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Puntos clave

La miocarditis es
. una enfermedad
inflamatoria del masculo
cardiaco. Es la principal
causa de miocardiopatia
dilatada y trasplante
cardiaco en la edad
pediatrica.

, La principal causa
suele ser una infeccion

virica. En los ultimos afios
el parvovirus B19 ha sido el
virus mas frecuentemente
implicado. El dafo
miocardico se debe por
un lado al efecto citolitico
producido por el virus y por
otro a la puesta en marcha
de la propia inmunidad.

. Su presentacion es
" variable, desde una
enfermedad leve hasta
un cuadro de shock
cardiogénico o muerte
subita.

. Tras la sospecha
= clinica la
ecocardiografia es la
prueba basica fundamental.
La resonancia magnética
(RM) es la prueba que
actualmente presenta
mayor sensibilidad
y especificidad en el
diagnéstico.

En la mayoria de los

casos el tratamiento
es sintomatico dirigido a
controlar los sintomas de la
insuficiencia cardiaca.

\ El pronéstico
depende del grado
de disfuncién ventricular
y la clase funcional en el
momento del inicio.

Miocarditis

ALBERTO MENDOZA SO0TO, MI1GUEL ANGEL GRANADOS RU1Z

v LETICIA ALBERT DE LA TORRE
Instituto Pedidtrico del Corazén. Hospital 12 de Octubre. Madrid. Espafia.
amendozas.hdoc@salud.madrid.org; magranados@hotmail.com; leticiaalbert@yahoo.es

An Pediatr Contin. 2012;10(2):79-86 79



ACTUALIZACION
Miocarditis

A. Mendoza Soto, M.A. Granados Ruiz y L. Albert de la Torre

Lectura rapida

h 4
v

La miocarditis es una
enfermedad inflamatoria
del musculo cardiaco. Su
incidencia se estima en 0,5
casos por 10.000 visitas

a urgencias, aunque ésta
probablemente sea mayor
ya que muchos casos
asintomaticos pueden
pasar desapercibidos.

La mayoria de las
miocarditis son de

origen viral. El virus

mas frecuentemente
relacionado en la
actualidad es el parvovirus
B19. En Centro y
Sudamérica la enfermedad
de Chagas es una de

las principales causas.
Algunos farmacos pueden
producir miocarditis a
través de reacciones

de hipersensibilidad o

por efecto cardiotoxico.
Asimismo se han

descrito casos tras la
administraciéon de algunas
vacunas.
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Introduccion

La miocarditis es una enfermedad inflamato-
ria del musculo cardiaco’. Puede presentarse
como una enfermedad leve que se resuelve
sin tratamiento hasta un cuadro de shock
cardiogénico o como muerte sibita. En los
paises desarrollados la infeccién viral es la
causa mds frecuente, pero existen multitud de
agentes tanto infecciosos como no infeccio-
sos capaces de producirla. En la mayoria de
los casos el diagnéstico se basa en los datos
clinicos y la realizacién de pruebas de imagen
entre las cuales la RM ha adquirido una gran
importancia. En algunos casos es necesaria la
realizacién de una biopsia endomiocdrdica. El
tratamiento en la mayoria de los casos es de
soporte del fallo cardiaco, lo cual en algunos
casos puede llevar a la utilizacién de disposi-
tivos mecdnicos de soporte cardiocirculatorio
como puente a la curacién o a un trasplante
cardiaco. En la mayoria de los casos el pro-
néstico es bueno, sin embargo en un porcen-
taje no despreciable de casos la enfermedad
evoluciona hacia la miocardiopatia dilatada.

Epidemiologia

La verdadera incidencia de miocarditis es
dificil de conocer. Algunas series clinicas esti-
man una incidencia de 0,3 casos por 100.000
nifios menores de 10 afios* y de 0,5 casos
por 10.000 visitas a urgencias®. Sin embargo,
teniendo en cuenta que muchos casos son
asintomdticos la incidencia probablemente
sea mayor. En una serie de autopsias reali-
zadas a personas fallecidas de forma subita
la miocarditis se identificé como causa de la
muerte en el 8,6%*. Por tultimo, la miocarditis
es la causa mds frecuente de miocardiopatia
dilatada y trasplante cardiaco en la poblacién
pedidtrica’. Existe una ligera predominancia
en varones lo cual podria explicarse por un
efecto protector de los estrégenos sobre la
infectividad del virus asi como por un efecto
regulador sobre la respuesta inmunitaria.

Etiologia

Aunque existen diferentes agentes causales
(tabla 1), la mayorfa de las miocarditis son de
origen viral.

Los virus mds frecuentemente relacionados
con miocarditis han sido los enterovirus, fun-
damentalmente Coxsackie tipo B. A finales
de los afios 1990 se produjo un cambio siendo
los Adenovirus los principales agentes cau-
sales. En los ultimos afios el Parvovirus B19

y virus Influenza A HIN1 se han mostrado
como frecuentes agentes implicados en casos
aislados asi como brotes de miocarditis®’.
Otros agentes como Borrellia burgdorfers, cau-
sante de la enfermedad de Lyme, pueden ser
causa de miocarditis en pacientes que han
viajado a zonas endémicas de esta enfermedad
y que han sido sufrido picadura de garrapata.
En édreas de Centro y Sudamérica la enferme-
dad de Chagas causada por Tripanosoma cruzi
es una de las principales causas de miocarditis
y miocardiopatia dilatada. En pacientes in-
fectados por el VIH es frecuente la afectacion
miocérdica por el propio virus, coinfecciones
o firmacos antivirales®.

Algunos farmacos pueden producir miocardi-
tis a través de reacciones de hipersensibilidad
(anticomiciales y antibiéticos) o por efecto
cardiotéxico (antraciclinas). Asimismo se han
descrito casos de miocarditis eosinofilica tras
la vacuna contra el meningococo C o la he-
patitis B’.

Finalmente algunas enfermedades sistémicas
pueden provocar miocarditis a través de me-
canismos autoinmunitarios.

Patogenia

La mayoria de la informacién actual sobre los
mecanismos celulares y moleculares que inter-
vienen en la patogenia de la miocarditis viral
y autoinmune proviene de modelos animales.
En dichos modelos la evolucién desde el dafio
agudo hasta la miocardiopatia dilatada puede
simplificarse en 3 fases.

En la primera fase el virus penetra en los
miocitos o en los macréfagos a través de re-
ceptores especificos provocando citélisis y
apoptosis. En esta primera fase, que suele
durar unos 4 dias, se ponen en funcionamien-
to los mecanismos de defensa innata, fun-
damentalmente linfocitos T citotéxicos que
también van a provocar muerte celular. Las
células presentadoras de antigenos van a fago-
citar particulas virales y proteinas miocdrdicas
y migran a los ganglios linfiticos regionales.
Muchos pacientes se van a curar en esta fase y
el dafio miocdrdico es escaso en ellos.

Otro grupo de pacientes van a evolucionar
hacia una segunda fase entre 7 y 14 dias
tras la infeccién viral. En ésta se ponen en
marcha los mecanismos de defensa especi-
ficos y se produce una intensa infiltracién
miocdrdica por linfocitos T, asi como la
produccién de anticuerpos que van a reac-
cionar no sélo con las proteinas virales sino
también con determinadas proteinas cardia-
cas como la miosina. Ademids, la activacién
de los macréfagos va a provocar la liberacion



Tabla 1. Etiologia de la miocarditis
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Causas infecciosas

Virus
Coxsackie B
Adenovirus
Parvovirus B19
Herpesvirus 6
Virus de la hepatitis C
Virus Influenza A y B
VIH
Citomegalovirus
Virus de Epstein-Barr
Virus respiratorio sincitial
Paperas
Rubéola
Poliovirus
Dengue
Fiebre amarilla
Bacterias
Difteria
Tuberculosis
Estreptococos
Estafilococos
Haemophilus
Meningococo
Mycoplasma
Brucella
Clamydia
Legionella
Espiroquetas
Enfermedad de Lyme
Sifilis
Leptospirosis
Rickettsias
Fiebre Q
Fiebre de las montafias rocosas
Tifus
Hongos
Candida
Aspergillus
Actinomyces

de citocinas. La activacién de la cascada in-
munitaria va a provocar en la mayoria de los
casos la destruccién del virus, pero también
es la causante del mayor dafio miocdrdico de
la miocarditis.

En la tercera fase los fenémenos de fibrosis
reemplazan a las células inflamatorias en
el miocardio llevando en algunos casos a
la miocardiopatia dilatada. En otros casos
el genoma viral persiste en el corazén y
otras veces el sistema inmunitario produce
autoanticuerpos contra determinados anti-
genos cardiacos, lo que finalmente conduce
a dilatacién cardiaca. En este momento se
desconocen cudles son las razones por las
que la respuesta inmunitaria lleva en algu-
nos casos a la curacién y destruccién del
virus y en otros casos a una miocardiopatia
dilatada asociada a una respuesta autoinmu-
nitaria crénica.

Histoplasma
Nocardia
Mucor

Protozoos
Enfermedad de Chagas
Toxoplasmosis
Leishmaniasis
Malaria
Amebiasis

Helmintos
Triquinosis
Filariasis
Larva migrans visceral
Esquistosomiasis
Ascaridiasis
Cisticercosis

Causas no infecciosas

Cardiotéxicos
Antraciclinas
Cocaina
Alcohol
Zidovudina
Monéxido de carbono
Metales pesados
Arsénico
Radiacién

Reacciones de hipersensibilidad
Antibiéticos
Diuréticos
Vacunas
Toxoide teténico
Picaduras de insectos
Picaduras de serpiente

Enfermedades sistémicas
Enfermedad celiaca
Enfermedades del coldgeno
Enfermedad de Kawasaki
Sindromes hipereosinofilicos
Sarcoidosis

Manifestaciones
clinicas

Las manifestaciones clinicas de la miocarditis
varfan con la edad y la gravedad de la afectacion
y pueden variar desde pacientes asintomdticos
o con sintomas de infeccién viral leve, hasta el
shock cardiogénico o la muerte subita.

Los sintomas de presentacién en neonatos y
lactantes suelen ser decaimiento, rechazo de
las tomas, fiebre y taquipnea. En nifios ma-
yores y adolescentes suele manifestarse con
dolor tordcico, tos, cansancio y mialgias. La
presencia de signos y sintomas mds especificos
de afectacién cardiaca es mas baja de lo espe-
rable; asi, un 45% de los pacientes presentan
taquicardia, un 50% hepatomegalia y un 30%
anomalias en la auscultacién cardiaca’. La
inespecificidad de estos sintomas provoca que
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La patogenia de la
miocarditis puede
simplificarse en 3 fases.
En la primera fase el
virus penetra en los
miocitos y se ponen

en funcionamiento los
mecanismos de defensa
innata provocando
conjuntamente citélisis
y apoptosis celular.

En la segunda fase,

se ponen en marcha

los mecanismos de
defensa especificos.
Esta activacion provoca
en la mayoria de los
casos la destruccion del
virus, pero también es
la causante del mayor
dafio miocérdico de la
miocarditis. En la tercera
fase los fenémenos de
fibrosis reemplazan a
las células inflamatorias
en el miocardio llevando
en algunos casos a la
miocardiopatia dilatada.
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Puede presentarse como
una enfermedad leve que
se resuelve sin tratamiento
hasta un cuadro de

shock cardiogénico o
como muerte subita. Los
sintomas de presentacion
suelen ser de tipo
respiratorio (polipnea,

tos) o digestivo (vomitos,
dolor abdominal) y
generales (decaimiento,
inapetencia o fiebre). La
presencia de signos y
sintomas mas especificos
de afectacion cardiaca

es baja (taquicardia:

45%; hepatomegalia:
50%; anomalias en la
auscultacion cardiaca:
30%). La inespecificidad
de estos sintomas provoca
que en la mayoria de los
casos el diagnéstico no se
haga en la primera visita.
Una de las formas mas
graves de presentacion

en nifios es la miocarditis
fulminante que se
caracteriza por la presencia
de signos de fallo cardiaco
grave de instauracion

en menos de 3 dias con
necesidad de soporte
inotrépico o mecéanico
cardiocirculatorio.

Aungue son pruebas

poco especificas

para el diagndstico

de la miocarditis el
electrocardiograma y

la radiografia de torax

con frecuencia muestran
alteraciones que pueden
llevar a la realizacion de
otras mas especificas

para el diagnéstico. La
elevacion de las troponinas
en sangre como signo de
dafio miocardico es uno de
los marcadores mas utiles
en el diagndstico de la
miocarditis.

| 2 2
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en la mayoria de los casos el diagnéstico no se
haga en la primera visita>'°.

Una de las formas mds graves de presenta-
cién en nifios es la miocarditis fulminante
que se caracteriza por el antecedente de una
infeccion viral en las 2 semanas previas, la
presencia de signos de fallo cardiaco grave
de instauracién rdpida (menos de 3 dias) con
necesidad de soporte inotrépico o mecédnico
cardiocirculatorio'*2,

Otra de las formas de presentacion es la mio-
carditis eosinofilica. Esta forma de presentacién
suele darse en casos de hipersensibilidad a fér-
macos y se suele manifestar con un exantema
cutdneo, fiebre, eosinofilia periférica e infiltrado
eosinéfilo en la biopsia endomiocérdica.

La miocarditis de células gigantes es una rara
y grave variedad de miocarditis, de origen
autoinmune y que se caracteriza por la pre-
sencia de células multinucleadas gigantes en
la biopsia. Suele ocurrir en adultos jévenes y
es rara en nifios. Se considera que su origen
es autoinmune porque se asocia a otras en-
fermedades autoinmunes y a reacciones de
hipersensibilidad a firmacos. Clinicamente se
manifiesta como un cuadro de miocardiopatia
dilatada con arritmias ventriculares o bloqueo
auriculoventricular avanzado que no mejora
con tratamiento convencional.

Diagnostico

La realizacién de una biopsia endomiocar-
dica ya no se considera absolutamente ne-
cesaria para el diagndstico de miocarditis en
todos los pacientes, por lo que en la mayoria,
tras la sospecha clinica inicial, el diagnds-
tico se basa en la realizacién de una serie
de pruebas no invasivas que se describen a
continuacién®:

— Electrocardiograma. Se encuentran altera-
ciones hasta en el 95% de los pacientes. Las
mds frecuentemente encontradas son las alte-
raciones inespecificas de la onda T. En otras
ocasiones se encuentran elevacién o descenso
del segmento ST, bajos voltajes u ondas Q_
patoldgicas como los encontrados en el infar-
to o la pericarditis. Tampoco es infrecuente
la aparicién de arritmias supraventriculares o
ventriculares®'°,

— Radiografia de térax. Las anomalias en la
radiografia de térax se encuentran hasta en
un 90% de los pacientes. Lo mds frecuente
es la cardiomegalia debido a la dilatacién
cardiaca o al derrame pericirdico. Otros ha-
llazgos pueden ser la presencia de congestion
venocapilar, infiltrados intersticiales o derra-
me pleural.

— Pruebas de laboratorio. Los reactantes de
fase aguda suelen estar elevados, pero real-
mente aportan poco al diagndstico de mio-
carditis. En un estudio® se encontré que el
marcador mds sensible de miocarditis era
la elevacién de la GOT en un 85% de los
pacientes. La elevacién de las troponinas en
sangre como signo de dafio miocérdico es
uno de los marcadores mis tiles en el diag-
néstico de la miocarditis. La elevacién de la
troponina I tiene una sensibilidad del 34%
y una especificidad del 89%. Por otro lado,
una elevacién de la troponina T por encima
de 0,052 ng/ml tiene una sensibilidad del
71% y una especificidad del 86%.

— Pruebas microbioldgicas. Los hemocultivos,
cultivos de secreciones, de heces o las sero-
logias tienen una sensibilidad muy baja y no
son utiles para realizar el diagndstico o dirigir
el tratamiento.

— Ecocardiografia. Aunque no existen datos
especificos para el diagnéstico de miocar-
ditis, esta es una de las pruebas mds impor-
tantes en la evaluacién de un paciente con
sospecha de esta enfermedad. Fundamental-
mente permite descartar otras causas de fallo
cardiaco, evaluar la funcién cardiaca y el
tamafio de las cavidades, asi como descartar
la presencia de trombos intracardiacos. El
ecocardiograma muestra alteraciones hasta
en el 98% de los pacientes con miocarditis.
Los cambios mds frecuentemente encontra-
dos son alteraciones globales o segmentarias
de la contractilidad, insuficiencia valvular,
trombos intracardiacos y derrame pericrdico
(generalmente escaso). La disfuncién suele
afectar al ventriculo izquierdo en la mayoria
de los casos (fig. 1). La disfuncién del ven-
triculo derecho es un fuerte predictor de fa-
llecimiento o necesidad de trasplante cardia-
co®. Por tultimo, la ecocardiografia permite
el diagndstico de la miocarditis fulminante.
En estos casos el ventriculo izquierdo no
estd dilatado o muy levemente y el tabique
interventricular estd engrosado como signo
de edema miocdrdico, en contraposicién con
los hallazgos de dilatacién de cavidades con
paredes de espesor normal que encontramos
en los casos de miocarditis aguda'®.

— Resonancia magnética (RM). Actualmen-
te es la prueba con mayor sensibilidad y
especificidad en el diagnéstico de la mio-
carditis por lo que su uso se ha extendido
en la evaluacién de pacientes con sospecha
clinica de esta enfermedad. La combinacién
de secuencias T1 y T2 con el realce precoz
y tardio con gadolinio permite identificar
3 marcadores de dafio miocdrdico como
son el edema intracelular e intersticial, la
presencia de hiperemia/escape capilar y la



Figura 1. Ecocardiograma en el que se observa
gran dilatacion del ventriculo izquierdo. En el
panel derecho se objetiva un jet de insuficiencia
mitral.

necrosis/fibrosis miocardica (fig. 2). Un
reciente consenso ha establecido que se
debe realizar una RM a los pacientes con
sospecha clinica de miocarditis cuando esta
prueba pueda aportar datos que permitan
cambiar el tratamiento'. En este consenso
se han establecido los criterios de Lake-
Louise para la confirmacién del diagnéstico
de miocarditis por RM (tabla 2). La RM
también ha mostrado su utilidad para guiar
la realizacién de biopsias endomiocardicas
aumentando considerablemente el rendi-
miento de esta prueba invasiva'®. En un
estudio reciente se analiza la utilidad de la
RM como predictor de la evolucién en la
poblacién pedidtrica’®. Los datos asociados
a mal pronéstico fueron la afectacién trans-
mural (en contraposicién a la afectaciéon
subepicardica), la hipocinesia global, la di-
latacién ventricular izquierda y la fraccidon
de eyeccién menor del 30%.

— Biopsia endomiocdrdica. Los criterios de
Dallas®, basados en la biopsia endomiocir-
dica, han sido considerados durante muchos
afios la prueba de referencia para el diag-
néstico de esta enfermedad. Sin embargo,
dichos criterios han mostrado una baja sen-
sibilidad (35%) debido en parte al error en la
toma de muestras por el cardcter parcheado
de la afectacién y no se han mostrado uti-
les de cara a establecer el prondstico. Por
otro lado, el cardcter invasivo de la prueba
y su riesgo de complicaciones sobre todo en
nifios han llevado a la realizacién de un con-
senso internacional respecto a las indicacio-
nes de la biopsia endomiocirdica (tabla 3).
En dicho consenso las unicas indicaciones de
clase I describen 2 situaciones clinicas que
se identifican con la miocarditis fulminante
y la miocarditis de células gigantes*. Por
otro lado, para mejorar el rendimiento de la
biopsia se utilizan nuevas técnicas de tincién
con inmunoperoxidasas especificas para an-
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Figura 2. RM. Secuencias de realce tardio con

gadolinio. Se aprecian zonas parcheadas extensas

de captacion patoldgica en la pared del ventriculo
izquierdo (flechas) de distribucion no isquémica.

Imdgenes por cortesia del Dr. Miguel Rasero.

tigenos de superficie de células inmunitarias
(CD3, CD4, CD68 y HLA) que ademis de
mejorar la sensibilidad aportan valor pro-
néstico’. Asimismo las técnicas de reaccién
en cadena de la polimerasa (PCR) permi-
ten detectar el ADN viral en las muestras
del miocardio®. La persistencia de material
genético viral en el miocardio de pacientes
que han presentado una miocarditis predice
una evolucién desfavorable”. La ausencia de
ADN viral en pacientes con miocarditis cré-
nica podria identificar un grupo de pacientes
que podrian beneficiarse de tratamiento in-
MUNOSUPTESOr.

Tabla 2. Criterios de Lake-Louise para el
diagndstico de la miocarditis por resonancia
magnética

A. Hallazgos de RM que sugieren inflamacién
miocardica en pacientes con sospecha
clinica de miocarditis (se requiere la
presencia de al menos 2 criterios):

1. Aumento de intensidad de la sefial en secuencias
T2 con afectacién regional o generalizada del
miocardio

2. Aumento de la ratio entre el realce precoz del
miocardio respecto al msculo esquelético en
secuencias T1 con gadolinio

3. Al menos una lesién focal de distribucién no
isquémica en las secuencias de realce tardio con
gadolinio

B. La presencia del criterio 3 se relaciona
con lesion de los miocitos y/o cicatrizacion
producida por inflamaciéon miocérdica

C. Se debe repetir la RM de 1 a 2 semanas
después de la inicial si:

No se cumple ninguno de los criterios pero el inicio
de los sintomas es reciente y existe alta sospecha
clinica de miocarditis

Sélo se cumple uno de los criterios

D. La presencia de disfuncién ventricular o
derrame pericardico apoyan el diagnéstico
de miocarditis
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El ecocardiograma
muestra alteraciones
hasta en el 98% de los
pacientes con miocarditis.
Permite descartar otras
causas de fallo cardiaco,
evaluar la funcién
cardiaca y el tamano de
las cavidades, asi como
descartar la presencia de
trombos intracardiacos.

La RM es actualmente
la prueba con

mayor sensibilidad

y especificidad en

el diagnéstico de

la miocarditis. La
combinacién de
secuencias T1y T2 con
el realce precoz y tardio
con gadolinio permite
identificar 3 marcadores
de dafio miocardico
como son el edema, la
hiperemia y la necrosis/
fibrosis miocardica. Un
reciente consenso ha
establecido los «Criterios
de Lake Louise»

para la confirmacién

del diagndstico de
miocarditis por RM.

Debido a su caracter
invasivo y al riesgo de
complicaciones las
indicaciones de la biopsia
endomiocardica se han
restringido a unas pocas
situaciones clinicas.

El tratamiento de

la miocarditis es
fundamentalmente
sintomatico. Es
recomendable el ingreso
hospitalario tras el
diagndstico. Se debe
recomendar reposo
durante la fase aguda.
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Las recomendaciones
para el tratamiento de

la insuficiencia cardiaca
incluyen la administracién
de una combinacién

de inhibidores de la
enzima de conversién o
antagonistas del receptor
de la angiotensina,
diuréticos y blogueantes
beta. Se desaconseja el
uso de digoxina.

Aquellos cuya situacion
hemodinamica

se deteriore, con
hipotensién y signos

de bajo gasto deben
tratarse con inotropos
intravenosos. Los
pacientes que se siguen
deteriorando a pesar

de soporte inotropico
maximo precisaran

de soporte mecanico
cardiocirculatorio. El
trasplante cardiaco se
reserva para aquellos
pacientes que no mejoran
a pesar de tratamiento
médico maximo y soporte
mecanico circulatorio.

Las variables pronésticas
mas importantes son

el grado de disfuncién
ventricular, la clase
funcional y algunos tipos
histopatolégicos. El 66%
de los pacientes que han
sufrido una miocarditis se
recuperan completamente,
el 12% fallecen y el 12%
son trasplantados
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Tabla 3. Indicaciones de biopsia endomiocdrdica en pacientes con sospecha de miocarditis

Situacion clinica

Clase de Nivel de

recomendacion  evidencia

Fallo cardiaco de inicio reciente (< 2 semanas) asociado
a ventriculo izquierdo normal o dilatado y afectacién I B

hemodindmica

Fallo cardiaco de inicio entre 2 semanas y 3 meses asociado
a dilatacién de ventriculo izquierdo y arritmias ventriculares o B
bloqueo auriculoventricular avanzado que no responde en 1-2

semanas al fratamiento habitual

Fallo cardiaco asociado a miocardiopatia dilatada de cualquier

duracién asociado a eosinofilia y/o sospecha de reaccién lla C

alérgica

Miocardiopatia dilatada de causa desconocida en nifios lla C
Tratamiento los que no se espera una recuperacién rapida

El tratamiento de la miocarditis varia segin
la presentacién clinica®. Es recomendable el
ingreso hospitalario tras el diagndstico para
identificar aquellos pacientes que van a pre-
sentar arritmias potencialmente peligrosas, asi
como los que van a tener un curso fulminan-
te. Se debe recomendar reposo durante la fase
aguda, la reintroduccién de la actividad de-
penderd del grado de disfuncién ventricular y
del grado y velocidad de la recuperacién, que
puede requerir varios meses. Se debe evitar el
uso de los antiinflamatorios no esteroideos. A
continuacién se describen las diferentes lineas
de tratamiento disponibles hoy dia.

— Tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
Se deben seguir las recomendaciones de las
guias para el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca®. Los pacientes que se presentan con
miocardiopatia dilatada aguda en situacién
estable suelen responder a una combinacién
de inhibidores de la enzima de conversién o
antagonistas del receptor de la angiotensina
(captopril o losartdn), diuréticos y bloqueantes
beta (carvedilol o metoprolol). Se desaconseja
el uso de digoxina. Aquellos cuya situacion
hemodindmica se deteriore, con hipotensién
y signos de bajo gasto deben tratarse con
inotropos intravenosos tipo inhibidores de la
fosfodiesterasa (milrinona) o agonistas adre-
nérgicos (dopamina, dobutamina, adrenali-
na). Los pacientes que se siguen deteriorando
a pesar de soporte inotrépico maximo preci-
sardn de soporte mecdnico cardiocirculatorio.
La oxigenacién por membrana extracorpérea
(ECMO) ha demostrado gran utilidad en
los pacientes pedidtricos con miocarditis ful-
minante con tasas de recuperacién de hasta
un 61%*. Los dispositivos de asistencia ven-
tricular (VAD) se implantan en pacientes en

como puente a la recuperacién o al trasplante.
El trasplante cardiaco se reserva para aquellos
pacientes que no mejoran a pesar de trata-
miento médico méximo y soporte mecdnico
circulatorio.

— Tratamiento de las arritmias. Las arrit-
mias ventriculares son frecuentes en la fase
aguda de la miocarditis y suelen mejorar
espontineamente en el curso de las primeras
semanas. Las recomendaciones recogidas
en las guias actuales sefialan el uso de la
amiodarona en aquellos casos de arritmias
ventriculares sintomadticas o sostenidas®. En
casos de arritmias resistentes al tratamiento
puede ser necesario la implantacién de un
desfibrilador o incluso el uso de la ECMO.
Los pacientes con bradicardia sintomitica o
bloqueo AV completo pueden requerir mar-
capasos temporales.

— Tratamiento antiviral. Aunque en algunos
modelos animales el uso de antivirales fue util
los estudios en humanos no han confirmado
su utilidad. Esto se debe probablemente al
hecho de que cuando diagnosticamos la mio-
carditis ya han pasado semanas desde la in-
feccién viral y en ese momento el tratamiento
antiviral es de escasa eficacia. El interferén
beta se ha utilizado con éxito en pacientes con
miocardiopatia dilatada crénica en los que se
demostré la persistencia del virus en la biop-
sia. Tras la administracién de este farmaco
durante 24 semanas se eliminé el genoma
viral en las muestras de biopsia de todos los
pacientes, lo cual se acompafié de una mejora
en la funcién ventricular y los sintomas de
insuficiencia cardiaca?.

— Gammaglobulina intravenosa. Los efectos
antiviral e inmunomodulador de la gammag-
lobulina han sugerido su utilidad en el trata-
miento de la miocarditis viral. Los estudios



aleatorizados en adultos no han demostrado
su utilidad en pacientes con miocarditis agu-
da o miocardiopatia dilatada de comienzo
reciente®®. Sin embargo, en una serie de ni-
fios tratados con inmunoglobulina en dosis
de 2 gr/kg en 24 h se demostré una mejoria
significativa en la supervivencia®’ por lo que
algunos autores recomiendan su uso en nifios
con miocarditis aguda.

— Inmunosupresores. La mayoria de estudios
aleatorizados y metandlisis®® sefialan que los
inmunosupresores no son utiles en el trata-
miento de la miocarditis aguda. Sin embargo,
existen 3 situaciones en las que estos firma-
cos han demostrado su utilidad. La primera
son los pacientes con miocardiopatia dilatada
crénica que presentan en la biopsia infiltrados
linfociticos, pero no se detecta genoma viral.
En esto pacientes la combinacién de pred-
nisona y azatioprina mejoré la funcién ven-
tricular®. Se piensa que en estos pacientes se
produce una reaccién autoinmunitaria contra
antigenos del propio miocito.

La segunda situacién es la miocarditis de
células gigantes. En este cuadro la asociacién
de ciclosporina y corticoides mejoré la super-
vivencia®.

La tercera situacién son las miocarditis eosi-
nofilicas por hipersensibilidad a firmacos que
suelen responder a la retirada del firmaco
junto con la administracién de corticoides.

Pronostico

Las variables pronésticas mds importantes
son el grado de disfuncién ventricular, la clase
funcional y algunos tipos histopatoldgicos’.
Los pacientes que en el inicio de la enferme-
dad tenian una fraccién de eyeccién menor
del 30%, fraccién de acortamiento menor del
15% e insuficiencia mitral moderada a grave
evolucionaron con mayor frecuencia hacia
un fallo cardiaco grave®’. En contraste los
pacientes con sintomas leves y funcién ventri-
cular conservada suelen recuperarse de forma
completa sin secuelas. La disfuncién ventri-
cular derecha también se considera un factor
de mal pronéstico®.

Los pacientes con miocarditis fulminante que
sobreviven a la fase aguda tienen un exce-
lente pronéstico a largo plazo y de hecho su
probabilidad de recuperar completamente la
funcién ventricular es mayor que la de los que
tienen una miocarditis aguda'®. En un estudio
a largo plazo de pacientes pedidtricos con
miocardiopatia dilatada secundaria a miocar-
ditis se encontré que a los 10 afios un 40%
de los pacientes habia fallecido o se habia
trasplantado®. En otro estudio pedidtrico el
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66% de los pacientes que habian sufrido una
miocarditis se recuperaron completamente, el
10% tuvieron una recuperacion incompleta,
el 12% fallecieron y el 12% fueron trasplan-
tados®.

Los pacientes con miocarditis de células gi-
gantes tienen una mediana de supervivencia
de 6 meses. Por ultimo, la deteccién en la
biopsia endomiocérdica de algunos marcado-
res (CD3 y/o CD68) ha sido predictora de un
mayor riesgo de muerte®.
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