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Resumen

En la actualidad la tuberculosis constituye un grave problema de salud publica con un resurgimiento a partir de la década 90. El pulmén
es el 6rgano diana por excelencia de la tuberculosis, sin embargo cualquier otro érgano y sistema puede verse afectado y requieren
del especialista, en ocasiones, su mas valiosa pericia diagndstica. El pericardio es uno de los sitios que menos invade el Mycobacterium
tuberculosis, pero en los Ultimos afos se reporta un incremento de su afectacion en nuestro pais, asociandose con una morbilidad y
mortalidad significativa y frecuentemente asociada como causa de pericarditis constrictiva. Presentamos un paciente masculino de 62
anos de edad, sin antecedentes patolégicos conocidos, su cuadro clinico es de 1 semana de evolucién caracterizado por dolor toracico
de tipo opresivo, continuo, 6/10 en la Escala Visual Analdgica del dolor (EVA), con irradiacién a regién cervical, sin respuesta a analgé-
sicos, disnea progresiva clase funcional Il/IV segun la clasificacién de la New York Heart Association (NYHA) acompariado de astenia
y adinamia; la radiografia de térax con cardiomegalia, ECG sinusal, sin datos de isquemia, criterios de Framinghan para insuficiencia
cardiaca ausentes. En su estadia hospitalaria presenta episodios de fibrilacién auricular paroxistica, precedida por palpitaciones, sin
descompensacion hemodinamica, por lo que se inicia tratamiento antiarritmico, manteniendo la frecuencia cardiaca (FC) controlada;
la terapéutica instaurada inicialmente en base a analgésicos e inhibidores de la bomba de protones sospechando una costo- condritis
y/o Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico (ERGE) tuvo poca respuesta; persistia el dolor toracico, se examina al paciente con mayor
acuosidad encontrandose frote pericardico trifasico por lo que se realiza un Ecocardiograma que reporta derrame pericérdico, se inicia
tratamiento esteroidal y antiinflamatorio pensando en una pericarditis viral pero ante la persistencia de sintomatologia a su cuarto dia
de hospitalizacion ademas de nuevos episodios de fibrilacion auricular paroxistica a pesar de antiarritmico instaurado, descompensa-
ciéon hemodindmica y signos inminentes de taponamiento cardiaco se realiza una ventana pericérdica, se libera el pericardio tenso, dre-
nando aproximadamente 400 cc de liquido pericardico serohemético con bastante fibrina, la biopsia reporto una pericarditis fibrinosa
crénica granulomatosa y un Adenosina Deaminasa (ADA) alto por lo que se inicié tratamiento especifico para tuberculosis y corticoides,
con buena respuesta y resolucién del cuadro.
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Abstract

Nowadays TB constitutes a serious public health problem with a revival beginning in the 90. The lung is the quintessential tuberculosis
target organ, however any other organ and system can be affected and require specialist, on occasions, its most valuable diagnostic
expertise. The pericardium is one of the places that least invades the Mycobacterium tuberculosis, but in recent years reported their
involvement in our country increased, partnering with morbidity and significant and frequently associated mortality as a cause of cons-
trictive pericarditis. We present a male patient of 62 years of age, without a known pathological history, the clinical picture is 1 week of
evolution characterized by chest pain of oppressive type, continuous, 6/10 on the scale of EVA, with irradiation to the cervical region,
without response to pain medication, progressive dyspnea II/IV (NYHA) accompanied by fatigue and adynamia. X-ray of thorax with car-
diomegaly, ECG sinus without data of ischemia, did not have Framinghan criteria for heart failure. In your hospital stay presents episodes
of paroxysmal atrial fibrillation, preceded by palpitations, no hemodynamic decompensation, so it starts antiarrhythmic, maintaining
the controlled FC; the therapeutic initially established based on pain relievers and inhibitors Proton pump suspecting a cost chondritis
and/or GERD with little response. chest pain persisted, examined the patient with higher watery finding pericardial rub by what is
Echocardiogram reported pericardial effusion 300 cc, starts treatment Steroidal and anti-inflammatory thinking in a viral pericarditis,
but given the persistence of symptoms on their third day of hospitalization, new episodes of paroxysmal atrial fibrillation despite anti-
arrhythmic established, in addition to engorgement jugular bilateral 2/3, paradoxical pulse, hypotension and signs of imminent cardiac
tamponade is a pericardial window, frees the pericardium tense, draining approximately 400 cc of pericardial fluid serohematico with
enough fibrin, biopsy reported a fibrinous pericarditis chronic granulomatous and a high ADA so specific for tuberculosis treatment was
started and corticoids with good response and resolution.

Keywords: spill pericardial, tuberculous pericarditis, constrictive pericarditis.

a tuberculosis (TB) contintia siendo un grave problema
de salud publica, a nivel mundial es la principal causa de

muerte entre las enfermedades infecciosas, con 8 000 000 de
casos nuevos y 2 900 000 muertes anuales'. Aproximadamen-

te, un tercio de la poblacién ha sido afectada por el Mycobac-
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terium Tuberculosis y representa el 6,7% de las muertes en los
paises del tercer mundo. La incidencia de infeccién es muy
variable segtin las regiones, en Latinoamérica va del 0,5% al
1,5% y su descenso anual promedio es del 5% aproximada-
mente’.

La pericarditis tuberculosa ocurre en aproximadamente
1-2% de pacientes con tuberculosis pulmonar, pero existe va-
riabilidad entre paises incluso desarrollados®.

En un estudio realizado en Espana de 294 pacientes inmu-
no competentes con pericarditis aguda, la pericarditis tuber-
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Figura 1. Cardiomegalia, indice cardiotoracico mayor a 0.5, espacio entre
la silueta cardiaca y el hilio derecho ausente, pulmones sin alteracion.

culosa fue diagnosticada en 4%, de los que 2% presentaron
taponamiento cardiaco y el otro 2% cursaron con pericarditis
constrictiva’.

En paises en vias de desarrollo con prevalencia incrementa-
da del Virus de la Inmunodeficiencia Humana (HIV), hay un
incremento dramatico de esta patologia’. En Estados Unidos
la incidencia declino al disminuir la prevalencia de tuberculo-
sis, sin embargo en dreas con gran cantidad de inmigrantes de
paises endémicos de TB, las formas extrapulmonares incluida
la pericarditis tuberculosa son frecuentes’.

La pericarditis tuberculosa puede ocurrir por extension
local de la infeccion desde el pulmon, bronquios, ganglios lin-
faticos adyacentes, esterndn y por siembra peritoneal. En mu-
chos pacientes constituye una reactivaciéon de la enfermedad
sin que en muchos casos se conozca el foco primario®.

Algunos autores dividen la pericarditis tuberculosa en
4 estadios: estadio seco, estadio de derrame, fase absortiva,
fase constrictiva®. El estadio seco es de dificil diagndstico ya
que requiere de biopsia o necropsia donde se objetivara gra-
nulomas aislados en el pericardio. En el estadio de derrame
pericardico, el derrame es tipicamente serohemorragico con
elevadas concentraciones de leucocitos y proteinas pudiendo
progresar a inflamacién granulomatosa y necrosis caseosa. El
50% de los pacientes que presentan una pericarditis aguda con
derrame secundario a tuberculosis reabsorben el derrame y
los sintomas se resuelven sin tratamiento en un periodo de
2 a 4 semanas. Algunos pacientes, en cambio, progresan a la
fase constrictiva’, en este estadio el engrosamiento del peri-
cardio visceral debido a la fibrosis y a la calcificacién produce
cambios tipicos de constriccion, mientras que en la fase de de-

—

Figura 1. ECG: Ritmo sinusal, FC: 60 Ipm, eje 30 grados, sin datos de is-
quemia.

rrame, la presion del fluido pericardico produce alteraciones
tipicas de taponamiento cardiaco.

La naturaleza de los sintomas depende del grado de infec-
cidn, del grado de la enfermedad tuberculosa extrapericardica
y del grado del compromiso pericardico. Los pacientes pre-
sentan signos clinicos tipicos de pericarditis o taponamiento
cardiaco, en muchos casos puede ser insidioso, un 25% cursan
con un inicio agudo®. La frecuencia de presentacion de sinto-
mas segun algunas series es de tos 94%, disnea 88%, dolor to-
racico 76%, sudoracion nocturna 56%, ortopnea 53%, pérdida
de peso 48%. Sin embargo, la frecuencia de estos sintomas es
variable®.

Presentacion del caso

Se trata de un paciente masculino de 62 afos de edad, pro-
veniente del trépico, sin antecedentes patologicos conocidos.
Su cuadro clinico es de una semana de evolucién caracteri-
zado por dolor toricico de tipo opresivo, continuo, 6/10 en
la Escala Visual Analégica del dolor (EVA), con irradiacién a
regién cervical, sin respuesta a analgésicos, disnea progresi-
va clase funcional II/IV segun la clasificacion de la New York
HeartAssociation (NYHA) acompafiado de astenia y adina-
mia.

Al examen fisico consciente, orientado en las 3 esferas, sin
deterioro neuroldgico; hemodindmicamente estable, normo-
tenso, FC: 76 latidos por minuto, R1 y R2 presentes, sin signos
de sobrecarga; no presentaba signos de dificultad respiratoria,
FR: 18 respiraciones por minuto, SatO2: 87% a medio ambien-
te, murmullo pulmonar conservado, sin ruidos sobreagrega-
dos. Dolor en espacios intercostales de hemitérax izquierdo a
la digitopresion.

Se realiza una radiografia de térax en la que se observa car-
diomegalia, indice cardiotoracico mayor a 0,5, espacio entre
la silueta cardiaca y el hilio derecho ausente, pulmones sin al-
teracién (Fig. 1).

Electrocardiograma (ECG) de ingreso: Ritmo sinusal, FC:
60 latidos por minuto, eje 80 grados, sin datos de isquemia
(Fig. 2).

Ante la sospecha de tromboembolia pulmonar, no descar-
tando un sindrome coronario se solicita CK-MB: 1,0 ng/L,
CPK total: 167,2 U/L, Mioglobina: 47,0 ng/ml, Troponina I:
0,1 ng/, D-Dimero: 3250 ng/L (fuera de rango), por lo que se
realiza una ecografia doppler venoso de miembros inferiores
donde no se logra identificar datos que sugieren trombosis ve-
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Figura 3. Ecografia doppler venoso de miembros inferiores donde no se
logra identificar datos que sugieren trombosis venosa ni insuficiencia en
las venas del sistema profundo, tampoco en las safenas y venas gemelares
- soleas.

nosa ni insuficiencia en las venas del sistema profundo, tam-
poco en las safenas y venas gemelares - s6leas (Fig. 3).

En su segundo dia de hospitalizacién presenta episodios
de fibrilacién auricular paroxistica (Fig. 4) precedida por
palpitaciones, sin descompensacién hemodindmica, por lo
que se inicia antiarritmico, manteniendo la FC controlada;
la terapéutica instaurada inicialmente en base a analgésicos e
inhibidores de la bomba de protones sospechando una costo-
condritis y/o Enfermedad de Reflujo Gastroesofagico (ERGE)
tuvo poca respuesta; persistia el dolor toracico, 5/10 en la es-
cala de EVA, se realiza electrocardiograma (ECG) de control
en el que se observa ritmo sinusal, FC: 75 latidos por minuto,
pero alteraciones con el segmento ST a predominio de deriva-
ciones precordiales (Fig. 5) por lo que se examina al pacien-
te con mayor acuosidad encontrandose frote pericardico en
foco mitral, y se solicita un ecocardiograma en el que se ob-
serva liquido pericardico en moderada cantidad sin datos de
taponamiento cardiaco, ventriculo izquierdo (VI) con volu-
menes normales, fraccién de eyeccion (FE): 77%, funcién sis-
tolica global conservada, ventriculo derecho (VD) levemente
agrandado, disfuncién diastdlica, leve hipertension arterial
pulmonar y auriculas levemente agrandadas (Fig. 6); se ini-
cia tratamiento esteroidal y antiinflamatorio pensando en una
pericarditis viral pero ante la persistencia de sintomatologia a
su 4° dia de hospitalizacion, ademas de nuevos episodios de
fibrilacion auricular paroxistica a pesar de antiarritmico ins-
taurado, descompensacion hemodindmica, y signos inminen-
tes de taponamiento cardiaco (ingurgitacién yugular bilateral
2/3, hipotension, pulso paradojal), el paciente es intervenido
quirurgicamente de urgencia, se realiza una ventana pericar-
dica, se libera el pericardio tenso, drenando aproximadamen-
te 400 cc de liquido pericardico con bastante fibrina, se toma
muestras para estudios y el citoquimico de liquido pericardico
reporta: GB: 1100 Neutrdfilos: 7% Linfocitos: 91% monocitos:
2% Glucosa: 110 mg/dl Proteinas: 4,5 gr/dl LDH: 217. En la
Tincién de Gram se observa abundantes leucocitos con pre-

Figura 4. ECG: Fibrilacién auricular de alta respuesta ventricular, FC: 120
lpm.

dominio de mononucleares, no se observan bacterias. El exa-
men por T. Ziehl Neelsen es BAAR negativo. ADA:106 U/L.
El estudio histopatoldgico reporta pericarditis cronica granu-
lomatosa compatible con tuberculosis. Estudio citolégico de
liquido pericardico reporta negativo para células de neoplasia
maligna, Proceso inflamatorio crénico linfocitico.

Con los resultados obtenidos se inicia de forma inmediata
tratamiento especifico para tuberculosis fasel del esquema 1
con rifampicina, isoniazida, etambutol y pirazinamida, dosis
calculadas segun peso del paciente, ademas de corticoides:
prednisona 1mg/Kg/dia, en el postquirurgico mediato el pa-
ciente se encontraba hemodindmicamente estable, con leve
dolor a nivel de la herida quirtrgica, en dias posteriores dolor
toracico ausente, con evolucion favorable, ecocardiograma de
control sin derrame pericardico. Actualmente aun en trata-
miento especifico asociado a corticoides con buena respuesta
y resolucion del cuadro clinico.

Discusion

La pericarditis tuberculosa es una de la forma mads severa
de TB extrapulmonar, causando la muerte y discapacidad en
una proporcion sustancial de la poblacion afectada. Esta pato-
logia es mas frecuente en el hombre pasada la edad media y es
considerada como la segunda causa dentro de las pericarditis
de causa infecciosa.

Varios estudios resultan utiles para el diagnostico indirec-
to de la pericarditis tuberculosa. El ECG es anormal en casi
todos los casos de derrame pericérdico, usualmente se ob-
servan cambios no especificos del segmento ST y la onda T,
la elevacién del segmento ST, caracteristica de la pericarditis
aguda, se observa solamente entre el 9% y el 11% de los ca-
sos; la presencia de microvoltaje es sugerente de la presencia
de un gran derrame pericardico. Puede observarse también
fibrilacion auricular, usualmente transitoria, en el 4% de los
casos, mientras que la alternancia eléctrica, marcador de tapo-
namiento cardiaco, es inusual. En el caso presentado cursé
con alteraciones en el segmento ST y episodios intermitentes
de fibrilacion auricular de dificil control.

La radiografia de térax muestra ensanchamiento del 4rea
cardfaca en mas del 90% de los casos, incluido el paciente
presentado, se ha demostrado una buena correlacién entre la
cardiomegalia observada en la radiografia y la cantidad de li-
quido aspirado durante la pericardiocentesis convirtiéndose
de esta forma en un examen de relevancia para la identifica-
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Figura 5. EGC: Ritmo sinusal, FC: 75 lpm, elevacién del segmento ST en
derivaciones precordiales (V2 a V5).

cioén de grandes derrames pericardicos en paises en desarro-
llo'. La ecocardiografia es el mejor método diagndstico no
invasivo para detectar la presencia de derrame pericardico no
siendo asi para determinar la patogénesis, si bien las bandas
de fibrina en pericardio visceral son tipicas pero no especificas
de la TB". En nuestro paciente solicitamos la ecocardiografia
debido al frote pericardico como hallazgo a la auscultacion
cardiaca donde efectivamente se evidencio liquido pericardi-
co en moderada cantidad.

En el estudio del liquido pericardico se espera encontrar un
aspecto serosanguinolento en el 80% de los casos, y siguiendo
los Criterios de Light, un exudado con predominio de linfo-
citos y monocitos, recuento de linfocitos de 91% en nuestro
paciente®.

Se considera que hay diagnéstico confirmado de pericardi-
tis tuberculosa a los pacientes que cumplen los siguientes cri-
terios por estudio de liquido pericardico: cultivo positivo para
bacilo de Koch o examen directo de bacilo de Koch positivo o
valor de ADA mayor a 50 UI/L y/o los siguientes criterios por
estudio de biopsia pericardica: cultivo positivo para bacilo de
Koch y granuloma con necrosis caseosa o presencia de células
gigantes multinucleadas tipo Langhans o presencia de BAAR
en la muestra. Todos los estudios diagnésticos fueron realiza-
dos en el caso presentado y los resultados fueron compatibles
con pericarditis tuberculosa. En los paises con alta prevalencia
de TB como el nuestro se ha propuesto un esquema practico'
que aparece en la Tabla 1.

El ADA es una enzima polimorfa involucrada en el meta-
bolismo de las purinas. Su actividad es mayor en tejidos lin-
foides, siendo esta hasta 10 a 20 veces mayor en linfocitos T.
La actividad de ADA elevada es sugerente de pericarditis tu-
berculosa. Con niveles de ADA pericardica > 35 U/l la prueba
tiene una sensibilidad y especificidad de 90% y 74%, respec-

Tabla 1. Criterios diagnésticos de pericarditis tuberculosa en paises y
comunidades donde la TB es endémica

Categoria y criterio
Pericarditis tuberculosa definida

- Bacilo tuberculoso encontrado en el extendido o cultivo del liquido pericardico y/o
- Bacilo tuberculoso o granuloma caseificado en ex amen histoldgico del pericardio.
Pericarditis tuberculosa probable
- Evidencia de pericarditis en paciente con TB demostrada en cualquiera otra localizacion
del cuerpoyo
- Exudado pericardico linfocitico con actividad elevada de ADA {adenosine deaminase). y/o
- Buena respuesta a la quimioterapia antituberculosa.
Tonudo de: Mayosi BM,Buress LJ, Doutbell AF. Tuberculous pericarditis. Circulation20C5; 112: 36C8-3616.

Figura 6. Derrame pericérdico moderado sin datos de taponamiento car-
diaco, VI con volimenes normales, funcién sistélica global conservada, VD
levemente agrandado, disfuncion diastdlica, leve hipertension arterial
pulmonar y auriculas levemente agrandadas.

tivamente, para el diagnéstico de pericarditis tuberculosa, en
nuestro paciente se obtuvo un ADA de 106 U/1'*. Altos niveles
de ADA son un fuerte indicador pronéstico para el desarrollo
de pericarditis constrictiva en la TB pericardica’. La lisozima
pericardica también ha sido utilizada dentro de las pruebas de
pericarditis tuberculosa demostrando una sensibilidad y espe-
cificidad de 100% y 91,17%, respectivamente.

Lo ideal serfa medir niveles de IFN-g que se encuentran
elevados en pericarditis tuberculosa. Para esto se desarrollo
el ELISPOT (test de enzima relacionado inmunospot) que
detecta células T especificas para antigeno de mycobacterium
tuberculosis”®. El PCR también puede identificar el DNA del
mycobacterium tuberculosis mas rapidamente con un 1 ml del
fluido pericardico. El uso de PCR en la deteccion de mycobac-
terium tuberculosis provee alta especificidad para el diagnos-
tico de pericarditis tuberculosa. Sin embargo su sensibilidad
es baja'S. Los niveles de IFN-g > 50 pg/ml en vez de actividad
del ADA resulta en un 98% de sensibilidad y 100% de espe-
cificidad, hubiera sido pertinente solicitar este estudio al ser
mas especifico y sensible que el ADA, aun asi se logré llegar
al diagnostico.

La terapia antituberculosa muestra una reduccién de la
mortalidad de pacientes con pericarditis tuberculosa de 80 a
90%, tanto en pacientes con y sin HIV".

Los corticoides pueden acortar el tiempo de resolucion de
los sintomas, disminuir la reacumulacién de liquido pericar-
dico y disminuir la mortalidad, pero ninguno con resultados
estadisticamente significativos, ademds los corticoides no de-
tienen la progresion hacia una pericarditis constrictiva, por lo
que la Sociedad Europea de Cardiologia en el afio 2004 pro-
nuncié que el uso de corticoesteroides es controvertido, sin
embargo la Sociedad Americana y la Sociedad de Enfermeda-
des Infecciosas Americana'® recomiendan la terapia coadyu-
vante con corticoides durante 11 semanas e ir disminuyendo
paulatinamente, tal y como se inici6 la terapéutica en el pa-
ciente presentado, con muy buena respuesta a la semana.
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Un metaanalisis de pacientes con pericarditis tuberculosa
efusiva y constrictiva sugirié que el tratamiento tuberculos-
tatico asociado a corticoides producia una reduccién de las
muertes y una menor necesidad de pericardiocentesis o de
pericardiectomia (nivel de evidencia A, indicacién de clase
IIb)™.

Cuando se decide indicarla, la prednisona se debe admi-
nistrar en dosis relativamente altas (1-2 mg/kg/dia), ya que la
rifampicina induce su metabolismo hepatico®.

Esta dosis se debe mantener durante 5-7 dias y reducirse de
forma paulatina en el transcurso de 6-8 semanas. La pericar-
diectomia es el tratamiento de eleccion en caso de desarrollar
constriccién, sin embargo esto no sucedio con caso del pa-
ciente presentado(nivel de evidencia B, indicacién de clase I).

La pericardiectomia se reserva para aquellos pacientes con
derrame recurrente o persistencia de elevacién de la PVC

después de 4 a 6 semanas de tratamiento médico. Este pro-
cedimiento también se recomienda realizarlo en los primeros
estadios ya que es peor tolerado y tiene peor prondstico en
la fase constrictiva®’. La mortalidad de la pericarditis tuber-
culosa es alta, entre el 20 y 40%, y aproximadamente 16% de
estas muertes ocurren en la fase aguda como resultado del ta-
ponamiento cardiaco®. Sin tratamiento la sobrevida es de 3,7
meses.

La presentacion del caso clinico es debido a la importancia
que esta patologia toma en nuestro medio, ya que se hace mas
frecuente el hallazgo de tuberculosis de origen no solamente
pulmonar, requiriendo mucha pericia por parte del médico
para llegar al diagnostico temprano y oportuno mejorando de
esta manera el prondstico y la sobrevida de estos pacientes.

Conflictos de interés: los autores declaran no tener conflictos de interés en
la publicacién de este caso.
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