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Miocarditis en el nifio
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RESUMEN

La miocarditis es un proceso inflamatorio focal o difuso
del miocardio, debido a multiples causas que pueden afectar
a la miofibrilla en si, al intersticio o a sus componentes vas-
culares. Su incidencia se desconoce, ya que son muchos los
casos no diagnosticados. Las causas incluyen agentes infec-
ciosos y no infecciosos, pero, en general, los mds frecuentes
son los virus. El mecanismo del dafio miocérdico es comple-
jo y depende de la causa. La presentacion clinica también
varia segtin la edad del paciente, su estado nutricional y la
extension del dafio miocardico. El espectro clinico abarca
desde pacientes asintomaticos a otros con trastornos del ritmo
cardiaco y/o de la conduccién, dolor toracico, insuficiencia
cardiaca, shock cardiogénico, embolismos periféricos y muer-
te stibita. Son importantes para reforzar el diagnéstico el elec-
trocardiograma y la ecocardiografia. El pronéstico es varia-
ble y el tratamiento depende de la forma de presentacion.

Palabras claves: Miocarditis; Insuficiencia cardiaca; Arrit-
mias; Shock cardiogénico.

SUMMARY

Myocarditis is an inflammatory process of the myo-
cardium due to different causes which affect the myo-

cardial cells, the intersticium and the vascular compo-
nents. Its real incidence is unknown because many cases
are not diagnosed. The causes include infectious and non-
infectious agents, but viruses are the most frequent. The
mechanism of the myocardial injury is a complex one and
depends upon the aetiology. The clinical presentation
varies according to the patient’s age, the nutritional sta-
tus and the extension of myocardial damage. Clinical spec-
trum accounts asymptomatic patients, cardiac arrhyth-
mias, conduction disturbances, thoracic pain, heart fai-
lure, cardiogenic shock, periferical embolisms, and sud-
den death. The electrocardiogram and echocardiography
are important to confirm the diagnosis. The prognosis is
variable and the treatment depends on the way of pre-
sentation.

Key words: Myocarditis; Heart failure; Arrhythmias;
Cardiogenic shock.

INTRODUCCION

La miocarditis se describe como un infiltrado inflama-
torio del miocardio con necrosis y/o degeneracion de los
miocitos adyacentes®. Este proceso inflamatorio puede
dafiar la miofibrilla, el intersticio y sus componentes vas-
culares®.

Correspondencia: Dr. Guillermo Gonzalez Ojeda. C/ Oria, 32 entre Carretera Central y Prolongacién de Independencia.
Virginia. Santa Clara. Villa Clara. Cuba. Correo electrdnico: nefrolped@hped.vcl.sld.cu

Recibido: Diciembre 2004. Aceptado: Febrero 2005

© 2005 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Leén
Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-NoComercial de Creative Commons
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc/2.1/es/), la cual permite su uso, distribucién y reproduccién por cualquier medio para fines no

comerciales, siempre que se cite el trabajo original.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 161



Miocarditis en el nifio

La miocarditis es una enfermedad tipicamente espora-
dica, aunque a veces puede aparecer en brotes epidémicos.
Se presenta a cualquier edad, incluso durante la vida fetal,
y afecta con mds gravedad a los recién nacidos y lactantes®4.

La Organizacion Mundial de la Salud sefiala la afecta-
cién cardiovascular tras infecciones por enterovirus en el 1
al 4% de los casos, en dependencia del organismo causan-
te®. La incidencia varia grandemente entre paises y estd
relacionada con las condiciones higiénicas, socio-econdmi-
cas, disponibilidad de servicios médicos y de inmuniza-
ciones®.

La incidencia real de miocarditis en nifios se desconoce,
ya que son muchos los casos no diagnosticados?. Algunos
estudios informan que, 27,3% de los pacientes con enfer-
medades miocardicas tienen miocarditis aguda y que en
mas del 10% de las autopsias en hospitales generales hay
evidencias de miocarditis, asi como en el 5 al 15% de los
pacientes que padecen enfermedades infecciosas comunes®?.

Probablemente siempre que exista una infeccion gene-
ralizada, existe cierto grado de afectacién cardiaca que
mayormente suele ser subclinica®®. Por ello, posiblemente
la mejor actitud sea estar alerta sobre esta posibilidad en los
pacientes con enfermedades infecciosas, para que no pase
desapercibida la sintomatologia cardiaca durante el proce-
so infeccioso™.

ETIOLOGIA

La mayoria de las miocarditis son producidas por agen-
tes infecciosos, fundamentalmente los virus (Tabla I). De
éstos los més habituales son Coxsackie, sobre todo los del
tipo B1312). Otros virus implicados son citomegalovirus, ade-
novirus, arbovirus, echovirus, hepatitis, VIH, Ebstein-Barr,
gripe, poliomelitis, rubéola, varicela, y sincitial respirato-
rio319), Las bacterias responsables son: estreptococo, esta-
filococo, neumococo, meningococo, Haemophilus, gonococo,
brucela, difteria, Salmonella, bacilo tuberculoso y otras menos
frecuentes®19. Se ha informado que, el 20% de los pacien-
tes con sepsis por estafilococos presentan hallazgos de mio-
carditis®. Las micosis pueden producirlas también como
la aspergilosis, actinomicosis, blastomicosis, candidiasis,
coccidiomicosis, criptococosis e histoplasmosis®. Puede pre-
sentarse también en las ricketsiosis, como la fiebre Q y la
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TaBLA L. CAUSAS INFECCIOSAS MAS FRECUENTES DE MIOCARDITIS
1 Virus
- Coxsackie - Poliomielitis
- Adenovirus - Hepatitis - Rubéola
- Arbovirus - VIH - Varicela
- Echovirus - Ebstein Barr - Sincitial respiratorio
- Citomegalovirus - Gripe - Otros
2 Bacterias
- Estafilococo - Haemophilus - Difteria
- Estreptococo - Gonococo - Salmonela
- Neumococo - Brucela - Tuberculosis
- Otras

3 Hongos 4 Ricketsias
- Candida - Coccidiodomicosis - Fiebre Q
- Aspergilos - Criptococo - Fiebre de las
- Actinomicosis - Histoplasma Montafias Rocosas
- Blastomicosis
5 Espiroquetas 6 Protozoos 7 Metazoos
- Leptospira - Tripanosoma - Echinococus
- Sifilis - Toxoplasma - Larva migrams
- Enfermedad - Plasmodium - Schistosoma

de Lyme - Trichinella spiralis

fiebre de las montafias Rocosas. Las espiroquetas, como la
leptospirosis, sifilis o enfermedad de Lyme®2D. Asimismo,
los protozoos como los tripanosomas, toxoplasma y los plas-
modium de la malaria®. Puede ser secundaria a metazo-
os, como el Equinococcus, Larva migrans, Schistosomas y Tri-
chinella espiralis®.

Dentro de las causas no infecciosas (Tabla II) estan mul-
tiples agentes quimicos, como las antraciclinas, ciclofosfa-
mida, 5'fluoracilo, fenotiacinas, antidepresivos triciclicos,
metisergida, litio, catecolaminas, cloroquina, monéxido de
carbono, arsénico, antimonio, hidrocarburos, cocaina y vene-
nos de animales®?%. Puede ser causada por una reaccién de
hipersensibilidad a ciertos farmacos, como metildopa, peni-
cilinas, sulfonamidas, tetraciclinas, y antituberculosos. Se
han descrito miocarditis asociadas a hipocalcemia, hipo-
fosfatemia, hipomagnesemia y a déficit de carnitina, tauri-
na, y selenio. Agentes fisicos, como la hipotermia, golpe de
calor y la radiacién pueden producirla, asi como en proce-
sos autoinmunes, como las vasculitis y las enfermedades
del tejido conectivo®62).



TABLA II. CAUSAS NO INFECCIOSAS MAS FRECUENTES DE
MIOCARDITIS
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TaBLA III. FORMAS CLINICAS DE PRESENTACION MAS FRECUENTES DE
MIOCARDITIS

1 Agentes quimicos

- Antraciclinas - Metisergida - Arsénico

- Ciclofosfamida - Litio - Antimonio

- 5- fluoracilo - Catecolaminas - Hidrocarburos

- Fenotiacinas - Cloroquina - Cocaina

- Antidepresivos - Monéxido de - Venenos de
triciclicos carbono animales

2 Hipersensibilidad 3 Procesos 4 Agentes fisicos

a farmacos autoinmunes
- Metildopa - Vasculitis - Hipotermia
- Penicilinas - Colagenosis - Golpe de calor
- Sulfonamidas - Radiaciones
- Tetraciclinas
- Antituberculosos
5 Otras
- Hipocalcemia - Hipomagnesemia - Déficit de taurina
- Hipofosfatemia - Déficit de carnitina - Déficit de selenio
PATOGENIA

El mecanismo del dafio miocardico de la miocarditis
depende de la causa. En las de origen infeccioso se invocan
3 mecanismos: 1. invasion del miocardio por el agente infec-
cioso; 2. produccién de toxinas; 3. y secundario a la reaccién
inmunol6gica®27),

Una vez que el virus penetra al organismo, hay replica-
cién y absorcion en varios 6rganos e infecta a los miocitos,
provocando lisis celular, tanto por inmunidad celular, como
humoral®@. Se activan varios subtipos de linfocitos T, algu-
nos de ellos reaccionan con miocitos infectados, y otros sin
especificidad provocan lisis indiscriminada de miocitos
no infectados, causando una reaccién persistente mediada
por anticuerpos anticorazén, atin en ausencia de particulas
virales, lo que constituye un verdadero proceso autoinmu-
nitario®. Los anticuerpos anticorazén son varios, como los
anticuerpos contra la miosina, los receptores beta, canales
del calcio, nucleétidos y otras estructuras cardiacas®3. La
afectacion de los receptores beta y de los canales del calcio
podria explicar la depresion transitoria de la contractilidad
miocardica que ocurre durante la enfermedad. Es probable,
ademas, que los virus produzcan cambios antigénicos en la
superficie de las células miocardicas, apareciendo antige-

Asintomatica

Insuficiencia cardiaca

Shock cardiogénico
Trastornos del ritmo cardiaco
Trastornos de la conducciéon
Dolor toracico

Embolismos periféricos
Muerte subita

X NG P

nos que pueden ser generados por las mismas células o pro-
venientes del propio virus®?. El dafio miocdrdico en algu-
nas miocarditis puede ser causado por reacciones alérgicas,
procesos autoinmunes o por el efecto téxico directo de algu-
nos agentes®.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La presentacion clinica de la miocarditis (Tabla III) varia
segtin la edad del paciente, su estado nutricional, la viru-
lencia del germen, asi como la extension del dafio miocar-
dico. Habitualmente, hay antecedentes de una infeccion
inespecifica de tipo viral, ya sea digestiva o respiratoria, y
los pacientes pueden estar asintomaticos o en una situacién
de extrema gravedad®33%. Puede tener un curso grave y ful-
minante, un cuadro franco de insuficiencia cardiaca con
recuperacién completa o ser enteramente subclinica®3”. Las
taquiarritmias o los bloqueos auriculoventriculares pueden
producir mareos, sincope e incluso muerte stbita®-40. Algu-
nos pacientes desarrollan shock cardiogénico o muestran sig-
nos de embolismos sistémico y/o pulmonar®42. Puede
haber dolor toracico cuando se asocia a una pericarditis (mio-
pericarditis)®. Los pacientes mas susceptibles a padecer
miocarditis graves son los neonatos que pueden desarrollar
en poco tiempo insuficiencia cardiaca refractaria, shock car-
diogénico y muerte®®. El curso en los lactantes y escolares
no suele ser tan grave®.

Al examen fisico puede constatarse taquicardia sinusal,
que es desproporcionada cuando se asocia a fiebre y puede
presentarse hasta en el 50% de los pacientes®*. Cuando
ocurre disfuncién sistélica del ventriculo izquierdo puede
auscultarse el primer ruido cardiaco disminuido, soplo sis-
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télico de insuficiencia mitral, asi como galope ventricular
por tercer ruido izquierdo. Pueden aparecer también signos
de congestion venosa sistémica y/o pulmonar®:39.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Estos suelen mostrar signos inespecificos de inflama-
cién, como leucocitosis, aceleracion de la eritrosedimenta-
cién y proteina C reactiva (Tabla IV).

Las enzimas cardiacas como la fraccién MB de la crea-
tininfosfoquinasa (CPK-MB), transaminasa glutdmico-oxa-
lacética (GOT) y la deshidrogenasa lactica (LDH) tienen ele-
vados sus niveles séricos®4).

Actualmente se utilizan con éxito las determinaciones
séricas de troponina t, cuyos niveles se relacionan con una
corta duracién de los sintomas de insuficiencia cardiaca,
sugiriendo que la mayoria de las necrosis miocardicas ocu-
rre tempranamente en el curso de la enfermedad“#. Su ele-
vacion también es indicativa de evolucién del dafio mio-
cardico celular en pacientes con miocarditis clinicamente
sospechada“4). Ademads, se esta utilizando también las
mediciones de los niveles séricos de interleucina 8“9

El electrocardiograma es de gran ayuda diagnéstica ya
que casi siempre es anormal, aunque en ocasiones no se
observan alteraciones. Puede mostrar bajo voltaje del com-
plejo QRS, alteraciones difusas del segmento ST y de la onda
T, arritmias y trastornos de la conduccion, asi como ima-
gen de pseudoinfarto®+35Y. La anormalidad mas frecuente
es la taquicardia sinusal. Las extrasistoles supraventricula-
res y ventriculares son las arritmias mds frecuentes, y la fibri-
lacion auricular es la taquiarritmia supraventricular mas
habitual. La gran mayoria de los trastornos suelen ser tran-
sitorios y desaparecen cuando cura la enfermedad®. En
algunos pacientes aparecen alteraciones de la conduccién
que se manifiestan como crisis de Stock-Adams®25.

La radiografia de térax puede ser normal en muchos
casos; sin embargo, en los pacientes que desarrollan insufi-
ciencia cardiaca puede observarse cardiomegalia con diver-
so grado de congestién pulmonar®#. En ninguna otra enfer-
medad el tamafio de la silueta cardiaca tiene tanto valor
diagnéstico y de gravedad del proceso®. Incidentalmente
la cardiomegalia radiolégica puede ser el signo inicial de la
enfermedad.
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TaBLA IV. COMPLEMENTARIOS MAS IMPORTANTES

I Laboratorio
1. Hemograma
2. Eritrosedimentacion
3. Proteina C
4. Enzimas cardiacas
- Troponinas
- CPK-MB
-GOT
-LDH

II Electrocardiograma

III Imagenolégicos
1. Ecocardiograma
2. Radiografia de torax
3. Gammagrafia cardiaca
4. Resonancia magnética nuclear

IV Biopsia endomiocardica

El espectro de las alteraciones ecocardiogréficas es varia-
ble e inespecifico, pudiendo ser normal o confirmar la dis-
funcién ventricular izquierda presente en casi todos los
pacientes con insuficiencia cardiaca®59. Hay alteraciones
segmentarias de la movilidad de la pared sin o con poca
dilatacién de la cavidad ventricular®57. A veces se apre-
cia derrame pericardico, asi como trombos intracavitarios.
Las anomalias pueden simular una miocardiopatia dilata-
da o hipertréfica®. El ecocardiograma no tiene utilidad en
el diagnoéstico etioldgico, pero es titil en el seguimiento de
la recuperacién o deterioro del paciente; y tiene, ademads,
implicaciones prondsticas®.

Los estudios con radioisétopos son ampliamente uti-
lizados para el diagndstico de la miocarditis. La gamma-
graffa cardiaca con galio-67, pirofosfato de tecnecio-99 o con
anticuerpos antimiosina marcados con indio-111, pueden
identificar el proceso inflamatorio y los cambios necréti-
cos de la miocarditis® 0. Estas técnicas parecen ser de mayor
ayuda en nifios¢263.

La resonancia magnética nuclear constituye una pode-
rosa herramienta no invasiva en el diagnéstico de la miocar-
ditis aguda, sobre todo cuando se utilizan sustancias de con-
traste que se acumulan en las lesiones inflamatorias pudien-
do precisar, tanto el grado, como la extension de éstas®. Esta
técnica parece prometedora en lactantes y nifios®.

El cateterismo cardiaco no suele realizarse para diag-
nosticar la miocarditis. Solamente ante la necesidad de rea-



lizar una biopsia endomiocardica; la cual, idealmente debe
practicarse en todos los pacientes con diagnéstico de mio-
carditis®”9. Realmente su mayor indicacién es en los casos
graves que no se controlan con el tratamiento de base, y
en los que se estd pensando aplicar una terapia inmunosu-
presora®. Sin embargo, la sensibilidad de este estudio es
muy baja, solamente del 20%¢2. A pesar de que la utilidad
de la biopsia endomiocéardica es muy debatida, la miocar-
ditis puede ser clasificada de acuerdo con los hallazgos his-
tolégicos, como se define en los criterios de Dallas®69 en
los tres tipos siguientes:

* Miocarditis activa: caracterizada por abundantes célu-
las inflamatorias y necrosis miocardica.

* Miocarditis borderline: caracterizada por una respues-
ta inflamatoria escasa, poco densa para ser etiquetada
como miocarditis activa. No se demuestra degeneracién
de los miocitos en el microscopio de luz.

* No miocarditis.

Si se encuentra un proceso inflamatorio activo o bor-
derline, biopsias subsiguientes pueden clasificarla en evo-
lucion, en resolucién y resuelta.

El cultivo del miocardio en medios para diferentes gér-
menes puede permitir aislar éstos y las técnicas de inmu-
nofluorescencia con microscopia electrénica pueden faci-
litar ver el germen en el miocardio; sin embargo, habitual-
mente el estudio histolégico no permite conocer la causa,
aunque ocasionalmente ésta puede identificarse y en muchos
casos la misma ni siquiera se sospecha®.

Modernas técnicas de biologia molecular parecen pro-
meter un diagndstico preciso. La reaccion en cadena de la
polimerasa parece ser eficaz para identificar el virus cau-
sante®®),

DIAGNOSTICO

La sospecha de una miocarditis debe establecerse cuan-
do®d:

1. Aparicién de manifestaciones clinicas caracteristicas de
miocarditis.

2. Aparecen alteraciones cardiacas nuevas (insuficiencia
cardiaca, arritmias, trastornos de la conduccién), fun-
damentalmente, en pacientes con antecedentes previos
de una infeccién respiratoria o digestiva.

G. GONZALEZ OJEDA Y COLS.

3. Puede ser considerada como una forma de miocardio-
patia aguda, y se necesita descartar otras causas, como
cardiopatias congénitas, valvulares o isquémicas.

4. Cuando las manifestaciones sistémicas de una infecciéon
de cualquier etiologia estan asociadas a alteraciones de
la funcién cardiovascular.

5. Presencia de dolores y particularmente debilidad mus-
cular en el curso de un proceso viral.

6. Cuando las infecciones virales agudas, especialmente
las enfermedades exantematicas de la nifiez, estdn acom-
pafiadas de taquicardia sin proporcién con la fiebre.

7. Cuando una enfermedad infecciosa se presenta con evi-
dencias de una pericarditis.

El diagnéstico presuntivo de la miocarditis puede hacer-
se segtin los datos clinicos y de laboratorio anteriormente
mencionados. Esta presuncién puede ser mayor si el eco-
cardiograma o el radioventriculograma son caracteristicos
y no revelan evidencias de otras formas de enfermedad car-
diaca®443),

El diagndstico definitivo de la miocarditis solamente
puede hacerse a través de la biopsia endomiocérdica®57.

EVOLUCION Y PRONOSTICO

La mayoria de los casos (50-90%) tiene un curso benig-
no con recuperacién espontanea de la funcién miocardica®.
Existen pacientes con lesién miocdrdica que cursan con dis-
funcion ventricular y se curan con secuelas (disfuncion, dila-
tacién), pudiendo permanecer estables durante afios o tener
un curso progresivo hacia la dilatacion y disfuncién ven-
tricular graves que condicionan fallo cardiaco. Un niimero
menor de pacientes tienen un curso clinico fulminante y
fallecen a las pocas horas de evolucién®s7.

TRATAMIENTO

El tratamiento efectivo de la causa (Tabla V) es impor-
tante en las miocarditis secundarias. Se emplean antibié-
ticos en las infecciones bacterianas, asi como antiparasi-
tarios cuando éste sea el caso. En la secundaria a farma-
cos, la suspension del mismo estd indicada. En las defi-
ciencias de electrélitos y otros elementos, éstos deben repo-
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TABLA V.  PRINCIPIOS BASICOS DEL TRATAMIENTO DE LA MIOCARDITIS

I De lasituacién de base

II De la insuficiencia cardiaca
1. Disminuir consumo de oxigeno
2. Diuréticos
3. Vasodilatadores
4. Inotrépicos positivos
5. Inodilatadores
6. Dispositivos de ayuda mecanica

III De las arritmias
1. Evitar medicamentos cardiodepresores
2. Taquiarritmias
- Adenosina
- Lidocaina
3. Bradiarritmias
- Atropina
- Isuprel
- Marcapasos transitorio

IV Inmunosupresores
1. Esteroides
2. Azatioprina
3. Ciclosporina

V' Moduladores de la respuesta inmunolégica

nerse. Los esteroides son titiles en las colagenosis y la sar-
coidosis. Para el control de la insuficiencia cardiaca se
recomienda reposo fisico, oxigenacién adecuada y dieta
hiposédica. Es de gran utilidad disminuir el consumo de
oxigeno miocardico, disminuyendo la precarga con vaso-
dilatadores, como los inhibidores de la enzima converti-
dora de la angiotensina y diuréticos®”?. Si hay fallo car-
diaco importante con compromiso hemodindmico pueden
utilizarse inotrépicos, como la dobutamina. En los casos
mas graves se utilizan los vasodilatadores endovenosos,
inodilatadores que son farmacos de accién dual inotr6pi-
ca positiva y vasodilatadora; asi como dispositivos de
ayuda mecanica y anticoagulantes”27. La gravedad del
tratamiento depende de la situacion clinica del paciente.
En el tratamiento de las arritmias deben evitarse los antia-
rritmicos que disminuyen la contractilidad miocdrdica
cuando la funcién ventricular estd deprimida. Se prefie-
ren la adenosina, lidocaina, procainamida, y amiodaro-
na@.2739, En los casos de bradicardia importante es nece-
saria la implantacion de un marcapasos temporal?>. Los
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resultados del tratamiento con inmunosupresores son
contradictorios; son peligrosos en las dos primeras sema-
nas de la miocarditis aguda, y no son efectivos en la fase
de miocardiopatia dilatada7?. Sélo tienen utilidad des-
pués de dos semanas del comienzo de la miocarditis, y
siempre que la entidad esté confirmada por biopsia endo-
miocardica, la funcién ventricular esté afectada significa-
tivamente sin mejoria o si ha empeorado®. Los inmu-
nosupresores mas utilizados son: prednisona (1-2
mg/kg/dia), azatioprina (1,5 mg/kg/dia), ciclosporina
(2-3 mg/kg/dia) en esquemas de tratamiento prolonga-
dos. Se han utilizado con éxito agentes moduladores de
la respuesta inmunolégica, como la gammaglobulina
endovenosa, lo cual se ha asociado con mejoria de la fun-
cién ventricular izquierda y de la sobrevida40.
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