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1. RESUMEN 
 

La miocarditis se define clínica e histopatológicamente como “inflamación del miocardio”. La 
presentación clínica de la enfermedad va desde  síntomas sistémicos no específicos hasta el 
colapso hemodinámico y muerte súbita. 
                       El diagnostico se basa en los criterios de Dallas publicados por primera vez en 
1986. En ellos la miocarditis activa se caracteriza por un infiltrado inflamatorio con evidencia de 
necrosis del miocito pero se incluye el concepto de “miocarditis limítrofe”, la cual demuestra 
infiltrado inflamatorio en el miocito pero sin evidencia de necrosis. El grado de inflamación se 
divide en leve, moderada y severa y la distribución puede ser: focal, confluente o difusa. La 
miocarditis es un precursor de la miocardiopatía dilatada, la respuesta humoral y celular 
aberrante, se ha propuesto como uno de los posibles mecanismos de daño en la función 
ventricular. La evolución del 50% de los  enfermos con esta entidad es la insuficiencia cardiaca 
terminal con  opción al transplante cardiaco. El origen genético de la enfermedad ha sido descrito 
en el 25%,  sin embargo en el resto de ellos es esporádico, y el origen  inmunológico se sospecho 
en al menos 30% de casos. 
La miocarditis viral, puede progresar hacia una fase autoimmune luego de la resolución de la 
primo infección y finalmente progresar hacia la dilatación.  

A pesar de los avances en el tratamiento de la miocarditis, ésta mejora la sintomatología 
pero no se impactan los mecanismos fisiopatogénicos. El tratamiento inmunosupresor en la fase 
subaguda o crónica de la enfermedad, en que la actividad viral ha disminuido pero no así la 
respuesta inmunológica, son las bases por las que estos medicamentos se emplean. Desde el 
Myocarditis Treatment Trial40 las terapias de inmunosupresión surgen como una alternativa para 
la mejoría de los síntomas y progresión de la enfermedad. De ahí la importancia en el tratamiento 
oportuno y adecuado de esta entidad, que no por ello no es tema de controversia entre distintas 
naciones y grupos, en las que unos se muestran reacios a su empleo y una creciente mayoría los 
usa. No obstante la respuesta se ha documentado favorable, no es consistente y existen dudas 
sobre fármacos, dosis, tiempos y desconocemos la evolución del paciente “respondedor” a largo 
plazo. Así la finalidad de este estudio fue valorar la evolución clínica al seguimiento de los 
pacientes “respondedores” manejados con el esquema definido. Estudiamos 25 pacientes con 
edad de 39+16.4 años, con un promedio de seguimiento de 1385 + 914 días. La fracción de 
expulsión basal promedio fue de 37+ 12.6% y de 49+ 14% al final del seguimiento. Hubo 16 
recaídas, 13 de primera vez y 3 presentaron un segundo evento. De los pacientes que presentaron 
la primera recaída, 5 (38%) tomaba inmunosupresor en forma estable y 8 de ellos (61%) lo había 
suspendido o disminuido en el último mes. De los 3 que presentaron segunda recaída, 2 tomaba 
medicamento en nivel 2 y 1 lo había suspendido. El tiempo promedio de recaída en los casos 
detectados fue de 747 +706 días. De los pacientes que ascendieron hasta nivel 3 de 
inmunosupresión (14 en total y 7 de ellos con primera recaída), ninguno volvió a presentarla. 
Aunque la tendencia de nuestro grupo es a mantener por 1 año estables las dosis de 
inmunosupresores, la evidencia indica que el tiempo a esperar antes de la suspensión o reducción 
puede ser mayor a 2 años para cubrir la mayoría de episodios de recaídas. La suspensión total y 
abrupta del medicamento inmunosupresor favorece la reaparición del proceso inflamatorio y  del 
cuadro clínico. El uso de estos medicamentos es seguro y se asoció a baja frecuencia de eventos 
secundarios. 
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2. MARCO TEÓRICO 

a) Definición. 

De acuerdo a la definición de la OMS1, la miocarditis es el proceso inflamatorio de las 

células miocárdicas, causado por el infiltrado de células inmunocompetentes. Sin embargo, dicho 

proceso es realmente complejo y aún poco comprendido. Puede ser debido a múltiples agentes, 

de breve tiempo de evolución o con una cronicidad de años e ir desde un leve cuadro 

asintomático y estacionario hasta uno fulminante. Son muchos los mecanismos implicados en su 

desarrollo, la infección viral o agente causal, la respuesta de defensa innata del huésped, su 

estado nutricional, la respuesta inmune humoral, el grado de actividad de los linfocitos T, la 

recurrencia del proceso, etc. 

La presentación clínica  de la enfermedad va desde síntomas sistémicos inespecíficos 

(fiebre, mialgias, palpitaciones o disnea de esfuerzo) hasta el colapso hemodinámico y muerte 

súbita. Con ello la incidencia real de la enfermedad es difícil de determinar. 2 

Se ha logrado identificar como causa de miocardiopatía dilatada en el 9% de los casos en 

estudios prospectivos con un número importante de enfermos.3 

 

b)  Historia 

El término miocarditis lo acuñó Sobernheim en 1837 en Berlín, para describir el proceso 

inflamatorio del miocardio, sin embargo fue hasta 1941 cuando Saphir, por una revisión de 200 

casos, fue capaz de separar por su descripción histopatológica, una miocarditis de una 

cardiopatía isquémica. En 1948 en Coxsackie, New York, se logró por primera vez, filtrar al 

agente de las heces de niños afectados de una forma de enfermedad paralítica epidémica, e 

inducir la misma en ratones recién nacidos4.  
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Melnick, en 1949, aisló 2 nuevos agentes virales, no poliovirus, de 2 pacientes con 

meningitis aséptica y 2 con fiebre de origen desconocido en New Haven, Connecticut5. En los 

trabajos posteriores de Gifford y Dalldorf  en ratones recién nacidos, con los virus aislados en 

Coxsackie y New Haven, concluyeron que se trataba de un mismo tipo viral y que el primer 

grupo aislado al que llamaron “A” generaba una miositis generalizada, mientras que el grupo 

“B”  inducía una miositis focal con lesiones inflamatorias viscerales detectadas en corazón, 

páncreas, hígado y sistema nervioso central6.  

Al momento actual, quizá uno de los virus más estudiados con respecto a la infección 

humana son los Coxsackie virus tipo B (CVB) que pertenecen a la familia Picornaviridae, del 

grupo de los enterovirus y estrechamente relacionados con los poliovirus. Se han descubierto 6 

serotipos del virus Coxsackie (1-6) de los que CVB 1-5 son los más relacionados a enfermedades 

humanas y específicamente el CVB-3 es el más relacionado a miocarditis7,8,26. 

En 1995 la Organización mundial de la Salud en un reporte de las fuerzas de tarea de la Sociedad 

y la Federación de Cardiología, añadieron por primera vez, dentro de la clasificación de las 

cardiomiopatías, a la Cardiomiopatía inflamatoria, definida como miocarditis en asociación con 

disfunción cardiaca1. 
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c)  Clasificación. 
 
Desde 1991, Lieberman10 estableció de acuerdo a la forma de presentación, disfunción 
ventricular izquierda, resultado de la biopsia, evolución clínica e histológica, una clasificación 
vigente hasta la fecha: 
 
 Fulminante Subaguda Crónica activa Crónica persistente 
Inicio Claro Poco claro Poco claro Poco claro 
Función 
ventricular 
izquierda 

Disfunción 
intensa 

Disfunción 
moderada 

Disfunción 
moderada 

Ninguna Disfunción 

Biopsia Focos múltiples Activa o 
limítrofe 

Activa o 
limítrofe 

Activa o limítrofe 

Evolución clínica Recuperación o 
muerte 

Miocardiopatía 
dilatada 
incompleta 

Miocardiopatía 
restrictiva 

Función ventricular 
normal 

Evolución 
histológica 

Remisión 
completa 

Remisión 
completa 

Fibrosis de 
células gigantes 

Persistente 

Otras formas de miocarditis incluye: Miocarditis de células gigantes y la miocarditis eosinofílica. 
 
     En 2002, surge otro punto de vista con respecto al tiempo en la clasificación de miocarditis, 
considerando 3 entidades: 
 
 
 
Miocarditis Aguda                                Miocarditis Subaguda                                 Miocarditis Crónica 
 
Infección viral                                     Infiltrado celular                                        Fibrosis 
                                                            Producción de anticuerpos                         Dilatación cardiaca 
                                                                                                                                      Insuficiencia cardiaca 
 
 
 
 
 
 
0          Viremia                    4dias             Depuración viral              14dias         Ausencia de virus     90 días 

 
 
De acuerdo a la clasificación propuesta en 2008 por la Sociedad Europea 11, pertenece al grupo 

de las Miocardiopatías Dilatadas que ocurren a consecuencia de un proceso inflamatorio e 

infeccioso miocárdico. En contraste con la miocarditis activa o fulminante, la Miocardiopatía 

Dilatada Inflamatoria se caracteriza por la presencia de células inflamatorias en asociación con 

dilatación ventricular y reducción en la fracción de expulsión. 
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d)  Etiología. 

A pesar de considerarse a muchas entidades etiológicas causantes de miocarditis (tabla 1) 

la viral continúa siendo el prototipo de estudio en la enfermedad y su evolución. Los Enterovirus 

específicamente Coxsackie grupo B ha sido tradicionalmente considerado como la principal 

causa viral. En la actualidad técnicas moleculares tales como la reacción en cadena de 

polimerasa (PCR) han facilitado la identificación en el tejido miocárdico de la participación 

viral. El virus de Hepatitis C cada día juega un papel mucho más importante reportado sobre 

todo en pacientes Japonenses, mientras que el parvovirus B19 se identifica de manera común vía 

PCR  en casos reportados en Alemania. 12-14El virus de inmunodeficiencia adquirida (HIV) se ha 

asociado con miocarditis y disfunción ventricular izquierda, de manera frecuente en los últimos 

10 años.15 

Tabla 1. Etiologías Asociadas a Miocarditis. 
Viral 
   Adenovirus 
   Coxsackievirus 
   HCV 
   HIV 
Bacterianas 
   Micobacterias 
   Streptococos 
   Mycoplasma pneumoniae 
   Treponema pallidum 
Fúngicas 
   Aspergillus 
   Candida 
   Coccidiodes 
   Cryptococcus 
   Histoplasma 
Protozoicas 
   Trypanosoma cruzi 
Parasitarias 
   Schistosomiasis 
   Larva migrans 
Tóxicas 
   Antracíclicos 

 
 
Enf. autoinmunes   
   Churg-Strauss 
   Enfermedad Inflamatoria    intestinal 
   Miocarditis de células gigantes 
   Diabetes mellitus 
   Sarcoidosis 
   Lupus Eritematoso Sistémico 
   Tirotoxicosis 
   Arteritis de Takayasu 
   Granulomatosis de Wegener. 
 
Hipersensibilidad 
   Sulfonamidas 
   Cefalosporinas 
   Diuréticos 
   Digoxina 
   Antidepresivos tricíclicos 
   Dobutamina 
   Anfotericina B 
   Ampicilina 
   Fenitoina 
   Carbamazepina 
   Isoniacida 
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   Cocaína 
 
 

e)  Fisiopatología. 

Considerando que la etiología viral es la que representa la mayoría de los casos, podemos dividir 

desde el punto de vista clínico e histológico, en tres fases a la enfermedad16:  

 

    Fase 1: Infección Viral. 

Se ha identificado al receptor adenoviral-coxsackie (CAR), que pertenece a la superfamilia de 

inmunoglobulinas,  el cual permite la internalización del genoma luego de su adhesión y el paso 

crítico a la infección viral. También participa como receptor de adenovirus 2 y 5. 

La conexión entre la infección viral y la manera en que se desencadena la respuesta inmune, es el 

actor principal en la historia natural de la miocarditis. Luego de obtener acceso al huésped vía 

respiratoria (enterovirus y adenovirus)  o gastrointestinal (enterovirus), estos accesan las células 

inmunes de los órganos linfoides, de modo que permanecen invisibles a nuestro sistema inmune 

de vigilancia, y con ello son transportados  a otros órganos diana tales como el corazón y 

páncreas, similar al paradigma de caballo de Troya.17 

La activación subsecuente del sistema inmune es completada por la activación directa de vías 

tales como tirosin cinasa-p56 y cofactores DAF. 18-19  

Por otro lado el sistema inmune puede ser activado, mediante la presentación de los antígenos en 

la superficie de las células del complejo mayor de histocompatibilidad.  

Finalmente una vez activado el sistema inmune, comienza la segunda fase del proceso. 
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   Fase 2: Autoinmunidad. 

Los linfocitos T desconocen al tejido propio a través del mecanismo de mimetismo molecular. 

La activación de citocinas y la reacción cruzada de anticuerpos, perpetuán y amplifican el 

proceso.  

 

En teoría este mecanismo es protector, debido a que los linfocitos T localizan las células 

infectadas y las destruyen ya sea mediante destrucción de citocinas o citolisis mediada por 

perforina. Sin embargo la continua y amplificada activación de linfocitos T es perjudicial para el 

huésped, debido a que tanto las producción de citocinas y el daño directo producto de los 

linfocitos T reduce el número de  unidades contráctiles. Finalmente el virus activa  a linfocitos T 

Helper-2, a su vez activando mayor número de células asesinas CD8 en el proceso. Las citocinas 

implicadas  en la activación autoinmune son : TNF-α, interleucina-1 e IL-6.20 

La activación de anticuerpos juega un papel importante en la modificación del fenotipo de la 

enfermedad. En los pacientes en quienes se demuestra miocarditis histológicamente  o 

miocardiopatía dilatada familiar, los anticuerpos autoreactivos a componentes del miocardio 

están siempre presentes, incluyendo objetivos intracelulares tales como ADP/ATP y proteínas 

mitocondriales. 

Todo esto conduce de manera crónica al remodelado ventricular y con ello al inicio de la fase 3, 

miocardiopatía dilatada. 

 

      Fase 3: Miocardiopatía dilatada. 

Badorf y Knowlton 21, demostraron que la proteasa del Coxsackie virus modifica directamente el 

complejo sarcolémico de los miocitos. Esto explica uno de los posibles mecanismos por los 
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cuales se lleva a cabo la dilatación ventricular, observada luego de un proceso viral. 

Evidentemente las citocinas contribuyen al desarrollo de miocardiopatía  

dilatada. Durante la fase autoinmune activan a metaloproteinasas de la matriz extracelular tales 

como gelatinasas, colagenasas y elastasas. 22. 

Finalmente los virus causan de manera directa apoptosis miocítica y la persistencia del genoma 

viral se asocia con un pronóstico adverso (muerte temprana y trasplante cardiaco). 

 

 

f) Historia Natural de la Miocarditis. 

   Esta es variada, aquellos enfermos que se presentan con insuficiencia cardiaca, pueden tener 

compromiso de la función ventricular moderada (FEVI 40-50%) y de manera típica mejoran y se 

recuperan en cuestión de semanas o meses. De manera alternativa una pequeña muestra de 

pacientes se presentaran con disfunción ventricular izquierda mucho más severa (FEVI <35%, 

DDVI > 60mm). De este grupo alrededor del 50% desarrollara disfunción ventricular crónica y 

el 25% será llevado a trasplante cardiaco o muerte; sin embargo el 25% restante tendrá 

recuperación espontanea de la función ventricular. 

  Además aquellos enfermos que se presentan con sincope, bloqueo de rama y FE < 40%, se 

consideran predictores de riesgo en la mortalidad o trasplante, Así como la clase funcional III o 

IV y presiones de llenado ventricular elevadas, son de muy mal pronostico.23-24 

 

g) Teorías Relacionadas a la Patogénesis de la lesión cardiaca (figura 1): 
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Teoría de la Autoinmunidad post-viral. 

   Supone que una infección (viral) genera una lesión limitada, que libera miosina a la 

circulación. Al desaparecer esta infección ocurre la segunda fase de la enfermedad mediada por 

anticuerpos antimiosina, los cuales inducen la activación de células B con mayor producción de 

Auto anticuerpos-Antimiosina, y que inducen citotoxicidad por linfocitos T CD8 y citoquinas ( 

IL-1, IL-2, IL-6 y FNTα) que a su vez llevan a una disminución en la contractilidad, fibrosis, 

hipertrofia y apoptosis con daño miocárdico severo.47,48 

 

      Teoría del Mimetismo antigénico 

    En ella el agente infeccioso aporta un antígeno idéntico a alguna porción del miocito normal. 

Los anticuerpos así formados, reaccionan en forma cruzada contra el agente infeccioso y contra 

el miocito induciendo una respuesta celular inmune con la sensibilización de las células T. 

 

      Teoría de la lesión viral directa 

   Se ha comprobado en modelos murinos, que la infección viral por si sola, es suficiente para 

inducir daño miocítico al destruir la célula por un mecanismo de lisis, sin que necesariamente 

exista una respuesta inmune previa.49 

 

  Teoría de la lesión inmune directa 

   Esto es debido a aquellos agentes virales que continúan  infectando a las células miocárdicas, y 

que sin destruirlas, inducen una respuesta inmune específica al virus, con la consiguiente cascada 

de activación de citocinas y activación del sistema inflamatorio.5 
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                                                                      Infección Viral Directa 
 

 

                                                  Muerte Celular miocárdica 
 

 

                                                  Respuesta Autoinmune 
 

                                    
                                                Inflamación y Disfunción celular 
 
 

Inmunidad Celular 
 

    Linfocitos T 
    Macrófagos 
  Células asesinas 

     
          Inmunosupesión 
                                                     
 
 
 
 
 
 
Figura 1. Patogénesis de la Miocardiopatía inflamatoria inducida por virus. 
 
 

h)  Presentación Clínica. 

   Las manifestaciones clínicas van desde anomalías electrocardiográficas asintomáticas hasta el 

choque carcinogénico. Los enfermos reportan un cuadro prodrómico de fiebre, mialgias, 

síntomas respiratorios o gastrointestinales, que puede o no progresar al colapso hemodinámico. 

La incidencia del pródromo viral se reporta con una rango que va del 10-80% 25,26 

    La miocardiopatía dilatada aguda es una de las presentaciones dramáticas de la miocarditis 

linfocítica. La miocarditis de células gigantes se manifiesta como Insuficiencia Cardiaca 

Terapia Inmunomodulación 

Inmunidad Humoral 

Anticuerpos reactivos 

Inmunoadsorción 

Inmunomodulación 

Citocinas 
TNF-α, IFN 
IL-1, IL-2,IL-6 

Persistencia Viral 

Coxsackie  
Adenovirus 
Replicación     
viral 

Tratamiento Anti-viral 
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Congestiva en el 75% de los casos27. La tasa de mortalidad de miocarditis con Insuficiencia 

Cardiaca es de 20% a 1 ano y de 56% a 4 años. 

 

 Desde la clasificación de Lieberman, la diferencia entre miocarditis activa y fulminante, es que 

esta ultima de caracteriza por compromiso hemodinámico severo, requiriendo de apoyo 

inotrópico importante y soporte circulatorio mecánico. 

    Las manifestaciones electro cardiográficas son muy variadas incluyen: elevación del segmento 

ST en 2 o más derivaciones contiguas (54%), inversión del a onda T (27%), depresión del 

segmento ST (18%) y ondas Q patológicas (18-27%).28,29 

    Ecocardiográficamente podemos encontrar alteraciones de la movilidad global con mayor 

frecuencia que segmentaria. 

Con esto se considera que los clínicos debemos sospechar Miocarditis en pacientes jóvenes que 

se presentan con sospecha de SICA, sin factores de riesgo cardiovascular, y las alteraciones 

electro cardiográficas se extienden mas allá de un territorio arterial, y Ecocardiográficamente se 

observan alteraciones de la movilidad global más que segmentaria. 

 

i)  Evaluación Diagnostica. 

En la clínica de Insuficiencia Cardiaca del Hospital de Cardiología, hemos establecido como 

criterios de sospecha para miocarditis, la presencia de 3 de cualquiera de los siguientes: 

1.- Deterioro de la clase funcional de inicio rápido 

2.- Proceso febril reciente (menor de 6 semanas) 

3.- Edad menor de 40 anos. 

4.- Presencia de arritmias. 
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5.- Evidencia de daño miocárdico con o sin dilatación ventricular. 

6.- Cuadro en paciente sin antecedente de cardiopatía. 

7.- Antecedente en mujeres de parto reciente (menor de 6 meses). 

 

El empleo de estos criterios permitió incrementar la utilidad de la biopsia endomiocárdica, para 

establecer un diagnostico de certeza en enfermos con miocarditis de 51% a 82%. Además logro 

modificar el tratamiento de los enfermos (añadir inmunosupresión) de un 15.8% en enfermos sin 

criterios de sospecha hasta una 58.8% cuando si la hubo. 

 

       Biopsia 

   Los criterios de Dallas desde que fueron publicados en 1986, han estandarizado 

histopatologicamente la definición de miocarditis. Aunque en la actualidad se considera que la 

información diagnostica es muy limitada, y solo en el 10-20% de los casos. Inclusive existen 

publicaciones que consideran que estos criterios son ya obsoletos.30 Aun así las guías de la 

Sociedad Americana del Corazón considera a este procedimiento como clase IIb. Y que se 

reserva generalmente para aquellos enfermos que debitan con cardiomiopatía rápidamente 

progresiva refractaria a la terapéutica convencional o aquella asociada  con trastornos 

progresivos del sistema de conducción o arritmias letales.  

 

     Biomarcadores 

Ya está establecido en un trabajo previo publicado por la clínica de insuficiencia cardiaca del 

Hospital de Cardiología CMN SXXI, la importancia en la medición de marcadores tales como: 

Péptidos Natriurético Cerebral. 
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Así como su implicación pronostica, ya que se demostró disminuyen tanto en grupos tratados 

con bolos de esteroides como en los que no. Solo que en el grupo tratado con inmunosupresión 

se logra frenar más rápidamente la muerte celular o el daño a la fibra  

miocárdica, pues a los 3 días de tratamiento tanto CK-MB , Troponina I y Mioglobina logran una 

reducción significativa con respecto al grupo no tratado con esteroides.44 

 

     Abordaje Inmunológico. 

   Las moléculas del complejo  histocompatibilidad ( HMC) mayor clase I y II se incrementa 

hasta 10 veces en los enfermos con miocarditis. La sensibilidad y especificidad de la expresión 

de cualquier HMC en las biopsias que prueban miocarditis es de 80% y 85% respectivamente. 

 

     Imagenología 

   La gama de métodos no invasivos incluye: Ecocardiografía, gamagrama cardiaco con 

anticuerpos antimiosina marcados  con galio o indio y la resonancia magnética.  

El ecocardiograma es considerado como la herramienta inicial en el abordaje y evaluación de 

estos enfermos, ya que incluso se ha reportado disfunción ventricular izquierda hasta en el 69% 

de pacientes con miocarditis y dilatación ventricular derecha en el 23%.31 

Alteraciones de la movilidad segmentaria se presentan en el 64% siendo las más comunes: 

hipoquinesia, aquinesia o franca disquinesia. La hipertrofia ventricular izquierda reversible se 

presenta hasta en un 15% y se resuelve habitualmente en 6-8 meses.32  A pesar de que las 

características ecocardiográficas referentes al tamaño de cavidades, fracción de expulsión y  

alteraciones de la movilidad son insuficientes para diferenciar la miocarditis de otras formas de 

miocardiopatía; el doppler tisular es altamente efectivo en la diferenciación de tejido afectado 
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por miocarditis y tejido sano, con una sensibilidad y especificidad del 100% y 90% 

respectivamente. 33 

 Los anticuerpos monoclonales marcados dirigidos contra la cadena pesada de miosina se 

adhieren a aquellos miocitos  que han perdido la integridad de la membrana sarcolémica y que 

exponen el contenido extracelular al espacio extracelular. Diferente a lo que ocurre con el Galio 

en el cual identifica la extensión del área miocárdica inflamada, y la captación de antimiosina 

refleja la extensión de necrosis miocárdica.  

 

Margari et.al 34 demostró que un scan  positivo a antimiosina y un ventrículo izquierdo no 

dilatado ( DDVI < 62mm) es altamente predictivo para la detección de miocarditis en la biopsia. 

     Finalmente el estudio por Imagen de Resonancia Magnética (IRM), es una de las técnicas más 

innovadoras con una  sensibilidad y especificidad del 100% y 90% respectivamente, 45 para el 

diagnostico de Miocarditis. De modo que el reforzamiento segmentario del tejido miocárdico 

combinado con alteraciones de la movilidad regional, tiene un alto valor predictivo positivo para 

Miocarditis.35, 36. Además ha sido reportado en series de casos como una opción viable para 

dirigir la biopsia endomiocárdica sobre tejido especifico inflamado, con valor predictivos 

positivo y negativos de hasta 71% y 100% respectivamente.37 

        

j) Tratamiento 

   El  soporte básico es la primera línea de manejo: Presiones altas de llenado ventricular deben 

tratarse con diuréticos y vasodilatadores intravenosos (en la manera de los posible) nitroprusiato 

y nitroglicerina. Una vez lograda la estabilización hemodinámica, el tratamiento deberá 

realizarse de acuerdo a como lo marcan las guías de Insuficiencia Cardiaca de la AHA/ACC y 
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que debe incluir: Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, beta-bloqueadores, y 

antagonistas de la aldosterona.38 

   Debido a las secuelas a largo plazo de la miocarditis viral y su relación con la inmunidad 

celular y humoral, se considera que el uso de inmunosupresores favorece la evolución clínica, lo 

que se ha referido en más de 20 estudios que han reportado éxito.  

Así como se menciono con anterioridad, el estadio fisiopatológico de la enfermedad puede 

modificar la evolución y tipo de respuesta lo que debe tomarse en cuenta para establecer el 

tratamiento óptimo: Durante la fase de replicación viral están contraindicados los 

inmunosupresores, y en cambio los antivirales desempeñan un papel  

 

importante en el control de la enfermedad. A partir de la fase 2  y aquellos que alcanzan la fase 3, 

es donde el papel de la Inmunomodulación es exitoso, mejorando significativamente la 

inflamación crónica, la capacidad contráctil, ocasionalmente las dimensiones ventriculares y la 

calidad de vida. 

   Parrillo y cols.39 condujo el primer estudio con inmunosupresión en pacientes con 

miocardiopatía dilatada. Los pacientes fueron catalogados como reactivos o no reactivos en base 

al deposito histopatológico de inmunoglobulinas en la membrana basal, estudio de galio positivo 

y velocidad de sedimentación globular elevada. Los pacientes reactivos que recibieron 60 mg de 

prednisona, tuvieron estadísticamente mayor capacidad de alcanzar el objetivo de incrementar la 

FEVI > o igual a 5% en 3 meses. Este incremento en la FEVI no se mantuvo a 6 o 9 meses. Cabe 

notar que no hubo diferencia estadística significativa  debido a que el grupo sin esteroide 

presentó recuperación espontánea de la 
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fracción de expulsión. Y además la prednisona fue prescrita a 60mg con dosis de reducción a 

cero en 3 meses únicamente. 

    El estudio de tratamiento de miocarditis (Miocarditis Treatment Trial)40  aleatorizó a 

111pacientes con diagnóstico por biopsia de miocarditis a recibir placebo vs un régimen 

inmunosupresor de prednisona y ciclosporina o azatioprina. No encontrando diferencia 

significativa en cuanto a mortalidad, aun así se obtuvo mejoría en la fracción de expulsión a 28 

semanas en ambos grupos, pero sin encontrar diferencias significativas entre uno y otro. 

   Wojnicz et.al41 se valió de la expresión de HLA  en especímenes endomiocárdicos para 

identificar una cohorte con miocardiopatía inflamatoria.  

Así 84 pacientes con miocardiopatía dilatada crónica,  fueron aleatorizados a recibir 3 meses de 

tratamiento con placebo vs inmunosupresión con prednisona y azatioprina. Aunque no se 

observo diferencia entre ambos grupos en los puntos finales de muerte, trasplante o readmisión 

hospitalaria en 2 anos, si hubo en cambio un incremento  

 

significativo en la FEVI a 3 meses que se perpetuo a los 2 años, solo en el grupo del tratamiento 

con inmunosupresión. De acuerdo a este estudio y a los resultados publicados por Gullestad42, 

sugieren que la terapia con Inmunomodulación beneficia  a aquellos con cardiomiopatía 

inflamatoria crónica, activación inmunológica persistente y a la persistencia de síntomas a pesar 

de tratamiento médico optimo. 

 Finalmente Frustaci43 en 2003 publica un estudio en el cual examina el rol de la presencia de 

autoanticuerpos circulantes y la expresión de genoma viral en una cohorte de 41 pacientes, con 

biopsia positiva para  miocarditis linfocítica activa, con falla al tratamiento convencional. Todos 

los enfermos fueron tratados con prednisona y azatioprina y fueron clasificados  en 
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respondedores y no respondedores. Luego de 1 año de seguimiento, el genoma viral 

cardiotrópico estuvo presente en el 85% de los no respondedores comparado con el 14% de los 

respondedores. Los autoantígenos cardiacos en cambio se demostraron en el 91% de los 

respondedores y en ninguno de los no respondedores. 

    El uso de inmunoglobulina intravenosa se ha utilizado en el tratamiento de Miocarditis de 

células gigantes así como en la linfocítica. No logrando demostrar diferencias significativas en la 

FEVI a 6 y 12 meses.42 Únicamente se asocio de manera significativa a una reducción en los 

niveles séricos de marcadores antiinflamatorios. 

    En la experiencia reportada por la clínica de Insuficiencia Cardiaca del  Hospital de 

Cardiología CMN SXXI, en el estudio realizado con inmunosupresión a base de esteroides en 

pacientes con diagnostico de Miocarditis, se demostró que si bien la mortalidad global de la 

enfermedad es del 14%, la mejoría con el tratamiento logra una reducción hasta el 2% global.  

Además se considero que los enfermos con criterios de alta sospecha de la patología, deben ser  

tratados con terapia a base de inmunosupresión desde el primer contacto ya que se logra un 

incremento de más del 20% en la fracción de expulsión en comparación con el 9.7% en quien no 

lo recibe. 
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3. JUSTIFICACIÓN. 

      La presentación clínica de la miocarditis es variable, va desde asintomática, manifestaciones 

sistémicas leves, cambios electrocardiográficos y ecocardiográficos de leve repercusión 

hemodinámica, hasta llegar al extremo de una enfermedad grave y fulminante. En el 50% de los 

casos persiste el proceso inflamatorio  con  respuesta autoinmune progresiva que evoluciona a un 

estadio de miocardiopatia dilatada e insuficiencia cardiaca  con disfunción ventricular crónica de 

severidad variable. Ante esta situación se han empleado medicamentos inmunosupresores en 

diferentes momentos de la enfermedad, con resultados variables que aunque tienden a sugerir su 

empleo no se ha podido generalizar, ni indicar en forma clara la duración, dosis y esquema a 

emplear. Más aún, no sabemos cuanto tiempo debemos continuar el esquema inmunosupresor, 

dosis, indicaciones de reducción ante la buena respuesta o los motivos de incremento ante 

recaídas.        

En nuestro país no existe información acerca del seguimiento de los enfermos que responden de 

manera favorable al tratamiento, así como  la conducta que debe tomarse ante  la  presencia de 

una o varias recaídas.  

Este trabajo pretende esclarecer en apego al esquema de la Clínica de Insuficiencia Cardiaca 

basado en 3 niveles de inmunosupresión, los fármacos ideales, dosis, tiempo de prescripción y 

motivos de ajuste en función de la respuesta clínica del paciente “respondedor”. 
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

- Una vez obtenida una respuesta favorable a los inmunosupresores ante un cuadro de 

miocarditis, ¿Debo continuar el tratamiento inmunosupresor?, ¿Cuánto tiempo? 

- El esquema en niveles de Inmunosupresión para miocarditis de la Clínica de Insuficiencia 

Cardiaca, ¿Es útil?  ¿Es seguro? ¿Mejora la evolución clínica?, ¿Reduce el riesgo de 

recaída?  
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5. HIPÓTESIS 

Hipótesis General.  

El tratamiento por niveles de inmunosupresión para miocarditis crónica, es seguro y reduce el 

número de recaídas. 

 

Hipótesis Específicas. 

- El tratamiento inmunosupresor en niveles para miocarditis mejora la evolución clínica al 

reducir internamientos, mejorar clase funcional, calificación del cuestionario de Calidad 

de Vida de la U. de Minnesota y disminuir el BNP. 

 

- El tratamiento inmunosupresor debe continuarse por al menos 12 meses en pacientes con 

repuesta favorable antes de retirarlo para disminuir el riesgo de recaída.  
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6. OBJETIVOS 

Objetivo Primario. 

    Determinar que el tratamiento por niveles de inmunosupresión para miocarditis crónica, es 

seguro y reduce el número de recaídas. 

 

Objetivos Secundarios. 

- Reportar que el tratamiento inmunosupresor en niveles para miocarditis mejora la 

evolución clínica al reducir internamientos, mejorar clase funcional, calificación del 

cuestionario de Calidad de Vida de la U. de Minnesota y disminuir el BNP. 

 

- Establecer que el  tratamiento inmunosupresor debe continuarse por al menos 12 meses 

en pacientes con repuesta favorable antes de retirarlo para disminuir el riesgo de recaída.  
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9. RESULTADOS 

Se incluyeron pacientes de la clínica de insuficiencia cardiaca, con diagnóstico de 

miocarditis establecido con base a clínica, marcadores séricos, ecocardiografía y biopsia 

endomiocárdica en la mayoría de los casos. Dentro de los datos clínicos se incluyeron al 

menos 3 criterios clínicos de alta sospecha. Todos los pacientes fueron sometidos a 

tratamiento inmunosupresor  y se consideraron “respondedores” de acuerdo a la respuesta 

clínica inicial. En  20 pacientes (80%) se  tomo  biopsia endomiocárdica previa  al inicio 

del  tratamiento inmunosupresor. Controlado el cuadro clínico inicial todos continuaron 

con esquema inmunosupresor de acuerdo al programa de 3 fases de la Clínica de 

Insuficiencia Cardiaca.  

Estudiamos 25 pacientes, 15 hombres (60%) y 10 mujeres (40%) con edad promedio de 

39+16.4 años. El tiempo promedio de seguimiento fue de  25 meses, con rango de 8 

meses hasta 9 años.  

Del universo de pacientes  el 80% cumplía con 3 o más criterios diagnósticos. Siendo el 

deterioro de clase funcional de inicio rápido y en paciente previamente sano las 

características de mayor frecuencia (100% de los casos). (tabla 1) 

Dentro de las características Ecocardiográficas, la fracción de expulsión basal promedio 

fue del 37+ 12.6%, con una tendencia al incremento conforme el paso del tiempo hasta 

llegar a ser de 49+ 14% al final del seguimiento. (tabla 2)  

Del total de 25 pacientes, 13 de ellos tuvieron una primera recaída y 3 de ellos una 

segunda.(tabla 3) 

En los 13 pacientes que presentaron una primera recaída, 5 (38%) tomaba 

inmunosupresor en forma estable  al momento de presentarla y 8 de ellos (61%) lo había 

suspendido o disminuido en el último mes.(tabla 4). En tanto que en la segunda recaída 
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de los 3 pacientes, el  15% (2) tomaba medicamento (nivel 1 y 2) y el 8% (1) lo 

suspendió o disminuyo. (tabla 5) 

 

Al día de hoy el número de pacientes que se encuentra en nivel 1 de inmunosupresión son 

2 (8%), 13 pacientes (52%) en el nivel 2 y 10 pacientes (40%) en nivel 3 estos últimos 

con un periodo de seguimiento de 623 + 419 días (rango 164 a 1135 días). (tabla 6) 

Cabe mencionar que de 14 pacientes que llegaron a nivel 3de inmunosupresión  ninguno 

de ellos presento recaída. El tiempo promedio del diagnostico a la primera recaída fue de 

25 +  23 meses. De los 7 pacientes que llegaron a nivel 3 de inmunosupresión, ninguno 

ha vuelto a recaer en el seguimiento.(tabla 7). La asociación entre la recaída y la 

suspensión del medicamento ya sea por parte del enfermo o por prescripción medica, es 

muy similar, mostrando 50% de recaída cuando la suspensión fue por parte del enfermo  

y 41% cuando esta se hizo por indicación médica.(tabla 8) 

Finalmente de los 13 enfermos que presentaron recaídas, el 100% se encontraba en 

niveles de inmunosupresión 1-2 con una dosis promedio de prednisona de 15 + 10mg y 

de azatioprina 500+ 125mg. Solo 1 de los pacientes tenia ciclosporina con una dosis de 

200mg.El  promedio de seguimiento de los enfermos desde el diagnóstico hasta la fecha 

es de 46 meses (8 -116meses). El  promedio en días registrado desde el diagnóstico hasta 

la primera recaída fue de 747 días (37 – 2222 días). 

Los efectos adversos asociados a los medicamentos, se presentaron solo en el 12%(3) y 

de los cuales en solo 1 de ellos lo llevo al abandono del mismo. 

Por otro lado,  los 15 pacientes que no presentaron recaída,  el 7%(1) se encontraba en 

nivel 1-2, y el 92.3% (12) tenía nivel 3 de inmunosupresión. Hasta la fecha del total de 25 

pacientes respondedores, 14 de ellos se encuentran con nivel de inmunosupresión 3 con 

una dosis de rapamicina promedio de 1mg + 0.4 mg , con un seguimiento de 623 días en 

promedio y hasta el momento en ninguno de ellos se ha registrado recaída. 
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Con respecto a la calidad de vida del universo de pacientes, de acuerdo al cuestonario de 

la Universidad de Minessota, el puntaje basal al momento del diagnóstico fue de 51 + 13 

puntos comparado con 24 + 13 puntos al estado actual. (tabla 10). 

 
 
Tabla 1 

 
 
 
Tabla 2 
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Tabla 3 

 
 
 
 
 
 
 
Tabla 4 

Frecuencia de recaída  (primera vez)   13 casos 
 

Tomaba medicamento = SI           Suspendió o disminuyó = No 

 
 

Neevia docConverter 5.1



 5

 
 

 
Tabla 5 

 
 

 
 
 
 

Grado de inmunosupresión por niveles al cierre de estudio 
 
Tabla 6 

 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Nivel de 
Inmunosupresión 

Frecuencia 
(No. Pacientes) 

Porcentaje 

1 2 8 
2 13 52 
3 10 40 

Total 25 100 
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Tabla 7 
 

 
 
 
 
 
 
Tabla 8 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Universo Total 
Recaídas

Abandono Nivel 1 Nivel 2 Nivel 3

Recaída 
1 
 

25 13 3 de 6 
50% 

4 
16% 

6 
24% 

0 de 14
0% 

Recaída 
2 
 

13 3 1 de 1 
100% 

 
___ 

2 de 5 
20% 

0 de 7 
0% 
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Tabla 9 

 
 
 

 
 
 
 

Tabla 10 
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10.  DISCUSIÓN 

 
     De acuerdo a lo reportado por algunos autores en la literatura, los pacientes con 

miocarditis llegan a tener una respuesta favorable al uso de inmunosupresión y algunos 

grupo lo han demostrado con seguimiento promedio de hasta 12 meses. Sin embargo se 

carece de información precisa en dichos grupos acerca de cómo llevar a cabo la 

prescripción de medicamentos inmunosupresores, por cuanto tiempo y a que dosis. En 

este estudio hemos podido llevar un seguimiento mucho mayor que cualquiera reportado 

en la literatura. Es evidente que  la respuesta clínica es mucho mejor conforme el 

tratamiento se realiza de manera escalonada, además de que los efectos adversos 

reportados fueron solo algunos pocos, lo que sugiere un riesgo significativamente mucho 

menor con respecto al beneficio otorgado. 

Este es el primer estudio reportado con 3 niveles de inmunosupresión valorando  la 

respuesta clínica, ecocardiográfica y el comportamiento del BNP como marcador sérico 

de falla cardiaca secundaria a miocarditis y en el cual se utilizan en el máximo nivel 

medicamentos antiproliferativos tales como la rapamicina y que además denota 

resultados satisfactorios. Es muy importante que no se presentó alguna recaída en el 

100% de los pacientes que alcanzaron  este nivel 3 de inmunosupresión, con la 

combinación de medicamentos: prednisona + azatioprina + rapamicina. 

El riesgo de recaída  en los pacientes con una respuesta favorable inicial, está presente 

aun con esquemas de tratamiento de hasta 12 a 18 meses; ya que las recaídas registradas 

se presentaron en promedio a los 2 años de haber iniciado el tratamiento inmunosupresor. 

Esto nos obliga a considerar como mínimo sostener el esquema de tratamiento por al 

menos 2 años antes de decidir reducir o suspender el tratamiento, siendo siempre básico  
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considerar la evolución clínica del enfermo para lograr reducir de manera paulatina el 

nivel y la dosis de medicamentos. 

Este estudio es consistente con los reportados en la literatura, de acuerdo a la mejoría de 

la clase funcional y fracción de expulsión. 

Respecto al estudio publicado por Mason40 en el cual no demostró cambios en la fracción 

de expulsión en los pacientes tratados con inmunosupresión a 28 semanas; este estudio 

muestra que desde el primer año de tratamiento se logra un incremento del 6% en la 

fracción de expulsión y que esta llega a incrementarse hasta 11% a los 3 años de 

seguimiento en la mayoría de los enfermos. 

Nuestro estudio es acorde con lo señalado por Wojnicz41  el cual demuestra que en el 

seguimiento realizado a 2 años de pacientes tratados con prednisona y azatioprina, mejora 

de manera significativa la fracción de expulsión y la clase funcional. Aunque no reporta 

mejoría en la tasa de hospitalizaciones, caso contrario a lo que ocurre en nuestro trabajo, 

en donde se reduce la frecuencia de hospitalización por recaídas a un 52% como primer 

evento y al 12% como segundo.Frustaci43, reporta una mejoría significativa de la clase 

funcional, diámetros del ventrículo izquierdo y fracción de expulsión a 6 meses de 

tratamiento inmunosupresor. Sin embargo el número de recaídas luego de 6 meses de 

inmunosupresión se desconocen, así como la evolución clínica luego este tiempo, de los 

pacientes incluidos en su trabajo. En cambio nuestro trabajo permite seguir por un 

promedio de 46 meses, la evolución clínica y ecocardiográfica de los enfermos tratados 

con inmunosupresión. Queremos hacer notar  que no basta con instituir el esquema de 

inmunosupresión, para considerar bajo el riesgo de recaída, sino que el enfermo debe  

permanecer  al menos 12 meses en nivel 3 o el máximo alcanzado y mostrar  estabilidad 

clínica, antes de considerar reducir o suspender el tratamiento inmunosupresor. 
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Cabe mencionar que el proceso inflamatorio se reactiva, a pesar del tratamiento 

inmunosupresor, muy probablemente,  debido a la reexposición a un agente viral no 

identificado. Sin embargo si consideramos la misma probabilidad  de exposición en cada 

paciente se obtiene como dato trascendente que ninguno en el nivel 3 de 

inmunosupresión recayó y si lo hicieron frecuentemente aquellos pacientes que redujeron 

o abandonaron el tratamiento. Consideramos que todos los pacientes con miocarditis 

crónica están expuestos en los primeros 2 años de iniciado el tratamiento 

inmunosupresor, a la reactivación del proceso inflamatorio, sin embargo esta repuesta se 

ha logrado inhibir, cuando se ha alcanzado el nivel máximo de inmunosupresión. 

   No hay datos hasta el momento que nos hagan considerar que a pesar de la respuesta 

favorable al nivel máximo de inmunosupresión alcanzado, se haya inhibido por completo 

el mecanismo desencadenante del proceso inflamatorio, sin embargo lo arrojado por este 

trabajo, implica que luego de 12 meses de haber alcanzado el nivel máximo de 

inmunosupresión ninguno ha tenido datos de recaída o deterioro de la clase funcional. 

En el desarrollo de este estudio la biopsia tiene gran utilidad en el diagnostico, aun así no 

consideramos necesario hacerla en el seguimiento, como una forma de valorar la 

respuesta al tratamiento. Consideramos que los pacientes que han desarrollado un  cuadro 

de miocarditis con deterioro clínico importante, y que responden al tratamiento 

inmunosupresor, no deben ser abandonados en su seguimiento, por la alta probabilidad de 

recaída, con ello necesario  continuar con el ajuste  y escalando los niveles del 

tratamiento inmunosupresor al paso del tiempo. 

Finalmente la consideración ética, será determinar cuando suspender el medicamento 

inmunosupresor  ante la evidencia de que ha funcionado, mejorando la clase funcional, 

calidad de vida y fracción de expulsión de todos los que han alcanzado el nivel máximo 

de inmunosupresión. Sera nuestra obligación definir bajo que circunstancias debemos 

continuar el tratamiento,  reducirlo  o suspenderlo. 
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11. CONCLUSIONES 

 

   Del desarrollo de este estudio concluimos, que el tratamiento con inmunosupresión, mejora la 

clase funcional, presencia de arritmias,  fracción de expulsión y disminuye la tasa de recaídas en 

pacientes con miocarditis crónica.  

Sin embargo el tiempo estimado promedio para la presencia de recaídas es de hasta 24 meses, 

motivo por el cual consideramos que ante la respuesta clínica favorable, el tratamiento 

inmunosupresor debe continuarse, con sus respectivas modificaciones de acuerdo a la evolución 

del enfermo, por más de 2 años. 

En caso de que la evolución clínica sea desfavorable, con recaídas, se recomienda seguir el 

esquema por niveles, propuesto por la clínica de insuficiencia cardiaca, ya que la tasa de una 

segunda recaída, disminuye de manera significativa al escalar el tratamiento, sobre todo si este 

llega a nivel 3. 
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ANEXO 1 
 
 

HOSPITAL DE CARDIOLOGÍA CMN SXXI 
CLÍNICA DE INSUFICIENCIA CARDIACA 

HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
 

Mexico D.F a ___   de __________ del  2________. 
 
 
 
 
 
 

Por medio de la presente yo ____________________________ doy mi autorización al 
Dr. Mario Enrique Paniagua Medina y colaboradores para participar en el estudio de 
investigación titulado “Seguimiento de pacientes con miocarditis tratados con 
inmunosupresión y respuesta inicial favorable”. Mismo que consiste en un 
interrogatorio clínico, toma de radiografías, electrocardiogramas, ecocardiogramas y 
muestras sanguíneas seriadas para la determinación de parámetros bioquímicos que 
permitan estratificar mi estado de salud y ayudar en el tratamiento oportuno de mi 
enfermedad. En caso de negarme, dicha decisión no mermara en lo absoluto mi 
tratamiento. 
Se me han explicado ampliamente los riesgos del procedimiento, y conozco de manera 
precisa la gravedad de mi enfermedad. 
 
 
 
 
 
 

_________________________                                        ___________________________ 
        Firma del paciente                                                                  Firma de testigo 
 
 
 
_________________________ 
    Firma de segundo testigo 
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ANEXO 2 

 
HOJA DE RECOPILACIÓN DE DATOS PROTOCOLO MIOCARDITIS E 

INMUNOSUPRESORES. 
CLÍNICA DE INSUFICIENCIA CARDIACA. 

 
 
- NOMBRE:_____________  - FILIACIÓN:___________________ 
- EDAD:     ______________ 
- TELÉFONO: ___________ 
- DIAGNOSTICO: _________ 
 
 
-FECHA DE INICIO DE LOS SÍNTOMAS: _____________ 
-FECHA DE DIAGNOSTICO DE MIOCARDITIS: _________________ 
-CRITERIOS DIAGNÓSTICOS:  
         SI                NO 
 
1.- Deterioro de la clase funcional de inicio rápido. 
 
2.- Proceso febril reciente (Menor de 6 semanas) 
 
3.- Edad menor de 40 años 
 
4.- Presencia de arritmias 
 
5.- Evidencia de daño miocárdico con o sin dilatación ventricular 
 
6.- Cuadro en paciente sin antecedente de cardiopatía 
 
7.- Antecedente en mujeres de parto reciente (menor de 6 meses) 
 
OTROS: ________________________________________________ 
 
-BIOPSIA:     SI                     NO                             FECHA:        
 HALLAZGOS: __________________________________________ 
 
-BNP :            SI                      NO                 BASAL NIVELES:  3___ 6___  12___18_ 
 
-Rx Tórax:     SI                      NO                 FECHA:         HALLAZGOS: 
 
-ECG:             SI                      NO                 FECHA:           HALLAZGOS: 
 
-ECO TT:      SI                      NO                   FECHA:      HALLAZGOS:  
 
-TRATAMIENTO INMUNOSUPRESOR:       FECHA __________ 
 
  ESTEROIDE    SI              NO                    SAL ______  FECHA DE INICIO______         
                             
    DOSIS: ________         TIEMPO DE ADMON:    ___________        
    FECHA DE SUSPENSIÓN:  ________      REINICIO: ______    DURACIÓN___ 
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 AZATIOPRINA   SI               NO                       FECHA DE INICIO ______        
                             DOSIS   __________              TIEMPO DE ADMON_______            
                             FECHA DE SUSPENSIÓN____________  
                             REINICIO___________         DURACIÓN _________ 
 
  SIROLIMUS    SI                NO                        FECHA DE INICIO _________        
                             DOSIS ___________            TIEMPO DE ADMON _________          
                             FECHA DE SUSPENSIÓN ____________  
                             REINICIO___________        DURACIÓN___________ 
 
 
 
  AC MICOFENOLICO    SI          NO              FECHA DE INICIO __________        
                             DOSIS __________            TIEMPO DE ADMON ___________           
                             FECHA DE SUSPENSIÓN___________ 
                             REINICIO_______                DURACIÓN_____________ 
 
 
    ESTADO ACTUAL 
 
-RECAÍDAS :    SI           NO          F             FECHA 
 
-CONSULTAS:   NUMERO                           FECHA:  
 
-INTERNAMIENTOS:      SI              NO                
 
  FECHA   1: 
 
  FECHA   2: 
 
  FECHA   3: 
 
  FECHA   4:     
 
                                             I                        II                      III                           IV 
-CF:   1 MES 
 
           3 MESES 
 
           6 MESES 
 
           12 MESES 
             
           18 MESES 
   
           24 MESES 
 
-MINNESOTA: __________ 
 
-BNP:                 ___________ 
 
-ECG:             SI                      NO              FECHA:                HALLAZGOS: 
 
 
-ECOTT:        SI                      NO              FECHA:                 HALLAZGOS: 
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