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Miocarditis
linfocitaria
fulminante por
parvovirus B19:
a proposito

de un caso

Fulminant
lymphocytic
myocarditis due
to Parvovirus B19:
a case report

Sr. Editor:

Presentamos el caso de
un varén de 34 afos, celia-
co, fumador, bebedor habi-
tual y consumidor ocasional
de cocaina, éxtasis y hachis.
No estaba vacunado contra
el COVID-19. Acudié a ur-
gencias por dolor toracico
irradiado a epigastrio, vomi-
tos y fiebre de 38°C de 5
dias de evolucién. En las
pruebas complementarias
se objetivd bloqueo com-
pleto de rama izquierda de
nueva aparicién (Figura 1),
marcada elevacién de tro-
poninas e hipertransami-
nasemia. Prueba de CO-
VID19 negativa.

Durante sus primeras ho-
ras de ingreso desarroll6 hi-

potension, hipotermia, to-
nos arritmicos y bloqueo
auriculoventricular comple-
to. Se realizbé ecocardiogra-
fia a pie de cama, mostran-
do un déficit global de
contractilidad y una fraccion
de eyeccién del 10%. Ante
la sospecha de sindrome
coronario agudo se realizd
coronariografia que no
mostré lesiones coronarias,
pero si disfuncion ventricu-
lar izquierda grave. Se inici6
tratamiento con noradrena-
lina y dobutamina. Ingresé
en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) en situacién
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 metabdlica hiperlactaci-
démica.

A los 30 minutos del in-
greso, el paciente comenzé
con disnea subita y entrd
en parada cardiaca por fi-
brilacién ventricular. Se ini-
cié reanimacion cardiopul-
monar vy, tras 20 minutos, se
realizé canulaciéon percuta-
nea y conexién a sistema

de ECMO (oxigenacién por
membrana extracorpérea).
Se administré milrinona por
fallo ventricular derecho
asociado y protocolo de
trasfusién masiva por situa-
cion hemorragica debida a
fallo hepatico y coagulopa-
tia. Ademas desarrollé una
situacion de fallo multiorga-
nico, con aumento progresi-
vo del lactico y fallo renal.
El paciente entr6 en fibrila-
ciéon ventricular refractaria a
amiodarona, lidocaina y
desfibrilaciones continuas,
produciéndose el falleci-
miento de manera inexora-
ble.

Se solicitd necropsia ante
ausencia de diagndstico de-
finitivo y se detecté mate-
rial genético de Parvovirus
B1, diagnosticindose de
miocarditis fulminante por
dicho virus (Figura 2).

La miocarditis es una en-
fermedad inflamatoria del
miocardio que responde a
diferentes etiologias. Su
diagnéstico diferencial pue-
de ser complicado por la
heterogeneidad de las pre-
sentaciones clinicas'.

El parvovirus B19 es un
virus miembro de la familia
Parvoviridae de ADN mo-

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 proteina no estructural (NS1) y
las proteinas de la capside viral
(VP1/2), siendo esta dltima responsa-
ble de la produccién de eicosanoides,
prostaglandinas y leucotrienos, que
juegan un papel importante en la in-
flamacion y la disfuncion de la célula
huésped?. Se ha asociado con miocar-
ditis, rechazo de aloinjertos en nifios y
miocarditis después de un trasplante
de corazén. Sin embargo, este virus
también se encuentra en corazones
de pacientes sin evidencia de miocar-
diopatia y tiene un alto grado de va-
riabilidad en cuanto a prevalencia y
carga viral. Por ello, la importancia cli-
nica del parvovirus B19 dentro del
miocardio sigue sin estar clara y ac-
tualmente se encuentra en debate®.

La patogenia de la miocarditis viral
es un proceso trifasico, causando dis-
funcién celular e inflamacién, inducida
por la produccién de leucotrienos y
prostaglandinas, seguido de acumula-
cién intravascular, la adhesion y la pe-
netracion de células inflamatorias,
dando como resultado disfuncién en-
dotelial, deterioro de la microcircula-
cién miocérdica vy, en ultima instancia,
necrosis del miocito y miocardiopatia
dilatada®.

Los pacientes con miocarditis fre-
cuentemente presentan sintomas sis-
témicos inespecificos leves®®. En nues-
tro paciente, el empeoramiento clinico
se presenté como un sindrome pseu-
dogripal en plena primera fase infla-
matoria con altos niveles de reactan-
tes de fase aguda, causando un
rapido deterioro de la funcién cardia-
ca, elevacién de marcadores de dafo
miocérdico y las alteraciones objetiva-
das en su electrocardiograma basal
de ingreso.

La aparicion brusca de una bloqueo
de rama izquierda que nuestro pacien-
te no presentaba previamente, nos
hizo pensar un sindrome coronario
agudo por lo que se solicitd coronario-
grafia urgente, la cual lo descarté.

La ecocardiografia a pie de cama
fue muy atil en nuestro caso para
diagnosticar precozmente la disfun-
cién biventricular grave que presenta-
ba el paciente, lo que nos permitié
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A. Imagen macroscépica: cortes seriados. B. Infiltrado inflamatorio lin-
focitario. C. Areas de necrosis de miocardiocitos con focos de extravasacion
hemética y cambios citopéticos. D Necrosis de fibra miocardica en seccién lon-

gitudinal.

acelerar su ingreso en UCl y el inicio
del uso de agentes inotrépicos y va-
sopresores, aunque no fue suficiente
para su soporte hemodinamico inicial
con empeoramiento progresivo hasta
producirse una parada cardiaca tras la
degeneracién del ritmo idioventricular
acelerado en fibrilacién ventricular.
Los principales objetivos del sopor-
te hemodinamico son la reduccion de
la postcarga biventricular, mejorar la
perfusion sistémica y coronaria y redu-
cir la precarga y congestién venosa’.
En nuestro caso se decidié el im-
plante de una membrana de oxigena-
cion extracorpdrea veno-arterial (EC-
MO-VA) a pie de cama, ya que las
circunstancias de reanimacién car-
diopulmonar refractaria a todas las
medidas no nos permitian ni siquiera
el traslado del enfermo al quiréfano.
Los dispositivos temporales implan-
tados con mayor frecuencia informa-
dos en varios registros son el baléon
de contrapulsacion intraadrtico, el Im-
pella® y la ECMO-VA con canulacién
periférica, siendo esta dltima la que
garantiza una asistencia cardiorrespira-
toria rapida y completa, pero podria
aumentar la postcarga del ventriculo
izquierdo, por lo que es posible que
se requieran estrategias adicionales
de descarga para prevenir su disten-
sién y el edema pulmonar, como el
balén o el Impella®, asi como el uso
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de inotrépicos y vasodilatadores a do-
sis bajas®”.

Con respecto al tratamiento etiolé-
gico, existen varios ensayos clinicos
aleatorizados para valorar el uso de
corticoides y azatioprina, mejorando
la fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo, el didmetro ventricular, la
clase funcional y la supervivencia®.
Las inmunoglobulinas ejercen efectos
proinflamatorios como la activacién
de las células inmunitarias y el com-
plemento, y antinflamatorios como la
neutralizacion de toxinas.

En nuestro paciente no se planteé
el uso de corticoides ni gammaglobu-
lina intravenosos, por la rapidez de la
progresion. El tratamiento se centré
en el soporte hemodinamico con ami-
nas, reanimacién cardiopulmonar y el
soporte extracorpéreo.

Este caso, si bien es infrecuente en
la préctica clinica, debe tenerse en
cuenta en el diagndstico de la miocar-
ditis aguda, fundamentalmente en pa-
cientes jovenes'®?.
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