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MARCO TEORICO Y ANTECEDENTES

DEFINICION Y CLASIFICACION.

El término de miocarditis se introdujo por primera vez a principios del siglo XIX por
Corvisart'. Actualmente la miocarditis se define clinica y patolégicamente como
‘inflamacién del miocardio”. A pesar de esta clara definicion, la clasificacion,
diagndstico y tratamiento contindan en debate debido a que la presentacion clinica
de la enfermedad es muy variable que va desde sintomas no especificos hasta

colapso hemodinamico e incluso muerte subita 2.

En un intento por estandarizar los criterios diagnosticos para miocarditis, se

propusieron los criterios de Dallas en 1987, lo que proporcioné una clasificacion
histopatolégica que facilit6 el diagnéstico. Histopatolégicamente, la  miocarditis aguda se

caracteriza por un infiltrado inflamatorio con evidencia de necrosis de los miocitos,

mientras la miocarditis limitrofe demuestra un infiltrado inflamatorio sin evidencia

de dafio en los mismos % El infiltrado inflamatorio puede ser descrito como

linfocitico, eosinofilico o granulomatoso. Esta clasificacion es susceptible de errores debido

al sitio de toma de la muestra. Chow; Hauck et al. **** tomaron muestras de corazones post
mortem de pacientes que habian fallecido con diagndstico de  miocarditis
y demostraron que con una sola biopsia endomiocérdica, el diagnéstico se pudo demostrar en sélo
el 25% de las muestras. Los andlisis en corazones postmortem demuestran que se requieren mas
de 17 muestras para diagnosticar correctamente la miocarditis en mas de 80% de los casos. Esto

hace evidente la baja sensibilidad (50-60%) de la biopsia endomiocardica y los criterios de Dallas



para el diagndstico °. La variabilidad intraobservador es otra limitante significativa en el diagndstico
histopatolégico. Por lo anterior se ha dejado de considerar estos criterios como el estandar de oro

en el diagndstico de miocarditis®.

Lieberman et al’, ha propuesto una clasificacién clinopatolégica mas amplia que incorpora
caracteristicas clinicas de la enfermedad. Esta clasificacion divide a la miocarditis en fulminante,
subaguda, crénica activa y crénica persistente. Los pacientes con miocarditis fulminante se
presentan criticamente enfermos, tienen sintomas prodrémicos virales y severo compromiso
cardiovascular. Por histopatologia muestran multiples focos de miocarditis activa y disfuncion
ventricular que se resuelve espontaneamente. La miocarditis aguda se establece con disfuncion
ventricular y puede responder a terapia inmunosupresiva o puede progresar a miocardiopatia
dilatada. Aquéllos con miocarditis crénica activa responden a tratamiento inmunosupresor, pero
pueden presentar recaidas en el transcurso de la enfermedad y desarrollar disfuncién ventricular
asociada a la inflamacién crénica. La miocarditis crénica persistente se caracteriza por un infiltrado

persistente y necrosis de los miocitos pero sin asociarse a disfuncion ventricular®®*,

INCIDENCIA Y ETIOLOGIA

A pesar de los multiples factores etiolégicos implicados en la miocarditis, la
miocarditis viral continta siendo el prototipo de estudio de la enfermedad para el
diagnéstico y evolucién®. La infeccién ocurre por lo general en pacientes
previamente sanos debido a una afeccion directa por parte del virus o una

reaccion mediada por inmunidad.



Los enterovirus, especificamente Coxsackie virus del serotipo B, se han descrito
como la principal causa de origen viral. El virus de la hepatitis C se ha reportado
frecuentemente en pacientes japoneses, mientras que el parvovirus B19 es
identificado en pacientes alemanes. Otros virus cardiotréficos incluyen adenovirus

y virus de Epstein-Bar.

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) se ha asociado a una infeccion
cardiotrofica viral que resulta en miocarditis y disfuncion ventricular. En estudios
postmortem de pacientes con VIH se ha identificado miocarditis por criterios
histopatolégicos en 67% de los pacientes y en aquéllos con disfuncion ventricular
en 52%. La miocarditis asociada a infeccién por VIH tiene peor prondstico que la
miocarditis linfocitica y se ha identificado como un predictor de mortalidad en esta
poblacion.

Recientemente se ha reconocido a la vacuna contra varicela como causa de
miopericarditis. Los casos se han identificado por la proximidad entre el inicio de
los sintomas y elevacion de marcadores de necrosis con la aplicacion de la
vacuna (4-30 dias). Los individuos sin exposicion previa a la vacuna tienen mayor
indice de presentacion con una incidencia reportada de 7.8 casos por 100, 000

vacunas aplicadas.

Ademas de los virus, otros agentes infecciosos se han considerado como causa
de miocarditis aguda o crénica. Entre ellos la Borrelia burgdorferi (Enfermedad de

Lyme). En areas de centro y Sudamérica el Tripanosoma cruzi también puede ser



causa de miocarditis aguda o crdnica, presentandose con bloqueo de rama

derecha del has de Hiz o del fasciculo anterior®3®:

La miocarditis también puede desencadenarse por tdéxicos y medicamentos que
inducen reacciones de hipersensibilidad y sindromes de hipereosinofilia sistémica.
Comunmente hay respuesta favorable después de la suspension del medicamento
y frecuentemente se requiere adjuntar tratamiento con esteroides. Los
medicamentos relacionados a miocarditis incluyen antidepresivos ftriciclicos,
antibiéticos (penicilina, cefalosporinas, sulfonamidas) y antipsicéticos (clozapina).
La reaccién de hipersensibilidad se caracteriza por fiebre, eosinofilia periférica e
infiltrado eosinofilico en el miocardio, taquicardia, erupcién cutanea que se
presenta dias a semanas después de la administracién del medicamento. La
miocarditis eosinofilica necrotizante se puede presentar como una forma extrema

de hipersensibilidad que rapidamente resulta en colapso circulatorio.

Las enfermedades inmunolégicas asociadas a miocarditis activa incluyen
enfermedad celiaca y enfermedad de Whipple, lupus eritematoso sistémico,
enfermedad mixta del tejido conectivo y esclerosis sistémica. Algunas
enfermedades hematolégicas como purpura trombocitopénica, también se han

implicado 3

La verdadera incidencia de la miocarditis es dificil de determinar. Se ha
encontrado en 1-10 casos por 100,000 personas/afio. Representa del 1-9% de los

casos de necropsia y del 5-12% de las autopsias de individuos jévenes con



muerte subita. Es mas comin en hombres. Se describe como causa de

miocardiopatia dilatada en 9-21% de los casos®*>")

PATOGENIA

La miocarditis es descrita como una secuencia cronolégica de tres fases distintas.
Durante la primera fase se observa una destruccion directa de los miocitos
cardiacos mediada por lisis que causa destruccion de las estructuras celulares lo
que facilita la entrada del virus con el consecuente dafio y dilatacion cardiaca. Esta
fase frecuentemente pasa inadvertida debido a que el dafo inicial es prevenido
por la respuesta inmune innata. La respuesta celular y humoral puede mejorar el
pronéstico durante esta fase. La segunda fase se desarrolla como resultado de
una desregulacién inmune que ocasiona dafio celular. En parte se debe a
mimetismo molecular el cual es causado por epitopos entre los antigenos virales y
cardiacos. Finalmente, en la tercera fase se presenta el tipico cuadro de
miocardiopatia dilatada que se desarrolla como resultado de un extenso dafio
miocardico. Las reacciones cruzadas de anticuerpos con auto-antigenos se han
encontrado en estos pacientes e indican progresion hacia miocardiopatia dilatada.
En relacién a esto, un estudio de Caforio et. al demostr6® que los auto-anticuerpos
cardiacos predicen desarrollo de la enfermedad en pacientes asintomaticos. Otro
mecanismo para el desarrollo de una respuesta autoinmune es el dafio celular
inducido por el virus con el incremento de proteinas cardiacas intracelulares. Esto
puede activar a las células T y mecanismos mediados por citocinas. El dafio inicial
inducido por el virus y la perpetuacion de la inflamacion condicionan dafio

miocardico y fibrosis. Las células inflamatorias también producen proteasas que



degradan la matriz extracelular lo que lleva a dilataciéon ventricular y disfuncién

miocardica %8

PRESENTACION.

Cuadro clinico.

La evaluacion inicial de la miocarditis aguda incluye una detallada historia clinica y
cuidadosa exploracion fisica con especial interés en datos que orienten hacia una
posible etiologia.

Las manifestaciones clinicas varian desde pacientes asintométicos con
alteraciones electrocardiogréficas hasta choque cardiogénico. Los pacientes
pueden presentar sintomas prodromicos caracterizados por fiebre, mialgias,
sintomas respiratorios 0 gastrointestinales seguidos por un abrupto colapso
hemodindmico. La incidencia de sintomas prodromicos es altamente variable, con
un rango entre 10-80% de los pacientes con miocarditis. Los sintomas cardiacos
se presentan dias a semanas después e incluyen disnea, palpitaciones, fatiga y
dolor toracico. De los 3055 pacientes con sospecha de miocarditis estudiados en
el Estudio Europeo sobre la epidemiologia y tratamiento de la Enfermedad
Inflamatoria cardiaca, 72% presenté disnea, 32% dolor torécico, y 18% arritmias *.
Los signos clinicos comprenden taquicardia, ruidos cardiacos disminuidos en
intensidad, galope, soplos de insuficiencia mitral o tricuspidea y raramente frote

pericardico”.



La mayoria de los pacientes con miocarditis que se presentan con cardiomiopatia
dilatada tienen wuna enfermedad relativamente leve que se resuelve

espontaneamente con pocas secuelas®.

La miocarditis fulminante se manifiesta por severo compromiso hemodinamico que
requiere tratamiento de soporte con vasopresores o0 dispositivos de apoyo
ventricular (10.2% en el estudio de Lieberman et.al ?). Los casos fulminantes se
caracterizaron por prédromo viral, fiebre e inicio abrupto de falla cardiaca. Estos
pacientes comunmente tienen severa disfuncion ventricular global y minima

dilatacion.

La miocarditis puede simular un cuadro de infarto del miocardio pero las arterias

coronarias son normales®”:

La miocarditis de células gigantes es otra subclase de miocarditis en la cual el
paciente desarrolla falla cardiaca progresiva en la que la biopsia confirma la
presencia de células gigantes y proceso inflamatorio. Otros sintomas incluyen
arritmias y bloqueos. El pronéstico es pobre y la sobrevida media es menor a 6

meses®®

Otro tipo, la miocarditis cronica activa, representa la mayoria de los casos en
pacientes adultos y debido a su inicio insidioso es dificil identificarla. El paciente
puede presentarse con sintomas compatibles con moderada disfuncién ventricular

como disnea y fatiga®.



EVALUACION DIAGNOSTICA.

Electrocardiograma

Los hallazgos electrocardiograficos pueden incluir elevacion del segmento ST en
mas de 2 derivaciones contiguas que simulen un infarto del miocardio (54%);
inversidbn de la onda T (27%); depresion del segmento ST (18%); ondas Q
patologicas (18-27%). Se puede observar bloqueo atrioventricular y bloqueo de
rama, arritmias como taquicardia o fibrilacién ventricular. Sin embargo el valor

diagnéstico del electrocardiograma es limitado con una baja especificidad. >

MARCADORES DE DANO MIOCARDICO.

En general los marcadores de dafio miocéardico estan elevados. La troponina |
sérica tiene una alta especificidad (89%) pero limitada sensibilidad (34%) en el
diagndstico de miocarditis. Los datos clinicos y experimentales sugieren que el
incremento de troponina | es mas comun que el de creatincinasa MB en
miocarditis aguda por lo que esta Ultima se considera menos sensible para el
diagndstico en pacientes con sospecha clinica de miocarditis. La troponina esta
elevada en la fase aguda; la ausencia de elevacion sugiere miocarditis de larga
evolucién. Sin embargo el valor pronéstico de la elevacion de troponina en la

miocarditis aun esta por definirse.*®

BIOPSIA ENDOMIOCARDICA.
Es un método ampliamente aceptado para el diagndstico de miocarditis, se basa
en la histopatologia, inmunohistologia y técnicas moleculares para identificar el

genoma viral. Sin embargo se deben considerar algunas limitaciones en su



aplicacion: en primer lugar, la sensibilidad esta limitada por el error en la muestra.
En segundo lugar, pueden ocurrir complicaciones severas (perforacion,
tamponade) en 0.1-0.5% de los pacientes, con un indice global de complicaciones
del 6%. En tercer lugar, la utilidad de los criterios de Dallas esta limitada por la
variabilidad interobservador. La biopsia realizada en las primeras semanas de
inicio de los sintomas tiene mayor sensibilidad que la realizada en etapas tardias.
La biopsia generalmente se reserva para pacientes con miocardiopatia
rapidamente progresiva refractaria a tratamiento convencional o con cardiopatia
inexplicada asociada a enfermedad progresiva del sistema de conduccion o
arritmias que pongan en peligro la vida. También debe ser considerada cuando los
signos y sintomas cardiacos se desarrollan en un paciente con enfermedad
sistémica conocida que cause disfuncion ventricular izquierda.

La inmunohsitoquimica tiene mayor sensibilidad que la histopatologia para el
diagnéstico de miocarditis pero el costo, disponibilidad y su limitada

estandarizacion han limitado su uso diagnostico.

SEROLOGIA VIRAL

Estos métodos carecen de sensibilidad y especificidad. Cuando la seroconversion
(niveles bajos de I1gG, incremento de IgM e IgA) ocurren al momento de los
sintomas cardiacos. A pesar de que estos no indican directamente la presencia del
virus en el tejido miocardico, pueden ser Utiles para identificar el agente causal

cuando el paciente no puede ser sometido a biopsia endomiocardica.



ECOCARDIOGRAFIA.

Las caracteristicas ecocardiograficas de la miocarditis aguda son poco
especificas. Se ha reportado patrones ecocardiogréficos de cardiopatia dilatada,
hipertrofica, restrictiva e isquémica en pacientes con diagnéstico histopatolégico
de miocarditis. Las alteraciones en la movilidad segmentaria (hipocinesia, acinesia
y discinesia) que simulan un infarto del miocardio son comunes. El ventriculo
izquierdo comunmente tiene diametros normales o puede estar levemente dilatado
en pacientes con falla cardiaca aguda. Puede observarse incremento en la
esfericidad o volumen del ventriculo izquierdo (VI) en fase aguda. Se han
reportado incrementos transitorios en el grosor de la pared del VI, lo que traduce
edema de la pared. En algunos casos puede simular miocardiopatia hipertréfica

simétrica o asimétrica. ©8

ESTUDIOS DE MEDICINA NUCLEAR

El galio-67 es un excelente radiotrazador para detectar inflamacién crénica y se ha
utilizado para el diagndstico de muchas enfermedades crénicas inflamatorias © .
Sin embargo, debido a su baja sensibilidad (8%) y especificidad su uso ha
disminuido con el tiempo ©

Los anticuerpos antimiosina marcados con Indio -111 han demostrado detectar
necrosis miocardica en modelos animales y miocarditis en humanos. La
sensibilidad de este estudio llega al 100% y la especificidad es de 85%, con valor

predictivo negativo de 93-100%. Desafortunadamente la escasa disponibilidad,



pronunciada exposicion a la radiacién y el retraso de 48 hrs para obtener las

imagenes limitan su uso clinico. &

IMAGEN POR RESONANCIA MAGNETICA (IRM).

La resonancia magnética cardiaca ha emergido como la méas herramienta
diagnostica de imagen mas importante para el diagnéstico de miocarditis.
Especialmente, el reforzamiento tardio con gadolinio y las imagenes ponderadas
en T2-pesado, distinguen entre cardiopatia isquémica y no isquémica. El
reforzamiento tardio en miocarditis indica dafio miocéardico, mientras que las
imagenes en T2-pesado son indicativas de edema intersticial, que es parte de la
respuesta inflamatoria. Es por esto que la resonancia magnética ofrece una vision
global para estimar el proceso inflamatorio y dafio miocardico con una alta
sensibilidad (100%) y especificidad (90%). Asi, la IRM cardiaca provee una
herramienta diagndstica de alta precisién y debe considerarse como un estudio

estandarizado en pacientes con sospecha de miocarditis

HISTORIA NATURAL
Hay pocos estudios de seguimiento a corto y largo plazo lo que refleja las

dificultades en el diagndstico y seguimiento de la enfermedad. Con el fin de predecir la

historia natural de la miocarditis aguda, se ha diferenciado a los pacientes en funcién de la
presentacion clinica. Los pacientes que se presentan con cuadro clinico similar al de un infarto del
miocardio, tienen buen prondstico con recuperacién parcial o completa de la funcién cardiaca,
aunque el 12.5% de los pacientes puede progresar a falla cardiaca con disfuncién ventricular

izquierda(l'z) .Los pacientes con bradiarritmias tienen un curso similar®.



La miocarditis fulminante, en particular en pacientes pediatricos, se caracteriza por la mortalidad

mas alta (mayor de 75%) generalmente asociado a falla organica multiple®.

La miocarditis aguda acompafiada de taquicardia supraventricular suele tener un curso favorable,
no asi las que se presentan con taquicardia ventricular. Los pacientes con muerte subita abortada
estan en riesgo de presentar arritmias recurrentes que ponen en peligro la vida incluso después de

la resolucion del proceso inflamatorio por la persistencia de un sustrato arritmogénico(l'z)'

Los pacientes que se presentan con falla cardiaca pueden tener diferente evolucion, desde
recuperacion completa hasta miocardiopatia dilatada afectando a ambos ventriculos. En un estudio
de cohorte se encontré que, los pacientes que se presentan con Fraccion de expulsion del
ventriculo izquierdo (FEVI) menor de 35% y diametro diastolico del ventriculo izquierdo mayor de
60mm; el 50% de ellos desarrollaron disfuncion ventricular izquierda, y 25% requirié trasplante
cardiaco o fallecié. El 25% restante mejord espontdneamente (1.2)-

En otros estudios revisados, la mejoria espontdnea se ha encontrando hasta en 57% de los

pacientes con miocarditis viral que sélo recibieron tratamiento médico y restriccion en la actividad

fisica.

En el ensayo para tratamiento de la miocarditis se reporté una mortalidad de 20-56% a un afio y
4.3 afios, respectivamente. La sobrevida en miocarditis de células gigantes es menor, con 20% de

sobrevida a 5 afios de seguimiento.

La evolucion hacia miocardiopatia dilatada es dificil de predecir. Los estudios en modelos animales
han mostrado la progresion a disfuncion ventricular y dilatacion en presencia de miocarditis viral
cronica. Los estudios de seguimiento han mostrado una incidencia variable de miocardiopatia
dilatada que va de 0-52% en un periodo de 3 afios. Sin embargo, de entre estos estudios se debe

diferenciar entre aquéllos que tomaron en cuenta solo factores clinicos y los que estan basados en



criterios histopatoldgicos. Entre los estudios histologicos, la incidencia de miocardiopatia dilatada
varia de 14 a 52%, en los estudios de Billingham -Tazelaar y Quigley, respectivamente 67 De
estos estudios cabe mencionar que hubo diferencias en los métodos diagnésticos y la seleccion de
pacientes lo que puede ser causa de estas diferencias. Los estudios mencionados investigan
fases avanzadas de falla cardiaca, caracterizadas por una mortalidad alta tempranamente (mayor

de 32%).

El prondstico a largo plazo de la miocarditis aguda de origen viral es bueno segun los reportes
iniciales realizados en grupos pequefios de pacientes diagnosticados clinicamente. Estas
observaciones fueron confirmadas por Dec y cols®. en una serie de 18 pacientes diagnosticados
mediante biopsia endomiocardica que mostraba miocarditis linfocitica en periodo de seguimiento a
3 afios (sobrevida de 83%). Recientemente, en los estudios realizados no se ha encontrado
diferencia en la sobrevida entre pacientes con miocarditis aguda (confirmado por biopsia, 56%) y
cardiopatia dilatada con hallazgos negativos en la biopsia (54%) durante un periodo de

seguimiento a 5 afios®"

Los factores predictores de prondstico a largo plazo son escasos. Recientemente se ha sugerido
que el tipo de presentacion clinica puede ser de utilidad para establecer un pronéstico temprano
certero. En los estudios preliminares se ha observado que los pacientes con dolor toracico y
blogueo AV avanzado al inicio del padecimiento, tienen un buen pronéstico a largo plazo y
ninguno desarrolla miocardiopatia dilatada. Hay evidencia que sugiere que los pacientes con mejor
funcion ventricular al inicio tienen un pronéstico mas favorable en comparacién con aquéllos que se
presentan con falla cardiaca. En una serie de 60 pacientes (34 hombres; 26 mujeres, edad media
de 35 afios) con biopsia confirmatoria de miocarditis aguda seguidos durante un periodo de 48
meses, se observé que la sobrevida a 4 afios libre de trasplante fue menor en pacientes sin
disfuncién ventricular que en aquellos con falla cardiaca. El aumento del diametro telediastolico

ventricular izquierdo al momento del diagnéstico y la escasa mejoria de la funcion ventricular



izquierda durante un corto seguimiento (9 meses) predijeron el desarrollo de miocardiopatia,

muerte o necesidad de transplante en pacientes que se presentaron con falla cardiaca?

Magnani y cols? utilizaron un modelo multivariado predictivo e identificaron que la presentacién con
sincope, bloqueo de rama izquierda o una FEVI menor de 40% fueron factores predictivos de
incremento en la mortalidad o necesidad de trasplante. La falla cardiaca avanzada (clase funcional
Il o IV de la NYHA) y presiones de llenado elevadas del VI, también se reportaron como
predictivos de mal pronéstico. La hipertensién pulmonar también ha demostrado predecir un
incremento en la mortalidad en la poblacién con falla cardiaca @ Los factores identificados como
favorables en el prondstico son la presentacion con miocarditis limitrofe en comparacion con
miocarditis activa asi como la resolucion de la miocarditis demostrada mediante biopsias

endomiocardicas repetidas.

La resonancia magnética cardiaca (RMC) como método de diagnostico en
miocarditis.

La RMC se ha convertido en una herramienta indispensable para la valoracién no
invasiva en de la inflamacion miocardica en pacientes con sospecha de
miocarditis. La RMC se indica generalmente en pacientes con sintomas
persistentes como disnea, palpitaciones, dolor toracico; evidencia de dafio
miocéardico y sospecha de etiologia viral. Es de utilidad en pacientes con dolor
torécico, troponina elevada y evidencia de arterias coronarias normales, en estos

pacientes ha demostrado identificar miocarditis en mas de 30% de los pacientes.

(5.9,11)

El estudio debe permitir la cobertura del corazén para su evaluacion en los 17 segmentos de

acuerdo a las recomendaciones publicadas ®91D ) os datos publicados en la RMC realzada con



contraste en la miocarditis se han obtenido con el uso de gadopentetato de gadolinio por lo que
las recomendaciones sélo son validas para esta sustancia o compuestos con perfil

farmacocinético equivalente. Las secuencias de secuencias de la RMC generalmente se

obtienen con sincronizadas con el electrocardiograma mientras se realiza apnea en inspiracion.

EVALUACION DE LA RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA EN
MIOCARDITIS.

Gagliardi et. al. ’ fueron los primeros en publicar una serie de casos utilizando la
IRM para el diagndstico no invasivo de miocarditis aguda en 11 nifios. Comparado
con la biopsia endomiocardica (criterios de Dallas), las imagenes ponderadas en
secuencias de T2- eco spin mostraron una sensibilidad y especificidad del 100%.
En un estudio de Frederich et al.” utilizando imagenes ponderadas en T1 y
reforzamiento con gadolinio se pudo describir la historia natural de la miocarditis
aguda. De un total de 44 pacientes con sospecha de endocarditis basados en
aspectos clinicos y de laboratorio, se obtuvieron imagenes por resonancia
magnética reforzadas con contraste y se documentd la distribucion del contraste
sobre un periodo de 3 meses. La miocarditis aguda se asocié con reforzamiento
focal en el dia 2, el cual se volvié difuso en el dia 7 y persistié de 2 a 4 semanas.
Para el dia 84, la sefial del contraste habia regresado al basal.

En la resonancia magnética cardiaca, el edema se observa como un area con
sefal de alta intensidad en las imagenes de T2 pesado. En miocarditis, puede ser
regional o global. En ausencia de reforzamiento tardio, el edema refleja dafio
miocardico reversible. EI edema regional puede evaluarse tanto cualitativa como

cuantitativamente. Los programas para evaluacion identifican el edema como



regiones de alta intensidad mas de 2 desviaciones estandar arriba de la media del

tejido normal.

En miocarditis, el edema global puede no ser reconocible a simple vista. Un
andlisis cuantitativo mediante normalizacién de la intensidad de la sefial del
miocardio comparada con el musculo esquelético se ha utilizado para detectar
anormalidades en la sefial de T2. Valores para T2 de mas de 1.9 indican
miocarditis. La inflamacion sistémica que involucra el musculo esquelético puede
limitar la sensibilidad en el andlisis de la sefal normalizada con respecto al
musculo esquelético y debe ser tomada en consideracion en pacientes con
miositis’ ©”

La hiperemia y fuga capilar (reforzamiento temprano) es definido como un
incremento en la acumulacion de gadolinio en el miocardio en la fase temprana. A
pesar de que el reforzamiento temprano se aprecia visualmente, la evaluacién de
cuantitativa puede ser necesaria. La normalizacion en la intensidad de las
imagenes potenciadas en T1 con el muasculo esquelético pueden verse
obstaculizadas por la coexistencia de miositis®.

El reforzamiento tardio puede observarse en pacientes con miocarditis activa; este
patron por lo regular se localiza en regiones subepicérdicas del VI y se extiende de
forma variable a través de la pared ventricular. El reforzamiento tardio esta
localizado frecuentemente en el segmento inferolateral y menos frecuentemente
en el segmento anteroseptal; puede tener distribucion multifocal o difusa. Como
regla, el subendocardio no esta afectado de manera aislada, claramente

distinguible del patron observado en la lesion mediada por isquemia. En el septum



basal, el tracto de salida del ventriculo izquierdo y el septum membranoso se
pueden observar imdgenes que semejan reforzamiento tardio en el eje corto y
llevar a resultados falsos positivos. También, un incremento en la intensidad de la
sefal puede aparecer en el septum basal en los cortes transversales del eje largo
y eje corto que no representan reforzamiento tardio patolodgico pero pueden estar
relacionados con la fusion de la banda moderadora del VD al septum
interventricular ®":

Debido a que los estudios multicéntricos para evaluar a la RMC en miocarditis son
escasos, las recomendaciones actuales solo pueden reflejar el consenso de
expertos. La sensibilidad y especificidad para las secuencias de RMC comparadas
con biopsia endomiocardica estdn basadas en un ndmero limitado de pacientes en
estudios controlados. Por lo anterior Frederich y cols, recomiendan el uso de 3
marcadores tisulares. Si todas las secuencias pueden ser realizadas y 2 o mas de
estos criterios son positivos, la inflamacién miocardica puede ser confirmada o
descartada con una exactitud diagnéstica de 78%; si solo se encuentra
reforzamiento tardio, la exactitud diagnéstica disminuye a 68%. Es necesario
enfatizar que en lo que se refiere a RMC para el diagndstico de miocarditis, se

debe considerar como parte del diagnéstico integral,

que también incluye la informacioén clinica.

Los criterios propuestos para el diagndstico de miocarditis (criterios de Lake-Louis) por resonancia
magnética son los siguientes:

1. Incremento en la intensidad de la sefial en imagenes potenciadas T2.

2. Incremento en el indice de reforzamiento temprano con gadolinio entre el miocardio y el

musculo esquelético en las imagenes potenciadas en T1.



3. Al menos una lesion focal no isquémica de distribucién regional en la secuencia de
inversion-recuperacion en las imagenes potenciadas en T1 (reforzamiento tardio con

gadolino).

El estudio es diagndstico de dafio miocardio y/o fibrosis causada por inflamacién miocardica si los
3 criterios estan presentes. Si ninguno de los 3 criterios esta presente pero la sospecha es alta, se

recomienda repetir la RMC entre 1 a 2 semanas después del estudio inicial. La presencia de

disfuncién ventricular o derrame pericardico apoya el diagnéstico. ¢

Se desconoce la relacion de los hallazgos encontrados por RMC con la historia
natural de la miocarditis y el pronéstico. En un estudio de Wagner y cols®®? se
estudio la relacién de los hallazgos de la RMC y la evolucion a largo plazo en 16
pacientes con miocarditis aguda por un periodo de 304 meses comparados con
un grupo control de pacientes voluntarios. Se encontr6 que el reforzamiento
miocardico incremento en el curso temprano de la enfermedad, disminuyendo a
las 4 semanas y regresando a la normalidad en la mayoria de los pacientes
después de 30 meses. El reforzamiento tardio persistente después der 4 semanas

de iniciados los sintomas fue predictor del estado funcional y clinico del paciente.

(10,11)



JUSTIFICACION.

La presentacion clinica de la miocarditis es muy variable, incluye desde sintomas
no especificos hasta falla cardiaca, colapso hemodindmico e incluso muerte
subita.

Los métodos actuales para realizar el diagndstico tienen una baja sensibilidad y
especificidad. Los predictores de prondstico a largo plazo en miocarditis son
escasos, entre ellos se ha incluido al tipo de presentacion clinica (dolor toracico y
blogueo AV completo); falla ventricular izquierda; serologia positiva para virus
Coxsackie B y persistencia del RNA viral como factores de mal prondstico.

La RM es una técnica de imagen no invasiva que ademas de la morfologia y
funcién cardiaca, nos permite realizar la caracterizacion tisular. Esto ultimo puede
ser de utilidad para detectar edema y/o necrosis en los pacientes con miocarditis.
El valor pronéstico de estos hallazgos no ha sido evaluado, por lo que los
resultados del presente trabajo podrian ayudar al cardi6logo clinico a identificar
tempranamente a aquellos pacientes con miocarditis subclinica que requieran
tratamiento mas agresivo y seguimiento estrecho antes de que se presente

dilatacién cardiaca.



OBJETIVOS.

OBJETIVOS PRIMARIOS:
Describir los hallazgos més frecuentes por resonancia magnética cardiovascular

que se observan en pacientes con sintomas cardiacos inespecificos de miocarditis

OBJETIVOS SECUNDARIOS:
Evaluar el valor pronéstico de los hallazgos por resonancia magnética
cardiovascular que se observan en pacientes con sintomas cardiacos

inespecificos de miocarditis.



MATERIAL Y METODOS
De febrero de 2006 a julio de 2009 se registraron 38 pacientes con datos clinicos
inespecificos para miocarditis aguda. A 17 de ellos se les realiz6 resonancia

magnética de control y estos ultimos forman la cohorte del presente estudio.

DISENO

Se trata de un estudio prospectivo, observacional y comparativo.
Criterios de inclusioén.
Pacientes que ingresaron a urgencias con al menos 2 de los siguientes hallazgos:
Dentro de los antecedentes se tomo en cuenta la presencia de cuadro infeccioso
previo (de vias respiratorias o gastrointestinal), en caso de presentarse se registro
el tiempo de evolucidon (previo al inicio de los sintomas o0 signos
cardiovasculares)
Del cuadro clinico se registré: presencia de dolor precordial (se registraron las
caracteristicas del mismo), palpitaciones, disnea.
A la exploracién fisica: datos de pericarditis como son frote y/o derrame
pericardico, taquicardia sinusal, arritmia, ritmo de galope, soplos (insuficiencia
mitral.
Hallazgos de laboratorio: elevacién de las enzimas cardiacas (troponina I, de
CK-MB)
Por electrocardiograma elevacion y/o depresion del segmento ST; bloqueo AV,
arritmias auriculares o ventriculares, ondas Q anormales

Por imagen: en la radiografia de torax: cardiomegalia.



Ecocardiograma: dilatacion de cavidades cardiacas, alteraciones en el
contractilidad global o segmentaria (en presencia de arterias coronarias sin
lesiones, esto ultimo evaluado por medio de angiografia invasiva o tomografia
de coronarias), disminucién de la fraccion de expulsion.

Los pacientes que cumplieron con los criterios anteriores se llevaron a resonancia
magnética cardiaca y se consideré el diagnostico de miocarditis si cumplian con 2

de los criterios de Lake Louis que son los siguientes:

1. Incremento en la intensidad de la sefial en imagenes potenciadas T2.

2. Incremento en el indice de reforzamiento temprano con gadolinio entre el miocardio y el
musculo esquelético en las imagenes potenciadas en T1.

3. Al menos una lesion focal no isquémica de distribucién regional en la secuencia de
inversién-recuperaciéon en las imagenes potenciadas en T1 (reforzamiento tardio con

gadolino).

La presencia de disfuncion ventricular o derrame pericardico apoyé el diagnéstico. 79

Los pacientes seleccionados tuvieron al menos uno de los hallazgos por
resonancia magnética para ser incluidos en el estudio. Las imagenes de
resonancia magnética cardiaca fueron evaluadas por un cardidlogo experto en
resonancia magnética y se compararon los resultados basales y los de

seguimiento.

Criterios de exclusion.
= Contraindicacion para la realizacion del estudio de resonancia magnética
control: Marcapaso, desfibrilador, clip metalico intracraneal.

* Filtrado glomerular < 30 ml/min/1.73 m2



Resonancia magnética.

El estudio de resonancia magnética se realizO en 2 diferentes equipos de
resonancia magnética, ambos de 1.5 T (Sonata y Avanto, Siemens Erlangen,
Alemania), utilizando bobina de 6 elementos.

Previo a la administracion del medio de contraste se realizaron secuencia en
sangre negra ponderadas en T2 para la evaluacién del miocardio con edema,
con los siguientes parametros: Tiempo de repeticion (TR) igual a 2 intervalos R-R,
Tiempo de eco (TE) 65 mseg, Tiempo de inversion (TI) 140 mseg, grosor de corte
15 mm, matriz de 256 x 256. Se realizaron ejes cortos de la base al apex. Cada
corte se adquirié durante un periodo de apnea (en promedio 15 seg, dependiendo

de la frecuencia del paciente).

Durante la secuencia de primer paso se adquirieron de 6 a 8 imagenes en eje
corto a nivel ventricular (de la base al 4pex), cada 2 o 3 latidos cardiacos mientras
se realiza la administracion de medio de contraste endovenoso. (Magnevist, 0.2
mmol/kg; Schering, Berlin, Alemania) a 3 ml/seg. Se utiliz6 una secuencia
inversion-recuperacion eco de gradiente disparo Unico (single-shot saturation
recovery gradient-echo pulse sequence) con los siguientes parametros: pre-pulso
de 90°, tiempo de repeticion 2.1 mseg, tiempo de eco 1 mseg, tiempo de
saturacion 120 mseg, angulo de inclinacion 12°, matriz 128 x 93, resolucion en el
plano 3 x 3.3 mm2, grosor de corte 8 mm, duracion total del escaneo 1min.

Para el célculo de la funcidon y masa ventriculares, se realizaron cines eco de
gradiente  con sincronizacion cardiaca, durante periodos de apnea en

inspiracion. Se utilizaron secuencias SSFP (precesion libre en estado estable), en



ejes cortos, y largo en 4 y 2 cadmaras, con los siguientes parametros: resoluciéon
espacial 1.6 x 1.9 mm2, grosor de corte 8 mm (tiempo de repeticion 3.2 mseq,
tiempo de eco 1.6, angulo de inclinacién 60°, matriz 256 x 156, resolucién
temporal 50 mseg. Se delimité el borde endo y epicardico en telediastole y
telesistole, con lo que se obtuvieron los volumenes ventriculares y la fraccién de
expulsion.

Posterior a la administracion del medio de contraste se obtienen secuencias
inversion-recuperacion en eje corto y 4 y 2 cadmaras en diferentes tiempos (3,
10, 15 min), para la evaluacion de reforzamiento tardio. Los pardmetros que se
utilizaron son: resolucion en el plano de 1.4 x 1.7 mmz2, grosor de corte 5 a 6 mm
(TR 9.6 mseg, TE 4.4 mseg, angulo de inclinacion 25°, disparado cada latido

cardiaco).



Variables

Se registraron las siguientes variables: edad, género, cuadro clinico, dolor
toracico, palpitaciones, alteraciones electrocardiograficas, leucocitos, pico maximo
de troponina |, CK-MB, frote pericardico, derrame pericardico, cardiomegalia,

hipertension venocapilar pulmonar, soplos, trastornos del ritmo o la conduccion.

Por resonancia magnética (tanto en el estudio basal como en el de seguimiento)
se registro:

Diametro de cavidades, volumen telediastdlico (VTD), volumen telesistolico (VTS),
volumen latido (VL), fraccion de expulsiéon del ventriculo izquierdo (FEVI),
presencia de reforzamiento tardio, nimero de segmentos con reforzamiento
tardio (de acuerdo a la clasificacion de Cerqueira *?)

ANALISIS ESTADISTICO.

Los datos fueron capturados con el paquete de computo SPSS-16. De las
variables continuas, aquellas con una distribucidbn normal se expresaron como
media £+ DE y aquellas con una distribucién no normal como mediana y rangos.
Las variables categdricas se expresaron como porcentaje.

Las diferencias entre las variables continuas (basal versus seguimiento) se
realiz6 con la prueba de t de student para muestras pareadas o prueba de

Wilcoxon 9



La diferencia entre variables continuas entre pacientes con y sin persistencia
de reforzamiento se realiz6 con la prueba de t de student para muestras
independientes o U de Mann Whitney. 9.

La correlacion entre la FEVI y el numero de segmentos con reforzamiento

tardio se evalu6 con la prueba de Pearson. Un valor de p< 0.05 se consideré

estadisticamente significativo?.



RESULTADOS

Caracteristicas clinicas.

En la tabla | se resumen las caracteristicas clinicas de los 17 pacientes incluidos

en el anélisis.

Tabla |. Caracteristicas clinicas
Caracteristica
Edad (afios)

Género
Femenino

Masculino

Cuadro infeccioso
Vias respiratorias

Gastrointestinal

Tiempo de inicio de sintomas (dias)

Dolor toracico
Opresivo
Punzante

Pleuritico

Palpitaciones

Troponina | (ng/ml)

CK-MB (U/L)

Proteina C reactiva
Leucocitos

Elevacion del segmento ST
Segmentaria

Difusa

TVMNS

Extrasistoles ventriculares monomérficas

Extrasistoles auriculares

n=17
30.4 +11.2

2 (11.8%)
15 (88.2%)
10 (58.8%)
7 (41.2%)
3 (17.6%)

3 (0-14)

16 (94.11%)
7 (41.2%)
7 (41.2%)
2 (17.6%)

4 (23.5%)

12.25 (0.03-88.38)
23.48 (0.32-236.77)
16.5 (1.71-58.30)
9.9 +4.54

12 (70.58%)

7 (58.3%)

5 (41.66%)
1(5.88%)

2(11.8%)
3(17.6%)




BAV primer grado 1(5.88%)
Frote pericéardico 2 (11.88%)
Derrame pericardico 3(17.6%)
Soplos 2(11.8%)
Insuficiencia mitral (ligera) 2(11.8%)
Insuficiencia tricuspidea (ligera) 2(11.8%)
Cardiomegalia (ICT=0.5) 5 (29.4%)
Hipertensién venocapilar pulmonar 5(29.4%)
Taquicardia sinusal 6 (35.3%)
Ritmo de galope 4 (23.5%)
Frecuencia cardiaca en reposo (Lpm) 91(60-150)
FEVI < 50% 6(35.3%)
DDVI 255(mm) 6(35.3%)
Disnea 5(29.4%)
Clase funcional NYHA

Clase | 12(70.6%)
Clase Il 3(17.6%)
Clase Il 2(11.8%)

TVMNS: Taquicardia ventricular monomorfica no sostenida, ICT:indice cardiototacico, FEVI: Fraccion de
expulsion del ventriculo izquierdo, DDVI: Diametro diastélico del ventriculo izquierdo. Lpm: latidos por minuto.
NYHA:New York Heart Association.

De los 17 pacientes, 15 (88.2%) fueron hombres y 2 (11.8%) mujeres; la edad

promedio fue de 30.4 afios.

Del total de casos, 10 (58.9%) tuvieron cuadro prodrémico infeccioso; de estos, 7
(41.2%) presentd infeccion de vias respiratorias aéreas superiores y 3 (17.6%)
cuadro infeccioso gastrointestinal. La mediana de tiempo entre el cuadro

infeccioso y el inicio de los sintomas cardiacos fue de 3 dias (0-14).



El dolor toracico fue el sintoma mas comun, se presenté en 16 pacientes (94.6%);
seguido de las palpitaciones que se presentaron en 4 (23.5%). De los pacientes
que tuvieron dolor torécico 7 (41.2%) lo describié como opresivo, 7 (41.2%) como
punzante y 2 (17.6%) como pleuritico. Del total de pacientes sélo uno(5.88%) de
ellos tuvo taquicardia ventricular no sostenida; en 2(11.8%) se observaron
extrasistoles ventriculares monomorficas y en 3(17.6%) extrasistoles auriculares.
Uno (5.88%) de los pacientes tuvo bloqueo AV de primer grado durante el

seguimiento.

En 2(11.8%) se auscultd frote pericardico encontrandose por resonancia
magnética cardiaca derrame pericardico en los mismos. Este fue de localizacion
posterior y no generd6 compromiso hemodinamico. En 3 (17.6%) de los pacientes
se auscultaron soplos cardiacos; 2 (11.8%) de ellos con insuficiencia mitral leve y
en los 3(17.6%) insuficiencia tricuspidea leve. Del total de pacientes, 6 (35.3%)
tuvieron cardiomegalia en la radiografia de térax con indice cardiotoracico mayor
de 0.5; cinco (29.4%) de ellos tuvieron hipertension venocapilar pulmonar. La
taquicardia sinusal se encontré en 6 (35.3%) de los pacientes; de ellos, 4( 23.5%)
tuvieron ritmo de galope. La mediana de la frecuencia cardiaca en reposo fue de
91 (60-150) latidos por minuto.

Del total de pacientes solo 6 (35.3%) tuvieron FEVI menor de 50% con diametro
diastolico mayor de 50mm. Cinco (29.4%) refirieron disnea al momento del

ingreso. En cuanto a la clase funcional evaluada mediante la clasificacion de la



NYHA, 12(70.6%) se encontraban en clase funcional I, 3 (17.6%) en clase Il y

2(11.8%) en clase funcional Il de la NYHA.

Entre los exdmenes de laboratorio, la mediana y rangos de los valores de
troponina | fue de 12.25 ng/ml(88.38-0.01); de la CK-MB 23.48 U/L (0.01-236.77).
El promedio de los valores de proteina C reactiva fue de 17.83 + 14.85mg/L;y la

de leucocitos de 9,890 + 4.54.

La elevacién del segmento ST se observo en 12 (70.58%) de los pacientes, 7
(58.3%) tuvieron elevacion segmentaria y 5 (41.6%) elevacién difusa del ST. La
depresion del ST se observo en 1 (5.8%) de ellos. En 4 (23.52%) pacientes no se

observaron alteraciones en el electrocardiograma.

De los pacientes con elevacién segmentaria del segmento ST , esta se presentd
con mayor frecuencia en la cara inferior y lateral baja en 47.05%; en la cara lateral
alta en 23.52% y anterior en 17.64%.. La imagen de elevacion del ST en estos
pacientes fue indistinguible de lesion subepicardica por lo que se llevd a estos
pacientes a coronariografia 0 angiotomografia de arterias coronarias sin que se
encontraran lesiones coronarias. La elevacion del ST correspondi6 a la imagen de

reforzamiento tardio en la resonancia magnética.



La depresion del segmento ST se observd con mas frecuencia en la cara lateral

baja en 17.64% de los pacientes.

Figura 1. Cambios electrocardiograficos en miocarditis subclinica.

Elevacion del
segmento ST

Si No
12(70.58%) 5(29.41%)
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Segmentaria Difusa
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1(5.88%) 4(23.52%)




Presentacion de los casos de acuerdo a las estaciones del afio.

La grafica 1 muestra el nimero de casos de acuerdo al mes de presentacion.

De los 17 casos revisados, 6 (35.29%) se presentaron en primavera; 5(29.4%) en
verano; 4 (23.52%) en invierno y 2(11.76%) en otofio.

Gréfica 1. Distribucion de los casos por mes.
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La mediana de tiempo entre la realizacion del primer (basal) y segundo

(seguimiento) estudio de resonancia magnética fue de 30.18 meses (2.18-63.11).

Hallazgos en Resonancia magnética cardiaca.
La tabla 2 resume los resultados morfolégicos y funcionales de resonancia

magnética basal y de seguimiento.



Tabla 2. Medidas en RM

BASAL SEGUIMIENTO p
DDVI (mm) 47.53 £5.15 47.48 + 6.34 0.98
DSVI (mm)  35.07+ 5.57 34.76 + 8.64 0.88
VTS(ml) 63.53 £30.52 58.23 + 32.34 0.59
VTD(mlI) 115.26 + 39.63 117.33 £ 28.10 0.86
VL (ml) 52.35 + 19.93 59.17 + 15.86 0.21
Masa (gr) 94.87 + 46.37 84.69 + 27.25 0.17
FEVI (%) 47 +12.61 52 + 12.66 0.10

DDVI: diametro diastélico del ventriculo izquierdo), DSVI: diametro sistélico del ventriculo izquierdo;
VTS: volumen telesistdlico; VTD: volumen telediastélico; VL volumen latido; FEVI fraccién de
expulsién del ventriculo izquierdo.

No se observo diferencia significativa en cuanto a los parametros morfolégicos y

funcionales del ventriculo izquierdo entre el estudio basal y el de seguimiento.

Reforzamiento tardio (estudio basal)

De los 17 pacientes, 12 (70.58%) tuvieron reforzamiento tardio (RT) en la
resonancia magnética basal; la mediana del nimero de segmentos con RT fue 9
(4-17).

De los 289 segmentos analizados (17 pacientes con 17 segmentos cada uno

segun Cerqueira), 104 tuvieron reforzamiento tardio, con la siguiente distribucion:
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Grafica 2. Reforzamiento tardio en la resonancia magnética cardiovascular basal en los 17 segmentos segun




El tipo de RT que mostraron los 104 segmentos afectados en la RMC basal se
muestra en la tabla 3.
Tabla 3. Distribucion del RT en RMC Basal

Localizacion n=104

Intramiocardico 38(36.53%)
Subepicardico < 50% 31(29.80%)
subepicardico 250% 32(30.76%)
subendocardico = 50% 1 (0.96%)
Transmural 2(1.92%).

En la resonancia magnética basal el tipo de reforzamiento tardio observado con
mayor frecuencia fue el intramiocardica en 38 de los 104 segmentos (36.53%), la
localizacion subendocardica con afectacidén mayor del 50% fue infrecuente, sélo se

observé en un segmento que corresponde a 0.96% del total.

Reforzamiento tardio (estudio de seguimiento).

En lo que respecta a la RMC de seguimiento el nimero de pacientes con por lo
menos un segmento miocardico con reforzamiento tardio incrementé de 12 a 13,
lo que representa un 76.47%; sin embargo, la mediana de segmentos afectados

disminuy6 de 9 (4-17) a5 (1-14).
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Grafica 2. Reforzamiento tardio en la resonancia magnética cardiovascular de seguimiento en los 17 segmentos




La localizacion del RT en el miocardio en la RMC de seguimiento se muestra en la

tabla 4.

Tabla 4. Distribucién del RT en RMC de seguimiento.

Localizacion E=0)

Intramiocardico 52 (65%)
Subepicardico < 50% 7(8.75%);
subepicardico 250% 16(20%)

subendocardico = 50% 0 (0.00%)
Transmural 5 (6.25%)

En el estudio se seguimiento también observamos con mayor frecuencia la
distribucion intramiocardica en 52 segmentos lo que corresponde al 65% de los

segmentos afectados. No se observo afectacién subendocardica.

En el andlisis de las medidas de la RMC basal, la comparacion entre pacientes
con y sin reforzamiento tardio en lo que respecta a FEVI, diametros y volimenes
ventriculares no mostrd diferencias significativas. Los resultados se muestran en la

tabla 5.



Tabla 5. Medidas en RMC basal:

Comparacioén entre pacientes con y sin reforzamiento tardio.

Variable Sin RT Con RT p

FEVI (%) 49.00 (£12.90) 46.3 (£13.02) 0.66
DDVI (mm) 45.25 (+5.10) 47.40 (+5.81) 0.94
DSVI (mm) 34.75 (x4.87) 34.5 (£6.24) 0.94
Masa (gr) 110.15 (+94.11) 89.31 (x£15.06) 0.75
VTD (ml) 107.40 (+56.04)  118.83 (+x32.47) 0.37
VTS (ml) 59.1 (+44.77) 65.53 (+24.12) 0.32
VL (MI) 48.22 (+17.57) 54.22 (+21.44) 0.58
Delta FEVI 6.77 (+15.67) 10 (+9.40) 0.32

DDVI: diametro diastélico del ventriculo izquierdo), DSVI: diametro sistélico del ventriculo izquierdo;
VTS: volumen telesistolico; VTD: volumen telediastdlico; VL volumen latido; FEVI fraccion de
expulsién del ventriculo izquierdo.

p<0.05

En la resonancia magnética de seguimiento se observdO una diferencia
estadisticamente significativa entre pacientes con y sin reforzamiento tardio, con
un incremento en el DSVI en los pacientes que tenian RT. Asi mismo se observo

una tendencia en los valores del volumen telediastolico, telesistolico y diametro



diastélico del ventriculo izquierdo. No hubo diferencia significativa en la FEVI,

masa ventricular o volumen latido. Los resultados se muestran en la tabla 6.

Tabla 6. Medidas en RMC de seguimiento:
Comparacion entre pacientes con y sin reforzamiento tardio.

Variable Sin RT Con RT p

FEVI (%) 55.22 (+4.16) 52.03 (+14.21) 0.87
DDVI (mm) 43.25 (£2.21) 48.77 (+6.26) 0.13
DSVI (mm) 28.50 (+2.88) 36.27 (+8.59) 0.01
Masa (gr) 71.95 (+13.88) 92.97 (£32.62) 0.87
VTD (ml) 101.97 (£10.00) 124.96 (+30.63) 0.16
VTS (ml) 46.05 (£8.14) 61.75 (£35.05) 0.16
VL (MI) 55.90 (+4.99) 63.24 (+20.47) 0.41

DDVI (diametro diastélico del ventriculo izquierdo), DSVI (didametro sistélico del ventriculo izquierdo); VTS (volumen
telesistolico); VTD (volumen telediastélico), VL (volumen latido). RT (reforzamiento tardio)
p<0.05

El reforzamiento tardio persistio en 11(91.66%) de los 12 pacientes con RT en la
RMC basal. Dos pacientes que no mostraban RT en la resonancia magnética
basal lo presentaron en el seguimiento afectando el tercio basal de la regién
anteroseptal y el tercio medio y basal de la region inferoseptal en el primer caso y

la regidn inferoseptal en sus tres tercios en el segundo caso.

Sélo en uno de los pacientes que inicialmente tenia RT basal desaparecieron por
completo las alteraciones en la RMC de control. En 6 (35.29%) de los pacientes
incrementd el numero de segmentos con reforzamiento tardio entre 1-3
segmentos. En 7 (41.17%) de los pacientes disminuyd el nimero de segmentos

con RT entre 1 y 5 segmentos.



De los 17 pacientes estudiados, 10(58.82%) tuvieron mejoria en la fraccion de
expulsion; 3(17.64%) no mostraron cambios y en 4 (23.52%) hubo deterioro de la

FEVI.



DISCUSION

La resonancia magnética se ha utilizado como herramienta diagndstica en
pacientes con sospecha de miocarditis, particularmente en pacientes que se
presentan con cuadro clinico atipico o con electrocardiograma que simula un
infarto agudo del miocardio pero con arterias coronarias epicardicas normales®
Este estudio nos permite observar una serie de anormalidades especificas y

diferenciar de otras enfermedades miocardicas, sobre todo cardiopatia isquémica.

En un estudio realizado en el Instituto Nacional de Cardiologia “Ilgnacio Chavez’,
se busco la correlaciébn entre los cambios en el electrocardiograma y su
correspondencia con los segmentos cardiacos en resonancia magnética. En este
estudio realizado en 32 pacientes, se observo elevacion del segmento ST en 75%
de ellos. En mas de 50% de los pacientes se observo elevacion segmentaria en la
cara inferolateral; un tercio de los pacientes tuvieron elevacién difusa. Los cambios
en el electrocardiograma predijeron los hallazgos en resonancia magnética
encontrandose reforzamiento tardio en los segmentos correspondientes a las
paredes evaluadas por el electrocardiograma. Con dicho estudio se concluyé que
al menos 50% de los pacientes con miocarditis tienen elevacién del segmento ST
en la pared inferolateral y que hay correspondencia entre la elevacion
segmentaria del ST y el RT. En nuestro estudio también observamos que la
elevacion del ST es el cambio electrocardiografico mas comun, principalmente con
afectacion segmentaria de la cara inferior y lateral baja. En los pacientes con

elevacion segmentaria, la imagen electrocardiografica no es distinta de lo



observado en cardiopatia isquémica lo que oblig6 a descartar lesiones coronarias.

La elevacion difusa caracterizo a la miopericarditis.

La historia natural de los cambios hallados en resonancia magnética
cardiovascular y su relacién con el pronéstico atin son desconocidas °*®). Uno de
los primeros estudios que muestran la relacion de los hallazgos en la RMC vy el
prondstico fue estudiado por Wagner, Schulz-Megner y Friedrich “9 en 2003,
incluyé 16 pacientes con dolor precordial, disnea, elevacion de marcadores de
mionecrosis, cambios electrocardiogréficos y coronarias normales quienes fueron
seguidos durante 30 +4 meses, los resultados se compararon con un grupo control
de voluntarios sanos. El reforzamiento miocardico estuvo marcadamente
incrementado en el curso temprano de la enfermedad y disminuyd después de 4
semanas; en los pacientes que continuaban con este después de 4 semanas fue
predictivo para la clase funcional y pronéstico. Este reforzamiento tardio se explica
por incremento de la distribucion extracelular de gadolinio, ya que esta
acumulacion no es especifica de miocarditis y puede ocurrir en otras
enfermedades inflamatorias o infiltrativas del miocardio se debe corroborar el
hallazgo mediante biopsia endomiocardica. Sin embargo, la persistencia del
reforzamiento tardio puede relacionarse con fibrosis y necrosis miocardica (16).

En nuestro estudio observamos que el hallazgo mas comun fue el reforzamiento
tardio intramiocardico en la pared septal lo que contrasta con algunos articulos
consultados en los que tipicamente se observa reforzamiento subepicardico en la
pared lateral del VI pero el reforzamiento septal es relativamente raro y se observa

en distribucién subendocardica?). Estas diferencias pueden explicarse segun lo



citado en el estudio de Hassan, Boyé, Zagrosek, et. al®® en el que se explica que

el patron de dafio miocéardico esta influenciado por la etiologia del padecimiento.

El impacto de la inflamacién miocardica y fibrosis sobre la fraccién de expulsion
del ventriculo izquierdo en este grupo de pacientes estudiados fue ligero y se
limitd a una leve depresion de la misma con una media basal de 47% y valores
normales o ligeramente incrementados de los voliumenes ventriculares. En el
seguimiento, nosotros observamos que la FEVI mejor6 con respecto al basal y no
hubo cambios significativos en los volumenes ventriculares. Estos hallazgos

concuerdan con lo observado en estudios previos de seguimiento °

En estudios previos e

no se encontrd correlacion significativa entre el
reforzamiento tardio con gadolinio y marcadores de severidad de la enfermedad
como FEVI o estancia intrahospitalaria, sin embargo se ha considerado que el RT
puede proveer otra informacion pronostica importante. Fredrich, Hassan, Boyé, et.
al ™® proponen a la RMC para estratificar el riesgo de pacientes con miocarditis.

Esta bien establecida la relacion entre miocarditis y el desarrollo de miocardiopatia
dilatada en una fraccién de pacientes. McCrohon, et.al®” encontraron que el grupo
de miocardiopatia dilatada exhibia un patron de reforzamiento focal similar al
observado en pacientes con miocarditis por lo que postularon que aquéllos

pacientes con miocarditis que presentaban reforzamiento tardio es mas probable

gue desarrollen miocardiopatia dilatada.



De acuerdo con los estudios anteriores, nosotros observamos que reforzamiento
tardio se presentd en 70.58% al momento del diagndstico e increment6 a 76% en
el seguimiento; persistia en nuestros pacientes en el curso tardio de la
enfermedad afectando comunmente el septum con localizacién intramiocardica,
esto puede estar relacionado a fibrosis miocardica como resultado de necrosis %"
A pesar de esto observamos que el mayor nimero de segmentos y persistencia en
el reforzamiento tardio no tenia correlacion con la mejoria 0 depresién en la
fraccion de expulsion, no asi con el diametro sistélico del ventriculo izquierdo ya
que observamos incremento de este diametro con un valor de p significativo. Hubo

también una tendencia en relacion a incremento del diametro diastdlico del

ventriculo izquierdo y volimenes ventriculares.



CONCLUSIONES

El cuadro clinico de miocarditis en fases iniciales es inespecifico y se caracteriza
por dolor tor4cico que en al menos la mitad de los pacientes se describe como
opresivo; lo que, aunado a los cambios electrocardiograficos y elevacion de
marcadores de necrosis miocérdica confunden al clinico con cardiopatia isquémica
por lo que es necesario descartar lesiones coronarias sobre todo en pacientes con
factores de riesgo cardiovascular. En otras ocasiones, sobre todo en pacientes
jovenes sin factores de riesgo mayores para cardiopatia isquémica, el diagnostico

de miocarditis pasa inadvertido porque los sintomas son atipicos.

Un porcentaje alto de pacientes con cuadro clinico sugestivo de miocarditis
presenta alteraciones en el estudio de resonancia; principalmente zonas de
reforzamiento tardio, en relacion con fibrosis y/o edema que tienen distribucion
con patrén no isquémico lo que nos permite hacer el diagndéstico con un sindrome
coronario agudo, ya que los hallazgos del electrocardiograma en ambos casos
llegan a ser indistinguibles. En los pacientes con elevacion difusa del ST se
corrobord la presencia de miopericarditis por RMC. Los pacientes en los que
persistieron con alteraciones en la resonancia magnética de seguimiento tuvieron
una tendencia a mayor diametro diastolico y volimenes ventriculares. En nuestro
estudio no se comprobd que la persistencia y el mayor nimero de segmentos con
reforzamiento tardio tengan relacion con el deterioro de la fraccion de expulsion en

pacientes con miocarditis succinica
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ANEXOS
ANEXO I.

Figura 1. SEGMENTOS DEL VENTRICULO IZQUIERDO SEGUN CERQUEIRA .
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ANEXO II. Figura 3. NIVELES DE TROPONINA |
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ANEXO lll. Figura 4 NIVELES DE CK-mb
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ANEXO IV. ELEVACION DEL SEGMENTO ST
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Figura 5. Electrocardiograma de 12 derivaciones con elevacion difusa del
segmento ST que corresponde a un paciente de 19 afios de edad con dolor
toracico opresivo, sin sintomas neurovegetativos, con antecedente de infeccién
previa de vias respiratorias altas. La troponina | de ingreso fue de 18.68ng/ml, CK-
MB de 59.9 U/L. Por ecocardiograma con FEVI de 60%, diametro de cavidades
normales y sin alteraciones del engrosamiento sistdlico. En la resonancia
magnética cardiovascular se observo reforzamiento tardio subepicardico inferior e

inferolateral asi como derrame pericardico ligero.



ANEXO V. REFORZAMIENTO TARDIO

INS NAC.CARDIOLOGIA
ID: 303914 Ref.. DR.GONZALEZ
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Study 1 HFS
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Figura 6. Reforzamiento tardio en RMC.

Hombre de 45 afios de edad sin antecedente de cuadro infeccioso previo quien
acudiéo a urgencias con dolor toracico de tipo opresivo y palpitaciones. En el
electrocardiograma se observé desnivel negativo del ST en la cara inferior y lateral
baja; tuvo elevacién de marcadores de necrosis miocardica con troponina | de
1.18ng/mL, CK-MB de 12.56 U/L. En el ecocardiograma transtoracico con
depresion de la funcién ventricular(FEVI 40%). La coronariografia sin lesiones en
arterias coronarias epicardicas. Se realizd0 RMC a su ingreso encontrando El
ventriculo izquierdo dilatado con DDVI 60 mm, DSVI 45 mm. Se visualizd
reforzamiento tardio, intramiocardico en el septum interventricular y epicardico en
la pared lateral. En la RMC de seguimiento mejord la FEVI a 44%, persistié con
reforzamiento tardio en los segmentos previamente referidos e incremento
ligeramente el diametro sistdlico.



ANEXO VI. REFORZAMIENTO TARDIO EN MIOCARDITIS
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Figura 7. Reforzamiento tardio en RMC.

Hombre de 38 afios de edad sin antecedente de cuadro infeccioso previo quien
acudié a urgencias con dolor toracico de tipo opresivo. En el electrocardiograma,
no tuvo cambios electrocardiograficos pero si elevacion de marcadores de
necrosis con troponina | de 12.25ng/mL, CK-MB de 9452 U/L. En el
ecocardiograma transtoracico con FEVI conservada. La coronariografia sin
lesiones en arterias coronarias epicardicas. Se realizO RMC a su ingreso
encontrando el ventriculo izquierdo de configuracion normal con DDVI 50mm,
DSVI 35 mm. Se observo reforzamiento tardio miocéardico subepicardico en el
tercio medio y apical de la pared lateral, asi mismo pequefias zonas de
reforzamiento intramiocardico a nivel del tercio basal de la pared lateral y tercio
apical del septum interventricular. En la RMC de seguimiento no hubo deterioro de
la funcion ventricular y desaparecio el reforzamiento tardio.
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