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Resumen

El propésito de presentar esta caso estriba en las dificulta-
das diagnosticas y terapéuticas que represento su diagnos-
tico y tratamiento. Se traté6 de hombre de 67 que acudio
por tos, expectoracion amarillenta, disnea progresiva, ede-
ma de miembros pélvicos y pérdida de 7 kilogramos de tres
meses de evolucion, sin fiebre. A la exploracion fisica se
encontro afebril. Como antecedentes infeccion dérmica en
antebrazo derecho, secundaria a canalizacion venosa pre-
via al cuadro clinico. A la exploracion.- caquéctico, ingurgi-
tacion yugular grado I, sin adenomegalias cervicales. Los
ruidos cardiacos son ritmicos con intensidad normal, sin
frote pericardico, estertores crepitantes basales derechos.
Pulsos periféricos normales. Se realizaron multiples estu-
dios de laboratorio y gabinete. Evolucion.- Con el diagnos-
tico de pericarditis cronica se somete a tratamiento quirtr-
gico, durante el postoperatorio fallece de manera subita.
Discusion.- después de un estudio formal se demostré una
pericarditis. El tratamiento fue médico y quirtargico pese a
ello el paciente finalmente fallecié

Palabras clave.- pericarditis constrictiva crénica. Dificul-
tad diagnostica.

Introduccién

El pericardio es una serosa que envuelve al corazon y se
encuentra formada por dos hojas, la visceral o epicardio y
la parietal. Esta ultima tiene un grosor de aproximada-
mente 2 milimetros y entre ellas se encuentran entre 15-35
mililitros de liquido seroso que es un ultra filtrado del
plasma. El pericardio parietal tiene una capa externa
fibrosa compuesta, a su ves, de multiples capas de fibras
colagenas intercaladas con fibras elasticas y una serosa con
micro vellosidades especializadas en la secrecion de liquido
pericardico."?
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Summary

The purpose of this case consists on diagnose and treat-
ment difficulties. The case is about a 67 years old male that
came because of cough, yellowish expectoration, progres-
sive dyspnea, lower limb edema and weight loss of 7 kilos in
three months, without fever. During physical exam he was
without fever, cachexic, jugular venous distension grade I,
no palpable cervical lymph nodes; Heart with regular rate
and rhythm, and no rubs; Lungs with right basal crackles;
Normal pulses. Past medical history of right forearm skin
infection, secondary to an intravenous canalization. Mul-
tiples laboratory and imaging tests were done. Evolution:
with the diagnosis of chronic pericarditis, he went to sur-
gery, and during the postoperative the patient died sud-
denly. Discussion: after a formal study, pericarditis was dem-
onstrated. The treatment was medical and surgical.
Keywords: chronic pericarditis, diagnose difficulty

Alainflamacion del pericardio se le denomina pericarditis.
Esta inflamacion puede ser acompanada de derrame en
escasa cantidad (pericarditis seca), o en mayor cantidad
que llegue incluso a causar taponamiento cardiaco. Se con-
sidera como aguda si tiene una duracion igual o menor a
doce semanas. Finalmente el grosor del pericardio puede
llegar a tal punto que comprometa la contraccién ventricular
al restringir la misma causando una pericarditis constricti-
va. La primera descripcion de pericarditis fue realizada por
Antonio Benivieni (1443-1502).> Hoy en dia el diagnosti-
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co se basa en: 1) Dolor retroesternal, 2) La auscultacion de
frote pericardico, 3) Cambios electrocardiograficos suges-
tivos, 4) Ecocardiograma y 5) Datos clinicos de tapona-
miento cardiaco.

Cuando uno piensa en pericarditis, debe considerar ocho
posibles causas: 1) Ideopatica, 2) Infecciosa, 3) Trastornos
de estructuras contiguas al pericardio. 4) Asociada a enfer-
medades del tejido conectivo. 5) Trastornos del metabolis-
mo, 6) Neoplasias, 7) Traumatismos., 8) Asociada a otros
sindromes.

Todo lo anteriormente mencionado hace del diagnoéstico y
tratamiento de la pericarditis un reto confuso en el que es
muy importante considerar que dependiendo de la etiolo-
gia de la misma, sera el cuadro clinico esperado, pero que a
su vez, todas las etiologias pueden cursar, en un momento
dado, con cualquier cuadro clinico. Por ejemplo, la pericar-
ditis viral es un cuadro agudo, que presenta escaso derra-
me pericardico y habitualmente cede en dos semanas. Pre-
senta frote en el 85% de los casos y cambios
electrocardiogréficos en el 80% (derivadas I, I, aVL, aVF y
de V,aV,). Sin embargo, en un momento dado puede vol-
verse repetitiva, cronica y llegar incluso a causara una peri-
carditis constrictiva. * Por otro lado la pericarditis neoplasica,
tuberculosa, urémica o infecciosa, se diagnostica por la pre-
sencia de derrame pericardico en moderada cantidad,
electrocardiograficamente puede cursar con alternancia eléc-
trica o micro complejos y a la auscultacion los ruidos
cardiacos pueden estar disminuidos en intensidad. Final-
mente en el caso de le pericarditis asociada a enfermedades
del tejido conectivo, el derrame habitualmente acompana a
una florida sintomatologia relacionada con artralgias,
mialgias, artritis, caida de cabello, ulceras orales, alteracio-
nes hematologicas etc. En conclusion para realizar el diag-
nostico es necesario considerar la forma mas comun de
presentacion, posible etiologiay el contexto clinico en el
que se encuentra el paciente.

Presentacion del caso.
Hombre de 69 anos de edad, Originario del Estado de
Guerrero. Ocupacién
campesino, con alcoholis-
mo actualmente ya no
bebe alcohol. Sin otros an-
tecedentes de importan-
cia para el padecimiento
actual. Neg6 enfermeda-
des cardiovasculares pre-
vias. Ingres6 a nuestro
hospital con cuadro clini-
co de tres meses y medio
de evolucion caracteriza-
do por tos productiva con
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arterial de 110/70 mmHg, frecuencia cardiaca 78 lpm, fre-
cuencia respiratoria 18 rpm, temperatura 36.5 grados cen-
tigrados. Consciente, bien orientado, caquéctico, toleran-
do el decubito dorsal, ingurgitacion yugular grado I, sin
adenomegalias cervicales. Los ruidos cardiacos son ritmi-
cos con intensidad normal y sin fenémenos agregados, no
se ausculta frote pericardico. Pulmones con estertores
crepitantes basales derechos. Abdomen plano, blando y
depresible, no se encuentran visceromegalias ni puntos al-
gidos, peristaltismo normal. Miembros pélvicos con edema
hasta tercio proximal de ambas piernas, blando y no dolo-
roso. Pulsos periféricos normales.

Al interrogatorio dirigido los familiares del paciente refie-
ren una infeccion dérmica en antebrazo derecho, secunda-
ria a canalizacion venosa, la cual causo edema doloroso del
mismo, fiebre, ataque al estado general y poco después se
agrego la tos. Desde entonces el paciente se ha manejado
con diferentes esquemas de antibioticos y antipiréticos en
su lugar de origen de manera intermitente.

Los laboratorios de ingreso reportan: Hemoglobina 13
mg/dL, Hematocrito 39.6%, Plaquetas 202000, Leucocitos
totales 10,000 con 86% de Neutrofilos sin Bandas. Gluco-
sa 107 mg/dL, BUN 20 mg/dL, Creatinina 1.1 mg/dL, Na
139 mmol/L, K2.95 mmol/L, Cl 109 mmol/L, ALT 24 Ul/
L,AST 34 UI/L, LD 256 UI/L (maximo normal 180 UI/L),
CK 44 UI/L, Bilirrubina Directa 0.7 e indirecta 1.3 mg/dL
La radiografia de torax demostraba cardiomegalia ICT
0.56. En la base del pulmén derecho se encontraba una
zona de consolidacién con broncograma aéreo. Sin datos
de hipertension venocapilar.

El electrocardiograma en ritmo sinusal con 80 Ipm, angulo
de QRS 30 grados, PR 240 ms. Se encuentran trastornos
inespecificos de la despolarizaciéon que no son compatibles
con el bloqueo de alguna rama o fasciculo de la misma.
Zona eléctricamente no activa inferior y ondas T invertidas
de ramas asimétricas en la zona anteroseptal y punta. (Fi-
gura 1)

El paciente mostré imagenes de un ecocardiograma, reali-
zado en su lugar de origen, en el que se observaba un

secrecion amarillenta que
se habia presentado de
manera intermitente, dis-
nea progresiva y edema
de miembros pélvicos, asi
como pérdida de 7 kilo-
gramos de peso. A la ex-

ploracion fisica se en-
cuentra afebril, presiéon
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Figura 1. Electrocardiograma de ingreso.
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Figura 2. Tomografia computada.

derrame pericardico localizado frente al ventriculo derecho
que comprime esta cavidad.

En este hospital se realiza un nuevo ecocardiograma de con-
trol que reporto derrame pericardico casi resuelto con dila-
tacion generalizada del ventriculo izquierdo y fraccion de
expulsion de 25%. Llamaba la atencién que el derrame no
era concéntrico, sino mas bien loculado y localizado princi-
palmente sobre el ventriculo derecho.

Se realiz6 una tomografia axial computada, que reporto co-
leccion medistinal compatible con probable absceso, asi como
probables adenomegalias vs. absceso sobre la carina. (Figu-
ra 2)

Con los anteriores hallazgos se considero como primera
posibilidad un derrame pericardico de origen neoplasico con
primario muy probablemente en pulmoén. La segunda posi-
bilidad a considerar era una tuberculosis pulmonar con ex-
tension a pericardio. Se solicitaron interconsultas a los servi-
cios de oncologia y neumologia. El primero no encuentra
mas que comentar a la exploracion fisica y diagnostica sin-
drome de desgaste, solicita se realicen marcadores tumorales
y broncoscopio con cepillado para descartar primario en
pulmoén. Los marcadores tumorales son negativos para neo-
plasia y neumologia realiza broncoscopia con cepillado, el
diagnostico macroscopico fue de inflamacion bronquial basal
derecha. El reporte de patologia fue, células bronquia-
les++++ con hiperplasia atipica de tipo regenerativo, célu-
las mucosas ++, Polimorfonucleares ++++, Linfocitos
+++. No se observan elementos de malignidad.

Ante la estabilidad que el paciente habia presentado se co-
mento el caso con los servicios involucrados y se acordo
egresarlo y programarlo para una biopsia de pulmén, orga-
no en el cual pensamos se encontraria el diagnostico.
Previo a su egreso el paciente presento disminucion de la
tension arterial y aumento de la disnea, por lo que se solicita
un nuevo ecocardiograma. Se reporta derrame pericardico
anterior que colapsa de manera parcial las cavidades dere-
chas. En base al reporte anterior se decide realizar puncion

Figura 3. Pieza patolégica que demuestra el
pericardio parietal engrosado.

pericardica guiada por ecocardiograma, dado que el
derrame se encuentra loculado. Se extraen 250cc de
liquido francamente purulento. El examen quimico re-
porto: aspecto purulento, Leucocitos 12970 por mm®
con 100% de neutrofilos, PH 8.0, Hemoglobina +, Pro-
teinas totales 5919 mg/dL, Tincion de GRAM y BAAR
negativos. El estudio patologico lo reporto como infla-
matorio sin presencia de células neoplasicas. Finalmen-
te el cultivo reporto Staphylococcus aureus sensible a
vancomicina.

Se inici6 manejo con antibidtico y se presento el caso a
cirugia cardiovascular, quienes aceptaron drenar
quirurgicamente el derrame. Inicialmente se intento un
abordaje subxifoideo con fibroscopia. Sin embargo, la
firmeza y grosor de la bolsa pericardica no permiti6 que
fuera exitoso, por lo que se cambio a estereotomia me-
dia logrando asi la reseccion del pericardio, el cual se
encontr6 engrosado y con multiples adherencias.
Durante el postoperatorio evoluciona bien, incluso es
posible extubarlo sin complicaciones. Unas horas mas
tarde, estando consciente y de manera subita presenta
hipotension arterial severa con deterioro neurolégico
hasta perder el consciente. Se intentaron maniobras,
sin embargo no es posible revertir el cuadroy el pacien-
te fallece en menos de una hora.

El departamento de patologia reporto una pericarditis
constrictiva con un grosor maximo del pericardio
parietal de 1 centimetro. La causa de la muerte fue un
choque hipovolemico secundario a perforacion de la
arteria pulmonar con hallazgo de 1200cc de sangre en
mediastino. (Figura 3)

Discusién

En el caso en cuestion clinico tenemos a un paciente con
derrame pericardico crénico, que ademas presenta per-
dida de peso, un trastorno pulmonar multi tratado con
antibiotico y disnea. Inicialmente pensamos que la cau-

64 Revista de Especialidades Médico-Quirtrgicas Volumen 10, Nam. 2 (mayo - agosto)



sa podria ser neoplasica o secundaria a tuberculosis
pulmonar. El ecocardiograma de control, realizado en
nuestro hospital, reporto que el derrame se encontraba
loculado y en remision, por lo que una puncioén pericardica
representaba un alto riesgo, con pocas posibilidades de
obtener el diagnostico. Por otro lado, teniamos la opcion
de estudiar las vias respiratorias bajas, en donde segura-
mente tendriamos mas oportunidad de encontrar la etio-
logia del padecimiento. Llamaba la atencién que el derra-
me pericardico hubiera disminuido. Sin embargo, esto
coincidi6 con la aparicion de un derrame pleural en el
pulmoén derecho, lo que nos hizo pensar que se abria
drenado espontaneamente a esta region. De cualquier
modo el tratamiento dependeria del diagnostico y este de
los hallazgos en el estudio pulmonar.

Un deterioro clinico obligo a realizar un ecocardiograma
de control, los hallazgos de este permitieron realizar una
puncion pericardica la cual resulto francamente purulenta
con los resultados antes comentados.

Los pacientes con derrame pericardico se presentan a los
servicios de urgencia y en un momento dado involucran a
diferentes especialistas, aunque su cuidado finalmente sera
supervisado por el cardiélogo, el objetivo principal es
mejorar los sintomas y en segundo lugar determinar la
causa del derrame. La puncién continda siendo el méto-
do de eleccion, no solo para mejorar el estado del pacien-
te, sino también para llegar al diagnéstico. En un estudio
ingles se reporta la experiencia de 10 anos en pacientes
que llegaron a urgencias con derrame pericardico y datos
de taponamiento cardiaco. La causa principal con el 44%
fue neoplasica (mama, pulmoén, linfoma, ovario, tiroides,
nasofaringe, mesotelioma y leucemia). La segunda causa
fue tuberculosis con 26%. La viral solo representé el
2%.°

La pericardiocentesis esta indicada en los pacientes con
signos clinicos o ecocardiograficos evidentes de tapona-
miento cardiaco, (ingurgitacion yugular, pulso paradéji-
co, hipotension arterial, colapso diastolico de cavidades
derechas o derrame mayor de 20 mm en diastole). Tam-
bién se puede realizar en pericarditis purulenta, tumor o
derrames persistentes que requieren de diagnoéstico. No
se recomienda drenar mas de 1 litro de una vez para evi-
tar la dilatacion aguda del ventriculo derecho. %7

En caso de origen neoplasico del derrame, las células
tumorales se pueden encontrar en el liquido extraido
hasta en un 70% de los casos. El anfigeno carcino embrio-
nario también ayuda al diagnéstico, pues, una concentra-
cién intra pericardica de 5ng/ml tiene una sensibilidad de
75% y una especificidad de hasta 100% para enfermedad
maligna. Es importante considerar que el tumor
metastasico es 40 veces mas frecuente que el primario. ®
En un estudio realizado en Ontario Canada se reportan
99 pacientes con derrame pericardico de origen
neoplasico a los que se les aplico tetraciclina o doxciclina.
Como se menciona arriba, los tumores de mama y pul-
mon fueron la causa mas comin encontrandose e el 76%
de los casos. El sintoma de presentaciéon mas frecuente
fue la disnea en el 91% de los casos, tos 42%, ortopnea
32%, dolor retroesternal 20%, edema periférico 17%. El
signo mas cominmente encontrado fue el pulso parado-
jico 62% seguido por ingurgitaciéon yugular en el 51%.8
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El lo relacionado a la tuberculosis, el diagnoéstico depen-
de del hallazgo del bacilo, directa o indirectamente, en el
liquido pericardico. La presencia de TB en otra parte del
cuerpo o la respuesta al tratamiento antifimico. La forma
en que esta enfermedad afecta al pericardio puede ser: 1)
Por extension de una neumonia (rara). 2) En tuberculosis
miliar, en cuyo caso otro 6rgano se encuentra habitual-
mente afectado. 3) Por continuidad al romperse un gan-
glio mediastinal. 4) Por drenaje linfatico.’

El derrame pericardico se encuentra presente al momen-
to del diagnéstico entre el 60 y 90% de los casos. En el
examen delliquido se encuentra predominio de linfocitos
en el 75% de los casos. El bacilo se aisla en el 17% y hasta
enun 80% es de caracteristicas hematicas. El estudio de
PCR tiene resultados similares al histopatolégico, pero
esmas rapido. La adenosin deaminasa a un nivel de 30U/
1 tiene una sensibilidad de 94% y una especificidad de
68%. Los signos y sintomas mas frecuentes son: Fiebre
(73-97%), Disnea (80-88%), Dolor retroesternal (39-
59%), Linfadenopatia cervical (13-28%). Ademas de pér-
dida de peso y sudoraciones nocturnas. La radiografia de
térax muestra signos de TB en s6lo el 30% de los casos.
Cuando el derrame es de origen fimico es muy importan-
te llegar al diagnostico, pues el manejo es con esteroides
que podrian ser perjudiciales en caso de que la etiologia
sea otra. 10, 11, 12.

La pericarditis purulenta es una entidad rara pero fulmi-
nante, frecuentemente letal. Esta se presenta aproxima-
damente en el 5% de los casos.” En la mayoria de los
casos de pericarditis purulenta una o varias de las siguientes
caracteristicas se encuentran presentes: 1) Un foco in-
feccioso primario. 2) Signos y sintomas compatibles con
una respuesta inflamatoria sistémica (fiebre, taquicardia,
taquipnea, leucocitosis etc.) 3) Liquido pericardico puru-
lento con entre 10,000 y 30,000 leucocitos con por lo
menos un 90% de polimorfonucleares. 4) Cultivos positi-
vos. Se describen cuatro posibles mecanismos que condi-
cionan la infeccion del pericardio: 1) Extension de focos
infecciosos dentro del torax. 2) Extension de un foco in-
feccioso dentro del corazon (endocarditis). 3) Disemina-
cion hematica. 4) Inoculacion directa por trauma o un
procedimiento quirtargico. Como dato agregado, el cito
quimico del liquido pericardico demuestra disminucion
de la glucosa con aumento de las proteinas y de DHL.'* '
16

El agente causal a variado a través del tiempo, tradicio-
nalmente los agentes mas frecuentes eran los grams po-
sitivos como el estafilococo aureus y el estreptococo
pyogenes o neumoniae. Sin embargo, los avances tera-
péuticos se han asociado con cambios en el espectro pato-
geno hoy en dia este depende del lugar geografico, esta-
do socioeconoémico, la edad y el estado inmunologico del
paciente. En los ultimos tiempos los casos de pericarditis
purulenta son mas bien aislados y entre los gérmenes
reportados se encuentran, Citrobacter Freundii,
Actinomyces, Coxiella Burnetii, Borrelia Burgdorferi,
Chlamydia sp, Legionella Pneumophila, Neisseria
Meningitidis E. Coli y Salmonella.'”$1%:

Un reporte que incluyo la experiencia de 20 anos en un
Hospital General en Barcelona Espana encontré solamen-
te 33 casos de pericarditis purulenta. El diagnoéstico fue
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hecho con el paciente vivo en 19 casos los restantes fue-
ron por autopsia. 5 de los pacientes tenian algtn tipo de
inmunodeficiencia. Unicamente en dos pacientes no se
documento otro foco infeccioso, el mas frecuentemente
encontrado fue el pulmoén. Entre los signos y sintomas
hallados tenemos: fiebre 100%. Derrame pericardico 94%.
Disnea 89%. Datos de taponamiento cardiaco 79%. De-
rrame pleural 63%. Dolor retroesternal 37% y frote
pericardico 37%. En el electrocardiograma se encontrd
elevacion difusa del segmento ST en el 30%. Disminucion
del voltaje QRS 21%. Fibrilacién auricular 12% e inver-
sion difusa de la onda T en el 9% de los casos. Todos los
pacientes tenian algtn grado de cardiomegalia.®

El manejo de estos pacientes se puede resumir en dos
pasos basicos: 1) Extraer el liquido purulento, 2) Anti-
bidtico terapia intravenosa exhaustiva.?’ Con el fin de
drenar el absceso se puede realizar una pericardiocentesis,
que ademas es obligatoria en estos pacientes. Extraer el
liquido con ayuda de un catéter de pig tail, el cual se pue-
de dejar por hasta 72 horas tiempo en el que se realizara
de manera intermitente aspiracién. En los casos en que
exista demasiada fibrina y el derrame no disminuya, es
posible aplicar localmente estreptocinasa con el fin de
facilitar su extraccion. Como complicacion se reporta
hemorragia y submitral aneurisma.?*#

En general todos los autores recomiendan realizar drenaje
quirtrgico del espacio pericardico mediante pericardiotomia
subxifoidea o toracotomia media si es necesario, se repor-
ta una mortalidad alrededor del 8%.

A pesar del manejo la pericarditis purulenta es fatal en
alrededor del 40% de los casos y las principales causas de
muerte son: 1) Taponamiento cardiaco. 2) Sepsis. 3) Peri-
carditis constrictiva. 2

Un buen ntimero de pacientes con pericarditis purulenta
evolucionan a constrictiva, que consiste en un engrosa-
miento crénico, fibrético del pericardio, en ocasiones con
calcificacién del saco, que dificulta el llenado diastolico.
Como mencionamos anteriormente el pericardio parietal
tiene un grosor de aproximadamente 2 mm, cuando este
aumenta a mas de 4 mm sugiere pericarditis constrictiva,
pero si es mayor de 6 mm el diagnostico practica mente se

Bibliografia

1. Herat Disease A Textbook of Cardiovascular Medi-
cine. Braunwald E. 6 Editions 2001.

2.  Troughton RW, Asher CR, Klein AL. Pericarditis.
Lancet 2004; 363: 717-727.

3. Cohen BM. Cross Your Heart: Some Historical Com-
ments About Fibrinous Pericarditis. Hum Pathol 2004;
35:147-149.

4. Lange AR, Hillis DL. Acute Pericarditis. N Engl |
Med 2004; 351: 2195-2202.

5. Gibbs RC, Watson DSR, Singh PS, Lip HYG. Man-
agement of Pericardial Effusion by Drainage: a Sur-
vey of 10 Years Experience in a City Centre General
Hospital Serving a Multiracial Population. Postgrad
Med ] 2000; 76: 809-13.

6. Sauleda SJ. Diagnostico y Guia Terapéutica del
Paciente con Taponamiento Cardiaco o Constriccion
Pericardica. Rev Esp Cardiol 2003; 56(2): 195-205.
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tar derrame pleural.?”

Aunque se han reportado casos de resolucion esponta-
nea de la pericarditis contractiva, estos son mas frecuen-
tes en los casos de pacientes con pericarditis idiomatica,
sin que hasta el momento se haya reportado alguno en
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importante mencionar la alta mortalidad con que cursan
estos pacientes a pesar del tratamiento.”

Conclusiones
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El tratamiento fue mixto médico y quirargico, desafortu-
nadamente el paciente fallecio
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cuadro clinico abigarrado como el presentado.
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