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ci�n del miocardio en el curso de una infecci�n por virus de
Esptein-Barr pero cuando se produce lo m�s caracter�stico es
su electrocardiograma, con la aparici�n de anomal�as inespe-
c�ficas del segmento ST y de la onda T6.

CASO CLÍNICO

Var�n de 68 a�os de edad con antecedentes personales de
fumador de un paquete de tabaco diario y artritis reumatoide
de 10 a�os de evoluci�n en tratamiento de 8 mg diarios de
metil-prednisolona.

Acude al Servicio de Urgencias del hospital porque, tras
un proceso catarral de v�as respiratorias unos 20 d�as antes,
comienza con disnea progresiva que se hace a m�nimos es-
fuerzos con ortopnea, no presentando en ning�n momento do-
lor precordial, fiebre u otro proceso a�adido. Tras una prime-
ra valoraci�n se decide su ingreso por sospecha de
miocardiopat�a descompensada.

INTRODUCCIÓN

Se considera miocarditis al proceso inflamatorio del cora-
z�n que afecta a parte o totalidad de elementos que lo compo-
nen (miocitos, intersticio, elementos vasculares o pericardio).
Se han descubierto causas infecciosas como virus, bacterias,
rickettsias, protozoos y metazoos1 y causas no infecciosas que
pueden ocasionar da�o mioc�rdico2-3.

El virus de Epstein-Barr pertenece a la familia de los
Herpesviridae y se encuentra extendido universalmente, ini-
ci�ndose la infecci�n por su adhesi�n directa al receptor espe-
c�fico, el fragmento C3d que se encuentra en las c�lulas epite-
liales de la orofaringe y linfocitos B4. Una vez unido al
receptor penetra en la c�lula hasta el n�cleo y su ADN se in-
tegra en el ADN de la c�lula hu�sped4. Para el diagn�stico
m�s preciso de la enfermedad se determinan los anticuerpos
espec�ficos. Los anticuerpos tipo IgM e IgG frente a la c�psi-
de del virus, se elevan en el proceso agudo de la enfermedad,
desapareciendo posteriormente5. Es muy infrecuente la afecta-
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Presentamos un caso cl�nico de miocarditis en paciente
previamente sano, a cuyo diagn�stico se lleg� tras la
sospecha cl�nica y la realizaci�n de una gammagraf�a

card�aca con anticuerpos monoclonales marcados con I111 y
el aumento de los anticuerpos espec�ficos para virus de
Epstein-Barr. Hacemos referencia especial a lo infrecuente
de esta etiolog�a, manejo de la enfermedad y proceso diag-
n�stico empleado.
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Epstein-Barr Myocarditis Virus

We present a clinical case of myocarditis in a pre-
viously healthy patient whose diagnosis was rea-
ched after clinical suspicion, a cardiac scinti-

graphy with l111 labelled monoclonal antibodies and the
increase of the antibodies specific for the Epstein-Barr vi-
rus. We make special reference to the rareness of this etio-
logy, management of the disease and the diagnostic pro-
cess used.
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A su ingreso en UCI el paciente impresionaba de grave-
dad con disnea grado IV de la NYHA y mala tolerancia al de-
c�bito supino. No se observaba ingurgitaci�n yugular 30¡ so-
bre la horizontal y manten�a buena perfusi�n tisular con
relleno capilar lento. Las determinaciones de presi�n arterial
media oscilaban entre 60 y 65 mm/Hg y la frecuencia card�a-
ca basal era de 115 s�stoles por minuto. En la auscultaci�n
card�aca no se apreciaban soplos card�acos ni ritmo de galope.
En la auscultaci�n pulmonar se apreciaban crepitantes finos
postero-basales.

Se practicaron una serie de determinaciones anal�ticas
destacando leucocitos 8,3 x 109/l, linfocitos 60%, neutr�filos
35%, eosin�filos y bas�filos 5%, plaquetas 200 x 109/l. La se-
rie roja no mostr� alteraciones significativas. Las determina-
ciones de enzimas card�acas fueron repetidamente normales
(CK inferior a 40 ui/l). Las determinaciones de hormonas ti-
roideas fueron normales: TSH 0,40 µIU/ml, T3, 1,01 ng/ml y
T4 8,8 µg/dl. En el proteinograma se detect� aumento de la
fracci�n de la Ig M a 570 mg/dl (VN = 67-199) y disminu-
ci�n de la Ig G con 614 mg/dl (VN = 896-1400) y de la Ig A
con 99,40 mg/dl (VN = 130-310). Las fracciones C3 y C4 del
complemento fueron normales.

En el electrocardiograma s�lo se apreciaba bloqueo com-
pleto de rama izquierda, estando en ritmo sinusal y sin altera-
ciones destacables de conducci�n aur�culo-ventricular.

La radiograf�a de t�rax presentaba aumento de la silueta
card�aca a expensas de ventr�culo izquierdo y ligero edema in-
tersticial difuso en l�bulos inferiores, siendo el resto de las es-
tructuras normales.

En la ecocardiograf�a practicada se evidenci� una hipoqui-
nesia generalizada con cavidad ventricular izquierda dilatada
(volumen telediast�lico de ventr�culo izquierdo de 170 ml/m2

y di�metro diast�lico de 6,8 cm), fracci�n de eyecci�n del
25% y el resto de estructuras card�acas normales. Con la sos-
pecha de miocarditis se le realiza una gammagraf�a card�aca
con anticuerpos antimiosina marcados con I111, en la que se
apreci� un ac�mulo del radiotrazador sobre la pared del ventr�-
culo izquierdo de forma conc�ntrica y el �ndice coraz�n-pul-
m�n de 1,54 indicativos de actividad inflamatoria mioc�rdica.

Se determinaron los valores de anticuerpos espec�ficos de
virus cardiotropos, resultando positivas las determinaciones de
la Ig M IFI de Epstein-Barr y la Ig G IFI de Epstein-Barr con
un t�tulo de 1/1.280.

Inmediatamente a su ingreso se empezaron a usar drogas
vasoactivas, fundamentalmente dobutamina hasta dosis de
12 µgr/Kg/min., adem�s de diur�ticos, hasta que desapare-
cieron los signos de insuficiencia card�aca; posteriormente
tratamiento con digital, diur�ticos e inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina. En todo momento estuvo en

tratamiento con metil-prednisolona, habida cuenta que el pa-
ciente tomaba de forma rutinaria por su artritis reumatoide.

En el momento de alta domiciliaria, quince d�as despu�s,
los signos de insuficiencia card�aca hab�an desaparecido y las
determinaciones de la ecocardiograf�a realizada hab�an mejora-
do ostensiblemente, ya que se alcanz� una fracci�n de eyecci�n
del 43%.

DISCUSIÓN

La miocarditis es un proceso relativamente frecuente que
ocasiona la mayor�a de las veces la aparici�n de signos de in-
suficiencia card�aca grave en pacientes previamente sanos y
que son causa de consulta en servicios de urgencia.

La historia natural de la miocarditis aguda no es bien co-
nocida, sin embargo, en numerosos estudios se propugna que
la mayor�a de los casos evoluciona a la curaci�n aunque exis-
te un gran porcentaje de pacientes en los que se observa una
evoluci�n desfavorable (muerte, necesidad de trasplante o
progresi�n a miocardiopat�a dilatada cr�nica)7.

Por todos estos datos consideramos que es importante
identificar precozmente los casos de miocarditis para su trata-
miento y seguimiento de su evoluci�n. En la �ltima d�cada se
han producido muchos avances sobre el conocimiento de la
miocarditis como el desarrollo de la biopsia endomioc�rdica,
la introducci�n de criterios histol�gicos para realizar el diag-
n�stico (Dallas8), el desarrollo de nuevas t�cnicas isot�picas
de diagn�stico no invasivo y el posible efecto beneficioso del
tratamiento con inmunosupresores9.

Para el diagn�stico de miocarditis es necesaria la realiza-
ci�n de biopsia endomioc�rdica que demuestre la existencia
de necrosis mioc�tica con infiltrado inflamatorio10, pero dicha
t�cnica es invasiva y no exenta de riesgos. Los anticuerpos
antimiosina administrados por v�a intravenosa se ubican selec-
tivamente en miocitos necr�ticos que han perdido la integri-
dad de su sarcolema y vierten la miosina al medio extracelu-
lar. Si previamente los anticuerpos antimiosina se marcan con
I111, se pueden descubrir zonas necr�ticas en el miocardio de
forma no invasiva. La gammagraf�a card�aca con anticuerpos
antimiosina es casi siempre positiva cuando la biopsia endo-
mioc�rdica es positiva y cuando la gammagraf�a es negativa
casi nunca aparecen lesiones necr�ticas en la biopsia endo-
mioc�rdica11.

En procesos experimentales a partir del tercer d�a de ino-
culaci�n del virus, se aprecia captaci�n de anticuerpos anti-
miosina en el miocardio y es a partir del d�a catorce cuando la
captaci�n es mayor, produci�ndose posteriormente descenso
progresivo en su detecci�n12-13.
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La miocarditis infecciosa m�s frecuente es la causada por
virus y de ellos los m�s frecuentes en su etiolog�a son los
Coxsackievirus B1-6, sobre todos los serotipos 2-514.

En nuestro caso al diagn�stico se lleg� por la sospecha cl�ni-
ca aunque fue imprescindible la realizaci�n de una gammagraf�a
con anticuerpos antimiosina marcados con I111 y la determinaci�n

serol�gica de los anticuerpos espec�ficos virales. Por todo esto
consideramos que la gammagraf�a con anticuerpos antimiosina es
un elemento diagn�stico de gran importancia en pacientes con al-
ta sospecha de miocarditis y que en muchos casos pudiera servir
para el seguimiento evolutivo del proceso inflamatorio de forma
no invasiva, coincidiendo con la opini�n de algunos autores9.
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