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Constricción cardiaca transitoria con
insuficiencia cardiaca severa

Sr. Editor:

La constricción cardiaca es una enfermedad clásica-
mente entendida como crónica, cuyo tratamiento defi-
nitivo pasa en la mayoría de los casos por la interven-
ción quirúrgica1. Las modernas técnicas de imagen han
permitido modificar este concepto identificando casos
en que esta entidad presenta un curso reversible. 

Varón de 73 años, ex fumador y dislipémico, que 2
semanas antes había ingresado en otro servicio por
síndrome febril y derrame pleural izquierdo ligero. No
presentaba dolor torácico ni se auscultaba roce peri-
cárdico. Mediante tomografía computarizada (TC) y
ecocardiograma, se detectó un derrame pericárdico
moderado, sin signos de deterioro hemodinámico, y se
realizó estudio etiológico completo, que resultó negati-
vo. No se realizó pericardiocentesis. El paciente quedó
asintomático y afebril, y se le dio el alta en 6 días con
el diagnóstico de síndrome febril autolimitado. Con-
sultó de nuevo por disnea, ortopnea y edemas. Estaba
afebril, con presión arterial en 118/80 mmHg y satura-
ción de oxígeno del 92%. La auscultación mostró to-
nos rítmicos a 100 lat/min, sin soplos ni roces, y se-
miología de derrame pleural bilateral. Presentaba
ingurgitacion yugular e importantes edemas en ambas
piernas. La radiografía de tórax confirmó cardiomega-
lia y derrame pleural bilateral. La toracocentesis dio
salida a un líquido seroso con características de trasu-
dado y ADA de 6,2 U/l. El ecocardiograma mostró al-
teraciones compatibles con constricción pericárdica
(fig. 1), sin derrame. Tanto la TC como la resonancia
magnética cardiaca confirmaron un gran engrosamien-
to pericárdico, con un grosor máximo de 20 mm en la
zona anterobasal (fig. 2A). Se inició tratamiento con
antiinflamatorios, furosemida intravenosa y espirono-
lactona, y fueron necesarias varias toracocentesis eva-
cuadoras. Se consideró la necesidad de pericardiecto-
mía, pero en las siguientes semanas presentó una
mejoría evidente, con reducción progresiva de los ede-
mas y el derrame pleural hasta su resolución completa.
Pudo reducirse la dosis de diuréticos. La TC realizada
a las 5 semanas mostraba una reducción del grosor pe-
ricárdico hasta 7 mm (fig. 2B) y ausencia de derrame
pleural. A los 6 meses del episodio el paciente está
asintomático, sin signos de insuficiencia cardiaca, en
tratamiento con 20 mg de furosemida y 25 mg de espi-
ronolactona diarios. El grosor pericárdico máximo es
de 4 mm (fig. 2C) y en el ecocardiograma Doppler
persisten signos discretos de constricción, tales como
el movimiento septal anormal y el flujo venoso con

predominio del componente diastólico. No obstante, el
tamaño y la oscilación respiratoria de la vena cava in-
ferior son normales y no hay variaciones en las veloci-
dades transvalvulares con la respiración.

La inflamación pericárdica de cualquier etiología
puede desencadenar un proceso de engrosamiento, fi-
brosis y, en ocasiones, calcificación, que puede originar
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Fig. 1. A: movimiento anómalo del septo interventricular, característi-
co de constricción. B: variación cíclica de la velocidad de la onda E del
flujo transmitral con la respiración. C: flujo de venas suprahepáticas
con predominio diastólico e inversiones acentuadas al principio de la
espiración.
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un cuadro de constricción cardiaca. Ésta se caracteriza
por insuficiencia cardiaca congestiva resistente, cuyo
tratamiento definitivo incluye la pericardiectomía1. En
1987, Sagristá-Sauleda et al2 publicaron una serie de
177 pacientes con pericarditis aguda con derrame, de
los que 16 desarrollaron signos ecocardiográficos de
constricción que se resolvieron en un plazo de pocas
semanas sin necesidad de cirugía. Sólo 2 de ellos pre-
sentaban insuficiencia cardiaca. Esta entidad se deno-
minó pericarditis constrictiva transitoria (PCT) y desde
entonces se han comunicado casos de PCT de diversas
etiologías. Posteriormente, Haley et al3 publicaron una
serie retrospectiva de 36 pacientes con signos ecocar-
diográficos de constricción que se resolvió sin necesi-
dad de pericardiectomía. Pocos de ellos tenían insufi-
ciencia cardiaca derecha. En esta serie las causas más
frecuentes de PCT fueron tras pericardiotomía (25%),
idiopática (22%), viral (19%), conectivopatías (14%) y
bacteriana (11%). En ambas series, el tiempo medio de
regresión de la constricción fue entre 8 y 12 semanas,
sin observarse recurrencias.

En este caso, el paciente presentó de forma transito-
ria síntomas y signos de insuficiencia cardiaca grave,
con edemas y derrame pleural bilateral abundantes, ca-
racterísticas inhabituales en los pacientes de las series
descritas2,3. Es destacable también la magnitud del en-
grosamiento pericárdico observado en este paciente,
de hasta 20 mm, teniendo en cuenta que grosores su-
periores a 3-4 mm son altamente específicos de cons-
tricción en un cuadro clínico compatible1. El presente
caso indica que no debe descartarse el posible curso
transitorio de la constricción, incluso con engrosa-
mientos marcados del pericardio y/o insuficiencia car-
diaca importante. Se ha señalado que en los casos de
constricción subaguda, antes de indicar pericardiecto-
mía, debe considerarse la opción de tratamiento médi-
co durante 8-12 semanas, siempre que la situación clí-
nica lo permita3. 
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Fig. 2. A: engrosamiento anterobasal pericárdico de hasta 20 mm. B:
engrosamiento de 7 mm. C: engrosamiento de 4 mm.
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Inhibidores mTOR y edema
unilateral
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Los inhibidores de la mTOR son fármacos de re-
ciente introducción en el trasplante cardiaco. Por ello,
sus efectos secundarios no han sido totalmente detalla-
dos. Los más frecuentes son leucocitopenia, dislipemia
e infecciones. Su incidencia parece relacionarse con la
dosis1-3. Los edemas bilaterales son una complicación
conocida4, pero su aparición de forma unilateral está
poco descrita5. Presentamos el caso de un paciente que
desarrolló esta complicación tanto con everolimus
como con sirolimus.

Varón de 68 años, con trasplante cardiaco en 1996
por miocardiopatía dilatada de origen enólico. Se rea-
lizó inducción con OKT-3 durante 7 días, y manteni-
miento con ciclosporina (100 mg/12 h), azatioprina
(100 mg/24 h) y deflazacort (6 mg/24 h). La evolución
posterior fue satisfactoria, sin rechazos agudos, infec-
ciones ni complicaciones relevantes.

En mayo de 2004 fue intervenido de un epitelioma
en la región parietal, con necesidad de injerto cutáneo.

Después aparecieron nuevos tumores cutáneos, lo que
motivó la sustitución de azatioprina por everolimus
(0,75 mg/12 h) y disminución de la dosis de ciclospori-
na (75 mg/12 h). La dosis de esteroide no se modificó.

A los 3 meses del cambio de tratamiento, el pacien-
te presentaba concentraciones de ciclosporina y evero-
limus en rango terapéutico (124 ng/ml y 8 ng/ml). En
la exploración se objetivó una clara disminución de los
tumores cutáneos, así como una importante edematiza-
ción sin fóvea de la mano y el antebrazo derechos, que
había ido apareciendo de forma lentamente progresiva
desde 2 meses antes (fig. 1). Ante la ausencia de ins-
trumentación del sistema venoso, síntomas o signos
infecciosos y/o inflamatorios o antecedentes de linfe-
dema y la relación temporal con el cambio de trata-
miento, se optó por reducir la dosis de everolimus (0,5
mg/12 h) y realizar nuevo control clínico. 

Al mes del reajuste, con concentraciones de everoli-
mus de 5 ng/ml, el edema había disminuido ostensi-
blemente, pero el paciente refería limitaciones en la
movilidad del miembro que afectaban a su calidad de
vida, por lo que se decidió sustituir everolimus por si-
rolimus (1 mg/12 h). Pocos días después, con concen-
traciones de sirolimus de 10 ng/ml, el edema volvió a
incrementarse. Se decidió regresar al esquema tera-
péutico original. A los 2 meses del cambio hubo resti-

tutio ad integrum, sin reproducción posterior del cua-
dro. Aparecieron nuevas lesiones neoplásicas cutáneas
que precisaron exéresis y seguimiento clínico.

Los inhibidores de la mTOR son fármacos con gran
proyección en el trasplante cardiaco por sus efectos
antiproliferativos y su baja nefrotoxicidad. Los edemas
periféricos no son infrecuentes, con una incidencia en
torno al 55%6, y suelen controlarse mediante furose-
mida en bajas dosis acompañada de una reducción del
inmunosupresor4. La fisiopatología parece deberse a
una alteración del drenaje linfático7,8, aunque también
podría intervenir cierto grado de proteinuria9. 

Este caso presenta varios aspectos de interés. Por un
lado, la localización unilateral; por otro, la relación
con la dosis, y por último, el hecho de asociarse a eve-
rolimus y reproducirse con sirolimus, lo que implica
un efecto fisiopatológico de clase, no de molécula.
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Fig. 1. Edema en la mano y el antebrazo derechos.


