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Paciente: C.I. Sexo: masculino Edad: 38 anos

Fecha de Ingreso: 16/06/15 Fecha de Obito: 19/06/15

Motivo de Ingreso: Multiples descargas del cardiodesfibrilador implantable (CDI).
Enfermedad Actual:

Paciente consulta el 15/06/15 a guardia externa de Htal. de José C. Paz por
presentar multiples descargas (10 choques en 12 horas) del CDI. Se administra

amiodarona endovenosa, cediendo el cuadro.

Posteriormente es derivado a guardia externa de este Htal. donde es
evaluado por Servicio de Electrofisiologia. Se interroga el dispositivo, constatandose 10
descargas apropiadas del CDI por 20 episodios de taquicardia ventricular monomorfa
(TVM).

Se decide su internacion en Unidad Coronaria para control evolutivo y

tratamiento.

ANTECEDENTES
Factores de riesgo cardiovasculares: no posee
Otros antecedentes:
Consumo de cocaina: Consumi6 durante mas de 10 anos. No consume hace 5 anos.
Consumo de alcohol: 90 gr por dia, durante 15 afos. No consume hace 5 afos.
Antecedentes cardiovasculares:

Miocardiopatia dilatada: diagnosticada hace 4 anos. Refiere sintomas compatibles con

insuficiencia cardiaca (IC) de mas de 10 anos de evolucion.

Fibrilacion auricular paroxistica anticoagulada desde 2013.

Antecedentes de enfermedad actual:




01/11/13 al 10/12/13: Internacion en Htal. Pte. Peron por insuficiencia cardiaca
descompensada (ICD) secundaria a sepsis a foco respiratorio y taquicardia ventricular

monomorfa sostenida (TVMS).

26/11/2013: Accidente cerebrovascular isquémico con secuela facio braquio crural

derecha, evoluciona con paro cardio respiratorio (PCR) en contexto de TVMS y FV.
29/11/13: Colocacion de CDI por prevencion secundaria.

Enero 2014: es derivado a este hospital para seguimiento por Servicio de trasplante

cardiaco.
ESTUDIOS PREVIOS

04/11/13: Ecocardiograma Transtoracico:

DDVI_|DSVI_|SIV__|PP__ |Al __|AO _|PSAP
63mm 57mm 13mm 8 mm 48 mm 34mm 56 mmHg

Deterioro severo de la funcion sistélica. Fey: 25%.

Hipertrofia excéntrica a predominio septal. Hipoquinesia global. Cavidades derechas
severamente dilatadas con deterioro de la funcion sistolica del VD. Dilatacion del tronco

de la arteria pulmonar.
Derrame pericardico minimo.

Flujo mitral con patroén restrictivo. Insuficiencia mitral moderada secundaria a dilatacion
del anillo. Insuficiencia tricuspidea moderada a severa. Insuficiencia pulmonar

moderada.

Se realiza Holter de 24 hs: ritmo de Fibrilacion auricular. Extrasistoles ventriculares
frecuentes con bigeminias y duplas. Presentdé 8 episodios de taquicardia ventricular

monomorfa no sostenida (TVMNS), la de mayor duracion fue de 37 latidos.

19/11/13: Resonancia magnética nuclear cardiaca (RMN):

I e G P e =l
(ml/m2) (ml/m2) (gr/m2)
VI 17 212 176 130 108 72

VD 30 127 89 78 55



Extenso trabeculado del endocardio en las caras anterior, lateral e inferior de los cortes

apicales y medioventriculares, sin criterios de miocardio no compacto.
Al: 21 cm2/m2. AD: 18 cm2/m?2.

En T2 no se visualizan zonas de hiperintensidad que indicarian la presencia de edema

miocardico.

Realce tardio positivo. El patron del mismo tiene caracteristicas no isquémico-
necroticas, con distribucion intramiocardica, lineal en el septum interventricular, lo que

orienta a dos diagnosticos: MCPD idiopatica y secuela de miocarditis (no es fase aguda).

10/09/14: Ecocardiograma transtoracico:

DDVI_|DSVI_|SIV__|PP___|AIl _|AD A0 _PSAP ___

58 mm 45mm 8 mm 6 mm 20cm2 16cm2 33mm  28-33 mmHg

VI con grosor parietal conservado y deterioro leve a moderado de la funcion sistolica
global. Fey: 42%.

Cavidad ventricular derecha de dimensiones normales. VD con grosor parietal
conservado. Catéter de estimulacion en cavidades derechas. Funcion sistolica global en

el limite inferior normal (DPT s~ 10 cm/seg).
No se observa derrame pericardico.

27/10/14 al 07/11/14: Internacion en Clinica Médica por sindrome febril con tos y
expectoracion asociado a adenomegalias mediastinales, con diagnodstico de tuberculosis

ganglionar, en tratamiento antituberculoso desde noviembre de 2014.

27/03/15 al 14/05/15: internacion en Servicio de trasplante cardiaco por ICD con
requerimiento de inotrdpicos. EL 08/05/15 se realiza recambio de generador de CDI. El

17/05 y 21/05 presenta choques apropiados de CDI.

07/04/15: se realiza Biopsia endomiocardica (BEM): leve infiltrado intersticial
linfocitario que en sectores focalmente lesiona la fibra miocardica. Coexiste fibrosis
intersticial intramiocitica de grado leve a moderado. Conclusién: hallazgos compatibles

con miocarditis linfocitaria.



09/04/15: se inicia tratamiento inmunosupresor con meprednisona 8 mg/d VO y

azatioprina 50 mg/d VO.
ESTUDIOS PREVIOS

23/04/15: Ecocardiograma:

DDVI_| DDVI/SC_|SIV__[PP_|Al _|AD _|AO___|PSAP__|PDAP |

57mm 38 mm/m2 8mm 7mm 24cm2 19cm2 26 mm 67 mmHg 26 mmHg

VI severamente dilatado, con hipertrofia excéntrica.
Deterioro severo de la funcion sistélica global. Fey: 13%. Hipoquinesia global.

Signos indirectos de aumento de la PFDVI. Patron de llenado de tipo restrictivo. Relacion
E/e >10.

VD de tamano conservado, deterioro de la FSVD. Onda s por doppler tisular: 6 cm/seg.

Insuficiencia mitral leve a moderada (ORE 0,2 cm2) con jet de origen central y direccion
levemente excéntrica dirigido hacia la pared posterolateral de la Al. Insuficiencia

tricuspidea y pulmonar leves.
MEDICACION HABITUAL

Furosemida 40 mg por dia, via oral.
Amiodarona 200 mg por dia, via oral.
Enalapril 2,5 mg cada 12 horas, via oral.
Eplerenona 25 mg por dia.
Acenocumarol segln cartilla.

Isoniacida 300 mg por dia.

Rifampicina 600 mg por dia.
Clonazepam 0,5 mg por dia.

Azatioprina 50 mg por dia.

Deltisona 8 mg por dia.



Examen Fisico de Ingreso a UCO (16/06/15)

TA FC FR T® Sat
112/66 mmHg 118 Ipm 20 cpm 36°C 98% (F10:0.21)

Ap. Cardiovascular: adecuada perfusion periférica, ingurgitacion yugular 3/3 con

colapso inspiratorio (a 45°). RHY presente. Pulsos presentes, regulares, simétricos.
Choque de punta 5° EIC LMC. R1 y R2 presentes en cuatro focos, hipofonéticos, R3
presente.

Ap. Respiratorio: buena mecanica ventilatoria, crepitantes bibasales.

Abdomen: distendido, blando, depresible, indoloro. Ruidos hidroaéreos presentes.
Higado se palpa a 2 cm debajo del reborde costal. Bazo palpable a 2 cm debajo del
reborde costal.

Neurologico: Liucido, paresia faciobraquiocrural derecha leve, sin foco meningeo.

Piel y TCS: sin edemas.

Rx Térax de Ingreso a UCO C.I.






ECG 23/10/14 C.1.

ECG de Ingreso a UCO C.I.

Evolucion UCO 16/06/15 al 18/06/16



Paciente que evoluciona hemodinamicamente estable, realiza balance negativo con
diuréticos de asa, con mejoria de signos de IC.

Se indica infusion continua de amiodarona EV en dosis de mantenimiento durante 24 hs.

16/06: Se aumenta frecuencia de marcapaseo para homogeneizar periodos refractarios,
luego de lo cual no presenta episodios de TV.

Se realiza ecocardiograma.

17/06: Se realiza biopsia endomiocardica para descartar reactivacion de probable
miocarditis.

ECG 17/06/15 C. 1. MCP 90 Ipm.

Ecocardiograma 16/06/15:

DDVI DSVI SIV PP Al AD AO PSAP
57mm 48 mm 11mm 9 mm 34cm2 27cm2 290mm 54 mmHg

Hipoquinesia severa generalizada a predominio inferoposterior. Deterioro severo de la

funcion sistolica. Fey: 26%.
Patron de llenado restrictivo.
Cavidades derechas levemente dilatadas.

VD con grosor parietal normal. Deterioro moderado de la funcion sistolica. (TAPSE:12

mm).

Insuficiencia mitral leve (ORE 0,14 cm2), por restriccion de la motilidad de la valva

posterior.



Insuficiencia tricuspidea moderada.
VCI no dilatada con colapso < 50%.
Evolucion UCO 18/06/15 al 19/06/15

19/06: Evoluciona con shock cardiogénico, con requerimiento de noradrenalina en

infusion continua.

Se disminuye la frecuencia de marcapaseo para recuperar sincronia AV, mejorando

patrones hemodinamicos.

A las 12:00 hs presenta PCR en contexto de fibrilacidon ventricular con descarga del CDI,
evolucionando posteriormente con asistolia. Se realizan maniobras de resucitacion

cardiopulmonar basicas y avanzadas, sin respuesta. Se constata obito a las 12:22 hs.

ECG 19/06/15 C.l. Sincronia AV.



Informe BEM 17/06/15

Fibrosis intersticial intermiocitica moderada (3) y leve (1). Este ultimo fragmento con

leve infiltrado linfocitario intersticial.

LABORATORIO
Fecha 16/06/15
Hto 40
GB 12800
PLQ 167000
Glu 122
U/Cr 37/0,81
BT/BD 0,54/0,22
GOT/GPT 65/43
TP/Kptt/RIN
Na/K/Cl
Troponina T

17/06/15
40

10800
174000
81
35/0,99
0,76
53/47

145/4/100
247/333

19/06/15
44

12500
196000
101
46/0,97
0,6

28/41

89/34/1,1
140/3,6/92

Mebolitos en orina: negativos

Serologia: VDRL, Chagas, Anti Hbc Ig G, Anti Hbs ag: no reactivo.




OPINIONES DE COLEGAS

Edgard muy interesante el caso.

Tal vez me pueda aclarar algunas dudas en la presentacion.
1. No refiere serologia para HIV. Fue realizada?

2. Realizaron dosajes de metabolitos de cocaina al ingreso
hospitalario?

Un cordial saludo

Martin Ibarrola

Querido Martin:
No participé del Ateneo; solo lo recibi y me parecio de interés.

Respecto a las dudas de la presentacion, esperaré para ver si hoy
se reciben otras y entonces realizo todas las preguntas juntas a la
Residencia

Interpreto de la HC que los metabolitos en orina fueron negativos
y efectivamente no consta la serologia HIV

Edgardo Schapachnik



Prezado Edgardo: neste caso a biopsia endomiocardica foi decisiva para
o diagnostico etiologico assinalando que se tratava de uma miocardite
fulminante por miocardite linfocitica difusa (a mais comum), com edema
intersticial, necrose e miocitdlise, Chama atengcdo que nao teve boa
resposta a azatioprina (geralmente a resposta ao tratamento
imunossupressor € boa.). Outra coisa que me deixou com a "pulga tras da
orelha" é porque ndo se empregou carvedilol no esquema terapéutico?.
Esta droga € um pilar fundamental para evitar o deterioro do desempenho
ventricular como ocorreu neste caso. Nao se menciona ter sido usado.

No sabemos quanta importancia pode ter tido o uso de cocaina no passado.

A biopsia endomiocardica € considerada o padrdo ouro no diagndstico
como foi feito por duas vezes neste caso. O diagnoéstico diferencial é:

D Miocardite aguda: Nestes casos a biopsia endomiocardica revela
diferentes intensidades de inflamacgdo, geralmente um infiltrado linfo-
histiocitario, edema intracelular e intersticial, com presenca de miocitdlise
focal ou difusa. Os virus cardiotréficos mais prevalentes sdo adenovirus,
enterovirus, parvovirus-B19, herpes simples, virus da hepatite C,
citomegalovirus, e Epstein-Barr. No Brasil hd prevaléncia de adenovirus,
parvovirus e herpes, a semelhanca do que se encontra na populacdo
europeia. Na America do Norte ha predominio de enterovirus. Em cerca de
30% das miocardites virais observamos infec¢ao por mais de um tipo de
virus. Como este paciente tem tuberculose deve sempre se suspeitar HIV/
SIDA. Miocardite foi observada em estudo de autopsia em mais 50% dos
pacientes com SIDA.

II) Miocardite de células gigantes: Esta variedade se manifesta por
inflamacdo crdnica difusa acompanhada usualmente de outras doengas
autoimunes. E uma forma autoimune de agressio miocardica e caracteriza-
se histologicamente por um infiltrado de células gigantes multinucleadas,
além de infiltrado inflamatorio de células T, eosinofilos e histiocitos. A
presenca marcante de células CD8 (citotéxicas) promove intensa lesao
miocitica. Essa patologia encontra-se, em at€ 20% dos casos, associada a
doencas autoimunes como tireoidite de Hashimoto, artrite reumatoide,
miastenia gravis, arterite de Takayasu, etc. A grande liberacao de citocinas
inflamatorias e mediadores do estresse oxidativo leva a uma intensa
agressao as células miociticas com perda de midcitos e reposi¢ao por



fibrose. Essa intensa agressao promove uma evolucao acelerada, perda
rapida da func¢do ventricular e evolugdo clinica ruim.

III) Miocardite crénica ativa: E a forma frequente de miocardite em
adultos a biopsia endomiocardica mostra miocardite linfocitica ativa ou
borderline, alteracdes degenerativas da fibra com hipertrofia e fibrose
intersticial a contagem de linfocitos pode melhorar a acuidade do
diagnoéstico: mais de 7 linfocitos/mm? miocardite discreta e mais de
14mm? miocardite moderada.

IV) Miocardite necrotizante eosinofilica: E uma condigio rara, com
infiltrado inflamatdrio difuso, predominio de eosindfilos e extensa necrose.
Pode ocorrer em associacao a diversas doengas com manifestacao
sist€émica, como sindrome de Churg-Strauss, cancer, infec¢des parasitarias
e helminticas, ou estar relacionada a vacina¢des. Estas podem promover
uma resposta inflamatoéria intensa no miocardio, levando a lesdo celular
com disfuncao e IC.

V) Doencas de depodsito Como amiléide, ferro(hemocromatose),
cobre (doenca de Wilson) mucopolissacarideos e outras devem ser
realizadas. A microscopia eletrOnica auxilia e muitas vezes confirmar o
diagnostico.

VI) Cardiotoxicidade por drogas: A microscopia eletronica é
fundamental para diagnosticar precocemente as alteracdes, como as
induzidas por antraciclina, com extensa lise miofibrilar, ruptura
mitocondrial e vacuolizagdo intramidcito. .O diagnostico deve ser
suspeitado na presencga de eosinofilia no sangue periférico ou infiltrado
eosinofilico miocardico. Também podemos ter o desenvolvimento de
miocardite eosinofilica linfocitica secundéria a vacinacao. Na miocardite
induzida por drogas, a resposta de sensibilidade pode variar de horas a
meses. Parte da justificativa da hipersensibilidade se da em resposta a
componentes quimicamente reativos que se ligam a proteinas promovendo
modificagcOes estruturais. Essas particulas sao fagocitadas pelas células de
defesa, por vezes macréfagos, os quais as apresentam na superficie dessas
c€lulas aos linfécitos T. Como uma resposta de hipersensibilidade
retardada, sao liberadas citocinas como interleucina 5, estimulante de
eosinofilos. Esse acimulo de interleucina 5 promove um grande infiltrado
eosinofilico com aumento da resposta de hipersensibilidade e maior lesao
miocardica. A predisposicao genética parece favorecer esse padrao de
resposta.



V) Miocardio nao compactado que foi afastado com os metodos de
image

Andrés R. Pérez Riera



