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CASO CLINICO

Miocarditis aguda por influenza

AH1IN1: reporte de caso

Acute myocarditis associated with Influenza AHTNT1: case report

Laura Elena Godinez-Baca,* David Luna-Pérez**

RESUMEN

La miocarditis es una enfermedad inflamatoria del mio-
cardio secundaria a causas autoinmunes, reacciones de
hipersensibilidad o infecciones. De ellas, la etiologia viral
es la mas frecuente; sin embargo, la miocarditis causada
por influenza AHINI es excepcional. Se presenta el caso
de un paciente con neumonia y miocarditis por influenza
AHINI.

INTRODUCCION

a miocarditis es una enfermedad inflama-

toria del miocardio cuya principal causa es
una infeccion viral. Los agentes etioldgicos mas
frecuentes son: adenovirus, parvovirus B19 y
coxsackievirus. El cuadro clinico se caracteriza
por un prédromo de cuadro gripal o sintomas
gastrointestinales como hiporexia, ndusea,
vémito o diarrea. La mayoria de los pacientes
presenta fiebre y las manifestaciones cardiacas
ocurren desde horas, hasta pocos dias después
y son: insuficiencia cardiaca, dolor toracico,
hipotension, taponamiento cardiaco, bloqueos
atrioventriculares (AV), o arritmias. Dentro de
los hallazgos tipicos de laboratorio ocurrira:
elevacion de la proteina C reactiva, aspartato
aminotransferasa, deshidrogenasa lactica, creatin
fosfoquinasa-fraccion MB (CPK-MB) y troponina,
péptido auricular natriurético (ANP)."2 La radio-
grafia de térax mostrara congestion pulmonar y
cardiomegalia. El electrocardiograma eviden-
ciard trastornos del ritmo, ensanchamiento del
complejo QRS, alteraciones en las ondas T o
segmento ST. La ecocardiografia mostrara engro-
samiento de la pared ventricular, hipocinesia y

ABSTRACT

Myocarditis is an inflammatory myocardial disease, often
due to autoimmune or infectious causes, among them;
viral etiology is the most frequent. However, influenza
AH1N1 related myocarditis is rare. We report the case
of a young patient with influenza AH1IN1 pneumonia and
secondary myocarditis.

derrame pericardico. La resonancia magnética
(RMN) en T1 mostrara reforzamiento temprano
y en T2 mostrara las zonas afectadas por la infla-
macion asf como zonas erosivas en el epicardio.
Finalmente, la biopsia tomada por cateterizacién
confirmara degeneracién miocardica, necrosis
de miocitos, infiltrado inflamatorio y edema del
miocardio. En cuanto a la deteccién del agente
causal, la infeccién viral se confirma con la ele-
vacion del titulo de anticuerpos contra el virus
cuatro veces respecto a su valor basal (en un
periodo de dos semanas) o bien, por reaccién
de cadena polimerasa (PCR).

Para el tratamiento, las guias recomiendan
hospitalizacion del paciente, reposo, monitoreo
continuo, tratamiento de las arritmias y la insufi-
ciencia cardiaca, individualizando la necesidad
de soporte circulatorio. En pacientes sin signos
de mejorfa hemodinamica, los ciclos cortos con
altas dosis de corticosteroides pueden intentar-
se; sin embargo son controversiales.?
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sindrome gripal y dolor abdominal. Contaba
con antecedente de artritis reumatoide de dos
anos de evolucién, tratado con analgésicos no
esteroideos y bolos de metilprednisolona (dosis
no especificada) cada tres semanas.

Inicié su padecimiento cinco dias previos
a su ingreso, con tos productiva y esputo hia-
lino, fiebre no cuantificada, malestar general,
evacuaciones diarreicas (cinco al dfa) y dolor
abdominal de intensidad moderada, tipo c6-
lico, localizado en hipocondrio derecho vy sin
irradiaciones.

A su llegada se encontré con: frecuencia
cardiaca 101 latidos por minuto, frecuencia
respiratoria de 23, tensién arterial 140/100
mmHg, temperatura 38.6 °C y con saturacion
de oxigeno 88%. Se observaba ansioso, con
rinorrea hialina, deshidratacion, orofaringe
hiperémica, hipertrofia amigdalina grado 2,
tos productiva en accesos, disnea y a la aus-
cultacién pulmonar con estertores crepitantes
bilaterales. El abdomen con resistencia muscu-
lar y dolor en hipocondrio derecho, peristalsis
incrementada, sin irritacién peritoneal. Las
extremidades con dedos en cuello de cisne,
desviacion radial del carpo y cubital de los
dedos, sinovitis en articulaciones interfalangicas
proximales y metacarpofaldngicas, con edema
de miembros pélvicos ++ hasta tercio distal.
Examenes de laboratorio revelaron anemia
normocitica normocrémica con hemoglobina
de 10 g/dL, 604 mil plaquetas por microlitro,
leucocitos 7720 por mm3, neutréfilos 81%,
linfocitos 14%, glucosa 93 g, creatinina 0.64
mg, lipasa 67 U, amilasa 131 U, sodio 128
mEq/L, potasio 4 mEq/L, cloro 91 mEq/L,

Figura 1. Teleradiografia de térax del paciente a su ingreso (A) y cinco dias des-
pués, con edema agudo pulmonar en alas de mariposa, cardiomegalia e infiltrado
alvéolo difuso bilateral (B).

pruebas de funcién hepatica y tiempos de
coagulacion normales. Gasometria arterial con
alcalosis respiratoria e hipoxia, con saturacion
de oxigeno 86% e indice de Kirby calculado en
125. Ultrasonido abdominal evidenci6 escaso
liquido libre en fosa iliaca derecha, vesicula
biliar de 6.6 x 2 x 1.9 cm pared de 4 mmy
barro biliar. Se tomé electrocardiograma con
ritmo sinusal, frecuencia cardiaca 113, intervalo
PR 188 milisegundos, eje de QRS 57°, QRS de
morfologia normal, con datos sugestivos de hi-
pertrofia ventricular izquierda por un indice de
Sokolow de 37, sin cambios en el segmento ST
uondas T. Prueba rapida de influenza Negativa.
Teleradiografia de térax con discreto aumento
de tamano en silueta cardiaca a expensas de
cavidades izquierdas (Figura TA).

Se ingresé con diagnéstico de colecistitis
aguda alitidsica, sindrome de distrés respiratorio
del adulto, hiponatremia hiposmolar aguda
moderada y sindrome anémico, programado
para colecistectomia laparoscopica. Curs6 con
evolucién torpida y aumento de la insuficiencia
respiratoria, por lo que dos dias después se so-
licité tomografia simple de térax que evidencié
sobredistensién pulmonar, lesion intersticial
difusa bilateral, neumonia de focos mdltiples,
atelectasias laminares, derrame pleural bilateral
escaso y engrosamiento de paredes bronquia-
les. Se solicité péptido natriurético tipo B (BNP)
cuantificado en 9977 pg/mL y procalcitonina
1.43 ng/mL. Posteriormente, una radiografia de
térax de control mostr6 cambios sustanciales
respecto a la tomada a su ingreso, cinco dias
previos. Se observé cardiomegalia grado 3,
edema en alas de mariposa e infiltrado alvéolo
intersticial bilateral (Figura 1B). Debido al esta-
do séptico secundario al proceso neumoénico
y a la insuficiencia cardiaca congestiva aguda,
se trasladé al paciente a la unidad de terapia
intensiva e inicié ventilacién mecanica no
invasiva, tratamiento empirico con oseltamivir
75 mg cada 12 horas y levofloxacino 750 mg
cada 24 horas. Se solicité valoracién por Car-
diologia y ecocardiograma transtordcico que
concluyé: fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo (FEVI) 31%, presion sistélica de la
arteria pulmonar (PSAP) 37 mmHg, fraccion
de acortamiento del ventriculo izquierdo 16% y
volumen sistdlico final del ventriculo izquierdo
70 mL, con dafio miocardico severo, dilatado,
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Figura 2. Ecocardiograma cinco meses después del egreso. (A) Insuficiencia adrtica ligera, didmetro de la raiz aortica
36 mm (B) Ventriculo izquierdo (VI) con hipertrofia concéntrica moderada, pared posterior 15 mm, didmetro diasto-
lico 46 mm, septum interventricular 18 mm. (C) Apertura adrtica 19 mm (D) Didmetro sistolico del VI 34 mm, FEVI
56%, PSAP 41 mmHg, sin alteraciones de la movilidad segmentaria.

hipertrofia concéntrica e hipocinesia global,
disfuncién diastélica severa, patrén de llena-
do restrictivo, derrame pericardico ligero. Se
reporté cultivo de expectoracién negativo; sin
embargo, se recibe PCR positivo para influenza
AHTNT1 vy perfil cardiaco con: CPK-MB 1.47
UI/L, mioglobina 24 ug/L, troponina | 125 ng/
mL, Dimero-D 39800 ng/mL y se diagnosticd
miocarditis aguda por Influenza AHTN1. Ini-
ci6 tratamiento con espironolactona 50 mg/
furosemide 20 mg dos veces al dia, digoxina
0.25 mg/dia, metilprednisolona 1 g IV cada 8
horas. Ocho dias después de su ingreso, evo-
lucion6 con mejorfa clinica y radiologica. Se
solicité espirometria, con volumen espiratorio
forzado en el primer segundo (FEV1) de 1.32
L, capacidad vital forzada (CVF) 1.69 L, FEV1/
CVF 78%, compatible con patrén restrictivo
ventilatorio. A 13 dias de su ingreso, se solicit6
RMN de corazén que concluyé: VI dilatado,
grosor de pared posterior y septum 10 mm,

contractilidad global y segmentaria disminuida,
FEVI 42%, ventriculo derecho con hipocinesia
de la pared libre y fraccién de eyeccién 45%,
derrame pleural ligero, reforzamiento relativo
y global negativo, por lo que, asociado a la
mejoria clinica, con disminucién del BNP a
1600 ng/mL, se dio de alta 16 dias después del
ingreso. A cinco meses de su alta hospitalaria,
un ecocardiograma transtoracico de seguimien-
to report6: FEVI 56%, gasto cardiaco 6.9 L/
min, volumen latido 73 mL, PSAP 41 mmHg,
ventriculo izquierdo sin dilatacién, con hiper-
trofia moderada y remodelado concéntrico, sin
alteraciones en la movilidad (Figura 2). Al cierre
de esta publicacion se reporta asintomatico.

DISCUSION
Se presenté el caso de un paciente con mio-

carditis aguda secundaria a infeccién por
influenza AHTNT, reportado en la literatura
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con una incidencia de 0-10%.2* Se consi-
dera excepcional, ya que en la mayoria de
los estudios, el virus de influenza ocupa los
Gltimos lugares en cuanto a agente causal de
miocarditis. Un estudio realizado por Bowles
y colaboradores en 624 pacientes con mio-
carditis, logré aislar genes virales por técnica
de PCR en 38% (239) de las muestras de los
pacientes: en 142 de ellas (33%) el agente fue
adenovirus, en 85 (20%) enterovirus y el virus
de la influenza se aisl6 sélo en 0.8% del total
(cinco pacientes).* Otro estudio conducido
por Caforio, en 120 pacientes con miocardi-
tis comprobada por histopatologia, report6
aislamiento de genes virales en 31 muestras,
ninguna de ellas resulté positiva para influenza
A o B.> Durante la pandemia més reciente en
2009, se presentaron Ginicamente 58 casos de
miocarditis por influenza.’

El cuadro clinico varfa de la miocarditis
asintomatica hasta la fulminante, que es aquélla
que requiere soporte mecanico circulatorio o
administracion de altas dosis de catecolaminas.
En la pandemia de 2009, en 62% de los casos
ocurrié la variante fulminante. Afecté pacientes
jovenes, con una edad promedio de 32 afos,
42% de ellos sin alguna patologia de base.!®”
El intervalo entre el inicio de la influenza y las
manifestaciones cardiacas fue de 5.4 dias, lo
cual se observé en el paciente del caso pre-
sentado, con un intervalo entre el inicio de la
sintomatologia general y las manifestaciones
cardiacas de cinco dias.

El diagnostico es primordialmente clinico.
La presentacion mas comun es la disnea, mien-
tras que los sintomas cardiacos ocurren en 51%
de los pacientes.! Los cambios electrocardio-
gréficos estan reportados con una incidencia
de 45-53%. En el presente caso se evidencié
taquicardia sinusal, reportada en la literatura
con una incidencia de 17%.% En cuanto a los
cambios ecocardiograficos, se reporta hipocine-
sia difusa o focal en 90% de los pacientes, con
una FEVI de 25 = 11%, como en el caso aqui
presentado donde ocurrié disminucién de la
FEVIa 31% durante la fase aguda. Por otro lado,
la RMN fue el método diagnéstico definitivo
en varios casos durante la pandemia del 2009
y la biopsia endomiocérdica sé6lo se realiz6 en
6 de los 58 pacientes, ya que no se considera
que contribuye al diagnéstico la mayoria de las

veces.! Solo en 4 de las 6 biopsias realizadas
se obtuvo PCR positivo para influenza AHTNT.
Takeuchi'y cols también concluyen que la RMN
es mas Util que la biopsia para el diagnéstico
de miocarditis por influenza, ya que estima la
severidad y actividad de la inflamaciéon mio-
cardica.? El caso aqui documentado cumplié
con los criterios clinicos, elevaciéon de enzimas
cardiacas, deterioro de la funcién ventricular
evidenciada por ecocardiografia transtordcica,
cambios electrocardiogréficos y deteccién del
agente viral por PCR, desafortunadamente, la
RMN de corazén con protocolo para miocar-
ditis se realizé 13 dias después del inicio de
la fase aguda, cuando la sintomatologia habia
remitido.

Para el tratamiento, la experiencia en la
pandemia de 2009 reporté el empleo de
un inhibidor de neuraminidasa (oseltamivir,
zanamivir o peramivir) en 85% de los casos,
dispositivos de asistencia ventricular en 10
de los 58 casos, balon intraadrtico en 11
casos y membrana de oxigenacién extra-
corpérea (ECMO) en 12 casos. Las guias
JCS2009 para el diagndstico y tratamiento
de miocarditis recomiendan eliminacién
del agente causal, disminuir el compromiso
hemodinamico y la insuficiencia cardiaca y
en cuanto al empleo de esteroides, refieren
puede intentarse, pues en algunos casos,
ha resultado benéfico?® asi como el empleo
de inmunoglobulina humana.? En el caso
aqui presentado, el empleo de oseltamivir
asociado a inotrépico, diurético y bolos de
metilprednisolona fue exitoso.

En cuanto al pronéstico, un estudio por
Bratincsak y cols. reporté normalizacién de la
funcion sistélica los primeros siete dias.'® Otro
estudio publicado por Martin y cols. evidencié
la resolucién de la funcién ventricular en 4-22
dias, con aumento de la FEVI de 10 a 15%
durante dicho periodo,'" lo cual también se
evidencié en el caso aqui presentado, con un
aumento de 11% entre la FEVI reportada por
ECOTT a 5 dias de su ingreso y la calculada por
RMN 13 dias después.

En cuanto a mortalidad, en la pandemia
2009 se reportaron 14 muertes de los 58 casos
(24%).! Otro estudio publicado por Chotpitaya-
sunondth y cols. reporté una mortalidad global
de 67% los primeros 8-21 dias."?
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CONCLUSIONES

La miocarditis secundaria a infeccién por in-
fluenza tipo AHTNT1 es poco frecuente. Una
vez que se presenta la mortalidad es alta, por
lo que los métodos diagndsticos y el tratamiento
oportuno deben ser efectivos. Se recomienda
el empleo de antivirales inhibidores de neu-
raminidasa y en casos especificos, el soporte
circulatorio oportuno.
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