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Tuberculous pericarditis: a case report and review of the literature
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La pericarditis constrictiva crónica es un síndrome clínico causado por la compresión cardíaca
ejercida por un pericardio engrosado o rígido. La tuberculosis es una causa rara de pericarditis
constrictiva en los países desarrollados. Sin embargo, ésta es una importante condición a considerar
en países en desarrollo y en pacientes con infección por VIH. La pericarditis tuberculosa es una forma
de tuberculosis extra-pulmonar que puede conducir a la muerte. La dificultad en su diagnóstico y las
serias consecuencias de la infección no tratada hacen de esta condición un importante problema de
salud tanto en países industrializados como en aquellos en vía de desarrollo.

Ayudas diagnósticas como la ecocardiografía son esenciales en el diagnóstico, y ante la sospecha
de afección tuberculosa del pericardio se indica la realización de estudios del líquido o del tejido
pericárdico. El tratamiento antituberculoso se realiza durante seis meses y se considera la
pericardiectomía en pacientes con pericarditis constrictiva calcificada o en quienes la constricción
empeora después de seis a ocho semanas de tratamiento.

PALABRAS CLAVE: pericarditis constrictiva, pericarditis tuberculosa, tuberculosis extra-pulmonar,
pericardiectomía.

Constrictive pericarditis is a clinical syndrome caused  by the cardiac compression of a thickened or
rigid pericardium. Tuberculosis is a rare cause of constrictive pericarditis in developed countries.
However, this is an important condition to consider in developing countries and in patients with HVI
infection. Tuberculous pericarditis is a form of extra-pulmonary tuberculosis that may lead to death. The
difficulty in its diagnosis and the serious consequences of this non-treated infection make this condition
an important health problem both in industrialized and developing countries.

Diagnostic aids such as echography are essential in the diagnosis, and in front of the suspicion of
tuberculous infection of the pericardium, the performance of pericardial fluid or pericardial tissue
studies is indicated. Anti TB treatment is carried out for six months and pericardiectomy is considered
in patients with calcified constrictive pericarditis or in those in whom the constriction worsens after six
to eight weeks of treatment.

KEYWORD: constrictive pericarditis, tuberculous pericarditis, extra-pulmonary tuberculosis,
pericardiectomy.
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Introducción

La pericarditis constrictiva es un proceso de engrosa-
miento fibroso crónico del pericardio que produce una
disminución del llenado cardíaco diastólico y por tanto
induce un estado de bajo gasto (1, 2). Cuenta con una
gran variedad de condiciones asociadas desde el punto
de vista etiológico de los cuales una de ellas es la
pericarditis tuberculosa (3, 4). La pericarditis tuberculosa
es una forma de tuberculosis extra-pulmonar considera-
da inusual en países industrializados (5), en donde
representa cerca del 4% del total de casos de pericarditis
(6). Su frecuencia depende de la prevalencia de tubercu-
losis en los diversos países y de la presencia de estados
de inmunosupresión, principalmente en relación con la
infección por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH). La dificultad en su diagnóstico y las serias conse-
cuencias de la infección no tratada hacen de la pericar-
ditis tuberculosa un problema importante de salud tanto
en países desarrollados como en los no industrializados.

Reporte de caso

Paciente de género femenino, de 40 años de edad,
con antecedente de tuberculosis pulmonar, quien recibió
tratamiento acortado supervisado ocho años atrás en la
ciudad de Cali. De base contaba con historia de
hipertensión arterial y tabaquismo activo pesado. Fue
evaluada en primer nivel de atención por sintomatología
de malestar general de un mes de evolución edema en
miembros inferiores y deterioro de la clase funcional para
disnea (clasificación de la New York Heart Association
IV). Fue remitida al Hospital Santa Sofía de Caldas, a
donde ingresó en malas condiciones generales, con
presión arterial de 90/60 mm Hg, frecuencia cardiaca
de 110/minuto, frecuencia respiratoria de 28/minuto y
saturación de oxígeno en 86% al aire ambiente. Al
examen físico se encontró una paciente con disnea
evidente, ingurgitación yugular a 45°, ruidos cardiacos
arrítmicos, crépitos localizados en los dos tercios inferio-
res de ambos hemitórax, reflujo hepato-yugular positivo
y edema de miembros inferiores (Figura 1). Mediante
electrocardiograma se confirmó fibrilación auricular con
respuesta ventricular alta. Otros paraclínicos relevantes
iniciales mostraron un conteo de leucocitos de 9.800/
mm3, con neutrofilia relativa (82%), PCR elevada (90) y
creatinina normal (0,67 mg/dL). La prueba ELISA para
VIH y el VDRL no fueron reactivos y los anticuerpos
antinucleares fueron negativos. Se indicó hospitalización
y monitoreo en la unidad de cuidado intensivo. Se realizó
un ecocardiograma transtorácico en el que se evidenció

engrosamiento pericárdico y dilatación severa biauricular
(Figura 2). La función sistólica biventricular se encontró
preservada (FEVI 57%). Se realizó tomografía axial
computarizada simple de tórax con énfasis en corazón,
en la que se reportó una imagen que sugería calcifica-
ción del pericardio sin compromiso de los ganglios
mediastinales. La paciente continuó con inadecuada
evolución clínica encontrándose en falla cardiaca refrac-
taria al tratamiento con edema pulmonar confirmado
por radiología y síndrome de bajo gasto, por lo cual
requirió intubación orotraqueal y alto soporte presor e
inotrópico. Fue evaluada por cirugía cardiovascular y
llevada a pericardiectomía de urgencia la cual se llevó a

Figura 1. Radiografía de tórax en la que se evidencia importante
calcificación del pericardio y signos de edema pulmonar.

Figura 2. Imagen ecocardiográfica en la que se observa engrosamiento
pericárdico y dilatación auricular derecha.
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cabo sin complicaciones. No se encontró líquido
pericárdico, y sólo se envió a estudios el tejido pericárdico.
La paciente presentó buena evolución pos-operatoria con
estabilidad hemodinámica que permitió el retiro de los
soportes vasoactivo y ventilatorio. El resultado
anatomopatológico del pericardio mostró granulomas
caseificantes. Se consideró, entonces, que cursaba con
pericarditis constrictiva tuberculosa y se inició tratamiento
anti-tuberculosis con el esquema acortado supervisado
vigente en el país. Se ajustó el tratamiento recibido para
falla cardiaca y dos semanas después del pos-quirúrgico
fue dada de alta. En el seguimiento por consulta externa
se ha encontrado adecuada evolución clínica.

Revisión de la literatura

Aunque la incidencia de tuberculosis ha disminuido de
manera significativa en los últimos cien años en los países
industrializados, dicho corolario no se cumple para los
países en vía de desarrollo. Según datos de la Organi-
zación Mundial de la Salud para el período 2002-2007
se reportaron en Latinoamérica 349.278 casos de tuber-
culosis, 12.070 de los cuales eran tuberculosis
multirresistente. En Colombia la enfermedad sigue sien-
do un problema de salud pública con una tasa de
incidencia para el momento actual de 26 casos por cada
100.000 habitantes (7). La epidemia del VIH-SIDA, la
migración poblacional y el manejo inadecuado de los
programas de control de la tuberculosis son factores que
han contribuido a su diseminación (8).

La pericarditis tuberculosa es una forma de tuberculo-
sis extra-pulmonar con una mortalidad mayor al 85% a
seis meses cuando no es tratada (9), y con un pronóstico
favorable cuando recibe un adecuado abordaje tera-
péutico (10). Se ha descrito la asociación de tuberculosis
pulmonar con pericarditis tuberculosa en 1% a 2% de los
casos (11).

Cuenta con cuatro estadios: seco, exudativo, absortivo o
fibroso temprano y restrictivo o fibroso tardío (12). El diagnós-
tico definitivo se basa en uno de los siguientes criterios:

1. Cultivo positivo para Mycobacterium tuberculosis
en tejido o liquido pericárdico.

2. Tinción positiva para bacilos ácido/alcohol-resis-
tentes o granulomas caseosos típicos en la biopsia
pericárdica.

3. Reacción en cadena de polimerasa (PCR) para
tuberculosis positiva en biopsia de pericardio (13).

Con base en esto puede decirse que la paciente del
caso cursaba con una pericarditis tuberculosa en estadio
4 de la enfermedad.

El taponamiento cardiaco como manifestación inicial
de la pericarditis tuberculosa no es frecuente (14); éste lo
desarrolla alrededor del 50% de los pacientes con
pericarditis tuberculosa no tratados o con manejo insufi-
ciente (15).

La tuberculosis es la causa más frecuente de pericar-
ditis constrictiva (38% - 83%) (16), la cual se desarrolla en
todos los pacientes con pericarditis tuberculosa sin trata-
miento y en 30% - 50% de los pacientes a pesar del
manejo anti-tuberculosis (14, 17). La presentación clínica
es muy variable, pues el paciente puede cursar con un
estado asintomático hasta presentar constricción severa,
con frote pericárdico y falla cardiaca severa, como
sucedió con la paciente en mención. En la mayoría de los
casos la pericarditis constrictiva es subaguda con engro-
samiento de exudado fibrinoide que llena el saco
pericárdico y comprime el corazón causando las altera-
ciones circulatorias características (18). Con respecto a la
fisiopatología se sabe que el acceso del bacilo tubercu-
loso al pericardio ocurre por diferentes mecanismos,
siendo la migración desde los ganglios linfáticos
mediastinales la forma más común (19). De hecho, la
inflamación de los ganglios mediastinales con necrosis
central es una característica importante de la pericarditis
tuberculosa (20). Dicha situación no se evidenció en la
tomografía hecha a la paciente. Las otras rutas de
infección incluyen la diseminación hematógena o por
contigüidad (21). La respuesta inmune ante la penetra-
ción del bacilo al pericardio es la responsable de la
morbilidad asociada a la pericarditis por tuberculosis.
Las proteínas antigénicas del bacilo inducen una res-
puesta de hipersensibilidad tardía y hay un estímulo para
que los linfocitos generen linfoquinas que a su vez se
encargan de activar macrófagos, que son los encarga-
dos de la formación de los granulomas. Las citoquinas
liberadas aumentan la efusión pericárdica y se orquesta
una reacción de hipersensibilidad guiada por linfocitos
TH 1 (22).

El diagnóstico de pericarditis tuberculosa no es fácil.
La sensibilidad y especificidad de las pruebas disponi-
bles es variable (Tabla 1).

En el diagnóstico influyen diversos factores, entre ellos
el tiempo de realización de los estudios del líquido y el
tejido pericárdico, ya que se obtienen mejores resultados
cuanto más temprano sea el inicio de la enfermedad (30).



285Revista Colombiana de Cardiología
Septiembre/Octubre 2011

Vol.  18 No. 5
ISSN  0120-5633

Además, la sensibilidad incrementa cuando se hace
cultivo al mismo tiempo, tanto del líquido como del
pericardio (25, 31). Se considera como prueba definitiva
de la enfermedad la presencia de granulomas con
necrosis caseosa (32), situación evidenciada en la pa-
ciente del caso. Otra herramienta diagnóstica útil son las
pruebas de amplificación de ácidos nucleicos (AAN),
como la PCR. Su desventaja está dada por la posible
contaminación de las muestras y la presencia de falsos
positivos, además de la baja sensibilidad en compara-
ción con el cultivo (27, 33). Los métodos de diagnóstico
indirecto incluyen la medición de adenosin deaminasa
(ADA) e interferón (IFN) en el líquido pericárdico. Se ha
descrito correlación con pericarditis tuberculosa cuando
los títulos de ADA son elevados (23, 26, 34) utilizando
puntos de corte entre 30 – 60 U/L (35); la probabilidad
de desarrollar pericarditis constrictiva es mayor cuanto
más elevados sean los títulos (26). Comparativamente la
PCR tiene menor sensibilidad que el test de ADA para el
diagnóstico (75% vs. 83%) pero mejor especificidad
(100% vs. 78%) (27). La realización de la prueba cutánea
de tuberculina (PCT) para el diagnóstico de tuberculosis
activa tiene un valor limitado, principalmente en regiones
como la nuestra donde la tuberculosis es endémica (33).
Otras pruebas recientemente desarrolladas para el diag-
nóstico de infección tuberculosa se basan en la liberación
de IFN-i por las células mononucleares de la sangre en
presencia de los antígenos bacilares. Se denominan
pruebas de IFN-i o IGRA (Interferon gamma release
assays). Tienen un valor predictivo negativo del orden del
84% al 87% (36, 37) y una mejor sensibilidad y especi-

ficidad que la PCT para el diagnóstico de tuberculosis
latente, pero aún no son útiles para el diagnóstico
diferencial con enfermedad activa.

Con respecto al tratamiento, la quimioterapia anti-
tuberculosis se considera la piedra angular. El desarrollo
de pericarditis constrictiva se puede prevenir en alrededor
del 50% de los pacientes, mientras más temprano ocurra
el manejo de la pericarditis tuberculosa, además de
incrementar su supervivencia (12, 28). En áreas endémi-
cas se recomienda un tiempo de tratamiento de seis
meses, con una fase inicial de dos meses de tratamiento
con isoniazida, rifampicina, pirazinamida y etambutol,
seguida de una fase de continuación por un período de
cuatro meses con isoniazida y rifampicina (38). Dicha
terapia puede usarse de forma empírica en regiones
endémicas cuando la sospecha diagnóstica es muy alta
(17). El uso de corticosteroides es controversial (39, 40);
existe evidencia de su papel benéfico en la fase  tempra-
na de derrame pericárdico como en la de constricción
tardía (40, 41), pero los ensayos publicados no pueden
considerarse como concluyentes y se requieren estudios
aleatorizados y controlados tanto en pacientes
inmunocompetentes como en aquellos con infección por
VIH (39, 42, 43). Aparentemente, los esteroides se
asocian con mejoría sintomática, reabsorción rápida del
líquido pericárdico y, por ende, disminución de la nece-
sidad de técnicas invasivas para drenaje del mismo.
Cabe resaltar que se ha descrito que disminuyen la
mortalidad de forma significativa (44). La principal duda
en relación con el uso rutinario de los esteroides en
pericarditis tuberculosa se debe a si en realidad pueden
inhibir la progresión a pericarditis constrictiva (41, 44);
además, el temor en relación con su efecto
inmunosupresor ha llevado a algunos autores a oponer-
se a su uso (15). Ante la posibilidad de infección por un
germen resistente, se recomienda asegurar un régimen
adecuado, antes de adicionar corticosteroides (45). La
dosis diaria inicial recomendada de prednisona (PDN) es
de 60 mg por cuatro semanas, seguida de 15 mg día por
dos semanas (30), o puede iniciarse con 60 mg de PDN
con descalonamiento progresivo durante las siguientes
doce semanas (46). En pacientes con infección por VIH
se sugiere un período más corto de tratamiento con
esteroides (41, 43).

En relación con el manejo quirúrgico el taponamiento
cardiaco se considera una indicación absoluta de drena-
je. El drenaje abierto elimina la necesidad de
pericardiocentesis a repetición y puede conferir mejores
resultados, independiente del uso de esteroides (44).

Tabla 1.
PRUEBAS DIAGNÓSTICAS EN PERICARDITIS TUBERCULOSA

Prueba diagnóstica Sensibilidad Especificidad
(%) (%)

Tinción para bacilos ácido-
alcohol resistentes (11, 17, 23) 0 - 42 98
Cultivo de líquido pericárdico/
pericardio (9, 24) 30-100 100
Biopsia de pericardio (granulomas
con necrosis caseosa) (25, 26) 10 - 87 100
Reacción en cadena de polimerasa
para TBC* (25, 27) 15 - 80 75-100
Adenosin deaminasa (> 40 U/L)
(27, 28, 29) 83 - 100 78 - 100
Interferón
- 50 pg/L (9) 92 100
- ‡200 pg/L (23) 100 100
Prueba cutánea de tuberculina
(> 10 mm) (9) 43 93

* Es mayor la sensibilidad del tejido pericárdico que la del líquido
(80 vs. 15%).
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Es un procedimiento menor y permite la toma de biopsias
que incrementan el rendimiento diagnóstico. Es
controversial el momento quirúrgico ideal en pacientes
con pericarditis constrictiva tuberculosa, dado que mu-
chos tienen un curso benigno con el manejo médico, por
lo que algunos autores sugieren reservar el manejo
quirúrgico para pacientes con falla quimioterapéutica al
primer o segundo mes de tratamiento (17, 44). Sin
embargo, ya que la constricción de larga data aumenta
la formación de adherencias densas y calcificadas y
puede alterar la estructura y función del miocardio
subyacente, otros autores defienden la pericardiectomía
temprana (47, 48). Debe mencionarse que la mortali-
dad peri operatoria es considerable (6-12%), ya que
puede alcanzar hasta el 19% en presencia de adhesiones
extensas y calcificaciones (48, 49). Se han relacionado
con pobres resultados quirúrgicos: edad avanzada,
fibrilación auricular, insuficiencia tricúspide, necesidad
de soporte inotrópico, bajo gasto cardiaco (todas estas
presentes en la paciente del caso), ascitis, estado funcio-
nal previo deteriorado y constricción prolongada (48,
49). Finalmente, la pericardiectomía total es técnicamen-
te más exigente, pero cuando es factible tiene resultados
superiores a corto y largo plazo al compararla con la
resección parcial (50).

En conclusión, la pericarditis tuberculosa es una enfer-
medad seria que requiere de una alta sospecha
diagnóstica, ya que su dictamen y tratamiento precoz son
cruciales para reducir tanto la morbilidad como la
mortalidad asociadas.
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