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/ Resumo

A pericardite purulenta é uma entidade rara. Os cocos gram positivos,
especificamente o Streptococcus pneumoniae, eram a causa mais comum em
doentes com outro foco de infecao primario. Desde o aparecimento dos antibiéticos,
a sua incidéncia caiu drasticamente.

Apresentamos o caso clinico de um homem de 40 anos, com coinfec¢des por virus
da imunodeficiéncia humana e da hepatite C. Recorre a urgéncia por dor toracica

e sindrome constitucional com duas semanas de evolugao, apresentando-se
hipotenso, taquicardico e com turgescéncia venosa jugular a 45°. 0 ecocardiograma
transtoracico revelou derrame pericardico com critérios de tamponamento. Foi
submetido a pericardiocentese diagndstica e descompressiva, com saida de liquido
purulento. Iniciou-se antibioterapia de largo espectro, que ao 4.° dia foi descalada
para ceftriaxone, por isolamento de Streptococcus pneumoniae no liquido. 0
restante estudo excluiu outro foco infecioso contiguo. Teve alta apés 16 dias para a
Clinica do Antibiético.

Com este artigo pretende-se alertar ndo s6 para esta entidade, mas para uma
abordagem sistematica ao derrame pericardico no doente com febre, especialmente
no imunocomprometido.
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| Abstract

Introduction: Purulent pericarditis is a rare entity. Gram positive cocci, especially
Streptococcus pneumoniae, were the most common cause in patients with another
primary focus of infection. Since the event of antibiotics, the incidence has dropped
dramatically.

Case report: A 40-year-old man, co-infected with human immunodeficiency

virus and hepatitis C, went to the emergency department for chest pain and
constitutional syndrome for two weeks. On physical exam he was hypotensive,
tachycardic and had jugular venous turgescence at 45 degrees. Transthoracic
echocardiography revealed pericardial effusion with tamponade criteria. He
underwent diagnostic and decompressive pericardiocentesis, with purulent fluid
output. Broad-spectrum antibiotic therapy was started, and on day 4th was altered
to ceftriaxone by isolation of Streptococcus pneumoniae in the fluid. The remaining
study excluded another focus of infection. He was discharged after 16 days to the

Antibiotic Clinic.

This article aims to alert not only to this entity, but to a systematic approach to

pericardial effusion in patients with fever, especially inimmunocompromised

patients.

Keywords: Pericarditis; Pneumococcal; Cardiac tamponade

/ Introdugao

A pericardite purulenta € uma entidade rara, e em cerca de
metade dos casos o diagnostico apenas se torna aparente
postmortem. Mesmo com drenagem e antibioterapia adequada, a
taxa de mortalidade ¢ elevada'. O envolvimento patoldgico do
pericardio cursa fundamentalmente com pericardite e/ou derrame
pericardico (DP) e resulta de variadas etiologias conhecidas
(infeciosa, inflamatdria, neoplasica, iatrogénica, traumatica,
metabdlica...) ou desconhecidas (idiopatica). Pode acontecer como
um processo isolado e independente ou ser um dos elementos, de
menor ou maior relevancia clinica, que constituem a forma de
apresentacdo de entidades com envolvimento sistémico?

Os cocos gram positivos, especificamente Streptococcus
pneumoniae, eram a causa mais comum de pericardite bacteriana
em doentes com outro foco de infecdo primario, ocorrendo por
disseminacdo hematogénea ou por contiguidade com processo
infecioso intratoracico. Desde o aparecimento dos antibioticos,
nos anos 1940, e da vacina conjugada, a sua incidéncia caiu
drasticamente. No entanto, nos ultimos anos tem havido um
ressurgimento de Doenga Pneumocacica Invasiva (DPI), sobretudo
em doentes com infecdo por Virus da Imunodeficiéncia Humana
(VIH)®. Os autores descrevem um caso raro de pericardite
purulenta primaria por Streptococcus pneumoniae com
tamponamento cardiaco, num doente sem outro foco infecioso
precedente identificado, que foi tratado com sucesso com
pericardiocentese emergente, drenagem e antibioterapia precoce.

/ Caso clinico

Homem de 40 anos com antecedentes de coinfeccdo VIH-1 em
estadio SIDA, Salmonelose invasiva e ulcera facial herpética em
2017 e hepatite C ndo tratadas; com habitos tabagicos (20 UMA),
etilicos (100 g/I dia) e toxicos (haxixe fumado) ativos. Recorreu ao
servico de urgéncia por dor toracica de agravamento progressivo e
de caracteristicas pleuriticas associada a sindrome constitucional
(astenia, anorexia e perda ponderal de 5 kg) com duas semanas de
evolucdo. Sem tosse ou expetoracdo. Sem registo de temperatura
febril. O doente negava toma de medicacdo cronica ou alergias
medicamentosas e, segundo o registo da ultima consulta externa
frequentada (2017), apresentava uma contagem de Linfocitos T
CD4+ 97/uL e PCR (Polymerase Chain Reaction) VIH-1 de 255 085
copias/ml. Ao exame fisico no SU destacava-se a presenca de
hipotensao arterial com tensdo arterial de 90-60mmHg, pulso
taquicardico com uma frequéncia cardiaca de 110 batimentos por
minuto e sinais de ma perfusdo periférica com extremidades frias
e tempo de preenchimento capilar de 4 segundos. O doente
apresentava ainda turgescéncia venosa jugular marcada a 45° e
sons cardiacos hipofonéticos a auscultacdo cardiaca, destacando-
se na auscultacdo pulmonar diminuicdo do murmurio vesicular em
ambas as bases com crepitaces no 1/3 inferior bilateralmente. Foi
realizada gasometria de sangue arterial, que mostrou acidose
lactica com acidemia (lactato sérico de 10.2 mmol/L). Foi realizado
eletrocardiograma, que revelou taquicardia sinusal e complexos
QRS com baixa voltagem de forma difusa, sem alternancia
elétrica, e telerradiografia de torax (Figura 1) onde era evidente



Figura 1 - Telerradiografia de térax perfil antero-posterior, rodado e
mal inspirado. indice cardiotoracico aumentado, apagamento dos
seios costofrénicos e infiltrados algodonosos nos campos médios e
inferiores bilateralmente

aumento do indice cardiotoracico, apagamento dos seios
costofrénicos e infiltrados algodonosos nos campos inferiores e
médios bilateralmente, sugestivos de estase pulmonar. Pela
suspeita de tamponamento cardiaco, foi realizado ecocardiograma
transtoracico (ETT) que revelou derrame pericardico (DP) de grande
volume, confirmando a suspeita inicial (Figura 2: A e B); foi
efetuada pericardiocentese descompressiva urgente, com
drenagem de 700 ml de liquido amarelo turvo (Fotografia 1) com
consequente melhoria do perfil hemodinamico (Figura 2: Ce D).

0 estudo do liquido pericardico revelou tratar-se de um exsudado,
sequndo os critérios de Light: racio de proteinas liquido/sérum 0,8 e
desidrogenase do lactato (DHL) liquido/sérum 5,5, com consumo de
glicose (2 mg/dL), e 35 042 [uL leucocitos, com 94%
polimorfonucleares. O estudo micro e micobacteriolégico do liquido
pericardico ficou em curso. Do restante estudo do SU destacam-se
elevacdo de parametros inflamatdrios com leucocitose de 29 850
leucacitos/pL, com 89,7% neutrdfilos e proteina C reativa de 8,77
mg/dL; lesdo renal aguda com creatinina 1,64 mg/dL e ureia 82 mg/
dL; hiponatrémia com sodio plasmatico de 116 mmol/L e
hipercalémia discreta com potassio sérico de 5,19 mmol/L; aumento
dos parametros de citocolestase, sobretudo a conta da colestase:
bilirrubina total 3,07 mg/dL, bilirrubina direta 2,69 mg/dL; DHL 243
U/L; aminotransferase alanina (TGP) 61 U/L; albumina 2,9 g/dL;
mioglobina 60,1 ng/ml, e troponina T 21 ng/L. Face ao quadro
clinico de choque obstrutivo por tamponamento cardiaco com
disfuncdo multiorganica, o doente foi admitido na Unidade de
Cuidados Intermédios de Medicina, com dreno pericardico em
drenagem ativa. Foram colhidos dois sets de hemoculturas, bem
como trés amostras de expetoracao para exame bacterioldgico e

Fotografia 1 - Liquido purulento drenado a admissao do doente

micobacterioldgico, e foi iniciada antibioterapia de largo espectro
com ceftriaxone e vancomicina. No dia sequinte foi realizada
tomografia computorizada toracica, demonstrando derrame pleural
de pequeno volume bilateralmente (ndo abordavel para
toracocentese) e auséncia de consolidagdes pulmonares (Figura 3), e
ultrassonografia abdominal, onde era visivel figado com contornos
bosselados e dimensdes normais, com textura heterogénea, em
relacdo com doenca hepatica cronica, sem outras alteracoes
relevantes.

Ao 4.° dia de internamento foi descalada antibioterapia para
ceftriaxone, por isolamento de Streptococcus pneumoniae no
liquido pericardico, sequndo teste de sensibilidade. Os restantes
resultados microbioldgicos (hemoculturas e exame de
expetoracdo) revelaram-se negativos. Face & auséncia de clinica
ou sinais sugestivos de infecdo respiratoria, foi decidida a ndo
realizacdo de broncofibroscopia com lavado bronco-alveolar,
assumindo-se assim a infecdo pericardica como primaria. A
evolucdo dos parametros analiticos ao longo do internamento,
assim como os restantes resultados do estudo completo do doente
estdo evidenciados na Tabela 1.

Apos discussdo multidisciplinar (Cardiologia, Medicina Interna,
Unidade Doencas Infeciosas), foi decidida a realizacao de
fibrindlise intrapericardica com alteplase, de forma a otimizar a
drenagem pericardica e diminuir a probabilidade de evolucdo com
fisiologia constritiva. O dreno pericardico foi retirado ao 11.° dia
de internamento, e o doente apresentou evolucéo clinica e
analitica favoravel, tendo tido alta ao 16.° dia, orientado para a
Clinica do Antibidtico, para completar 21 dias de antibioterapia.
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Figura 2 — Tomografia computorizada tordcica: “Espessamento do pericardio, no interior do qual existe ja imagem de dreno [A]. Neste contexto, estdo
também presentes escassas bolhas de gas, sendo agora quantidade derrame pericardico apenas vestigial. Sdo evidentes adenomegalias mediastinicas
pericentimétricas, reativas. Ndo se observam colecdes mediastinicas. Derrame pleural bilateral de pequeno volume. No parénquima pulmonar registam-
se alteragdes de enfisema de predominio parasseptal nos lobos superiores. N&o se registam areas de consolidagéo parenquimatosa [B]."

Figura 3 - Imagens adquiridas por ecocardiografia transtoracica a admissao no servico de urgéncia.

No painel superior a esquerda [A] é evidente, em janela apical de 4 cdmaras, derrame pericardico cirunferencial de grande volume, com
espessamento do pericardio visceral e ecogenicidade sugestiva de deposicdo de fibrina/contetdo exsudativo (seta branca), sendo ainda apreciavel
um discreto colapso sistolico a nivel da auricula direita (seta preta).

No painel superior a direita [B], documentam-se os mesmos achados em janela subcostal.

Nos painéis inferiores [C e D], sdo apresentadas imagens colhidas apos pericardiocentese diagnostica e evacuadora, onde é evidente derrame
pericardico residual (seta branca)



DIA DE INTERNAMENTO VALORES DE

PARAMETRO AVALIADO 0 . . REFERENCIA
Hemoglobina 12.1 9,6 12.4 13,0 - 18,0 g/dL
Leucocitos 29'85, . 6.91 3.51 3.8 -10.6 x 103/uL

(90% neutrofilos)
Linfocitos 1.05 1.0 - 4.8 x 1103/uL
Plaquetas 205 149 106 150 - 440 x 103/uL
Creatinina 1.64 0.63 0.6 0.67 - 1.17 mg/dL
Ureia 82 72 22 17 - 50 mg/dL
Saodio 116 141 132 136 - 145 mmol/L
Potassio 5.19 3.78 45 3.5 - 5.0 mmol/L
Bilirrubina Total 3.07 1.01 1.13 0.1 - 1.1 mg/dL
TGO 61 227 110 4-33U/L
TGP 50 77 130 4 -50U/L
Fosfatase alcalina - 173 150 40 - 129 U/L
GGT - 231 235 5-61U/L
DHL 243 203 178 135 - 225 U/L
Albumina 2.9 3.2 3.4-48
VS - 120 0 - 20 mm/H
Proteina c reativa 8.77 2.75 0.75 0 - 0.5 mg/dL
Troponina T 21 20 5-14ng/L
NT-ProBNP 3265 969 450
International Normalized Ratio 2.42 1.19
Marcadores VHB NEGATIVO
Marcadores VHC POSITIVO
Marcadores VIH POSITIVO
PCR HIV 1 - Quantitativo 255 085 Copias/ml
HC aerobiose NEGATIVAS
HC anaerobiose NEGATIVAS
HC micobacterioldgico NEGATIVAS
Urocultura Amicrobiana
Antigénio urinario Streptococcus pneumoniae POSITIVO
Antigénio urinario Legionella pneumophila NEGATIVO
LP aerobiose Streptoctoccus
pneumoniae MSS

LP micobacteriolégico NEGATIVO
LP micolégico NEGATIVO
Expetoracdo bacterioldgico NEGATIVO

Expetoracdo micobacterioldgico (3 amostras) NEGATIVO
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Os autores relatam o presente caso clinico pela sua raridade -
desde 1980, menos de 25 casos de pericardite pneumocdcica
foram reportados, e menos de 10 de pericardite primaria -, razao
pela qual consideraram importante relembrar esta apresentacdo. A
identificacdo desta entidade ¢ desafiante, uma vez que nestes
casos os sinais classicos de pericardite podem estar ausentes*®.

A era moderna dos antibioticos e, mais recentemente, o
surgimento da vacina conjugada contra este agente’ fizeram com
que a taxa de incidéncia da pericardite por Streptococcus
pneumoniae diminuisse para 1/18 000. A taxa de mortalidade é
cerca de 100% quando nao tratada, e de 40% quando se realiza
drenagem pericardica e antibioterapia de largo espectro. As causas
mais frequentes de mortalidade sdo o choque séptico,
tamponamento ou pericardite constritiva a longo prazo*®.
Atualmente, os casos relatados sdo confinados a doentes mais
idosos com graves comorbilidades e doentes severamente
imunodeprimidos, como os com infecdo por VIH.

0 derrame pericardico (DP) pode desenvolver-se no decurso de
pericardite ou surgir como um “parafendmeno” em varias
patologias com afetacéo sistémica. A etiologia do DP de
moderadas dimensdes € em cerca de 29% dos casos idiopatica,
sendo que, nos casos em que o DP se apresenta de forma aguda
com sintomas cardiorrespiratdrios, a distribuicdo etioldgica € a
seguinte: neoplasia (33%), idiopatica (14%), pericardite aguda
(12%), trauma (12%), uremia (6%), pés-pericardiotomia (5%) e
infecéo (5%, que em 4% dos casos é bacteriana). Quando se
apresenta de forma aguda com sintomas cardiorrespiratdrios, a
distribuicdo etioldgica difere: neoplasia (33%), idiopatica (14%),
pericardite aguda (12%), trauma (12%), uremia (6%), pos-
pericardiotomia (5%) e infecdo (5%, que em 4% dos casos é
bacteriana)®.

A pericardite purulenta (PP) define-se como uma infecio
localizada no espaco pericardico, que produz um liquido que &
micro ou macroscopicamente purulento; pode ser primaria
(excecionalmente rara), ou secundaria a outro processo infecioso
concomitante. A existéncia de episodio prévio de pericardite
asséptica € uma condicdo que aumenta a predisposicao a PP
primaria em metade dos casos®.

Na PP secundaria o espaco pericardico pode ser invadido por cinco
mecanismos patogénicos: continuidade com foco intratoracico;
disseminacdo hematogénea; extensao de foco no miocardio; lesdo
perfurante ou cirurgia; extensdo de foco subdiagramatico’. A
patofisiologia avancada para este fenomeno € que a infecao
pleuropulmonar adjacente provoca uma resposta inflamatdria no
pericardio, com migracao de neutrofilos e eventual deposicdo de
fibrina. Ndo € claro se as bactérias migram diretamente do tecido
pulmonar ou se ha bacteriemia e consequentemente invasao
pericardica®. O Pneumococo esta mais vezes associado a via da
disseminacéo direta por foco intratoracico, ficando o

Staphylococcus aureus mais vezes implicado na via hematogénea®

Geralmente, os pacientes apresentam-se com queixas
inespecificas, sindrome de resposta inflamatoria sistémica;
frequentemente os sinais classicos de pericardite (dor toracica,
pulso paradoxal, atrito pericardico e alteracoes
eletrocardiograficas) estdo ausentes', dificultando assim o
diagndstico. Numa revisao efetuada por Kauffman et al.', a febre
e a taquicardia estavam presentes em todos os casos, o pulso
paradoxal em aproximadamente dois tercos, e havia atrito
pericardico efou turgescéncia venosa em menos de metade do
casos'".

Em doentes com patologia de base que justifique a presenca de
DP, ha maior dificuldade em obter o diagndstico em tempo util,
quando estes se apresentam com quadros séticos>

A abordagem sistematica ao DP envolve trés fases:

1.2 Confirmar a sua presenca por ETT (mostrara a presenca de
liquido pericardico, especialmente em situacdes de
tamponamento');

2.2 Avaliar a sua repercussao hemodinamica;
3.2 Estabelecer a etiologia.

No estabelecimento da etiologia ha contextos clinicos mais dbvios
que podem justificar uma abordagem nao invasiva, como enfarte
do miocardio recente, hipotiroidismo ou insuficiéncia renal.
Noutras situacdes, sobretudo as infeciosas e associadas a
malignidade, o diagndstico assenta tanto na avaliacdo clinica
como no estudo bioquimico e cito-bacterioldgico do liquido
pericardico ou do préprio pericardio®

Contrariamente a pericardite aguda, em que a pericardiocentese
tem baixa rentabilidade diagndstica (cerca de 6%)?, na PP a
confirmacéo do diagndstico sé pode ser feita por
pericardiocentese, que é também terapéutica. O aspeto
macroscopico do liquido € purulento, com caracteristicas
bioquimicas de exsudado; deve ser colhido para exame
microscopico direto e cultural para bactérias, fungos e bacilos
acido-alcool resistente’.

0 tratamento da PP passa impreterivelmente pela drenagem do
espaco pericardico, de forma precoce, e por antibioterapia de largo
espectro, inicialmente de forma empirica (ponderando-se a
associacao de antifungico em doentes severamente
imunodeprimidos), e depois em funcdo dos resultados
microbiologicos. Nao ha evidéncia no que diz respeito ao uso de
antibioterapia local'?, nem consenso quanto ao tempo total de
antibioterapia, parecendo ser razoavel a extensdo por 3-4 semanas
(por extrapolacdo do tratamento do empiema), ditada pela
evolucdo clinica e analitica do doente, e a suscetibilidade do
micro-organismo.

A drenagem pericardica € de extrema importancia, podendo ser
efetuada por via percutdnea ou cirtrgica. A pericardiocentese



percutanea é o método mais simples e rapido, especialmente em
situagdes emergentes, com fisiologia de tamponamento a
apresentacdo. A pericardiotomia cirtrgica permite uma drenagem
pericardica mais completa neste contexto. Esta e outras
estratégias cirurgicas (como a pericardiectomia parcial ou total)
estdo associadas a menor taxa de incidéncia de pericardite
constritiva em alguns estudos, mas ndo sao isentas de
complicagdes e morbilidade’. A drenagem percutanea associada a
fibrindlise intrapericardica € uma alternativa com seguranca e
eficacia reconhecidas, tendo demonstrado permitir uma drenagem
pericardica mais eficaz, e com isso reduzir a incidéncia de
pericardite purulenta persistente e a evolucdo com fisiologia
constritiva a longo prazo™. Num estudo randomizado que incluiu
34 casos de pericardite purulenta, a fibrindlise intrapericardica
permitiu reduzir o espessamento pericardico e a incidéncia de
pericardite constritiva em 38%, num follow-up médio de 57
meses'®. O sucesso desta técnica, assente no efeito favoravel que a
lise de fibrina intrapericardica tem na drenagem de derrames
loculados e de conteudo espesso, parece ser tanto maior quanto

’c

mais precoce for a sua instituicdo. Isto podera dever-se ao
desenvolvimento gradual de fibrose, sobretudo apds as duas
primeiras semanas. Nos casos raros de faléncia de fibrindlise
intrapericardica, deve ser considerada a abordagem cirurgica
(nomeadamente pericardiectomia), na perspetiva de controlar o
foco infecioso e reduzir a probabilidade de evolucdo para
pericardite constritiva'™.

/ Conclusao

Desde 1980, menos de 25 casos de pericardite pneumocdcica e
menos de 10 de pericardite primaria foram reportados. Isto mostra
0 qudo rara esta condigdo se tornou na era moderna dos
antibidticos e da vacinacdo. Ainda assim, e devido a alta
mortalidade a que se associa, um alto indice de suspeicédo €
necessario para que o diagnostico seja feito da forma mais célere
possivel. Este reconhecimento atempado e, claro, uma abordagem
terapéutica adequada constituem os pilares do sucesso na
terapéutica desta entidade rara, e potencialmente letal.
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