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Los tumores primitivos malignos 
del pericardia son sumamente raros, 
habiéndose publicado hasta (1945 (1), 
sólo 45 casos, de los cuales 20 eran sar- 
comas. Entre 1945 y 1965, de acuerdo 
a la revisión realizada por nosotros, se 
agregan 12 casos de sarcoma de peri- 
cardio (2, 13). Aunque los tumores 
que más fácilmente pueden provocar 
un síndrome de pericarditis constrict i- 
va son las metástasis de un ,::arcinoma 
(de pulmón y mama principa1mente), 

la linfomatosis, leucemia, corioepitelio- 
ma 0 melanoma maligno, entre los tu- 
mores primarios e1 sarcoma de peri- 
cardio es el que más comúnmente pue- 
de provocar este síndrome. 

Nuestro propósito consiste en pre- 
sentar un caso excepcicnal de pericar- 
ditis constrictiva por sarcoma de pe- 
ricardio, el cual-fue erróneamente ca- 
talogado de pericarditis tuber:::ulosa. 
Constituye el tercer caso publicado en 
e1 país. 

R. da S., 28 años, arg., F. 19494 Ingresa 
al S. de Cardiología del H Argerich el 
7-10-69 y fallece el 13-10-69.Es admitído 
pOl' disnea de reposo, hemoptisis yedema 
generalizado. Seis meses antes comenzó con 
disnea progresiva de esfuerzo, tos con es.. 
casa expectoración blanquecina, edema p:- 
riférico y fiebre. Portal motivo estuvo in- 
ternado 10 s~manas en el hospital de Oberá 
(Misiones). Se Ie dio el alta sin haber re- 
mitido la sintomatología ant~rior, la que 
fue progresando lentamente. Trasladado a 

Posadas, presentó disnea de reposo y au- 
mento del diámetro abdominal. Se Ie hizo 
punción pericárdica y pleural, extrayéndose 
una cantidad indeterminada de líquido citri- 
no, con mejoría sustancial de la disnea. Con 
posterioridad a las paracentesis presentó 
expectoraciòn hemoptoica. Como consecuen- 
cia de la agravación de su estado general, 
fue trasladado a Buenos Aires e internado 

en este Servicio. Entre los antecedentes 10 

único de importancia era su procedencia de 

zona chagásica (Misiones). 
. 

Al examen físieo se observaba un enfer- 
mo desnutrido, con disnea de reposo y 01'- 

topnea. La temperatura axilar era de 360 5, 
la F.R. de 30/min., la F.C. de 85/min. con 
latidos irregulares y la T.A. 90/60. Existia 
cianosis distal y anasarca. En cuello se ob- 
servaba turgencia yugular ++++ con pul. 
so venoso de estasis Los pulsos carotideos 
eran idénticos. EI hemitórax izquierdo se 

percutia mate en sus 2/3 inferiores con 
ausencia de M.V. y frote pleural en pared 
anterior de hemitórax. En el resto se aus- 
cultaban estertores diseminados a pequeña 
y mediana burbuja. En el derecho había 
matidez en extrema base y estertores dise- 
minados. Existían matidez a partir de cuar- 
ta vértebra dorsal. EI esternón y el Traube 

nan mates. No se palpaba latido apexiano, 
los ruidos eardíacos estaban alejados, sin 

soplos ni frotes. Se auscultaban un 3er. 
ruido en F.T. El pulso radial era irregular 
y disminuía francamente de amplitud du- 
rante la inspiración. EI abdomen era globu- 
loso y simétrico, con matidez desplazablc 
de flancos y sin onda ascítica. El hígado se 

palpaba a 6 traveses de de do del arco cos- 

tal, con superficie lisa, doloroso, borde 1'0- 

mo y eonsistencia aumentada. EI bazo no 
se palpaba. La Rx. de térax mostró un de- 

rrame pleural izquierdo con silueta car- 
díaea agrandada y ens:lnchamiento del pc- 
dículo vascular, enfisemi' yicariante y seno 
eostofrénieo dereeho ',ewr!o (Fig. 1). EI 
E.C.G. mostraba un tras'orno difuso pri- 
mario de repolarizaeión de tipo eoneordan- 
te compatible con pericarditis, y extrasis- 
tolia ventricular (Fig. 2). El lab oratorio 
sólo mostró una ligera leucoeitosis con neu- 
trofilia. Una punción pleural obtuvo 500 ce. 
de líquido serohemátieo con abundantes lin- 
foeitos y moderada cantidad de neutrófilos 
y células plasmátieas. La investigaeión pa- 
ra BAAR y eélulas neoplásieas fue nega- 
tiv61. EI análisis del esputo también fue 
negativo. 

. 

FUe medicado con INH 600 mg/día, es- 
treptomieina 2 g/dia y ácido etacrinieo 200 
mgldía. Tres días después disminuyeron 
los edemas y la disnea, pero continuó con 
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Figura 1. - Agrandamiento cardíaco con 
pedículo vascular ensanchado, derrame pleu- 
ral izquierdo, enfisema vicariante y seno 

costofrénico derecho velado. 

hemoptisis. Fue hallado muerto al 69 día 
de su ingreso. 

Necropsia (Dr. B. Elsner): EI CQ.- 

razón pesaba 850 gramos, con forma 

alterada y tamaño aumentado. EI pe- 
ricardio se encontraba sumamente en- 
grosado, hasta medir en sectores, 
5 cm de espesor. La serosa estaba re- 
emplazada por una masa tumoral de- 
limitada en su parte externa por una 
fina cáscara fibrosa. Existía invasión 
subepicárdica del miocardio por la 
masa neoplásica, presentando ésta 
grandes zonas de necrosis, otras quís- 
ticas y hemorrágicas. En la. base de 
los grandes vasos el tumor formaba 
una masa de 6 cm de diámetro con 
compresión de las venas cavas. Tres 
ganglios linfáticos estaban rodeados 
pero no invadidos por el blastoma. En 
la aurícula izquierda existía distor- 
sión de la desembocadura de las venas 
pulmonares por la masa -tumoral, la 
que también provocaba deformación 
de la aurícula derecha. 

EI ventrículo derecho tenía una ca- 
vidad disminuida de tamaño, con infil- 
tración neoplásica hasta el tercio me- 
dio del miocardio; el tracto de salida 
ventricular estaba comprimido por la 

masa tumoral. EI ventrículo izquierdo 
presentaba moderada hipertrofia (pa- 
red de 17 mm). Tanto las válvulas sig- 
moideas como las auriculoventricula- 
res eran normales, así como las ar- 
terias coronarias. La aorta mostraba 
una ateromatosis grado I. Había em- 

Figura 2. - Bajo voltaje y trastorno difuso de repolarización ventricular de tipo con- 
cord ante compatible con pericarditis. 'En a VL extrasistolia ventricular. 
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bolÏas pulmonares segmentarias con 
infartos múltiples de pulmón. En el 

resto existía congestión pasiva. No se 

hallaron metástasis. 
Micrascópicamente el blastoma eS- 

taba confinado al pericardio, aunque 
existía infiltración del miocardio ven- 
tricular, especialmente del derecho. 
Esta infiltración se limitaba al sub- 
epicardio. Se observaban grandes zo- 
nas de necrosis intratumoral hasta el 

punto de que sólo persistían pequeñ03 
islotes de células tumorales. Estas 
eran pleomorfas con abundantes célu- 
las multinucleadas y grandes atipías 
citológicas. El citcplasma era acidó- 

filo y ocasionalmente vacuolado. 
La investigación de miofibrillas 

(hematoxilina férrica y fosfotúngsti- 
ca) fue negativa, así como el intento 
de demostrar lípidos en las células tu- 
morales mediante cortes por congela- 
ción y colaraciones con aceite Rojo 
"0". Dilagnóstico: sarcoma pleomor- 
fo de pericardio (a forma difusa en 
"coraza") . 

DlSCUSION 

Los tumores malignos primitivos 
del pericardio se caracterizan por ser 
muy raros y de dificultosa individua- 
lÏzación. Sobre 413 tumores primari03 
del corazón hallados por Mahaim (1), 
sólo 45 eran blastomas malignos p1'Ì- 

mitivos del pericardio. De éstos 20 

fueron sarcomas y 24 mesoteliomas 
(celoteliomas) ;- un caso correspondía 

a un tumor sin clasificar. Posterior- 
mente, entre 1945 y 1965 se publica- 
ron 12 sarcomas de pericardie y alre- 
dedor de 36 mesoteliomas. Se ca1cula 

que el sarcoma de pericardio repre- 
senta el 5 7c de todos 10s tumores pri- 
mitivos del corazón y pericardio. Su 
relación con el sarcoma de miocardio 
es de 2:1 a favor del primero, mien., 
tras que la relación existente entre 
los tumores secundarios del pericardio 
y los primarios es de 11,5: 1 (14). En 
cuanto a los tumores primarios benig- 
nos del pericardio, éstos son más ra- 
ros aún que los malignos (1). 

El sarconi'a pericárdico puede apa- 
recer a cualquier edad (entre los 2 y 

los 77 años) , siendo más frecuente 
entre los 30 y los 50 años. El hombre 
es el más atacado, en una relación 2: 1. 

Comúnmente se presenta como un tu- 
mor difuso a masa única, con compre- 

sión de la vena cava superior y más 
raramente de los troncos arteriales 
configurando una "coraza" neoplásic~ 
de hasta 10 cm de espesor. Habitual- 
mente infiltra más 0 menos profunda- 
mente la masa miocárdica. Histológi- 
camente pueden ser angio, fibro, mi- 
xo, 0 liposarcoma 0 una combinación 
de dos de elIos, 0, como en nuestro 
caso, clasificarlo como pleomorfo ante 
la imposibilidad de determinar su his- 
togénesis. A veces existen dificulta- 
des para diferenciar un sarcoma de un 
celotelÏoma. En un 40 íi de 10s casos 
existen metástasis, principalmente en 
pleuras y pulmones, y ganglios me- 
diastínicos, y cen menor frecuencia en 
el esqueleto, hígado, riñón, suprarre- 
nales, diafragma, etc., 

Desde el punta de vista clínico es 
excepcional que estos tumores evolu- 
cionen en forma muda 0 provoquen 
una sintomatología atípica (14). Se 
han descripto como síntomas más fre- 
cuentes la disnea progresiva, dolores 
torácicos, tos y la alteración del es- 
tado general (febrícula, adelgazamien- 
to y astenia). Nuestro enfermo pre- 
sentaba hemoptisis (como consecuen- 
cia de tromboembolismo pulmonar) y 

no tenía dolor torácico precordial (és- 
te se presenta en un 40 '7r de los ca- 
sos). La enfermedad evoluciona con 
signos de pericarditis 0 de pleuro-pe- 
ricarditis, y con signos de compresión 
mediastínica. El frote pericárdico fue 
hallado sólo en un 15 % de los casos, 
en cambio los signos de derrame per'- 
cárdico con 0 sin taponamiento son 
frecuentes: turgencia yugular con pul- 
so venoso de estasis, aumento de la 
matidez cardiaca, ruidos alejados. 
pulse pequeño y paradojal. En ciertos 
casas 10s signos de taponamiento son 
10 suficientemente marcados como pa- 
ra necesitar una evacuación pericár- 
dica que la rapidez de reproducción de 

líquido obliga a repetir. Sin embargo, 
en ciert03 casos como el presentado, 
la enfermedad evoluciona con un sín- 
drome típico de pericarditis constric- 
tiva diagnosticado como de origen tu- 
berculoso, presentándose ascitis y 

edema perifédico. De cualquier ma- 
nera, la pericarditis constrictiva ma- 
ligna es mucho más frecuente en los 

tumores 8ecundarios (17). En 108 2/3 
de los casas coexiste un derrame pleu- 
ral bilateral (una vez sobre dos) 0 

unilateral, más frecuente del lado iz- 
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quierdo que del derecho. Puede ser 
abundante y precoz, y en otros casos 
poco abundante y tardío. Al principio 
el líquido es generalmente citrino, pa- 
ra hacerse luego serohemático 0 he- 
morrágico como consecuencia de me- 
tástasis pleurales, aunque en nuestro 
caso no existían. Suponemos que la 
causa es mixta: insuficiencia cardía- 
ca global irreductible con infartos 
pulmonares. Los signos de compre- 
sión mediastínica son habitualmente 
tardíos y difíciles de distinguir cuan- 
do existen en el territorio. de la cava 
inferior. Son más hetos en el territo- 
rio de la vena cava superior, dando el 
síndrome caracterizado por edema 
cérvico-facial 0 en esclavina y circu- 
lación colateral venosa en la base del 

cuello. 

En muchos casos la punción peri- 
cárdica es infructuosa, y en otras 
muestra un líquido serohemático 0 he- 
morrágico. La cantidad de líquido ex- 
traída es poco abundante. El examen 
del líquido pericárdico puede aportar 
elementos valiosos: ausencia constan- 
te del bacilo de Koch y negatividad 
de la inoculación al cobayo, y presen- 
cia de células neoplásicas, las cuales a 

veces se hallan en el líquido de pun- 
ción pleural. La alergia tuberculínica 
cutánea es negativa y los exámenes 
de laboratorio poco aportan: eritrose- 
dimentación acelerada en los 2/3 de 
los casos, anemia normocrómica dis- 
creta. hiperleucocitosis con neutrofi- 
lia. El KC.G. fJUede mostrar ritmo 
sinusal 0 fibrilac!ón auricular. Los 
trastornos de la conducción auriculo- 
ventricular 0 intraventricular son ra- 
ros. Microvoltaje se observa en el 
35 % de los casos y trastornos de la 
repolarización en el 75 %. Estas alte- 
racíones habitualmente son difusas, 
de tipo pericárdico; sólo en pocos ca- 
sos las alteraciones son localizadas. El 
pacíente presentado tenía 3Jdemás ex- 
trasístoles ventriculares. El estudio 
radiológico puede aportar datos muy 
valiosos, al mostrar irregularidades 
del contorno cardíaco en base a cortes 
tomográficos, al neumopericardio 0 a 

la exploracíórf angiocardiográfica. La 
evolución de estos tumores siempre es 
mortal: en un 60 % fallecen antes de 

los 6 meses. Una complicación fre- 
cuente es la tromboembolia a punto de 
partida de la vena cava superio.r, del 

sistema yugulo-subclavio 0 de las ve- 

nas de los miembros inferiores. La 
enfermedad provoca una insuficiencia 
cardíaca irreductible y progresiva qUe 
generalmente termina en muerte sú- 
bita por fibrilación ventricular. 

La mayoría de los tumores malig- 
nos de pericardio (primarios) publi- 
cados han sido hallazgo de autopsia 
(como en el presente caso) y sólo en 
un 25 % de los casos el diagnóstico 
fue supuesto 0 afirmado en vida. Este 
puede sospecharse cuando en un sín- 
drome de pericarditis subagudo 0 

crónico coexista una profunda alte- 
racíón del estado general no existien- 
do ningún dato anamnéstico que 
oriente hacia otra enfermedad: tu- 
berculosis, virus, micosis, hemopa- 
tías, etc. Un minucioso estudio radio- 
lógico puede aportar datos, pero el 
diagnóstico seguro sólo se obtiene 
con el hallazgo de células neoplásicas 
en el líquido de punción pericárdica 0 

por biopsia de pericardio. El cuadro 
puede ser confundido con una pericar- 
ditis aguda inflamatoria, con una pe- 
ricarditis constrictiva tuberculosa 0 

con una pericarditjs crónica con de- 
rrame. Sin embargo, es muy difícil la 
diferenciación con las pericarditis 
malign as secundarias e imposible con 
un mesotelioma de pericardio, excep- 
to si se practica la biopsia. Por otra 
parte,las ventajas de un diagnóstico 
precoz son sólo hipotéticas, pues to- 
dos los tratamientos ensayados fra- 
casaro.n hasta el momento: cortico.i- 
des, antimitóticos, radioterapia, co.bal- 
to. (breves remisiones de 5 a 6 meses) 
o cirugía. En un caso sometido a re- 
sección del pericardio neoplásico eJ 

enfermo sobrevivió sólo 11 meses 
(13) . 

RESUMEN 

Se presenta un caso de copstricción 
pericárdica per sarcoma de pericardio 
que evoludonó en 6 meses. El estudio 
histológico del tumor demostró que 
Se trataba de un sarcoma pleomorfo 
de pericardio que formaba una "co- 
raza" alrededor del miocardio con 
compresión de los grandes vasos. Se 
trata del tercer caso presentado en 
nuestro país y uno de los pocos de la 
Iiteratura mundiaI. Se hace una breve 
discusión sobre el cuadro anatomoclí- 
nico, el diagnóstico y el tratamiento. 
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SUMMARY 

A case of pericardial constriction 
due to sarcoma of pericardium is pre- 
sented. Histological study showed a 

pleomorphic sarcoma of pericardium' 
constituting a shield around the heart 
with compressión of the great vessels. 
This case is the third one observed in 
this country and one of the few re- 
ported in the world literature. A brief 
discussion of the clinical picture, the 
diagnostic problem and the treatment 
is presented. 
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