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a miocarditis es una entidad clínico-patológica que cursa
on una elevada incidencia de disfunción ventricular e insu-
ciencia cardíaca. Aunque idealmente el tratamiento debería

r dirigido a la causa de la misma, lo cierto es que solo unos
ocos estudios han demostrado la eficacia del abordaje etio-

ógico en enfermedades inflamatorias concretas (sarcoidosis,
iocarditis de células gigantes). Por este motivo, el objetivo

rincipal del tratamiento de la miocarditis es el de soporte de
a disfunción ventricular izquierda.

ratamiento  de  la  insuficiencia  cardíaca

asta el momento no se han realizado ensayos clínicos sobre
l tratamiento específico de la insuficiencia cardíaca en el seno
e la miocarditis, por lo que los únicos datos de los que dis-
onemos provienen de estudios en animales. En general se
eben seguir las recomendaciones de las guías clínicas para el
iagnóstico y el tratamiento de la insuficiencia cardíaca1.

ctividad  física
a miocarditis es una causa no infrecuente de muerte súbita
n deportistas (8,6 al 12%). Tras las primeras manifestaciones
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clínicas de la enfermedad se debe evitar la actividad física
aeróbica durante un período de hasta 6 meses. El ejercicio
aeróbico mantenido demostró aumentar la mortalidad en roe-
dores con miocarditis2. La reintroducción del ejercicio se debe
posponer hasta comprobar la normalización de las dimensio-
nes y de la función del ventrículo izquierdo, la ausencia de
arritmias clínicamente significativas (ausencia en Holter de
formas repetitivas o frecuentes de extrasístoles auriculares
o ventriculares), la normalización de marcadores serológicos
de inflamación y de insuficiencia cardíaca, y la normaliza-
ción del electrocardiograma (aunque la persistencia de ligeros
cambios en la repolarización no contraindica la práctica
deportiva)3.

Tratamiento  farmacológico

Betabloqueantes
Han demostrado mejorar la función del ventrículo izquierdo
y aumentar la supervivencia, además de disminuir el número
de hospitalizaciones por insuficiencia cardíaca1. La ausencia
de tratamiento betabloqueante en pacientes con miocardi-

tis (especialmente aquellos con clase funcional avanzada e
infiltrado inflamatorio en la biopsia endomiocárdica) se ha
relacionado con un peor pronóstico4. Si bien es preferible
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instaurarlos de forma precoz, se desaconseja su admi-
nistración en situaciones de inestabilidad hemodinámica,
descompensación aguda de insuficiencia cardíaca y en fases
precoces de miocarditis fulminante. Estudios experimentales
han mostrado que el efecto sobre la inflamación del miocar-
dio es diferente según el tipo de betabloqueante: el carvedilol
demostró efectos cardioprotectores en roedores con miocar-
ditis autoinmune, ausentes en los tratados con metoprolol
y propanolol2. Por otro lado, el metoprolol demostró efectos
deletéreos en un modelo de miocarditis por virus coxackie
B3, incrementando la inflamación, la necrosis y la mortalidad
respecto a placebo2.

Inhibidores  de  la  enzima  de  conversión  de  la  angiotensina  y
antagonistas  del  receptor  de  la  angiotensina  II
El bloqueo del eje renina-angiotensina favorece el remodelado
inverso miocárdico al reducir la progresión hacia la dilatación
ventricular. En modelos murinos de miocarditis autoinmune
el captopril, el losartán y el candesartán redujeron la inflama-
ción, la necrosis y la fibrosis miocárdica. El olmesartán mejoró
la función ventricular y ralentizó la progresión del remodelado
en un modelo animal similar. Ambos grupos farmacológicos
actúan como reguladores de la respuesta autoinmune, sin que
ello cause un incremento de los agentes patógenos causantes
de la enfermedad2.

Antagonistas  de  la  aldosterona
Incrementan la supervivencia en pacientes con insuficiencia
cardiaca y clase funcional avanzada (NYHA II-IV)1. Experimen-
talmente, la eplerrenona mostró efectos antiinflamatorios en
un modelo animal de miocarditis vírica al reducir la fibrosis y
mejorar el remodelado2.

Antagonistas  del  calcio
En general se desaconseja su uso en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca sistólica por su efecto inotrópico negativo
(exceptuando el amlodipino y el felodipino). Sin embargo, en
modelos murinos de miocarditis tanto el amlodipino como
el pranidipino revelaron potenciales efectos beneficiosos, con
reducción de la progresión de la disfunción ventricular y el
remodelado negativo2.

Diuréticos
Se desconoce su impacto sobre la morbimortalidad en la insu-
ficiencia cardíaca, aunque disminuyen la disnea y el edema,
por lo que son ampliamente utilizados en pacientes con sín-
tomas y signos de congestión, independientemente de la
fracción de eyección del ventrículo izquierdo. La torasemida
enlentece la progresión hacia la fase de miocardiopatía dila-
tada en modelos animales de miocarditis. Por otra parte, el
tolvaptán (antagonista del receptor V2) ha demostrado ser efi-
caz en el manejo del edema en roedores con insuficiencia
cardíaca y miocarditis, en los que genera una menor activación
del sistema renina-angiotensina-aldosterona en comparación
con la furosemida, evitando potenciales desequilibrios elec-
trolíticos.
Digoxina
Disminuye la morbilidad en pacientes con insuficiencia car-
díaca, si bien su uso a altas dosis se ha asociado a un
;4  7(4):147–150

incremento de citoquinas proinflamatorias y del daño mio-
cárdico en ratones con miocarditis2. Su uso concomitante con
otros fármacos bradicardizantes (como los betabloqueantes)
puede aumentar el riesgo de bloqueos auriculoventriculares y
bradicardia extrema, por lo este combinación debe evitarse en
la medida de los posible.

Antiinflamatorios  no  esteroideos  y  colchicina
No existe indicación actual para su empleo en la miocardi-
tis. Estudios en modelos murinos tratados con indometacina
demostraron un significativo incremento de la mortalidad2.
Actualmente su uso se restringe a pacientes con perimiocar-
ditis y función sistólica normal en los que el dolor pericardítico
no pueda ser tratado de otro modo.

Soporte  circulatorio  mecánico  y  trasplante  cardíaco

En ocasiones, y pese al tratamiento médico óptimo, la mio-
carditis evoluciona hacia la inestabilidad hemodinámica y el
desarrollo de shock cardiogénico, pudiendo requerir soporte
circulatorio mecánico. Datos obtenidos de series de casos
sugieren que los dispositivos de asistencia ventricular pueden
emplearse como puente al trasplante o hasta la recupera-
ción en la miocarditis aguda5. Los dispositivos de membrana
de oxigenación extracorpórea se han usado también como
puente al trasplante o la recuperación, pero habitualmente en
pacientes con arritmias ventriculares sostenidas en los que las
asistencias ventriculares son menos efectivas, y en una de las
series descritas se ha comunicado el 80% de evolución hacia
la recuperación6. Pese a la gravedad de la presentación inicial,
el pronóstico de los casos fulminantes es excelente (60-80% de
recuperación de la FEVI)7.

La tasa global de supervivencia tras el trasplante cardíaco
en pacientes con miocarditis es similar a la de otras etiologías
de insuficiencia cardíaca8.

Tratamiento  de  las  arritmias

La mayoría de las arritmias asociadas a miocarditis se resuel-
ven tras la fase inflamatoria aguda, que puede extenderse
durante varias semanas. Según las recomendaciones de
las últimas guías clínicas para el manejo de las arritmias
ventriculares, su tratamiento no presenta particularidades
específicas9. El implante de marcapasos transitorio está indi-
cado en pacientes que desarrollan bloqueo auriculoventricular
de segundo o tercer grado sintomático. El bloqueo auriculo-
ventricular completo persistente es poco frecuente, excepto
en el caso concreto de la miocarditis chagásica, en la que
son frecuentes los defectos de conducción con progresión a
bloqueo completo y las arritmias ventriculares. En los raros
casos en los que se precise estimulación definitiva se reco-
mienda evitar la estimulación apical derecha crónica si existe
disfunción del ventrículo izquierdo, prefiriéndose la estimu-
lación bicameral7. El significado pronóstico y el tratamiento
de las taquicardias ventriculares no sostenidas en el seno de

miocarditis no han sido bien establecidos.

El implante de desfibrilador en pacientes con miocarditis
está indicado en la prevención secundaria tras paro car-
díaco por fibrilación ventricular o tras taquicardia ventricular
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ostenida sintomática. Asimismo, la terapia de resincroni-
ación se considera en casos de evolución a miocardiopatía
ilatada con fracción de eyección < 35%, bloqueo de rama

zquierda y clase funcional NYHA II-IV10. El implante de estos
ispositivos debe posponerse hasta pasada la fase aguda, dada

a alta tasa de normalización de la función ventricular con el
ratamiento convencional. En casos de mal  pronóstico, tales
omo sarcoidosis o miocarditis de células gigantes, ha de con-
iderarse el implante precoz de desfibrilador si se documenta
loqueo auriculoventricular de segundo o tercer grado o taqui-
ardia ventricular2.

ratamiento  etiológico:  evidencia  científica  y
uevas  perspectivas

l tratamiento de la miocarditis desde el punto de vista de
a causa subyacente no ha demostrado aún ser una alterna-
iva eficaz. En los últimos años se han propuesto diversos
bordajes terapéuticos en diferentes ensayos realizados, fun-
amentalmente basados en la modificación de la respuesta

nmune (inmunosupresión, inmunoadsorción e inmunoglo-
ulinas) o en la administración de agentes antivirales. La
scasa homogenización de los resultados de los ensayos clíni-
os obedece a varias razones, entre las cuales destaca el alto
rado de regresión espontánea de la miocarditis aguda y la
usencia de grupo control en la mayoría de los estudios. Por
tro lado, existe gran controversia sobre la validez de los cri-
erios de Dallas empleados en la interpretación histológica de
as biopsias endomiocárdicas de dichos ensayos, dada su gran
ariabilidad interobservador y su incapacidad para detectar
nflamación no celular11.

Se exponen a continuación las diferentes alternativas tera-
éuticas propuestas:

nmunosupresión

os resultados de los diferentes estudios aleatorizados y
ontrolados realizados con inmunosupresores en pacientes
on miocarditis aguda no han demostrado claros beneficios,
or lo que se desaconseja su uso rutinario; sin embargo,
e han mostrado eficaces en miocarditis de origen autoin-
une. En la miocarditis de células gigantes, el tratamiento

on ciclosporina y corticoides combinados o no con azatio-
rina o muronomab aumenta la supervivencia de 3 a 12 meses
especto a placebo2. En miocarditis por sarcoidosis, el trata-

iento precoz con corticoides a altas dosis mejora la función
istólica ventricular izquierda2. Además, en miocardiopatías
nflamatorias con estudio histológico negativo para virus que
o responden al tratamiento convencional, la administración
e prednisona y azatriopina mejoró la función ventricular y
isminuyó las dimensiones ventriculares de forma significa-
iva en un estudio controlado2.

ratamiento  antiviral
a presencia de genoma viral en muestras de biopsia endo-
iocárdica se ha empleado como guía en la evaluación de

iferentes estrategias de tratamiento. La carga viral se asocia
 una peor función sistólica y a un incremento de la tasa de
7(4):147–150 149

trasplante cardíaco y muerte7. El diagnóstico de miocardi-
tis aguda se realiza habitualmente semanas después de la
infección, lo que dificulta la administración precoz de agen-
tes antivirales, por lo que la evidencia respecto a su empleo
en casos agudos es escasa7. Modelos murinos de miocardi-
tis tratados con ribavirina e interferón alfa mostraron una
reducción de la severidad de las lesiones cardíacas y de la
mortalidad7. El inteferón beta fue probado con éxito con una
cohorte de pacientes con miocardiopatía dilatada y carga viral
persistente, evidenciándose una mejoría de la función sis-
tólica del ventrículo izquierdo y la eliminación de la carga
viral. Su posterior evaluación en un ensayo multicéntrico euro-
peo confirmó la reducción de la carga viral miocárdica (en
los casos producidos por enterovirus) y la mejoría de la clase
funcional12.

Inmunoglobulinas

Con efectos antivirales e inmunomoduladores demostrados
en modelos experimentales, han sido evaluadas posterior-
mente en pacientes con miocardiopatía dilatada inflamatoria
aguda, donde no hubo diferencias en cuanto a la mejoría de
la función ventricular en la administración de inmunoglobu-
linas intravenosas respecto a placebo. Por ello, su uso no está
recomendado de forma rutinaria en adultos. Sin embargo, en
la población infantil su administración en la miocarditis aguda
mejora la función del ventrículo izquierdo y la supervivencia7.

Inmunoadsorción

Es una técnica que permite la extracción de anticuerpos pro-
ducidos contra determinadas proteínas cardíacas en pacientes
con miocarditis. Existen datos prometedores sobre su benefi-
cio en humanos: mejoría de la función ventricular izquierda,
marcadores humorales, clínicos y hemodinámicos de insu-
ficiencia cardíaca, y disminución de la inflamación13. Sin
embargo, su uso aún no está establecido, a la espera de evi-
dencia de mayor peso.

Pronóstico

La miocarditis aguda con función sistólica preservada goza de
un pronóstico excelente, con una alta tasa de reversibilidad.
Del mismo  modo, la presentación fulminante de la enferme-
dad también posee un muy buen pronóstico a largo plazo si el
tratamiento se instaura de forma precoz14.

Diferentes parámetros clínicos han demostrado ser útiles
en la estimación del riesgo. La clase funcional, la disfunción
ventricular derecha, las presiones pulmonares elevadas, el
síncope, la disminución de las presiones sistólica, diastólica
y media, la elevación de la frecuencia cardíaca y el QRS pro-
longado (≥ 120 ms)  se relacionan con mayores tasas de muerte
y trasplante cardíaco15.

El valor pronóstico de la biopsia endomiocárdica ha sido
validado en situaciones específicas con tratamiento y pronós-

tico bien definidos, siendo su valor limitado en el resto de
escenarios. Así, la presencia de células gigantes o de infil-
trado eosinófilo indica pobres perspectivas, con mayores tasas
de trasplante cardíaco y muerte, así como datos histológicos
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de sarcoidosis implican mayor probabilidad de precisar
estimulación o desfibrilador. La presencia de infiltrados infla-
matorios ha demostrado ser un predictor de riesgo de muerte
y trasplante cardíaco en un estudio reciente, independiente-
mente de la presencia o no de genoma viral o de los criterios
de Dallas.

Respecto al tratamiento farmacológico, la ausencia de tra-
tamiento betabloqueante se ha asociado con un mayor riesgo
de trasplante cardíaco a 5 años4.
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