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Pericarditis purulenta complicada 
con taponamiento cardiaco 
secundario a quiste hidatídico 
hepático abscesificado

Sr. Editor: 

La pericarditis purulenta es una entidad clínica 
poco frecuente, caracterizada por derrame pericár-
dico de naturaleza purulenta que suele producirse 
por extensión desde un foco infeccioso bacteriano 
contiguo o por diseminación hemática. La infección 
primaria es rara1.

El cuadro clínico es muy severo y suele evolu-
cionar a un taponamiento cardiaco2 o ser la primera 
manifestación clínica. 

Presentamos el caso de una mujer de 81 años, sin 
antecedentes de interés, que ingresó con el diagnós-
tico de insuficiencia cardiaca desencadenado por 
infección respiratoria, con un cuadro inespecífico, 

de 1 mes de evolución, de malestar y astenia, y los 
días previos al ingreso había aparecido disnea de 
esfuerzo, que llegaba a ser de reposo. Refería tos es-
casa, sin expectoración y sin fiebre termometrada. 

En la analítica presentaba: hemoglobina, 11,9 g/
dl, con hematocrito, 36,8%, y leucocitosis, con 
16,8 × 109/l (el 3% de cayados), 705 × 109 
plaquetas/l, y fibrinógeno, 464 mg/dl. La radio-
grafía de tórax mostraba cardiomegalia con ligera 
redistribución en ambas bases. En el ECG, reduc-
ción en el voltaje del QRS y un aplanamiento di-
fuso de las ondas T. 

A las 24 h presentó un deterioro clínico con datos 
clínicos y hemodinámicos de taponamiento car-
diaco, hipotensión, pulso paradójico y datos de pre-
sión venosa elevada.

Se realizó ecocardiograma transtorácico, que 
confirmó el derrame pericárdico severo y datos de 
taponamiento cardiaco con colapso de cavidades 
derechas. 

Tras varios intentos fallidos de pericardiocentesis 
guiada por ecocardiograma vía subxifoidea, en los 
que se extraía escaso material de aspecto purulento 
pero sin confirmar que lo hubiera en cavidad peri-
cárdica, se observó la existencia de una masa sub-
mamaria izquierda que se extendía caudalmente 
hacia abdomen, con lo que se realizó tomografía 
computarizada (TC) toracoabdominal, en la que 
apareció gran lesión quística hepática en el lóbulo 
izquierdo que se extendía al pericardio (fig. 1.)

En quirófano se realizó una nueva pericardiocen-
tesis evacuadora guiada vía paraesternal izquierda, 
y se extrajeron 1.000 ml de material purulento, y se-
guidamente se realizó laparotomía abierta urgente, 
en la que se observó quiste hidatídico hepático abs-
cecificado que destruía diafragma y comunicaba 
con pericardio. 

Se drenó y se realizó una periquistectomía con 
limpieza del pericardio. 

Fig. 1. Tomografía computarizada tora-
coabdominal. Panel 1: imagen de absceso 
hepático (flecha B) con extensión hacia 
región extratorácica en plano subcutáneo 
(flecha A) y panel 2 con imagen de derra-
me pericárdico severo. 
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En los hemocultivos y cultivos de material peri-
cárdico se detectó Staphylococcus epidermidis.

La evolución posterior fue favorable, y se com-
pletó el tratamiento antibiótico y con albendazol 
para la hidatidosis.

El caso se interpretó como un quiste hidatídico 
abscesificado que se extendió a pericardio y pro-
dujo una pericarditis purulenta, con la situación de 
taponamiento cardiaco como la principal manifes-
tación.

La pericarditis purulenta es una entidad con ma-
nifestaciones severas que inicialmente pueden atri-
buirse a la enfermedad infecciosa de base; debe rea-
lizarse lo antes posible un ecocardiograma ante 
cualquier sospecha de afección pericárdica en pa-
cientes con un foco infeccioso de riesgo, ya que el 
cuadro puede evolucionar de forma rápida a una si-
tuación crítica1. 

La forma de llegada a pericardio suele ser por ex-
tensión desde un foco adyacente (neumonía o abs-
ceso abdominal)1, y los organismos más comúnmente 
implicados son Staphylococcus aureus, Haemophilus 
influenzae, Neisseria meningitidis y Streptococcus 
pneumoniae; menos frecuentemente se aíslan bacilos 
gramnegativos entéricos, Pseudomonas aeruginosa, 
Salmonella, anaerobios y hongos3.

El diagnóstico se basa en la obtención de un ma-
terial pericárdico de naturaleza purulenta, con ca-
racterísticas de exudado y rico en leucocitos poli-
morfonucleares y lactato deshidrogenasa y escaso 
en glucosa; debe realizarse una tinción de Gram y 
obtener hematocrito, bioquímica, citología y cul-
tivos tanto para microorganismos ordinarios como 
anaerobios y hongos4.

La ecocardiografía permite valorar signos de ta-
ponamiento cardiaco y sobre todo realizar una pe-
ricardiocentesis guiada (terapéutica y diagnóstica)4.

El manejo requiere drenaje quirúrgico del conte-
nido pericárdico y tratamiento con antibiótico ba-
sado en el antibiograma durante 4-6 semanas4.

Baltasar Lainez, Valeriano Ruiz, Jesús Berjón 

y Román Lezaun
Servicio de Cardiología. Hospital de Navarra. Pamplona. 

Navarra. España.
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Obstrucción de cánula venosa por 
vegetación de endocarditis

Sr. Editor:

La endocarditis por infección del cable de mar-
capasos es un síndrome poco frecuente, pero si no 
se diagnostica y se trata adecuadamente, puede de-
rivar en grandes complicaciones. La creciente uti-
lización de dispositivos endocavitarios convierte a 
este síndrome en objetivo de estudio. Aquí presen-
tamos el caso de un varón de 42 años, portador de 
marcapasos secuencial endocavitario sin fijación 
activa funcionando de forma correcta durante los 
últimos 8 años, indicado por bloqueo auriculoven-
tricular en el contexto de una miocardiopatía hi-
pertrófica diagnosticada 15 años antes. Un año 
antes presentó un cuadro con síndrome febril y re-
petidos hemocultivos positivos a Staphylococcus 
epidermidis. Al ser una bacteria poco agresiva, se 
trató con antibióticos durante 6 semanas hasta 
comprobar ecográficamente1 la desaparición de 
unas vegetaciones adheridas al cable de marca-
pasos. Luego continuó tratamiento domiciliario 
con amoxicilina-clavulánico durante 1 año. Tras la 
retirada de los antibióticos, el paciente ingresa de 
nuevo, con síndrome febril. Los hemocultivos 
vuelven a ser positivos a S. epidermidis, lo que in-
dica una infección recurrente. El diagnóstico fue 
realizado fundamentalmente por la clínica y la 
ecocardiografía. Las imágenes actuales de ecocar-
diografía transesofágica2 muestran los cables de 
marcapasos con una vegetación adherida (fig. 1A 
y B), de gran tamaño (4,18 × 2,48 cm), ramificada, 
que deja libres ambas venas cavas suprior e infe-
rior (fig. 1C y D) y que protruye hacia el ventrí-
culo derecho en telediástole (fig. 1E y F), aparen-
temente sin afectar a la válvula tricúspide. Los 
estudios de ventilación-perfusión indican la exis-
tencia de embolias pulmonares sépticas. Dado que 
se trata de una enorme verruga adherida al cable 
de marcapasos, se desestimaron las técnicas percu-
táneas como la extracción con estilete bloqueador 
o disección mediante vainas de radiofrecuencia o 
láser excimer3 por el elevado riesgo de emboliza-
ción. Se inició tratamiento antimicrobiano con 
vancomicina, gentamicina y rifampicina y se 
planteó cirugía como la única posibilidad factible; 
se decidió realizar la extracción en visión directa 


