Pericarditis Constrictiva, siempre un desaffo diagnéstico
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Reportamos el caso de un hombre de
52 afios, con antecedente de larga data de dolor tora-
cico, estudiado el afio 2005 con una coronariografia
que descarta lesiones en las arterias epicardicas. Se
agrega luego de forma progresiva dolor y distension
abdominal. Sin controles hasta el afio 2015, cuando se
realiza una endoscopia digestiva alta que no objetiva
hallazgos patoldgicos, encontrdndose el paciente en
fibrilacion auricular e iniciando terapia. A fines del
2016 por persistencia y aumento de las molestias se
hospitaliza en nuestro centro para estudio. Se reali-
za una ecocardiografia que evidencia; severa dilata-
cién bi-auricular, buena funcién global y segmentaria
bi-ventricular y un movimiento de rebote protodids-
tolico que aumentaba notoriamente en inspiracién
a nivel del septum interventricular. El pericardio se

encontraba engrosado e hiperrefringente de forma
difusa, con falta de deslizamiento entre sus hojas y
movimiento en bloque de los tejidos blandos adya-
centes. Presentaba ademas comportamiento reverso
del anillo mitral al Doppler tisular y la vena cava infe-
rior se encontraba dilatada y sin variacion con el ciclo
ventilatorio. Un sondeo cardiaco izquierdo y derecho
descarta lesiones coronarias y corrobora la fisiologia
constrictiva. Se amplia el estudio con una tomografia
computada de térax que informa engrosamiento difu-
so y extensa calcificacion del pericardio, ademas de
signos de dafio hepatico cronico. Se realiza una peri-
cardiotomia exitosa, los hallazgos del intraoperatorio
e histopatolégicos confirman el diagndstico de peri-
carditis constrictiva calcificada. El paciente es dado
de alta al quinto dia postoperatorio sin incidentes.
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Constrictive Pericarditis. Always a diagnostic challenge

We report the case of a 52 y.o. male, with longstanding
history of chest pain. Coronariography performed in
2005 showed normal coronary arteries. In the following
years he developed progressive abdominal bloating and
pain, upper gastrointestinal endoscopy was normal, but
atrial fibrillation was diagnosed initiating therapy. Du-
ring the year 2016 symptoms got worse, being admitted
to our hospital. Echocardiography revealed severe bi-
atrial enlargement, preserved bi-ventricular function,
and a paradoxical bouncing motion of the interven-
tricular septum which augmented during inspiration
(septal bounce). The pericardium was thickened with
absence of normal sliding between its layers, and trac-

tion of adjacent soft tissues was observed. Mitral ring
tissue Doppler showed reversal of lateral and medial e'
velocities. Inferior vena cava was dilated with no respi-
ratory variation. Cardiac catheterization was consistent
with constrictive pericarditis. Computed tomography
confirm extensive pericardial calcification and thick-
ness and found signs of chronic liver disease. Unevent-
ful pericardiectomy was performed, intraoperative and
histological findings confirm the diagnostic of calcified
pericardial constriction, being discharged on the fifth
day post-surgery.

Pericarditis, Constrictive. Heart failure.
Pericardiectomy



Reportamos el caso de un hombre de 52 afos, con el
antecedente de larga data de dolor tordcico frente a es-
fuerzos moderados y que cedia con reposo, estudiado
el aflo 2005 con un test de esfuerzo que resulta positivo
para insuficiencia del riego coronario por infradesnivel
del segmento ST, realizdindose una coronariografia que
descarta lesiones en las arterias epicdrdicas. Permanece
sin controles hasta el afio 2015, cuando nota aparicion
progresiva de distensién y dolor abdominal, evaluado
con endoscopia digestiva alta que no reporta hallazgos
patoldgicos, durante el procedimiento se pesquisa en
fibrilacién auricular, iniciando Amiodarona y Rivaroxa-
ban. Se realiza una ecocardiografia transtoracica (ETT)
que informa: dilatacién bi-auricular moderada, buena
motilidad global y segmentaria biventricular y ausencia
de valvulopatias. Durante el afio 2016 las molestias des-
critas se intensifican; con reaparicion del dolor toracico
frente a esfuerzos leves (caminar 1 cuadra) y aumento
de la distensién abdominal. Hospitalizdindose en nuestro
centro para estudio. Al ingreso se presenta eupneico, nor-
motenso, en fibrilacién auricular con FC 90 1.p.m., yugu-
lares ingurgitadas a 45°, con parcial colapso inspiratorio
y sin otros hallazgos relevantes.

Los exdmenes de laboratorio estaban dentro de rangos
normales (hemograma, perfil bioquimico, funcién renal
y perfil hepético). Se inicia el estudio con una ecocardio-
graffa transtordcica (ETT), que debido a la muy mala ca-
lidad de las ventanas actsticas, se complementa con una
ecocardiograffa transesofdgica (ETE) (Imagen 1 panel
izquierdo), en la que se evidencia una severa dilatacién
bi-auricular con contraste espontdneo en su interior, un
ventriculo izquierdo y derecho de dimensiones normales
con buena funcién global y segmentaria. Distinguiéndose
anivel del septum interventricular un movimiento de “re-
bote” protodidstolico (“septal bounce”), fenémeno que
aumentaba notoriamente en inspiracion. El pericardio se
encontraba engrosado e hiperrefringente de forma difusa,
con falta de deslizamiento entre sus hojas y movimiento
en bloque de los tejidos blandos adyacentes al pericar-
dio (Imagen 1 panel derecho). El anillo mitral al Doppler
tisular presentaba un comportamiento reverso (mayores
velocidades del anillo medial por sobre el lateral) (Ima-
gen 2) y la vena cava inferior se encontraba dilatada y
sin variacién con el ciclo ventilatorio. La variabilidad de
las velocidades en el Doppler transmitral no pudieron ser
confiablemente evaluadas por encontrarse el paciente en
fibrilacion auricular permanente. Con esta fisiologia de
constriccién demostrada por ecocardiografia se realiza

Imagen 1. Ecocardiografia, ETE y ETT.

PANEL IZQUIERDO ETE: Vision medio-esofdgica de 4 cdmaras. Se observa severa dilata-
cion bi-auricular y un pericardio calcificado que rodea todo el corazon.

PANEL DERECHO: ETT, Zoom en segmentos apicales del ventriculo izquierdo desde una
vision apical de 4 cdmaras. Se observa al modo M movimiento en “bloque” del pericardio
Junto a la pared ventricular y tejidos adyacentes.

un sondeo cardiaco izquierdo y derecho que descartan
lesiones en las arterias epicardicas y corroboran la fi-
siologia constrictiva; observandose ecualizacion de las
presiones diastdlicas en las cuatro cdmaras cardiacas,
morfologia de “W” en la curva de presién auricular dere-
cha, presion del ventriculo derecho con diastdlica > 1/3
de la sistdlica y curvas ventriculares con configuracién
de “raiz cuadrada” (“dip-and-plateau”) (Imagen 3). La
radiografia de térax evidencia extensas calcificaciones
sobreproyectadas al pericardio sin elementos patolégicos
en el parénquima pulmonar (Imagen 4, panel izquierdo).

Imagen 2. Doppler Tisular efectuado en QLAB de Philips.

Doppler Tisular
del anillo mitral

N1, E' medial 12.5 em)fs

M2, E' lateral 9 cm)/fs
Relacién E' med f E® lat = 1,39

s Fruedial

Curva anille lateral

Andilisis del movimiento del anillo mitral en el mismo latido. PANEL INFERIOR: Se observa
mayor velocidad de la onda E’ en el anillo medial (curva morada) por sobre el anillo lateral
(curva amarilla), fendmeno denominado anillo reverso.



Imagen 3. Sondeo cardiaco izquierdo y derecho

VI: Curva ventricular izquierda, VD: curva ventricular derecha. Se observa rdpido descenso de las presiones del VI y VD en proto-
didstole (“Dip”), alcanzando una meseta (“plateau”) y ecualizacion e las presiones hacia teledidstole.

Imagen 4: Radiografia de torax lateral y TC de torax.

PANEL IZQUIERDO: Rx de torax lateral: Extensas calcificaciones sobreproyectadas al pericardio (flechas amarillas). PANEL
DERECHO: TC de térax, destaca engrosamiento difuso del pericardio asociado a extensas calcificaciones

Con el prop6sito de planificar una pericardiectomia se
realiza una tomograffa computada (TC) de térax (Imagen
4, panel derecho), que objetiva un engrosamiento difuso
del pericardio con extensas calcificaciones gruesas y en
algunas dreas de morfologia nodular. Ademds de signos
de dafio hepético crénico (prominencia del 16bulo cauda-
do, ensanchamiento cisural y nodularidad de sus contor-
nos). Los hallazgos del intraoperatorio confirmaron un
pericardio severamente fibrosado y calcificado (Imagen
5y video del intraoperatorio y material complementario
disponible en http://www.ecocardio.cl/caso_constric-

cion.html). Se efectia una pericardiectomia sin apoyo de
circulacién extracorpdrea, resecando todo el pericardio
anterior, inferior y lateral, hasta aproximadamente un
centimetro de ambos nervios frénicos, liberando en su
totalidad ambas venas cavas, procedimiento sin inciden-
tes. El ETE intraoperatorio al finalizar la cirugia y bajo
condiciones hemodinamicas estables, evidencia la desa-
paricién del “septal bounce”. La histopatologia concluye
extensas areas de calcificacion, escasos focos de infil-
trado linfocitico y descarta la presencia de granulomas.
La recuperacion fue satisfactoria, siendo dado de alta al



poco frecuente y de dificil diagndstico. Que se caracte-
Imagen 5. Hallazgos del intraoperatorio. riza por la dificultad en el llenado ventricular hacia el
fin de didstole, debido a la compresion del corazén por
un pericardio poco distensible. En paises desarrollados
sus principales causas son la radioterapia, cirugia cardia-
ca, enfermedades del tejido conectivo y post infecciosas.
Sin embargo, hasta en un 50-75% de los pacientes no se
logra identificar causante!, situacién que se incrementa
cuando existe un largo tiempo de evolucion y cuando el
pericardio se presenta extensamente calcificado, como el
caso reportado! .
El diagndstico habitualmente requiere la participacion de
tres elementos; clinica (falla derecha sin proporcién con
falla izquierda), fisiologia constrictiva (ecocardiografia
Doppler y/o sondeo cardiaco) y evaluacion del pericar-
dio por alguna técnica de imagen dedicada (Tomografia
computada (TC), resonancia nuclear magnética (RNM)).
Es importante sefialar que puede presentarse fisiologia

Extensa calcificacion y engrosamiento pericdrdico con fusion de ambas hojas.
Video del intraoperatorio y material complementario disponible en http://www.ecocar-
dio.cllcaso_constriccion.himl (10-20% de los casos)?-3 y en ausencia de calcificacién

constrictiva en ausencia de engrosamiento pericdrdico

pericdrdica (segtn sea la etiologia, mds relacionada con
tuberculosis, pero no exclusiva de dicha entidad), asi

como el hallazgo de un pericardio engrosado y/o calcifi-
3.4

quinto dia postoperatorio, encontrandose actualmente en

capacidad funcional I NYHA. cado puede darse sin fisiologia de constriccién

El diagnéstico no invasivo de constriccidn pericdrdica es

siempre un desafio, a los cldsicos hallazgos de la ecocar-

Dentro de los sindromes de constriccion pericardica se . S .
P diografia bidimensional y Doppler se han sumado duran-

encuentra la pericarditis constrictiva cronica, entidad P - ., N
p K te los ultimos afios elementos de deformacion miocardica

Imagen 6: “Septal bounce”

Eje corto paraesternal sobre el ventriculo izquierdo en modo M (panel izquierdo) y modo M tisular (panel derecho). Se observa el “septal bounce” (flecha
amarilla), que el modo M tisular lo identifica como un movimiento de alta velocidad (flecha amarilla).
NOTA: Estudio mostrado en esta imagen no corresponde a paciente del caso clinico



TABLA 1. Elementos diagndsticos de fisiologia constrictiva por Ecocardiografia

Variable estudiada

Punto de corte

1. Rebote del tabique interventricular con el ciclo ventilatorio

2. Variabilidad del Doppler transmitral con el ciclo ventilatorio

>14.6% Serie

Clinica Mayo
>25% Serie de Oh
3. Velocidad E’ del anillo mitral a nivel medial (diferenciar con restriccion) >9cm/s
4. Presencia de anillo reverso (Velocidad E’ medial / E’ lateral) >0.91
5. Relacion del flujo diastdlico en venas suprahepaticas (VSH) * >0.79

* Relacion entre el flujo diastdlico reverso espiratorio y el flujo diastdlico anterégrado.

(Doppler tisular y técnicas de deformacién ventricular)
que mejoran el rendimiento diagndstico®. Las bases del
diagnéstico de la fisiologia constrictiva, son posibles de
demostrar por RNM, TC, ecocardiografia o sondeo car-
diaco y, estdn determinadas por dos fendmenos fisiopato-
16gicos propios de dicho estado®;

— Primero, la disociacién entre las presiones intratoraci-
cas e intracardiacas, producto de un efecto aislante del
pericardio engrosado y rigido.

— Segundo, la presencia de un volumen fijo de fin de
diastole, que genera que ambos ventriculos compartan un
espacio limitado para llenarse. Este fenomeno es el que
origina un marcado aumento en la interdependencia in-
terventricular, que en términos simples, se traduce en que
el llenado de un ventriculo impacta el llenado del otro.
Y es esta una de las bases del diagndstico por ecocar-
diografia Doppler, que evalda la disminucién del llenado
izquierdo (Doppler transmitral) durante la inspiracion.

Desde los primeros reportes de la fisiologia constrictiva
por ecocardiografia Doppler primero por parte de Hatle’
y luego de Jae K. Oh, cerca de los afios 908, se han publi-
cado diversos elementos diagndsticos ecocardiograficos
en constriccién. Sin embargo una serie de reciente pu-
blicacién de la Clinica Mayo® recoge los mds relevantes,
que se listan en la tabla 1.

En esta serie se destaca como el hallazgo ecocardio-

grafico mds consistente y sensible el rebote del tabique
interventricular o “septal bounce”, que consiste en un
movimiento abrupto y de alta velocidad, hacia anterior
y luego posterior, que ocurre en protodidstole y que au-
menta en inspiracion, hallazgo que puede observarse
con ecocardiograffa bidimensional, modo M o modo M
tisular (Imagen 6). Y como el hallazgo més especifico la
relacién del flujo diastélico en VSH.

Con relacion a la presentacion clinica, las cldsicas mani-
festaciones estdn dadas por aumento de la presion venosa
sistémica (edemas periféricos, ascitis, congestion hepéti-
ca) y disminucion del gasto cardiaco (disnea de esfuerzo,
intolerancia al ejercicio). Siendo inhabitual la presencia
de dolor torécico (<10%)!0 y cambios del ST durante la
prueba de esfuerzo, como el caso reportado, fenémeno
que puede ser causado por; compresion extrinseca de las
arterias coronarias por un pericardio fibrosado!!- 12, dis-
minucion de la perfusion coronaria por bajo gasto cardia-
co!? y la presencia de enfermedad coronaria asociada!?.
Finalmente la presencia de fibrilacion auricular perma-
nente se ha reportado en estados mds avanzados de cons-
triccién y genera una dificultad diagnéstica afiadida, al
ser poco fiable las variaciones del Doppler. Siendo claves
en dicho escenario; el rebote del tabique, el anillo rever-
so y la reversién del flujo diastdlico en VSH, que por
lo demads fueron las tnicas variables independientemente
asociadas a constriccién en la citada serie de la Clinica
Mayo?.
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