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Pericarditis purulenta: presentación de un caso y
diagnósticos diferenciales
Antonio Vargas Cruz,* Enrique Gómez Álvarez,** Andrés Jaime Uribe,*** María Edith
Salgado Alday****

Resumen

La pericarditis purulenta es una enfermedad
poco frecuente que afecta al pericardio y tiene
una alta mortalidad. El diagnóstico se sospecha
ante un paciente febril, con datos de falla car-
díaca derecha y un foco infeccioso primario. Sin
embargo, no todos los casos se presentan de
esta forma y el diagnóstico junto con el trata-
miento se dificulta volviéndose un verdadero
reto. En el presente trabajo se expone un caso
con este diagnóstico, así como otras posibilida-
des etiológicas.

Summary

PURULENT PERICARDITIS. CASE REPORT

Purulent pericarditis is an infrequent disease
which affects the pericardium and has a high
mortality rate. The diagnosis is suspected in a
febrile patient with right cardiac failure and a
primary infectious source. However, not all pa-
tients present in this form therefore the diagno-
sis and treatment can be difficult and a real chal-
lenge. This report is of a patient with this disease
and other etiologic possibilities are discussed.
(Arch Cardiol Mex 2006; 76: 83-89)

Palabras clave: Pericarditis purulenta. Pericardio. Patología.
Key words: Purulent pericarditis. Pericardium. Pathology.

Presentación del caso
ombre de 69 años de edad, originario
del estado de Guerrero. Ocupación cam-
pesino, con alcoholismo suspendido.

Sin otros antecedentes de importancia para el
padecimiento actual. Negó enfermedades cardio-
vasculares previas. Ingresa a nuestro hospital con
cuadro clínico de tres meses y medio de evolu-
ción caracterizado por tos productiva con secre-
ción amarillenta que se había presentado de
manera intermitente, disnea progresiva y edema
de miembros pélvicos, así como pérdida de 7
kilogramos de peso. A la exploración física se
encuentra afebril, presión arterial de 110/70 mm
Hg, frecuencia cardiaca 78 lpm, frecuencia res-
piratoria 18 rpm, temperatura 36.5 grados centí-
grados. Consciente, bien orientado, caquéctico,
tolerando el decúbito dorsal, ingurgitación yu-
gular grado I, sin adenomegalias cervicales. Los
ruidos cardíacos son rítmicos con intensidad

normal y sin fenómenos agregados, no se aus-
culta frote pericárdico. Pulmones con estertores
crepitantes basales derechos. Abdomen plano,
blando y depresible, no se encuentran viscero-
megalias ni puntos álgidos, peristaltismo nor-
mal. Miembros pélvicos con edema hasta tercio
proximal de ambas piernas, blando y no doloro-
so. Pulsos periféricos normales.
Al interrogatorio dirigido los familiares del pa-
ciente refieren una infección dérmica en ante-
brazo derecho, secundaria a canalización veno-
sa, la cual causó edema doloroso del mismo,
fiebre, ataque al estado general y poco después
se agregó la tos. Desde entonces el paciente se
ha manejado con diferentes esquemas de anti-
bióticos y antipiréticos en su lugar de origen de
manera intermitente.
Los laboratorios de ingreso reportan: Hemoglo-
bina 13 mg/dL, hematócrito 39.6%, plaquetas
202,000, leucocitos totales 10,000 con 86% de
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neutrófilos sin bandas. glucosa 107 mg/dL, BUN
20 mg/dL, creatinina 1.1 mg/dL, Na 139 mmol/
L, K 2.95 mmol/L, Cl 109 mmol/L, ALT 24 UI/L,
AST 34 UI/L, LD 256 UI/L (máximo normal 180
UI/L), CK 44 UI/L, bilirrubina directa 0.7 e indi-
recta 1.3 mg/dL.
La radiografía de tórax demostraba cardiomegalia
ICT 0.56. En la base del pulmón derecho se encon-
traba una zona de consolidación con broncograma
aéreo. Sin datos de hipertensión venocapilar.
El electrocardiograma en ritmo sinusal con 80 lpm.
Ángulo de QRS 30 grados. PR 240 ms. QTc 540
ms. QRS 100 ms. Zona eléctricamente inactiva in-
ferior e isquemia subepicárdica de V

1
 a V

5
 (Fig. 1).

El paciente mostró imágenes de un ecocardio-
grama, realizado en su lugar de origen, en el que
se observaba un derrame pericárdico localizado
frente al ventrículo derecho que comprime esta
cavidad.
En este hospital se realiza un nuevo ecocardio-
grama de control (Fig. 2) que reportó derrame
pericárdico casi resuelto con dilatación genera-
lizada del ventrículo izquierdo y fracción de
expulsión de 25%. Llamaba la atención que el
derrame no era concéntrico, sino más bien locu-
lado y localizado principalmente sobre el ven-
trículo derecho.

Se realizó una tomografía axial computada, que
reportó colección mediastinal compatible con
probable absceso, así como probables adenome-
galias vs absceso sobre la carina (Fig. 3).
Con los anteriores hallazgos se consideró como
primera posibilidad un derrame pericárdico de
origen neoplásico con primario muy probable-
mente en pulmón. La segunda posibilidad a con-
siderar era una tuberculosis pulmonar con ex-
tensión a pericardio. Se solicitaron interconsultas
a los servicios de oncología y neumología. El
primero no encuentra más que comentar a la ex-
ploración física y diagnóstica síndrome de des-
gaste, solicita se realicen marcadores tumorales
y broncoscopía con cepillado para descartar pri-
mario en pulmón. Los marcadores tumorales son
negativos para neoplasia y neumología realiza
broncoscopía con cepillado, el diagnóstico ma-
croscópico fue de inflamación bronquial basal
derecha. El reporte de patología fue: células bron-
quiales ++++ con hiperplasia atípica de tipo re-
generativo, células mucosas ++, polimorfonu-
cleares ++++, linfocitos +++. No se observan
elementos de malignidad.
Ante la estabilidad que el paciente había pre-
sentado se comentó el caso con los servicios in-
volucrados y se acordó egresarlo y programarlo
para una biopsia de pulmón, órgano en el cual
pensamos se encontraría el diagnóstico.
Previo a su egreso el paciente presentó disminu-
ción de la tensión arterial y aumento de la disnea,
por lo que se solicita un nuevo ecocardiograma.
Se reporta derrame pericárdico anterior que co-
lapsa de manera parcial las cavidades derechas.
En base al reporte anterior se decide realizar pun-
ción pericárdica guiada por ecocardiograma, dado
que el derrame se encuentra loculado. Se extraen
250 cc de líquido francamente purulento. El exa-
men químico reportó: aspecto purulento, leuco-
citos 12,970 por mm3 con 100% de neutrófilos,
pH 8.0, hemoglobina +, proteínas totales 5,919
mg/dL, tinción de GRAM y BAAR negativos. El
estudio patológico lo reportó como inflamatorio
sin presencia de células neoplásicas. Finalmente
el cultivo reportó Staphylococcus aureus sensi-
ble a vancomicina.
Se inició manejo con antibiótico y se presentó el
caso a cirugía cardiovascular, quienes aceptaron
drenar quirúrgicamente el derrame. Inicialmente
se intentó un abordaje subxifoideo con fibrosco-
pía. Sin embargo, la firmeza y grosor de la bolsa
pericárdica no permitió que fuera exitoso, por lo
que se cambió a esternotomía media, lograndoFig. 1. Electrocardiograma de ingreso.
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así la resección del pericardio, el cual se encontró
engrosado y con múltiples adherencias.
Durante el postoperatorio evoluciona bien, in-
cluso es posible extubarlo sin complicaciones.
Unas horas más tarde, estando consciente y de
manera súbita presenta hipotensión arterial se-
vera con deterioro neurológico hasta perder la
conciencia. Se intentaron maniobras. Sin embar-
go no es posible revertir el cuadro y el paciente
fallece en menos de una hora.
El departamento de patología reportó una peri-
carditis constrictiva con un grosor máximo del
pericardio parietal de 1 centímetro. La causa de la
muerte fue un choque hipovolémico secundario
a perforación de la arteria pulmonar con hallazgo
de 1,200 cc de sangre en mediastino (Figs. 4 y 5).
En pulmón derecho se encontró, enfisema panaci-
nar con antracosis y un absceso inespecífico. Los
ganglios peritraqueales con antracosis severa.

Discusión
El pericardio es una serosa que envuelve al cora-
zón y se encuentra formada por dos hojas, la vis-
ceral o epicardio y la parietal. Esta última tiene
un grosor de aproximadamente 2 milímetros y
entre ellas se encuentran entre 15-35 mililitros de
líquido seroso que es un ultrafiltrado del plasma.
El pericardio parietal tiene una capa externa fi-
brosa compuesta, a su vez, de múltiples capas de
fibras colágenas intercaladas con fibras elásticas
y una serosa con microvellosidades especializa-
das en la secreción de líquido pericárdico.1,2

A la inflamación del pericardio se le denomina
pericarditis. Esta inflamación puede ser acom-
pañada de derrame en escasa cantidad (pericar-
ditis seca), o en mayor cantidad que llegue in-
cluso a causar taponamiento cardíaco. Se
considera como aguda si tiene una duración
igual o menor a doce semanas. Finalmente el

Fig. 4. Pieza patológica que demuestra el pericardio
parietal engrosado.

Fig. 5. Corte histológico de pericardio que muestra
extensa fibrosis (tinción tricrómico de Masson).

Fig. 3. Tomografía computada en donde se observa
imagen hipodensa hacia el ventrículo derecho, no
visible este último, de 13X7 cm aproximadamente.

Fig. 2. Ecocardiograma subcostal en donde se ob-
servan el derrame pericárdico y el grosor del mismo.
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grosor del pericardio puede llegar a tal punto
que comprometa la contracción ventricular al
restringir la misma causando una pericarditis
constrictiva. La primera descripción de pericar-
ditis fue realizada por Antonio Benivieni (1443-
1502).3 Hoy en día el diagnóstico se basa en: 1)
Dolor retroesternal. 2) La auscultación de frote
pericárdico. 3) Cambios electrocardiográficos
sugestivos. 4) Ecocardiograma y 5) Datos clíni-
cos de taponamiento cardíaco.
Cuando uno piensa en pericarditis, debe consi-
derar ocho posibles causas: 1) Idiopática. 2) In-
fecciosa. 3) Trastornos de estructuras contiguas
al pericardio. 4) Asociada a enfermedades del
tejido conectivo. 5) Trastornos del metabolis-
mo. 6) Neoplasias. 7) Traumatismos. 8) Asocia-
da a otros síndromes.
Todo lo anteriormente mencionado hace del diag-
nóstico y tratamiento de la pericarditis un reto
confuso, en el que es muy importante considerar
que dependiendo de la etiología de la misma, será
el cuadro clínico esperado, pero que a su vez,
todas las etiologías pueden cursar, en un momen-
to dado, con cualquier cuadro clínico. Por ejem-
plo, la pericarditis viral es un cuadro agudo, que
presenta escaso derrame pericárdico y habitual-
mente cede en dos semanas. Presenta frote en el
85% de los casos y cambios electrocardiográfi-
cos en el 80% (derivadas I, II, aVL, aVF y de V

3
 a

V
6
). Sin embargo, en un momento dado puede

volverse repetitiva, crónica y llegar incluso a cau-
sar una pericarditis constrictiva.4 Por otro lado la
pericarditis neoplásica, tuberculosa, urémica o
infecciosa, se diagnostica por la presencia de de-
rrame pericárdico en moderada cantidad, electro-
cardiográficamente puede cursar con alternancia
eléctrica o microcomplejos y a la auscultación
los ruidos cardíacos pueden estar disminuidos en
intensidad. Finalmente en el caso de la pericardi-
tis asociada a enfermedades del tejido conectivo,
el derrame habitualmente acompaña a una florida
sintomatología relacionada con artralgias, mial-
gias, artritis, caída de cabello, úlceras orales, alte-
raciones hematológicas etc. En conclusión, para
realizar el diagnóstico es necesario considerar la
forma más común de presentación, posible etio-
logía y el contexto clínico en el que se encuentra
el paciente.
En el presente caso clínico tenemos a un pacien-
te con derrame pericárdico crónico, que además
presenta pérdida de peso, un trastorno pulmonar
multitratado con antibiótico y disnea. Inicial-
mente pensamos que la causa podría ser neoplá-

sica o secundaria a tuberculosis pulmonar. El
ecocardiograma de control, realizado en nuestro
hospital, reportó que el derrame se encontraba
loculado y en remisión, por lo que una punción
pericárdica representaba un alto riesgo, con po-
cas posibilidades de obtener el diagnóstico. Por
otro lado, teníamos la opción de estudiar las vías
respiratorias bajas, en donde seguramente ten-
dríamos más oportunidad de encontrar la etiolo-
gía del padecimiento. Llamaba la atención que
el derrame pericárdico hubiera disminuido. Sin
embargo, esto coincidió con la aparición de un
derrame pleural en el pulmón derecho, lo que
nos hizo pensar que se abría drenado espontá-
neamente a esta región. De cualquier modo el
tratamiento dependería del diagnóstico y éste
de los hallazgos en el estudio pulmonar.
Un deterioro clínico obligó a realizar un ecocar-
diograma de control, los hallazgos de éste per-
mitieron realizar una punción pericárdica, la cual
resultó francamente purulenta con los resulta-
dos antes comentados.
Los pacientes con derrame pericárdico se presen-
tan a los servicios de urgencia y en un momento
dado involucran a diferentes especialistas, aun-
que su cuidado finalmente será supervisado por
el cardiólogo, el objetivo principal es mejorar los
síntomas y en segundo lugar determinar la causa
del derrame. La punción continúa siendo el mé-
todo de elección, no sólo para mejorar el estado
del paciente, sino también para llegar al diag-
nóstico. En un estudio inglés se reporta la expe-
riencia de 10 años en pacientes que llegaron a
urgencias con derrame pericárdico y datos de
taponamiento cardíaco. La causa principal con
el 44% fue neoplásica (mama, pulmón, linfoma,
ovario, tiroides, nasofaringe, mesotelioma y leu-
cemia). La segunda causa fue tuberculosis con
26%. La viral sólo representó el 2%.5

La pericardiocentesis está indicada en los pa-
cientes con signos clínicos o ecocardiográficos
evidentes de taponamiento cardíaco, (ingurgi-
tación yugular, pulso paradójico, hipotensión
arterial, colapso diastólico de cavidades dere-
chas o derrame mayor de 20 mm en diástole).
También se puede realizar en pericarditis puru-
lenta, tumor o derrames persistentes que requie-
ren de diagnóstico. No se recomienda drenar más
de 1 litro de una vez para evitar la dilatación
aguda del ventrículo derecho.6,7

En caso de origen neoplásico del derrame, las
células tumorales se pueden encontrar en el lí-
quido extraído hasta en un 70% de los casos. El
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antígeno carcinoembrionario también ayuda al
diagnóstico, pues, una concentración intraperi-
cárdica de 5 ng/mL tiene una sensibilidad de
75% y una especificidad de hasta 100% para
enfermedad maligna. Es importante considerar
que el tumor metastásico es 40 veces más fre-
cuente que el primario.5 En un estudio realizado
en Ontario Canadá se reportan 99 pacientes con
derrame pericárdico de origen neoplásico a los
que se les aplicó tetraciclina o doxiciclina. Como
se menciona arriba, los tumores de mama y pul-
món fueron la causa más común encontrándose
en el 76% de los casos. El síntoma de presenta-
ción más frecuente fue la disnea en el 91% de los
casos, tos 42%, ortopnea 32%, dolor retroester-
nal 20%, edema periférico 17%. El signo más
común encontrado fue el pulso paradójico 62%
seguido por ingurgitación yugular en el 51%.8

En lo relacionado a la tuberculosis, el diagnósti-
co depende del hallazgo del bacilo, directa o
indirectamente, en el líquido pericárdico. La pre-
sencia de TB en otra parte del cuerpo o la res-
puesta al tratamiento antifímico. La forma en
que esta enfermedad afecta al pericardio puede
ser: 1) Por extensión de una neumonía (rara). 2)
En tuberculosis miliar, en cuyo caso otro órgano
se encuentra habitualmente afectado. 3) Por con-
tinuidad al romperse un ganglio mediastinal. 4)
Por drenaje linfático.9

El derrame pericárdico se encuentra presente al
momento del diagnóstico entre el 60 y 90% de
los casos. En el examen del líquido se encuentra
predominio de linfocitos en el 75% de los casos.
El bacilo se aísla en el 17% y hasta en un 80%,
es de características hemáticas. El estudio de PCR
tiene resultados similares al histopatológico,
pero es más rápido. La adenosin deaminasa a un
nivel de 30U/l tiene una sensibilidad de 94% y
una especificidad de 68%. Los signos y sínto-
mas más frecuentes son: fiebre (73-97%), disnea
(80-88%), dolor retroesternal (39-59%), linfade-
nopatía cervical (13-28%). Además de pérdida
de peso y sudoraciones nocturnas. La radiogra-
fía de tórax muestra signos de TB en sólo el 30%
de los casos. Cuando el derrame es de origen fími-
co es muy importante llegar al diagnóstico, pues
el manejo es con esteroides que podrían ser perju-
diciales en caso de que la etiología sea otra.10-12

La pericarditis purulenta es una entidad rara pero
fulminante, frecuentemente letal. Ésta se presenta
aproximadamente en el 5% de los casos.13 En la
mayoría de los casos de pericarditis purulenta
una o varias de las siguientes características se

encuentran presentes: 1) Un foco infeccioso pri-
mario. 2) Signos y síntomas compatibles con una
respuesta inflamatoria sistémica (fiebre, taqui-
cardia, taquipnea, leucocitosis etc.) 3) Líquido
pericárdico purulento con entre 10,000 y 30,000
leucocitos y por lo menos un 90% de polimorfo-
nucleares. 4) Cultivos positivos. Se describen
cuatro posibles mecanismos que condicionan la
infección del pericardio: 1) Extensión de focos
infecciosos dentro del tórax. 2) Extensión de un
foco infeccioso dentro del corazón (endocardi-
tis). 3) Diseminación hemática. 4) Inoculación
directa por trauma o un procedimiento quirúrgi-
co. Como dato agregado, el citoquímico del líqui-
do pericárdico demuestra disminución de la glu-
cosa con aumento de las proteínas y de DHL.14-16

El agente causal ha variado a través del tiempo,
tradicionalmente los agentes más frecuentes eran
los gram positivos como el Staphylococus au-
reus y el Streptococcus pyogenes o neumoniae.
Sin embargo, los avances terapéuticos se han aso-
ciado con cambios en el espectro patógeno, hoy
en día éste depende del lugar geográfico, estado
socioeconómico, la edad y el estado inmunoló-
gico del paciente. En los últimos tiempos los
casos de pericarditis purulenta son más bien ais-
lados y entre los gérmenes reportados se encuen-
tran: Citrobacter freundii, Actinomyces, Coxie-
lla burnetii, Borrelia burgdorferi, Chlamydia
sp, Legionella pneumophila, Neisseria menin-
gitidis, E. coli y Salmonella.17-19

Un reporte que incluyó la experiencia de 20 años
en un Hospital General en Barcelona España,
encontró solamente 33 casos de pericarditis puru-
lenta. El diagnóstico fue hecho con el paciente
vivo, en 19 casos los restantes fueron por autop-
sia. Cinco de los pacientes tenían algún tipo de
inmunodeficiencia. Únicamente en dos pacien-
tes no se documentó otro foco infeccioso, el más
frecuentemente encontrado fue el pulmón. En-
tre los signos y síntomas hallados tenemos: fie-
bre 100%, derrame pericárdico 94%, disnea 89%,
datos de taponamiento cardíaco 79%, derrame
pleural 63%, dolor retroesternal 37% y frote pe-
ricárdico 37%. En el electrocardiograma se en-
contró elevación difusa del segmento ST en el
30%, disminución del voltaje QRS 21%, fibrila-
ción auricular 12% e inversión difusa de la onda
T en el 9% de los casos. Todos los pacientes
tenían algún grado de cardiomegalia.20

El manejo de estos pacientes se puede resumir
en dos pasos básicos: 1) Extraer el líquido puru-
lento. 2) Antibioticoterapia intravenosa exhaus-
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tiva.21 Con el fin de drenar el absceso se puede
realizar una pericardiocentesis, que además es
obligatoria en estos pacientes. Extraer el líqui-
do con ayuda de un catéter de “pig tail”, el cual
se puede dejar por hasta 72 horas, tiempo en el
que se realizará de manera intermitente aspira-
ción. En los casos en que exista demasiada fibri-
na y el derrame no disminuya, es posible aplicar
localmente estreptocinasa con el fin de facilitar
su extracción. Como complicación se reporta he-
morragia y aneurisma submitral.22,23

En general, todos los autores recomiendan reali-
zar drenaje quirúrgico del espacio pericárdico
mediante pericardiotomía subxifoidea o toraco-
tomía media si es necesario, se reporta una mor-
talidad alrededor del 8%.
A pesar del manejo la pericarditis purulenta es
fatal en alrededor del 40% de los casos y las prin-
cipales causas de muerte son: 1) Taponamiento
cardíaco. 2) Sepsis. 3) Pericarditis constrictiva.24

Un buen número de pacientes con pericarditis
purulenta evolucionan a constrictiva, que con-
siste en un engrosamiento crónico, fibrótico del
pericardio, en ocasiones con calcificación del
saco, que dificulta el llenado diastólico.25 Como
mencionamos anteriormente, el pericardio pa-
rietal tiene un grosor de aproximadamente 2 mm,
cuando éste aumenta a más de 4 mm sugiere pe-
ricarditis constrictiva, pero si es mayor de 6 mm
el diagnóstico prácticamente se encuentra he-
cho. Se ha reportado que hasta un 12% de pa-
cientes con pericarditis constrictiva, el pericar-
dio se encontraba con fibrosis, pero tenía un
grosor de 2 mm o menos.26

Este padecimiento se presenta como una falla car-
díaca derecha crónica y debilitante, con ingurgi-
tación yugular, hepatomegalia, ascitis, edema
periférico y puede presentar derrame pleural.27

Aunque se han reportado casos de resolución
espontánea de la pericarditis constrictiva, éstos
son más frecuentes en los casos de pacientes con
pericarditis idiopática, sin que hasta el momen-
to se haya reportado alguno en pericarditis puru-
lenta. Por lo tanto el único tratamiento definiti-
vo consiste en pericardiectomía radical para
mejorar hemodinámicamente al paciente y res-
tablecer el llenado diastólico. La mortalidad
varía con las series, llegando a ser de hasta el
50% dependiendo del grado de fibrosis y adhe-
rencias. Las causas más frecuentes de muerte son,
la falla cardíaca y la ruptura ventricular.28-30

En el presente caso suponemos que el paciente
presentó una bacteriemia secundaria a la infec-
ción dérmica, por lo que la manera en que el
pericardio se pudo haber infectado sería hemáti-
ca, esta forma de contaminación pericárdica ya
se ha descrito antes, por ejemplo, en niños con
varicela complicada con infección por bacte-
rias.31,32 Las pericarditis por estafilococo son ca-
tastróficas y agudas. Sin embargo, el paciente
siempre se mantuvo con manejo antibiótico por
su problema respiratorio, lo cual pudo haber cam-
biado la evolución. En relación a este problema
respiratorio, patología reportó un absceso pul-
monar inespecífico, por lo que no podemos des-
cartar que inicialmente la infección llegara a
pulmón y de aquí al pericardio. De cualquier
modo, el síndrome de desgaste que el paciente
presentaba nos hizo pensar en neoplasia o tuber-
culosis. El diagnóstico lo obtuvimos hasta que
realizamos la pericardiocentesis, lo cual nos ha-
bla de lo importante que resulta realizar este pro-
cedimiento cuando se piensa en ese tipo de pa-
tologías. Finalmente, es importante resaltar la
alta mortalidad con que cursan estos pacientes a
pesar del tratamiento.
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