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R E V I S T A  C I E N C I A S  B I O M É D I C A S

RESUMEN 
Introducción: la pericarditis tuberculosa (PT) es una complicación potencialmente 
letal de la infección por el Mycobaterium tuberculosis. Ocasionalmente puede llegar a 
estadios avanzados y generar taponamiento cardíaco.
Caso Clínico: se presenta el caso clínico de paciente de 39 años de edad, 
fármacodependiente y portador de VIH, con tratamiento irregular. Atendido en el Hospital 
Universitario del Caribe en Cartagena, Colombia. El paciente ingresó por sintomatología 
respiratoria y cardiovascular, por lo cual fue considerada inicialmente la presencia de falla 
cardíaca y neumonía. Posteriormente se instalaron manifestaciones clínicas sugestivas 
de taponamiento cardíaco, confirmadas por radiografía de tórax y ecocardiograma. El 
taponamiento fue manejado con punción y ventana pericárdica. El diagnóstico de PT fue 
confirmado por biopsia del pericardio y manejado con medicamentos antituberculosos, 
con adecuada mejoría.      
Conclusiones: la PT es un cuadro crónico que puede llevar a una fase aguda, de 
elevada mortalidad, como es el taponamiento cardíaco. La elevada sospecha clínica, la 
imagenología, el laboratorio y la histopatología, permiten confirmarlos y la intervención 
oportuna reducir la morbilidad y mortalidad. Rev.cienc.biomed. 2014;5(2):329-
335.
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INTRODUCCIÓN

La pericarditis tuberculosa (PT) es una com-
plicación grave de la tuberculosis.  El incre-
mento de la prevalencia se correlaciona con 
el aumento de casos de coinfección de la 
tuberculosis con el VIH (1). Antes del inicio 
de la terapia antiretroviral, la pericarditis era 
la manifestación cardíaca más frecuente del 
VIH y en estos pacientes la PT le correspon-
día entre 1 y  2% (1-5).

La presencia estimada de PT está condicio-
nada a la prevalencia geográfica de tubercu-
losis, siendo mayor en África, Asia y América 
Latina, y menor en países industrializados 
como Estados Unidos y Canadá (5-10). 

La entidad puede ser un reto médico, ya que 
puede pasar desapercibida en sus estadios 
iniciales e incluso cursar asintomática (1,11). 
Las manifestaciones pueden ser inespecífi-
cas o expresarse como una emergencia torá-
cica, como  taponamiento cardíaco o  muerte 
súbita. La PT en sus inicios puede simular 
otras patologías: neumonía, falla cardíaca o 
miocarditis, entre otras (1,12). El objetivo es 
presentar el curso clínico y tratamiento de 
un paciente  diagnosticado con de PT.

CASO CLÍNICO

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

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

Ingresó al servicio de urgencias del Hospi-
tal Universitario del Caribe, Cartagena, Co-
lombia, por presentar cuadro clínico de cinco 
días de evolución, consistente en dolor torá-
cico en región precordial, con intensidad de 
6/10, intermitente y ocasionalmente opre-
sivo. Disnea de moderados esfuerzos, tos 
seca ocasional y fiebre subjetiva, que cedía 
al acetaminofén.

En el examen físico se encontró consciente, 
orientado en las tres esferas y  con 26 res-
piraciones por minuto. Se observaron placas 
blanquecinas en la cavidad oral y ausencia 
de ingurgitación yugular. A la evaluación del 
tórax se auscultaron ruidos cardíacos rítmi-
cos y sin soplos. Campos pulmonares con 
crépitos finos, inspiratorios y basales de pre-
dominio derecho. Resto de examen físico  sin 
alteraciones.  

En los estudios de laboratorio, se encon-
tró aumento en los niveles de PCR: 108.29 
mg/L. En el hemograma: leucocitos: 8.200 
mm3, neutrófilos: 68.5%, linfocitos: 25.1%, 
hemoglobina: 9.6 g/dl, hematocrito: 29.1%, 
VCM: 85, IDE: 18.7 y plaquetas: 383.000 
mm3. 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 mEq/L. K: 4.36 mEq/L. 
Cl: 112.4 mEq/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 radiografía de tórax se observó: radio-
pacidad basal derecha, seno costo-diafrag-
mático ipsilateral borrado y aumento marca-
do de la silueta cardíaca (Figura N°1). 

Figura N°1.
Radiografía de tórax. Opacidad basal derecha. Seno 

costo diafragmático derecho borrado. Gran aumento de 
la silueta cardíaca.

Se ordenó hospitalización con impresión 
diagnóstica de neumonía adquirida en la co-
munidad en paciente inmunocomprometido. 
Se inició antibióticos de forma empírica para 
gérmenes típicos y atípicos. Se solicitó eco-
grafía de espacio pleural y ecocardiografía 
transtorácica.

Al segundo día de estancia hospitalaria el 
paciente presentó episodio de dificultad 
respiratoria aguda y progresiva, asociada a 
criodiaforesis. Cifras tensionales con predis-
posición a la hipotensión, taquicardia y ma-
yor taquipnea. Se observó ingurgitación yu-
gular bilateral, ruidos cardíacos ligeramente 
disminuidos en intensidad y sin soplos. Se 
auscultó abolición del murmullo vesicular en 
bases pulmonares.

Se colocó oxígeno por mascarilla de Venturi 
al 50%.En el electrocardiograma se apreció 
bajo voltaje en todas las derivadas, con ta-
quicardia sinusal. En nueva radiografía de tó-
rax se observó mayor incremento de la silue-
ta cardíaca con respecto a la del día anterior. 
Ecografía torácica permite apreciar abundan-
te derrame pericárdico, con separación de las 
hojas pericárdicas de 3.5 centímetros. Con la 
fórmula de la elipse se calculó derrame peri-
cárdicos de aproximadamente 800 cc. Tam-
bién se observó derrame pleural bilateral, 
estimándose 870 cc del lado derecho y 500 
cc del lado izquierdo. De urgencia se realizó 
pericardiocentesis guiada por ecografía, ex-
trayéndose 400 cc de líquido serohemático y 
toracentesis bilateral, consiguiéndose notoria 
mejoría de la sintomatología. 

Los resultados del estudio del líquido peri-
cárdico fueron: color antes de centrifugar: 
rojizo. Aspecto antes de centrifugar: turbio. 
Color después de centrifugar: rojizo. As-
pecto después de centrifugar: transparente 
con botón hemático. pH: 7.0. Presencia de 
coágulo: si. Recuento total de leucocitos: 
1.800 mm3. Linfocitos: 13%. Neutrófilos: 
70%. Mononucleares: 17%. Recuento total 
de eritrocitos: 300 mm3. Hematíes frescos: 
90%. Hematíes crenados: 10%. Glucosa: 48 
mg/dl. Proteínas: 4.54 g/dl. LDH: 860 U/dl. 
KOH: No se observaron estructuras micóti-
cas. Gram: no se observaron bacterias en 
la muestra. Baciloscopia: No se observaron 
BAAR. Adenosina deaminasa (ADA): 49.6 
U/L
 
Horas más tarde se realizó ecocardiograma 
transtorácico, observándose derrame peri-
cárdico global, de aproximadamente dos li-
tros, con bandas de fibrina, signos de cons-
tricción de  tracto de entrada de ventrículo 
izquierdo, colapso de la aurícula derecha e 
indentación del ventrículo derecho. Se es-
timó fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo del 70% y resto del estudio sin alte-
raciones (Figura  Nº2). 

Se consideró la existencia de indicaciones 
para cirugía y se realizó ventana pericárdica, 
drenándose aproximadamente 1500 cc de lí-
quido serohemático. Se tomó biopsia del pe-
ricardio. No se presentaron complicaciones y 
el paciente toleró bien el procedimiento.
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En el cultivo de líquido pericárdico se obser-
vó crecimiento de Staphylococcus hominis 
subespecie novobiosepticum, resistente a 
oxacilina, por lo que se reajustó la terapia 
antibiótica. Colocándose vancomicina más 
rifampicina. En la biopsia de pericardio se 
reportó presencia de proceso granuloma-
toso crónico, no caseificante con reacción 
gigantocelular, compatible con pericarditis 
tuberculosa (Figura N°3 y 4). Se inició trata-
miento con protocolo RIPE para tuberculosis. 
El paciente mejoró satisfactoriamente y fue 
dado de alta varios días después para segui-
miento por  consulta ambulatoria

Figura N° 3.
Biopsia de pericardio. Proceso inflamatorio crónico, 

granulomas con necrosis de no caseificación y collarete 
de linfocitos. H&E10x

Figura N° 4.
Biopsia de pericardio. Proceso inflamatorio crónico, 

células epitelioides y células gigantes multinucleadas 
tipo Langhans, formando granulomas. H&E40x

DISCUSIÓN

El pericardio es un saco de tejido fibroelástico 
que rodea el corazón (2,3). Está compuesto 
por dos capas: una visceral, que rodea solo 
la superficie epicárdica del corazón y otra pa-
rietal, que es más gruesa y rodea casi todo el 
corazón, estando en contacto con las estruc-
turas mediastinales. Entre estas capas existe 
un espacio, el pericárdico, que contiene en su 
interior una pequeña cantidad de líquido que 
no debe sobrepasar los 50 cc (4). Cuando la 
cantidad sobrepasa dicho valor existe derra-
me pericárdico (2), el cual se considera se-
vero si en el ecocardiograma se encuentran: 
volumen superior a 500 cc, distribución cir-
cunferencial y separación de hojas pericárdi-
cas mayor a dos centímetros (3,4). 

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

La frecuencia de las causas de derrame peri-
cárdico, varía 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).

Figura N°2.
Ecocardiograma transtorácico.

Derrame pericárdico global. Constricción del tracto de 
entrada de ventrículo izquierdo. Colapso de aurícula 

derecha.
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La PT es una entidad clínica de presencia va-
riable. Los mayor cantidad de casos repor-
tados son de África (1,5,10), donde la tu-
berculosis es endémica, mientras son pocos 
en Estados Unidos (1), donde las medidas 
sanitarias han erradicado prácticamente la 
enfermedad. 

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

La infección al pericardio se puede pre-
sentar por extensión directa desde un foco 
pulmonar, árbol bronquial, ganglios linfáti-
cos, esternón, columna vertebral o por di-
seminación miliar (1,5,6). Cuatro estadios 
patológicos se han descrito: [A] Exudativo-
fibrinoso: presencia de polimorfonucleares y 
micobacterias, con posibles granulomas en 
formación. [B] Derrame serosaguinolento: 
exudado linfocitario con aumento en la con-
centración de proteínas y escasa presencia 
de micobacterias. [C] Fase de absorción del 
derrame, con granulomas de caseificación y 
engrosamiento pericárdico. [D] Pericarditis 
constrictiva, con calcificación del pericardio 
(1,5,10,15-20).

De acuerdo al estadio patológico en que se 
encuentre la pericarditis, serán las manifes-
taciones clínicas, desde asintomáticas hasta 
dramáticas, como en el caso presentado que 
evolucionó hasta taponamiento cardíaco. 

El cuadro clínico del taponamiento cardíaco, 
depende del volumen de líquido acumulado 
en el espacio pericárdico. Cuando se acumu-
la de forma aguda, sólo 100 cc pueden gene-
rar un cuadro grave, debido a la poca adap-
tación del pericardio. En caso de entidades 
crónicas, las hojas pericárdicas se adaptan 
y pueden llegar a almacenar hasta dos litros 
de líquido, incluso sin  repercusión hemodi-
námica (4,9,17,18).

En el taponamiento cardíaco crónico se pue-
de encontrar: tos (94%), disnea (88%), 
dolor torácico (76%), sudoración nocturna 

(56%), ortopnea (53%) y pérdida de peso 
(48%), frecuencias que varían según las se-
ries (1). También signos inespecíficos como: 
fiebre, taquicardia, ingurgitación yugular, 
hepatomegalia, ascitis y edema periférico. 
Para considerar taponamiento cardíaco, se 
debe identificar inestabilidad hemodinámica 
asociada a derrame pericárdico moderado a 
severo (4,918,19).

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

El derrame pericárdico se observa en la ra-
diografía de tórax, 90% de los casos, por 
aumento de la silueta cardíaca (1). En los 
casos de pericarditis crónica se puede ver 
además la calcificación del pericardio (1,4). 
Otra forma de identificar el derrame peri-
cárdico es con el ecocardiograma, estudio 
que a la vez permite identificar las repercu-
siones sobre las cavidades cardíacas. Me-
nos convencionales son la tomografía axial 
computarizada del tórax y la resonancia 
magnética torácica (1). El rol del electro-
cardiograma está menos definido, pueden 
observarse signos inespecíficos como taqui-
cardia sinusal, alteraciones inespecíficas del 
ST, disminución del voltaje y/o alternancia 
eléctrica en los casos de derrames pericár-
dicos severos (2,4,20).

La PPD y los exámenes con liberación de 
interferón gamma, pueden ser útiles para 
identificar tuberculosis. Solo se indican para 
establecer la exposición al bacilo tuberculo-
so, pero no determinan infección activa. En 
pacientes con VIH la PPD puede ser negativa 
en el 15% de los pacientes (1).

El diagnóstico de PT se establece al identificar 
el bacilo tuberculoso en el líquido pericárdi-
co y/o en el cultivo (1). También al observar 
granulomas caseificantes en el examen his-
tológico del pericardio. También se considera 
PT: [A] Diagnosticar pericarditis en pacientes 
con tuberculosis en otra región corporal. [B] 
Presencia de exudado linfocitario con eleva-
ción de los niveles de Adenosin deaminasa 
(ADA) en el líquido pericárdico. [C] Mejoría 
clínica a terapia antifímica (1). Puede no do-
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cumentarse infección por tuberculosis en el 
13% de los casos de PT (7,12,13,16,17).

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

La medición de ADA es útil. 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% y 
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 interpretación.

El diagnóstico definitivo de PT se hace por la 
identificación de bacilos ácido-alcohol resis-
tentes o de células de Langhans en el tejido 
pericárdico (15). Se pueden observar lesio-
nes inespecíficas, llegando a encontrar los 
granulomas caseificantes solo en el 53% de 
los casos (1). La sensibilidad de la biopsia 
pericárdica varía entre el 10 y el 64% (1,15), 
por tanto, la biopsia pericárdica negativa, 
con alta sospecha clínica no excluye este 
diagnóstico. Ocasionalmente se debe recu-
rrir a biopsia completa del pericardio (15). 

El tratamiento antifímico ha demostrado dis-
minuir la mortalidad entre el 80% y el 90% 
(8), la progresión del derrame y reducir la 
probabilidad de pericarditis constrictiva. La 
elección del régimen de tratamiento depende 
de si el paciente es VIH positivo o negativo. 
El beneficio de los corticosteroides es con-

troversial, faltando estudios en poblaciones 
grandes que demuestren el beneficio (8). 

La pericardiectomía solo está indicada en 
caso de pericarditis constrictiva sin respuesta 
a la terapia antituberculosa. En taponamien-
to cardíaco, es urgente la pericardiocentesis 
(4,9,12), aunque es más eficaz la ventana 
pericárdica, el acompañamiento con la biop-
sia permite el diagnóstico etiológico.

En el paciente presentado, los factores de 
riesgo para tuberculosis fueron la infección 
por VIH y el consumo de psicoactivos, aunque 
no se identificó infección previa por micobac-
terias. Las manifestaciones iniciales fueron 
confundidas con las de falla cardíaca y neu-
monía. Los datos de laboratorio que apoyaron 
el diagnóstico de PT fue la presencia de ADA 
elevada en el  líquido pericárdico, presencia 
de proceso granulomatoso crónico, no casei-
ficante con reacción gigantocelular en la biop-
sia pericárdica y la mejoría notable después 
de iniciar el tratamiento antituberculoso.

CONCLUSIÓN

La PT puede ser confundida con patologías que 
se presentan más frecuentemente, como la fa-
lla cardíaca y la neumonía. Solo alta sospe-
cha clínica permite el diagnóstico oportuno. La 
PT puede llevar a taponamiento cardíaco, que 
tiene elevada mortalidad. El tratamiento con 
fármacos antituberculosos, permite manejar 
la PT reduciendo morbilidad y mortalidad.
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