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r e s u m e n

La serositis es uno de los hallazgos clínicos en pacientes con lupus eritematoso sistémico.

Cuando se presenta a nivel de pericardio, generalmente causa derrames pericárdicos cró-

nicos que no generan inestabilidad hemodinámica en el paciente. Presentamos 2 casos

clínicos de mujeres con lupus con derrame pericárdico que lleva a taponamiento cardiaco,

presentación inusual de esta manifestación clínica del lupus eritematoso sistémico.

© 2014 Asociación Colombiana de Reumatología. Publicado por Elsevier España, S.L.U.

Todos los derechos reservados.

Cardiac tamponade due to lupic pericarditis: report of two cases
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a b s t r a c t

Serositis is one of the clinical findings in patients with systemic lupus erythematosus. When

is present generally causes chronic pericardial effusions and not generate hemodynamic

instability in the patient. We present two cases of women with lupus with pericardial effu-

sion leading to cardiac tamponade, unusual presentation of this clinical manifestation in

systemic lupus erythematosus

© 2014 Asociación Colombiana de Reumatología. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

El compromiso cardiaco por lupus eritematoso sistémico (LES)
oscila entre 15 y 50% de los pacientes con esta enfermedad1–3,
sin embargo, en estudios anatomopatológicos el compromiso
llega hasta el 80%4. El compromiso en pericardio com-
prende de 26 a 54%5–7, aunque datos derivados de la revisión

∗ Autor para correspondencia.
Correo electrónico: danielfernandezmd@gmail.com (D.G. Fernández-Ávila).

estructurada de la literatura de Zapata et al., documentan que
el compromiso oscila entre 40 y 80%4, de los cuales, solo el
25% son sintomáticos3,4, por lo que durante el transcurso de
la enfermedad los pacientes pueden cursar con pericarditis
crónicas y efusiones pericárdicas sin tener manifestaciones
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clínicas6. Las complicaciones de la pericarditis como el tapo-
namiento cardiaco son infrecuentes4, con una prevalencia
reportada entre 1 y 2,5%8.

En el sistema cardiovascular el pericardio es el tejido
más comúnmente afectado, produciendo pericarditis crónica,
aguda y taponamiento cardiaco, seguido del miocardio, endo-
cardio, sistema de conducción y vasculatura9. Dado que el
taponamiento cardiaco, como manifestación del lupus, es una
entidad fatal si pasa inadvertida10, debe sospecharse y reali-
zar estudios minuciosos para hacer un diagnóstico temprano
y brindar un tratamiento oportuno11,12. Se presentan los casos
de 2 pacientes con derrame pericárdico en el contexto de lupus
activo.

Presentación de casos

Caso 1

Mujer de 36 años de edad, con antecedente de LES diagnos-
ticado hace 3 años, sin manejo previo, quien consultó, por
primera vez a nuestra institución, por cuadro de dolor abdomi-
nal epigástrico irradiado a región dorsal alta, diarrea acuosa,
edema en miembros inferiores, ictericia y disnea. Al exa-
men físico se encontró con tensión arterial de 100/60 mmHg,
frecuencia cardiaca: 120 por minuto, frecuencia respiratoria:
23 por minuto, afebril deshidratada; ruidos cardiacos rítmi-
cos velados, ruidos respiratorios con hipoventilación bibasal,
abdomen ligeramente distendido sin irritación peritoneal y el
resto del examen físico sin alteraciones.

Se sospecha pancreatitis aguda, se solicitan paraclínicos
con lipasa de 33.333 uI/L, se confirma diagnóstico de pan-
creatitis severa APACHE 8. Se inician estudios para determinar
etiología, sin embargo, al día siguiente del ingreso la paciente
presenta deterioro hemodinámico con disnea y dolor torá-
cico pleurítico. El EKG con bajo voltaje y taquicardia sinusal,
documentándose en radiografía de tórax cardiomegalia severa
que sugería derrame pericárdico y derrames pleurales bila-
terales. Se solicita ecocardiograma el cual documenta signos
de taponamiento cardiaco dado por disminución del llenado
ventricular derecho (fig. 1).

Se lleva a la paciente a ventana pericárdica dado el compro-
miso hemodinámico y se inicia metilprednisolona a dosis de
1 g/día, por 3 dosis. En cirugía se evidencia pericardio de carac-
terísticas normales, se obtienen 600 cc de líquido seroso, Gram
sin gérmenes, ZN negativo y cultivos negativos. El citoquímico
evidenció polimorfonucleares sin tener diferencial y reporte
de biopsia de pericardio con inflamación aguda y fibrina (fig. 2).

La paciente ingresa en UCI y durante la evolución cursa
con actividad lúpica severa dada por ascitis, derrame pleural
bilateral, falla renal con requerimiento de terapia de rem-
plazo renal, documentándose, además, anemia hemolítica,
trombocitopenia, leucopenia, piuria, hematuria, hipocomple-
mentemia y anti-DNA 1/320 diluciones, con una puntuación
en la escala SLEDAI de 24 (tabla 1).

Presenta, además, coagulopatía, hiperbilirrubinemia a
expensas de la indirecta configurando cuadro de disfunción
orgánica múltiple. Su evolución es tórpida, cursando con
hipocalcemia severa, requerimiento de soporte ventilatorio,

Figura 1 – Ecocardiograma transtorácico modo
bidimensional. Eje paraesternal largo: se observa
abundante derrame pericárdico y colapso ventricular
derecho (flecha).

Departamento de patología HUSI - PUJ

Figura 2 – Biopsia pericardio: estroma de tejido
fibroconectivo, inflamación aguda (flecha) y fibrina. (10x)
Tinción H-E. EP.

hemodinámico, finalmente, choque refractario al manejo
médico y muerte a las 72 horas del ingreso.

Caso 2

Mujer de 24 años de edad, con antecedente de LES diag-
nosticado hace 7 años, manejada con cloroquina 150 mg/día,
azatioprina 50 mg/día y prednisolona 5 mg/día, con antece-
dente de hospitalización reciente por TEP de probabilidad
intermedia, diagnosticado con gamagrafía ventilación perfu-
sión, razón por la cual se anticoaguló.
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Tabla 1 – Características clínicas y paraclínicas

Datos Caso 1 Caso 2

Edad 36 24
Sexo Femenino Femenino
Historia médica LES, pancreatitis LES, antecedente de

TEP
Síntomas/signos al

ingreso
Dolor abdomi-
nal/poliserositis

Disnea y dolor
torácico/poliserositis

Duración del LES 3 años 7 años
Tratamiento de LES al

ingreso
No Sí

Hemograma y serología
Leucocitos/mm3 2.500 13.700
Hemoglobina g/dl 12 10
Plaquetas 103/mm3 53.000 459.000
Albúmina g/dl 2,3 1,9
ANAS/ Anti-DNA ANA 1/320

patrón
homogéneo.
Anti-DNA 1/320

ANA 1/1280
homogéneo.
Anti-DNA 1/80

C3 mg/dl < 40 (88–165) 82 (88-165)
C4 mg/dl < 8 (14-44) 11 (12-44)
PCR 8,6 (0–0,05) 12,7 (0–0-5)
Proteinuria muestra
aislada

100 mg/dl 200 mg/dl

SLEDAI 24 11

Ecocardiograma
Apariencia
pericardio

Birrefringente Normal

Llenado VD Disminuido Disminuido
FEVI % 60% 70%
PSAP mm/Hg 40 51

Electrocardiograma
Voltaje Bajo Bajo
Eje Derecho Derecho

Características del líquido y pericardio
Cantidad obtenida
cc

600 800

Exudado Sí Sí
Color Seroso Hemorrágico
Cultivos Negativos Negativos
ZN Negativo Negativo
Biopsia de
pericardio

Inflamación
aguda

Inflamación crónica
agudizada

Pericardio
macroscópicamente

Normal Engrosamiento

Tratamiento Ventana
pericárdica,
metilpredniso-
lona

Ventana
pericárdica,
metilprednisolona

Desenlace Muerte Egreso sin
complicaciones

Consulta por cuadro de 3 días de disnea de inicio súbito,
asociado a dolor torácico pleurítico de intensidad 10/10
en hemitórax izquierdo. Al examen físico presenta tensión
arterial: 110/80 mmHg, frecuencia cardiaca: 120 por minuto,
frecuencia respiratoria: 28 por minuto, temperatura: 37 ◦C,
SaO2 90% con oxígeno por cánula nasal a 2 L/min. A la aus-
cultación se aprecian ruidos cardiacos rítmicos sin soplos, no
velados, con hipoventilación bibasal, sin otros hallazgos rele-
vantes.

Figura 3 – Ecocardiograma transtorácico, evidencia de
abundante derrame pericárdico en hoja posterior. (EP).

Se sospecha TEP por lo que continuó anticoagulación plena.
Ante esta sospecha se realiza electrocardiograma con taqui-
cardia sinusal, bajo voltaje y eje derecho. La radiografía de
tórax evidenció derrame pleural bilateral sin poder identifi-
car parénquima de manera adecuada, sin otras alteraciones.
Para visualizar parénquima se realizó TAC de tórax la cual no
mostró alteraciones en parénquima pulmonar pero sí derrame
pleural derecho, el cual no pudo ser drenado por radiología
por su escaso volumen; se evidenció, además, gran efusión
pericárdica.

La paciente permaneció estable, se realizó ecocardiograma
(fig. 3), el cual mostró abundante derrame pericárdico asociado
a inadecuado llenado ventricular derecho. Dado el hallazgo de
poliserositis, se solicitan paraclínicos para descartar actividad

Departamento de patología HUSI - PUJ

Figura 4 – Biopsia de pericardio: estroma de tejido
fibroconectivo (flecha). Cambios de inflamación crónica y
calcificaciones incipientes con tejido reparativo. Infiltración
linfocitaria. Tinción H-E (10x).
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Tabla 2C – Resumen de pacientes con LES y taponamiento cardiaco reportados en la literatura. Características
ecocardiográficas y tratamiento instaurado

Características

Estudio Ecocardiograma Tratamiento instaurado Cantidad (ml)

Bueno Castier, et al., 2000
Reporte de 4 casos Invaginación pared anterior VD Pericardiocentesis /

esteroide 2-3 mg/kg
No reportada

Weich, et al., 2005
Caso: 1 No realizado Pericardiocentesis 400
Caso: 2 Alteración en llenamiento VD Pericardiocentesis 500
Caso: 3 AI dilatada, alteración en llenamiento VD Pericardiocentesis 900
Caso: 4 Hipoquinecia global Pericardiocentesis 350
Caso: 5 Alteración en llenamiento VD Pericardiocentesis 350
Caso: 6 Corazón derecho dilatado Pericardiocentesis 900
Caso: 7 Alteración en relajación VD Pericardiocentesis 1.200
Caso: 8 Colapso ventrículo derecho Pericardiocentesis 500

Manresa, et al.
Reporte de 1 caso Derrame pericárdico, colapso VD y AD Pericardiocentesis 600

Topaloglu, et al.
Reporte de 1 caso Colapso total VD y AD Esternotomía mediana,

pericardiotomía
800

Stone, et al.
Reporte de 1 caso Derrame pericárdico masivo y taponamiento Ventana pericárdica 1.300

Nabibux, et al.
Reporte de 1 caso Derrame pericárdico, colapso VD y AD Pericardiocentesis 1.200

Rosenbaum, et al.
Estudio retrospectivo. 9 casos Colapso ventricular derecho Pericardiocentesis /

ventana pericárdica
No reportan

Michael, et al.
Reporte de 1 caso No realizado Pericardiocentesis 675

Lee, et al.
Reporte de 1 caso Colapso ventrículo derecho Pericardiocentesis 1.000

Swinkels, et al.
Reporte de 1 caso Derrame pericárdico y corazón flotando Pericardiocentesis 750

de la enfermedad, encontrando hipocomplementemia, protei-
nuria en rango no nefrótico, lo cual puntuaba para actividad
severa SLEDAI de 11 a pesar del manejo médico previo (tabla 1).

Es valorada por Reumatología y se inician bolos de metil-
prednisolona durante 3 días. Por parte del servicio de cirugía
de tórax se consideró alto riesgo de inestabilidad hemodiná-
mica por lo que se programó para ventana pericárdica a la cual
es llevada a los 5 días de su estancia hospitalaria. Se eviden-
ció pericardio engrosado con paredes irregulares, se obtuvo
800 cc de líquido hemorrágico, celularidad de predominio lin-
focitario y Gram sin gérmenes. Las tinciones para gérmenes
comunes, atípicos, hongos y micobacterias fueron negativas.
La biopsia evidenció inflamación crónica activa con abundante
fibrina (fig. 4). Se ajusta el manejo con azatioprina 50 mg cada
12 horas y continuó con cloroquina 150 mg/día y prednisolona
1 mg/Kg/ día. Adecuada evolución dada por resolución de la
disnea y estabilidad hemodinámica por lo que se da egreso a
los 15 días sin complicaciones.

Discusión

Presentamos dos casos de derrame pericárdico en el contexto
de pacientes con lupus activo, uno de los cuales presenta

desenlace fatal, probablemente por su asociación con pan-
creatitis aguda.

Comparando nuestros casos con los reportados en la
literatura, la edad de presentación fue de 36 y 24 años, res-
pectivamente, similares a la edad de presentación encontrada
en la literatura. El tiempo de evolución de la enfermedad en
nuestras pacientes fue de 3 y 7 años y en la literatura varía
entre 4,1 y 6,2 años13,14.

Es llamativa la variabilidad clínica en cada una de las
pacientes de nuestros casos. En el caso número uno la paciente
cursaba con 3 años de evolución, no venía con tratamiento
previo, la instauración fue aguda y severa, llevando a la
paciente a disfunción orgánica múltiple y deceso en los pri-
meros 3 días. En nuestra búsqueda encontramos solamente
un caso similar15, donde una mujer de 14 años cursó con
taponamiento cardiaco como primera manifestación del LES,
asociado a disfunción orgánica múltiple y muerte después de
3 días. A diferencia de este caso nuestras pacientes no cursa-
ron con taponamiento cardiaco como primera manifestación
de la enfermedad y en el caso de la paciente que fallece, esta
presentaba una comorbilidad grave (pancreatitis aguda).

El taponamiento cardiaco secundario a pericarditis lúpica
se desarrolla cuando la presión dentro del pericardio supera



r e v c o l o m b r e u m a t o l . 2 0 1 5;22(1):63–70 69

Tabla 2D – Resumen de pacientes con LES y taponamiento cardiaco reportados en la literatura. Características macro y
microscópicas del líquido pericárdico y desenlaces de los pacientes

Características

Estudio Características macroscópicas Citología ZN/ TB cultivo Desenlace

Bueno Castier, et al., 2000
Reporte de 4 casos Hemorrágico (2), sérico (2) No reportada Negativos Vivas

Weich, et al., 2005
Caso: 1 No reportado Exudado Negativos Viva
Caso: 2 No reportado Exudado Negativos Viva
Caso: 3 No reportado Exudado Negativos Viva
Caso: 4 No reportado Exudado Negativos Fallece un mes después
Caso: 5 No reportado Exudado Negativos Viva
Caso: 6 No reportado Exudado Negativos Viva
Caso: 7 No reportado Exudado Negativos Viva
Caso: 8 No reportado Trasudado Negativos Fallece 5 días después

Manresa, et al.
Reporte de 1 caso Serofibrinoso Exudado No reportado Viva

Topaloglu, et al.
Reporte de 1 caso Hemorrágico Exudado Negativo Vivo

Stone, et al.
Reporte de 1 caso Serosanguinolento Exudado Negativo No reportan

Nabibux, et al.
Reporte de 1 caso No reportan Exudado Negativo Viva

Rosenbaum, et al.
Estudio retrospectivo. 9 casos No reporte No reporte Negativos 2 fallecen

Michael, et al.
Reporte de 1 caso Sanguinolento Sin reporte No reporte Fallece

Lee, et al.
Reporte de 1 caso Líquido claro Exudado Negativos Viva

Swinkels, et al.
Reporte de 1 caso Hemorrágico No reportado No reportado Viva

la presión en las cavidades cardiacas con subsiguiente reduc-
ción del llenado diastólico, caída en el gasto cardiaco y presión
arterial13. El volumen requerido para la aparición de tapo-
namiento y su manifestación clínica es variable, depende
de la tasa de acumulación del mismo y de la distensibili-
dad pericárdica, lo cual confiere un riesgo independiente a
cada paciente13. Amir Gómez et al., en una revisión sobre
manifestaciones cardiovasculares en LES, describen que si el
taponamiento cardiaco es de instauración aguda el derrame
puede ser de escaso a moderado6. Esto podría explicar por qué
en el caso número 1 se presentó taponamiento cardiaco con
menor volumen de líquido en el contexto de una pericarditis
aguda.

La manifestación clínica de nuestros casos es clásica al
igual que se reporta en la literatura8,9,11. En la tabla 2 se
comparan las características clínicas y demográficas de algu-
nas pacientes reportadas1,5,8–11,13,15,16. El ecocardiograma es
el examen de elección para realizar el diagnóstico y para
identificar hallazgos como colapso ventricular o auricular
derecho, los cuales reflejan disfunción ventricular e inesta-
bilidad hemodinámica. Dichos hallazgos obligaron a llevar
a nuestras pacientes a derivación por medio de ventana
pericárdica, como parte del manejo las pacientes recibie-
ron esteroides a dosis altas que no fueron suficientes para
controlar la actividad de la enfermedad. José María Manresa

et al., reportan en su estudio que hasta el 20% de los pacien-
tes pueden no responder adecuadamente al tratamiento con
esteroide5.

En la mayoría de los casos reportados al igual que en nues-
tras pacientes se describe taponamiento cardiaco asociado a
actividad lúpica. Es raro y no hay muchos reportes de casos
en que se presente instauración de taponamiento cardiaco en
una segunda ocasión, después de haber superado una crisis
lúpica y de tener un tratamiento adecuado como fue el caso
número 2. Hay solo un caso reportado en la literatura con
estas mismas características10, el cual describe una mujer de
32 años que cursó con taponamiento cardiaco después de
haber remitido una crisis lúpica. Se resalta así la variabilidad
que esta entidad puede tener.

Teniendo en cuenta que los factores desencadenantes del
taponamiento cardiaco no están claramente establecidos, se
realizó una búsqueda en la literatura, encontrando solamente
algunos estudios retrospectivos que describen factores de ries-
go asociados al desarrollo de taponamiento como derrame
pleural, anemia hemolítica, falla renal y bajos niveles de C4
séricos13. Nuestras 2 pacientes presentaban derrame pleural,
consumo de C4, y en el caso número 1 anemia hemolítica. En
las tablas 2A–2D se resumen las principales características clí-
nicas de los casos reportados en la literatura de taponamiento
cardiaco por derrame pericárdico en el contexto de LES.
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Debido a la baja frecuencia del taponamiento cardíaco y
LES, existen pocos trabajos que analicen las características del
líquido pericárdico, la mayoría son exudados serohemáticos o
hemorrágicos al igual que nuestros casos. Lo importante en
todos los pacientes es descartar compromiso infeccioso aso-
ciado, más aún, teniendo en cuenta que se trata de casos de
pacientes que reciben tratamiento inmunomodulador.

Se espera que este reporte de casos alerte al clínico
sobre el impacto que tiene el taponamiento cardiaco, el
amplio espectro y los escenarios de presentación, teniendo
en cuenta que este puede darse en cualquier momento de
la enfermedad10 e incluso ser la primera manifestación del
lupus8,9,11,15.

Conclusión

Presentamos 2 casos de taponamiento cardiaco asociado a
LES, sin bien la frecuencia de presentación sintomática clínica
de este hallazgo es baja, es un aspecto para tener en cuenta
dentro del enfoque diagnóstico y el seguimiento de pacientes
con lupus. Las características clínicas de los 2 casos presen-
tados son similares a las reportadas en la literatura médica
disponible.
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