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Miocarditis aguda fulminante
Fulminant acute myocarditis

CASO CLINICO 109

Actual. Me

d. Enviado 22-03-2013
2013; 98: (789): 109-110

Revisado 22-07-2013
Aceptado 30-07-2013

Francisco Manuel Gonzélez Martin, Jacobo Cambil Martin, Maria del Rocio Jimenez Mufioz,

Cristina Corpas Rodriguez
Hospital General de Baza. Granada. Espaiia

Resumen

Presentamos el caso clinico de una paciente joven que presentd un cuadro clinico de insuficiencia cardiaca por
miocarditis de muy rapida evolucion a shock cardiogénico refractario sin patologias previas conocidas ni causas
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claras que lo explicara. Finalmente el diagndstico se correspondié con una entidad extremadamente rara, pero
que tiene su importancia por la edad de la poblacién a la que afecta, la forma de presentacion y la alta tasa de

mortalidad que presenta.

Abstract

We present the case of a young patient with a heart failure associated with myocarditis very rapid evolution to
refractory cardiogenic shock without known previous pathologies or cause to explain it clearly. Finally the diagno-
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sis was consistent with an extremely rare entity, but it is important to recognize this entity because affects young

patients and presents a high mortality rate.

INTRODUCCION

La miocarditis aguda es causa del 10% de las insuficiencias
cardiacas de comienzo agudo y aun mas resefable, del 20% de
las muertes subitas en adultos jovenes. Actualmente continta
desconociéndose gran parte de la etiologia, patogenia y condicio-
nantes de esta enfermedad aunque se estan desarrollando cada
vez mas teorias que sobre los condicionantes autoinmunes y su
relacién con otras patologias de este tipo.

Tradicionalmente se han diferenciado dos tipos de presenta-
ciones: fulminante y no fulminante. Los pacientes con miocarditis
fulminante muestran un cuadro muy severo y de progresion extre-
madamente rdpida con insuficiencia cardiaca aguda grave y shock
cardiogénico. La Unica salida para evitar el fallecimiento suele ser
el trasplante cardiaco y aunque recientemente se han publicado
algunos casos aislados de resultados positivos tras tratamientos
con esteroides e inmunosupresores a dosis elevadas, lo cierto es
que globalmente los estudios realizados han fallado en demostrar
los beneficios de esta terapia.

A continuacion presentamos un tragico caso de miocarditis
aguda fulminante de evolucion fatal.

CASO CLiNICO

Mujer de 48 afios de edad, con antecedentes patoldgicos de
hipotiroidismo en tratamiento con 50 microgramos diarios de hor-
mona tiroidea, y osteoporosis, tratada con bifosfonatos y calcio.
Sin otras enfermedades o antecedentes destacables. No hay facto-
res de riesgo cardiovasculares (hipertension, diabetes o tabaquismo)
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Estando previamente bien y pudiéndose destacar Unicamen-
te un cuadro catarral la semana previa, por el que tomé paraceta-
mol, acudié a urgencias de atencion primaria por dolor abdominal
de unas 24 horas de evolucion. El dolor se localizaba en epigastrio
e hipocondrio derecho, y se acompafiaba de nauseas con vomitos
alimenticios, sin productos patoldgicos, con mala tolerancia a la
ingesta. Negaba diarrea y no referia fiebre. Fue tratada con proci-
néticos (metroclopramida, domperidona, clebopride) e inhibido-
res de la bomba de protones (omeprazol), con mejoria del cuadro
y posterior alta domiciliaria.

La paciente se mantuvo asintomdtica escasamente 3 horas,
reapareciendo la clinica descrita y acudiendo a las urgencias de
atencion hospitalaria, donde ya a su llegada presentaba un estado
general deteriorado, aparentando gravedad, con cifras tensiona-
les bajas (110/50) y signos de mala perfusidn con palidez y pulsos
periféricos filiformes. A la palpaciéon abdominal destacaba hepa-
tomegalia blanda de unos 8 cm, con abdomen doloroso de forma
difusa pero sin signos de irritacién peritoneal.

Dado el importante deterioro clinico, la paciente pasoé a sala
de observacidn y se realizé electrocardiograma que se mostro pa-
toldgico con taquicardia a 125 Ipm e imagen de bloqueo de rama
derecha (Figura 1).

En la analitica de urgencias no se encontraron alteraciones
(incluyendo marcadores de dafio miocardico), y en gasometria
arterial respirando aire ambiente habia acidemia metabdlica
compensada respiratoriamente e hipoperfusion tisular, con Ph de
7.40, PCO2 de 24, bicarbonato de 18 y lactacidemia de 3.9 mmol/I
como datos mds destacables.
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Figura 1

No tardd en aparecer hipotensién severa, con sudoracion
importante y deterioro aun mas marcado de su situacion general,
inicidndose fluidoterapia intensa y perfusion de dopamina a do-
sis beta, y realizandose TAC toraco-abdominal urgente, en que se
encontré liquido libre abdominal, importantisima hepatomegalia,
derrame pleural bilateral y derrame pericérdico leve/moderado,
consultandose con intensivista de guardia y trasladandose a UCI.

A su llegada a UCI se completd el estudio con ecocardiogra-
fia transtoracica que fue informada como existencia de ventriculo
izquierdo pequefio, severamente hipertréfico con predominio de
dicha hipertrofia en pared libre e inferoposterior, con disfuncién
sistdlica critica, con fraccién de eyeccion no mayor del 25%. Cavi-
dades derechas no dilatadas, con fraccién de eyeccion del ventri-
culo derecho marcadamente deprimida, sin regurgitacion tricus-
pidea que permita estimar la presién arterial pulmonar. Se con-
firmo asimismo el derrame pericardico moderado sin signos de
taponamiento, y el derrame pleural asi como severa dilatacion de
venas suprahepaticas y cava inferior; en resumen y segun aparece
en el informe “severa disfuncion biventricular de origen incierto,
posiblemente miocarditica”

Ante estos datos se solicitaron nuevas determinaciones
analiticas que mostraron progresivo empeoramiento de la aci-
demia metabdlica, de los parametros de mala perfusién (acido
lactico) y continua elevacion de marcadores de dafio miocardico
hasta alcanzar valores de 925 ng/ml de mioglobina y 2.67 ng/ml
de troponina T (alta sensibilidad). Dias después se recibiria un
proteinograma sin alteraciones, serologias a virus hepatitis B, C,
VIH, VEB y CMV negativas, al igual que frente virus de gripe A, By
Cy a toxoplasma y leishmania.

Sin solucion de continuidad y en cuestion de escasas horas,
la paciente entrd en un répido deterioro, necesitando un mayor
soporte vasoactivo (dopamina, noradrenalina y levosimendan a
dosis maximas) y apareciendo asimismo deterioro respiratorio
con hipoxemia severa con requerimientos crecientes de oxige-
noterapia y evidentes signos de fatiga muscular ventilatoria, por
lo que se realizo intubacidn orotraqueal y conexidn a ventilacion
mecanica.

En esta situacion se contactd con centros de referencia y se
hizo intento de traslado de la paciente para inclusién en trasplan-
te cardiaco emergente (“Cdédigo Cero”), pero la inestabilidad de la
paciente impidié que esto pudiera llevarse a cabo.

Finalmente en la situacidén descrita, en shock cardiogénico
refractario con disfuncidn sistélica severa, aparecié asistolia que
causo el fallecimiento a pesar de los intentos de reanimacion se-
gun los protocolos vigentes, habiendo pasado menos de 35 horas
desde su ingreso hospitalario y menos de 72 desde la aparicion de
la primera sintomatologia. Ante las caracteristicas del caso se rea-
lizé necropsia clinica en la que como hallazgo mas significativo,
se encontraron extensas zonas miocardicas de necrosis, infiltrado
linfocitario y graso y células gigantes multinucleadas, siendo todo
ello muy sugerente de miocarditis de células gigantes.
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DISCUSION

La miocarditis de células gigantes es una rara y fulminante
enfermedad que suele afectar a personas entre la cuarta y quin-
ta década de la vida (1) , con un probable origen autoinmune,
caracterizada histolégicamente por la presencia de células multi-
nucleadas gigantes junto a extensos infiltrados inflamatorios con
zonas amplias de necrosis. El deterioro de la funcion cardiaca sue-
le ser muy rapido (2).

Aproximadamente 20% de los pacientes tienen alguna en-
fermedad autoinmune (3), asimismo suelen referir sintomas de
vias aéreas superiores como antecedente reciente. En el caso que
hemos presentado, ademas de pertenecer la paciente al grupo
de edad de mayor riesgo para esta patologia, existian unos posi-
bles antecedentes autoinmunes en el hipotiroidismo que padecia
y también habia presentado un cuadro catarral una semana antes
por el que incluso tomd paracetamol.

La forma de presentacion mas frecuente (75%) suele ser
la insuficiencia cardiaca rapidamente progresiva a shock cardio-
génico, pero tampoco son descartables otras formas como la
taquicardia ventricular y la muerte subita (15%) o la bradicardia
severa por bloqueo auriculo-ventricular completo (5%). El caso
presentado es una insuficiencia cardiaca totalmente refractaria
a las medidas de soporte con vasoactivos que pudimos ensayar,
no disponiendo en nuestro centro de medidas mecanicas de asis-
tencia ventricular o balén de contrapulsacién y sin posibilidad de
traslado a centro de referencia por lo rapido de la presentacién
del cuadro y la notable inestabilidad desde las primeras fases. La
enfermedad cursé con fallo cardiaco que llevo a la paciente a la
muerte en menos de 96 horas desde que refiriera los primeros
sintomas a sus familiares.

Para llegar al diagndstico se requiere un alto grado de sos-
pecha ante pacientes jévenes en los que aparece insuficiencia
cardiaca severa de origen no isquémico, que progresa a disfun-
cidén biventricular intensa. El diagnostico definitivo se realiza con
biopsia endomiocardica y en la mayoria de las ocasiones es so-
bre pieza explantada (tras trasplante cardiaco o post-mortem). En
nuestro caso el diagnostico fue postmortem mediante la necropsia.

La Unica posibilidad terapéutica real es el trasplante cardia-
co, aunque al tratarse posiblemente de una patologia autoinmu-
ne, se han publicado recidivas sobre los érganos trasplantados (4).
Como medida puente hacia el trasplante cardiaco, en los ultimos
tiempos han cobrado importancia los dispositivos de asistencia
ventricular, que permiten ganar tiempo en espera de la aparicién
de un 6rgano compatible con el paciente. Nuevamente y aunque
se llegd a plantear esta opcion en el caso descrito, la evolucion
fulminante y la lejania con el centro de implantacién impidié que
esto se pudiera llevar a cabo (5).

Como ya se ha mencionado, existen estudios sobre el be-
neficio de administrar corticoides o inmunosupresores, especial-
mente en los casos menos severos, pero sin haberse llegado a
demostrar de forma concluyente su utilidad (6).
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