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RESUMEN
En el presente informe de caso se describe un paciente con insufi ciencia cardíaca derecha progresiva y sospecha de miocardiopatía isqué-
mica. Se realizó una angiotomografía de tórax que demostró engrosamiento pericárdico, que sugirió el diagnóstico de pericarditis cons-
trictiva. La pericardiectomía total produjo la mejoría clínica del paciente.
La pericarditis constrictiva constituye un desafío para el cardiólogo clínico. Es una enfermedad rara que debe sospecharse ante insufi cien-
cia cardíaca derecha en ausencia de causas claras. La pericardiectomía completa realizada precozmente es el tratamiento de elección.

Palabras clave: pericarditis constrictiva, pericardiectomía, pericardio, resonancia magnética cardíaca.

ABSTRACT
In the present case report we describe a patient who presented with progressively worsening right heart failure and with preliminary diag-
nosis of ischemic cardiomyopathy. Computer tomography of the thorax showed a thickened pericardium that suggested constrictive peri-
carditis. Extensive pericardiectomy led to the disappearance of the signs of heart failure.
Constrictive pericarditis poses a challenge for the cardiologist. It is a rare disorder that must be suspected in patients without clear causes 
of heart failure. Extensive pericardiectomy is the procedure of choice and it can be curative.
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CASO CLÍNICO

Paciente de 51 años, sin factores de riesgo conocidos, ni ante-

cedentes patológicos de importancia. Oriundo de Comodoro 

Rivadavia y sin antecedentes de viajes fuera de su ciudad. 

Refiere comenzar 20 días antes con disnea clase funcional II 

que paulatinamente progresa a clase funcional III, con epi-

sodios de disnea paroxística nocturna. Consulta a su médi-

co de cabecera de su localidad. Se le realizaron los siguien-

tes estudios:

• Espirometría: restricción leve.

• Electrocardiograma: RS T negativa en cara inferior y lateral. 

Infradesnivel del ST de 1 mm de V3 a V5.

• Ecocardiograma: FSVI con deterioro leve e hipoquinesia septal.

• SPECT: hipoperfusión moderada anterior.

Bajo el diagnóstico presuntivo inicial de enfermedad coro-

naria es derivado a nuestro centro para continuar evalua-

ción. Al ingreso presentaba al examen físico: tensión arterial 

(TA) 130/80, sin variaciones significativas de TA con las ma-

niobras respiratorias, taquicardia sinusal (105 lpm), taquipnea 

(22 x min), afebril, saturación normal al aire ambiente. Signos 

de insuficiencia cardíaca (IC) a predominio derecho: ingurgi-

tación yugular 2/3 sin colapso inspiratorio y con reflujo he-

patoyugular. Hepatomegalia de 5 cm por debajo del rebor-

de costal y hepatalgia. Hipoventilación bibasal con rales cre-

pitantes bibasales. Ausencia de signos de hipoperfusión peri-

férica. R3 presente.

El electrocardiograma evidenciaba: ritmo sinusal; FC 105 lpm; 

PR 160 mseg; AQRS 0°; QRS 80 mseg; onda P bimodal en V1 

con componente positivo y negativo > 40 mseg; T negativa 

en DII, DIII y aVF y de V3 a V6 con infradesnivel del ST de 1 
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mm de V3 a V5. Compatible con taquicardia sinusal, sobrecar-

ga biauricular y trastornos difusos de repolarización ventricu-

lar (Figura 1).
La radiografía de tórax mostró: índice cardiotorácico en el límite de 

la normalidad. Senos costofrénicos ocupados compatibles con de-

rrame pleural leve bilateral.

Los resultados del laboratorio se muestran en la Tabla 1.
Se interpretó el cuadro clínico como IC a predominio derecho. 

Dentro de los diagnósticos presuntivos iniciales se planteó: miocar-

dopatía de causa isquémica, infecciosa o idiopática. Se inició trata-

miento con furosemida endovenosa, betabloqueantes y aspirina.

El ecocardiograma transtorácico (ETT) realizado evidenció: deterio-

ro leve de la función sistólica ventricular izquierda (FSVI), prolapso 

de la valva anterior mitral con insufi ciencia mitral leve; y la cineco-

ronariografía no evidenció lesiones coronarias.

Por escasa mejoría de la sintomatología y por la persistencia de so-

brecarga derecha luego de descartar procesos respiratorios y en-

fermedad coronaria, se solicitó angiotomografía de tórax que in-

formó derrame pleural bilateral a predominio izquierdo con colap-

so pasivo de parénquima pulmonar, leve derrame pericárdico y au-

sencia de TEP, engrosamiento pericárdico a nivel de cavidades de-

rechas (Figura 2).

El nuevo ETT mostró discreta hiperrefringencia laterobasal, sin sig-

nos de taponamiento.

Por sospecha de pericarditis constrictiva (PC) se solicitó resonancia 

magnética (RMN) cardíaca con gadolinio, que informó deterioro 

leve de FSVI, hipoquinesia medio basal de ventrículo derecho con 

deterioro moderado de la función, engrosamiento pericárdico a ni-

vel de pared libre de ventrículo y aurícula derechos, que presenta-

ba aumento de señal en T2, sugiriendo proceso fi broedematoso. 

Realce positivo con gadolinio, sugestivo de proceso miopericardí-

tico previo, no calcifi cado. Leve movimiento paradójico de septum 

interventricular, vena cava inferior dilatada (Figura 3).
Con base en los hallazgos previos, se interpretó el cuadro como PC 

fi broelástica con IC derecha; se aumentó la dosis de furosemida EV 

y se inició tratamiento con corticoides, sin mejoría ostensible en 

los signos de sobrecarga derecha.

En el reinterrogatorio refi rió cuadro pseudogripal con fi ebre y afec-

ción de vía aérea superior de resolución espontánea 3 meses pre-

vios a la consulta. La investigación de las causas de pericarditis no 

arrojó resultados positivos, luego de descartar múltiples etiologías 

el cuadro fue interpretado como PC idiopática.

Se decidió realizar una pericardiectomía completa a la semana del 

ingreso. El paciente evolucionó durante el posoperatorio con me-

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso.

Figura 3. Resonancia magnética cardíaca que muestra engrosamiento pericárdico a 

nivel de pared libre de ventrículo y aurícula derechos.
Figura 2. Angiotomografía de tórax en la que se observa engrosamiento pericárdico di-

fuso, predominantemente en cavidades derechas.
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joría del cuadro clínico, y fue dado de alta sin signos de conges-

tión. El informe anatomopatológico reveló pericarditis crónica 

con fi brosis, neovasos e infi ltrado linfoplasmocitario perivascu-

lar (Figura 4).

DISCUSIÓN

La PC es una enfermedad poco frecuente en la práctica clínica dia-

ria que se defi ne por la presencia de un pericardio engrosado que 

restringe el llenado diastólico cardíaco.1 Puede constituir el estadio 

fi nal evolutivo de múltiples procesos que afectan el pericardio. En 

la mayoría de casos de PC establecida no se puede identifi car una 

causa etiológica concreta. Es importante resaltar que su diagnósti-

co y tratamiento tempranos se asocian a un pronóstico favorable y 

que puede ser letal si no se trata a tiempo.

La PC se manifi esta predominantemente con signos de IC derecha 

(ingurgitación yugular, hepatomegalia, edemas de zonas de decú-

bito, ascitis y derrame pleural) y, en casos severos, con hipotensión 

y síndrome de bajo volumen minuto.1 El paciente comentado se 

presentó con signos de falla ventricular derecha. La presión dias-

tólica tiende a igualarse entre las cuatro cámaras cardiacas que se 

encuentran encerradas en un pericardio fi brótico. Esto resulta en 

IC derecha y disminución de la descarga sistólica. El llenado ven-

tricular es rápido al comienzo de la diástole, pero luego se detie-

ne por la disminución de la compliance que genera el pericardio 

engrosado.

El diagnóstico puede ser difi cultoso y debe sospecharse ante con-

gestión derecha prominente en ausencia de enfermedad pulmo-

nar y/o deterioro de FSVI. El ecocardiograma permite sospechar el 

diagnóstico en muchos casos. Los hallazgos típicos incluyen en-

grosamiento pericárdico con dilatación biauricular y de venas ca-

vas, y alteración del patrón de llenado mitral.2 En estadios tempra-

nos de la enfermedad, el pericardio puede encontrarse levemen-

te engrosado, difi cultando su diagnóstico, por lo que pueden re-

querirse múltiples métodos diagnósticos. La tomografía y la RMN 

cardíaca permiten asimismo visualizar el pericardio y determinar el 

grado de engrosamiento. Actualmente la RMN cardíaca represen-

ta la técnica de mayor sensibilidad para delimitar el grado de afec-

ción pericárdica y miocárdica, con importante valor pronóstico. Los 

signos diagnósticos de PC en la RMN incluyen el engrosamiento 

pericárdico mayor de 2 mm, la angulación del septum interventri-

cular y la dilatación de la vena cava inferior. En el caso analizado, el 

hecho de que la afección pericárdica se circunscribía mayormente 

a las cavidades derechas, junto a la difi cultad de visualización eco-

cardiográfi ca, resalta la sensibilidad diagnóstica superior de la RMN 

y la tomografía frente al ecocardiograma.

En cuanto al valor del BNP en el diagnóstico de PC, hallazgos re-

cientes coinciden en resaltar que esta patología se acompaña de 

valores de BNP bajos (< 150 ng/l).3 Esto se explicaría por la hipóte-

sis planteada por Leya y cols. de que en la PC el miocardio es intrín-

secamente normal y que el estiramiento miocárdico es prevenido 

por la constricción pericárdica, evitando así la secreción del pépti-

do mencionado.4 Dado que en la miocardiopatía restrictiva los ni-

veles de BNP suelen ser elevados, surge una nueva utilidad diag-

nóstica de dicho marcador.3

La PC puede constituir el estadio evolutivo fi nal de diversos proce-

sos. El mayor número de casos son de etiología desconocida (en-

Figura 4. Microscopía óptica de cortes del pericardio resecado: hematoxilina + eosina. A. 

Se observa intenso infi ltrado linfocitario perivascular. B. Fibrosis con neoformación de va-

sos. Diagnóstico anatomopatológico: Pericarditis crónica.

Tabla 1. Laboratorio.

Hematocrito (%) 37,9

Leucocitos (por mm3) 8.260

Recuento de plaquetas (por mm3) 120.800

Glucemia (mg/dl) 101

Uremia (mg/dl) 26

Creatininemia (mg/dl) 0,96

Tiempo de protrombina (%) 75

KPTT (seg) 38

pH 7,39

pCO2 45,5

Bicarbonatemia (mEq/l) 26,4

Sodio (mEq/l) 137

Potasio (mEq/l) 4

Cloro (mEq/l) 102

Bilirrubinemia total (mg/dl) 1

Bilirrubinemia directa (mg/dl) 0,1

Aspartato aminotransferasa 32

Alanina aminotransferasa 33

CPK 108

CPK MB 19

Troponina T 0

Dímero D 2132

BNP 144,1

PPD 2 UT Negativo

BAAR Negativo

FAN 1/80

Látex AR Negativo

Anti-ADN Negativo

Factor reumatoideo IgM Negativo

Autoanticuerpos Ro Negativo

Autoanticuerpos La Negativo

Autoanticuerpos Sm Negativo

Autoanticuerpos Rnp Negativo

ANCA-c Negativo

IgG anticardiolipinas Negativo

IgM anticardiolipinas Negativo
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tre 30 y 45%), postulándose que serían pacientes con antecedente 

de una pericarditis viral oligosintomática. Otros casos pueden de-

sarrollarse como consecuencia de una cirugía cardíaca, agentes in-

fecciosos (tuberculosis), irradiación, neoplasias y enfermedades del 

tejido conectivo. En el caso del paciente presentado, la ausencia 

de signos clínicos de enfermedad sistémica o articular y la norma-

lidad de los estudios solicitados orientaron al diagnóstico de PC fi -

broelástica (debido a la ausencia de calcifi cación) idiopática. Con 

el antecedente del cuadro infeccioso previo relatado, se interpretó 

que en ese momento el paciente habría cursado un cuadro de pe-

ricarditis viral oligosintomática, que evolucionó a PC.

En cuanto al pronóstico, han sido comunicados diversos factores 

asociados a evolución adversa: edad avanzada, clase funcional III/

IV preoperatoria, microvoltaje electrocardiográfi co, etiología actíni-

ca y ascitis preoperatoria.5,6 Los pacientes con PC idiopática pre-

sentan menor mortalidad cuando ésta es detectada en estadios 

tempranos y se opta por el tratamiento quirúrgico.6 La pericardiec-

tomía completa realizada de forma temprana representa un trata-

miento potencialmente curativo de la IC secundaria a PC, que ofre-

ce mejoría sintomática a la mayoría de los pacientes y con una 

mortalidad operatoria que oscila entre el 9 y 25%.5
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