taquicardia, ingurgitacién yugular,
hepatomegalia, ascitis y edema periférico.
Para considerar taponamiento cardiaco, se
debe identificar inestabilidad hemodinamica
asociada a derrame pericardico moderado a
severo (4,918,19).

La PT se debe tener presente en la evalua-
cion de todo paciente con pericarditis y fac-
tores de riesgo para tuberculosis (20). Tam-
bién ante la ausencia de mejoria en casos de
pericarditis con derrame pericardico (4).

El derrame pericardico se observa en la ra-
diografia de térax, 90% de los casos, por
aumento de la silueta cardiaca (1). En los
casos de pericarditis crénica se puede ver
ademas la calcificacién del pericardio (1,4).
Otra forma de identificar el derrame peri-
cardico es con el ecocardiograma, estudio
que a la vez permite identificar las repercu-
siones sobre las cavidades cardiacas. Me-
nos convencionales son la tomografia axial
computarizada del térax y la resonancia
magnética toracica (1). El rol del electro-
cardiograma estd menos definido, pueden
observarse signos inespecificos como taqui-
cardia sinusal, alteraciones inespecificas del
ST, disminuciéon del voltaje y/o alternancia
eléctrica en los casos de derrames pericar-
dicos severos (2,4,20).

La PPD y los examenes con liberacion de
interferon gamma, pueden ser (tiles para
identificar tuberculosis. Solo se indican para
establecer la exposicion al bacilo tuberculo-
so, pero no determinan infeccién activa. En
pacientes con VIH la PPD puede ser negativa
en el 15% de los pacientes (1).

El diagndstico de PT se establece al identificar
el bacilo tuberculoso en el liquido pericardi-
co y/o en el cultivo (1). También al observar
granulomas caseificantes en el examen his-
toldgico del pericardio. También se considera
PT: [A] Diagnosticar pericarditis en pacientes
con tuberculosis en otra region corporal. [B]
Presencia de exudado linfocitario con eleva-
ciéon de los niveles de Adenosin deaminasa
(ADA) en el liquido pericardico. [C] Mejoria
clinica a terapia antifimica (1). Puede no do-




cumentarse infeccién por tuberculosis en el
13% de los casos de PT (7,12,13,16,17).

En el liquido pericardico usualmente se en-
cuentra exudado con elevacion de proteinas
y del recuento de leucocitos, con predominio
de linfocitos y monocitos (1). En pacientes
con VIH, el recuento celular suele ser mas
bajo (36%) que en pacientes sin VIH (52%).
La baciloscopia de liquido pericardico es po-
sitiva solo en el 40% o 60% de los casos (1).

La medicidon de ADA es Util. Se han propues-
to diferentes puntos de cortes, considerando
entre 30 a 60 U/L. En el Hospital Universi-
tario del Caribe, Cartagena, Colombia se
utiliza como corte 30 U/L, esperando sen-
sibilidad del 94%, especificidad del 68% vy
valor predictivo positivo del 80%. Se pueden
encontrar niveles bajos de ADA en pacientes
con VIH avanzado, debiéndose explorar en-
tonces otras pruebas de tuberculosis para su
correcta interpretacion.

El diagndstico definitivo de PT se hace por la
identificacion de bacilos acido-alcohol resis-
tentes o de células de Langhans en el tejido
pericardico (15). Se pueden observar lesio-
nes inespecificas, llegando a encontrar los
granulomas caseificantes solo en el 53% de
los casos (1). La sensibilidad de la biopsia
pericardica varia entre el 10 y el 64% (1,15),
por tanto, la biopsia pericardica negativa,
con alta sospecha clinica no excluye este
diagndstico. Ocasionalmente se debe recu-
rrir @ biopsia completa del pericardio (15).

El tratamiento antifimico ha demostrado dis-
minuir la mortalidad entre el 80% vy el 90%
(8), la progresion del derrame y reducir la
probabilidad de pericarditis constrictiva. La
eleccion del régimen de tratamiento depende
de si el paciente es VIH positivo o negativo.
El beneficio de los corticosteroides es con-
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troversial, faltando estudios en poblaciones
grandes que demuestren el beneficio (8).

La pericardiectomia solo estd indicada en
caso de pericarditis constrictiva sin respuesta
a la terapia antituberculosa. En taponamien-
to cardiaco, es urgente la pericardiocentesis
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pericardica, el acompafamiento con la biop-
sia permite el diagndstico etioldgico.

En el paciente presentado, los factores de
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por VIH y el consumo de psicoactivos, aunque
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terias. Las manifestaciones iniciales fueron
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sia pericardica y la mejoria notable después
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CONCLUSION

La PT puede ser confundida con patologias que
se presentan mas frecuentemente, como la fa-
lla cardiaca y la neumonia. Solo alta sospe-
cha clinica permite el diagndstico oportuno. La
PT puede llevar a taponamiento cardiaco, que
tiene elevada mortalidad. El tratamiento con
farmacos antituberculosos, permite manejar
la PT reduciendo morbilidad y mortalidad.
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