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Introduccion

El término miocarditis hace referencia a
una inflamacién del musculo cardiaco, que
puede tener su causa en infecciones, sus-
tancias toxicas o procesos autoinmunita-
rios (tabla ).

La incidencia es dificil de estimar ya que
muchos casos son asintomaticos o poco
sintomaticos, pero se cree que afecta al
0.05% de la poblacién pediatrica, siendo
mas frecuente en varones que en mujeres.
Se la puede clasificar de acuerdo con la
duracién de los sintomas en miocarditis
aguda o crdnica. Miocarditis aguda, impli-
ca un tiempo corto desde el inicio de los
sintomas y el diagndéstico (generalmen-
te <1 mes). La miocardiopatia inflamatoria
croénica, indica inflamacion del miocardio
con miocardiopatia dilatada establecida o
fenotipo hipocinético no dilatado, general-
mente con una duracién mas prolongada
de los sintomas (> 1 mes).

La etiologia mas frecuente es la infeccio-
sa, siendo las infecciones virales la princi-
pal causa de miocardiopatias inflamatorias

Tabla 1. Etiologia de la miocarditis

adquiridas.Los virus aislados con mas fre-
cuencia son los Enterovirus, Adenovirus,
Parvovirus B19, Herpes virus tipo 6, virus de
Epstein-Barr y citomegalovirus.

Todavia existen controversias acerca de los
mecanismos que determinan la transicién
del desencadenante inicial a la inflama-
cién miocardica y de la lesién miocardica
aguda a la disfunciéon crénica. Hasta la fe-
cha, no se sabe qué virus, ademas de los
enterovirus, pueden causar dafo tisular di-
recto en humanos o actuar principalmente
como desencadenantes de dafio mediado
por autoinmunidad o ambos.

Las células infectadas produciran sustan-
cias (interferdén, interleuquinas) que acti-
varan la respuesta inmune, protagoniza-
da inicialmente por la inmunidad innata
y posteriormente por la adquirida. El me-
canismo de lesién tisular es doble: tanto
el virus (puede provocar apoptosis) como
la propia respuesta inflamatoria pueden
producir destruccion tisular. Luego, habi-
tualmente, la respuesta inmunolégica se
atenula y el virus desaparece. El corazén
puede recuperarse integramente o pre-

INFECCIOSAS | NO INFECCIOSAS

Autoinmune: lupus eritematoso sistémico, sarcoidosis, sindro-

Virales: Enterovirus (coxsackie, echovirus), Adenovirus,
Parvovirus B19, Influenza, Citomegalovirus, Epstein-
Barr, Herpes virus 6, HIV, Variceala, Sarampién, Rubéo-
la, Hepatitis.

Bacterianas: micobacterias, estafilococo, neumoco-
co, salmonella, Haemophilus, estreptococo, Legione-
lla, Coxiella burnetti, Borrelia burgdolferi, listeria, lep-
tospira, difteria.

Hongos: Aspergillus, Histoplasma, Candida.

Pardsitos y protozoos: Toxoplasma, T. cruzi, esquisto-
soma.
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me de sjogren, sindrome de Churg Srauss, granulomatosis de
wegener, arteritis de Takayasu, miocarditis de células gigantes,
dermatomiositis, artritis idiopatica juvenil sistémica, enfermedad
de Kawasaki.

Toxinas: antraciclinas, catecolaminas, citosinas, cocaina, alcohol,
farmacos de quimioterapia.

Alergia/hipersensibilidad: Tetraciclinas, sulfonamidas, penicili-
nas, isoniazida, infliximab, clozapina.

Patégenos fisicos: arsénico, litio, irradiacion, hipotermia, golpe
de calor.
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sentar secuelas por el proceso de cicatri-
zaciéon (miocardiopatia dilatada). Por otro
lado, también es posible una persistencia
de la respuesta inflamatoria (miocardiopa-
tia inflamatoria) o la no eliminacién del vi-
rus (miocardiopatia virica).

Evaluacién diagnéstica

Cuadro clinico

La forma de presentacidn clinica de la mio-
carditis es muy diversa y va desde el dolor
toracico de tipo isquémico hasta el sincope
o la insuficiencia cardiaca aguda. Aunque la
mayoria de los pacientes presentan sinto-
mas leves o alteraciones electrocardiografi-
cas transitorias, la miocarditis puede causar
también insuficiencia cardiaca aguda y has-
ta shock cardiogénico que pone en peligro
la vida del paciente.

El dolor toracico es el sintoma mas frecuen-
te (85%-95% de los casos), seguido de dis-
nea (19%-49% de los casos), mientras que
el sincope ocurre en aproximadamente 6%.
La fiebre es comun (alrededor del 65%),
mientras que otras manifestaciones prodré-
micas, como sintomas similares a los de la
gripe, trastornos gastrointestinales, dolor de
garganta o infecciones del tracto respirato-
rio, pueden haber precedido a la fase agu-
da por unos pocos dias o semanas, con una
prevalencia que oscila entre el 18% y el 80%.
En ocasiones, pueden presentarse con dis-
funcién sistélica del ventriculo izquierdo,
arritmias ventriculares o shock cardiogénico
(es decir, miocarditis fulminante) que repre-
sentd en algunos estudios, hasta el 8,6 % del
total de casos.

Al recopilar el historial del paciente, la aten-
cién debe centrarse en causas especificas,
incluida la exposiciéon reciente a drogas o
sustancias téxicas, viajes a areas donde los
virus asociados con la miocarditis aguda,
son endémicos.

ECG

Si bien no existe ningun hallazgo especifi-
co, suele presentarse alterado en el 85% de
los pacientes. Se debe realizar un electro-
cardiograma de 12 derivaciones a todos los
pacientes con sospecha de miocarditis. La
elevacion del segmento ST simulando un
infarto agudo de miocardio es la anomalia
mas frecuentemente observada, las deriva-
ciones inferiores y laterales son las mas co-
munmente involucradas. El ancho de QRS

> 120 ms, el blogueo auriculoventricular, la
bradicardia sintomatica o taquicardia y las
arritmias ventriculares, deben aumentar la
sospecha de miocarditis aguda y sugerir for-
mas de alto riesgo.

Biomarcadores

Las troponinas cardiacas indican claramente
miocarditis aguda tras haberse descartado
otras posibles causas de necrosis miocardi-
ca. La elevacién de troponinas cardiacas | o
T es mas frecuente que la de la creatincina-
sa MB, y unas concentraciones persistente-
mente altas indican necrosis persistente. Se
puede determinar las concentraciones de
péptido natriurético cerebral (BNP) o su pro-
hormona aminoterminal (NT-proBNP) ante
la sospecha de insuficiencia cardiaca, pero
unos valores normales no descartan el diag-
nostico de miocarditis.

La PCR viral en sangrey, sobre todo, en mio-
cardio (cuando se realiza la biopsia endomio-
cardica), permiten establecer el diagndstico
etioldgico.

Las serologias virales, por el contrario, no
han demostrado tener gran utilidad.

Ecocardiograma

La ecocardiografia continda siendo el mé-
todo clave para analizar la funcidn ventri-
cular ante la sospecha de miocarditis y es
Util para descartar otras entidades como
las valvulopatias. Asi pues, se deben realizar
exploraciones ecocardiograficas en el mo-
mento de la presentacion inicial y durante
el seguimiento a todos los pacientes con
sospecha de miocarditis. Sin embargo, los
sighos observados son inespecificos, desde
disfuncién ventricular general o anomalias
segmentarias de la contractilidad hasta dis-
funcion diastélica y derrame pericardico.

De forma caracteristica, en la presentacion
fulminante se observan unas cavidades de
tamafio normal, disfuncién ventricular se-
vera e incremento del grosor de las paredes
por edema. El grado de disfuncidén ventricu-
lar izquierda, asi como la presencia de dis-
funcién del ventriculo derecho, se correla-
cionan con el prondstico.

Resonancia nuclear magnética

El diagndstico se basa en la deteccién de al-
teraciones como la hiperemia (aumento de
intensidad en secuencias potenciadas en T1
tras la administracién de gadolinio en fase
precoz), edema (aumento de intensidad de



la sefial del musculo cardiaco en T2) y necro-
sis o fibrosis (captaciéon tardia de gadolinio
subepicardica o transmural en T1). La pre-
sencia de 2/3 criterios permite establecer
el diagnodstico. En pacientes adultos esta
descrita una precisién diagndstica de estos
criterios del 79%, una sensibilidad del 81%
y una especificidad del 71%. Actualmente,
técnicas como el T1y T2 mapping, permiten
incrementar la sensibilidad de la resonancia
magnética.

A menos que ocurran brotes recurrentes, el
edema tiende a disminuir 4 semanas des-
pués del inicio de la enfermedad. Por lo tan-
to, para confirmar o descartar de manera
confiable la inflamacién del miocardio, la
RNM cardiaca debe realizarse dentro de las 2
a 3 semanas posteriores al inicio de los sinto-
mas, aungue la precisidon puede ser menor
durante los primeros dias.

La RNM cardiaca también es util en el se-
guimiento de la miocarditis aguda y gene-
ralmente se realiza de 6 a 12 meses después
del evento indice.

Biopsia endomiocdrdica

El diagndstico de certeza se establece me-
diante la biopsia endomiocardica (BEM)
con la presencia de inflamacién (presencia
de 214 células mononucleares con =7 linfo-
citos CD3 por mm2) y necrosis no secun-
daria a isquemia. En caso de inflamacién
sin necrosis, se habla de miocarditis bor-
derline. En la BEM es importante obtener
muestras para realizar PCR viricas.

La sensibilidad de la BEM es relativamente
baja cuando se evalla con la tincién estan-
dar de hematoxilina eosina, ya que los si-
tios de muestreo no siempre se correspon-
den con la distribucion de la inflamacion.
La sensibilidad se puede aumentar aumen-
tando el nUmero de muestras recolectadas
por encima del nidmero minimo recomen-
dado (de 4 a 6 muestras).

En la practica clinica, la BEM, al tratarse de
una técnica invasiva no exenta de riesgo,
se realiza en ocasiones muy seleccionadas.
Habitualmente, el diagndstico de sospecha
se establece mediante la clinica y las prue-
bas complementarias no invasivas.

Tratamiento
El dnico tratamiento que ha demostrado

mejorar el prondstico, son las medidas de
soporte. Se debe tratar a los pacientes he-

modinamicamente inestables en unida-
des de cuidados intensivos. En pacientes
con disfuncién ventricular severa, sobre
todo en casos de miocarditis fulminante,
puede ser necesario la utilizacion de asis-
tencia circulatoria, habitualmente ECMO
(extracorporeal membrane oxygenation).
En cuanto a los pacientes con estabilidad
clinica, se recomienda el tratamiento de
insuficiencia cardiaca con los mismos far-
macos que para otras etiologias. El mo-
mento concreto en que se debe retirar
estos farmacos tras la recuperacion de la
funcidn ventricular no esta bien definido.
Por lo que respecta a los farmacos anti-
inflamatorios no esteroideos, no se reco-
mienda su empleo.

En cuanto al tratamiento especifico, en la
fase aguda no existen estudios randomi-
zados gue apoyen un tratamiento espe-
cifico. Son numerosas las publicaciones
que describen experiencias positivas con
el uso de farmacos antivirales, tratamiento
inmunosupresor o inmunomodulador. El
uso de interferén-p podria ser de utilidad
en algunos casos (enterovirus, adenovirus
y PVBI19). Al tratarse de una enfermedad
con un elevado potencial de recuperacidén
espontanea, no puede descartarse que di-
cha mejoria sea atribuible a la evoluciéon
normal de la propia enfermedad.

Para los pacientes que presentan dete-
rioro progresivo de la funcién ventricular
a pesar del tratamiento convencional, la
BEM es esencial para diagnosticar causas
potencialmente tratables como la miocar-
ditis de células gigantes o la miocarditis
eosinofilica. En pacientes con disfuncién
ventricular crénica, inflamacion en la biop-
sia y PCR virica negativa, algunos estudios
han demostrado mejoria con el uso de tra-
tamiento inmunosupresor.

Prondstico

La miocarditis viral aguda, mejora espon-
taneamente en mas del 60% de los pacien-
tes que reciben un tratamiento conven-
cional para la insuficiencia cardiaca. Por lo
tanto, para estos pacientes suele bastar un
seguimiento estrecho. Sin embargo, una
parte de nuestros pacientes, puede desa-
rrollar una miocardiopatia dilatada, fallecer
o presentar una disfuncidén ventricular se-
veray precisar un trasplante cardiaco.
Entre los factores que han sido asociados
a un peor pronoéstico destacan el grado



de disfuncién del ventriculo izquierdo, la
disfuncién ventricular derecha, la presen-
cia de trastornos de la conduccion (QRS
ancho), las taquicardias ventriculares o la
captacion tardia de gadolinio en la reso-
nancia magnética.
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