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locamos catéter de drenaje de LCR, mantuvimos una 
tensión arterial media estable, nunca por debajo de 80 
mmHg, y dejamos permeables tanto la arteria subclavia 
izquierda como ambas hipogástricas.

El promisorio resultado inmediato en este paciente 
demuestra que la utilización de esta nueva endoprótesis 
fenestrable in situ es factible y podría abrir un concepto 
nuevo en el abordaje endovascular de estos pacientes 
portadores de disección aórtica crónica toracoabdomi-
nal. No obstante, serán imprescindibles estudios con 
un mayor número de pacientes y un seguimiento más 
prolongado, para poder evaluar la efectividad de esta 
técnica a mediano y largo plazo, como así también la 
necesidad de eventuales procedimientos secundarios.               
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Calcificación pericárdica grave: ¿aún existe esta 
entidad?

La pericarditis constrictiva es el resultado final de una 
pericarditis inflamatoria, que progresa a la cronicidad 
y causa constricción y disfunción diastólica grave. 
Solamente el 1,8% de las pericarditis inflamatorias 
evolucionan hacia la constricción; por orden de fre-
cuencia, se ubica primero la pericarditis posquirúrgica, 
seguida de la provocada por exposición a radiación y, por 
último, la asociada a enfermedades autoinmunitarias 
e infecciosas.

La presencia de fibrosis y calcificación circunferen-
cial grave son indicadores de mal pronóstico y conllevan 
gran dificultad para el diagnóstico etiológico.

Describimos los hallazgos clínicos y anatomopa-
tológicos de un caso de constricción pericárdica y 
metaplasia ósea cardíaca en un paciente inmuno-
competente. 

Se trata de un paciente de sexo masculino de 58 
años, con antecedentes de hipertensión arterial y dia-
betes mellitus no insulino-requiriente. Oriundo de la 
provincia del Chaco, noreste argentino, este enfermo 
habitaba en una vivienda precaria en condiciones de 
hacinamiento, con sus familiares.

El paciente consulta en forma ambulatoria por 
presentar edemas en miembros inferiores y disnea 
en clase funcional III de un mes de evolución, según 
refirió. Al examen físico, se comprueba regular estado 
general, con caquexia y signos evidentes de insuficien-
cia cardíaca avanzada.

El electrocardiograma mostró bloqueo completo 
de rama derecha, sin otros hallazgos patológicos, y el 
laboratorio reveló anemia, transaminasas elevadas e 
hipoalbuminemia, con serologías virales hepatitis B, 
C y HIV negativas, serología de Chagas positiva y una 
PPD < 5 mm.

En la radiografía de tórax, se observó grave cal-
cificación pericárdica circunferencial (Figura 1A). El 
ecocardiograma Doppler, además de evidenciar la cal-
cificación del pericardio, detectó fisiología constrictiva. 
La tomografía de tórax confirmó la calcificación del 
pericardio en toda su circunferencia, con un patrón 
“de cascara de huevo” (Figura 1B), y la presencia de 
ganglios mediastinales, parahiliares, axilares y mesen-
téricos calcificados, en rango no adenomegálico.

Con el diagnóstico de pericarditis constrictiva, en 
ateneo interdisciplinario se decide realizar resolución 
quirúrgica por pericardiectomía, luego de mejorarle el 
estado general, tanto en lo nutricional como en relación 
con la insuficiencia cardiaca.

Transcurridos 10 días de hospitalización, con escasa 
mejoría clínica, el enfermo presenta parámetros de falla 
multiorgánica por sepsis de probable origen respirato-
rio y evoluciona desfavorablemente, con posterior óbito.

Se realiza autopsia, la que evidencia pericarditis 
constrictiva crónica, activa y supurada, con sectores 
pericárdicos con calcificación distrófica y metaplasia 
ósea (Figura 2).
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La pericarditis constrictiva crónica es una entidad 
infrecuente y representa el 1,8% de las pericarditis 
inflamatorias. (1) En Argentina, la tuberculosis (TB) 
es la causa más frecuente de constricción pericárdica, 
aunque se trata de una forma infrecuente de TB ex-
trapulmonar, con una mortalidad del 60%, aproxima-
damente, cuando no es tratada. (2)

El compromiso pericárdico ocurre, generalmente, 
por la diseminación linfática de Mycobacterium tuber-
culosis; la diseminación hematógena o por extensión 
contigua de un foco pulmonar primario es infrecuente.

La presencia de fibrosis, calcificación pericárdica 
y metaplasia ósea reflejan el estado de constricción 
crónico e irreversible. (3) La ausencia de parámetros 
de inflamación activa (eritrosedimentación y proteína 
C reactiva normal, ausencia de leucocitosis) predicen 
la falta de respuesta al tratamiento médico. 

Si bien estos pacientes son candidatos a tratamiento 
quirúrgico (4), el principal impedimento es la incapacidad 
de remoción del calcio en el pericardio parietal, lo que re-
dunda en una mortalidad extremadamente elevada (40%) 
(5), asociada a varios factores: el regular estado general 
de estos pacientes a la hora de realizar la intervención 
quirúrgica, la edad avanzada, la clase funcional avanzada 
(III-IV), la presencia de derrame pericárdico moderado a 
grave y de ascitis; muchas de estas variables pronósticas 
estaban presentes en este individuo.

Debido a las condiciones de vida y el medio epide-
miológico del paciente, la tuberculosis fue la entidad 
sospechada en este caso. En nuestro medio, dicha afec-
ción sigue siendo una causa frecuente de pericarditis 
constrictiva y calcificación pericárdica, pero son escasos 
los reportes con presencia de metaplasia ósea.

El tratamiento médico ofrece una alternativa en 
estadios tempranos, pero la única opción que permite 
la remisión de los signos y síntomas de la constricción 
continúa siendo la quirúrgica. Debe destacarse, sin 
embargo, la elevada mortalidad en casos como el de 
este paciente debido a las comorbilidades asociadas y el 
estadio avanzado de la enfermedad.  Es así que, aún hoy, 
estos pacientes siguen siendo un desafío terapéutico.
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Fig. 1. A) radiografía tórax. B) tomografía de tórax con calcificación 
difusa del pericardio. Las flechas blancas señalan la calcificación

Fig. 2. A) Imagen macroscópica de corazón explantado; con un 
pericardio gravemente calcificado. B) Imagen de la microscopía óp-
tica con infiltrado inflamatorio, sin granulomas, y metaplasia osea.
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