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Pielonefritis aguda y taquicardia ventricular
Acute pyelonephritis and ventricular tachycardia
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Mujer de 42 arfios, boliviana, con antecedentes uroldgicos que ingresa por posible pielonefritis presentando, 72h tras ingreso,
taquicardia ventricular y disfuncion severa de ventriculo izquierdo. .

Palabras clave: Chagas, miocarditis linfocftica fulminante, taquicardia ventricular.

Abstract

A 42-year-old woman, from Bolivia, with a urologic history who is admitted due to posible pyelonephritis presenting, 72h after ad-
mision, ventricular tachycardia and severe left ventricular dysfunction.

Keywords: Chagas, fuminant lymphocytic miocarditis, ventricular tachycardia.

Presentacion del caso

Mujer de 42 afios natural de Bolivia, sin habitos toxicos,
con antecedentes de litiasis renal y dos episodios de
pielonefritis aguda, en el Uitimo presentd pielonefritis bila-
teral con absceso renal izquierdo que requirid colocacion
de catéter doble J.

Acude a urgencias por cuadro de cuatro dias de evo-
lucion de fiebre elevada, vomitos y dolor epigastrico
iradiado a ambos flancos. A su llegada a urgencias TA

91/62mmHg, FC 102lpm y T236°C. En la exploracion fi-
sica destaca dolor a la palpacion de epigastrio y ambas
fosas renales, siendo el resto anodina.

En analitica se observa PCR de 17.25 mg/dl sin otras
alteraciones. Radiografia de térax y electrocardiograma
no muestran alteraciones significativas. Sedimento y uro-
cultivo negativos.
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12 deriv.; Coloc. estandar

Disp.: CHE1302938 Veloc: 25 mm/fsec

La paciente ingresa en planta de hospitalizacion inician-
dose tratamiento empirico con meropenem, gue a las
24 horas se cambia por ertapenem. Al ingreso se reali-
za ecografia abdominal que no muestra alteraciones. Su
evolucion durante las primeras 72 horas es estaciona-
ria. Al tercer dia de ingreso se realiza TC abdominal que
muestra ambos rifiones con mlltiples lesiones cuneifor-
mes mal definidas atribuibles a focos de pielonefritis agu-
da bilateral. También se observa leve derrame pericardi-
co y derrame pleural bilateral. A las 3 horas de realizarse
la TC avisan por cuadro de hipotension y disminucion
del nivel de conciencia. Se realiza gasometria veno-
sa gque evidencia acidosis metabdlica (oH 7.22, HCOS3
9.4mmol/l) y analitica que muestra hiponatremia mode-
rada, hipermagnesemia y elevacion de PCR. Se realiza
electrocardiograma en el que se objetiva taquicardia rit-
mica con morfologia sugestiva de taquicardia ventricu-
lar y ecocardiograma que muestra disfuncion VI severa
y derrame pericardico sin compromiso hemodinamico.
Por inestabilidad clinica y dorsalgia de nueva aparicion
se solicita TC de aorta, durante el traslado presenta pa-
rada cardiorrespiratoria con taquicardia ventricular mono
y polimorfa sin pulso en monitor. Se inician maniobras de
RCP avanzada pese a lo cual la paciente es exitus.

Tabla I: Tipos de shock.

Frecoxd: 10 mm/mV

H110C n

F 30~ 0.15-40 Bs

Discusion caso clinico

El presente cuadro clinico se resume en un estado de
shock segun los criterios de Vincent y De Backer'. El
diagnostico de shock se basa en criterios clinicos (sig-
nos de hipoperfusion), hemodinamicos (hipotension ar-
terial, taquicardia) y bioguimicos (hiperlactacidemia). El
diagnostico diferencial se orienta en funcion de los tipos
de shock (Tabla I).

En primer lugar se descartan el shock hipovolémico vy
obstructivo, aunque podria considerarse cierto compo-
nente de taponamiento cardiaco sin ser la causa funda-
mental del cuadro clinico.

La paciente presenta un estado mental alterado, hipo-
tension y taquipnea, cumpliéndose los criterios de Quick
SOFA? que apoyan al diagnostico de shock séptico.
Como foco probable se podria pensar en el urologico.
La determinacion de procalcitonina® podria ser Util para
el diagndstico.

Dentro del shock distributivo cabe sospechar la anafilaxia
al contraste por la realizacion previa y reciente de una TG,

SHOCK DISTRIBUTIVO SHOCK HIPOVOLEMICO

Shock séptico Hemorragico

Shock anafilactico No hemorrégico

Insuficiencia suprarrenal aguda

SHOCK CARDIOGENICO SHOCK OBSTRUCTIVO

Sindrome coronario agudo Neumotdrax

Sindrome valvular agudo Taponamiento cardiaco
Téxicos Tromboembo-lismo pulmonar

Miocardiopatia
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aunque es rara una evolucion tan severa a las tres horas del
contacto con el alérgeno sin clinica previa, signos cutaneos
ni compromiso respiratorio. Ademas es poco frecuente su
relacion con el desarrollo de arritmias ventriculares a no ser
que la paciente tuviera un sustrato arritmogénico de base
que se podria sospechar con un alargamiento del intervalo
QT en el electrocardiograma (ECG) basal (QT normal entre
0,35y 0,45 segundos), que no presentaba.

La crisis de Addison o insuficiencia suprarrenal aguda
se presenta con clinica de confusion, dolor de espalda,
vomitos, diarreas, hipotension arterial, hiperpotasemia e
hiponatremia®. Puede ser primaria por afectacion directa
de la glandula suprarrenal o secundaria por lesion hipo-
fisaria o tratamiento corticoideo previo. Para el diagnos-
tico es Util la realizacion de un estudio hormonal pero
en este caso se podria descartar teniendo en cuenta
la ausencia de tratamiento previo y la TC que descarta
afectacion suprarrenal.

El shock cardiogénico se define como el descenso en
el aporte sistémico de oxigeno por deterioro de la fun-
cion cardiaca. A favor del mismo estan la disfuncion se-
vera del ventriculo izquierdo, desarrollo de taquicardia
ventricular v presencia de derrame pleuro-pericardico.
En contra, la ausencia de factores de riesgo cardiovas-
cular (FRCV) ni clinica previa de insuficiencia cardiaca.
El sindrome coronario agudo es la causa mas frecuen-
te, pero en este caso no hay FRCV, clinica sugestiva
ni alteraciones electrocardiograficas. Ademas tampoco
se describen anomalias regionales de la motilidad del
miocardio, aungue bien es cierto que la exploracion se
realiza con ecografo portatil (V-scan) aportando un resul-
tado de baja calidad.

Tampoco parece tratarse de un sindrome valvular agudo,
bien valvulopatia aguda, endocarditis o diseccion de aor-
ta ascendente. En este caso no apoyan ni la clinica nilas
exploraciones complementarias realizadas.

El grupo de las miocardiopatias es muy amplio. Inicial-
mente se contemplan las causas de disfuncion ventricu-
lar transitoria®, Por un lado la disfuncion miocéardica indu-
cida por sepsis, una causa reversible que se caracteriza
por dilatacion del ventriculo izquierdo v fraccion de eyec-
cion deprimida, frecuente en pacientes jovenes, diabé-
ticos con clinica de insuficiencia cardiaca, elevacion de
NT-proBNP vy cultivos positivos; por otro lado la miocar-
diopatia inducida por estrés o Takotsubo con alteracio-
nes de la motilidad miocardica que no cuadran con el
territorio irigado por una arteria, caracteristica de mujeres
con troponinas vy lactato elevados vy tras administracion
de drogas catecolaminérgicas. No son entidades raras
en pacientes con sepsis y conllevan una mortalidad con-
siderable, sobre todo la primera.

La crisis tirotoxica puede asociar alteracion neuroldgica
desde agitacion al coma, hipertermia, arritmias, insufi-

ciencia cardiaca, hipotension y hasta parada cardiorres-
piratoria. Se incluye en el diagnostico diferencial en este
€aso porgue se puede precipitar por una carga aguda de
yodo, por ejemplo tras la administracion de contraste. En
el caso que se presenta es poco probable por la ausen-
cia de antecedentes de hipertiroidismo ni clinica previa.

La displasia arritmogénica del ventriculo derecho es una
enfermedad del mUsculo cardiaco en la que los miocar-
diocitos se sustituyen por tejido fibroso o fibroadiposo
pudiendo dar lugar a arritmias, muerte subita e insuficien-
cia cardiaca. En la mayoria de casos el diagndstico lo da
la anatomia patoldgica®. En este caso se considera un
diagnostico improbable ya que para tener una disfuncion
del ventriculo izquierdo se consideraria fase avanzada de
la enfermedad vy por tanto se tendrian que presentar alte-
raciones electrocardiograficas en ECG basal.

Como Ultima entidad dentro del shock cardiogénico se
revisa la miocarditis, enfermedad inflamatoria del mlscu-
lo cardiaco. Hasta un 30% de ellas debutan con disfun-
cion severa del ventriculo izquierdo, arritmias ventricula-
res y sindrome de bajo gasto cardiaco” por lo que podria
cuadrar con el cuadro clinico de la paciente, sobre todo
si se tiene en cuenta que es frecuente un cuadro febril
previo y signos electrocardiograficos variados como el
descenso del intervalo PR. La etiologia mas frecuente
es la infecciosa. En Europa y Norte-América los virus
son los principales causantes de miocarditis. En Amé-
rica Latina la primera causa de cardiomiopatia no isqué-
mica es la Enfermedad de Chagas® transmitida por un
protozoo llamado Trypanosoma cruzi. Cabe su inclusion
en el diagndstico diferencial actual teniendo en cuenta
el antecedente epidemioldgico de la paciente ya que la
enfermedad presenta una fase cronica o indeterminada
pudiendo aparecer complicaciones cardiacas después
de décadas®. Como apoyo en el diagndstico de mio-
carditis son Utlles los cultivos, serologias, PCR virus,

Figura 1: Imagen macroscoépica del corazon, en la que se puede observar la
friabilidad miocardica.
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autoanticuerpos cardiacos, pero sobre todo, el estudio
anatomo-patoldgico.

Por tanto, teniendo en cuenta el sindrome febril previo, la
presencia de insuficiencia cardiaca aguda y el desarrollo
de arritmias ventriculares, los diagnosticos mas proba-
bles son la miocarditis aguda vy la disfuncion miocardica
inducida por sepsis.

Figura 2: Infiltrado inflamatorio difuso entre las fibras miocéardicas. Se aprecian
cambios necréticos y pérdida de nicleos a nivel de las fibras miocéardicas.
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Figura 3: Infiltrado inflamatorio constituido por linfocitos de aspecto maduro,
macréfagos v aislados neutrdfilos.
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Examen anatémico
y patolégico postmortem

En el examen macroscopico, a la apertura del cadaver,
se observd un abundante derrame pleural serohemati-
co, asi como un derrame peritoneal seroso. En cuanto
a los érganos de la cavidad toracica, ambos pulmones
estaban muy congestivos, principalmente en los ldbulos
basales, y aumentados de tamarno, de 650 g el derecho
y 710 g el izquierdo y tenian un aspecto edematoso ge-
neralizado. A los cortes no se observaron lesiones ocu-
pantes de espacio ni areas de consolidacion de aspecto
pneumonico. En el arbol bronquial se observd un mate-
rial mucoide en la luz, sin lesiones en la pared. A la aper-
tura de los vasos pulmonares no se observaron trombos.
A nivel del saco pericardico se observd un derrame de
caracteristicas seroneméaticas, sin evidenciarse lesiones
en la superficie pericardica.

El corazén pesd 340 g, 1o que corresponde a un peso
dentro de los valores normales, aungue proximo al limi-
te superior. Externamente no presentaba lesiones vy a la
apertura de las cavidades y tracto de salida de la aor-
ta no se observaron lesiones en las arterias coronarias.
Las valvulas cardiacas se mostraron normales, sin lesio-
nes de endocarditis. El miocardio tuvo una consistencia
disminuida, sin observarse éreas de infarto (Figura 1).
En cuanto a la aorta, se observd un tamano significati-
vamente pequeno, con un diéametro de 1,4 cm, y a su
apertura no se observaron lesiones en la pared asi como
tampoco diseccion de la misma. En la laringe, destaco la
presencia de unas lesiones erosivas hemorragicas, simi-
lares a las que observamos en los pacientes intubados.
En cuanto a los ¢rganos de la cavidad abdominal, el higa-
do presentd un tamafo y peso adecuados, de 1480 g, de
superficie lisay levemente congestivo al corte. El rifidn de-
recho pesd 160 gy el izquierdo 150 g, ambos dentro de
la normalidad. Externamente sin lesiones, v a los cortes el
sistema pielocalicial no mostrd alteraciones relevantes ni
signos de obstruccion. Las arterias renales no presentan
signos de arteriosclerosis. No se observaron alteraciones
relevantes en el resto de drganos.

En el examen histoldgico, a nivel cardiaco, se observd
en ambos ventriculos un marcado infiltrado inflamatorio
de patron difuso, distribuido entre las fibras miocardi-
cas, gue mostraron cambios de necrosis con pérdida
de los nucleos (Figura 2). El infiltrado inflamatorio es-
taba constituido predominantemente por linfocitos de
aspecto maduro, junto con macréfagos vy aislados neu-
tréfilos (Figura 3). El estudio inmunohistoquimico per-
miti6 tipificar dicho infiltrado de células T CD3 positivas
y aisladas CD20. Ademas, expresaban a partes iguales
CD4 y CD8, o que significa que se tratd de un infiltrado
inflamatorio reactivo y no de tipo monoclonal (Figura 4).
Los cortes histologicos realizados del pulmdn maostraron
congestion vy dilatacion de los capilares de los tabiques
alveolares, asi como de los vasos de mediano calibre. A
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Figura 5: .
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Figura 6: Agentes etiolégicos de las miocarditis.
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nivel renal se observd congestion de los capilares peritu-
bulares y extensos cambios de necrosis tubular aguda.
En el higado se pudo observar dilatacion sinusoidal en
toro al area centrolobulillar, asf como isquemia hepato-
Citaria en el érea 3 de Rappaport.

La causa de la muerte fue de shock cardiogénico por mio-
carditis linfocitica necrosante difusa fulminante biventricular.

Conclusiones

La miocardits es una enfermedad inflamatoria del
miocardio y es una importante causa de muerte subita,
insuficiencia cardiaca aguda y miocardiopatia dilatada'®.
Las miocarditis se definen histolégicamente segin los
criterios de Dallas vy se basa en la presencia de infiltrados
inflamatorios en el miocardio, asf como de necrosis
miocitaria de causa no isquémica. Durante la fase aguda,
un desencadenante especifico, como por ejemplo
una infeccion viral, induce una respuesta inflamatoria
en el huésped, que puede ser desde leve vy transitoria
hasta fuminante'". Posteriormente, el huésped puede
eliminar el virus 0 no, pero incluso aungue lo elimine, la
inflamacion puede mantenerse (Figura 5)'2. Los virus
son la causa de la mayoria de miocarditis en nuestro
medio (Figura 6). Ademéas de la causas infecciosas,
otros agentes etioldgicos pueden ser los farmacos, las
sustancias toxicas o las enfermedades autoinmunes,
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entidades que pueden ser diagnosticadas mediante la
biopsia endomiocardica. Se trata de una técnica que
no se realiza muy frecuentemente en nuestro medio,
principalmente por motivos de seguridad. Sin embargo,
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