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Miocarditis de células gigantes.

Revision de la literatura médica,
y presentacion de un caso

Por los Dres.:

ANDRES SAVIO BEMAVIDES.” ANA MARIA MERCADO BEMITEZ*®
CARIDAD LORENZO HERNANDEZ® ™" y SALVADOR T, PERAMO GOMEZ®**®

Savio Benavides. A. y otros, Miccarditis oo célulps gigaates. Revision do la fiteralora md
dica, y presentacion de wn caso. Rev Cub Ped 49: 5 1977,

Se presenta un caso dé miscardiis do células gigantes que aparentemente no tuve rela.
cidn alguna con otra enfermedad condicionante. Se muestra ECG con corriente de [esidn
v estudlos anatomopatoldgicos. que corroboraran o diagnéstico clinico. Esta entidad es
poco frecuente y mal conocida. Se considera lo importante que resulta pensas en esta
posibilidad diagnéstica entre otras_ frente a todo recién nacido que sea portador de gin-
drome de diflcultad respirataria, vy ademas presente cardiomegalia detectable mediante

los Rx y ECG patolégicos.

INTRODUCCION

La miocarditis de células gigantes.
es una entidad poco frecuente y mal
nocida. Muchos informes aparecen en
la literatura bajo el epdnimo de miocar.
ditis aislada o miocarditis de Friedler's.
Sin embargo, el hallazgo de células gi-
gantes es excepcional, sobre todo cuan-
do no se asocia a otra entidad granulo
matosa.

El presente caso ocurrid en un recién
nacido portador de un distress respira.

* Especialista de | grado en pediatria. Ser.
vicio e  cardiologia  del  hospital docente
"William Soler”.

** Anatomopatdloga del hospital infantil do-
cepte “William Soler™

***  Residente de pediatria del hospital in
fantil docente "William Soler™.

*orr Cardidloge del hospital infantil docente
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torio, cuya historia presentamos a con-
tinuacidén.

Informe del caso

Se presenta un caso de miocarditis de célu-
lag gigantes, que apareéntements no tuvo re
lacion con otra enfarmedad condicionante.

Como posibles antecedentes, se recogen al-
tas tensiones de oxigeno, hiperbilirrubinemia ¥
anoxia grave por repetidos paros cardiorrespira.
tortos. Existieron evidenciaz de sepsis, de acuer-
do con lo recogido en la historia clinica.

Resumen de historia clinica vy evolucidn

Paciente: Y.C.R. HC: 232227,

Edad: 7 horas y 55 minutos.

Sexo: femaning,

Raza; blanca.

Ml Distress resplratorio.

APF: no se consignan en la historia clinica.

Antecedentes prenafales

Tiempo de gestacidn: 32,6 semanas.

Frecuencia fetal: 144 x minulo.

Rotura de membranas. a los 15 minutos, con
liguide claro.



Corddn normal. Apger al minute: 5 puntos, a
[os 5 minutos & puntos.

Examen fisico al ingreso: Hanto débil. que-
jumbroso, succién débil. more incompleto. piel
tensa, débil. Hipotonia muscular. Cianosis ge-
neralizada méds marcada en la ragién peribucal
vy digtal. Tiraje intercostal. Silverman de 3 pun-
tos, Se practica Hg vy Rx de térax, slendo tras-
ladade al hospital infantil docente “William So-
‘er”. Al llegar al servicio de neonatologia, pre-
santaba hipotermia. Aspecto pretérmine, CC: 33
cm, CT: 29 cm, CA: 28 cm, talla: 48 cm, edema
palpabral ¥ de los miembros inferlores. FC: 122
x minuto. Mo soplos. Pulsos Femorales presen-
tes. Abdomen suave, depresible, Higado que
rebasa 2 cm el reborde costal derecho. Tono
muscular normal. Angulo pedio 100 grados. An-
gulo popliteo 110 grados. Se hace el diagnds-
tice de membrana hialina, agravéndose el pro-
nggtico del nifio por la hipotermia. Se pone en
presidn positiva constante, a una concentracitn
de oxigeno de 60%, ¥ & cm de presidn, 5e prac-
tica gasometria a las 6 y 17 horas, obteniéndose
PO, de 280 y 250 mm de Hg respectivamente.
Se hace coesgulograma, ol cual presents pla-
quatopenia y deficiencia de los factores 11, VI,
IX, ¥y X, En el aparate cardiovascular no se se-
fislaba nada importante. A las 52 horas, apare-
ce escleredema en axtremidades superiores e
inferlores. Contenide gdstrico notable. Noe sig
nos de diztress respiratorio.

Figura 1. Cardiomegafia. Lesiones inllamato-
rias en el pulmdn derecho.
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Grifico. 00 muy paloligico. Signos de so-

brecorga auricular v venlricolar  lzquierds.

Fuertes corrlentes de lesién, por despleze-

migte positive del segmento 5T en D2, D3,
AVE. V5 y V6.

Al tercer dia, aparece ictero, el distrass res
plratorio se hace evidente. Se pone en folo-
terapia.

Al sexto dia. presenta aspeclo sdptico, au-
mentande la coloracidn ictérica. con abundan-
tes secreciones bucofaringeas. Se repite el coa
gulograma, el cual muestra trombocitopenia y
CIV: se comienza tratamiento con heparina.

El estade del nifio, continga tomandose, apa-
reciendo posteriormente a los 8 diaz, lesionos
inflamatoriaz en el pulmdén derecho y cardio-
megalia (figura 1). Se toman FC: 180 x minuto,
FR: 80 x minuto. Hepatomegalia de 4 a 5 cm
rebasando el reborde costal. Se plantea insu-
ficiencia cardiaca y se digitaliza. Aparece un
sople sistdlico 11/V1, en mesocardio, mantenién-
dose el distress respiratorio y el aspecto sépti-
co. Se realiza ECG [grifico). en el cual apare-
cen corrientes de lesidn. A los 12 dias presen-
ta cianosis distal. aleteo nasal, polipnea. tiraje
subcostal v el soplo ya descrito. Ese mismo dia
hace parpo cardiorrespiratorlo, s hacen manio-
bras de resucitaclén mecdnices y medicamen:
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Figura 2. Lesiones de eafor carmefita sopize, freevent eucontrpcdas o la pared del
vertrecolen fegicrie.

Figura 3, Areas de necrosis. con presencia de células gigantes y un infiltrado
focal por colulps redondas.
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tosas. Se combate el edema cerebral, se pone
en maquing a presidn positiva constante, se re-
cupera, aspecto grave, los paros cardiorrespira-
torios se repiten y fallece en un cuadro de cia-
nosis intensa.

Durante su estadia se utilizaron los siguien-
tes antimicrobianos: pyopen, polimixin, genta-
micina. Entre los complementarios se informd
un hemocultive contaminado v otro nagativo.
La Hg oscilé entre 174 g a su Ingreso, a 14.2 0.
Los leucocitos wariaron de 8950 al ingreso a
13100 posteriormente con desviacion a la iz-
quierda en el diferencial. La bilirrubina fue as-
cendiendo hasta llegar a 18, con 1.5 de directa.
Conteo de reticulocitos 2.5%. La eritrosedimen:
tacion =& mantuvo dentro de limites normales.
Se practicaron 15 gasometrias, lamanda la
atencitn las altas cifras de oxigeno v al final
un cuadro de acidosis mixta, pricticamente in-
compatible con la vida [Ph 6.88: PCO2 120: SB
15; BE -11.2). Se realizd necropsia, donde se
comprobd el diagndstico de miocarditis de cé-
lulas gigantes. Encontridndose lesionas da color
carmelita rofizo en la pared del ventriculs iz-
quierdo (figura 2). Areas de necrosis. con pre-
sencia de células glgantes v de on infiltrado
focal por células redondas [Figura 3).

COMENTARIOS

La miocarditis aislada o idiopatica.
lamada también en ocasiones miocar.
ditis de Friedler's es una condicion re-
lativamente frecuente en el lactante pe-
queiio. En un estudio hecho por Janeit
y colaboradores en 1956, donde pudie-
ron realizar estudios viroldgicos, casi
todos los casos eran producidos por vi-
rus, fundamentalmente el Cosackie B,
que a veces se acompainaban de mani-
festaciones encefdlicas (encefalomieli-
Lis).

Posteriormente, se han publicado dis-
tintos trabajos sobre miocarditis, rela-
cionandose casi todos ellos, con enfer-
medades virales especificas o inespeci-
ficas.>* Ahora bien. cuando se encuen-
tran células gigantes en el miocardio, se
habla de miccarditis de células gigan-
tes,” y pueden dividirse en dos subgru-
pos, aquél en que se encuentra algin
antecedente de enfermedad previa o car-
diaca casi siempre granulomatosa [Safir
1960 Forber v Usher 1962) v la forma que
pudiéramos llamar idiopatica de células
gigantes, sin relacién al menos demos-
trable con ninguna otra enfermedad,
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La miocarditis de células gigantes, se
ha demostrado en las siguientes entida.
des: tuberculosis. histoplasmosis, sifi-
lis. deficiencias vitaminicas, sarcoidosis,
brucelosis. amiloidosis vy reacciones de
hipersensibilidad. Pero también puede
tener un origen miogénico, como infor-
md Whitehead, en una revision de
12 815 autopsias, donde encontréd 3 ca-
sos afectos de esta entidad.*

Las células gigantes en estos casos
no guardaban relacién alguna con otras
enfermedades granulomatosas y se en-
contraron dreas de necrosis muscular,
El interpretd estos casos como una res-
puesta autoinmune, secundaria a una
agresion o dafio muscular.

La miocarditis de células gigantes ha
sido también informada como conse-
cuencia por el uso de determinadas dro-
gas [neomercazole),

Por ultimo hay quien plantea que la
miocarditis de células gigantes es una
manifestacién reumdtica, al encontrarse
células gigantes en orejuelas auricula-
res izquierdas. en el curso de comisuro-
tomias mitrales.

Friedler ha informado insuficiencia car-
diaca y muerte sibita en esta entidad,
planteando que no se trataba de una
condicion especifica, sino el resultado
de una amplia variedad de factores. Di-
vidiéndola en tres grupos:

1. Forma difusa.
2. Forma granulomatosa.

3. Forma a células gigantes.

La forma difusa seria la menos fre-
cuente, y ha sido informada en recién
nacidos. Hasta 1956, se habian informa-
do solamente 14 casos en la literatura
mundial.”*"

La Potter plantea por otro lado” que
la afeccion cardiaca es generalmente
parte de una infeccidn generalizada,
pere en ocasiones puede presentarse
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como un hecho aislado.”’ Por uGltimo la
miocarditis de células gigantes, puede
encontrarse también en ocasiones en el
sindrome de Wegener, trastorno en que
las lesiones granulomatosas se encuen-
tran ademas en el miocardio, en el pul-
man. y en el rifdn.** El propio Wegener
sugiere, que este sindrome seria una
variante de la poliarteritis nudosa. Sa-
phir, en la Patologia Cardiaca del Cora-
z6n de Goculd, no incluye el sindrome
de Wegener, como causa de miocarditis
granulomatosa,

SUMMARY

CONCLUSIONES

Por todo lo anterior, creemos que
frente a todo recién nacido, con distress
respiratorio, debe plantearse entre otros
diagnosticos la miocarditis, y practicar-
se de inmediato estudios destinados a
descartar esta entidad. ¥ que frente a
un patron electrocardiogriafico de mio-
carditis necrdtica, con fuertes corrientes
de lesion debe pensarse en miocarditis
a células gigantes o granulomatosa, para
buscar alguna afeccién de base poten
cialmente curable,

Savio Benavides. A. et al. Gisntcell myocarditis. A review of medical literature and re-
port of & case. Rev Cub Ped 49: 5 1977

A patient with giant-cell myocarditis which apparently did not bear any relation with a
predisposing disease is presented, EKG depicting lesion currents and anatomicopatholo-
gical studies which corroborated the clinical diagnosis are shown. This is an unfrequent
and less known entity, In the face of a newborn with a respiratory distress syndrome,
cardiomegaly detectable by xerays and disturbed EKG, the possible presence of this af.
fection should be bore in mind,

RESUME

Savio Benavides, A. et al. Myocardite & cellules géantes. Révision de la littdérature me-
dicale ef présentation d'un cas. Rey Cub Ped 49: 5. 1977.

Les auteurs présentent un cas de myocardite a cellules géantes quapparemment n avait
aucun rapport avec d'autre maladie. On montre I'ECG avec des courants de lésion et des
études anatomopathologiques qui confirment le diagnostic cliniqgue. Cette entité est peu
fréquente et peu connue. Les auteurs considérent l'importance de penser a cette pos.
sibilité diagnostique, face & tout nouveaune gui soit porteur de syndrome de difficulté
respiratoire, et qui présente en plus une cardiomégalie qui puisse étre détectée au moyen
des Rx et de 'ECG pathologique.

PE3{ME

Casuo Bepamunec, A. 4 Ip. NHOKADINT ¢ THTAHTCHAMG H/ASTHAME.
OGozpeszie veMIMACKON TUTEPATYPH i MPRACTABJICHEE ONHOTO cayaan

Rev Cub Ped 49:5,1977.

lpencrapnaeTcs coydall MUOKADIMTa ¢ TUTAHTCKEME KISTXAMH, KOTO

i OUEBMIHO HE MME] HEKaKO:i CBA3XM ¢ Ipyrofl COJesHbd, BH3BAB-
el aTo sadonenadne. [OKASKDASTCA HIEKTDOKADIROTpaMMA C© 00—
HEN TOpDAXEHMCM ¥ AHATOMOMATO/IOTHYECKe MCCASNOBAHMA, KOTODHE
NOMUEDKKBADT KMIMUECKYH JMATHOCTREY . [lanoCHHe cayuau B
LIOXO MSYHeHH. MDHHEMAETCA BO BHUMAHME RCE BARHOE, qTQ O0A3H-
BaeT NyMATh O IMAPHOCTMYECHO! BOBNMOAHOCTH B Ciy€ae O HO-
BODORIEHHOTO € CUHIPOMOM DECTDOXCTBA JHXATCABHOTO H KpoMeé TOTO
¥ KOTODOrO UveeTCA KapiioMiramd, QOHaDYRMBILAACH C OOMOWED pa
mMorpadii ¥ NATONOTHYECKO! 2JeKTPOKaDIIOTpaduyl.
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