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Miocarditis fulminante. Presentacion de un caso.
Crushing myocarditis. A case presentation.
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RESUMEN

Se presenta el caso de una nifia de 13 meses de edad que presenta episodio de insuficiencia cardiaca
severa, se diagnostica miocarditis fulminante, y se evoluciona hasta la curacion. Se describe el manejo
de paciente y se hace un breve comentario del tema.
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INTRODUCCION

Las miocarditis son enfermedades inflamatorias del miocardio. A pesar de esta clara definicion, la
clasificacion, el diagnéstico y el tratamiento de estas patologias continla propiciando considerables
debates. Las formas clinicas de presentacion varian desde sintomas inespecificos hasta colapso
hemodindmico y muerte subita. Esta diversidad de manifestaciones clinicas hace que la verdadera
incidencia de miocarditis sea dificil de determinar. En el adulto joven la frecuencia de muerte subita
cardiaca secundaria a miocarditis varia de 8.6-12% (1-2).

Los criterios de Dallas publicados en 1986, constituyen el primer intento para desarrollar guias
estandarizadas para el diagnéstico y clasificacién histoldgica de las miocarditis. Estos criterios permiten
definir si existe 0 no miocarditis y cual es el tipo celular, asi como la cuantificacion de infiltrado
inflamatorio y la importancia de la fibrosis (3). Parillo y otros investigadores han afirmado que estos
criterios histopatolégicos tradicionales ya no deben ser considerados el patron para diagnéstico de
miocarditis pues para realizar la biopsia se deben tomar un nimero elevado de muestras (mas de 17)
durante el proceder, lo cual no es factible en la practica clinica, y por lo tanto la sensibilidad de la biopsia
endomiocardica es baja. La variabilidad interobservador es otra limitacién significativa en el diagnostico
histopatoldgico (4). Lieberman y colaboradores realizaron una clasificacién clinico-patolégica de la
miocarditis, la dividen en: fulminante, aguda, cronica activa y persistente (5). Esta clasificacion extiende
la definicion de miocarditis mas alla de los estrechos confines de los criterios de Dallas.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de una paciente de 13 meses con antecedentes de hidrocefalia y derivacion ventriculo
peritoneal desde los 3 meses de edad.

Comienza con sintomatologia respiratoria alta y fiebre, dias después presenta un cuadro de
insuficiencia cardiaca severa, por lo que se ingresa en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.
En la exploracion fisica encontramos la frecuencia cardiaca en 170 latidos por minuto, frecuencia
respiratoria de 60 respiraciones por minuto, presion arterial sistélica de 40 mm de Hg, pulsos periféricos
de amplitud disminuida, hepatomegalia, ritmo de galope, soplo holosistélico II/VI en borde esternal bajo
y en foco mitral.

En la auscultacion pulmonar, se aprecian estertores crepitantes en ambos campos pulmonares. Se
observa tiraje intercostal y subcostal asi como discreta cianosis distal.



EKG: Taquicardia sinusal, depresion del segmento ST y T aplanada en DI, AVL y precordiales
izquierdas.

Telecardiograma: indice cardiotoracico de 0.6 y signos de congestion pulmonar.

Hemograma completo, eritrosedimentacion, ionograma y cituria: normales.

Ecocardiograma: Dilatacion ligera de cavidades izquierdas, ventriculo izquierdo (VI) esférico con
disminucion severa de la contractilidad. Valvula aértica normal. Arco adrtico permeable. Regurgitacion
mitral moderada. Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo de 24%.

Los sintomas de insuficiencia cardiaca mejoraron después del uso de Digoxina, Furosemida, Captopril,
y Espirolactona. Una semana después del inicio de los sintomas se repite el ecocardiograma y se
observa un gran trombo en VI de 8 mm de largo y 3 mm de ancho adherido al tabique interventricular
(figura 1). Se inicia tratamiento con heparina, 36 horas después al realizar el ecocardiograma no se
observa trombo.

La evolucion clinica después del alta fue favorable, la funcion sistolica del VI se fue recuperando
gradualmente, desaparece la insuficiencia mitral y a los 6 meses el ecocardiograma demuestra la
presencia de un VI de dimensiones y morfologia hormales con FEVI del 65%.

DISCUSION

Existe una gran variedad de agentes y procesos mérbidos que pueden causar 0 asociarse con
miocarditis, dentro de ellos la causa mas importante la constituye las infecciones virales. Los
enterovirus, en especial el Coxasackie B, son los agentes causales mas frecuentes, pero hay cerca de
dos docenas de virus que pueden relacionarse con datos clinicos de miocarditis (6,9). En el caso que
nos ocupa, la presencia de una infeccién respiratoria alta pocos dias antes del inicio de los sintomas
de disfuncidn sistolica severa del VI nos hace sospechar la etiologia viral de la enfermedad inflamatoria
del miocardio.

La forma fulminante de miocarditis activa se caracteriza por el inicio dramatico del cuadro de
insuficiencia cardiaca grave o shock cardiogénico, por la presencia de prédromos virales generalmente
unos 3 dias antes del inicio de los sintomas de insuficiencia cardiaca. Habitualmente la disfuncion
sistélica del VI es severa y hay aumento minimo en las dimensiones telediastdlicas del VI (10-11). Las
caracteristicas clinicas y ecocardiograficas de nuestro caso nos orienta al diagnéstico de miocarditis
fulminante.

La historia natural de la miocarditis es tan variada como sus formas de presentacion. Muchos nifios se
recuperan del episodio agudo con pocas secuelas, en ocasiones presentan un trastorno permanente
de la conduccion o evolucionan hasta sufrir una miocardiopatia dilatada crénica (12). Nuestra paciente
evolucioné de forma favorable hacia la curacion. Esto coincide con lo reportado en la literatura sobre el
buen prondstico a largo plazo de la miocarditis fulminante, la cual a pesar del inicio dramatico del cuadro
de insuficiencia cardiaca que con frecuencia ocasiona la muerte, tiene un excelente pronéstico en los
casos que logran sobrevivir el episodio agudo con recuperacion completa de la funcién ventricular (10-
11).

Uno de los elementos mas interesantes de este caso es la presencia y evolucion del gran trombo en el
ventriculo izquierdo. Estos pacientes tienen riesgo incrementado de fenémenos trombaéticos debido al
éstasis sanguineo en las cavidades cardiacas hipoquinéticas y quizas debido a un incremento de la
actividad de factores procoagulantes (1). No se encontré en la literatura revisada reportes acerca del
aumento del riesgo de padecer fendmenos tromboticos asociado a la presencia de derivaciones
ventriculo peritoneal. En nuestro caso el trombo desapareci6é sin el uso de tromboliticos, y no se
constataron desde el punto de vista clinico elementos de fendmenos embalicos.
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Figua 1: Vistas paraesternal eje largo yA apcal de 4 camaras donde se aprecia el trombo adherido al
tabique interventricular.

ABSTRACT

It is presented a case of a 13 months girl that presents an episode of severe heart insufficiency, it is
diagnosed crushing myocarditis and it is evolved until the recovery. It is described the management of
the patient and it is done a brief comment on the topic.
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