Miocarditis fulminante, simuladora de sindrome coronario agudo
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RESUMEN

Informamos el caso de un hombre de 48 afnos, con el antecedente de enfermedad coronaria y
enfermedad autoinmune, quien sufri¢ dolor toracico, con posterior desarrollo de falla cardiaca
aguda y colapso hemodindmico. Se presentan su evolucién clinica y las ayudas que permitieron
llegar al diagnostico de miocarditis fulminante de etiologia IGpica. Se incluye también una
revision de los aspectos més importantes de esta enfermedad.
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SUMMARY

Fulminant myocarditis mimicking acute coronary syndrome

We report the case of a 48 year-old man with chest pain and history of coronary and autoim-
mune diseases, who developed acute heart failure and hemodynamic collapse. We present his
clinical evolution and the tests that allowed the diagnosis of fulminant myocarditis secondary
to systemic lupus erythematosus. A review of the most important aspects of this disease is also
included.
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INTRODUCCION

La inflamacion del miocardio es causada por infecciones, enfermedades autoinmunes, me-
dicamentos y, con menor frecuencia, por vasculitis y otras enfermedades; genera disfuncion
ventricular aguda potencialmente reversible, con formas de presentacion diversas que van
desde cuadros con evolucién rapida a choque cardiogénico, que pone en riesgo la vida del
paciente, hasta formas larvadas que pueden pasar desapercibidas clinicamente o ser rotula-
das de forma erronea como sindrome coronario agudo u otras enfermedades, pero con alta
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probabilidad de recuperacién completa y en menor
proporcion de progresion a cardiopatia dilatada vy fa-
lla cardiaca crénica (1). La cardiomiopatia dilatada
idiopética es la principal secuela a largo plazo de la
miocarditis aguda no diagnosticada en su fase inicial.

El prondstico y el tratamiento dependen de la etiolo-
gia especifica y, dadas sus graves consecuencias y la
necesidad de un reconocimiento oportuno para un
tratamiento réapido y adecuado, es necesario mejorar
el conocimiento respecto a esta enfermedad, para
poder impactar de forma efectiva en los desenlaces
de los pacientes.

Presentamos un caso clinico ilustrativo de miocardi-
tis, que debutd como un sindrome coronario agudo,
pero cuyas caracteristicas clinicas y evolucidon con-
firmaron el diagnéstico de miocarditis, con el obje-
tivo de resaltar este tipo de presentacion y alertar a
los clinicos hacia su busqueda, teniendo siempre en
mente esta enfermedad en el diagndstico diferencial
de los pacientes que acuden al servicio de urgencias
como eventos coronarios agudos por dolor torécicoy
marcadores séricos elevados de necrosis.

DESCRIPCION DEL CASO

Hombre de 48 afios de edad, con antecedentes de
extabaquismo de 40 afios/paquete, sindrome antifos-
folipido considerado primario hasta ese momento,
diagnosticado 7 afnos antes, cuando debutd con un
evento cerebrovascular isquémico. Antecedente de
intervencién coronaria percutdnea con implante de
dos estents medicados en la arteria descendente ante-
rior, debido a diseccidn arterial espontdnea en el afo
2011, con reevaluacion por coronariografia 3 meses
después del procedimiento por cuadro de dolor tora-
cico, pero en la cual se encontré permeabilidad de los
estents sin hallazgos angiograficos de reestenosis. El
paciente venia en tratamiento con warfarina ajusta-
da en la clinica de anticoagulacion segun el INR, ASA
100 mg dia, carvedilol 6,25 mg cada 12 horas, dinitrato
de isosorbide 10 mg 3 veces al dia y atorvastatina
40 mg en la noche.

Consulté por cuadro clinico de 12 horas de evolucién,
consistente en dolor toracico punzante con intensidad
5/10, que se producia con actividad fisica minima, y
que habia aumentado de intensidad en las ultimas 8
horas llegando a calificarlo en 9/10. Al inicio del cuadro

el paciente negaba disnea o presencia de sintomas
vagales y referia sensacion de mareo, sin otras altera-
ciones neuroldgicas.

Al examen fisico se encontraron: presion arterial de
135/60 mm Hg, frecuencia cardiaca de 55 latidos por
minuto, frecuencia respiratoria de 16 por minuto,
saturaciéon 98% al ambiente, sin alteraciones impor-
tantes en el examen fisico por regiones, incluyendo la
auscultacién cardiopulmonar.

Se le solicitaron estudios de quimica sanguinea,
hematoldgicos y de autoinmunidad, con los siguien-
tes resultados: INR de 2,36; anticuerpos antinucleares
1:1.280 patron homogéneo, anti-DNA 1:160, anticar-
diolipina IgG >120 GLP, creatinina 1,1 mg/dL, BUN 12
mg/dL, iones normales, hemograma sin alteraciones,
uroandlisis con 25 mg de proteinas, pero sin células
en el sedimento; dos mediciones iniciales de troponina
fueron negativas.

Se le hizo ademas electrocardiograma de 12 deriva-
ciones que no mostrd alteraciones en la repolarizacion,
ni cambios isquémicos u otros hallazgos anormales
(figura 1).

La radiografia inicial de térax no mostré cardiomega-
lia, ni signos de sobrecarga hidrica, consolidacién o
derrame pleural (figura 2).

Dada la presencia de marcadores de autoinmunidad,
se solicitd el concepto del servicio de Reumatologia,
el cual considerd que el paciente cumplia con los cri-
terios de Iupus eritematoso sistémico (LES). Los estu-
dios iniciales se complementaron con ecocardiografia
transtordcica, en la que se observd el ventriculo
izquierdo sin trastornos de la contractilidad, con frac-
cién de expulsion (FE) del 65%, cavidades derechas
normales, sin compromiso pericardico ni alteraciones
estructurales.

Al tercer dia de hospitalizacion el paciente presento
nuevamente dolor tordcico opresivo intenso, no irra-
diado, sin sintomas vagales, por lo que se le tomo un
nuevo electrocardiograma (figura 3), en el cual se
evidencio elevacion del segmento ST en multiples
derivaciones, acompanada de descenso del PR espe-
cialmente en DII, y cambios opuestos en aVR (infra-
desnivel del ST con PR ascendente), con ondas Q en
las derivaciones de la pared inferior y amputacion de
la onda R en todas las precordiales. En la evaluacién
por sus médicos tratantes se planted descartar un
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evento coronario, por lo que solicitaron coronario-
grafia en la que se encontrd: en la arteria descendente
anterior (ADA), vaso de buen calibre con flujo distal
TIMI 3 y grado de perfusién miocardica (GPM, TMP
en inglés) 3, con dos estents previamente implantados
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con reestenosis severa del 70%, pero sin oclusién agu-
da. Se le hizo con éxito angioplastia con dos estents
medicados en la ADA, pero dado el flujo distal éptimo
se considerd que esta no era la causa de los cambios
electrocardiogréaficos.
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Figura 2. Radiografia de térax de ingreso
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Figura 3. Electrocardiograma con signos de miopericarditis

Con posterioridad al procedimiento, el paciente se
tornd disneico, taquicrdico e hipotenso, y requiri6 el
inicio de soporte vasopresor e inotrépico, por lo cual se
lo trasladd a la unidad de cuidados intensivos (UCI) con
requerimiento de ventilacién mecdanica no invasiva; alli

presentd ademas dafno renal agudo asociado al bajo
gasto cardiaco, sin llegar a requerir terapia de reemplazo
renal. Se tomo nueva radiografia de torax (figura 4),
que demostro sobrecarga hidrica con imagen de edema
pulmonar en “alas de mariposa o de murciélago”.

Figura 4. Radiografia de térax luego del deterioro respiratorio
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Se e hicieron nuevas mediciones seriadas de troponi-
na que resultaron alteradas, con patrén de ascenso y

descenso tardios, y que persistieron altamente positivas
hasta casi el dia 15 después de la intervencion (figura 5).
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Figura 5. Curva de troponinas del paciente y su comparacion con la curva de troponinas en el sindro-
me coronario agudo. Se observa el patrén del caso clinico (linea continua) en comparacién
con el esperado en un evento coronario agudo, con nivel elevado de pico tardio y descenso
compatible con el patrén de miocarditis. SCA: sindrome coronario agudo

Se le hizo ecocardiografia de control en la que se halld
dilatacion del ventriculo izquierdo con hipocinesia
en la cara anterior, el 4pex y la cara inferior, con FE
severamente deprimida del 17%, dilatacion biauricu-
lar leve, sin alteraciones valvulares relevantes. Dado
el deterioro agudo se solicité un estudio para embo-
lia pulmonar, gammagrafia de ventilacién perfusion,
que la descarto; presentd ademads durante su estancia
en la UCI bacteriemia por Sthaphylococcus hominis
resistente a meticilina, por Io que recibié 14 dias de
tratamiento con linezolid con respuesta adecuada;
ademas, por el compromiso de la oxigenacion, requiri
ventilacion mecanica no invasiva.

En este punto de la evolucién el caso fue conocido
por el grupo de Cardiologia, en cuyo concepto el
paciente presentaba una falla cardiaca aguda, con
inestabilidad hemodindmica, electrocardiograma
con cambios de miopericarditis (figura 3) y corona-
riografia que no mostré evento agudo, sino una rees-
tenosis con flujo distal TIMI 3 y GPM 3; se tuvo en cuenta,
ademads, el concepto del grupo de Reumatologia
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segun el cual el paciente cumplia con los criterios de
LES, y por todo ello se definidé que se trataba de una
miopericarditis, con comportamiento fulminante que
podria estar relacionada con su enfermedad autoin-
mune (miocarditis [ipica), por lo cual se decidi6 ad-
ministrar inicialmente pulsos de metilprednisolona y
luego prednisolona en dosis de 1 mg/Rg dia. Se solicitd
resonancia magnética cardiaca contrastada con pro-
tocolo para evaluacién de realce tardio y, de acuerdo
con el resultado, hacer biopsia endomiocardica para
confirmacién; sin embargo, el paciente presentd ese
mismo dia un episodio de fibrilacién ventricular sin
respuesta a las maniobras de reanimacioén y fallecio.

DISCUSION

La inflamacién del miocardio tiene como consecuen-
cia la aparicion de disfuncion ventricular sistélica, y
es la causa de hasta 10% de los casos de falla cardiaca
aguda. Esta enfermedad, que se considera autolimi-
tada en muchos casos, realmente puede evolucionar
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hacia el deterioro rédpido del paciente con riesgo para
la vida (miocarditis fulminante), aunque en términos
generales hay recuperacion posterior de la funcién
ventricular (90%), o con presentacion aguda o suba-
guda, de curso lento y poco Illamativo y deterioro
progresivo de la funcién cardiaca, hasta la aparicién
de una cardiomiopatia dilatada; se considera que
puede ser responsable hasta del 10% de los casos de
cardiomiopatia dilatada sin una etiologia claramente
establecida (1). Sin embargo, estos datos epidemiolo-
gicos posiblemente estan subvalorados, dada la falta
de sospecha clinica en muchos casos y el bajo ren-
dimiento de los métodos diagnosticos, incluyendo la
biopsia endomiocérdica, que puede ser negativa por
la afectacion miocardica en parches que produce la
enfermedad (1,2). La resonancia magnética cardiaca
ha cambiado el diagndéstico de los pacientes con sos-
pecha de la enfermedad, por la descripcién de edema
miocéardico, hiperemia capilar, dafio celular irrever-
sible, disfuncién ventricular izquierda y derrame
pericardico, con patrones diferentes a los descritos en
pacientes con sindrome coronario agudo.

Los criterios patoldgicos para la definicion de la en-
fermedad son los de Dallas, de acuerdo con los resul-
tados de la biopsia endomiocéardica, para la busqueda
de infiltrado celular inflamatorio con o sin necrosis de
los miocitos; sin embargo, este enfoque tiene muchas
limitaciones por su baja sensibilidad y por carecer de
buena correlacion clinica y prondstica (3); por ello se
han buscado alternativas como los estudios de inmu-
noperoxidasa de antigenos de superficie, pero ain no
estd muy sedimentado su uso; o en estudios recientes
la resonancia magnética cardiaca como herramienta de
diagnostico no invasivo, como ya se menciond (4,5). Los
hallazgos histoldgicos mas frecuentes se describen
como miocarditis linfocitica relacionada con infec-
ciones virales o respuesta autoinmune postinfecciosa;
con menor frecuencia se encuentra miocarditis eosi-
nofilica, relacionada con el sindrome hipereosinofi-
lico, el sindrome de Churg-Strauss, hipersensibilidad
a drogas e infecciones parasitarias; se han observado
otras alteraciones como miocarditis de células gigantes,
sarcoidosis y carditis reumaética activa.

La etiologia de la miocarditis puede ser muy variada,
pero se consideran causas frecuentes las infecciones
virales, especialmente por Coxsackie B, citomega-
lovirus y el VIH; los medicamentos antraciclicos, la

cocaina y el etanol. Causas menos frecuentes inclu-
yen las enfermedades autoinmunes, entre ellas el LES,
las infecciones bacterianas y micoticas, la toxicidad
por metales pesados y las reacciones de hipersensibi-
lidad a medicamentos como cefalosporinas, penicili-
na y sulfonamidas, entre otros (1,3). Especificamente
en la miocarditis [Upica, que fue el diagndstico consi-
derado en el caso clinico expuesto, los estudios his-
toldgicos muestran que hay edema intersticial, areas
con focos pequenos de necrosis fibrinoide con infil-
trados de células plasmaéticas, monocitos, linfocitos y
algunos neutréfilos en el intersticio miocardico, de-
posito de complejos inmunes en areas perivasculares,
hiperplasia de la intima, ademés de engrosamiento de
la pared arterial con estrechez de la luz. Finalmente,
la inflamacién puede Illevar a la apariciéon de pequefios
focos de fibrosis miocardica (6,7).

El sindrome antifosfolipido primario, antecedente
principal del paciente, no genera compromiso cardia-
co por miocarditis, sino que suele manifestarse por
alteraciones valvulares, hipertrofia ventricular, hiper-
tension pulmonar, trombos intracardiacos y oclusion
coronaria trombdtica; sin embargo, no se encontrd
compromiso tromboético en la coronariografia y la
disfuncion cardiaca y la elevacion de los biomarca-
dores no se podrian explicar por la reestenosis de los
estents (8,9).

La fisiopatologia de la enfermedad especialmente en
las formas virales e idiopaticas no estd claramente
dilucidada, pero en términos generales se conside-
ra que la miocarditis aguda es el resultado de una
infeccién viral que produce necrosis miocardica y
desencadena una respuesta inmune, en la que in-
tervienen diferentes citocinas (interleucinas, factor
de necrosis tumoral alfa, interferobn gamma) y libe-
racién de 6xido nitrico, que generan activaciéon de
metaloproteinasas y reclutamiento de células in-
munes como linfocitos T ayudadores y citotoxicos,
linfocitos B y células plasmaéticas productoras de
anticuerpos, para eliminar el agente infeccioso, y
que, en los casos con curso croénico, pueden persistir
de tal manera que procesos inmunes o autoinmu-
nes postinfecciosos, asociados con enfermedades
autoinmunes sistémicas, o desarrollados por la per-
sistencia del virus, generan la disfuncion ventricular
progresiva y permanente, arritmias y alteraciones
cardiacas estructurales (1,6,10).
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Hay estudios fisiopatoldgicos de la miocarditis -
pica en los que se describe que el daio miocéardico
estaria mediado por un fendmeno inmunoldgico, en
el que la activacién de células plasmaticas lleva a la
produccién de complejos inmunes y al depdsito de
complemento en la pared de los vasos miocardicos
y en el tejido perivascular, lo cual explicaria el dano
miocéardico y la aparicién del proceso inflamatorio.
Estos hallazgos apoyan la idea de que la miocarditis
[ipica estd mediada por un fenédmeno vascular por
complejos inmunes, que Ileva a la activacién del
complemento, inflamaciéon y dafio miocardico, mas
que a condiciones que impliquen directamente las
miofibrillas. En este dano mediado por anticuerpos
se han encontrado antirribonucleoproteinas, anti Ro
y antifosfolipidos (6,7).

La presentacién clinica de la enfermedad es variable,
desde sintomas inespecificos como fiebre, mialgias,
palpitaciones y disnea con el ejercicio hasta la apa-
ricién de falla cardiaca aguda, arritmias, muerte su-
bita, dolor toracico que simula un evento coronario
agudo o, incluso, colapso hemodinamico como en el
caso aqui presentado (2). Se ha descrito que la pre-
sentacién como miocarditis fulminante suele tener
mayor correlaciéon con cuadros virales previos, fiebre
y sintomas agudos, con mayor deterioro funcional,
aunque esta forma no descarta otras etiologias de la
miocarditis como la autoinmune (1).

Algunas caracteristicas clinicas particulares de la mio-
carditis [tpica provienen de pequefos reportes en los
que se mencionan su mayor ocurrencia en mujeres
y su aparicién con indices altos de actividad de la
enfermedad (11). En el contexto del LES, la miocar-
ditis puede ademés acompanarse de otras manifes-
taciones cardiacas del Iupus, tales como pericarditis
(como en nuestro caso) o endocarditis. Aunque rara,
la miocarditis aguda con falla cardiaca puede ser la
manifestacion inicial del LES (7).

Para el diagndstico se deben tener en cuenta el cua-
dro clinico, el electrocardiograma que en general
muestra cambios inespecificos sugestivos de anor-
malidad auricular, presencia de arritmias o altera-
ciones en la conduccién, cambios inespecificos de la
repolarizacion (11) y, en algunos pacientes, cambios
de pericarditis, lo que corresponderia a una miope-
ricarditis (figura 3). Se han descrito algunos cambios
electrocardiograficos de mal prondstico que incluyen
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el QRS ancho, la presencia de ondas Q, el bloqueo
de rama izquierda y el aumento del automatismo
ventricular (5).

Puede encontrarse también elevacion inespecifica de
los reactantes de fase aguda (1-3), elevaciéon de bio-
marcadores cardiacos como la troponina, que puede
estar positiva por la necrosis cardiaca. Smith y cola-
boradores (12) hicieron un anélisis de la troponina I
del estudio sobre terapia inmunosupresora para mio-
carditis de Mason y colaboradores (13), y encontraron
que este biomarcador estaba elevado en el 34% de los
pacientes con inflamacién miocéardica probada por
biopsia; ademds, encontraron que la elevacién de
la troponina I estaba correlacionada con una corta
duracién de los sintomas de falla cardiaca (menos de
1 mes), sugiriendo que la mayor parte de la necrosis
miocdardica se presenta temprano en el curso de la
enfermedad, por lo que la ventana para el diagnos-
tico y el tratamiento puede ser estrecha (7); ademas,
estos datos sugieren que la elevacién persistente de
los biomarcadores cardiacos podria indicar necrosis
en curso y con una curva de ascenso y descenso dife-
rente a la del infarto agudo de miocardio (figura 5). En
muchos pacientes puede ser necesario hacer angio-
grafia para descartar la enfermedad coronaria, pero
los hallazgos descritos en nuestro paciente retardaron
el diagnostico de miocarditis y por Io tanto postergaron
el inicio de la terapia inmunosupresora.

En cuanto a los estudios de imagen, la radiografia de
térax muestra alteraciones inespecificas como car-
diomegalia y congestién pulmonar por falla cardiaca,
pero es util en el diagnostico diferencial (2). La ecocar-
diografia puede ser til en el diagndéstico diferencial
y para definir la gravedad de la afectacion cardiaca,
pero no hay hallazgos especificos, pues de hecho
las alteraciones segmentarias de la contractilidad ca-
racteristicas de la cardiopatia isquémica se pueden
encontrar en un paciente con miocarditis; también
es importante para definir el tipo de miocarditis con
que cursa el paciente, pues la dilatacidon ventricular
sugiere miocarditis aguda o subaguda, mientras que
un paciente con falla cardiaca aguda y ventriculo de
tamano normal, aunque con espesor aumentado del
septo por edema, es sugestivo de miocarditis fulmi-
nante; ademas, se ha reportado que la disfuncién ven-
tricular derecha se ha encontrado como un predictor
de muerte y trasplante (14).
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La resonancia magnética cardiaca, tal como ya se
habia mencionado, ha aparecido como una ayuda
diagnéstica no invasiva de gran utilidad para apoyar
el diagnostico de miocarditis; los hallazgos por esta
modalidad de imagen incluyen la presencia de edema
en la secuencia potenciada en T2, realce temprano
debido a la hiperemia propia de la inflamacion en las
fases iniciales de la enfermedad y realce tardio luego
del dafio miocérdico con zonas de fibrosis, especial-
mente en la pared septal o lateral subepicardica, con
sensibilidad del 76% y especificidad del 96% (4,5).

La biopsia endomiocérdica sigue siendo la ayuda
diagnostica que confirma la inflamacion miocardica
y clasifica la enfermedad de acuerdo con los criterios
de Dallas, con las limitaciones previamente expresadas;
en el contexto de miocarditis estaria indicada en los
pacientes con falla cardiaca aguda, ventriculo izquier-
do (VI) normal o dilatado, sintomas con evolucién
menor de 2 semanas y compromiso hemodindmico;
también en aquellos con VI dilatado con sintomas de
2 semanas a 3 meses, nueva arritmia ventricular o
bloqueo AV Mobitz II o de tercer grado, sin respuesta
a la terapia usual en 1 a 2 semanas (6).

El tratamiento de la miocarditis estd encaminado
inicialmente a las medidas de soporte y para la falla
cardiaca aguda, incluyendo el uso de vasopresores e
inotropicos en pacientes inestables y, si fueran nece-
sarios, los dispositivos de asistencia ventricular, como
“terapia puente” a la recuperacion o el trasplante (1,3).
Los pacientes con disfuncién ventricular son candi-
datos al tratamiento estdndar de la falla cardiaca cro-
nica, con inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina o antagonistas del receptor de angioten-
sina II, betabloqueadores, antialdosterénicos y diure-
ticos si es necesario. Se considera pertinente diferir
(aunque no estd claro por cuanto tiempo) el uso de
dispositivos como resincronizador o desfibrilador im-
plantable hasta definir si hay o no recuperacion de la
funcion ventricular (1).

El tratamiento de la miocarditis depende de la etiologia:
en los casos infecciosos no virales o en los toxicos se
debera aplicar el tratamiento especifico; en los pa-
cientes con miocarditis de etiologia reumatoldgica o
miocarditis eosinofilica o de células gigantes se usa la
inmunosupresion. En los casos de miocarditis viral se
han hecho estudios con inmunosupresores, inmuno-
globulina G intravenosa y antivirales, sin resultados

satisfactorios que permitan hacer una recomenda-
cioén clara acerca de su uso (1-3,6,8). En la miocarditis
[apica es necesario usar dosis altas de esteroides,
incluso pulsos de metilprednisolona 1 gramo al dia
por 3 dias en casos graves, seguidos por dosis orales
altas de prednisona 1 mg/Rg/dia por 1 a 2 semanas. En
casos seleccionados se pueden usar inmunosupresores
como ciclofosfamida, azatioprina o inmunoglobulina
intravenosa (6,7,10,15).

Otro aspecto del tratamiento es el desmonte de la
terapia de falla cardiaca en los pacientes que tienen
mejoria o recuperacién completa de la funcidén car-
diaca, puesto que no esta claro si su continuacién por
largos periodos pueda proteger de recurrencias o pre-
venir un nuevo deterioro de la fraccion de eyecciény
la progresion a cardiomiopatia dilatada.

En cuanto al prondstico, depende del tipo de miocar-
ditis: los pacientes con la forma fulminante tienen una
tasa de recuperacion de la funcidn ventricular mayor
del 90% una vez superan la fase aguda e inestable de
la enfermedad, mientras que aquellos con miocardi-
tis aguda, si bien tienen un inicio menos grave de la
enfermedad que el de los pacientes con miocarditis
fulminante, tienen una mayor tasa de progresion a
cardiomiopatia dilatada y muerte (9). Los pacientes
con miocarditis [ipica tienen una tasa alta de recupe-
racion de la funcién ventricular, similar a la informa-
da para las de etiologia viral, luego del tratamiento
inmunosupresor adecuado (16).

CONCLUSIONES

Presentamos el caso de un paciente con lupus erite-
matoso sistémico y sindrome antifosfolipido, con
historia de intervencién coronaria percutdnea por di-
seccidn espontdnea de la arteria descendente anterior
y con dolor tordcico recurrente, interpretado inicial-
mente como un sindrome coronario agudo, con base
en la presencia de angina y la elevacion del segmento
ST y de las troponinas; la reevaluacién clinica y la
evolucion permitieron llegar al diagndstico de mio-
carditis. Las caracteristicas del dolor, los hallazgos elec-
trocardiograficos que sugirieron miopericarditis, por
la elevacion tanto en las derivaciones del plano frontal
como en las precordiales, con descenso del segmento
PR, la demostracién de flujo coronario dptimo (flujo
TIMI 3 y GPM 3) en la coronariografia sin evidencia de
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trombosis, el patrén de ascenso y descenso tardios de
las troponinas y los hallazgos ecocardiograficos con
trastornos segmentarios de la contractilidad remo-
tos al sitio del compromiso coronario, el cual no fue
en principio aterosclerético, sugieren claramente el
diagnostico propuesto. Aunque no es posible descar-
tar que el cuadro clinico correspondiese a compro-
miso microtrombético por sindrome antifosfolipido
catastrofico, los criterios deben incluir la afectacion
de al menos tres 6rganos, tejidos o sistemas y la exclu-
sién de otro diagndstico; en nuestro paciente el com-
promiso sistémico fue secundario a un tinico érgano:
el corazon (9).

La miocarditis es una enfermedad inflamatoria muy
posiblemente subdiagnosticada, responsable de un
porcentaje importante de progresion a disfuncion
ventricular y falla cardiaca crénica; ademas es una
enfermedad para tener en cuenta en pacientes con
falla cardiaca aguda o con sospecha de evento coro-
nario agudo con presentaciones graves con colapso
hemodindmico, en los que es necesaria una identifi-
cacion oportuna de la enfermedad para poder brindar
todas las medidas terapéuticas disponibles que per-
mitan obtener mejores resultados; se debe tener en
cuenta, eso si, que no hay en el momento terapias
especificas con buenos resultados para la mayoria de
los pacientes. La miocarditis [ipica, si bien es una ma-
nifestacion rara del LES, debe considerarse en pacien-
tes con aparicion de falla cardiaca, dadas las impli-
caciones en el tratamiento que se debe implementar,
aunque hace falta mayor investigacion que permita
mejores estrategias terapéuticas.
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