Revista del Hospital Privado de Comunidad 2003;vol 6, n°® 2

(CUAL ES SU DIAGNOSTICO?

SINDROME FEBRIL Y FROTE PERICARDICO EN UNA MUJER CON
ANTECEDENTE DE TUBERCULOSIS E HISTOPLASMOSIS

Dres. Maria Julia Moreno Fernandez, Miguel J. Maxit

Una mujer de 62 afios consulté por fiebre de 20 dias
de evolucidn, predominantemente nocturna, sin esca-
lofrios, acompafiada de sudoracién, hiporexiay decai-
miento. Al inicio el cuadro se acompafié de sintomas de
vias aéreas superiores por lo cual habia recibido dos
esquemas antibioticos. Negaba cualquier otra sintoma-
tologia.

La paciente habia nacido en Entre Rios, era
instrumentadora quirdrgicay presentaba probable an-
tecedente de tuberculosis diagnosticada en 1978 por
presentar eritema nodoso, reaccion de Mantoux (PPD)
hiperérgica y un nédulo pulmonar en radiografia de
térax; recibio tratamiento antituberculoso por un afio
con dos drogas. En el afio 1988 se hizo diagnostico de
histoplasmosis por biopsia de lesion vegetante en pala-
dar y en el afio 2001 fue biopsado un nédulo pulmonar
con igual diagndstico, no realizando tratamiento algu-
no. Su nieta habia presentado una tuberculosis cavitada
pocos meses antes de la consulta.

Al examen fisico de ingreso no presentd datos de
relevancia.

El laboratorio mostr6 una eritrosedimentacion de 118
mm, hemograma con leve anemia con volumen corpus-
cular normal, sin leucocitosis y con férmula conserva-
da, fosfatasa alcalina ligeramente aumentada y protei-
nograma con hipoalbuminemia. Antinucleares, reac-
cion de Huddleson y HIV fueron negativos. Orina con
microhematuria. Los esputos, urocultivos y hemoculti-
vos (cuatro muestras) fueron negativos. Se realizo eco-
grafia de abdomen y fibronasolaringoscopia sin anor-
malidades. La radiografia de térax no presentaba cam-
bios con respecto a las previas, mostrando multiples
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imagenes nodulares a predominio de hemitdrax izquier-
doy opacidad heterogénea apical derecha.

Al tercer dia de internacion la paciente permanecia
febril; presentd una taquiarritmiay se ausculto un frote
pericardico.

Se realizé un electrocardiograma que mostro un
aleteo auricular, sin cambios sugerentes de pericarditis
o microvoltaje (fig. 1).

Se solicito la realizacion de un ecocardiograma, el
cual, al igual que una posterior tomografia, mostraron
derrame pericardicoy escaso derrame pleural bilateral.
Se decidio6 realizar una ventana pericardica con toma
de biopsia.

¢Cual es su diagnostico?
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Figura 1. Electrocardiogramaque muestraaleteo auricular.
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DIAGNOSTICO
Pericarditis tuberculosa

Tres dias después de realizada la biopsia, en la ana-
tomia patoldgica del tejido pericardico se observaron
granulomas y bacilos acido-alcohol resistentes. Poste-
riormente el cultivo también fue positivo para
Micobacterium tuberculosis, mientras que los cultivos para
hongos y la serologia para histoplasma fueron negati-
VOS.

A la espera de los resultados se mantuvo una con-
ducta expectante. Una vez obtenida la anatomia pato-
I6gica se inicié un tratamiento con cuatro drogas mas
glucocorticoides a altas dosis.

DISCUSION

La pericarditis es una manifestacién poco comun de
laenfermedad tuberculosa, y puede ser fatal a pesar de
un correcto diagnostico y tratamiento.

Laclinicasuele ser solapaday el diagnostico puede
verse demorado. Tiene un inicio insidioso con debili-
dad, fatiga, artralgias, hiporexia, pérdida de peso y fie-
bre de bajo grado.

Los sintomas predominantes son tos, disnea 'y dolor
toréacico, el cual se ve menos frecuentemente y es menos
severo que en la pericarditis idiopatica.

Los signos mas frecuentes son la fiebre, que puede
ser el tnico hallazgo semioldgico; el frote pericardico,
gue aparece en estadios precocesy la taquicardia. Tam-
bién se han reportado fibrilacion auricular y bloqueo
cardiaco. Otros signos son: pulso paraddjico, hepato-
megalia, ingurgitacion yugular, derrame pleural y los
ruidos cardiacos hipofonéticos, los cuales indican ta-
ponamiento o pericarditis constrictival®.

A veces puede sospecharse frente a un aumento inex-
plicable de la silueta cardiaca en un paciente tuberculo-
s0.

El diagnostico se ve dificultado por el bajo rendi-
miento de los cultivos; por ello, en zonas de alta preva-
lencia de tuberculosis y HIV, y en donde los estudios
microbioldgicos no estan rapidamente disponibles, los
signosy sintomas clasicos en un paciente con HIV pue-
den ser suficientes para iniciar tratamiento?.

Una PPD positiva puede aumentar las sospechas,
pero su negatividad no la descarta.

El método éptimo para el diagnostico incluye larea-
lizacién de una ventana pericardica con subsecuente
cultivo de liquido y tejido pericardico y estudio anato-
mopatoldgico?.

Una alternativa es la utilizacion de reaccion en ca-
dena de polimerasa (PCR), aunque su sensibilidad y
especificidad parece ser algo menory puede dar falsos
resultados positivos. Su resultado mas precoz la vuelve
una herramienta Gtil en el diagnéstico®.

Hay estudios que demuestran que la actividad ade-
nosin deaminasa en liquido pericardico de pacientes
con tuberculosis es significativamente mas alta que en
derrames de otra etiologia, y con un valor de corte de 30

U/I se obtiene una sensibilidad de 94% y una especifi-
cidad de 68%. El dosaje de interferon-gamma también
es significativamente mas elevado en derrames tuber-
culosos, por encima de 200 pg/| la sensibilidad y espe-
cificidad es de 100%°.

El tratamiento consiste en cuatro drogas antituber-
culosas. La utilizacion de glucocorticoides a altas dosis
por 6-12 semanas disminuye la necesidad de pericar-
diocentesis repetidas y la mortalidad por pericarditis,
pero la diferencia en cuanto a la progresion a pericardi-
tis constrictiva no ha sido estadisticamente significati-
Vva, aunque se observa una tendencia favorable; por lo
tanto la mayoria de los autores recomiendan su utiliza-
cion salvo contraindicaciones especificas®*®. No dismi-
nuyen la mortalidad®.Cuando se los utiliza mas tardia-
mente en el curso de la enfermedad (fase fibrinosa), aun-
que aceleran lamejoria sintomatica y mejoran el control
hemodinamico.

Otra cuestién en el tratamiento de la pericarditis
tuberculosa es la utilizacion de pericardiocentesis vs.
drenaje quirdrgico. Este ultimo produce un mayor ali-
vio de los sintomas y disminucién de la necesidad de
pericardiocentesis repetidas, pero no es claro su rol en
la disminucién de la progresion a pericarditis constric-
tiva?.

En el caso de nuestra paciente las dudas se presen-
taban en torno a si se trataba de una pericarditis
tuberculosa o debido a histoplasmaosis, ya que si bien la
pericarditis idiopatica es la causa mas frecuente, los
antecedentes de nuestra paciente hacian a estos dos los
diagnosticos més probables, y si se debia comenzar tra-
tamiento empirico a la espera de los resultados de ana-
tomia patolégicay cultivos, cudl seria el mas adecuado.

Sin embargo, el compromiso pericardico ocurre so-
lamente en 5-10% de las histoplasmosis agudas sinto-
maticas como resultado de una respuesta inflamatoria,
y mucho maés raramente en la histoplasmosis disemi-
nada por compromiso pericardico per se, ya sea por con-
tigliidad desde un nédulo pulmonar, ganglios linfaticos
mediastinales o por via hematégena™.

El curso clinico generalmente es benigno, y suelen
tener buena respuesta el tratamiento con antiinflamato-
rios no esteroideos. Los glucocorticoides estarian indi-
cados en caso de compromiso hemodinamico o falla al
tratamiento anterior; y de ser utilizados el itraconazol
podria estar recomendado por la preocupacion que los
glucocorticoides promuevan el avance de la enferme-
dad™®.

El drenaje percutaneo o quirdrgico se reserva para
casos de taponamiento o compromiso hemodinamico
que no responde al tratamiento’.

No se ha demostrado que los antiinflamatorios no
esteroideos o los antifungicos disminuyan la progre-
sion a pericarditis constrictiva’.

Por lo tanto, en caso de haber sido necesario comen-
zar el tratamiento empirico, lo mas apropiado seria la
cobertura antituberculosa, debido a que ésta tiene peor
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evolucion clinica y el pronostico se ve afectado por la
demoraen el tratamiento especifico; ademas de que es
mas frecuente la afectacion del pericardio en la enfer-
medad tuberculosa que en la histoplasmosis.
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