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INTRODUCCIÓN

La miocarditis de células gigantes es un raro tipo de
miocarditis, generalmente de mal pronóstico1,2. Se cree
que su origen es una alteración autoinmune depen-
diente de linfocitos T43. Su curso clínico suele ser rá-
pidamente progresivo, terminando en insuficiencia
cardíaca refractaria, frecuentemente asociada con arrit-
mias ventriculares4,5.

El diagnóstico es anatomopatológico, bien mediante
biopsia endomiocárdica percutánea o bien mediante
biopsia del corazón explantado. El mal pronóstico
obliga a intentar el tratamiento inmunosupresor con
corticoides, azatioprina y ciclosporina, tratamiento 
que ha demostrado alargar la supervivencia de 3 a 
12,3 meses1. Si se llega al trasplante es obligado una
estrecha vigilancia, ya que en el 26% de los casos
vuelve a desarrollarse un infiltrado de células gigan-
tes, lo que obliga a un tratamiento inmunosupresor
más enérgico6.

CASO CLÍNICO

Se trata de un varón de 57 años, ex fumador y ex 
bebedor desde hace dos años, sin antecedentes mé-
dico-quirúrgicos de interés. Refiere que desde hace 
4-5 años viene presentando episodios ocasionales de
palpitaciones de 5-10 min de duración, que en algunas
ocasiones se acompañan de dolor precordial mal defi-
nido. Acude a nuestro hospital por episodio de mareo
acompañado de palpitaciones y dolor precordial de 30
min de duración. En urgencias aprecian taquicardia
sostenida de QRS ancho, que planteó el diagnóstico
diferencial de taquicardia ventricular frente a Wolf-
Parkinson-White con taquicardia supraventricular abe-
rrada (fig. 1). Ante las dudas se realizó registro intra-
cavitario, comprobándose que se trataba de una
taquicardia ventricular, con disociación auriculoventri-
cular, polimorfa, sostenida, con R-R muy variable, con
frecuencia cardíaca de 120 a 170 lat/min. Se realizó
tambien ecocardiograma urgente en el que se observó
un ventrículo izquierdo dilatado de forma ligera, con
evidente acinesia apical extensa, con trombo mural ad-
herido y con fracción de eyección del 40%. La admi-
nistración de procainamida i.v. enlenteció la arritmia
pero no consiguió abolirla. Por ello, se decidió iniciar
tratamiento con amiodarona i.v. y atenolol oral, que
consiguió terminar la taquiarritmia y con ello la sinto-
matología referida. Posteriormente una monitorización
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En la radiografía de tórax no existían alteraciones
significativas.

En la analítica los datos eran los siguientes: hemo-
globina = 11,2 g/dl; VCM = 84; plaquetas = 263.000;
leucocitos = 6.100 (fórmula normal); VSG = 108 (pri-
mera hora); CPK = 103; LDH = 303. Otras determina-
ciones bioquímicas también fueron normales (glucosa,
creatinina, ácido úrico, iones, colesterol, bateria hepá-
tica o proteinograma). En la orina se detectaron piuria
y bacteriuria, con urocultivo negativo.

Se decidió realizar coronariografía, en la que se ob-
servaron unas arterias epicárdicas sanas y sin lesiones.
En la ventriculografía se observaba una masa intraca-
vitaria ocupando totalmente el ápex del ventrículo iz-
quierdo. El miocardio adyacente era acinético y pare-
cía engrosado o infiltrado. La función sistólica global
estaba deprimida (FE = 33%).

Ante la posibilidad de un tumor infiltrante se deci-
dió solicitar resonancia magnética,que fue informada
como existencia de una masa en ápex de 3 × 2 cm, de-
pendiente de una cara inferior y punta que se hallan
acinéticos, que no capta gadolinio y con un comporta-
miento en T1 característico de trombo mural.

Se practicó también ecocardiograma transesofágico
en el que se detectó disfunción sistólica moderada-se-
vera por acinesia apical extensa, con trombo mural de
gran tamaño, conservando bien la función de los seg-
mentos basales. Existían signos de relajación alargada
con presión auricular izquierda elevada.

El paciente no volvió a presentar durante su ingreso
ni taquicardia ventricular ni ninguna otra complica-
ción. Se interpretó el cuadro como taquicardia ven-
tricular polimorfa sostenida en el contexto de infarto
apical antiguo, con buena respuesta al tratamiento 
médico. Se pudo proceder al alta hospitalaria, conti-
nuándose ambulatoriamente el tratamiento iniciado
con atenolol (50 mg), amiodarona (400 mg), ramipril 
(5 mg) y dicumarínicos (Sintrom).
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telemétrica objetivó la completa desaparición de la ec-
topia ventricular.

Tras su ingreso en planta, la exploración fisica re-
sultó anodina, sin signo alguno de fallo cardíaco. El
ECG se observaba necrosis inferior y anterolateral,
con lesión subepicárdica persistente (fig. 2).
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Fig. 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones y tira de ritmo en
los que se observa taquicardia ventricular polimorfa sostenida de
R-R variable.

Fig. 3. Ecocardiograma transtorácico, plano apical 4 cámaras,
con imagen detenida en sístole, en la que podemos ver acinesia y
adelgazamiento de todos los segmentos apicales, con un gran
trombo mural adherido.

Fig. 2. Electrocardiograma de 12 derivaciones en el que se obser-
va necrosis inferior y anterolateral con lesión subepicárdica per-
sistente.



Se cree actualmente que la miocarditis de células gi-
gantes es un tipo de enfermedad autoinmune depen-
diente de linfocitos T48. Se puede asociar a otros tras-
tornos de origen autoinmune como enfermedad de
Crohn, colitis ulcerosa, hipertiroidismo, hipotiroidismo,
timoma, neuritis óptica, fibromialgia, artritis reumatoi-
de, miastenia grave, etc. El tratamiento inmunosupresor
con ciclosporina, azatioprina y corticoides alarga la su-
pervivencia de 3 a 12,3 meses1. En el corazón trasplan-
tado la enfermedad puede recurrir hasta varios años
después, lo que obligaría a tratamiento inmunosupresor
más enérgico3. Por ello, en estos pacientes debe hacerse
un más estrecho seguimiento postrasplante.

CONCLUSIÓN

Se ha demostrado cómo, en ocasiones, una miocar-
ditis puede presentarse con el perfil clínico de un in-
farto de miocardio, incluido claros trastornos en la 
motilidad segmentaria. La ausencia de lesiones angio-
gráficas coronarias, la severa y progresiva disfunción
ventricular izquierda, así como la presencia de un sín-
drome general con anemia y elevada VSG, deben ha-
cernos sospechar una afección miocárdica de origen
inflamatorio. Una biopsia endomiocárdica permite el
diagnóstico de miocarditis de células gigantes, enfer-
medad de curso habitualmente acelerado, pero que
puede mejorar con tratamiento inmunosupresor.
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Sin embargo, el paciente reingresó una semana más
tarde en franca insuficiencia ventricular izquierda, pre-
cisando inicialmente dosis muy elevadas de diurético
y de vasodilatadores. El ECG no había cambiado, sal-
vo por significativa disminución del voltaje. En el eco-
cardiograma repetido (fig. 3) se observó severa dis-
función sistólica (FE = 26%), gran trombo apical,
patrón de llenado restrictivo e hipertensión pulmonar
moderada. El tratamiento instaurado inicialmente re-
sulta ineficaz, obligando a asociar dobutamina en me-
nos de una semana. Pese a ello la evolución posterior
fue mala, hasta que en dos semanas fue preciso el tras-
lado urgente al hospital de referencia por insuficiencia
cardíaca progresiva refractaria. Afortunadamente en
dicho hospital pudieron efectuar trasplante cardíaco
urgente (alarma 0), con posterior buena evolución del
paciente. En la biopsia del corazón explantado se ob-
servó una miocarditis de células gigantes, con trombo
mural adherido, sin hallazgos que sugieran enferme-
dad coronaria.

DISCUSIÓN

Se ha descrito el caso de una miocarditis de células
gigantes en un varón de 57 años con muy rápido pro-
greso hacia el fallo cardíaco refractario y con un des-
concertante inicio. La edad media en la mayor serie
descrita (63 pacientes) era 42,6 años, comenzando el
75% con insuficiencia cardíaca1. El 14% presentaron
arritmia ventricular y el 5% bloqueo auriculoventricu-
lar como primer síntoma. En dicha serie, 4 pacientes
se presentaron con síntomas que indicaban infarto
agudo de miocardio7.

Nuestro paciente ingresó por una taquicardia ventri-
cular sostenida mal tolerada, presentando en el ECG y
en el ecocardiograma signos altamente indicativos de
infarto antiguo de miocardio, con QS en cara inferior y
lateral baja y evidente acinesia de segmentos apicales,
con trombo adherido. Las enzimas cardíacas fueron
normales, pero la elevada VSG (108) y la anemia nor-
mocítica indicaban una severa afección inmunológica
que podría ser causada por una miocarditis. Con una
coronariografía normal, el progresivo empeoramiento
de la función sistólica obligaba a sospechar afectación
miocárdica añadida o diferente a un infarto antiguo.
La resonancia magnética ayudó poco en el diagnósti-
co, ya que únicamente confirmó la acinesia de seg-
mentos apicales con trombo mural adherido. El rápido
empeoramiento clínico impidió la realización de una
biopsia endomiocárdica que hubiese sido diagnóstica.
Hubo que esperar a la biopsia del corazón explantado
para confirmar la presencia de un infiltrado inflamato-
rio multifocal mioagresivo, con abundantes células gi-
gantes multinucleadas.


