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RESUMEN 

 

La miocarditis  se define como una enfermedad inflamatoria  del miocardio originada por la 

infiltración intramiocárdica de células inflamatorias asociada a disfunción cardiaca y 

cardiomiopatía dilatada en ausencia de isquemia miocárdica. Es la causa  de transplante 

cardiaco en el 45% de los casos.  

 Desde el punto de vista etiológico, los factores relevantes son las influencias  directas e 

indirectas de patógenos infecciosos, tóxicos, químicos  o físicos y los episodios 

inflamatorios del miocardio en las enfermedades sistémicas. Sin embargo  el origen  de los 

cambios inflamatorios, que pueden extenderse a partir de un foco identificable como los 

respiratorios o ser difusos  a través de todo el miocardio aun no están claros 1. La presencia 

de actividad viral debe ser manejada de forma específica con antivirales ye 

inmunoglobulinas, sin embargo, la gran mayoría de los cuadros que se presentan en el 

hospital corresponden a Miocarditis subaguda o crónica activa por lo que el tratamiento 

inmunosupresor dirigido a la respuesta inflamatoria es motivo de estudio. 

La prevalencia  de la enfermedad es difícil de establecer, dada la gran variedad de gravedad 

de los síntomas que se observan, y  número importante de  casos asintomáticos que no son 

diagnosticados, la mayor parte de la información en este rubro es a través estudios 

postmortem15. Aunque la mayoría de las veces la causa de la miocarditis permanece 

desconocida, se han involucrado a una gran variedad de infecciones, enfermedades 

sistémicas, drogas y toxinas. Siendo la causa más frecuente la infección viral. 

Para su diagnóstico se emplean los criterios de Dallas establecidos en  1984, en la cual se 

define como miocarditis activa cuando  existe infiltrado  linfocítico con miocitólisis la cual  

solo se encuentra  en los primeros 7 a 10 días  de la fase precoz de la enfermedad. En la 

inflamación crónica, los  resultados del examen histológico son limitados porque la 

sensibilidad y la especificidad son reducidas1 .Por lo que  sólo la combinación clínica, 

histopatológica y los nuevos procedimientos de análisis inmunohistoquímico  del proceso 

inflamatorio y la detección biomolecular vírica  aseguran un diagnóstico  fiable1. La 

sensibilidad de la biopsia se ha considerado en rangos tan amplios que van de 0 a 50%11 

dependiendo el grupo que lo realiza y el tipo de paciente. 

En trabajos  previos realizados en el servicio  de Insuficiencia Cardiaca del CMSXXI2  se  

demostró  una mayor sensibilidad cuando existen 3 criterios o más de alta  sospecha  para 



miocarditis: Deterioro  de la clase funcional de  reciente inicio, proceso febril en las últimas 

6 semanas, edad menor de 40 años, arritmias, evidencia de daño miocárdico  con o sin 

dilatación ventricular, cuadro que aparece en paciente sin antecedente de cardiopatía y en 

mujeres el  antecedente de parto reciente(<6 meses). Éstos tuvieron una alta correlación con 

el diagnóstico histopatológico de miocarditis ya que la biopsia fue útil  en 82.4%  de los 

pacientes con alta sospecha clínica (3 criterios o más) y en solo en 17.6% de  los que no 

cumplieron estos criterios. Además, se comprobó la utilidad de dichos criterios de alto 

riesgo ya que en 74.3% de los pacientes biopsiados el tratamiento no se modificó por el 

resultado de la biopsia. 

Por lo tanto la desición de realizar biopsia miocárdica para el diagnóstico de miocarditis 

esta en relación directa de la probabilidad de que ésta resulte positiva (probabilidad pretest) 

y la posibilidad de que su resultado modifique el tratamiento. Las posibles complicaciones 

se relacionan en forma directa a la experiencia del centro en la realización del 

procedimiento6. Ante esto queda claro que la realización de una biopsia endomiocárdica 

no es un requisito previo a la instauración de tratamiento en todos los pacientes. 

Realizarla se justifica en el control de respuesta al tratamiento, para certeza diagnóstica 

siempre y cuando se realicen pruebas avanzadas que superen un estudio histológico 

convencional.   

Por razones económicas y de accesibilidad  se han investigado más recientemente 

marcadores séricos  que se elevan en el daño miocárdico agudo aunque existe poca 

información de su comportamiento en respuesta al empleo de tratamiento inmunosupresor. 

Éste ha sido de  gran polémica en la literatura médica por muchos años. Los  estudios más 

antiguos   reportan  beneficios limítrofes de los pacientes  sometidos a esta modalidad  

terapéutica. Sin embargo  los más recientes han podido  definir ciertos criterios clínicos y 

pruebas que identifiquen a aquellos pacientes  que se  beneficiaran con el tratamiento. La 

mejoría de parámetros clínicos y de gabinete como la fracción de expulsión del ventrículo 

izquierdo y de la clase funcional de la NYHA con  tratamiento inmunosupresor está bien 

documentada en aquellos pacientes en que se ha utilizado la determinación de  niveles de 

HLA  así como  reacción de cadena de polimerasa para detectar anticuerpos  antivirales y  

genoma  viral. En  nuestro  medio aun no contamos  rutinariamente con estas herramientas  

diagnósticas por lo  que ante la seguridad de la  administración de  inmunosupresores en 

miocarditis y  el  potencial  beneficio que se puede ofrecer queda en manos de expertos y 

siguiendo las líneas de investigación de la Clínica de Insuficiencia Cardiaca del Hospital de 

Cardiología Centro Médico Siglo XXI. 



Conocer los marcadores que se liberan tras el  daño miocárdico  causado por la inflamación 

del miocardio en forma subaguda o crónica es de utilidad, sin embargo ésta será mayor tras 

la identificación del comportamiento de los mismos con la  administración de  tratamiento 

inmunosupresor lo cual no está descrito en la literatura médica mundial. 
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ANTECEDENTES  CIENTIFICOS. 

 
Generalidades: 
 

La miocarditis  se define como una enfermedad inflamatoria  del miocardio 

originada por la infiltración intramiocárdica de células inflamatorias en respuesta a 

un agente. Los más frecuentes son de tipo viral y se asocian a disfunción cardiaca 

y está comprobada su evolución en muchos casos a cardiomiopatía dilatada al 

pasar de la forma aguda a la cronicidad.  

 La relación entre el proceso infeccioso  e insuficiencia cardiaca crónica fue 

sugerida desde 1806 por Corvisart que describió un desorden inflamatorio que 

resultaba en disfunción ventricular30.  La cardiomiopatía Dilatada es la causa  de 

transplante cardiaco en el 45% de los casos de acuerdo al reporte del grupo 

UNOS. 

 Desde el punto de vista etiológico, los factores relevantes que median el proceso 

inflamatorio hacia el daño miocárdico son las influencias  directa e indirecta de 

patógenos infecciosos, tóxicos, químicos  o físicos a nivel sistémico o local. El 

proceso por el que dicha inflamación puede extenderse a partir de un foco, ser 

parcial o generalizado, leve o grave a través de todo el miocardio aun no está 

claro3 

Para el diagnóstico histopatológico de la miocarditis se emplean los criterios de 

Dallas establecidos en  1984, en la cual se define como miocarditis activa cuando  

existe infiltrado  linfocítico con miocitólisis la cual  solo se encuentra  en los 

primeros 7 a 10 días  de la fase precoz de la enfermedad. En la inflamación 

crónica, los  resultados del examen histológico son limitados porque la sensibilidad 

y la especificidad son reducidas1. Por lo que  sólo la combinación clínica, 

histopatológica y los nuevos procedimientos de análisis inmunohistoquímico  del 

proceso inflamatorio y la detección biomolecular vírica  aseguran un diagnóstico  

fiable3

 



En estudios  previamente realizados en la Clínica de Insuficiencia Cardiaca del 

Hospital de Cardiología CMNSXXI  en pacientes  con miocarditis   se demostró  

que la  utilidad de la biopsia endomiocárdica  se incrementa  cuando se  

seleccionan  a los pacientes  con los criterios de alta sospecha (3 o más de los 

siguientes) : 

-Cuadro clínico en paciente previamente sano 
-Proceso febril reciente (<6 semanas) 
-Deterioro de la clase funcional de inicio reciente. 
-Edad menor de 40 años 
-Presencia de arritmias. 
-Evidencia de daño miocárdico  con o sin dilatación del VI 
-Antecedente de parto reciente (<6 meses). 

Estos criterios clínicos nos han permitido en la Clínica de Insuficiencia Cardiaca 

seleccionar   a aquellos pacientes en los cuales es mayor la utilidad de la biopsia2. 

Así mismo, en esta misma línea de investigación se llegó a la conclusión  de que  

estos  criterios   son marcadores  útiles  del proceso inflamatorio y predicen  una 

mejor respuesta  al empleo del  tratamiento  inmunosupresor  incluso  sin  ser  

mediado por  estudios  histopatológicos1. 

 
 
Prevalencia e incidencia 
La prevalencia  de la enfermedad es difícil de establecer, dada la gran variedad de 

gravedad de los síntomas que se observan,   desde aquellos casos asintomáticos 

que no son diagnosticados en los que la mayor parte de la información en este 

rubro es a través estudios postmortem, hasta los casos en que la enfermedad 

causa  disfunción ventricular  severa  con serias consecuencias15. 

Incluso se ha sugerido que es la primera causa de muerte súbita  

aproximadamente del 20% de los casos en adultos menores de 40 años y atletas 

jóvenes. Estudios prospectivos y retrospectivos han identificado inflamación 

miocárdica en 1 a 9% de los exámenes postmortem rutinarios. 

 
Etiología  
Aunque la mayoría de las veces la causa de la miocarditis permanece 

desconocida, se han involucrado a una gran variedad de infecciones, 

enfermedades sistémicas, drogas y toxinas. 



Dentro de los agentes infecciosos se encuentran virus, bacterias y protozoarios 

pero existe consenso de que la etiología  más frecuentes es la infección viral;  más 

de la mitad de estos casos son debidas a enterovirus ya que se ha identificado su 

genoma en casos de miocarditis aguda y de miocardiopatía dilatada, también se 

han identificado a adenovirus, citomegalovirus,  virus del herpes simple tipo 2, y 

virus de hepatitis tipo C como factores  etiológicos de esta entidad64. El genoma 

viral se ha identificado en el 20% de las muestras de biopsias endomiocárdicas de 

pacientes con sospecha de miocarditis y en 10 a 34% de los pacientes con 

cardiomiopatía dilatada.  

La marcada diferencia entre estos grupos es probablemente debida al número de 

muestras de biopsia obtenidas15. La incidencia global en las infecciones  ronda 

alrededor de 3-6%.1

El virus de inmunodeficiencia humana (VIH) tipo 1 ha sido también asociado a 

miocarditis, y se ha detectado miocardiopatía dilatada hasta en  80% de pacientes 

asintomáticos con infección por este virus. Sin embargo recientes  estudios han 

fallado para identificar el  DNA pro-viral  del VIH, en muestras de miocardio 

obtenidas postmortem, y tampoco se ha identificado genoma de enterovirus o 

adenovirus, por lo que es aun incierto  si el VIH en si, o algún otro virus el que 

infecte al huésped inmunocomprometido la causa de la alta incidencia de 

miocarditis en este grupo de pacientes36. Lo que si esta comprobado es su mal 

pronóstico cuando se compara con  la miocarditis por enterovirus OR 6.70 24. 

Las infecciones bacterianas son menos frecuentes.   

 

La infección por Chagas una enfermedad inflamatoria producida por el parasito 

Tripanosoma cruzi, que es endémica en algunos sitios como centro y  sur  de 

América, muchos de estos pacientes sobreviven a la fase aguda y permanecen 

asintomáticos por varios años, y aproximadamente el 20% de ellos  desarrollan 

insuficiencia cardiaca crónica causada probablemente por  activación inmune16

Las drogas también pueden causar inflamación miocárdica, por efecto directo o 

bien por  activación del sistema inmune. Una forma  relativamente común de 

toxicidad es la inducida por doxorrubicina e hidroxicloroquina45.  Otra droga  que se 

asocia a  toxicidad cardiaca es la cocaína. En casos raros  la miocarditis de células 

gigantes  ocurre en personas jóvenes previamente sanas. Y finalmente  se debe 

de sospechar la reacción alérgica a cualquier medicamento que ingiera el paciente 

ya que  se ha demostrado infiltrado eosinofílico en algunos casos de miocarditis17. 



Otra causa relativamente frecuente es la miocarditis peripartum, la cual tiene mejor  

pronóstico que la miocarditis idiopática o viral (disminución de muerte de OR 0.23) 

(24)(36). Se presenta dentro del último mes de la gestación y los 5 primeros meses  

después del parto en pacientes sin  causa identificable de la falla cardiaca. Su 

incidencia  se estima  en  1 de cada  3000 – 15000  partos  en E.U. Los factores de 

riesgo para su presentación son  obesidad, multiparidad, embarazo gemelar, y 

preclampsia.  Se ha hipotetizado además del daño inmunológico y viral, esta 

implicada la  deficiencia de  selenio y el estrés hemodinámico del embarazo61. 

 

Fisiopatología: 
-Mecanismo inmune: en los huéspedes inmunocompetentes, la respuesta  inmune  

desencadenada por las partículas virales, permite limitar la replicación viral y 

permitir el aclaramiento del germen, sin embargo esta misma respuesta puede 

causar daño directo al miocardio. Las células asesinas son la  primera línea de 

defensa, y se acompaña de incremento en varias citocinas entre ellas IL-1B, FNT 

alfa, IL 2B, que pueden ser bien protectoras o deletéreas. La segunda línea son los 

linfocitos T  que aparecen alrededor de los 7-14 días después de la inoculación,  lo 

cual coincide con el mayor daño miocárdico, posiblemente por mimetismo a 

componentes de los miocitos32. 

 

-Mecanismo viral:   La toxicidad directa de los virus incluye la necrosis focal de 

miocitos en ausencia de infiltrados inflamatorios, la cual depende de la virulencia 

del germen y esta también influenciada por la desnutrición, edad y ejercicio30. 

La miocarditis vírica se desarrolla en varias fases. 

-Fase aguda. En el contexto de una infección vírica  general se  caracteriza por 

replicación viral activa  a nivel del miocardio que va del día 0 al 4. La capacidad del 

huésped para erradicar  un organismo invasor depende de la clase de respuesta 

inmunitaria  efector-específica que se genera.  

En una proporción significativa de los casos la reacción inflamatoria se recupera 

espontáneamente y la fibrosis intercelular inespecífica  puede ser el único rastro  

histológico. 

 

 

 



-Fase subaguda: en algunas ocasiones la fase no inflamatoria es seguida de una 

marcada miocarditis entre los días 4 a 14 después de la infección. Esta segunda 

fase es caracterizada por  infiltración celular al miocardio, tanto por células Killer 

como macrófagos con la subsiguiente liberación de citocinas pro- inflamatorias. 

La activación de los macrófagos probablemente sea secundaria a la liberación de 

partículas virales al intersticio y liberación  de interferón alfa  así como de 

interleucina 2, con lo que las células killer protegen de la invasión viral e inhiben su 

replicación. 

-Fase  crónica: En algunos casos  el proceso inflamatorio puede no  resolverse  y 

persistir el genoma viral o bien  comenzar una respuesta auto inmunitaria  con lo 

que la función cardiaca se va alterando en forma progresiva. Las citocinas pro 

inflamatorias juegan un papel importante en esta fase, el factor de necrosis tumoral 

activa a las células endoteliales para mayor producción de sustancias 

inflamatorias, que tienen un importante efecto inotrópico negativo que conlleva a 

cardiomiopatía dilatada 

El espectro de formas clínicas depende de  varios factores, algunos de ellos 

determinados genéticamente, del tipo de agente infeccioso, la edad  y la 

inmunocompetencia del huésped10. 

 

La miocarditis aguda frecuentemente se resuelve sin secuelas, sin embargo en 

algunos pacientes se  produce una progresión a la cronicidad, para explicar esto 

se han propuesto 2 teorías: 

 

-Respuesta  celular aberrada: Algunos pacientes presentan una  

activación insuficiente  de la respuesta celular de linfocitos Th1 y de los 

mecanismos tanto específicos  como no específicos, lo que favorece su 

persistencia  que a su vez da lugar a disfunción ventricular, secundario a el 

efecto citotóxico  del virus y la interrupción de la síntesis de componentes 

vitales para la célula. 

 

-Respuesta humoral aberrada: Se han detectado mimetismo molecular  

de los agentes etiológicos con los miocitos lo que ha explicado la 

miocarditis auto inmunitaria inducida por Coxackie B3 cuando con 

anticuerpos monoclonales  del germen han sido reconocidos por epitopos  

de miosina cardiaca murina11. 



 

La progresión de miocarditis a cardiomiopatía dilatada se ha hipotetizado durante 

varios  años, pero ahora se ha comprobado por medio del análisis molecular de 

muestras de biopsias o estudios postmortem en las que se ha detectado 

persistencia del genoma viral  después de 90 días  de la fase aguda e incluso 

persistencia del proceso inflamatorio en ausencia de genoma viral identificable, así 

mismo se ha demostrado la aparición de apoptosis como uno de los procesos 

asociados a la cardiomiopatía dilatada19. 

Un tipo con características especiales es la miocarditis fulminante  que suele  

cursar con disfunción ventricular severa que o bien se recupera alrededor de las 2 

semanas o bien causa la muerte teniendo como predoctores de mal pronóstico  la  

depresión de fracción de expulsión por debajo de 41% así como el 

ensanchamiento del QRS mayor de  118ms55. 

 

 

Diagnóstico: 
Se requiere un alto índice de sospecha para hacer el diagnóstico de esta 

enfermedad sobre todo en casos en que los síntomas pueden ser mínimos. 

 

Métodos no invasivos: 

Clínicamente   puede manifestarse con disnea rápidamente progresiva,   arritmias. 

ó dolor  torácico agudo  que en algunas ocasiones es  confundido con síndrome 

coronario agudo y en casos  severos incluso manifestarse como  muerte súbita35. 

Algunos pacientes tienen un curso clínico fulminante y fallecen a las pocas horas 

de las manifestaciones clínicas 42

Múltiples estudios han demostrado que clínicamente la miocarditis puede 

mimetizar al infarto agudo del miocardio, y que cuando el angiograma resulto con 

coronarias normales hasta el 78% presentaron datos histológicos de miocarditis 20

Frecuentemente tiene historia reciente de infección viral (gripe, gastroenteritis), o 

cuadro de fiebre, artralgias y cefalea31. 

La mayoría de los casos cursan con cuadro “gripal” reportado hasta en 60%, dolor  

torácico 35%, leucocitosis 24%, incremento en la velocidad de eritrosedimentación 

(60%), y fiebre 18%31. 



No existe un cuadro clínico característico de la miocarditis crónica en general el 

paciente cursa con debilidad generalizada,  disnea progresiva así como 

palpitaciones. 

 

En el electrocardiograma se suele demostrar taquicardia sinusal, aumento del 

automatismo ventricular, y supraventricular,  así como cambios del ST que incluso 

de pueden confundir con infarto miocárdico o pericarditis con la que puede  

concomitar18, así mismo puede presentarse alargamiento de QT, bloqueo de rama 

izquierda del haz de His que puede  presentarse hasta en el 20% de los casos y  

bloqueo auriculo- ventricular de tercer grado34. 

 

Mediante la ecocardiografía se puede encontrar alteraciones de la movilidad  

en el 50-60% de los casos e incluso el demostrar incremento en el diámetro septal  

puede diferenciar entre  la miocarditis fulminante y la miocarditis aguda y por lo 

tanto  tiene un valor pronóstico 22,33,34. Parámetros como elevación de velocidad de 

sedimentación globular, y de transaminasas son poco específicos. 

  

Métodos invasivos: 

Biopsia: 

         La clasificación conocida como los criterios de Dallas  son los más 

empleados para el estudio histológico en la miocarditis,  fue llevada a cabo en 

1986 y contempla: 

La descripción de los hallazgos histopatológicos,  si es la primera o segunda 

biopsia, cuantificación del infiltrado celular > o< a 14 células/mm2 y empata los 

hallazgos con la nomenclatura empleada en la Federación Mundial del Corazón3. 

Con estos parámetros se engloba a la patología en: no miocarditis, miocarditis 

activa y miocarditis limítrofe si es la primera biopsia así como  miocarditis 

persistente, miocarditis en resolución y miocarditis resuelta si es la segunda 

biopsia. 

 

El papel de la biopsia endomiocárdica en la valoración de la etiología de la 

miocardiopatía dilatada  es un tema controvertido. En manos expertas el riesgo es 

bajo (1% de complicaciones mayores y entre 3 y 4% de complicaciones menores) 

pero la información clínica que se obtiene también es baja. Existe consenso de que 

la biopsia endomiocárdica no debe realizarse en forma sistemática 



(Recomendación clase  III)3, pero esta recomendación podría cambiar en caso de 

que terapias específicas  como el interferón-α demuestren su eficacia en pacientes 

específicos41,63. Esta técnica es útil para diferenciar con otras patologías que 

pueden clínicamente mimetizar daño miocárdico, estudios previos han demostrado 

que esta técnica es útil  en este diagnóstico diferencial14,38. 

 

 

 
Imagen de estudio hitopatológico  que muestra infiltrado  linfocitario y desarreglo 

de miófibrillas.  

 
Sin embargo esta técnica tiene limitaciones por situaciones tales como  errores en 

la toma de la muestra, por la naturaleza focal de la enfermedad que  puede resultar 

en falso negativo si la muestra es tomada en un sitio no afectado,  así como la 

variabilidad ínter observador y pruebas aplicadas a las muestras6,48. 

 

En el estudio Myocarditis Treatment4  la mayoría de los pacientes con sospecha 

clínica de miocarditis,  no tuvieron evidencia histológica de la enfermedad, ya que 

los criterios de Dallas solo se hallaron en 10% de los casos ( 214 de 2233). Estos 

resultados fueron reiterados en el estudio ESETCID en el que además del estudio 

histológico  se les practicó análisis inmunohistológico, y se encontró positividad en 

solo 17.2% de los 3055 pacientes.  

 

La sensibilidad de la biopsia se ha considerado en rangos amplios que van de 0 a 

50%11. Chow et al y Hauck et al demostraron en estudios de biopsias postmortem 

de pacientes con miocarditis, que una muestra única de biopsia, los cambios 

histológicos compatibles de miocarditis se encontraron en solo 25% de los casos. 

Con 5 muestras los criterios de Dallas se pudieron demostrar en 2 tercios de los  



 

 

pacientes. McNamara et al y Mason et al  demostraron que   algunos pacientes 

con nueva disfunción ventricular tenían  mejoría de la FEVI con o sin presencia de 

los criterios de Dallas, por lo que no tienen un poder pronóstico 46, 47. 

  

En trabajos  previos realizados en la Clínica de Insuficiencia Cardiaca del Hospital 

de Cardiología del CMN, Siglo XXI2 se  demostró  que los criterios de alta  

sospecha  para miocarditis: 

-Deterioro  de la clase funcional de  rápido inicio 

-Proceso febril reciente(<6 semanas)  

-Edad menor de 40 años 

-Presencia de arritmias 

-Evidencia de daño miocárdico  con o sin dilatación ventricular 

-Cuadro en paciente sin antecedente de cardiopatía y  

-Antecedente en mujeres de parto reciente(<6 meses)  

tuvieron una alta correlación con el diagnóstico histopatológico de miocarditis ya 

que la biopsia fue útil  en 82.4%  de los pacientes con alta sospecha clínica (3 

criterios o más) y en solo 17.6% de  los que no tenían estos criterios,  así mismo 

cabe mencionar que el tratamiento  no fue influido en el 74.3% de los pacientes por 

el resultado de la biopsia. 

 

Por lo tanto la decisión de realizar biopsia miocárdica para el diagnóstico de 

miocarditis esta en relación de la probabilidad pre-prueba de que ésta sea positiva. 

La posibilidad de que su resultado modifique el tratamiento en pacientes 

seleccionados es baja y con respecto a las complicaciones uno de los factores 

principales a considerar es la experiencia del centro en su realización6. Ante esto 

queda claro que su realización no es justificada en todos los pacientes y que 

ante pacientes con alta sospecha la toma de biopsia NO es un requisito 
previo al inicio de tratamiento inmunosupresor. 
 
 

 
 
 



 
Cardiología nuclear: 
 Los estudios de medicina nuclear se pueden utilizar para evaluar la función 

cardiaca  ya que evalúan los volúmenes de las cámaras cardiacas, así como la 

función ventricular. Se utilizan en este contexto el Galio 67 y el Indio 111, los 

cuales muestran imágenes contra anticuerpos antimiosina monoclonales, que 

se exponen tras el daño  de los miocitos y la salida de miocina al medio  

extracelular. Berward Lauer y cols. estudiaron a 33 pacientes con diagnóstico 

histopatológico de miocarditis crónica a los cuales se les realizó determinación 

de anticuerpos antimiosina, cateterismo derecho, izquierdo y ventriculografía 

basal y control después de 6 meses, encontrando que el 52% de los pacientes 

tenían anticuerpos antimiosina positivos de manera basal y el 13% 

permanecían positivos a los 6 meses. Ninguno de los pacientes inicialmente 

negativos se volvió positivo durante el seguimiento, observándose además 

mayor deterioro de la fracción de eyección y volumen latido en pacientes con 

anticuerpos positivos.  

 

Se concluyó que la presencia de anticuerpos antimiosina están asociados a 

deterioro de la función  sistólica y diastólica ventricular en pacientes con 

miocarditis crónica. Estas pruebas carecen de la sensibilidad y especificidad 

(83 y 53% respectivamente)  necesarias como para utilizarse de manera 

rutinaria62. 

 

También se han empleado métodos isotópicos como la captación miocárdica de 

galio 67 y anticuerpos monoclonales antimiosina. El galio 67 se fija a los lisosomas 

de los linfocitos y por ello se emplea en la base inflamatoria de la enfermedad, sin 

embargo un estudio prospectivo demostró su baja sensibilidad y especificidad42

 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
Tomografía computada  con inversión de  segmentos  de secuencia de pulso 
(IR-GRE): 
Friedrich et al  publicó resultados promisorios en el diagnóstico de miocarditis con 

imágenes de  resonancia magnética al encontrar alteraciones de captación de 

medio de contraste focal o segmentario dentro de las 2 semanas de aparición de 

los síntomas49. 

 

De igual manera los  resultados   recientes reportan que la TAC de fase T2 

(recuperación de inversión triple)  aunado con  las imágenes de inversión de 

recuperación de gradiente por eco a los 4 y 10 minutos después de la 

administración de galolino  tiene un gran  valor diagnóstico ya que su especificidad 

es de 95.5% , sensibilidad de 76%54

 

Las nuevas técnicas de  inversión de segmentos de secuencia de pulsos de eco-

gradiente (IR-GRE) puede discernir entre el miocardio sano y el dañado  500%  

mejor  que la TAC simple, por lo que puede visualizar áreas de tejido enfermo muy 

pequeñas que no se logra hacer con otros  métodos50,51. Mahrholdt demostró una 

clara correlación entre la captación focal de contraste y los focos de miocarditis 

activa determinados histológicamente, ya que al tomar la biopsia de los sitios de 

miocardio enfermo determinada por RM IR-GRE el reporte histológico de 

miocarditis se logró en 88% de los casos a comparación de solo 1% de las 

biopsias que se tomaron sin esta guía diagnóstica52. Existen en la literatura 

publicaciones de casos de miocarditis con positividad en la resonancia magnética 

para captación focal tardía subepicárdica  de gadolinio con patrón parcheado 

asociado a alteraciones de la contractibilidad  regional  que se ha considerado 

típico de miocarditis53. 

 

 

 
 
 
 



 
Marcadores séricos:  

Por razones económicas y de accesibilidad  se han investigado más recientemente 

marcadores séricos  que se elevan en el daño miocárdico agudo entre ellos se 

encuentran: 

 
Péptido natriurético tipo B 
El BNP(péptido natriurético  tipo B)  es una neurohormona de  32 aminoácidos 

sintetizada en el miocardio ventricular9,el estimulo para su  producción  es  el 

estrés parietal por sobrecarga de volumen,  se ha comprobado  que los niveles de 

BNP y pro-BNP  son  marcadores  diagnósticos y pronósticos de insuficiencia 

cardiaca agudizada y sus niveles se correlacionan  en forma proporcional con la 

presión capilar pulmonar  y la clase  funcional NYHA7. Además permite la 

evaluación del tratamiento ya que sus  niveles descienden después de un 

tratamiento efectivo68. También ha servido como marcador de mal pronóstico en 

casos de   IAM con elevación del ST incrementándose en mayor proporción  en 

aquellos con , enfermedad coronaria  extensa,  infartos extensos, y  en aquellos 

con mayor elevación enzimática hecho que  también se ha atribuido al incremento 

del estrés parietal8 También  se ha identificado como un factor de correlación en 

pacientes con  síndromes coronarios agudos como IAMSEST  y lo extenso de la 

isquemia miocárdica, y disfunción ventricular. Su medición ha permitido  diferenciar 

entre la disnea de origen cardiogénico de aquella debida a cualquier otra causa,  lo 

cual  tiene una utilidad muy importante especialmente en la sala de urgencias, lo  

influye  directamente con el  tiempo de hospitalización de los pacientes y por lo 

tanto los  costos66. En los pacientes con insuficiencia cardiaca su elevación se  

correlaciona con incremento en 27% de muerte  por cada incremento percentilar67. 

 

Troponina T 
Es únicamente  liberada  en  el tejido cardiaco, en pacientes  con angina inestable 

ha probado ser más sensible  que la medición de los niveles séricos de CPK para 

el diagnóstico de daño miocárdico y también ha probado utilidad como  factor 

pronóstico, en estos pacientes12 .En pacientes con sospecha clínica de  miocarditis  

aguda la cTnT   puede evidenciar  la presencia de   daño miocárdico   más 

sensiblemente que la medición de las enzimas cardiacas convencionales( CPK 

MB).  



 

Estudios previos han probado que  el daño miocárdico  (y por lo tanto su elevación) 

se produce  incluso en ausencia de  datos histológicos de miocarditis, por lo que 

los niveles elevados de cTnT  son predictores de miocarditis, B. Lauer encontró  

que de 28 pacientes con sospecha de miocarditis solo el 17% tuvieron positividad 

en la biopsia para el diagnóstico y en todos ellos tuvieron elevación de cTnT.   23 

de los 28 pacientes con cTnT positiva  tuvieron hallazgos negativos en la biopsia, 

mientras que  el análisis inmunohistoquímico  reveló  miocarditis  en 26 de estos  

28 pacientes (93%) con cTnT  y solo fue positiva en  44% de los pacientes con 

cTnT negativa13. De esta forma  su valor diagnostico estriba en su poder  de valor 

predictivo positivo  de 93%,  así como especificidad de 94%. 

 
 
CPK MB 
La muerte  de células miocárdicas por  cualquier causa produce aumento de la 

enzima CPK-MB. Esta isoforma MB de la CPK es una enzima  liberada después 

del daño miocárdico,  aproximadamente a las 4-6 horas  de iniciada la lesión  

muscular. De forma clásica  se utiliza para el diagnóstico de infarto del miocárdio, 

pero también se eleva en forma  significativa en  casos  miocarditis, contusión o 

daño por electricidad. Permite cuantificar el tamaño  de necrosis. 

 
Mioglobina 
Es una proteína de bajo peso molecular, 17.8 kDa que abunda en el músculo 

cardiaco y  esquelético. Es un marcador sensible de daño  miocárdico pero carece 

de especificidad. Se libera  temprana y rápidamente  en el miocardio lesionado 

hacia el espacio extracelular y se aclara rápidamente por el  riñón, por lo que se ha 

utilizado  para la detección precoz y/o exclusión del infarto miocárdico. Debido a su  

falta de especificidad en el infarto se utiliza  su valor predictivo  negativo más  que 

el positivo. No es un marcador  utilizado en  forma  generalizada en la miocarditis  

debido a que la mayor parte de los casos se  diagnostican  después de  que sus  

niveles  se encuentran  ya  dentro de lo normal, por el  retraso del paciente para 

solicitar  atención médica y sobre todo por la  frecuente presentación asintomática 

de la enfermedad. Sin embargo, su utilidad en el paciente con proceso de 

miocarditis se justifica en que es un indicador de muerte del cardiomiocito 

independientemente de la causa.  



 

 
Dímero D 

El dímero D se ha relacionado con estados inflamatorios su relación o valor para 

predecir estados pretrombóticos se sugiere en estudios previos donde se encontró 

asociación con trombosis venosa, fibrilación auricular, embolismo etc. con 

normalización de sus valores después de cardioversión ó anticoagulación. Ahora bien 

todavía es necesario se lleven a cabo  estudios que determinen su verdadero valor y 

su papel en la miocarditis. 

 

Tratamiento 

Las medidas de soporte general  son la primera línea de tratamiento. Así mismo 

los pacientes con datos clínicos de  insuficiencia  cardiaca deben recibir  inhibidor 

de la angiotensina, betabloqueador, y con el fin de disminuir la presión capilar 

diuréticos y si es necesario vasodilatador intravenoso como lo es nitroglicerina o 

nitroprusiato. 

Se han  utilizado múltiples tipos de tratamiento, existen en la  literatura reportes de 

casos aislados de miocarditis fulminante con respuesta  exitosa a infusión  de 

inmunoglobulina G intravenosa por  periodo de 10 hrs54. 

 

El uso de digoxina produce incremento en la expresión de  citocinas pro-

inflamatorias  e incremento en la mortalidad en modelos murinos por lo que este 

medicamento no es recomendable como parte del tratamiento de la miocarditis 21. 

Debido a la naturaleza inflamatoria y a la activación humoral y celular  de esta 

entidad se han administrado varios tipos de inmunosupresores. En varios estudios 

se ha observado que después de este tratamiento  existe resolución  de los 

cambios inflamatorios miocárdicos. Sin embargo en algunos de ellos se ha visto 

que aunque existía resolución histológica de la inflamación  puede no correlacionar 

con la mejoría en la función cardiaca. 

 
 
 
 
 



 
 
Terapia inmunosupresora 
En niños  la  terapia inmunosupresora, ha demostrado beneficio. Un  estudio de 

revisión de los datos obtenidos en 9 estudios de 1984 a 2003 observó una 

disminución en la mortalidad con inmunosupresores de OR 2.7 (IC 95% 0.59-

14.21) vs controles y reducción de mortalidad con OR de 4.33 (IC 95% 0.52-52.33) 

en los estudios aleatorizados para el mismo grupo. Se demostró que la adición de 

un segundo inmunosupresor  al uso de prednisona (azatioprina o ciclosporina) 

conduce a mejoría significativa OR 0.09 (IC 95% 0.01-0.52)25. Sin embargo, 

ninguno de estos estudios reportó el comportamiento de marcadores séricos de 

daño miocárdico. 

En pacientes con miocarditis linfocítica  aquellos con anticuerpos cardiacos pero 

no con genoma viral  en la biopsia miocárdica son los que más se benefician del 

tratamiento inmunosupresor; esto se demostró  en un estudio realizado a 652 

biopsias de pacientes con sospecha de miocarditis, de las cuales 112 se obtuvo el 

diagnóstico de miocarditis linfocitica, 41 de estos 112 pacientes cursaron con 

insuficiencia cardiaca  progresiva por lo que a la terapia convencional se le agregó  

al tratamiento prednisona y azatioprina, por 6 meses. Después de 1 año 21 

pacientes fueron “respondedores”  con mejoría en la fracción de expulsión de 

25.7+-4.1% a 47.1+-4.4% . 

Contrariamente  20 pacientes fueron no respondedores sin mejoría en la fracción 

de expulsión, cursando con hallazgos  de miocardiopatía dilatada en la biopsia 

miocárdica. Al realizar estudio de reacción de polimerasa a las biopsias en forma 

retrospectiva para los virus cardiotropos más frecuentes y determinación de 

anticuerpos séricos: el genoma viral se encontró en 85% de las biopsias de los 

pacientes no respondedores y en solo 3 de los respondedores,  mientras que los 

anticuerpos se encontraron en 90%  de los respondedores y en 0 de los no 

respondedores24. 

Datos similares  se obtuvieron al analizar a 82 pacientes  con  sospecha de 

miocarditis a los cuales se les determinó  niveles de HLAI, HLAII, CD54, CD2 y 

CD68 así como presencia de entero virus y adenovirus. La fracción de expulsión 

se encontró más deteriorada en los pacientes que no tenían ni genoma viral ni 

datos de inflamación comparado con aquellos que tenían uno u otro hallazgo en la 

biopsia y recibieron interferón B1b (2x10 6U subcutáneas 3 veces a la semana 



durante la primera semana,  incrementando a 4x10 6 en la segunda semana hasta 

llegar a la dosis de 6x 106 a partir de la 3er semana, la cual se mantuvo por 24 

semanas)  o prednisolona (1mg/Kg de peso corporal al día y después de 2 

semanas se redujo hasta llegar a dosis de mantenimiento de 7.5mg-día por 24 

semanas respectivamente)29. 

 

El beneficio de la terapia inmunosupresora se ha demostrado de igual forma en 

pacientes con HLA de “alta regulación” en la biopsia. En 202 pacientes con 

cardiomiopatía dilatada, 84 tuvieron incremento de la expresión de  HLA y fueron 

aleatorizados a recibir  terapia inmunosupresora o placebo por 3 meses y seguidos 

a 2 años.   No existió diferencia en los puntos conjugados de muerte, transplante 

cardiaco y rehospitalizaciones. Sin embargo si se encontró diferencia en los puntos 

de mejoría en la fracción de expulsión, clase funcional de la NYHA, diámetro 

sistólico y diastólico (95% IC 6.94-19.04,  p= 0.0001), 71.8% de mejoría en el 

grupo al cual se le administró inmunosupresión vs. 20.9% del grupo control a los 3 

meses, y 71.4% vs 30.8% a los 2 años de seguimiento (p=0.001). Los efectos 

adversos de la terapia inmunosupresora se presentaron  en 39% de los pacientes, 

con incremento en peso de más de 5 Kg.  a los 90 días  en 34 %, y 4.9% cursaron 

con hipertensión27. 

En otro estudio realizado en 114 pacientes  con diagnóstico de míocardiopatía 

dilatada y de acuerdo al resultado histopatológico de la biopsia realizada se les 

dividió en 3 grupos: A miocarditis aguda, B miocarditis “borderline” y C 

cardiomiopatía no inflamatoria. Los grupos A y B recibieron tratamiento con 

ciclosporina y prednisona, en adicción con la terapia convencional. La sobrevida 

libre de eventos a los 13 años fue de 83% en el grupo A y B comparado con 32% 

del grupo C p=0.0001. La fracción de expulsión se recuperó alrededor de los  6 

meses pero esta mejoría fue menor en el grupo C, ya que los que tuvieron daño 

miocárdico persistente fueron 21% del grupo A, 36% del grupo B y 64% del grupo 

C. De los efectos colaterales de la terapia se reportó como la más frecuente el 

hirsutismo, no se presentaron infecciones virales, ni hipertensión o 

hiperglucemia28. 

 

 

 
 



 
 
Transplante  cardiaco:  
La miocarditis  severa frecuentemente  requiere soporte  circulatorio con  balón 

intra-aórtico de  contrapulsación  y/o sistemas de asistencia  ventricular56, 65.  En el 

mundo, el 45% de los trasplantes se  realizan  en pacientes con cardiomiopatía 

dilatada idiopática, y de ésta el  10% puede ser explicada por  miocarditis57. La 

incidencia de transplante cardiaco por miocarditis  va del 1 al 8%. Sin embargo el 

beneficio  del transplante en este grupo de pacientes, no ha sido claro por el riesgo 

de recidiva y muerte elevada en el postoperatorio especialmente en los casos de 

miocarditis  de células gigantes y por sarcoidosis58, 59, 60. 

 



JUSTIFICACION  
 

La miocarditis  es una de las causas más frecuentes de insuficiencia cardiaca,  sin 

embargo su incidencia real  no es posible de establecer ya  que  un gran número 

de los casos  cursan asintomáticos  y  su  diagnóstico se establece  en estudios 

postmortem. De igual manera no es  posible hasta este momento establecer 

cuales de los pacientes con miocarditis aguda  van a desarrollar miocardiopatia  

dilatada y cuales  se  recuperaran  sin dejar secuelas. Por lo que ante un evento 

agudo  todos  deben recibir el tratamiento óptimo  con la intención de limitar el 

daño miocárdico  residual. 

 

El tratamiento inmunosupresor  ha sido de  gran polémica en la literatura médica 

por muchos años. Los  estudios más antiguos   reportan  beneficios limítrofes de 

los pacientes  sometidos a esta modalidad  terapéutica. Sin embargo  los más 

recientes han podido  hacer un escrutinio de los pacientes  que se  beneficiaran 

con mejoría de la fracción de expulsión del ventrículo izquierdo y clase funcional de 

la NYHA, con  la inmunosupresión,  utilizando determinación de  niveles de HLA  

así como  reacción de cadena de polimerasa para detectar anticuerpos  antivirales 

y  genoma  viral. 

 

En  nuestro  medio aun no contamos  con estas herramientas  diagnósticas por lo  

que ante la seguridad de la  administración de  inmunosupresores en miocarditis y  

el  potencial  beneficio que se puede ofrecer,  se  administra en  forma general en 

los pacientes con alta sospecha de miocarditis en la Clínica de Insuficiencia 

Cardiaca del Hospital de Cardiología Centro Médico Siglo XXI. 

Por lo  que conocer el comportamiento de los marcadores que se liberan tras el  

daño miocárdico  causado por la inflamación,  después de la  administración de  

tratamiento inmunosupresor  y compararlos con el  grupo de pacientes en que se 

administre tratamiento  convencional,   será  de  gran  utilidad para  evaluar la  

respuesta aguda al  tratamiento inmunosupresor esteroideo. 

 

 

 

PLANTAMIENTO DEL  PROBLEMA. 
 



 

Deseamos saber como  se comportan  los  marcadores de daño miocárdico (BNP, 

troponina T , CPK-MB,mioglobina y  dímero D), en los pacientes  con alta 

sospecha clínica de miocarditis que ingresan al Hospital de Cardiología  del  

Centro Médico  Siglo XXI y que son sometidos a tratamiento inmunosupresor a 

diferencia de los que no lo reciben. 

No  existen hasta el momento  estudios  que  hayan  determinado en que grado 

después de la  terapia inmunosupresora se logra  frenar la  muerte celular  

miocárdica  causada por la miocarditis, y como  repercute esto en  la  modificación 

de los marcadores de lesión miocárdica e inflamación. 

Con este estudios de pretende conocer  el comportamiento de  dichas sustancias  

y sus  consecuencias  clínicas.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HIPÒTESIS GENERAL. 



 

En los pacientes con  alta sospecha de miocarditis, el empleo de tratamiento 

inmunosupresor mejora en forma más rápida y efectiva  los marcadores de daño 

miocárdico a diferencia del tratamiento convencional. 

 

 
 
Hipótesis  específicas:  
-Durante el evento agudo de miocarditis  los marcadores séricos de daño 

miocárdico  se elevan en suero. 

 

-En los pacientes con criterios de alta sospecha para miocarditis, después del  

tratamiento  inmunosupresor asociado a  tratamiento para  insuficiencia cardiaca 

habitual  los marcadores séricos de  daño miocárdico se  disminuyen  en mayor 

proporción  que en aquellos  que  solo  reciben tratamiento convencional. 

 

-El empleo de  tratamiento inmunosupresor con  esteroide intravenoso en  bolo, es  

seguro y no se  asocia a  efectos colaterales  graves. 

-Después de la administración de terapia inmunosupresora  el paciente  cursa con  

mejoría clínica. 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



OBJETIVO GENERAL 
 

Valorar los principales marcadores séricos de daño miocárdico e inflamación en los 

pacientes con  alta sospecha de miocarditis, antes y después del tratamiento 

convencional vs inmunosupresor. 

 

 

 

 
Objetivos  específicos: 

-Observar la evolución  de los pacientes tratados con inmunosupresores durante 

un  evento agudo de miocarditis y medir  la modificación de marcadores séricos  

BNP, mioglobina, CPK MB, troponina y dímero D. 

 

 

-Determinar mejoría en el  estado clínico del paciente después del tratamiento 

inmunosupresor  en base a la escala de autopercepción. 

 

 

-Determinar  el grado de efectos colaterales que aparecen tras el tratamiento 

inmunosupresor  esteroideo, tales como son hiperglucemia, hipertensión o 

infecciones. 

 

 

 

 

 

 



MATERIAL Y METODOS  
 

 

DISEÑO DEL  ESTUDIO:   

 

Observacional, analítico, prospectivo con comparación tipo panel antes-después. 

A los pacientes  que ingresen al Hospital de Cardiología  del CMSXXI  y que 

reunan 3 o más de los  criterios de alta sospecha de miocarditis  se les  tomara 

una muestra  venosa periférica  para  determinación de BNP, CPK MB, troponina, 

dímero D y mioglobina. Quedará a  decisión de su médico  tratante la  

administración o no de  tratamiento  inmunosupresor esteroideo en  bolos o de 

tratamiento convencional. Después de  3  días  se hará una nueva medición sérica 

de estos marcadores y  se hará una comparación antes–después   en cada grupo. 

En ellos se vigilarán efectos colaterales  de ambos tratamientos. Así mismo se   

realizará  el  test de autopercepción en  los mismos  momentos.  

 

UNIVERSO DE TRABAJO: 

Enfermos con alta sospecha  de miocarditis aguda que ingresen al Hospital de 

Cardiología del Centro Médico Nacional Siglo XXI. 

 

CRITERIOS DE SELECCIÓN:  

 

CRITERIOS DE INCLUSION 

-Por características demográficas: 

Enfermos mayores de 18 años 

Enfermos de ambos géneros 

 

Por el diagnóstico de miocarditis: 

 

Criterios de alta sospecha:(al menos 3 de los siguientes)  

- Cuadro clínico en paciente previamente sano 

- Proceso febril reciente (<6 semanas) 

- Deterioro de la clase funcional de inicio reciente. 

- Edad menor de 40 años 

- Presencia de arritmias. 



- Evidencia de daño miocárdico  con o sin dilatación del VI 

- En mujeres antecedente de parto reciente (<6 meses). 

 

*No se requiere la realización de biopsia endomiocárdica para su diagnóstico 

 

 

 

 

 

CRITERIOS DE  NO  INCLUSION  

-Enfermos con deterioro de la clase  funcional por causa no cardiaca. 

-Enfermos con deterioro de la función cardiaca por causa cardiaca conocida 

(Vaslvulopatías, cardiopatía isquémica, etc). 

-Enfermos con antecedente de  cardiomiopatía infiltrativa. 

 

 

CRITERIOS DE  EXCLUSION  

Pacientes que no  acepten participar en el  estudio o que se detecte una patología 

conocida como causal del cuadro. 

 

 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VARIABLES  



 

 

 DEPENDIENTES 

 

-Clase funcional (disnea) 

Definición conceptual: Sensación molesta de falta de aire. 

Definición operacional: Se graduará  con la escala de severidad  de la disnea al 

momento  del diagnóstico y 3 días posterior al  tratamiento inmunosupresor. 

Tipo de variable: Categórica  de tipo ordinal. 

Escala de medición: Clase I actividad física no causa disnea. Clase II limitación 

leve de la actividad física, se encuentra cómodo durante el reposo. Clase III 

limitación importante de la actividad física, las actividades menores a las habituales 

le causan fatiga. Clase IV hay incapacidad para realizar actividad física. 

 

-Miocarditis 

Definición conceptual: Enfermedad inflamatoria del miocárdio con infiltración por 

células inflamatorias asociada a disfunción cardiaca. 

Definición operacional: Pacientes  que reúnan 3 o más criterios de alta  sospecha  

para miocarditis: deterioro  de la clase funcional de  rápido inicio, proceso febril 

reciente(<6 semanas) edad menor de 40 años, arritmia severa, evidencia de daño 

miocárdico  con o sin dilatación ventricular, el  no tener antecedente de cardiopatía 

y en mujeres el  antecedente de parto reciente (<6 meses), con o sin realización de 

biopsia endomiocárdica. 

Tipo de  variable: nominal  

 

-Cuantificación de marcadores de daño miocárdico: 

Definición operacional:   Medición cuantitativa mediante toma de muestra venosa 

periférica  en el  equipo de Biomed  de los niveles de BNP (0.0 a 100 pg/ml), 

troponina I (0.0 a 0.40 ng/ml), CPK MB (0.0 a 4.3ng/ml), mioglobina (0.0 a 107 

ng/ml)y dimero D (0.0 a 400 ng/ml) en el momento del ingreso a hospitalización del 

Hospital de Cardiología del Centro Médico Siglo XXI, así como a los 3 días 

después  de la administración  de terapia convencional  con o sin  tratamiento 

inmunosupresor. 

 

 



 

 

 

 

VARIABLE INDEPENDIENTE 

-Tratamiento recibido 

Tratamiento inmunosupresor o tratamiento convencional. 

Definición operacional: Administración al momento de su ingreso a hospitalización 

y establecimiento del diagnóstico, de bolos de metilprednisolona a razón de 15 a 

20 mg/kg/día, por 3 días. 

Tipo de variable: ordinal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 

 

Los datos se expresan media+DS. Análisis de datos de acuerdo a su distribución.  

Para  las variables categóricas se realizará la prueba de Chi cuadrada, y las 

diferencias en promedios para la medición de fracción de expulsión y cada uno de 

los marcadores séricos (no paramétricos) se realizará antes-después en cada 

grupo y entre mediciones basales y finales entre los 2 grupos (Kruskall Wallis y U 

de MannWhitney respectivamente). El valor p se considerará significativo  cuando 

sea menor de 0.05 y los intervalos de confianza del 95%. 

Se utilizará para el procesamiento de datos un programa estadístico SPSS 13. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CONSIDERACIONES ETICAS  



 

 

Es un  estudio observacional en el que  no se  realizará ninguna intervención  

terapéutica por parte del investigador. Se les pedirá  a los pacientes su 

autorización para participar en el estudio, que consistirá únicamente en la toma de 

2 muestras de sangre venosa.  

A todos los pacientes se les dará a firmar la  hoja de  consentimiento informado de 

acuerdo a la declaración de Helsinki  de la asociación  Médica Mundial, sobre los 

principios  éticos para la  investigación  Médica  que  involucra a humanos, 

adaptada por la 18va asamblea  Médica Mundial, Helsinki Finlandia 1964,  

modificada en Tokio, Japón en 1975 (anexo 1).  Haciéndoseles  saber  que  su 

participación en el  estudio  será en forma  confidencial, no se publicará en ningún 

momento  su identidad, y de que su  rechazo a la aceptación no influirá  en el 

tratamiento y atención a su padecimiento. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



RESULTADOS: 
 
Estudiamos  un total de  16  pacientes que reunieron  3  o más de los  criterios  de  

alta sospecha para miocarditis en un periodo comprendido entre Septiembre de 

2005 y Septiembre de 2006, 8 hombres y 8 mujeres, con  edad promedio de 33   

años, con rangos de 23 hasta 68 años, 12 de los cuales recibieron tratamiento 

inmunosupresor.  

 

El 87.5% de ellos ingresaron vía urgencias. Solo en el 18.7% de los casos se dio 

como diagnóstico inicial miocarditis, en el resto de los pacientes se consideraron 

otros diagnósticos como fueron: infarto agudo del miocardio en el 37.5%, 

insuficiencia cardiaca descompensada en el 25%, y trastornos del ritmo y de la 

conducción en el 18.8%. 12 de ellos tuvieron el antecedente de proceso infeccioso.   

 

El 25% ingresó en estado de choque y requirió el uso de aminas vasoactivas, 

18.7% requirieron intubación orotraqueal y apoyo mecánico ventilatorio. La mitad 

de los pacientes (8) fueron  sometidos a cateterismo cardiaco por sospecha de 

cardiopatía isquémica aguda, concluyéndose arterias coronarias epicárdicas sin 

lesiones angiográficas, incluyendo en este grupo a los 3 pacientes que con uso de 

inhibidores IIb/IIIa ingresaron al estudio con la finalidad de angioplastia primaria. 

Hubo 5 pacientes que fueron sometidos a biopsia endomiocárdica. Dicha biopsia 

fue solo de utilidad en 2 de los pacientes (reporte de miocarditis activa), ya que en 

el resto  se  reportaron cambios  inespecíficos. Se detectó infarto  cerebral  

embolígeno en 2 pacientes, una  de ellas  falleció, ambas tenían daño miocárdico 

severo con fracción de expulsión del ventrículo izquierdo <20%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

NIVELES SERICOS  DE TROPONINA T  

Gráfica 1: Grupo con tratamiento inmunosupresor  
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NIVELES SERICOS  DE TROPONINA T  

Gráfica 2: Grupo con tratamiento convencional  
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La diferencia de los niveles basales entre grupos Inmunosupresor y tratamiento  

Convencional fue significativamente mayor ( p=0.008)  y final  de p=0.52.  

Gráficas 3 y 4: NIVELES  SERICOS DE  MIOGLOBINA  
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Grupo sin  tratamiento  inmunosupresor 
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 La diferencia de los niveles basales entre grupos Inmunosupresor y Tx. Convencional 

fue 0.808 y final significativamente menor en el grupo  con inmunosupresión (p= 0.05). 

 

 

NIVELES  SERICOS  CPK MB  



Gráfica 5: Grupo con  tratamiento inmunosupresor  
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Gráfica 6: Grupo  con tratamiento convencional. 
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La diferencia de los niveles basales entre grupos Inmunosupresor y Tx. Convencional 

fue 0.32 y final de 0.83. 

.  

 

 
 
NIVELES  SERICOS DE  DIMERO D  



 
 
 
 
Gráfica 7: Grupo con  tratamiento inmunosupresor 
 

0

200

400

600

800

1000

1200

 
 
 
 
 

p= 0.28
 
 
 

n = 12 
 
 
 DD basal  DD 3 días  

 
 
Gráfica 8: Grupo  con  tratamiento  convencional. 
 

0

100

200

300

400

500

600

700

800

900

n = 4 

p = 0.46

DD 3 díasDD basal 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La diferencia de los niveles basales entre grupos Inmunosupresor y Tx. Convencional 

fue 0.59 y final de 0.58. 

 



DISCUSION  
 

 

En la Clínica de Insuficiencia  Cardiaca del  Hospital de Cardiología del Centro 

Médico  Nacional Siglo XXI  se  lleva a cabo una línea de  investigación  en  

miocarditis, mediante la cual se ha llegado  a  conocer  que la utilidad de la  

biopsia endomiocárdica  se incrementa  cuando se  realiza en pacientes que  

reúnen  3  o más de  los  criterios  clínicos de alta sospecha de la enfermedad. 

Además  después de  haber analizado a más  de un centenar de pacientes  se 

llegó a la  conclusión de  que aquellos considerados de alta sospecha, son  los  

que  tienen  una mejor  respuesta al  tratamiento  inmunosupresor,  sin 

necesidad de que el tratamiento sea mediado por  realización de biopsia 

endomiocárdica. El presente es la continuación de la secuencia de estudios  

realizados  en el  servicio  antes mencionado.  

 

Sin duda la  miocarditis  es  una  patología  que a lo largo del tiempo ha 

causado  controversia  para su  diagnóstico y tratamiento  ya  que  su 

presentación clínica  tiene una gama muy amplia,  desde casos  que pasan  

desapercibidos  hasta aquellos  que  cursan con  franca insuficiencia  cardiaca  

(como  los resultados de este trabajo lo  muestran)  además,  de que  como  no  

se  conoce  a ciencia  cierta su fisiopatología  no se ha logrado  desarrollar  un 

tratamiento  especifico y  por lo tanto se han  usado múltiples líneas de 

tratamiento. 

La inmunosupresión  ha  demostrado  beneficio sobre la mortalidad, fracción de 

expulsión y clase funcional en pacientes  con  miocarditis subaguda y crónica 

agudizada ,  pero  en nuestro medio  aun no contamos con la posibilidad de  

discernir cuales  son los  pacientes  “respondedores “ ya que  no  nos  es 

posible determinar la carga de genoma viral, niveles de anticuerpos 

específicos, así como  los  pacientes con HLA  de “alta regulación”  que  son 

los  que  se benefician  francamente de este manejo. 

Ante el potencial beneficio  que es posible  brindárseles a los  pacientes con 

alta sospecha de  miocarditis,  asociado a una  baja posibilidad de efectos 

colaterales,  el  tratamiento  inmunosupresor en bolos  de  esteroides  es una 

práctica  empleada  en la Clínica de Insuficiencia Cardiaca.  



 

Los resultados de este estudio muestran  la baja frecuencia con que de  forma 

inicial se  diagnostica la  enfermedad y  que se llega a  confundir en  forma  

frecuente con  infarto en evolución  llegándose al  diagnóstico de miocarditis  

en forma retrospectiva por exclusión cuando las  arterias coronarias fueron 

normales. La  biopsia  endomiocárdica llegó al  diagnóstico de miocarditis  en  

el 40% de los  casos, lo cual correlaciona  con las  cifras internacionales  sobre 

su  baja sensibilidad  que  va de 0-50%, motivo por el  cual  cada vez menos se  

realiza en  forma  rutinaria, por lo menos  hasta  que se cuente con la 

posibilidad de  realizarla con  guía de tomografía computada  con inversión de  

segmentos  de secuencia de pulso (IR-GRE), y  siempre en pacientes  que 

cumplan los  criterios de alta sospecha.  

 

Los marcadores de  daño miocárdico  se demostró  disminuyen tanto en  grupo  

tratado con  bolos de  esteroides  como  en el que recibió tratamiento  

convencional, como es de esperarse en la evolución natural de la enfermedad 

del paciente que no muere. Pero se  observó que en el grupo sometido a 

inmunosupresión se  logra  frenar más rápidamente la muerte  celular o el daño 

a la fibra miocárdica  ya  que después de los 3 días de  tratamiento  tanto la  

CPK MB, troponina I  como la mioglobina, todas ellas enzimas liberadas por 

lisis de miocitos disminuyen  en forma más importante en este  grupo de 

pacientes; no  así  el  BNP ,  lo  cual puede estar influenciado  por el uso de  

tratamiento convencional ya  que  la utilización de inhibidores de enzima  

convertidora de  angiotensina, beta bloqueadores,  diuréticos etc., puede  por si  

sola  disminuir la distensión y estrés parietal  que  conduce a  disminución del  

BNP  aun cuando el  proceso inflamatorio miocárdico persista.  

Los niveles de mioglobina  se comportaron en ambos  grupos en forma  inversa  

es  decir diminuyeron en el  grupo de tratamiento inmunosupresor y se 

incrementaron en el  tratamiento  convencional  con diferencia  

estadísticamente significativa (p = 0.049). 

Los niveles séricos de CPK MB  disminuyeron    después del  tratamiento 

inmunosupresor  en forma  estadísticamente significativa (p=  0.018). 

Los  niveles  séricos de troponina  disminuyeron  también en forma  significativa  

después  del tratamiento  inmunosupresor (p= 0.008). 



El  dímero D de manera interesante mostró un comportamiento  inverso en 

ambos grupos ya  que en el que se administró  inmunosupresión  cursó  con  

disminución  franca  mientras  que en los pacientes  sometidos a tratamiento  

convencional   las cifras  se elevaron. La falta de significancia estadística  (p= 

0.58) puede estar relacionada al tamaño muestral limitado pero denota un 

comportamiento clínico diferente.  

 

 

Se  evidenció así mismo la  baja  frecuencia  de efectos colaterales y que 

cuando ocurrieron  fueron  de  poca  repercusión,  sin  ser  entonces  un 

obstáculo para el  uso del  tratamiento.  

La prevalencia  baja de la enfermedad   se hizo  evidente  en la muestra de 16 

pacientes en  todo 1 año, lo cual  hace que estadísticamente sea difícil  

establecer diferencias francas entre los grupos, por ello  se requiere continuar  

estudiando a los  pacientes  que ingresen con  esta  interesante y aun poco 

conocida  enfermedad  a fin de poder  brindárseles un  tratamiento  benéfico  

que repercutirá  no solo  en su  calidad de  vida  sino en la  probabilidad de 

control de ésta.   

 

 

 

 

 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 



 
CONCLUSIONES  
 
 

La terapia  inmunosupresora asociada a  tratamiento para insuficiencia 

cardiaca disminuye más rápidamente los marcadores  de daño miocárdico  

CPK MB, troponina I,  y mioglobina  en pacientes de alta sospecha de 

miocarditis. 

 

El uso de  de terapia con  bolos intravenosos de  esteroide  es seguro. 

 

La biopsia endomiocárdica en este estudio mostró poca utilidad en la decisión 

de tratamiento aunque sigue siendo el gold estandar, limitado a la profundidad 

del estudio histopatológico. Debe siempre ser complementado con técnicas de 

PCR en busca de genoma viral, anticuerpos específicos y expresión de HLA 

entre otros.  
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Hospital de Cardiología del Centro Médico Siglo XXI. Clínica  de  Insuficiencia  Cardiaca. 
 
 
 
                        HOJA DE  CONSENTIMIENTO INFORMADO  
 
 
 
 
 
Por medio de la presente yo_________________________________________doy mi 
consentimiento y autorización  a la Dra. Rosa María Vargas Guzmán   para participar en 
el  estudios de  inverstigación  titulado : COMPORTAMIENTO  DE LOS 
MARCADORES  DE DAÑO       MIOCARDICO   EN MIOCARDITIS TRAS EL  
TRATAMIENTO INMUNOSUPRESOR  
Mismo que consiste en  un interrogatorio clínico, toma de radiografías, 
electrocardiogramas, ecocardiogramas, y 2 muestras sanguíneas venosas  para  
determinación de parámetros  bioquímicos  que permitan estratificar mi estado de salud 
y ayudar en el tratamiento de mi enfermedad. En caso de negarme, dicha desición no 
mermará en lo absoluto mi tratamiento, y  en cualquier momento  tengo la  facultad de  
retirarme del  estudio. Así mismo se me ha explicado que en todo momento la  
información será  confidencial. 
 
 
 
 
 
 
Firma_______________________ 
Testigo _____________________          __________________________ 
Fecha______________________  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 



 
ANEXO 2  

 
Hospital de Cardiología del Centro Médico Siglo XXI. Clínica  de  Insuficiencia  Cardiaca. 
 

HOJA DE   RECOLECCION DE DATOS 
 

PROTOCOLO: COMPORTAMIENTO  DE LOS MARCADORES  DE DAÑO       
MIOCARDICO   EN MIOCARDITIS TRAS EL  TRATAMIENTO 
INMUNOSUPRESOR 
 
Nombre____________________________________Afiliación____________________
__________________________________ Edad___________ Sexo________________ 
Tel________________________________FI________________FE________________ 
 
Criterios de sospecha de miocarditis: 
Cuadro clínico en paciente previamente sano                         si___     no  _____ 
Proceso febril reciente (<6 semanas)                                      si___     no  _____ 
Deterioro de la clase funcional de inicio reciente                   si ___    no   _____ 
Edad menor de 40 años                                                           si___     no   _____ 
Presencia de arritmias                                                             si ___    no   _____ 
Evidencia de daño miocárdico  con o sin dilatación del VI    si ____  no   _____ 
Antecedente de parto reciente (<6 meses)                              si ____   no   ____ 
 
Clínicos: 
 Antes:     Disnea  NYHA   I____  II____ III___ IV____   Ritmo de galope   si_____  no______ 
Estertores             si_____   no______ 
Después: Disnea  NYHA   I____  II____ III___ IV____   Ritmo de galope   si_____  no______ 
Estertores             si_____   no______ 
 
 
Electrocardiograma    
Normal___   Anormal(especifique)__________________________________________ 
 
Biopsia endomiocárdica   si____     no______ 
 
Marcadores de daño: 
                                                     Antes                                   Después  
BNP                                             ____________                    ____________ 
Troponina T                                 ____________                    ____________ 
CPK MB                                      ____________                    ____________ 
Mioglobina                                  ____________                     ____________ 
Dímero  D                                    ____________                     ____________ 
 
Ecocardiograma: 
Antes:      FEVI___________ Movilidad_____________  DDVI__________ 
DSVI____________PSAP__________ 
Después: FEVI___________ Movilidad_____________  DDVI__________ 
DSVI____________PSAP__________ 
 
Colaterales del tx:  
Hiperglucemia__________   HTAS__________   Aumento de peso_______ 
 
Reinternamientos    1mes_____    3meses______  6 meses_______  1 año_____ 
Muerte    si__________  Fecha:____________    Causa___________ 
               no________ 
Escala  de autopersepción:      antes ___________     después__________ 
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