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Miocarditis 
linfocitaria 
fulminante por 
parvovirus B19: 
a propósito 
de un caso

Fulminant 
lymphocytic 
myocarditis due 
to Parvovirus B19: 
a case report

Sr. Editor:
Presentamos el caso de 

un varón de 34 años, celía-
co, fumador, bebedor habi-
tual y consumidor ocasional 
de cocaína, éxtasis y hachís. 
No estaba vacunado contra 
el COVID-19. Acudió a ur-
gencias por dolor torácico 
irradiado a epigastrio, vómi-
tos y fiebre de 38°C de 5 
días de evolución. En las 
pruebas complementarias 
se objetivó bloqueo com-
pleto de rama izquierda de 
nueva aparición (Figura 1), 
marcada elevación de tro-
poninas e hipertransami-
nasemia. Prueba de CO-
VID19 negativa.

Durante sus primeras ho-
ras de ingreso desarrolló hi-

potensión, hipotermia, to-
nos arrítmicos y bloqueo 
auriculoventricular comple-
to. Se realizó ecocardiogra-
fía a pie de cama, mostran-
do un déficit global de 
contractilidad y una fracción 
de eyección del 10%. Ante 
la sospecha de síndrome 
coronario agudo se realizó 
coronar iograf ía que no 
mostró lesiones coronarias, 
pero sí disfunción ventricu-
lar izquierda grave. Se inició 
tratamiento con noradrena-
lina y dobutamina. Ingresó 
en la unidad de cuidados 
intensivos (UCI) en situación 
de shock cardiogénico, con 
ritmo idioventricular acele-
rado, pulso débil e hipotér-
mico. No presentaba signos 
de picaduras, eritema mi-
gratorio u otros datos que 
sugirieran una posible zoo-
nosis. A destacar una acido-
sis metabólica hiperlactaci-
démica.

A los 30 minutos del in-
greso, el paciente comenzó 
con disnea súbita y entró 
en parada cardiaca por fi-
brilación ventricular. Se ini-
ció reanimación cardiopul-
monar y, tras 20 minutos, se 
realizó canulación percutá-
nea y conexión a sistema 

de ECMO (oxigenación por 
membrana extracorpórea). 
Se administró milrinona por 
fallo ventricular derecho 
asociado y protocolo de 
trasfusión masiva por situa-
ción hemorrágica debida a 
fallo hepático y coagulopa-
tía. Además desarrolló una 
situación de fallo multiorgá-
nico, con aumento progresi-
vo del láctico y fallo renal. 
El paciente entró en fibrila-
ción ventricular refractaria a 
amiodarona, lidocaína y 
desfibrilaciones continuas, 
produciéndose el falleci-
miento de manera inexora-
ble.

Se solicitó necropsia ante 
ausencia de diagnóstico de-
finitivo y se detectó mate-
rial genético de Parvovirus 
B1, diagnosticándose de 
miocarditis fulminante por 
dicho virus (Figura 2).

La miocarditis es una en-
fermedad inflamatoria del 
miocardio que responde a 
diferentes etiologías. Su 
diagnóstico diferencial pue-
de ser complicado por la 
heterogeneidad de las pre-
sentaciones clínicas1.

El parvovirus B19 es un 
virus miembro de la familia 
Parvoviridae de ADN mo-
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Figura 1. ECG del paciente, donde se observa bloqueo completo de rama izquierda infra-
hissiano.
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nocatenario, que consta de una se-
cuencia promotora (p6) y marcos de 
lectura abiertos que codifican la prin-
cipal proteína no estructural (NS1) y 
las proteínas de la cápside viral 
(VP1/2), siendo esta última responsa-
ble de la producción de eicosanoides, 
prostaglandinas y leucotrienos, que 
juegan un papel importante en la in-
flamación y la disfunción de la célula 
huésped2. Se ha asociado con miocar-
ditis, rechazo de aloinjertos en niños y 
miocarditis después de un trasplante 
de corazón. Sin embargo, este virus 
también se encuentra en corazones 
de pacientes sin evidencia de miocar-
diopatía y tiene un alto grado de va-
riabilidad en cuanto a prevalencia y 
carga viral. Por ello, la importancia clí-
nica del parvovirus B19 dentro del 
miocardio sigue sin estar clara y ac-
tualmente se encuentra en debate3.

La patogenia de la miocarditis viral 
es un proceso trifásico, causando dis-
función celular e inflamación, inducida 
por la producción de leucotrienos y 
prostaglandinas, seguido de acumula-
ción intravascular, la adhesión y la pe-
netración de células inflamatorias, 
dando como resultado disfunción en-
dotelial, deterioro de la microcircula-
ción miocárdica y, en última instancia, 
necrosis del miocito y miocardiopatía 
dilatada4.

Los pacientes con miocarditis fre-
cuentemente presentan síntomas sis-
témicos inespecíficos leves5,6. En nues-
tro paciente, el empeoramiento clínico 
se presentó como un síndrome pseu-
dogripal en plena primera fase infla-
matoria con altos niveles de reactan-
tes de fase aguda, causando un 
rápido deterioro de la función cardia-
ca, elevación de marcadores de daño 
miocárdico y las alteraciones objetiva-
das en su electrocardiograma basal 
de ingreso.

La aparición brusca de una bloqueo 
de rama izquierda que nuestro pacien-
te no presentaba previamente, nos 
hizo pensar un síndrome coronario 
agudo por lo que se solicitó coronario-
grafía urgente, la cual lo descartó.

La ecocardiografía a pie de cama 
fue muy útil en nuestro caso para 
diagnosticar precozmente la disfun-
ción biventricular grave que presenta-
ba el paciente, lo que nos permitió 

acelerar su ingreso en UCI y el inicio 
del uso de agentes inotrópicos y va-
sopresores, aunque no fue suficiente 
para su soporte hemodinámico inicial 
con empeoramiento progresivo hasta 
producirse una parada cardiaca tras la 
degeneración del ritmo idioventricular 
acelerado en fibrilación ventricular.

Los principales objetivos del sopor-
te hemodinámico son la reducción de 
la postcarga biventricular, mejorar la 
perfusión sistémica y coronaria y redu-
cir la precarga y congestión venosa7.

En nuestro caso se decidió el im-
plante de una membrana de oxigena-
ción extracorpórea veno-arterial (EC-
MO-VA) a pie de cama, ya que las 
circunstancias de reanimación car-
diopulmonar refractaria a todas las 
medidas no nos permitían ni siquiera 
el traslado del enfermo al quirófano.

Los dispositivos temporales implan-
tados con mayor frecuencia informa-
dos en varios registros son el balón 
de contrapulsación intraaórtico, el Im-
pella® y la ECMO-VA con canulación 
periférica, siendo esta última la que 
garantiza una asistencia cardiorrespira-
toria rápida y completa, pero podría 
aumentar la postcarga del ventrículo 
izquierdo, por lo que es posible que 
se requieran estrategias adicionales 
de descarga para prevenir su disten-
sión y el edema pulmonar, como el 
balón o el Impella®, así como el uso 

de inotrópicos y vasodilatadores a do-
sis bajas8,9.

Con respecto al tratamiento etioló-
gico, existen varios ensayos clínicos 
aleatorizados para valorar el uso de 
corticoides y azatioprina, mejorando 
la fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo, el diámetro ventricular, la 
clase funcional y la supervivencia10. 
Las inmunoglobulinas ejercen efectos 
proinflamatorios como la activación 
de las células inmunitarias y el com-
plemento, y antinflamatorios como la 
neutralización de toxinas.

En nuestro paciente no se planteó 
el uso de corticoides ni gammaglobu-
lina intravenosos, por la rapidez de la 
progresión. El tratamiento se centró 
en el soporte hemodinámico con ami-
nas, reanimación cardiopulmonar y el 
soporte extracorpóreo.

Este caso, si bien es infrecuente en 
la práctica clínica, debe tenerse en 
cuenta en el diagnóstico de la miocar-
ditis aguda, fundamentalmente en pa-
cientes jóvenes1,5,9.
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