CASO CLINICO

Miocarditis fulminante
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Resumen

La miocarditis es una enfermedad inflamatoria del musculo
cardiaco, es una causa importante en todo el mundo de mio-
cardiopatia dilatada. La infeccion viral es también una impor-
tante causa de miocarditis, y el espectro de los virus que cau-
san la miocarditis ha cambiado en las Ultimas dos décadas.
Su manifestacion clinica principal, aunque no exclusiva, es un
cuadro de insuficiencia cardiaca aguda.

Presentamos el caso de una paciente cursando un cuadro de
filiacién cardiovascular, caracterizado por dolor toracico, falla
cardiaca y arritmias malignas, en que se realiz6 diagnostico
de miocarditis con evolucién fulminante. Se realizé6 monitoreo
hemodinamico avanzado y medidas de soporte circulatorio

mecanico con malos resultados clinicos.
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Introduccion

La miocarditis es una enfermedad inflamatoria del
musculo cardiaco, es una causa importante en todo el
mundo de miocardiopatia dilatada. La incidencia real de
miocarditis en la poblacion general es dificil de cuanti-
ficar, probablemente mayor a la esperada”. Se ha iden-
tificado como causa de muerte subita de origen cardiaco
en 12%-22% de los jovenes menores de 40 afios, y la
mas frecuente por debajo de los 20 afios. A su vez se ha
comunicado como la causa mas frecuente de miocardio-
patia dilatada en menores de 18 afios'”. No hay infor-
macion publicada en nuestro medio.

Nuevos métodos de diagnostico, como la resonancia
magnética cardiaca, son Gtiles para diagnosticar miocar-
ditis. La biopsia endomiocardica puede ser utilizada pa-
ra los pacientes con cardiomiopatia dilatada aguda aso-
ciada con compromiso hemodinamico, pacientes con
arritmia potencialmente mortal, y pacientes cuya condi-
cioén no responde a la terapia de apoyo convencional.
Las variables importantes de prondstico son el grado de
disfuncion ventricular izquierda y derecha, el bloqueo
cardiaco, y formas histopatoldgicas especificas de la
miocarditis®.

Su manifestacion clinica principal, aunque no exclu-
siva, es un cuadro de insuficiencia cardiaca aguda. Los
pacientes que desarrollan shock cardiogénico o arritmia
fatg} a menudo requieren soporte circulatorio mecan
co”.
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Figura 1. Electrocardiograma: taquicardia regular de 110 cpm, de complejos finos, destacandose supradesnivel de

ST de 4 mm en regidn inferior y anteroseptal.

A continuacién presentamos el caso clinico de una
paciente de sexo femenino, de 23 afios, que present6 una
miocarditis fulminante e ingreso6 en la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI) de nuestro centro.

Caso clinico

Datos patronimicos: sexo femenino, 23 afios de edad.

Antecedentes personales: legrado terapéutico hace
un mes por huevo muerto y retenido (embarazo de ocho
semanas). No toxicomanias, no tabaquismo.

Antecedentes de la enfermedad actual: palpitaciones
de cuatro meses de evolucion, en algunas oportunidades
acompanadas de opresion precordial.

Enfermedad actual: consulta el 31 de julio en Hospi-
tal de Clinicas por cuadro de cinco dias de evolucion da-
do por fiebre de 40 °C axilar. En Emergencia agrega do-
lor en hemiabdomen inferior. Examen ginecologico con
flujo vaginal fétido.

En el electrocadiograma (ECG) se constata taquicar-
diaregular de complejos finos, por lo cual se realiza ade-
nosina retomando ritmo sinusal.

Paraclinica, al ingreso se destaca: beta-HCG negati-
va. Orina: abundantes piocitos. Nitritos negativos. Leu-
cocitos 11.420/mm’, K 2,9 mEq/l, Na 133 mEq/.

o4

Ecografia transvaginal sin evidencia de alteraciones.

Evolucion: el 1° de agosto, ingresa a servicio de Gi-
necologia con planteo de enfermedad inflamatoria pél-
vica. Durante las primeras horas de evolucion en sala
instala dolor toracico opresivo. Se realiza ECG: se des-
taca supradesnivel de ST de 4 mm en region inferior y
anteroseptal (figura 1). Enzimograma cardiaco: creati-
na fosfocinasa (CPK) 669U/L, Mb 83U/L. Troponina
T mayor a 30 ng/I.

El 2 de agosto (a 24 horas de internacion), ingresa a
unidad de cuidados cardiologicos donde persiste con
dolor precordial, febril. Episodios de taquicardia ventri-
cular (TV) de 200 ciclos por minuto (cpm) y taquicardia
supraventricular (TSV) con conduccion aberrante.
Enzimograma cardiaco: CPK 701 U/L, fraccion Mb 71
U/L.

Se realiza ecocardiograma transtoracico (ETT) que
informa: auriculomegalia izquierda leve (40 mm). Alte-
raciones sectoriales de la contractilidad. Fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) leve a mode-
radamente disminuida (45%). Insuficiencia mitral leve.
Derrame pericardico leve.

El 3 de agosto, agrega elementos clinicos de insufi-
ciencia respiratoria aguda. Se realiza ECG que no evi-
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Figura 2. Electrocardiograma: taquicardia regular de 100 cpm, de complejos finos. Supradesnivel del ST de hasta 7

mm en cara inferior y anteroseptal.

dencia cambios. Ingresa a CTI. Polipneica: 26 respira-
ciones por minuto (rpm).

CV: taquicardia regular de 110 cpm, ritmo de galo-
pe, bien perfundida. Presion arterial (PA): 120/70
mmHg.

Con diagndstico de miocarditis se comienza balance
hidrico negativo con diuréticos de asay vasodilatadores.
Se recibieron cultivos sin desarrollo (hemocultivos, uro-
cultivo, secreciones traqueales), serologia Ig para cito-
megalovirus negativo, influenza A y B negativos, y
reaccion en cadena de la polimerasa para HINI
negativo. No se realizo busqueda de enterovirus.

El 4 de agosto, instala episodio de paro cardiaco res-
piratorio (PCR) en taquicardia ventricular sin pulso
(TVSP) que se desfibrila rapidamente retomando ritmo
sinusal. A las seis horas se realiza ETT que informa:
ventriculo izquierdo (VI) levemente dilatado, auricula
izquierda (Al) dilatada. Hipoquinesia difusa con FEVI
severamente disminuida: 18%. Patron de llenado VI ti-
po restrictivo. Ventriculo derecho (VD) y auricula dere-
cha (AD) severamente dilatada. Disfuncion del VD se-
vero. Insuficiencia tricuspidea (IT) moderada con pre-
sion sistolica en la arteria pulmonar (PSAP): 77 mmHg.
Vena cava inferior (VCI) 21 mm con colapso menor a

50%. Valvula mitral con insuficiencia leve. Derrame
pericardico leve.

Se realiza ECG (figura 2) donde se constata taqui-
cardia sinusal con supradesnivel de ST de hasta 7 mmen
cara inferior y anteroseptal.

El 5 de agosto, instala progresivamente hipotension,
mala perfusion periférica, tendencia al suefio y caida de
la diuresis que no mejora con fArmacos vasoactivos. Se
realiza intubacion orotraqueal (IOT) y conexion a asis-
tencia respiratoria mecanica (ARM). Se coloca balon de
contrapulsacion intraadrtico, sin incidentes, logrando
leve mejoria en la PA. Persiste con inestabilidad eléctri-
ca. Se coloca monitoreo hemodindmico invasivo con ca-
téter balon pulmonar de Swan Ganz que muestra gasto
cardiaco bajo de 2,5 L/min, presiones pulmonares
elevadas (PAPS 45 mmHg) y presion capilar pulmonar
(PCP) elevada de 25 mmHg.

Peoria hemodinamica con hipotensién mantenida,
acidosis metabdlica e hiperlactatemia en ascenso. Pa-
ciente no trasladable para realizar resonancia cardiaca y
biopsia endomiocéardica.

A las seis horas nuevo episodio de PCR en asistole.

Se realizan maniobras de reanimacion cardiopulmo-
nar (RCP) durante 30 minutos, se descartan disionias,
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saliendo en TV, por lo que se cardiovierte quedando con
ritmo sinusal y shock mantenido refractario, fallecien-
do.

No se realizd necropsia por falta de consentimiento
familiar.

Discusion

Hemos visto el caso de una paciente joven que en el
contexto de un sindrome febril instala un cuadro de in-
suficiencia cardiaca aguda severa con biomarcadores
cardiacos positivos y patron ecografico de falla sistolica
difusa severa biventricular. Se complica en la evolucion
con la presencia de shock refractario y PCR. Se plantea
miocarditis aguda fulminante.

La presentacion clinica de la miocarditis es muy va-
riable, con formas leves, incluso asintomaticas, y formas
mas graves, que cursan con insuficiencia cardiaca aguda
y shock cardiogénico o signos de infarto de miocardio.
Dolor toracico, arritmias cardiacas e insuficiencia car-
diaca aguda o crénica pueden ocurrir durante el curso de
la enfermedad™®.

El ECG sigue siendo una herramienta diagnostica
ampliamente utilizada, con cambios que pueden ir desde
alteraciones inespecificas a elevaciones del ST similares
a un sindrome coronario agudo”. Los biomarcadores,
como la CPK y troponina, carecen de especificidad, pe-
ro pueden ayudar en el diagnostico, y en el caso de la tro-
ponina T, ser un buen marcador pronostico'”. EIECG es
primordial en la evaluacion diagnoéstica inicial. No hay
cambios ecocardiograficos especificos de la miocardi-
tis. Su mayor utilidad consiste en descartar derrame pe-
ricardico, trastornos sectoriales por isquemia coronaria,
otras causas de insuficiencia cardiaca (valvulopatias u
otras cardiomiopatias) y trombos intracavitarios (des-
critos en el 25% de los casos). La disfuncién ventricular
derecha es un fuerte predictor de muerte o necesidad de
trasplante cardiaco en esta entidad"”.

Laresonancia cardiaca se ha convertido en la técnica
de diagnostico no invasiva de eleccion”.

No obstante, la técnica de diagnodstico “patron de
oro” sigue siendo la biopsia endomiocardica'”.

Sin embargo, este caso clinico muestra la dificultad
habitual en confirmar el diagnostico, al menos en nues-
tro medio. En la mayoria de las ocasiones queda sin
diagnosticar el tipo etioldgico y, desde un punto de vista
practico, los esfuerzos deben ir encaminados a descartar
las formas que tienen un tratamiento especifico.

Si bien en nuestro caso no se realizé diagnostico es-
pecifico dada la inestabilidad de la paciente y su evolu-
cion fulminante, el tipo mas comiin de miocarditis visto
en la biopsia miocardica es la miocarditis linfocitica o
posviral. Otros dos tipos son la miocarditis eosinofilica,
la cual se asocia con reacciones de hipersensibilidad, y
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la miocarditis de células gigantes de probable etiologia
autoinmune®. Las causas virales més frecuentes son:
enterovirus (especialmente la especie Coxsackie B), vi-
rus respiratorios (influenza A y B), y citomegalovirus®.

La biopsia endomiocardica se limita generalmente a
casos fulminantes, a los casos con trastornos de la con-
duccion y arritmias malignas, para descartar miocarditis
de células gigantes, y para casos que no responden a la
terapia estandar®”.

El tratamiento de la miocarditis aguda sigue siendo
principalmente de apoyo, con la excepcion de la miocar-
ditis de células gigantes, miocarditis por hipersensibili-
dad, y miocarditis asociada con enfermedades sistémi-
cas como el lupus eritematoso y sarcoidosis®.

Los pilares del sostén hemodinamico son®:

= Inotropicos: dobutamina, adrenalina y noradrenali-
na, inhibidores de la fosfodiesterasa.

= Balodn de contrapulsacion intraaortico: con el fin de
incrementar el gasto cardiaco a través de disminuir
la poscarga y de incrementar la presion de perfusion
coronaria.

= Asistencia ventricular: generalmente utilizada como
puente al trasplante”.

En nuestro paciente se realizé tratamiento fisiopato-
légico de su insuficiencia cardiaca y del shock con la
colocacion de balén de contrapulsacion intraadrtico, no
obteniéndose buenos resultados pese a la rapida instala-
cion de la terapia de sostén.

Para las miocarditis fulminante autoinmunes, el tra-
tamiento inmunosupresor estd bien establecido, ya que
estos pacientes tratados con prednisona y ciclosporina
han tenido significativamente mayor supervivencia li-
bre de trasplante™'”. La inmunosupresion también se
emplea en miocarditis por hipersensibilidad y miocardi-
tis asociada con enfermedades sistémicas®.

No existe evidencia en cuanto a que los pacientes
con miocarditis linfocitica aguda se beneficien del uso
rutinario de la terapia inmunosupresora®.

No se realizaron antivirales en nuestra paciente. El
diagnostico de miocarditis aguda se realiza habitual-
mente semanas después de la infeccion, lo que dificulta
la administracion precoz de agentes antivirales'?.

Conclusiones

Hemos visto a una paciente joven cursando un cuadro
de filiacion cardiovascular caracterizado por shock car-
diogénico y arritmias malignas, en que se realiz6 plan-
teo de miocarditis con evolucion fulminante. Se realizd
monitoreo hemodinamico avanzado y medidas de so-
porte circulatorio mecanico con malos resultados clini-
cos.
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Abstract

Myocarditis is an inflammatory disease of the heart
muscle, and globally, it is an important cause of dilated
cardiomyopathy. Viral infection is also an important
cause of myocarditis, and the range of virus causing
myocarditis has changed in the last two decades. Acute
heart failure is its main clinical manifestation, although
it is not exclusive.

The study presents a patient under a cardiovascular
condition characterized by thoracic pain, heart failure
and malignant arrhythmias. Myocarditis was diagnosed
and evolution was fulminant. Advanced hemodynamic
monitoring was performed and mechanical circulatory
support measures were taken, clinical results being bad.

Resumo

A miocardite ¢ uma enfermidade inflamatoria do
musculo cardiaca sendo, em todo 0 mundo, uma causa
importante de cardiomiopatia dilatada. A infec¢do viral
também ¢ uma causa importante de miocardite, ¢ o es-
pectro dos virus que a causa mudou nas tltimas duas dé-
cadas. Sua manifestagdo clinica principal, embora nao
exclusiva, ¢ um quadro de insuficiéncia cardiaca aguda.

Apresentamos o caso de uma paciente com um qua-
dro cardiovascular, caracterizado por dor toracica, falha
cardiaca e arritmias malignas, com diagnostico de mio-
cardite de evolugdo fulminante. Fez-se monitoramento
hemodinamico avangado e foram realizadas medidas de
suporte circulatorio mecanico com resultados clinicos
ruins.
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