TiTULO

Debut de insuficiencia cardiaca con eosinofilia y trombosis: ¢ puede la imagen guiar el
diagnéstico?

INTRODUCCION

La miocarditis eosinofilica es una entidad poco frecuente caracterizada por la infiltracion de
eosinofilos en el miocardio. Tiene una presentacién clinica extremadamente variable,
abarcando desde formas oligosintomaticas hasta cuadros fulminantes de insuficiencia
cardiaca o shock. Su diagnédstico es complejo debido a la baja prevalencia y la
heterogeneidad de sintomas, requiriendo un alto indice de sospecha, especialmente en
pacientes con eosinofilia periférica asociada a disfunciéon cardiaca aguda. Presentamos el
caso de un paciente con miocarditis eosinofilica en fase trombaética y debut en forma de shock
cardiogénico, en el que el diagndstico definitivo se establecié mediante pruebas de imagen y
que respondié de manera favorable a tratamiento inmunosupresor, ilustrando la relevancia
de la identificacion precoz y del abordaje multidisciplinar en esta enfermedad.

CASO CLIiNICO

Varon de 43 anos, obeso, fumador, sin antecedentes cardiolégicos conocidos. En
seguimiento por psiquiatria desde hacia mas de 20 afios por psicosis y trastorno
esquizoafectivo, controlado con medicacion antipsicética y antidepresiva (clonazepam,
quetiapina, paliperidona y venlafaxina), con incorporacion reciente de aripiprazol a su
tratamiento habitual.

Consulté en Urgencias por un cuadro de 4—6 semanas de evolucion de malestar general,
astenia y disnea progresiva, con empeoramiento en las 48 horas previas hasta presentarse
con disnea de minimos esfuerzos. Referia dolor centrotoracico de intensidad leve, continuo,
no irradiado, que aumentaba con la inspiracion, sin modificarse con los movimientos,
acompafiado de febricula sin foco infeccioso.

En el momento de su valoracién en Urgencias el paciente presentaba mal estado general,
febricula (37’5 °C), y datos de shock con hipoperfusion periférica, hipotensién arterial (90/50
mmHg) e hiperlactacidemia (lactato 3 mmol/L), asi como hipoxemia (pO2 70mmHg).

El electrocardiograma mostraba un bloqueo de rama izquierda de nueva aparicion (figura 1)
y la radiografia de térax evidenciaba signos de insuficiencia cardiaca. A nivel analitico
destacaban fracaso renal agudo (Cr 1,3 mg/dL) y diselectrolitemias (hiponatremia e
hiperpotasemia leve), elevacion de marcadores de insuficiencia cardiaca (NT-proBNP 29.958
pg/mL) y de dano miocardico (Troponina T ultrasensible 2.359 ng/L), asi como de reactantes
de fase aguda con PCR 237 mg/ L y procalcitonina normal. Ademas, presentaba anemia (Hb
11,7 g/dL), trombopenia (46.000/uL) y eosinofilia significativa (21,80%, 2.040 /uL eosindfilos
de aspecto maduro) no presentes en analisis previos.

Se realiz6 un ecocardiograma que reveld un ventriculo izquierdo no dilatado, con fraccion de
eyeccion preservada a pesar de acinesia de septo anterior distal con engrosamiento
endomiocardico y trombo tapizante apical (figura 2).

El diagndstico inicial fue de shock cardiogénico probablemente secundario a miocarditis
eosinofilica y se decidié su ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos. Inicialmente fue
necesario soporte vasoactivo con noradrenalina a dosis bajas, oxigenoterapia de alto flujo y
diuréticos intravenosos a altas dosis, pudiendo desescalar progresivamente el soporte
ventilatorio y vasopresor con buena respuesta. Asimismo, se inicié tratamiento dirigido con
bolos de metilprednisolona (dosis inicial 125mg/dia durante 3 dias), anticoagulacion con
heparina de bajo peso molecular por la presencia de trombo intracavitario y se suspendi6 el
tratamiento con aripiprazol, dado su potencial, aunque infrecuente, de inducir eosinofilia.



La evolucién fue favorable, con resolucién de la clinica de insuficiencia cardiaca grave, el
fracaso renal y las alteraciones electroliticas. No presentd complicaciones arritmicas durante
el ingreso. Asimismo, se objetivd un descenso progresivo de marcadores de dafo miocardico
(pico troponina T ultrasensible 3.411 ng/L) e insuficiencia cardiaca (pico de NT-proBNP
34.000 pg/mL), asi como de las cifras de eosindfilos (pico de 3.330 /uL) (imagen 3).

Tras la estabilizacion inicial se completé el estudio cardiolégico con una coronariografia, que
descarté enfermedad coronaria significativa. La resonancia magnética cardiaca mostré
hallazgos patognoménicos de miocarditis eosinofilica en fase trombética (hiperintensidad de
la sefial subendocardica en secuencias potenciadas en T2, y “signo V” con imagen de trombo
apical en las secuencias de realce tardio de gadolinio) (figura 4), confirmando asi el
diagnéstico.

Paralelamente, se realizé el estudio etioldgico de la eosinofilia. EI TAC toracoabdominal
mostrd esplenomegalia e infiltrados pulmonares (figura 5) que fueron biopsiados y mostraron
un infiltrado inflamatorio eosinofilico. Se realiz6 también despistaje de enfermedades
infecciosas con parasitos en heces y serologias de virus que fueron negativos. La biopsia de
meédula 6sea descarté patologia hematolégica. En el estudio de autoinmunidad se detectaron
titulos elevados de anticuerpos ANCA anti-proteinasa 3 (17,4 Ul/mL). Este ultimo hallazgo,
junto con la eosinofilia periférica y el tipo de afectacién cardiaca y pulmonar, era compatible
con una granulomatosis eosinofilica con poliangeitis (GEPA) como causa subyacente de la
miocarditis eosinofilica. En consecuencia, se afadidé ciclofosfamida al tratamiento
inmunosupresor.

El paciente fue dado de alta hospitalaria con corticoides orales en pauta descendente
(prednisona 30mg/dia), ciclos de ciclofosfamida (600mg/m2) y anticoagulaciéon con
acenocumarol, con seguimiento multidisciplinar por los servicios de cardiologia, medicina
interna y hematologia.

Tras tres meses de tratamiento con prednisona y ciclos de ciclofosfamida se mantiene con
prednisona en dosis de 10mg/dia en monoterapia. El paciente se encuentra asintomatico, sin
clinica de insuficiencia cardiaca, con normalizacién de cifras de eosindfilos en sangre y de los
reactantes de fase aguda. A nivel ecografico mantiene FEVI y contractilidad segmentaria
preservadas, ha disminuido el grosor miocardico y desaparecido el trombo apical (figura 6).

DISCUSION

La miocarditis eosinofilica constituye un desafio diagndstico y terapéutico debido a su baja
incidenciay a la heterogeneidad de sus presentaciones clinicas. En cuanto a su fisiopatologia,
el dafio miocardico inducido por eosindfilos se desarrolla en tres fases: (1) necrosis aguda,
causada por el efecto citotoxico directo de la degranulacion eosinofilica y la liberacion de
citocinas proinflamatorias (objetivable en la secuencia especificas de edema T2 STIR de la
cardiorresonancia) ; (2) trombosis, resultado del dafo endotelial y la activacién plaquetaria,
que generan un estado de hipercoagulabilidad con formaciéon de trombos intracavitarios y
riesgo de eventos embdlicos; y (3) fibrosis , que puede comprometer las valvulas
auriculoventriculares y evolucionar hacia una miocardiopatia restrictiva.

Entre las causas conocidas de miocarditis eosinofilica se incluyen reacciones de
hipersensibilidad farmacoldgica, sindrome hipereosinofilico, granulomatosis eosinofilica con
poliangeitis, infecciones parasitarias y neoplasias hematolégicas, siendo la forma idiopatica
la mas frecuente segun las series publicadas. La granulomatosis eosinofilica con poliangeitis
es una vasculitis de vasos pequefos y medianos que afecta predominantemente 6rganos
como pulmones, corazon y riildn, con afectacion cardiaca en aproximadamente el 60 % de
los pacientes y elevada mortalidad.

La presentacién clinica de la miocarditis eosinofilica es muy variable, desde formas
oligosintomaticas hasta cuadros fulminantes. La eosinofilia periférica, aunque caracteristica,
puede estar ausente en hasta un 25 % de los casos, contribuyendo al infradiagndstico. Por



ello, la combinacion de hallazgos clinicos, analiticos y de pruebas de imagen junto con
eosinofilia debe alertar al clinico sobre la posibilidad de esta enfermedad.

Las pruebas de imagen y en particular la resonancia magnética, desempefian un papel
fundamental en el diagnéstico de la miocarditis eosinofilica. ElI engrosamiento
endomiocardico y los trombos murales apicales son los hallazgos ecocardiograficos
sugestivos. Por su parte, la resonancia magnética permite evaluar la morfologia y funcién
cardiaca, caracterizar los tejidos (edema e inflamacion mediante secuencias ponderadas en
T2 y patrones de realce tardio subendocardico difuso), detectar trombos intracavitarios y
monitorizar la respuesta al tratamiento.

Segun las guias recientemente publicadas por la Sociedad Europea de Cardiologia para el
manejo de las enfermedades del pericardio y miocarditis, el diagnostico de miocarditis
eosinofilica puede establecerse mediante la demostracion histoldégica de infiltracion
eosinofilica en la biopsia endomiocardica o, como en este caso, mediante hallazgos
patognomodnicos en la resonancia magnética asociados a eosinofilia periférica.

El tratamiento se centra por una parte en el soporte y manejo sintomatico de la insuficiencia
cardiaca y la disfuncién ventricular cuando esta presente y, por otra, en la inmunosupresiéon
temprana, siendo los corticoides la terapia de primera linea. Es fundamental un abordaje
multidisciplinar de la enfermedad con el fin de determinar la causa subyacente de eosinofilia
e instaurar terapias especificas, como el uso de ciclofosfamida en casos de granulomatosis
eosinofilica con poliangeitis. Ademas, dado el riesgo de trombos endocavitarios, puede
considerarse la anticoagulacion profilactica en la fase aguda.

En conclusion, este caso ilustra una forma poco frecuente de miocarditis eosinofilica en fase
trombdtica, con presentacion como shock cardiogénico, que pone de manifiesto la
agresividad potencial de esta entidad. La sospecha clinica temprana, el uso de técnicas de
imagen avanzadas, especialmente la resonancia magnética cardiaca, y la evaluacion integral
mediante un enfoque multidisciplinar son pilares fundamentales para establecer el
diagnostico y estratificar el riesgo. La identificacion de la causa subyacente de la eosinofilia
permite instaurar terapias dirigidas y la inmunosupresién precoz con corticoides puede
modificar de manera significativa el curso clinico, mejorando el prondstico y evitando la
progresion hacia fases irreversibles de la enfermedad.
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Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones. Taquicardia sinusal con BRIHH de nueva
aparicion.

™sos w2

Figura 2. Ecocardiograma transtoracico. A) Proyeccion apical 4 camaras. B) Proyeccion
apical 5 camaras. C) Proyeccion apical 3 cdmaras. Ventriculo izquierdo no dilatado con
engrosamiento endomiocardico de predominio apical y trombo tapizando el apex de 10-12
mm. D) Estudio con contraste (sonovue®) donde se objetiva imagen de trombo apical.
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Figura 3. Evolucion de las cifras de eosindfilia tras inicio de tratamiento con corticoides.

Figura 4. Resonancia magnética cardiaca. A) Secuencia cine. Hipertrofia difusa VI, mas
severa apical, con grosor segmentario maximo septal apical de 17.6mm. B) Secuencia
potenciada en T2. Trombo apical de 21 x 25 x 14 mm. Derrame pericardico leve (10mm de
diametro). Derrame pleural bilateral de predominio derecho C) Secuencia T2 STIR.
Hiperintesidad de la sefal subendocardica difusa secundaria a edema miocardico. D)
Secuencia de realce tardio de gadolinio. “Signo V” patognomaénico con localizacién en el apex
de apariencia en 3 capas: trombo oscuro, endomiocardio fibrético brillante y miocardio oscuro
subyacente.



Figura 5. Body-TAC. A) Esplenomegalia homogénea de hasta 18 cm. B) Condensacion
periférica en segmento anterior de LSD y el segmento medial del LM con areas con
atenuacion "en vidrio deslustrado" asociadas y engrosamiento de septos en relacién con
patologia inflamatoria-infecciosa.
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Figura 6. Ecocardiograma transtoracico tras 3 meses de tratamiento. A) Proyeccién apical 4
camaras. B) Proyecciéon apical 3 camaras. No se observa trombo en apex de ventriculo
izquierdo.



