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Resumen

Del primero de mayo de 1994 al primero de
mayo de 2004, se revisaron, retrospectivamen-
te, los expedientes de los pacientes que ingre-
saron al HGR No. 20 IMSS en la ciudad de Ti-
juana B.C., con el diagnóstico de pericarditis
aguda primaria. Se seleccionaron los casos con
diagnóstico de pericarditis tuberculosa. Se in-
cluyeron 21 pacientes (14 hombres y 7 muje-
res). La mediana de la edad fue 36 años, con
una mínima de 16 y una máxima de 48 años. El
diagnóstico de tuberculosis se estableció con
los siguientes criterios: identificando al bacilo
tuberculoso en el líquido pericárdico (n = 4),
identificando granulomas caseosos en tejido
pericárdico (n = 2), por cultivo positivo para
Mycobacterium tuberculosis de líquido pericár-
dico (n = 8), en líquido pleural (n = 1), muestra
de esputo (n = 3), lavado gástrico (n = 1), gan-
glio linfático (n = 1), o en los casos de respuesta
favorable a la terapia antituberculosa (n = 5).
Se analizaron los hallazgos clínicos, laborato-
rio, electrocardiográficos, radiológicos y ecocar-
diográficos. Se recabaron las características
macroscópicas y citoquímicas del líquido peri-
cárdico extraído y de la biopsia, si se disponía
de ésta. Se revisó la evolución intrahospitalaria
y extrahospitalaria. En todos los casos existió
derrame pericárdico, hubo taponamiento car-
díaco en 42.8%. Requirieron de pericardiocen-
tesis 16 pacientes, 43.7% por indicación diag-
nóstica y 56.2% por indicación terapéutica. Evo-

Summary

TUBERCULOUS PERICARDITIS. TEN YEARS EXPERIENCE

We review the clinical files of patients who en-
tered the Regional General Hospital No. 20
IMSS in the City of Tijuana Mexico between
May 1994 and May 2004 with diagnosis of pri-
mary acute pericardial disease. Patients diag-
nosed as having active tuberculous pericar-
dial effusion were eligible for the study. Twen-
ty-one were included in the study (14 men and
7 women). The aged ranged from 16 to 48 years
(mean 36 years). The diagnosis was made by
the following studies: identification of tubercle
bacilli in the pericardial fluid or tissue (n = 4),
identification of caseating granulomas in the
pericardium or elsewhere (n = 2), positive cul-
ture for Mycobacterium tuberculosis in pericar-
dial fluid (n = 8), in pleural fluid (n = 1), sputum
culture (n = 3), gastric aspirate samples (n = 1),
lymph node biopsy (n = 1), and pericardial effu-
sion without obvious cause, responding to anti-
tuberculous therapy (n = 5). The clinical, labora-
tory, electrocardiography, radiographic, and
echocardiography features were analyzed. We
review in each patient follow-up, pericardial flu-
id cytology, and pericardial biopsy, if available.
All patients had pericardial effusion; nine (42.8 %)
patients had cardiac tamponade. Pericardiocen-
tesis was performed in 16 patients, «therapeu-
tic» pericardiocentesis was performed in 43.7 %,
and «diagnostic» pericardiocentesis was per-
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lucionaron a pericarditis constrictiva 2 pacien-
tes, que fueron sometidos a pericardiectomía
parcial. Todos recibieron triple esquema antifí-
mico. La pericarditis tuberculosa tuvo una mor-
bilidad muy baja y nula mortalidad.

formed in 56.2 % all cases. Constrictive pericardi-
tis developed in two patients, all required partial
pericardiectomy. All patients received triple anti-
tuberculous chemotherapy. No patient died.
(Arch Cardiol Mex 2007; 77: 209-216)

Palabras clave: Pericarditis tuberculosa. Taponamiento cardíaco. Pericarditis constrictiva.
Key words: Tuberculous pericarditis. Cardiac tamponade. Constrictive pericarditis.

Introducción
a tuberculosis (TB) continúa siendo un
grave problema de salud pública. A nivel
mundial es la principal causa de muerte

entre las enfermedades infecciosas, con 8,000,000
de casos nuevos y 2,900,000 muertes anuales.
Aproximadamente, un tercio de la población ha
sido afectada por el Mycobacterium tuberculosis
y representa el 6.7% de las muertes en los países
del tercer mundo.1 La incidencia de infección es
muy variable según las regiones. Para Latinoamé-
rica va del 0.5% al 1.5% y su descenso anual
promedio es del 5% aproximadamente. En Méxi-
co, se ha reportado que las tasas de incidencia por
tuberculosis han disminuido en las últimas déca-
das. Para 1997, se reportó una tasa de mortalidad
de 3.9 por 100,000 habitantes.2

Sin embargo, en nuestro país, después de que se
había logrado disminuir de manera considera-
ble el número de casos de este padecimiento por
medio de programas enérgicos, se ha producido
un incremento de ellos.3 Este cambio epidemio-
lógico se puede atribuir, en parte, al fracaso del
tratamiento no supervisado, al aumento en el
número de personas sin hogar, al deterioro ge-
neral de la infraestructura de salud pública, y el
factor más importante parece ser el número cre-
ciente de portadores del síndrome de inmuno-
deficiencia adquirida (SIDA).4 En México el
11% de pacientes con SIDA sufren simultánea-
mente tuberculosis.5

Aunque la tuberculosis es predominantemente
una infección que afecta a los pulmones, puede
hacerlo casi a cualquier aparato y sistema orgáni-
co. La TB extrapulmonar tiende a afectar con
mayor probabilidad a ciertos órganos, como ri-
ñones, hígado, glándulas suprarrenales, cuerpos
vertebrales y extremos proximales de los huesos
largos. En los últimos años se ha registrado un
incremento en el número de casos de tuberculo-
sis extrapulmonar reportados. En 1990, en los
Estados Unidos de Norteamérica, cerca de 10%
de los casos notificados de tuberculosis extrapul-

monar abarcaban sitios distintos a los reportados
en la literatura, con disminución de la frecuencia
de infección genitourinaria y con un incremento
de la afección linfática y pericárdica. La afección
del pericardio es poco frecuente, y a menudo difí-
cil de diagnosticar.6,7 La tuberculosis pericárdica
representa aproximadamente el 4% de las peri-
carditis agudas, el 7% de los casos de tapona-
miento cardíaco y el 6% de los casos de pericar-
ditis constrictiva,8 aunque su incidencia puede
ser muy superior en poblaciones con alta preva-
lencia de enfermedad tuberculosa.9-14 En 1985,
Permanyer-Miralda y cols.15 comunicaron 231 ca-
sos de pericarditis aguda, de los cuales 4% fueron
de etiología fímica. En un estudio más reciente,
Oliver y cols.16 reportaron que la tuberculosis fue
la etiología responsable de 2 de 96 casos de tapo-
namiento cardíaco.
La tuberculosis es un padecimiento endémico
de la ciudad de Tijuana,17,18 con un número cre-
ciente de sujetos que han desarrollado pericar-
ditis tuberculosa en nuestra localidad. Por lo an-
terior, consideramos de interés revisar los casos
que se han presentado de esta enfermedad en el
Hospital General Regional No. 20 del Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS) en la ciu-
dad de Tijuana, Baja California, México.

Material y métodos
Se revisaron retrospectivamente los expedien-
tes de 72 pacientes que ingresaron al Hospital
General Regional No. 20 del IMSS en la ciudad
de Tijuana, Baja California, con el diagnóstico
de pericarditis aguda de etiología primaria, en-
tre mayo de 1994 y mayo de 2004. Se seleccio-
naron los casos, con diagnóstico final de peri-
carditis tuberculosa. El diagnóstico fue estable-
cido si los pacientes cumplían con uno o más de
los siguientes criterios:

1. Identificación del bacilo tuberculoso en el
líquido o tejido pericárdico, obtenidos por
pericardiocentesis y/o biopsia.
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2. Identificación de granulomas caseosos en te-
jido de pericardio.

3. Cultivo positivo para Mycobacterium tuber-
culosis del líquido pericárdico.

4. Pericarditis con evidencia de tuberculosis
extracardíaca (linfática, pleural, peritoneal,
o infiltrado pulmonar).

5. Derrame pericárdico sin causa aparente, que
responde a la terapia antituberculosa.19,20

Cuatro pacientes cumplían con el primer crite-
rio, 2 pacientes cumplían con el segundo crite-
rio. En 9 pacientes se tuvieron cultivos positi-
vos para Mycobacterium tuberculosis; 8 de lí-
quido pericárdico y 1 de líquido pleural. En 3
pacientes se identificó el bacilo de Koch de
muestras de esputo, 1 de lavado gástrico y 1 de
biopsia ganglionar. Cinco pacientes recibieron
tratamiento empírico con antifímicos, 2 de ellos
con un cuadro clínico sugestivo, y elevación
del valor de adenosina-deaminasa (ADA) en lí-
quido pericárdico, y en 3 por persistencia de
sintomatología y deterioro clínico (Tabla I).
A su ingreso, los pacientes fueron atendidos por
los servicios de medicina interna y cardiología.
De cada paciente se recopilaron del expediente,
la historia clínica completa, la evolución in-
trahospitalaria, estudios de laboratorio, las ca-

racterísticas radiológicas, electrocardiográficas,
y los hallazgos encontrados en los estudios de
ecocardiografía transtorácica y tomografía
axial computarizada de tórax (TAC), cuando
ésta fue realizada. Se investigaron los casos que
fueron sometidos a pericardiocentesis por pun-
ción subxifoidea y aquellos casos que requi-
rieron de drenaje quirúrgico, con o sin toma de
biopsia, documentando de cada caso la indica-
ción para realizar el procedimiento invasivo.21

Las indicaciones para pericardiocentesis fue-
ron: Diagnóstica, cuando existió enfermedad
activa y persistencia de derrame pericárdico,
por más de una semana desde el momento del
ingreso hospitalario; Terapéutica, cuando hubo
evidencia clínica y ecocardiográfica de tapo-
namiento cardíaco.
De las recomendaciones para la realización de
drenaje quirúrgico fueron: Diagnóstico, cuando
hubo persistencia del derrame pericárdico des-
pués de tres semanas de evolución. Terapéutico,
cuando se presentó taponamiento cardíaco re-
currente después de la pericardiocentesis.
A cada líquido pericárdico extraído se le deter-
minó volumen, aspecto macroscópico, valores
bioquímicos de glucosa, proteínas, LDH y ade-
nosina-deaminasa (ADA), citología, tinción de
Ziehl-Neelsen y cultivo para micobacterias. Se

Tabla I. Diagnóstico de tuberculosis en 21 pacientes.

M. tuberculosis Granulomas Cultivos (+) Biopsia
Líquido Tejido caseosos en Líquido Líquido de Lavado Tratamiento

No. pericárdico pericárdico pericardio pericárdico pleural Esputo ganglio gástrico ADA empírico

1 Pos
2 Pos Pos Neg Neg Neg
3 Neg Pos
4 Pos Pos Pos
5 Neg Pos
6 Neg Pos
7 Pos Pos
8 Neg Pos Neg
9 Neg Pos Alta

10 Neg Pos
11 Pos Pos Alta
12 Pos Neg
13 Neg Neg Pos Alta
14 Pos Neg
15 Neg Neg Pos Neg Pos Neg
16 Neg Pos
17 Neg Neg Alta Pos
18 Neg Neg Alta Pos
19 Pos
20 Neg Neg Neg Pos
21 Neg Pos

ADA = Adenosina-deaminasa en líquido pericárdico. Neg = Estudio negativo. Pos = Estudio positivo.
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recopilaron los reportes histopatológicos de las
biopsias realizadas.
Finalmente, se documentó el tratamiento médi-
co intrahospitalario, la evolución extrahospita-
laria y la aparición de recidivas.

Resultados
Un total de 21 pacientes se incluyeron en el
estudio. El 71.4% (14) fueron del sexo mascu-
lino y el 28.5% (7) del femenino. La mediana
de la edad fue 36 años, con una mínima de 16 y
una máxima de 48. Sólo uno tenía antecedente
de tuberculosis pulmonar y uno de infección
por VIH. El tiempo de evolución del padeci-
miento antes de ingresar al hospital fue menor
a 15 días en 10 pacientes, 30 días en 3 pacien-
tes, de 1 a 2 meses en 6 y dos enfermos con un

padecimiento de más de 3 meses. El síntoma
principal más frecuente fue la tos (85.7%), se-
guido de disnea (76.1%) y de dolor torácico
(71.4%). Sólo en 2 (9.5%) lo fue un síndrome
constitucional con anorexia, astenia y pérdida
ponderal (Tabla II). Los signos más frecuentes
fueron fiebre, seguido de taquicardia, pulso
paradójico, edema de miembros inferiores y
hepatomegalia (Tabla III). En la radiografía de
tórax, los 21 pacientes (100 %) tenían cardio-
megalia debida a derrame pericárdico (Fig. 1).
En dos (9.5%) el derrame pericárdico se asoció
a la presencia de derrame pleural, y en uno
(4.7%) había evidencia de infiltrado pulmonar
apical derecho. El electrocardiograma cursó con
anormalidades del segmento ST y ondas T in-
vertidas en 80.9% de los pacientes, el resto no
mostró cambios específicos. El ecocardiogra-
ma transtorácico identificó en todos los casos
cavidades cardíacas en diámetros normales, con
la presencia de derrame pericárdico. En 12
(57.1%) el derrame era de moderada cantidad,
y 9 (42.8%) tenían un gran derrame pericárdico
(Fig. 2). Hubo evidencia de engrosamiento pe-
ricárdico, con formación de puentes filamento-
sos y adherencias lineales en 7 de ellos. Exis-
tieron signos ecocardiográficos de taponamien-
to en 42.8% de los casos, que incluyeron
compresión de cavidades derechas, dilatación

Tabla II. Síntomas de pericarditis tuberculosa.

Síntoma n %

Tos 18 85.7
Disnea 16 76.1
Dolor torácico 15 71.4
Sudoración nocturna 10 47.6
Ortopnea 7 33.3
Pérdida de peso 2 9.5
Hemoptisis 1 4.7

Tabla III. Signos de pericarditis tuberculosa.

Signo n %

Fiebre (temp. > 37.8) 17 80.9
Taquicardia 11 52.3
Frote pericárdico 2 9.5
Hepatomegalia 7 33.3
Plétora yugular 7 33.3
Ruidos cardíacos abolidos 6 28.5
Pulso paradójico 5 23.8

Fig. 2. Ecocardiograma bidimensional, en proyec-
ción apical de 4 cámaras, de un paciente con de-
rrame pericárdico con filamentos fibrinosos unidos
al pericardio.
AD = aurícula derecha; AI = aurícula izquierda;
VD = ventrículo derecho; VI = ventrículo izquierdo.

Fig. 1.  Radiografía PA de tórax, que muestra
cardiomegalia importante.
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de vena cava y variación respiratoria en las
velocidades Doppler a través de las válvulas
tricúspide y mitral. La tomografía computada
de tórax se realizó en 15 pacientes. En todos
hubo evidencia de derrame pericárdico (Fig.
3), 4 (26.6 %) casos tenían engrosamiento peri-
cárdico, en uno había derrame pleural derecho
y en otro un infiltrado parenquimatoso apical
derecho.
Se realizó pericardiocentesis en 16 (76.1%) ca-
sos, 7 (43.7%) por indicación diagnóstica, y 9
(56.2%) por indicación terapéutica. De los 16
líquidos obtenidos, 8 eran de aspecto macros-
cópico hemático (50%), 6 eran serohemáticos
(37.5%) y 2 de aspecto seroso (12.5%). El dre-
naje quirúrgico se realizó en 4 pacientes; 2
(50%) de tipo diagnóstico y 2 (50%) terapéuti-
co. El estudio citoquímico de los líquidos ob-
tenidos mostró que el 100% de ellos tenían un
aspecto exudativo, con alto contenido de pro-
teínas. El conteo celular mostró incremento de
leucocitos, con franco predominio de linfoci-
tos y monocitos.
Todos los pacientes recibieron tratamiento an-
tituberculoso triple, de acuerdo al esquema te-
rapéutico propuesto en guías de manejo de pa-
tología pericárdica,21,22 a base de isoniazida
(300 mg/día), antes del desayuno, durante 6
meses; rifampicina (600 mg/día), antes del de-
sayuno durante 6 meses; y pirazinamida (30
mg/kg/día), durante dos meses. En 6 pacien-
tes se administró conjuntamente prednisona
(1 mg/kg/día), debido a la persistencia de do-
lor torácico y/o fiebre, sin respuesta a los anti-
inflamatorios no esteroideos. El tiempo de ad-
ministración fue de 2 semanas a 4 semanas.
La evolución intrahospitaria, en todos los ca-
sos, fue satisfactoria. En 2 de ellos se presenta-
ron signos y síntomas de pericarditis constricti-
va, entre los 2 y 6 meses después del alta hospi-
talaria. Los dos pacientes fueron sometidos a
pericardiectomía parcial. Sólo a uno se le reali-
zó estudio histopatológico que demostró tejido
pericárdico engrosado y fibrótico, con la pre-
sencia de granulomas caseificantes, sin que se
identificara al bacilo tuberculoso. El seguimien-
to posterior al alta hospitalaria se realizó en con-
sulta externa, con revisiones a intervalos de 3
meses durante un año, y subsecuentemente cada
año. El tiempo de seguimiento osciló de 18 me-
ses a 7 años, con una media de 2.5 años. En
ninguno de los casos se presentó una forma de
pericarditis recidivante.

Fig. 3. TC con medio de contraste de tórax, corte
axial, con derrame pericárdico.
DP = derrame pericárdico.

Discusión
La tuberculosis se puede adquirir de tres mane-
ras distintas: la primera por inoculación direc-
ta, como la que pueden adquirir patólogos y
embalsamadores. La segunda por ingestión de
alimentos contaminados por el bacilo tubercu-
loso. La tercera, y más frecuente de adquirir TB,
es la inhalación de unidades bacilares. Éstas
tienden a infectar los lóbulos pulmonares infe-
riores, ya que son las regiones mejor ventiladas
del pulmón. Estas unidades bacilares son lo
suficientemente pequeñas para escapar a mu-
chos de los mecanismos de defensa del hués-
ped, como la depuración mucociliar pulmonar.
En el momento de la infección inicial, los baci-
los tuberculosos se transportan por los vasos
linfáticos hacia los ganglios linfáticos regio-
nales. A partir de estos ganglios, las bacterias
siguen diseminándose hacia otros ganglios y
pueden llegar a la sangre, por la que se trans-
portan hacia los sitios distantes, lo que da por
resultado focos diseminados de infección por
todo el cuerpo. Esta diseminación linfohema-
tógena suele ser limitada, pero entraña el peli-
gro de convertirse en enfermedad activa. En
plazo de cuatro a ocho semanas se desarrolla
inmunidad mediada por células, que contribu-
ye a la curación del foco primario inicial, lo
mismo que de los focos a distancia.23

Aun cuando los bacilos tuberculosos se pue-
den diseminar casi hacia todas las partes del
cuerpo del huésped, tienden a persistir y multi-
plicarse en los sitios de mayor tensión tisular
de oxígeno. Esto explica porqué la TB extra-
pulmonar tiende a afectar con mucha mayor
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probabilidad a ciertos órganos como riñones,
hígado, glándulas suprarrenales, cuerpos ver-
tebrales y extremos proximales de los huesos
largos. En ocasiones, la infección se extiende
hasta el saco pericárdico por reactivación de la
infección latente en un ganglio linfático me-
diastínico, cuerpos vertebrales, o desde una
pleuritis tuberculosa. De manera inicial se trata
de una alteración serofibrinosa, de un derrame
serohemático de instalación progresiva o de
formas en las que el pericardio es transformado
en una capa infiltrada con caseosis. Si el derra-
me es reabsorbido puede persistir un engrosa-
miento pericárdico con frecuentes granulomas
que progresan hacia la fibrosis colágena. El lí-
quido pericárdico muestra gran cantidad de
células de predominio linfomonocitario, y al-
tas concentraciones de proteínas.
En nuestro estudio, la pericarditis tuberculosa
representó el 29.1% de las pericarditis agudas
primarias que ingresaron al Hospital. Este dato
demuestra que la incidencia de la enfermedad es
alta en la ciudad de Tijuana, aunque puede ser
muy superior en otras poblaciones. En áreas geo-
gráficas de África, la pericarditis tuberculosa tie-
ne una incidencia de 70 a 80%, proporción que
sube al 90-100% en pacientes inmunocompro-
metidos.24 Puede presentarse en cualquier edad,
y es más común entre la tercera y la quinta déca-
da de la vida, y es tres a cuatro veces más fre-
cuente en el hombre.25 Puede manifestarse de
manera insidiosa o como enfermedad aguda. Y
debe sospecharse en todo paciente con antece-
dente de tuberculosis e incluso en aquéllos con
formas activas en tratamiento que desarrollan
un derrame pericárdico. Lo mismo cabe para los
individuos con una enfermedad persistente o
grave, particularmente en los sujetos inmuno-
deprimidos. Hoy día, la mayoría de los casos de
pericarditis tuberculosa se observan en pacien-
tes con SIDA.26,27 En nuestra serie sólo uno de
los pacientes padecía infección por VIH.
Nuestros hallazgos clínicos fueron similares a
los de estudios previos reportados en la literatu-
ra médica. Las manifestaciones clínicas funda-
mentales de la pericarditis tuberculosa fueron:
tos, disnea y dolor torácico. El dolor habitual-
mente se instaló en forma relativamente rápida,
su duración generalmente prolongada, localiza-
da en la región precordial o retroesternal. Los
signos que con mayor frecuencia se observaron
fueron: fiebre, taquicardia, pulso paradójico,
edema de miembros inferiores y hepatomegalia.

El electrocardiograma se mostró alterado en un
80.9% de los pacientes. Desde el punto de vista
radiológico, en todos se observó cardiomegalia.
El ecocardiograma fue la exploración más útil
para identificar la presencia y cuantificar el de-
rrame pericárdico.
La sospecha de etiología tuberculosa se estable-
ce cuando se identifica el bacilo de Koch en el
tejido o líquido pericárdico, sin embargo los
estudios de tinción para identificar estos orga-
nismos usualmente son negativos, y los culti-
vos son positivos sólo en la mitad de los casos.
El empleo de antibióticos, en especial las qui-
nolonas que se emplean para tratar supuestas
neumonías, pueden reducir la posibilidad de te-
ner un cultivo positivo. El hallazgo de una acti-
vidad de la adenosina-deaminasa (ADA) eleva-
da (> 45 U/mL) en el líquido pleural o pericárdi-
co es muy sugestivo de esta infección, pero no
es patognomónico.28 La pericardiocentesis y la
biopsia pericárdica pueden aportar datos defini-
tivos para la identificación de la pericarditis tu-
berculosa. En conjunto, el rendimiento diagnós-
tico global de la pericardiocentesis y la biopsia
pericárdica es del 35%.29

La pericarditis tuberculosa es tratada con los
mismos fármacos que se administran para la tu-
berculosis pulmonar, y aun cuando el tratamien-
to antituberculoso se debe administrar sólo
cuando el diagnóstico es seguro, el concepto
que preside cualquier protocolo de manejo lo
da la noción de la prevalencia de las diferentes
etiologías según el contexto geográfico y epi-
demiológico. La pericarditis tuberculosa es el
ejemplo más claro de la importancia de aplicar
este concepto para el manejo terapéutico de las
pericarditis. En el 50% de los pacientes el tra-
tamiento es iniciado sólo sobre la base de un
diagnóstico de alta probabilidad o fuertemen-
te sugestivo, recomendando iniciar lo más tem-
pranamente posible.30 En nuestra serie, 5 pa-
cientes recibieron manejo antifímico de mane-
ra empírica, en dos basado en el hallazgo de un
nivel elevado de la adenosina-deaminasa
(ADA) en líquido pericárdico sugestivo de esta
infección, los tres restantes por persistencia de
la enfermedad y el deterioro progresivo, obser-
vando de inmediato mejoría clínica, y resolu-
ción del derrame pericárdico.
En la mayoría de los casos existe derrame peri-
cárdico, ocurriendo taponamiento en un 60%,
aproximadamente. En nuestra serie el tapona-
miento cardíaco estuvo presente en 42.8% de
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los casos. Una secuela frecuente es la evolución
hacia la pericarditis constrictiva, que ocurre
cuando un pericardio fibrótico, engrosado y ad-
herido restringe el llenado diastólico cardíaco.
En el 50% de los pacientes se requiere pericar-
diectomía. Sólo 2 (9.5%) de nuestros pacientes,
evolucionaron hacia la constricción, los que
ameritaron la realización de pericardiectomía.
La pericarditis tuberculosa tiene un curso agu-
do, subagudo o crónico con síntomas persis-
tentes, pero no se manifiesta con un cuadro de
pericarditis recidivante. La mortalidad de la pe-
ricarditis tuberculosa es alta, entre el 20 y 40%,
y aproximadamente 16% de estas muertes ocu-
rren en la fase aguda como resultado del tapona-
miento cardíaco. En nuestra serie, la mortalidad
fue del 0%; esto lo atribuimos a que en nuestro
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