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Miocarditis fulminante por COVID-19

Check for
Updates

Fulminant myocarditis due to COVID-19

Sr. Editor:

Los coronavirus son virus de ARN monocatenarios que se
distribuyen ampliamente en seres humanos y otros mamiferos.
Aunque la mayoria de las infecciones por coronavirus humanos son
leves, recientemente han causado 2 importantes pandemias: el
sindrome respiratorio agudo grave (SARS) y el sindrome respira-
torio del Medio Oriente (MERS), con tasas de mortalidad del 10y el
37% respectivamente’. El coronavirus-2 del SARS (SARS-CoV-2) es
un tipo de coronavirus descubierto y aislado por primera vez en
diciembre de 2019 en Wuhan, China central, que es la causa de la
pandemia actual denominada COVID-19.

Los sintomas comunes de la enfermedad son fiebre, tos, mialgia
o disnea. Destacan entre las complicaciones mas graves el
sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), la lesiéon cardiaca
y la sobreinfeccién secundaria.

La fisiopatologia de este virus continia siendo desconocida.
Miltiples estudios indican que los pacientes infectados por COVID-
19 ttienen altas concentraciones de interleucina (IL) 1 beta,
interferon (IFN) gamma, proteina 10 inducible por IFN (IP) y
proteina quimiotactica monocitaria (MCP) 1. Se ha demostrado que
los pacientes mas graves tienen mayores concentraciones del
factor estimulador de colonias de granulocitos (GCSF), IP-10, MCP-
1, proteina inflamatoria de macréfagos (MIP) 1A y factor de
necrosis tumoral (TNF) alfa, lo que indica que la tormenta
de citocinas podria determinar la gravedad de la enfermedad?.
Cabe destacar que, entre los pacientes afectados por COVID-19, la
concentraciéon plasmatica de IL-6 aumenta llamativamente en
aquellos con lesién cardiaca®#, al igual que la fraccién amino-
terminal del propéptido natriurético cerebral (NT-proBNP) y las
troponinas cardiacas (cTnl/T). Teniendo en cuenta que la tormenta
de citocinas es también el mecanismo fisiopatoldgico central en la
miocarditis fulminante, es 16gico pensar en el dafio cardiaco por
COVID-19.

La etiologia de la miocarditis es muy variada e incluye gran
variedad de agentes infecciosos, enfermedades sistémicas, medi-
camentos y toxinas. La bibliografia existente sobre miocarditis por
coronavirus es escasa, pero parece que se produce mayor dafo
cardiaco en los pacientes afectados por COVID-19 que por otros
coronavirus®.

Se presenta el caso de una mujer de 59 afios cuyos antecedentes
personales incluyen hipertension arterial, artropatia degenerativa
cervical, lumbociatica cronica, tuberculosis ganglionar diagnosti-
cada por cuadro de eritema nudoso y migrafia. En su tratamiento
habitual, destaca el candesartan 32 mg/dia.

Acudi6é en marzo de 2020 al servicio de urgencias por sensacion
distérmica de 5 dias de evolucién, acompaiiada de dolor toracico de
caracteristicas opresivas en ausencia de sintomas respiratorios. A su
llegada presentaba SatO, del 96% con gafas nasales a 2 I/min y presion
arterial de 75/53 mmHg. En la exploracion fisica destacan signos de
hipoperfusion periférica con auscultacion respiratoria normal.

A pesar de la sobrecarga hidrica y la noradrenalina, persistia
hipotensa con signos de hipoperfusion (frialdad cutanea y acidos
lacticos elevados: 3,9 mmol/l). En el electrocardiograma desta-
caba elevacion concava del ST y descenso del PR, asi como bajos
voltajes (figura 1A). En la radiografia de térax se observaron
ligeros signos de redistribucién vascular sin infiltrados (figura 1B).
La reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) de virus del frotis
nasofaringeo resulté positiva para SARS-CoV-2 y negativo para
adenovirus y virus Influenza A y B, con un ambiente epidemio-
l6gico positivo (familiares con fiebre y cuadro respiratorio dias
previos). Entre los datos del laboratorio, destacaba la elevacion de
troponinas (TnT,220-1.100 ng/dl)y NT-proBNP (4.421 ng/1), ligera
leucocitosis (14,17 x 10/1), linfocitos (2,59 x 10°/1),PCR 10 mg/ly
dimero D a las 24 h (23.242 ng/ml). Una ecocardiografia mostro
hipertrofia concéntrica moderada, volimenes intraventriculares
disminuidos con fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
conservada sin segmentarismos y derrame pericardico moderado
sin claros signos de deterioro hemodinamico. Debido al cuadro tan
indicativo de miocarditis (elevacién concaviforme y difusa del ST,
fiebre, derrame pericardico y engrosamiento miocardico) y la
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo conservada sin
segmentarismos, no se realizo coronariografia por baja sospecha
clinica de sindrome coronario agudo. En la unidad coronaria,
durante el implante de un catéter de Swan-Ganz, se produjo un
rapido deterioro hemodinamico hasta llegar a una actividad
eléctrica sin pulso que requirié reanimacién cardiopulmonar,
pericardiocentesis emergente (drenaje de liquido seroso) y altas
dosis de vasopresores para la recuperacion hemodinamica de la
paciente.

Se realiz6 otro ecocardiograma (a las 2 h del ingreso), que
mostro disfuncion biventricular grave y edema miocardico difuso
(figura 2A), por lo que se decidié implantar un balén de contra-
pulsacion y oxigenador extracorpéreo de membrana (ECMO)
venoarterial femoral.

Se inici6 el tratamiento de la miocarditis con inmunoglubulinas
(80 mg/dia) durante 4 dias y metilprenisolona (500 mg/dia) en
pauta descendente durante 14 dias y tratamiento antiviral: IFN B
(0,25 mg/48 h) y (ritonavir 400 mg/lopinavir 100 mg/12 h). Al
quinto dia de ingreso, se constatd la normalizacion de la funcién
biventricular, pero se mantuvo el dispositivo ECMO por distrés
respiratorio (figura 2B), con hipoxemia refractaria, actualmente
pendiente de evolucion respiratoria.

No se realiz6 biopsia miocardica por inestabilidad hemodina-
mica, coagulopatia importante y mejoria posterior de la funcion
cardiaca.

La presentacion clinica de los pacientes infectados por el SARS-
CoV-2 es muy variable, y la clinica respiratoria es la mas frecuente.
Dada la situacién epidemioldgica actual, hay que pensar en este
agente etiologico como causa de otros cuadros clinicos como la
miocarditis aguda aun en ausencia de un cuadro respiratorio
compatible.

La miocarditis fulminante es un sindrome con elevada
morbimortalidad, por lo que son vitales el diagnostico precoz y
el tratamiento correcto. En este caso se destac6 un cuadro clinico
compatible con miocarditis aguda, con ausencia de cuadro
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Figura 1. A: electrocardiograma al ingreso; elevacion concava del ST, descenso
del PR y bajos voltajes. B: radiografia de térax al ingreso.

respiratorio inicial y rapida evolucién hacia el shock cardiogénico y
necesidad de asistencia con ECMO venoarterial. La funcion
biventricular se normalizé6 en escasos dias, con una posterior
disnea grave que obligd a mantener el ECMO.
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Figura 2. A: ecocardiograma; edema miocardico y derrame pericardico.
B: radiografia de térax que muestra la disnea.

BIBLIOGRAFIA

1. Ksiazek TG, Erdman D, Goldsmith CS, et al. A novel coronavirus associated with
severe acute respiratory syndrome. N Engl ] Med. 2003;348:1953-1966.

2. Huang C, Wang Y, Li X, et al. Clinical features of patients infected with 2019 novel
coronavirus in Wuhan, China. Lancet. 2020. http://dx.doi.org/10.1016/S0140-
6736(20)30183-5.

3. Hongde Hu. Fenglian Ma. Xin Wei. Yuan Fangn.. Coronavirus fulminant myocarditis
saved with glucocorticoid and human immunoglobulin. Eur Heart J. 2020. http://
dx.doi.org/10.1093/eurheartj/ehaa190.

4. Fontes JA, Rose NR, Cihakova D. The varying faces of IL-6: from cardiac protection to
cardiac failure. Cytokine. 2015;74:62-68.

5. WHO Statement on the third meeting of the IHR Emergency committee concerning
Middle East respiratory syndrome coronavirus (MERS-CoV). Wkly Epidemiol Rec.
2013;88:435-436.

https://doi.org/10.1016/j.recesp.2020.04.001

0300-8932/

© 2020 Sociedad Espaiiola de Cardiologia. Publicado por Elsevier Espaiia, S.L.U.
Todos los derechos reservados.

Sindrome de tortuosidad arterial: un diagnostico tardio )
e inesperado y la descripcion de una nueva mutacion R
probablemente patogénica

Arterial tortuosity syndrome: a late and unexpected diagnosis
and description of a novel likely pathogenic mutation
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Se describe el caso de un varén nacido en junio de 1965. Sus padres
son primos hermanos, él es su segundo y ultimo hijo, y no tiene

descendientes. Con 33 afios, el paciente present6 palpitaciones y el
episodio se diagnostico como fibrilacion auricular con respuesta
ventricular rapida. En ese momento se le realiz6 un reconocimiento en
el servicio de cardiologia, donde también se le diagnostico dislipemia,
hipertension, miocardiopatia hipertensiva e insuficiencia aortica leve
con valvula adrtica tricspide. En la exploracién clinica se descu-
brieron ptosis palpebral bilateral, hipertelorismo y cara alargada.
Ademas, el paciente presenta varias enfermedades que requieren
seguimiento por otras especialidades. Entre estas enfermedades
pueden citarse miopia patoldgica bilateral, que produce ceguera del
o0jo izquierdo por desprendimiento de retina; otitis media crénica
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