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Pericarditis por citomegalovirus postcirugía cardíaca. 
Comunicación de un caso 
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Se trata de una paczente de 30 años de edad que 
ingresa en nuestro Instituto, a los treinta días de 
efectuársele comisurotomía mitral y cíerre de CIA, 
por presentar ascítis, edema y derrame pericárdico. 

Los síntomas digestivos eran marcados y no había 
compromiso hemodinámico. El derrame pericár- 
dico fue confirmado por ecocardiograma modos 

My 2D. Los análisis de lab oratorio mostraron sig- 

nos inespectficos de infeccíón viral y de compro- 
miso hepático. Debido a la escasa respuesta al 
tratamiento médico instituido se efectuó drenaje 
pericárdico en el espacío pleural homolateral. Lue- 
go del tratamiento quirúrgico la evolucíón fue 
excelente, salvo por la persistencía de cífras eleva- 
das de transaminasas hepdticas. El diagnóstico de 
infección CMV se confirmó mediante los títulos 
altos de CMV (ELISA) Y la presencia de inc/usio- 
nes cítomegálicas en la biopsia pericárdica. Este 
sería el primer caso de compromiso pericárdico 

predominante debido a la enfermedad por inc/u- 
sión cítomegálica, y nos abre un camino en la 
investigacíón sobre su pàpel en la patogenia del 
síndrome postpericardiotomía. 

EI citomegalovirus (CMV) es reconocido desde 
hace mucho tiempo como el agente causal de un 
raro síndrome congénito, casi siempre mortal, ca- 
racterizado por manifestaciones neumoníticas in- 
tersticiales, hepatoesplenomegalia ictérica, diarrea, 
anemia con manifestaciones purpúricas y, a veces, 
calcificaciones cerebrales.l, 
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No obstante, en las últimas décadas ha comen- 
zado a ser identificado como un importante pro- 
ductor de infecciones virales, tanto en adultos 
como en niños. 

En los adultos, las infecciones citomegálicas pue- 
den manifestarse" como una primoinfección 0 

como exacerbación de una inmunodeficiencia ad- 
quirida latente, ya sea a través de un tratamiento 

médico (inmunosupresores) 0 de una enfermedad 
subyacente (leucemia aguda).3 

Las principales manifestaciones clínicas de la 
enfermedad de las inclusiones citomegálicas (EIC) 
en los adultos comprenden neumonitis intersticia- 
les,4,5 úlceras gastrointestinales,6-8 hepatitis,9, 10 

polineuritis, 11,12 meningoencefalitis,13 miocardi- 
tis, 14, 15 trombocitopenia 16,17 y anemia hemo- 
lí tica. 
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Una de las principales fuentes de transmisión de 
la EIC es probable mente la sangre transfundida, 
especialmente en las transfusiones múltiples y en 
la cirugía cardíaca a cielo abierto. 19,20 

EI motivo de esta comunicación es informar 
acerca de una rara forma de presentación de la 

EIC, y describir los hallazgos clínicos y los exáme- 
nes complementarios que permitieron confirmar su 
diagnóstico. 

CASO CLINICO 
Se trata de una paciente de 30 años de edad, de sexo feme- 

nino, que presentaba una estenosis mitral reumática grave 

asociada a una CIA tipo ostium secundum, que fuera o~- 
rada el 12/4/84, efectuándosele una comisurotomía mitral 

con papilotomía anterior y cierre de la CIA con puntos. La 
evolución postoperatoria fue satisfactoria, siendo dada de 

alta el18/4/84 sin tratamiento específico. 

AI mes del alta comenzó en forma insidiosa con dolor 

gravativo epigástrico, estado nauseoso, repugnancia no se- 

lectiva a los alimentps y alteraciones del ritmo evacuatorio 

(constipación), acompañados de distensión abdominal pro- 
gresiva y de incremento en la curva ponderal (+7,300 kg). 

Simultáneamente refirió disnea CF II (según criterios de la 

NYHA), marcada astenia y palpitaciones. El 24/sí84 se 

decidió su reinternación. 

AI ingresar en el Instituto la paciente se hallaba hemodi- 

námicamente compensada, con una frecuencia cardíaca de 

96 latidos por minuto, y una tensión arterial dc" 110/80 
mmHg. Ambos ruidos cardíacos estaban disminuidos de 
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intensidad, y había una hipoventilación pulmonar bibasal 

a preodminio derecho. El abdomen era globuloso, con una 
hepatomegalia do1orosa de tres traveses de dedo por debajo 

del reborde costal derecho y con un área de submatidez en 

ambas fosas ilíacas e hipogastrio (ascitis). E1 resto del exa- 

men físico no aportaba más datos de valor pato1ógico. 
E1 electrocardiograma de ingreso (Fig. 1) mostraba ritmo 

sinusal, complejos de bajo vo1taje y trastornos difusosde 
1a repo1arización ventricular. 

La radiografía de tórax (Fig. 2) evidenciaba una cardio- 

megalia moderada (DCT 0,57) a expensas del borde inferior 
e izquierdo del corazón. 

E1 1aboratorio revelaba una 1eucocitosis con desviación 

de 1a fórmula hacia 1a izquierda y 1infomonocitosis (GB 

17.500/cc,' PMN 71 %, Li 23 %, M 5 %), eritrosedimenta- 
ción normal (2 mm), disminución de la fracción albúmina 

(3,27 g/l), colesterol sérico (98 mg%), y tasa de protrom- 
bin a (55%), con aumento progresivo de 1as enzimas hepá- 

ticas (GGT 79 u/l, VN 18 j GPT 130 u/l, VN 17; GOT 
70 u/l, VN 15; LDH 448 u/1, VN 240). Se efectuaron ade- 

más determinaciones en sangre para 1a investigación de fac- 

tores antinucleares, antimúscu10 estriado y citomega1ovirus 

por ELISA (enzyme linked immunosorbenr assay), cuyos 
resultados fueron positivos. 
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Fig. 2. Radiografía de tórax de ingreso. Marcada cardiomegalia a 

expensas del arco inferior izquierdo. 

I~~:.jtur:j-#:=~f-~ 
;- ~':-:"::'+:+~c:..-:' 

. . . . - . . . . 

. 
. .. -~'.'" ',-' ".- --:-:,"--,,- u1"--,.--'~-:""-- 

~-;;~~~~._-~~~~~~~~~ 
1 : .: -' 1 ~ 

- ,~ ::: .: -- FJ~';;;.-'-J'-~~~':' .~~:,~:~~~- 

~. AVR 

-~ -------.--- _H. -- .- 
- .--- -- --- --. ,--' ---+-- :::: 

---- 
--:~~. ~~ 

'fl~j~f~;~~~;iJ~f 

::X~:: ;;1i;JftÌ:: 

~ 
V4 

24-5-84 

~ 
~ 
f0Hv~ëjÙ 
:lli_~--~ 
~ 

p~~."'!.'-'.;.':--:.-:~ 

~..-:c:':c-":q;~j 

Hq~84~~~ 

- 
AYL AVF 

H- -. n~ ---.'- . n._"" 

----.'-'-.---'-----'---- u_..--~-~----" ----...-. .----._--._.h".--_--'-' 
--~-. --J'h'- ..::-:-:r::::: :~::~::::J::::::~: :j:;:~ 

- ~ -. .-.. 

V5 V8 

Fig.!. Electrocardiograma de ingreso. Se observan complejos de bajo voltaje y. trastomos difusos de la repolarización ventricular. 
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El examen del Hquido obtenido por punción abdominal 
presentaba características físico-químicas compatibles con 

las de un exudado (reacción de Rivalta +). 
El registro ecocardiográfico en modo M revelaba la exis- 

tencia de un severo derrame pericárdico (Fig. 3), confirma- 
do luego por ecocardiograma 2D. 

A su ingreso la paciente fue medicada con furosemida, 

40 mg/día, espironolactona, 200 mg/día, y prednisona, 40 
mg/día, evolucionando en forma desfavorable, con signos 

clínicos de bajo volumen minuto, 10 que obligó a efec- 

tuar una punción pericárdica evacuadora el 30/5/84, y, 
ante la ulterior recidiva del derrame pericárdico, una peri- 

cardiotomía parcial con drenaje a la pleura homolateral. En 

procedimientos se obtuvleron aproximadamente 1.000 cc 

de un Hquido serofibrinoso (exudado estéril) a tensión y, 
en el último, se obtuvo además una muestra de pericardio 

para su estudio anatomopatológico. 
Con esta conducta se produjo una significativa mejoría 

clínica de la paciente (incremento de la diuresis, disminu- 

ción de los edemas, reducción del peso), con normalización 
de todos los parámetros electrocardiográficos, radiológi- 

cos y ecocardiográficos (Figs. 4 y 5). 
Un comentario especial merece, quizás, la presencia de 

crisis febriles nocturnas durante toda la evolución del pro- 

ceso, y el particular comportamiento de las principales 

enzimas hepáticas, cuyos máximos valores en sangre fueron 
coincidentes con la etapa de mejoría clínica, inmediatamen- 
te posterior a la pericardiocentesis (Fig. 6). 

El examen anatomopatológico de la biopsia de pericar- 
dio reveló la existencia de una pericarditis aguda con infi!- 
tración leucocitaria, en sectores necrotizante, y la presencia 
de células con inclusiones citomegálicas (Fig. 7). 

La paciente evolucionó favorablemente con medidas ge- 

nerales, y el 22/6/84 fue dada de alta. En el primer control, 
efectuado siete días después, su estado continuaba siendo 

satisfactorio. 

COMENTARIO 
El enfoque dínico del caso estuvo orientado a de- 
terminar si el derrame pericárdico era el proceso 
primario que secundariamente había llevado al 

síndrome ascítico de tipo mecánico, 0 si el derrame 
pericárdico y la ascitis eran dos entidades dínicas 
independientes entre sí. 

La escasa repercusión hemodinámica del proce- 
so, teniendo en cueIUa la magnitud que debía ha- 
ber alcanzado para llegar a producir asci tis, junto 
con la sintomatología predominantemente diges- 

tiva, orientaba más hacia las causas extracardíacas 
de dicho síndrome ascítico. 

Fig. 3. Eeoeardiograma modo M (ingreso). Importante derrame perieárdieo. 
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Fig. 4. Elecrrocardiograma posrratamiento. 

Fig. 5. Radiografía de t6rax posttatemiento. 
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La presencia de CrISIS febriles nocturnas 
21 

y 
las alteraciones del hemograma (leucocitosis con 
linfomonocitosis),22 sugerían la posibilidad de una 
infección viral como causa prim aria. Por otra parte, 
e1 escaso compromiso del estado general de la pa- 
ciente y la falta de alteraciones significativas de la 

eritrosedimentación y del proteinograma descar- 
taban la naturaleza neoplásica 0 inmunológica del 

proceso. 
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Fig. 6. Curva enzimática. Obsérvese el incremento de las enzimas he- 
páticas en la etapa inmediatamente posterior a la pericardiocentesis. 
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La coexistencia de un síndrome biológico de 

insuficiencia hepatocelular (hipoalbuminemia, dis- 

minución de la colesterolemia y la tasa de protrom- 
bina) y citolisis (aumento de las transaminasas sé- 

ricas) podría deberse, en parte, a la congestión 
pasiva hepática, pero la persistencia de la hepato- 
megalia dolorosa y el incremento en las principales 

enzimas hepáticas, producido durante los primeros 
días posteriores a la pericardiocentesis, no se co- 
rrespondían con la significativa mejoría clínica ob- 
tenida luego de dicho procedimiento. Este hecho 
se explicaría por la existencia, a nivel hepático, de 

un proceso inflamatorio de similares características 
al pericárdico (hepatitis vírica), 10 cual aclararía 
también el hallazgo de un exudado en el líquido 
de punción abdominal, . 

Desde el punta de vista diagnóstico, la pericar- 
diocentesis permitió confirmar la naturaleza infla- 
matoria del derrame pericárdico, descartando ade- 
más las etiologías neoplásica (el examen histológico 

no mostró células atípicas) e infecciosa bacteriana 
(el cultivo del mismo resultó negativo). 

Teniendo en cuenta que la paciente contaba con 

antecedentes de fiebre reumática en su infancia y 

que había sido recientemente sometida a una ciru- 
gía cardíaca, los tí tulos de anticuerpos hallados en 

sangre podían considerarse como poco significati- 

vos. En cambio sí 10 eran los valores obtenidos 

para CMV por ELISA, que prácticamente dupli- 

caban las cifras consi_deradas normales para dicho 

método (VN hasta 1,1). 
Finalmente, la pericardiotomía significó la reso- 

lución definitiva del proceso, permitiendo además 

Fig. 7. Biopsia pericárdica, aspecto micros- 
cópico. Se observa un intenso inf1ltrado 
intersticial constituido por linfocitos, plas- 
mocitos y macrófagos y la presencia de 
células con inclusiones intranucleares y ci- 
toplasmáticas típicas de EIC (flecha). 
PAS x 500. 

la obtención del material para analizar la existencia 
de los elementos celulares característicos de las in- 
fecciones citomegálicas (cuerpos de inclusión) en 
el pericardio, confirmando el diagnóstico de EIC. 

La presentación de este caso obedece ala escasa 

frecuencia de compromiso miocárdico por CMV 
luego de la cirugía cardíaca a cielo abierto. Es sabi- 

do que la mayoría de estas infecciones citomegá- 

licas no se manifiestan clínicamente, sino sólo por 
un aumento en los títulos para CMV.23 Como éste 

no es un procedimiento de rutina, es imposible 

saber si la respuesta antigénica se debe a la reacti- 
vación de una infección latente 0 a una sobreinfec- 
ción viral, ya que el CMV puedè hallarse en la san- 

gre utilizada para la circulación extracorpórea. En 

nuestro caso, el compromiso pericárdico dominan- 
te hizo pensar primero en un síndrome postperi- 
cardiotomía, que fuera descartado a posteriori por 
los altos títulos para CMV. Es dable pensar que los 

pocos casos descriptos de miocarditis hayan tenido 
algún grado de compromiso pericárdico, pero no 
hemos hallado en la literatura descripciones simila- 
res a la nuestra. 

Creemos que, eventualmente, debieran efectuar- 
se con mayor frecuencia determinaciones de CMV, 
ya que el conocimiento de su incidenciareal po- 
dría aclarar la patogenia, aún no definida, del 
síndrome postpericardiotomía. 

SUMMARY 
This is a case report of a 30 year old female patient 
that had undergone open~heart sugery fora tight 
mitral stenosis and an ASD. One month later, she 
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was admitted at our institution because of ascitis, 
edema and pericardial effucion. Gastrointestinal 
symptoms predominated, and there was no hemo- 
dynamic involvement. Pericardial effusion was 
confirmed by M mode and 2D echocardiography. 
Laboratory tests showed non specific signs of viral 
infection and hepatic involvement. Due to the 
poor response to the medical treatment instituted, 
surgery was performed (pericardial drainage into 
the homolateral pleural space). Her outcome was 
excellent after surgical treatment, except for 
hepatic enzymes, which persisted high. Excellent 
after surgical treatment, except for hepatic enzy- 
mes, which persisted high. The diagnosis of CMV 
infection was confirmed through CMV titration 
(ELISA) and the occurrence of CMV inclusions in 
the pericardial biopsy. This is probably the first 
case reported of predominant pericardial involve- 
ment due to CMV disease, and should lead to 
further investigation of its role in the pathogenesis 

of the postpericardiotomy syndrome. 
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