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Miocarditis de células gigantes.
Presentacion de un caso autopsico

Giant cell myocarditis. Report of an autopsy case
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RESUMEN

La Miocarditis de Células Gigantes (MCQ) es una mio-
cardiopatia poco frecuente, de posible causa inmunoldgica,
con evolucion fatal por fallo cardiaco congestivo, cuya prin-
cipal terapia es el tratamiento inmunosupresor o el trasplan-
te. El diagnostico definitivo es histopatologico. El caso que
se describe corresponde a una mujer de 59 afios, que mos-
tré un cuadro clinico de infarto agudo de miocardio, con
imagenes de coronariografia normales, realizandose el diag-
noéstico «post-mortem» en la autopsia.

Palabras clave: miocardiopatia, miocarditis, células
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SUMMARY

Giant Cell Myocarditis is a rare myocardiopathy, with
uncertain immunology basis, fatal evolution and congestive
heart failure. Its main treatment is immunosuppressive the-
rapy or cardiac transplantation. The diagnosis is definitively
histopathological. The reported case corresponds to a 59
years old woman, showing clinical findings of acute myo-
cardium infarct but normal coronariography. The definitive
diagnosis was made in the autopsy.

Key words: myocardiopathy, myocarditis, giant cell,
infarct, coronariography.
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INTRODUCCION

La Miocarditis de Células Gigantes (MCG) es una
miocardiopatia poco frecuente de tipo infiltrativo, gene-
ralmente de evolucion fatal, de la que se han descrito
pocos casos (1,2), habiéndose publicado en Espaiia has-
ta 2002 solo tres casos (3).

LA MCG es un proceso en el que se ha postulado un
probable origen autoinmune (4). Cursa con una evolu-
cion fatal debido a fallo cardiaco congestivo, general-
mente asociado a arritmia ventricular refractaria, siendo
el tratamiento de eleccidon la inmunoterapia o el trans-
plante cardiaco (5,6). Histologicamente se observan mul-
tiples focos de necrosis miocardica con infiltrado de lin-
focitos e histiocitos, ocasionalmente con eosinofilos,
entremezclados con células gigantes multinucleadas, con
ausencia de granulomas tipicos tanto en el corazén como
en otros 6rganos.

CASO CLINICO

Mujer de 59 afios sin antecedentes previos de interés,
y sin antecedentes de riesgo de cardiopatias (ausencia de
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hipertension arterial, diabetes mellitus, o tabaquismo).
Desde hace tres meses refiere dolor episodico retroester-
nal asociado con el esfuerzo, con irradiaciéon a brazo
izquierdo, acompanados de cortejo vegetativo. En el ulti-
mo mes se objetivo hipertension arterial que estaba sien-
do tratada con Atenolol y Furosemida. La situacion cli-
nica empeoro en los ultimos tres dias, con ortopnea y dis-
nea de reposo.

En la exploracion clinica se aprecia taquipnea (25 res-
piraciones por minuto) y taquicardia (150 latidos por minu-
to) con tension arterial de 95/12 mm Hg. Ademas se obser-
va edema con fovea en miembros inferiores y crepitantes
basales. En la analitica destacan CPK/MB de 545/53.

En el electrocardiograma se observa amputacion de
onda R con patrén QS en precordiales hasta V4, descen-
so de segmento ST y presencia de ondas T negativas,
onda Q patoldgica en derivaciones 11l y aVFE. La pacien-
te muestra deterioro hemodindmico progresivo, por lo
que se pautan drogas vasoactivas, previo tratamiento
fibrinolitico sin respuesta.

En el ecocardiograma se aprecia hipertrofia ventricu-
lar izquierda, hipoquinesia severa anteroseptal sin signos
de remodelamiento post-infarto, con funcion sistolica
global severamente deprimida.



Debido a la mala evolucion clinica a pesar de trata-
miento se decide cateterismo urgente, que no muestra
lesiones en arterias coronarias (fig. 1). Finalmente tras
continuar deterioro de la situacion clinica, la paciente
fallece, realizandose estudio necropsico.

HALLAZGOS NECROPSICOS

Ligero derrame pericardico (25 ml) y pleural bilate-
ral (150 ml), con pulmones congestivos con edema intra-
alveolar. Las arterias coronarias eran permeables, y no
habia arterioesclerosis en grandes vasos (fig. 2).

El corazon muestra hipertrofia miocardica concéntri-
ca e hipertrofia, con hemorragia petequial en pericardio
visceral, y areas hemorragicas parenquimatosas con
reblandecimiento del miocardio (figs. 3 y 4).

El estudio histolégico muestra multiples focos de
necrosis miocardica hemorragica, infiltrado linfocitario
e histiocitario con aislados eosindfilos. Destaca la pre-
sencia de células gigantes multinucleadas infiltrando en
miocardio, sin formar granulomas (fig. 5). Las células
multinucleadas muestran es estudio inmunohistoquimico
positividad para CD68 (fig. 6), siendo negativas para

Fig. 1: Imagen de coronariografia. Coronaria izquierda.

Fig. 2: Superficie intraluminal de cayado adrtico y aorta descendente.
Se observa tinicamente placas lipidicas, no complicadas.
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Desmina (fig. 7) (que es positiva en las fibras miocardi-
cas atroficas).

Fig. 3: Superficie de ventriculo izquierdo en su cara posterior. Hemo-
rragia petequial en pericardio parietal.

Fig. 4: Focos hemorragicos en espesor de miocardio izquierdo.
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Fig. 6: Tincion de inmunohistoquimica para CD68. Marcaje positivo

en las células gigantes, siendo negativa en cardiomiocitos.
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Fig. 7: Tincioén de inmunohistoquimica para Desmina. Marcaje positi-
vo para cardiomiocitos, siendo negativo en las células gigantes infil-
trantes.
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DISCUSION

La miocarditis de células gigantes es un entidad muy
poco frecuente, siendo la mayor serie la descrita por
Cooper en 1997 (2). En Espafia solamente se han publi-
cado tres casos (7-9), y solamente en uno de ellos la
manifestacion clinica fue de infarto agudo de miocardio
(7), aunque en la serie de Cooper esta manifestacion
supone hasta 5% de los casos (2). En los otros pacientes
la manifestacion clinica mas frecuente ha sido un cuadro
de insuficiencia cardiaca debida a disfuncion de la con-
tractilidad por infiltracién del miocardio.

Sobre el origen de la células gigantes el estudio
inmunohistoquimico es concordante con células de estir-
pe histiocitaria, en vez de tratarse de cardiomiocitos atro-
ficos secundarios al infiltrado inflamatorio, tal como ya
habia indicado en estudios previos (1).

El diagnostico diferencial basico es con enfermeda-
des granulomatosas, siendo una de las claves la ausencia
de granulomas en otros 6rganos y el tratarse de granulo-
mas no caseificantes, que muestran un infiltrado celular
heterogéneo.

Lo mas interesente de este caso no so6lo es el que se
trata de una entidad muy poco frecuente, sino que en este
caso el cuadro clinico de debut fue el de un infarto agudo
de miocardio, con imagen electrocardiografica caracteris-
tica y perfil bioquimico concordante, aunque con arterias
coronarias permeables. En la literatura espafola solamen-
te hemos encontrado descrito un caso previamente cuyo
debut clinico fuese el de infarto agudo de miocardio (7).
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