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Miocarditis aguda
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mRe eResumen

La miocarditis es una enfermedad inflamatoria del miocardio, cuya
etiología puede ser diversa. La presentación clínica es muy varia-
ble, desde asintomática o signos de enfermedad vírica, hasta clíni-
ca de insuficiencia cardiaca congestiva aguda o fallo hemodinámi-
co fulminante y muerte súbita. El diagnóstico se basa en la clínica
y estudios complementarios, su confirmación se hace con la biopsia
endomiocárdica.
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rtAbstract

Myocarditis is an inflammatory myocardial disease whose etiology
can be variable. Clinical presentation range from asymptomatic or
signs of a virical infection, to symptoms of acute cardiac failure or
fulminant hemodynamic collapse with sudden death. Diagnosis is
made by clinical presentation and complementary studies, but con-
firmation diagnosis is made by endomyocardial biopsy.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

INTRODUCCIÓN

La miocarditis es definida, histopatológicamente, como
la inflamación del miocardio. Este término fue introducido a
comienzos del siglo XIX e, inicialmente, fue designado a las
enfermedades del corazón que no estaban asociadas a anor-
malidades valvulares.

A principios del siglo XX, el término fue descartado con
el reconocimiento de la oclusión arterial coronaria como causa
de enfermedad del músculo cardiaco. En la segunda mitad
del mismo siglo, una importante constelación de observacio-
nes clínicas renovó el interés en la inflamación del músculo
cardiaco, ya que fueron aislados virus en estudios postmor-
tem en adultos y niños con enfermedad cardiaca aguda.1

El propósito de esta revisión es conocer las generalidades
de la miocarditis para entenderla y comprenderla.

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia de miocarditis en la población se descono-
ce, debido a que la mayoría de los casos no son diagnostica-
dos y por la gran cantidad de episodios con presentación
subclínica de la enfermedad.2 La incidencia de la enferme-

dad en la población general es difícil de interpretar, debido a
que es necesario el estudio seroepidemiológico de los agen-
tes virales causantes más comunes.

En México, no hay datos confiables de la incidencia de la
enfermedad; sin embargo, a nivel mundial, una serie de
autopsias realizadas en hospitales generales ha informado
una incidencia variable de miocarditis en la población estu-
diada. En Europa, de 12,747 autopsias a lo largo de 10 años,
se reporta que la frecuencia de miocarditis detectada, histo-
patológicamente, que cumple con los criterios de Dallas3 es
de 1.06% para la población general; sin embargo, la inci-
dencia de la enfermedad en los distintos segmentos de la
población continúa sin saberse. La incidencia de la enferme-
dad en pacientes < 35 años que presentan muerte súbita ha
reportado hallazgos histopatológicos de miocarditis hasta en
10% de los casos.2

ETIOLOGÍA

La miocarditis puede originarse por diversas etiologías,
particularmente, infecciosas; de las no infecciosas se reportan
reacciones de hipersensibilidad relacionadas a fármacos, en-
fermedades reumatológicas y rechazo a trasplante cardiaco.
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En países desarrollados, las infecciones virales son la cau-
sa más frecuente de miocarditis; mientras que en países en
vías de desarrollo, la cardiopatía reumática, la enfermedad
de Chagas y el virus de inmunodeficiencia humana (VIH)
aún son causas importantes.4

Dentro de las causas virales, al menos 20 virus se han
relacionado con miocarditis. En las décadas de 1980 y 1990,
los virus más frecuentemente implicados como causantes de
miocarditis fueron: Virus Coxsackie B, adenovirus, hepatitis
C, citomegalovirus (CMV), ecovirus, influenza y virus de Eps-
tein-Barr.

En la década actual, debido al avance de las técnicas de
reacción en cadena de la polimerasa (PCR), se han identifi-
cado otros agentes virales como el parvovirus B19 y el her-
pes virus 6.4 La frecuencia relativa y el tipo de infección viral
han sido evaluadas en estudios multicéntricos en pacientes
diagnosticados clínicamente con miocarditis.

En un grupo de 243 pacientes con rango de edad de un
día de vida hasta 42 años de edad, en los cuales se encontró
PCR positivo para un agente viral, 58% fue positivo para
adenovirus; 35% para enterovirus –incluyendo virus Coxsac-
kie–; 7% para CMV; 2% para influenza A; 2% para virus her-
pes simple tipo 1; 1.2% para virus de Epstein-Barr y virus
sincicial respiratorio; 11% fueron positivos para dos virus. Sin
embargo, sólo 76% de los casos se correlacionó con eviden-
cia histopatológica de miocarditis.5

Otro agente biológico que siempre debe de considerarse
en el paciente inmunocomprometido es el VIH, el cual suele
ser causante de miocarditis, frecuentemente, observada en
pacientes con enfermedad avanzada; se piensa que puede ser
consecuencia de toxicidad miocárdica por la proteína gp120.6

Ciertos agentes biológicos son una causa importante de
miocarditis; en nuestro medio tiene particular importancia el
Trypanosoma cruzi, agente etiológico de la enfermedad de
Chagas; en áreas endémicas la enfermedad, afecta hasta la
mitad de la población y se encuentra afectación miocárdica
hasta en 80% de los individuos.7

La triquinosis es otra causa importante de miocarditis en
países en desarrollo, es la enfermedad helmíntica común-
mente asociada a miocarditis. Además de los parásitos, otros
agentes biológicos causantes de miocarditis son Borrelia
burgdoferi, agente etiológico de la enfermedad de Lyme,
que causa afección miocárdica en 5% de los infectados. La
Corynebacterium diphteriae fue causa de un número impor-
tante de miocarditis en el pasado; sin embargo, las toxinas
liberadas por esta bacteria siguen causando miocarditis, so-
bretodo en países en vías de desarrollo.7

La hipersensibilidad inducida por medicamentos puede
causar miocarditis, que –usualmente– responde a la suspen-
sión del fármaco. Una gran cantidad de medicamentos han

sido reportados como agentes causales, entre los cuales se
encuentran: alfa metildopa, hidroclorotiaziada, furosemida,
ampicilina, azitromicina, tetracilinas, aminofilina, fenitoina,
benzodiacepinas y antidepresivos. Algunos medicamentos
suelen causar miocarditis después de un largo tiempo de
consumo, como la clozapina, que puede desencadenarla
hasta dos años después de iniciado el tratamiento.8

Entre otros trastornos causantes de miocarditis se encuen-
tran la miocarditis eosinofílica y la miocarditis de células gi-
gantes.

La miocarditis eosinofílica se ha reportado en 0.04 a 23%
de los pacientes tratados con infusión de dobutamina, tam-
bién suele asociarse a síndromes hipereosinofílicos como la
enfermedad de Churg-Strauss y la fibrosis endomiocárdica
de Löffler, ésta suele presentarse como falla cardiaca con-
gestiva con fibrosis endocárdica y valvular, que se caracteri-
za por presentar de manera predominante un infiltrado eosi-
nofílico en el miocardio y por asociarse con otros síndromes
hipereosinofílicos.9

La miocarditis de células gigantes es un trastorno agudo
con gran probabilidad de muerte y/o la necesidad de un tras-
plante cardiaco, se considera que la etiología es autoinmune
y se relaciona a otros trastornos autoinmunes como el timoma
y la hipersensibilidad a medicamentos, esta última caracteri-
zada por el común desarrollo de arritmias, principalmente,
taquicardia ventricular y bloqueo cardiaco completo.8

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de miocarditis depende, en gran parte, de
la sospecha clínica, más que de los estudios de laboratorio y
gabinete. El cuadro clínico de miocarditis es muy variable:
están los pacientes asintomáticos con anormalidades elec-
trocardiográficas y otros, además, con clínica de insuficien-
cia cardiaca y signos de dilatación ventricular, hasta el caso
extremo de un edema agudo inexplicable de pulmón, o bien,
el choque cardiogénico con o sin dilatación ventricular.10

Los pacientes pueden tener antecedente de un cuadro
de infección gastrointestinal o de vías respiratorias altas acom-
pañado de fiebre, artralgias y malestar generalizado. Los
estudios de laboratorio pueden mostrar leucocitosis, veloci-
dad de eritrosedimentación globular elevada, eosinofilia y
elevación de la creatincinasa (CK).

El electrocardiograma puede mostrar arritmias ventricu-
lares, bloqueos cardiacos o puede simular los hallazgos de
un infarto agudo al miocardio o pericarditis. La relación en-
tre estos hallazgos, en las pruebas de laboratorio y la miocar-
ditis, no es del todo clara por lo que la biopsia de músculo
cardiaco es el estándar de oro para el diagnóstico de miocar-
ditis,11 a pesar de su limitada sensibilidad y especificidad.
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Sin embargo, la falta de concordancia entre el resulta-
do de la biopsia y la presencia de autoanticuerpos –en pa-
cientes con cuadro clínico de miocarditis– sugiere que el
diagnóstico de miocarditis no debe basarse únicamente en
los hallazgos histológicos, sino debe incluir otros estudios
de diagnóstico como son los marcadores séricos autoinmu-
nes.11

Los niveles de la CK, frecuentemente, se encuentran ele-
vados en la miocarditis. Estudios recientes demuestran que
los niveles de troponina T y troponina I –en pacientes en
quienes se tiene la sospecha clínica de miocarditis– pueden
proveer evidencia de daño a las células miocárdicas. La tro-
ponina I tiene alta especificidad (89%), pero baja sensibili-
dad (34%) en el diagnóstico de miocarditis12,13 y, frecuente-
mente, se encuentra más elevada que los niveles de la CK-
MB en miocarditis aguda.12

Otros marcadores elevados, como el ligando Fas y la
IL-10, son predictores de alto riesgo de mortalidad.13,14

Debido a que pacientes con enfermedades sistémicas au-
toinmunes (ej. lupus eritematoso, escleroderma y polimio-
sitis) pueden presentar miocarditis, se sugiere medir los ni-
veles de velocidad de eritrosedimentación globular y reali-
zar perfil reumatológico a los pacientes que tienen falla
cardiaca inexplicable, signos y síntomas de enfermedades
del tejido conectivo.15

Estudios recientes sugieren realizar pruebas de PCR, con
fines diagnósticos y pronósticos, para detectar la presencia
de genoma viral en el tejido de biopsia miocárdica, así como
para diferenciar entre las causas autoinmunes y virales.16

Estudios de imagen no invasivos, como la IRM y ecocar-
diografía, pueden ser útiles para localizar la extensión del
proceso inflamatorio en pacientes con sospecha de miocar-

ditis. La IRM cardiaca puede ser útil en el diagnóstico de
miocarditis al visualizar marcadores de inflamación del mio-
cardio17 (Figura 1).

En pacientes jóvenes –con ausencia de factores de ries-
go para enfermedad coronaria, signos y síntomas sugesti-
vos de isquemia o infarto de miocardio– debe sospechar-
se el diagnóstico de miocarditis. Para obtener un diagnós-
tico certero en estos pacientes, muchas veces es necesario
realizar un cateterismo cardiaco para descartar otras cau-
sas.18

TRATAMIENTO

La base del tratamiento para la miocarditis aguda es de
soporte para disfunción de ventrículo izquierdo. La mayoría
de los pacientes presentan mejoría con el tratamiento están-
dar para insuficiencia cardiaca, que incluye la administra-
ción de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensi-
na o bloqueadores del receptor de angiotensina, beta blo-
queadores como el metoprolol y carvedilol, además de
diuréticos de ser necesario.12

En pacientes en los que existe deterioro –a pesar
del tratamiento médico óptimo– se propone el uso de
apoyo circulatorio mecánico, como oxigenación por
membrana extracorpórea o dispositivos de asistencia
ventricular (puente para la recuperación o el trasplante
cardiaco).19,20

Los pacientes en recuperación de miocarditis aguda de-
ben abstenerse de realizar ejercicio aeróbico por varios me-
ses posteriores al inicio de la enfermedad; la reincorporación
a actividades aeróbicas depende de la gravedad de la dis-

Figura 1. Imagen de cardiorresonancia magnética. Plano de entrada-salida del ventrículo izquierdo. Imagen obtenida a los 10 min de la
inyección de gadolinio. Las flechas señalan el patrón de captación parcheada intramiocárdica de gadolinio.
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función del ventrículo izquierdo y la extensión de la recupe-
ración.21

Los pacientes con miocarditis aguda y arritmias, se de-
ben tratar de forma convencional para el tipo de arritmia
que presentan, ya que la mayor parte de éstas son transito-
rias y se resuelven posteriores a la fase aguda de la enferme-
dad, que puede –incluso– durar semanas. Sin embargo, los
marcapasos temporales pueden ser necesarios en pacientes
que presenten bradicardia sintomática o bloqueo aurículo-
ventricular completo. Los pacientes con arritmias ventricula-
res sintomáticas o sostenidas pueden requerir que se agre-
gue amiodarona y, posiblemente, la implantación de un
desfibrilador-cardioversor implantable.
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REFERENCIAS

El uso de antiinflamatorios no esteroideos no es reco-
mendable, ya que se han asociado a aumento de la morta-
lidad.22,23

La aplicación de tratamiento inmunosupresor fue con-
siderada como una de las esperanzas terapéuticas en los
pacientes afectados con miocarditis, pero con la publi-
cación del único ensayo clínico controlado y aleatoriza-
do sobre la terapia inmunosupresora,24 se observaron re-
sultados poco alentadores ya que la función ventricular
no mejoró, ni tampoco la tasa de mortalidad.24 Esta in-
formación apoya la aplicación del uso de las guías para
el manejo de insuficiencia cardiaca en aquellos pacien-
tes con insuficiencia cardiaca secundaria a miocarditis.


