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RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente varon de 19 afios con tres semanas de enfermedad, fiebre, diaforesis, tos,
pérdida de peso, disnea progresiva. Llegé al servicio de Emergencia con sintomas de insuficiencia cardiaca. Los
estudios demostraron derrame pericardico moderado. Se realizé una ventana pericardica donde se evidencio
liquido pericdrdico hemorragico. El estudio histolégico del pericardio y de un ganglio mediastinico revelé un
infiltrado crénico granulomatoso y caseificante, sugerente de tuberculosis pericardica. Respondic favorablemente

al tratamiento antituberculoso méds prednisona.

PaLagras cLave. Tuberculosis, pericarditis, efusion pericérdica.

ABSTRACT

We present the case of a 19 year-old male patient with
three weeks of illness, with diaphoresis, fever, weight loss,
cough, progressive dyspnea, and arrived to emergency ward
with symptoms of heart failure. Studies showed moderate
pericardial effusion.

He underwent a pericardial window and a hemorrhagic
pericardial liquid was found. The histological study of
pericardium and mediastinal lymph node revealed a chronic
granulomatous and caseous infiltrate, suggestive of pericardial
tuberculosis. He responded favorably to antituberculous
treatment plus prednisone.
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INTRODUCCION

Aunque la tuberculosis (TB) afecta en mayor proporcién
alos pulmones, se ha reportado a nivel mundial que entre
10% y 20% del total de casos afectan a otros érganos
(extrapulmonar), lo que ain es mayor en las personas
inmunodeprimidas.! En general, esta presentacion
puede corresponder a la diseminacién a partir de un
foco primario pulmonar, sea por contigilidad o por
via linfohemadtica. La afectacion extrapulmonar mds
frecuente descrita a nivel mundial es la pleural, seguida
de la ganglionar, la urogenital y la osteoarticular. Otras
localizaciones son muy poco frecuentes.*”

En el Pert, en los afios 2013 y 2014, casi 18% de los
casos de TB reportados fueron extrapulmonares. Del
total de casos notificados como TB extrapulmonar,
la localizacién pleural fue la més frecuente (54%),
seguida de la ganglionar (11,1%) y de la del sistema
nervioso (9%) y otras localizaciones en menor
porcentaje.* La pericarditis tuberculosa (PTB) concurre
en aproximadamente 1% a 2% de pacientes con TB
pulmonar, pero existe variabilidad entre paises e incluso
en los desarrollados.’
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En un estudio realizado en Espaiia, en 294 pacientes
inmunocompetentes con pericarditis aguda, la PTB
fue diagnosticada en 12 (4%), de los cuales 6 (2% del
total) presentaron taponamiento cardiaco y 6 (2%),
pericarditis constrictiva.®

Se presenta el caso de un paciente con PTB con liquido
pericérdico de aspecto hemorragico.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente vardn, de 18 afios, que ingresé a Emergencia
del Hospital Militar Central de Lima. Refirié que en
las dltimas cuatro semanas habfa cursado con fatiga,
diaforesis nocturna, hiporexia, astenia, mareos, disnea
progresiva a pequefios esfuerzos y pérdida de peso de
4 kg. En las dos semanas previas al ingreso, se agrego
fiebre y tos con expectoracion escasa, y, en la semana
anterior al ingreso, hubo nduseas, vémitos y dolor
torcico. Ingresé a Emergencia con disnea de reposo,
sensacion de desvanecimiento y debilidad generalizada,
que le impedia deambular. No refiri6 ningtn antecedente
de importancia.

Examen fisico

Mal estado general, despierto, orientado en tiempo,
espacio y persona. Presion arterial 100/60 mmHg,
frecuencia cardiaca 120/min, frecuencia respiratoria
28/min, temperatura 39°C. Marcada palidez, no
edemas. Locomotor sin alteraciones.

En el cuello se evidencié un ganglio submandibular
derecho de 0,5 x 1,0 cm aproximadamente, mévil
de bordes regulares y no doloroso a la palpacion.
Ingurgitacion yugular y reflujo hepatoyugular positivos.
Térax simétrico. Buen pasaje del murmullo vesicular en
ambos hemitdrax. Ruidos cardiacos ritmicos, de buena

intensidad, soplo en foco tricuspideo, II/VI. Pulsos
periféricos palpables.

Abdomen plano, blando y depresible. Ruidos hidroaé-
reos presentes. Higado palpable a 3 cm por debajo del
reborde costal derecho, altura hepatica mayor de 14 cm,
no doloroso a la palpacién.

Genitales y sistema nervioso sin alteraciones.

Examenes auxiliares

Hemoglobina 6 g/dL, VCM 73,7 fL, HCM 239 pg,
CHCM 324 g/dL. Leucocitos 7540 (segmentados
66 %, abastonados 0 %, linfocitos 26%, monocitos 5%,
eosindfilos 3%); plaquetas 367 000/mm°.

Figura |. Radiografia de torax.

Glucosa 94 mg/dL, creatinina 0,82 mg/dL. Proteinas
totales 7,2 g/dL, albimina 2,7 mg/dL. Bilirrubina total
0,60 mg/dL. AST 58 UI/L, TGP 94 UI/L, fosfatasa
alcalina 100 U/L, lactato deshidrogenasa 430 U/L.

Protefna C reactiva 171, 8 mg/dl. VIH, RPR, HBsAg y
anti-VHC negativos.

Examen de orina: leucocitos 1-2/campo, hematies 0-1/
campo, proteinas trazas, nitritos y glucosa negativos.

Médula 6sea normocelular, megaloblastosis minima y
disminucién de las reservas de hierro.

Hemocultivo negativo. Baciloscopia de esputo seriada
negativa.

Radiograffade térax: cardiomegalia, indice cardiotorécico
mayor de 0,5, derrame pleural bilateral (Figura 1).

ECG: ritmo sinusal, frecuencia cardiaca 90 minuto,
eje + 60, complejos QRS pequeiios, onda T negativa en
V2-V3 y aplanada en V4-V6.

Ecocardiograma: derrame pericdrdico moderado e
imdgenes ecolticidas a nivel de pericardio, sugerente de
proceso crénico (Figura 2).

Tomograffa espiral multicorte de tdérax: marcado
engrosamiento de las hojas pericdrdicas y cantidad
variable de liquido pericdrdico (Figura 3).

Tratamiento

Con el aumento de la disnea y ante el riesgo de
taponamiento pericdrdico, se le realiz6 una ventana
pericdrdica. Se hallé liquido pericardico serohemadtico,
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Figura 2. Ecocardiografia.

se dren6 unos 100 mL y se le dejé un tubo de drenaje,
por donde salieron 150 mL adicionales. El pericardio
era engrosado y con adherencias. Se tomé una muestra
de pericardio y un ganglio mediastinico paracardiaco
para estudio histopatolégico.

Con el drenaje hubo mejorfa clinica, con disminucion
de la disnea. Al quinto dia de iniciado el tratamiento, el
volumen de drenaje fue cero, por lo que se retird el tubo.

El estudio citoquimico reveld un exudado con hematies
y actividad de la adenosina desaminasa (ADA) de 64
U/L (normal: 0-25 U/L).

El estudio histolégico del pericardio reveld tejido fibroso
con infiltracién crénica granulomatosa caseificante de
probable origen tuberculoso. El estudio histolégico
del ganglio mediastinico mostré una linfadenitis
crénica granulomatosa caseificante de probable origen
tuberculoso.

Figura 3. Tomografia espiral multicorte de torax.
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Figura 5. Radiografia de torax a las tres semanas de tratamiento
antituberculoso.

Evolucién

El paciente continué disneico y con fiebre. Recibid
medidas de soporte como antibidticos de amplio
espectro y transfusién de paquete globular. Por la
actividad elevada de la ADA en liquido pericdrdico y el
engrosamiento pleural, se sospeché de TB.Latomografia
del térax no mostré adenomegalias mediastinicas, por lo
que otras posibilidades como linfomas o neoplasias se
alejaron. Como los hallazgos histolégicos del pericardio
y el ganglio fueron muy sugestivos de TB, se inici6 el
tratamiento estdndar con cuatro drogas (isoniacida,
rifampicina, pirazinamida y etambutol). La respuesta
favorable al tratamiento también apoya el diagndstico.
El paciente mejor6 clinicamente y la fiebre disminuy6
paulatinamente hasta las tres semanas de tratamiento.
Esto se confirmé con los controles radiogrdfico
(Figura 5) y ecogréfico.

DISCUSION

La PTB resulta de la extensién al pericardio de
lesiones tuberculosas del pulmén, pleura o ganglios
mediastinicos. La PTB es infrecuente y tiene una
mortalidad de 80% a 90% sin tratamiento y de 14% a
40% aun con tratamiento.’

La presentacion clinica de la PTB es variable, con
sintomas generales como fiebre, pérdida de peso, fatiga
y sudoracién nocturna; sintomas cardiorrespiratorios
como tos, disnea y dolor tordcico. Los pacientes pueden
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presentar falla cardiaca debido a compresion cardiaca
cronica; pero, también pueden presentar abruptamente
taponamiento cardfaco.

Se ha descrito cuatro estadios de la PTB, seco, exudativo,
absortivo o fibroso temprano y restrictivo o fibroso tardio ®
El fluido pericérdico seroso o serohemdtico es encontrado
en el 80% de casos de PTB.? Se reporta que la causa de
pericarditis hemorrdgica mds comtn es la iatrogénica
(intervencién transcatéter, insercion de marcapasos).
Luego, sigue el sindrome pospericardiotomia, cancer
(mama, pulmon, linfomas, etc.), complicacién de infarto
de miocardio, uremia, trauma, diseccion de aorta,
anticoagulacion, tuberculosis, etc. A la tuberculosis
le corresponde el 2% de las efusiones pericdrdicas
hemorragicas, pero en paises como Pert se le debe tener
presente en el diagndstico diferencial.””

La actividad incrementada de la ADA en el liquido
pericardico tiene una sensibilidad de 89% y una
especificidad de 72% para el diagnéstico de PTB. La
ADA es una enzima que cataliza la desaminacién
de la adenosina hacia sus respectivos nucleétidos de
inosina. Esta conversion es un paso inicial para una
serie de reacciones responsables de la diferenciacion y
la proliferacion de los linfocitos. Por lo tanto, la ADA es
considerada como un indicador de la inmunidad mediata
o celular. Los macréfagos también sintetizan ADA, lo
que explica la actividad incrementada de la ADA en
efusiones como la de la tuberculosis, incluidas aquellas
en que el patron de diferenciacion es predominantemente
de neutrdfilos. La efusion pericdrdica en la PTB estd
constituida por exudado de linfocitos, ocasionalmente
neutréfilos o ambos. El andlisis de la actividad de la
ADA puede ser 1itil en el diagnéstico temprano, pues la
tincion del bacilo tuberculoso en el liquido pericardico
de PTB es usualmente negativa. El cultivo mejora la
sensibilidad diagndstica a no més del 50% a expensas
de mayor tiempo en el resultado."

El diagndstico definitivo de PTB se basa en uno de los
siguientes criterios:!?

@ Cultivo positivo para Mycobacterium tuberculosis en
tejido o liquido pericérdico.

® Tincién positiva para bacilos 4cido/alcohol-
resistentes o granulomas caseosos tipicos en la
biopsia pericardica.

® Reaccién en cadena de polimerasa (PCR) para
tuberculosis positiva en biopsia de pericardio.

El paciente presentado cumplié con el segundo criterio
ademds de la respuesta al tratamiento.

En conclusién, en Peri se debe considerar a Ia
tuberculosis pericdrdica como una causa importante de
efusion pericdrdica hemorragica.
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