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Pericarditis por Mycobacterium avium
intracellulare en pacientes con sida

Sr. Editor: La prevalencia de la en-
fermedad por Mycobacterium avium
intracellulare (MAI) ha aumentado de
modo considerable con la epidemia del
sida; éste es uno de los patégenos
oportunistas que con més frecuencia
causan enfermedad en los pacientes
con infeccion por el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (VIH), en espe-
cial cuando tienen cifras de linfocitos
cooperadores inductivos (CD4) por de-
bajo de 100/ml. Se debe sospechar ante
fiebre prolongada, sudoracion noctur-
na, dolor abdominal con o sin diarrea,
astenia y pérdida de peso, que se suele

acompafar de anemia, leucopenia, au-
mento de lactatodeshidrogenasa y fos-
fatasa alcalina. Para llegar al diagnés-
tico definitivo es necesario aislar la
micobacteria en algunas muestras cli-
nicas. Respecto al tratamiento combi-
nado que requiere, los agentes mas ac-
tivos son los macrélidos (claritromicina
y azitromicina), el etambutol y las mo-
dernas quinolonas, asi como la rifabu-
tina, de duracion variable, con lo cual
se plantea la necesidad de mantener
un tratamiento de por vidal.
Presentamos el caso de una mujer de
36 anos libanesa infectada por el VIH
tras una hemotransfusion en su pais,
sin eventos oportunistas previos, en
tratamiento antirretroviral con zidovu-
dina (AZT) 250 mg/12 h, lamivudi-
na (3TC) 150 mg/12 h e indinavir
800 mg/8 h, asi como profilaxis con co-
trimoxazol (1 comprimido tres veces
por semana). Ingresé por un cuadro
subagudo de dos semanas de evolucién
de tos seca no productiva y aumento de
su disnea habitual. A la exploracién
fisica estaba afebril, presion arterial de
130/62 mmHg, saturaciéon de O
de 93%, frecuencia cardiaca de 110
lat./min, frecuencia respiratoria de
26 resp./min, tonos cardiacos apagados
sin soplos ni roces, hipoventilacién pul-
monar, abdomen con discreta espleno-
megalia En los analisis destacaba
5.400 leucocitos/ml (66,6% neutrdfilos,
25,3% linfocitos); 9,7 g/dl de hemoglobi-
na; 30% hematécrito; LDH 2.221 UI;
GOT 65 UI; GPT 31 UI; bilirrubina
4,1 mg, con resto de parametros den-
tro de la normalidad. Electrocardio-
grama (ECG) normal. Radiografia de
térax: cardiomegalia global. La ecocar-
diografia mostré derrame pericardico
de 1.000 ml, con colapso telediastélico
de ventriculo derecho con variaciones
significativas del flujo mitral con la ins-
piracién y vena cava dilatada que no
colapsa. Se procedi6 a pericardiocen-
tesis, con la extraccion de 700 ml de li-
quido serohemaético, y fue preciso rea-
lizar ventana pericardica. En el cultivo
radiométrico, en el medio liquido de
13A se aislé Mycobacterium avium
intracellulare, sensible a amikacina,
etambutol y cotrimoxazol. La biopsia
de pericardio puso de manifiesto una
pericarditis crénica inespecifica, obser-
véandose infiltrado inflamatorio de pre-
dominio linfocitico con histiocitos y cé-
lulas plasmaticas, depdsito de fibrina
y polimorfonucleares en superficie, sin
hallarse granulomas, caseificacién ni
necrosis, sin que se identificaran ba-
cilos acido-alcohol resistentes con téc-
nica de Ziehl-Neelsen. Se instauré tra-
tamiento antibidtico con rifabutina
300 mg dia, etambutol 1.200 mg/dia y
claritromicina 500 mg/12 h, todo via
oral, con lo que evolucioné favorable-
mente. Al alta se pauté tratamiento



Cartas cientificas

antirretroviral con 3TC 300 mg dia, te-
nofovir 300 mg dia y lopinavir/ritona-
vir 1.200/300 mg/12 h, asociado al tra-
tamiento antibiético comentado.

A los tres meses del alta se retiré la
rifabutina, pero se mantuvieron la cla-
ritromicina y el etambutol en las dosis
referidas. El control en consultas ex-
ternas mostré un incremento progresi-
vo de CD4 y descenso de carga viral
(CV); al ano presentaba 389 (12,3%)
CD4 y CV < 50 copias/ml. Se retir6 el
tratamiento pautado para MAI a los
18 meses de iniciado, y mantenia CV
indetectable y CD4 410 (14,1%). En los
6 anos de seguimiento no ha presenta-
do otro episodio de infeccion por MAI y
se mantiene con buena respuesta in-
munolégica (CD4 438, 12%) y control
de la viremia VIH (CV < 50 copias/ml)
con el tratamiento antirretroviral de
alta potencia (HAART) pautado.

La frecuencia de la afectacion cardia-
ca en los pacientes con VIH oscila entre
el 28 y el 73% segun las series®*, es ge-
neralmente subclinica. Dentro de la
afectacion cardiaca la localizacién peri-
cardica es la més frecuente3®?, y lo
mas habitual es la pericarditis® que en
general es asintomatica, y si da mani-
festaciones clinicas, suelen ser atipicas.
Entre un 8-28% de estos pacientes pre-
sentan derrame pericardico méas bien
de poca cuantia y asintomético**1°,
suelen ser de etiologia infecciosa (mico-
bacterias, Streptococcus pneumoniae,
Staphylococcus sp.) o neoplésica. Los
pacientes con enfermedad VIH avanza-
da tienen mayor riesgo de desarrollar

afectacién cardiaca que los de menor
grado de enfermedad®'°. La presencia
de derrame pericardico condiciona un
peor pronéstico, supone un 40% de
mortalidad a los 6 meses frente a un
7% de los pacientes sin dicho derrame®.
La etiologia del derrame es dificil de
determinar, los pequefios derrames
asintomaticos pueden estar en relacién
con pericarditis virales o mas raramen-
te ser secundarios a insuficiencia car-
diaca®. Las causas mas frecuentes son:
idiopatica, Mycobacterium tuberculo-
sis, Mycobacterium avium intracellula-
re, neoplasias tipo linfoma y sarcoma
de Kaposi’ 10, El derrame pericardico
en pacientes con infeccién VIH en au-
sencia de signos o sintomas inflamato-
rios o compromiso hemodinamico, no
suele precisar pericardiocentesis, pues
la mayor parte son idiopaticos, asinto-
maticos y revierten espontdneamente.
Nuestro caso es una paciente con in-
feccion por VIH en estadio avanzado,
C3, con cifras de CD4 < 50 cél./ml. De-
buté con clinica tipica de derrame pe-
ricardico. A diferencia de la mayor
parte de casos recogidos en la literatu-
ra especializada el derrame fue impor-
tante y evolucioné a un taponamiento
cardiaco que preciso de tratamiento
quirurgico asociado al médico.
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