Miocarditis aguda: revisién y actualizacién del
tema a raiz de un caso

Dra. Kelly Garcia

La miocarditis se define como una inflamacién del musculo cardiaco y puede afectar a los
miocitos, intersticio, elementos vasculares y pericardio’. Los agentes infecciosos, especialmente
los virus, son los agentes etiolégicos mds importantes** siendo los agentes mdas frecuentes:
adenovirus, enterovirus, parvovirus B19 y citomegalovirus; bacterias y parasitos.

En la autopsia de corazones con diagnéstico de miocarditis, entre los hallazgos histolégicos
descritos, se informa: infiltrado inflamatorio del miocardio, necrosis y dafio en miofibrillas, asi
como también del intersticio en 6 a 75% de los casos.

En cuanto a los mecanismos fisiopatoldgicos moleculares de agresidn a los miocitos, éstos
son complejos y estan relacionados segun la fase de la enfermedad:

e Fase 1. Infeccion viral: Con dafo del miocito, sin respuesta celular inmune y toxicidad
viral; la entrada del virus al miocito es mediada por receptores de la superficie celular.

e Fase 2. Enfermedad autoinmune: Se manifiesta la interaccién entre el virus y la
respuesta inmune del huésped, asi se presentan las manifestaciones clinicas de la enfermedad.

e Fase 3. Miocardiopatia dilatada o secuelas: Hay una convivencia simbidtica con el virus.

Los casos sintomaticos de miocarditis tienen una baja incidencia, de 3 a 15%, con
manifestaciones clinicas variables, desde el dolor toracico y la disnea, hasta la muerte subita. En el
electrocardiograma se describen desniveles del segmento ST, ondas Q anormales, complejos de
bajo voltaje, alteraciones en el sistema de conduccidn, bloqueos y arritmias.

PRESENTACION DEL CASO.

Mujer de 27 afios de edad, ama de casa, obesa, 2 embarazos, 2 partos (ultimo hace 2 afios)
sin comorbilidades previas, no habia tenido intervenciones relacionadas en el pasado y no tenia
riesgos cardiacos basados en sus antecedentes familiares; asintomdatica hasta dos semanas previas
a su ingreso, cuando acude a centro asistencial de su localidad por presentar sincope presenciado
por hija de 4 afios. Al ingreso se realiza TAC cerebral sin constatarse lesiones por lo cual es enviada
a su casa.

A las pocas horas presenta disnea, fiebre y edemas por lo que fue ingresada nuevamente
en el servicio de urgencias donde se constata fiebre, manifestando la paciente malestar general y
dolor precordial de fuerte intensidad, acompanado de disnea, mareos y posterior pérdida del
conocimiento, episodio que se repite en dos oportunidades mds. Persisten los sintomas y se




agrega astenia, debilidad general y dificultad respiratoria progresiva, edemas de la extremidades
inferiores y ortopnea, realizadose ECG debido a la persistencia y magnitud del dolor toracico.
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El electrocardiograma reveld taquicardia sinusal y se interpretd presencia de bloqueo trifascicular
(bloqueo de rama derecha + hemibloqueo posterior izquierdo + bloqueo divisional anteromedial).

El examen fisico al ingreso demostré fiebre (38 ° C), palidez (++ / ++++), disnea, taquicardia
[frecuencia cardiaca (HR) = 136 bpm), ritmo cardiaco de galope (presencia de S3), soplo sistélico
mitral y crepitaciones y en base de ambos pulmones. Ademas, ese constataron hepatomegalia,
esplenomegalia, edema indoloro (++++ / ++++) de los miembros inferiores.

Se realiza Radiografia de torax.

Radiografia de tdérax que muestra cardiomegalia y derrame pleural izquierdo, con signos de
congestion pulmonar.

Por esto hallazgos y enzimas cardiacas elevadas mas persistencia del dolor, es interpretado como
sindrome coronario agudo (SCA) tipo infarto con supradesnivel del segmento ST en derivaciones
septales, siendo derivada para coronariografia que reporta sin lesiones coronarias significativas y
disfuncidn sistdlica severa del VI por ventriculografia FEVI 30%. Es ingresada en unidad de
cuidados coronarios hipotensa, con dolor toracico, que es manejada con volemizacién con
solucidn salina respondiendo parcialmente, ameritando inicio de noradrenalina a 0,03ug/kg/min.
Se realiza ecocardiograma que corrobora disfuncidon sistélica severamente deprimida por
hipocinesia global FEVI 30%, derrame pericardico leve. VD dilatado con disfuncién sistélica por
TAPSE de 10mm.

Por dilatacion de cavidades derechas, TAPSE deprimido e hipoxemia con FiO2 a 45% se realiza TAC
de térax que reporta derrame pleural bilateral, atelectasia subsegmentarias. Silueta cardiaca



aumentada de tamaifio a expensas de cavidades izquierdas, sin derrame pericardico.
Hepatoesplenomegalia.

Se realizaron pruebas seroldgicas para VIH-1 y VIH-2, hepatitis B y C, CMV vy perfil inmunolégico.
Los resultados de las pruebas seroldgicas fueron negativos para todos los virus, excepto el CMV,
que incluyd resultados positivos para IgG e IgM con valores no interpretables por lo que se sugiere
PCR siendo su resultado, negativo. El nivel de troponina | aumentd pero el nivel de creatinina
qguinasa-MB no aumentd. Ademas, el paciente mostrd un aumento significativo de los niveles de
enzimas hepaticas canaliculares fosfatasa alcalina (ALP) y gamma glutamil transferasa (GGT)
durante la hospitalizacién.

La paciente fue diagnosticada con insuficiencia cardiaca por miocarditis idiopatica. Se le
administraron 1000mg de aspirina VO cada 8 horas vy recibié medicacidon de apoyo que incluia la
administracién oral de 3,125 mg de carvedilol dos veces al dia, 40 mg de furosemida dos veces al
dia, y 25 mg de espironolactona una vez al dia. Después de recibir durante 5 dias la medicacion,
los niveles de enzimas hepaticas disminuyeron, como lo revelaron las pruebas de laboratorio;
ademas, la hepatoesplenomegalia mejoré.

Se realizé nuevo ECG en ritmo sinusal sin las alteraciones electrocardiograficas previas.
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Ecocardiograma con VD no dilatado y funcién sistdlica conservada dada por TAPSE de 23mm, VI
con hipocinesia global y FE 45%.

La paciente mostré mejoria en las pruebas clinicas y de laboratorio y fue dada de alta en la
clase funcional | (New York Heart Association) después de 14 dias de hospitalizacién.

En vista del caso presentado y su comportamiento atipico, se realiza una revisidn
bibliografica sobre miocarditis y sus diversas formas de manifestacidn clinica y eléctrica, asi como,
su importancia clinica en la gravedad de la enfermedad y el pronéstico.

Aunque la mitad de los casos de miocardiopatia dilatada (DCM por sus siglas en inglés )
tienen causas desconocidas, las causas restantes de DCM son extensas. En algunos casos, la DCM
comienza con miocarditis, que es bdsicamente una inflamaciéon del mdusculo cardiaco. La
miocarditis puede presentarse de diversas maneras, desde asintomatica hasta shock cardiogénico.
Esta asociada con una amplia gama de infecciones, mds cominmente de origen viral, bacteriana y
parasitaria. El principal mecanismo parece ser el daio mediado por el sistema inmunitario en el
miocardio, lo que conduce a una disfuncion ventricular global o local y DCM. La miocarditis es
causada en la mayoria de los casos por un proceso infeccioso o, raramente, por hipersensibilidad
farmacolégica, por exposicion a la radiacion, en casos en los que ésta se encuentra presente. Sin
embargo, no es fécil rastrear la raiz de la causa de la miocarditis, ya que a menudo no siempre es
posible determinar el agente infeccioso, incluso si estd aislado. La sospecha de la patologia antes



mencionada, en un paciente debe ser confirmada apropiadamente por pruebas serolégicas y
diagndsticas especificas ya que sus principales secuelas son la degeneracién en miocardiopatia
dilatada. La incidencia media de miocarditis en casos de autopsia es alrededor de 0,15%°; la
incidencia anual de casos de miocarditis aparentemente aumentd desde 1974 en Japén’. Siendo el
Coxsackie tipo B de los virus el agente mds comun®?, virus de eco y otros miembros de la picorna
virus puede causar miocarditis porque son altamente cardiotropicos para el hombre’®. Los
principales mecanismos por los que los virus pueden producir miocarditis incluyen la invasién viral
directa del miocardio y lesién miocardica®®. La fisiopatologia de la miocarditis viral implica un
proceso complejo caracterizado por tres fases distintas: infeccién de miocitos, produccion de
toxinas y citotoxicidad inmunomediada. Por lo tanto, la lesidon se produce debido al efecto
citotdxico directo del agente causante, la respuesta inmune secundaria causada por el agente
infeccioso, la expresién de citoquinas en el miocardio y la induccién aberrante de apoptosis. Se
cree que la progresién a la dilatacion y la disfuncion contractil se produce de forma lineal y que la
manifestacion de los sintomas puede ocurrir en cualquiera de las tres fases.

El diagndstico de miocarditis es un desafio constante en la practica médica debido a la alta
variabilidad clinica y alto riesgo de muerte subita, siendo que puede progresar a miocardiopatia
dilatada en aproximadamente el 10% de estos pacientes®. Debido a sus riesgos y altos costos, el
uso de biopsias endomiocdrdicas para realizar diagndsticos sigue siendo controvertido. Se deben
evaluar el valor diagnéstico, prondstico y terapéutico de los riesgos asociados con un
procedimiento invasivo de este tipo. La confirmacién definitiva de la presencia de miocarditis
requerird una biopsia endomiocardica.® Sin embargo, el prondstico benigno de pacientes con
sospecha de afectacién concomitante de miocardio en la pericarditis predominante
(miopericarditis), con disfuncién ventricular izquierda ausente o leve, y ningun sintoma de
insuficiencia cardiaca no exige clinicamente biopsia endomiocardica. En casos de pericarditis con
sospecha de miocarditis asociada, se recomienda la angiografia coronaria (segun la presentacién
clinica y la evaluacidon de factores de riesgo) para descartar sindromes coronarios agudos. Se
recomienda resonancia magnética cardiaca para la confirmacién de la afectacion miocardica y
para descartar necrosis isquémica miocardica en ausencia de enfermedad coronaria
significativa™*®.

Es ampliamente aceptado que los hallazgos clinicos de miocarditis pueden simular 1AM
con dolor en el pecho, alteraciones electrocardiograficas del ST dadas por cambios inflamatorios
severos del miocardio y/o compromiso pericardico que podria contribuir a la elevacion del ST y
elevacién de la creatinina quinasa sérica*®. Otro hallazgo importante es la aparicién de ondas Q
gue tienen una estrecha relacion con el deterioro de la funcién del VI que se presenta en la fase
aguda. Conociendo que la mayoria de las ondas Q en el infarto del miocardio persiste por un largo
periodo®. Sin embargo, el hecho de que las ondas Q desaparezcan tempranamente en la
miocarditis en consecuencia indica que se trata una lesién miocdrdica reversible. Las ondas Q
pueden desaparecer con la resolucién del proceso inflamatorio. Se especula que las ondas Q en la
miocarditis podria reflejar la disminucion transitoria de la actividad mecanica en las lesiones
miocdrdicas, y que estas ondas no necesariamente implican necrosis celular. Es probable que los
hallazgos electrocardiograficos fuesen mas frecuentes si se sometiesen a examenes
electrocardiograficos periddicos y a maniobras de estimulacién vagal a los pacientes con
coronariopatia, cardiopatia hipertensiva o valvulopatia adrtica que presenten bloqueo completo
de rama izquierda. Fuera de estas tres causas y omitiendo los trastornos de conduccién
intraventricular que suelen acompafar a las taquicardias paroxisticas, muchos otros factores
producen esta alteracién transitoria de la conduccién como: miocarditis, tirotoxicosis, quinidina™,
abdomen agudo™ y cateterismo cardiaco®. Sin embargo, salvo raras excepciones, la edad de estos
pacientes permite suponer alteraciones de causa arterioesclerdtica, aunque su Unica expresion sea



un trastorno transitorio de la conduccién intraventricular, especialmente si aceptamos la menor
irrigacién del musculo septal con relacidn, al resto del miocardio™ y la mayor sensibilidad del
tejido de conduccidon®™. En base a estas consideraciones, la mayoria de los autores opinan, que los
bloqueos transitorios responden a causas organicas que directa o indirectamente afectan la
conduccién intraventricular, pudiendo actuar los factores fisioldgicos, movimientos respiratorios,
ejercicio ligero, la compresién del seno carotideo o la acentuacién de factores patoldgicos
(isquemia aguda, insuficiencia cardiaca) como desencadenantes.

Por otro lado, el tratamiento trombolitico por error al interpretar los hallazgos como
diagnodstico de infarto de miocardio puede causar un resultado térpido como un taponamiento
pericardico®. El prondstico parece ser favorable en pacientes que sobreviven a la fase critica
inicial. Ciertos estudios han demostrado un 50-80% de probabilidad de resolverse la
miocardiopatia dilatada dentro de los primeros 2 afios del inicio de los sintomas.

En el presente caso, se observaron progresos satisfactorios que incluyeron la recuperacion

de la funcidn ventricular y la disminucidn de la dilatacién de las cdmaras cardiacas.
Las anormalidades basadas en pruebas de funcion hepatica se informan a menudo en adultos
inmunocompetentes con infeccidn viral clinicamente significativa. Los niveles sanguineos de
transaminasas frecuentemente aumentan ligeramente o moderadamente; sin embargo, los
niveles raramente exceden cinco veces los valores de referencia; ademas, los niveles de alanina
transaminasa (ALT) son mas afectados que los niveles de aspartato transaminasa (AST). Aumento
de la ALP, GGT, y los niveles de bilirrubina total son infrecuentes®. En este caso, se detectd un
cambio minimo en los niveles de AST y ALT, mientras que los niveles de GGT y ALP aumentaron
significativamente, lo que se esperaba durante una infeccién de etiologia viral. Estos hallazgos
llevaron a una hipétesis de colangitis asintomatica con un curso autolimitado debido a la terapia
antiinflamatoria empleada.
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