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Guias de manejo de enfermedad pericardica y miocarditis
Pericardial disease and myocarditis: management guide
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El pericardio es una estructura que se ve afectada, de forma primaria, por una serie de agentes de
diversa indole, y de forma secundaria, por procesos sistémicos. Su respuesta es inespecifica y gene-
ralmente lo constituye un proceso inflamatorio que puede ser agudo, recurrente o cronico. El recono-
cimiento de estas patologias es de vital importancia para su correcto enfoque terapéutico.

En estas guias se presentan algunas orientaciones basicas para la correcta clasificacion, diag-
noéstico y terapia de los principales sindromes que afectan al pericardio, basados en los aspectos
clinicos, etiologicos y de ayudas paraclinicas de los cuales se dispone en la actualidad. También se
dan algunas recomendaciones de tratamiento especifico para cada una de las principales entidades
que normalmente afectan al pericardio.

En la segunda parte del manuscrito se hace una breve mencidon de algunos aspectos
fisiopatologicos de la miocarditis aguda, sus principales causas, y el tratamiento de la falla cardiaca
que la enfermedad produce con sus diferencias puntuales, y se profundiza un poco sobre la controver-
sia de su manejo con inmunosupresion y las medidas experimentales para su terapia.

Metodoldgicamente se traté de seguir, hasta donde fue posible, las recomendaciones de medicina
basada en evidencia, con grados de recomendacion ya reconocidos en la literatura médica internacional.

PALABRAS CLAVE: pericarditis, derrame pericardico, taponamiento cardiaco, pericarditis constric-
tiva, pericardiocentesis, pericardiectomia, miocardiopatias, miocarditis.

Pericardium is a structure that can be primarily affected by a series of different agents and in a
secondary way by systemic processes. Its response is not specific and in general it corresponds to an
inflammatory process that can be acute, chronic or recurrent. The recognition of these pathologies is of
vital significance in the making of a right therapeutic approach.

Some basic orientations for the correct classification, diagnosis and therapy of main pericardial
syndromes, based on clinical and etiological aspects and paraclinical available aids are presented.
Likewise, some recommendations for the specific treatment of each one of the main entities usually
affecting the pericardium are given.

Next, a brief mention of some physiopathological aspects of acute myocarditis, its main etiologies,
and the treatment of the cardiac failure secondary to the disease with its specific differences, is made,
and the controversy on its handling with immunosuppressors and the experimental therapy measures
are studied in depth.

Clinica Medellin, Servicio de electrofisiologia, arritmias y marcapasos, Medellin, Colombia.

Correspondencia: Jorge Marin, MD.; Clinica Medellin, Servicio de electrofisiologia,
arritmias y marcapasos, Calle 53 No. 46-38, Teleféno: 5117378, Medellin, Colombia.

Recibido: 04/08/04. Aceptado: 04/02/05



320 Guias de manejo de enfermedad pericéardica...
Marin y cols.

Vol. 11 No. 7
ISSN 0120-5633

We intended to follow until possible the recommendations of medicine based on evidence with
grades already recognized in international medical literature.

KEY WORDS: pericarditis, pericardial effusion, cardiac tamponade, constrictive pericarditis, peri-
cardiocentesis, pericardiectomy, myocardiopathies, myocarditis.
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Introduccion

Las enfermedades del pericardio constituyen una
causa relativamente frecuente de consulta e ingreso alos
servicios de cardiologia. El manejo de estas enfermeda-
des, al contrario que muchos de los padecimientos
cardiovasculares, ha sido escasamente influenciado por
los recientes avances en la tecnologia. En muchos casos
la etiologia de la enfermedad pericardica aparentemen-
te se debe a la presencia de una enfermedad concomi-
tante; sin embargo, en pacientes sin una causa aparente
la etiologia permanece esquiva, siendo idiopatica (pro-
bablemente en muchos casos de origen viral) en mas del
90% de los casos. El punto de vista es que el «viejo»
manejo clinico (historia, examen fisico y exdmenes de
laboratorio de «rutina»), con una indicacion juiciosa de
procedimientos invasivos es el enfoque apropiado para
muchos pacientes.

La clasificacion de la enfermedad pericardica basa-
da en la etiologia, comprende: pericarditis infecciosa,
pericarditis en enfermedades autoinmunes sistémicas,
pericarditis (auto) inmune tipo 2, desérdenes metabdlicos,
trauma, tumores y quistes pericardicos (1).

Esta clasificacion tiene grandes consecuencias tera-
péuticas que seran descritas en este articulo mediante un
enfoque practico de manejo de los sindromes pericardicos
y las enfermedades subyacentes especificas.

Aspectos diagndsticos

Sindromes pericardicos

El diagnoéstico de pericarditis aguda descansa en
hallazgos clinicos, cambios electrocardiogréaficos y eco-
cardiografia (Tabla 1, Figuras 1y 2) (2, 3, 33). La
inflamacién pericardica crénica incluye formas
constrictivas, adherentes y derrame, que duran al menos
tres meses 0 mas. La pericarditis recurrente puede ser
intermitente (intervalos libres de sintomas sin tratamiento)
o incesante (la descontinuaciéon del tratamiento anti-
inflamatorio siempre asegura una recaida).

El derrame pericardico ocurre como un trasudado
(hidropericardio), exudado, piopericardio, hemoperi-
cardio, o una mezcla de estos. Los grandes derrames
generalmente indican una enfermedad mas seria y son
comunes con neoplasias, tuberculosis, hipercolesterole-
mia, pericarditis urémica, mixedema y parasitosis (2, 4).

Los pacientes pueden ser asintomaticos si el derrame
se desarrolla lentamente. Muchas mujeres gestantes de-
sarrollan un hidropericardio minimo a moderado que es
clinicamente silente, alrededor del tercer trimestre (3).

La ecocardiografia revela el tamafio de los derrames:
1. Pequefio(espaciolibre deecosendiastole <de 10 mm).

2. Moderado (al menos =10 mm en forma posterior).

L

Estado 1 Estado 2

Figura 1. Estadios electrocardiogréaficos de la pericarditis.

Estado 3 Estado 4
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Tabla 1l

SECUENCIA DIAGNOSTICA EN PERICARDITIS AGUDA (2, 3,33)

Medida diagnéstica

Hallazgos caracteristicos

Obligatorio
Auscultacion
Electrocardiograma

Ecocardiografia
Examenes de sangre

Radiografia de térax

Frote pericardico (mono, bi o trifasico)

Estado I: 1 ST de concavidad inferior. Desviacion del segmento PR opuesto a la
polaridad de la onda P

Estado Il temprano: ST retorna a la linea basal. PR permanece desviado
Estado Il tardio: onda T progresivamente se aplana e invierte

Estado III: Inversion generalizada de la onda T en muchas o todas las derivaciones
Estado IV: EKG retorna al estado prepericarditis

Derrame

Taponamiento

Hemoleucograma, pCR, LDH, troponina I, CPK — MB (marcadores compromiso
miocardico

Varia desde normal a forma de «botella de agua»

Pueden revelar patologia mediastinal o pleural

Imperativos en taponamiento, opcionales en
gran/recurrente derrame o si los examenes previos
son no concluyentes en pequefios derrames
Pericardiocentesis/drenaje

Opcionales o si los examenes previos son
no concluyentes

Tomografia computarizada

Resonancia cagnética

Pericardioscopia (33) con biopsia
pericardica/epicardica

Biopsia endomiocardica

Derrames
Derrames

pCR e histoquimica (clasificacion etiopatoldgica o infeccion y/o neoplasia)

Establecer la etiologia especifica

Establecer la etiologia especifica

3. Grandes (= 20 mm).

4. Muy grandes (= 20 mm con compresion del
corazon) (2).

También es posible detectar la presencia de fibrina,
coagulos, tumores, aire y calcio. El derrame pericardico
debe diferenciarse del liquido pleural, la ascitis, las
atelectasias o la grasa epicardica. La ecocardiografia
trasesofagica es Util en derrames pericardicos loculados,
coagulos intrapericardicos, metéstasis y engrosamiento
pericardico.

El taponamiento cardiaco es una emergencia médica
y su diagnastico es de mayor importancia clinica (Tabla 2)
(3). La enfermedad pericardica de casi cualquier etiolo-
gia puede producir taponamiento cardiaco por acumu-
lacion de derrame e incremento en la presion intraperi-
céardica. El «taponamiento quirdrgico» (ej.: hemorragia)
puede sobrepasar rdpidamente los mecanismos com-
pensatorios. El ctaponamiento médico» que se desarrolla
lentamente, acumula primero un derrame entre 500 y
2.000 mL.

La pericarditis constrictiva causa dafio en el llenado de
los ventriculosy reduccién en la funcién ventricular (Tabla 3)
(3, 4). La tuberculosis, la irradiacion mediastinal y la
cirugia cardiaca previa son causas frecuentes. El diag-
noéstico diferencial debe incluir embolismo pulmonar,

Figura 2. Taponamiento cardiaco (ecocardiograma bidimensional)

infarto ventricular derecho, derrame pleural, enfermedad
pulmonar obstructiva cronicay cardiomiopatia restrictiva.
La mejor manera para distinguir entre pericarditis restric-
tivay cardiomiopatia restrictiva es mediante el analisis de
los cambios en la precarga con la respiracion usando
ecocardiografia con doppler tisular. Los hallazgos fisi-
cos, la electrocardiografia (EKG), la radiografia de
torax, la tomografia computarizada/resonancia magné-
tica, las medidas hemodinamicas y la biopsia
endomiocardica también son Utiles para el diagnéstico.
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Tabla 2
DIAGNOSTICODE TAPONAMIENTO CARDIACO (3)

Presentacion clinica

1 presion venosa sistémica, hipotension, pulso paraddjico, taquicardia, disnea con pulmones limpios

Factores precipitantes

Drogas (ciclosporinas, anticoagulantes, tromboliticos, etc.); cirugia cardiaca reciente, procedimientos

percuténeos, trauma cerrado de térax, neoplasias, enfermedad del tejido conectivo, sepsis.

EKG Normal o cambios no especificos de la onda T o segmento ST. Alternancia eléctrica. Bradicardia (estadio
final) disociacion electromecanica (estadio agonico).

Radiografia de torax
Ecocardiograma 2D/ modo M

Cardiomegalia con pulmones limpios.
Colapso diastélico de la pared libre del ventriculo derecho (VD), auricula derecha (AD) y raramente del

ventriculo izquierdo (VI), dilatacién de vena cava inferior (no colapso inspiratorio).
Doppler t flujo tricuspideo y ¢ flujo mitral durante la inspiracion (reversa en espiracion); los flujos sisto-diastélicos

son disminuidos en venas sistémicas

Cateterismo cardiaco

Confirmacion del diagnéstico y cuantificacion del compromiso hemodinamico
1. Elevacion de presion en la AD.

2. Presion intrapericardica elevada y virtualmente idéntica a presiéon de la AD.
3. Ecualizacion de presiones del VD y la AD.
4. Elevacién de presion de oclusién de la arteria pulmonar y presion venosa central.
5. Presiones de VI en sistole y aorta normal o disminuidas.
Documentacion que luego de aspirado de liquido pleural hay mejoria.
Deteccion de anormalidades hemodinamicas coexistentes (falla VI, hipertension pulmonar)
Deteccién de enfermedades cardiovasculares asociadas (cardiomiopatia, enfermedad arterial coronaria).

Angiografia VD/VI

Angiografia coronaria

Compresion coronaria en diastole

Colapso auricular y pequefias cavidades ventriculares hiperactivas

¢ Como establecer la etiologia?

La pericarditis viral es la enfermedad infecciosa mas
comun del pericardio y es causada por ataque viral directo
(enterovirus, adenovirus, citomegalovirus, virus Ebstein - Barr,
virus de herpes simple, virus de la influenza, parvovirus B19,
virus de la hepatitis C, VIH, etc.), respuesta inmune o0 ambos
(5). La presentacion inicial mas frecuente es el sindrome de
pericarditis aguda, que a menudo se resuelve dentro de dos
semanas, pero con mas del 50% de recurrencia (3). La forma
de derrame agudo, particularmente después del tapona-
miento, se asocia mas con constriccion que con pericarditis
«secar. La presencia de arritmias o defectos de la conduccién
indicamiocarditis u otra enfermedad cardiaca concomitante.
El diagndstico debe involucrar la evaluacion del liquido
pericardico con técnicas especificas para los diferentes virus
(reaccion de polimerasaen cadenao hibridizacion insitu). Un
aumento de cuatro veces el valor normal de los anticuerpos
antivirales es sugestivo pero no diagnaostico per se.

Otra herramienta valiosa para el diagnoéstico especi-
fico de pericarditis es la pericardioscopia, con la cual se
puede observar directamente el espacio pericardico y
extraer liquido para su estudio y tomar biopsias para
analisis histoquimica. Se describid y se realizo esta técnica
por primera vez en el mundo en 1982, en Colombia . El
primer estudio se hizo en una paciente con metastasis al
pericardio. También se realizd por primera vez la toma
de biopsias bajo vision directa (33).

El diagndstico de pericarditis auto-reactiva se estable-
ce por los siguientes parametros:

1. Incremento en el nimero de células mononuclea-
res/linfocitos > de 5000 mm?3(linfocitica auto-reactiva) o
la presencia de anticuerpos contra el masculo cardiaco
en el liquido pericardico (mediada por anticuerpos auto-
reactivos).

2. Signos de miocarditis en las biopsias endo/
epicardicas (= 14 células/mm?).

3. Exclusién de infeccion viral activa.

4. Exclusion de tuberculosis, Chlamydia pneumoniae,
Borrelia burgdorferi u otra infeccién bacteriana.

5. No infiltracién neoplésica.

6. Exclusion de uremia o sindromes metabdlicos
sistémicos (6).

Aun con tratamiento la pericarditis purulenta es fatal
en mas del 40% de los pacientes. Las condiciones que
predisponen son: derrame pericardico preexistente,
inmunosupresiony enfermedades crénicas (alcoholismo,
artritis reumatoidea, etc.).

Debe estudiarse el liquido pericardico con Gram,
cultivos y concentracion de glucosa (relacion liquido/
sérica) (7).

La pericarditis tuberculosa es vista de manera primaria
(desde la dltima década) en pacientes inmunocompro-
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metidos (SIDA) (8). La constriccion pericardica ocurre en
el 30% al 50% de los pacientes y la mortalidad en la
enfermedad sin tratamiento se aproxima al 85%. El
criterio absoluto para el diagnéstico es la identificacion
de Mycobacterium tuberculosis en el liquido pericardico
o en el tejido, y la presencia de granulomas de
caseificacion en el pericardio (3). Sin embargo, la peri-
carditis en presencia de tuberculosis extracardiaca diag-
nosticada es un fuerte indicio de que ésta sea la causa.
El enfoque diagndstico mdltiple y sistémico es esencial
(Gram, tincion para BAAR, BACTEC, etc.). Concentra-
cionde ADA > 40 U/Lenliquido pericardico es diagnos-
tico de pericarditis tuberculosa (93% de sensibilidad y
97% de especificidad) (9).

En la falla renal se distinguen dos formas de peri-
carditis:

1. Pericarditis urémica: inflamacion fibrinosa con
adhesiones entre las membranas pericardicas engrosa-
das (apariencia de «pan con mantequilla») causada por
el alto grado de azohemia (BUN usualmente =60 mg/
dL) en falla renal avanzada antes que la didlisis se inicie
o inmediatamente después de la misma.

2. Pericarditis asociada a la dialisis: por didalisis
inadecuada o sobrecarga de liquidos.

Después del trasplante renal la pericarditis puede ser
causada por uremia o infecciones (ej.: CMV) (10).
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El sindrome post-injuria cardiaca se desarrolla dentro
de los primeros dias a meses después de la injuria
pericardica/cardiaca. A diferencia del sindrome post-
IAM, éste provoca una gran respuesta de anticuerpos
anticorazon (antisarcolema y antifibrilares), que parecen
ser patogénicos o pueden actuar en la presencia de una
infeccion viral concomitante o inactiva.

La pericarditis puede ocurrir ctemprano» (epistenocar-
dica) o enforma «tardia» (sindrome Dressler) después del
infarto de miocardio. La pericarditis epistenocardica,
causada por exudado directo, ocurre en los primeros
dias de casi la mitad de los infartos transmurales, aunque
la reperfusion temprana ha disminuido su incidencia. El
sindrome de Dressler ocurre desde una semana hasta
varios meses después del infarto miocardico (también en
formas subendocardicas) con manifestaciones similares
al sindrome post-injuria miocardica. Puede ocurrir tapo-
namiento cardiaco relativamente temprano. La constric-
cidntardiaesraramasno sorprendente. Siel diagnostico
de infarto miocardico es erréneo, la trombolisis puede
producir taponamiento desde el pericardio inflamado o
una diseccion adrtica.

La pericarditis neoplasica es 40 veces mas a menudo
causada por malignidades secundarias que primarias,
siendo las mas frecuentes, cancer de pulmon, cancer de
mama, melanoma maligno, linfomas y leucemias. Los
derrames pueden ser pequefios o grandes (con inminen-
cia de taponamiento y/o constriccion). El diagndstico se

Tabla 3
ENFOQUE DIAGNOSTICO EN PERICARDITIS CONSTRICTIVA (3,4)

Presentacién clinica

Congestion venosa sistémica severa crénica asociada con bajo gasto cardiaco, incluyendo distension

venosa yugular, hipotensién con baja presion de pulso, distension abdominal, edema y sindrome

caquectizante

EKG Normal o bajo voltaje QRS, inversiéon generalizada de onda T, fibrilacién auricular, bloqueo auriculo-
ventricular, defectos en la conduccién intraventricular

Rardiografia de torax

Ecocardiograma 2D/ modo M

Calcificacion pericardica, derrame pericardico

Engrosamiento pericardico y calcificaciones, asi como signos indirectos de constriccion:

- Crecimiento AD y Al con ventriculos normales y funcién sistlica normal
- Movimiento patolégico del septum interventricular
- Diametro del VI no aumenta luego de la fase de llenado rapido

- Venas hepaticas y VCI dilatadas

Doppler
Transesofagico Medicién del grosor pericardico
Resonancia magnética
Cateterismo cardiaco
Angiografia VD/VI

Angiografia coronaria
independiente de la edad

Restriccion al llenado de ambos ventriculos

Medicién de engrosamiento y fibrosis pericardica
Ecualizacion de presiones en el rango de 5 mm Hg o menos
Reduccién de tamafio de VD y VI e incremento del tamafio de AD y Al

En todos los pacientes mayores de 35 afios y en pacientes con historia de irradiacion mediastinal
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basa en la citologia del liquido pericardico o en los
hallazgos en la biopsia. La citologia del liquido es positiva
en 75% a 87% de los casos y la biopsia pericardica es
positiva en 27% a 65% de los pacientes con enfermedad
pericardica maligna (11). Sin embargo, las biopsias
pericardicas guiadas por pericardioscopia tienen unvalor
diagnostico de 93% a 97% (12). El incremento en la
concentracion de marcadores tumorales especificos (afeto
proteina, Ag carcinoembrionario, etc.) también puede
sugerir el diagndstico. Es de anotar que en el 60% de los
pacientes con malignidad documentada, el derrame
pericardico es causado por enfermedades no malignas
(ej.: pericarditis por radiacion o infecciones oportunistas).

La pericarditis fingica ocurre mayormente en pacientes
inmunocomprometidos (Candida, Aspergillus, Blastomyces,
Nocardia y Actinomyces sp.) o en el curso de infecciones
fingicas endémicas (Histoplasma) (2). El cuadro clinico
compromete todo el espectro de enfermedades pericardicas
incluyendo miocarditis fngica. El diagnostico se realiza
por tincion y cultivo del liquido pericardico y/o elevacion
de anticuerpos antifiingicos séricos.

Quilopericardio hace referencia a la comunicacion
entre el saco pericardico y el ducto toracico causado por
anomalias congénitas, trauma, linfangiomas mediastina-
les, hamartomas linfangiomatosos, linfaectasias
pericardicas, obstruccién o anomalias del ducto toracico
o causadas en forma iatrogénica durante cirugia. La
infeccion, el taponamiento o la constriccion pueden agra-
var el pronéstico. La naturaleza quilosa del liquido es
confirmada por su reaccién alcalina, gravedad especifica
entre 1010 y 1021, tincién positiva con Sudan Il para
grasas y alta concentracion de triglicéridos (5- 50 g/L) y
proteinas (22-60 g/L). La tomografia axial computarizada
(TAC) de alta resolucién, sola o en combinacién con
linfografia, es una herramienta diagnostica fiable para
identificar no sélo la localizacion del ducto torécico sino
también su conexion linfatica al pericardio (3).

Aspectos terapéuticos

Cuando sea posible, el tratamiento debe dirigirse a la
etiologia subyacente. La hospitalizacion aplica para la ma-
yoria de los pacientes con el fin de determinar la etiologia,
observar si hay desarrollo de taponamiento cardiaco y
comenzar el tratamiento anti-inflamatorio y sintomatico.

Dolor torécico e inflamacion pericardica

Los anti-inflamatorios no esteroideos (AINE) son la
piedra angular del tratamiento. Se prefiere ibuprofén
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(400-800 mg cada 8 horas) por sus relativamente bajos
efectos secundarios, efecto favorable en el flujo coronario
y gran rango para dosificacion (3). Se debe recordar la
proteccion gastrica que se debe proveer a estos pacien-
tes. Existe un gran interés por el uso de la colchicina (0.5
mg dos veces al dia) en combinacion con los AINE o
como monoterapia para el manejo del ataque inicial y
para la prevencion de recurrencias (13) ya que es bien
toleraday tiene menos efectos secundarios que los AINE;
se debe tener especial cuidado en la gestacion
(contraindicada). El tratamiento con esteroides sistémicos
(prednisona o su equivalente 1-1.5 mg/kg/dia) esta
restringido a pericarditis secundaria a enfermedades del
tejido conectivo, pericarditis urémica y pericarditis recu-
rrente severamente sintomatica que no responde a la
colchicina; también pueden afiadirse azatioprina o
ciclosporina al tratamiento (2). En varios reportes se ha
usado la aplicacion intrapericardica de esteroides
(triamcinolona) en unintento por evitar los efectos secun-
darios y se ha reportado como altamente efectiva (13).

Recomendaciones para el tratamiento de la pericarditis
aguda y la pericarditis idiopética recidivante

Clase |
1. Reposo en cama durante el brote inflamatorio.

2. Anti-inflamatorios no esteroideos (acido acetil-
salicilico, paracetamol, indometacina, ibuprofén).

Clase IIA

1. Coilchicinaenlapericarditis idiopatica recidivante.

Clase Il

1. Corticoides (s6lo se administraran en casos muy
excepcionales).

2. Farmacosinmunosupresores.

3. Pericardiectomiaenlapericarditisidiopéticarecidivante
(s6lo se considerara en casos muy excepcionales).

Derrame pericardico y taponamiento cardiaco

La pericardiocentesis se indica para taponamiento clini-
co(Figura 3), sospecha de pericarditis purulenta o neoplésica
0 para pacientes sintomaticos, aun luego de tratamiento
médico por una semana (3). En derrames cronicos que no
causan compromiso hemodinamico, la pericardiocentesis
esta indicada si existe la posibilidad de realizar nuevos
examenes diagnosticos (citologia del liquido, biopsiatisular,
etc.) pararevelar la etiologia de la enfermedad y permitir un
mejor tratamiento (13-15). La diseccion aodrtica es una
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Figura 3. Flujograma para la realizacién de pericardiocentesis.

contraindicacion para realizar pericardiocentesis (3). Con-
traindicaciones relativas incluyen coagulopatia no corregi-
da, anticoagulantes, trombocitopenia < 50.000 mm? y
pequefios derrames loculados de localizacion posterior. En
hemopericardio traumatico agudo y pericarditis purulenta
se indica el drenaje quirdrgico.

La pericardiocentesis puede realizarse usando
fluoroscopia o guia ecocardiografica, siendo esta Gltima
menos demandante técnicamente y con la ventaja que
puede hacerse en el lecho del enfermo (17). El cateterismo
cardiaco derecho puede hacerse simultdneamente conla
pericardiocentesis permitiendo monitoreo hemodinami-
co y exclusiéon de enfermedad constrictiva con derrame
(16). La aproximacion subxifoidea ha sido usada mas
comunmente, con una aguja larga con el mandril dirigi-
do hacia el hombro izquierdo en un angulo de 30° con
la piel. Esta ruta es extrapleural y evita las arterias
coronarias, pericardicas y mamarias internas. Se debe
intentar, en forma intermitente, aspirar liquido e inyectar
pequefias cantidades del medio de contraste. Una vez
hecha la aspiracion del liquido la aguja debe ser reem-
plazada lo més pronto posible con una guia J la cual
luego se intercambia por un catéter cola de cerdo de
multiples hoyos. Es prudente drenar el liquido en cantida-
des escalonadas de menos de un litro cada vez para
evitar dilatacion ventricular derecha aguda.

La viabilidad de la pericardiocentesis es alta (93%) en
pacientes con derrames anteriores de mas de 10 mm,
mientras que la tasa de éxito es sélo 58% con derrames
de localizacion pequefia y posterior (16). EI monitoreo
fluoroscépico y hemodinamico contribuye a un mejor
prondstico siguiendo el procedimiento (93.1%vs. 73.3%)
en comparacion con la puncion pericardica emergente
sin control imaginolégico (16).
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Las mas serias pero raras complicaciones son las
laceraciones y/o perforaciones del miocardio y los vasos
coronarios. Se puede presentar, ademas, embolismo
aéreo, neumotorax, arritmias (bradicardia vasovagal) y
puncién de la cavidad peritoneal o visceras abdomina-
les. Pocas veces se han reportado fistulas de la arteria
mamaria interna, edema pulmonar agudo y pericarditis
purulenta.

Pericarditis constrictiva

La pericardiectomia es el Unico enfoque terapéutico
que puede remover la constriccion permanente, resecan-
do el pericardio enfermo hasta donde sea posible. Las
indicaciones para cirugia deberian estar basadas en
sintomas clinicos, hallazgos ecocardiograficos, TAC/RM
y cateterizacion cardiaca. Hay dos enfoques estandar:
toracotomia anterolateral y esternotomia media (de mas
facil acceso a la aortay a la auricula derecha en caso de
ser necesaria la circulacion extracorp6rea). Las mayores
complicaciones incluyen insuficiencia cardiaca periope-
ratoria aguda y ruptura de la pared ventricular. La
mortalidad y morbilidad cardiacas por pericardiectomia
generalmente son causadas por la presencia no recono-
cidaprequirdrgicamente de atrofia o fibrosis miocardica.
La fraccion de expulsion ventricular izquierda incrementa
debido a la mejoria en el llenado ventricular, pero la
normalizacion completa de la hemodinamica cardiaca
completa después del procedimiento se ha reportado en
s6lo 60% de los pacientes (2). El bajo gasto post-
operatorio debe ser tratado con aumento de la precarga
y catecolaminasy altas dosis de digitalicos, y en los casos
mas severos, con baldn de contrapulsacion intra-aértico.

Recomendaciones para la practica de la pericardiectomia

Las indicaciones y niveles de evidencias serian los
siguientes:

Clase |

1. Pericarditis constrictiva con clinica de insuficiencia
cardiaca derecha.

2. Hemopericardio por traumatismo toracico o
hematoma pericardico iatrogénico.

3. Quistes o defectos congénitos del pericardio con
sintomas.

Clase IIA

1. Derrame pericardico crénico masivo recidivante
tras la pericardiocentesis.

2. Pericarditis tuberculosay purulenta. En ausencia de
constriccion establecida, la pericardiectomia puede estar
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indicada en casos de taponamiento persistente o recu-
rrente a pesar del tratamiento médico y drenaje
pericardico, y en aquellos pacientes en quienes en el
momento del drenaje pericardico por via subxifoidea el
cirujano encuentra un pericardio muy grueso y con
adherencias.

3. Pericarditis urémica: cuando el taponamiento o el
derrame severo persisten o recurren después de la peri-
cardiocentesis y del drenaje por via subxifoidea y, espe-
cialmente, si ello causa malatolerancia ala hemodialisis.

4. Derrame pericardico secundario aradioterapia, con
taponamiento recidivante o derrame pericardico severo.

Clase 1B

1. Pericarditis constrictiva con repercusion hemodina-
mica ligera.

2. Pericarditis constrictiva en pacientes de edad avan-
zada, pacientes con patologias adicionales o con facto-
res de riesgo quirlrgico, especialmente si los signos de
insuficiencia cardiaca se controlan de manera aceptable
con tratamiento médico.

3. Pericardiectomia diagnéstica: esta indicacion se
puede plantear de forma excepcional en pacientes con
enfermedad pericardica severa y persistente, sin diag-
nastico, especialmente cuando se sospecha una patolo-
gia tumoral.

Clase Il

1. Pericarditis aguda benigna recidivante.

Modalidades de tratamiento especifico

Pericarditis viral

En muchos pacientes la infeccién viral pericardica es
autolimitada y no es necesario el tratamiento especifico.
En derrame pericardico sintomatico recurrente o cronico
y con infeccion viral confirmada, se ha propuesto el
siguiente tratamiento especifico (atn bajo investigacion):

1. Pericarditis por citomegalovirus: gammaglobulina
hiperinmune una vez al dia (4 mL/kg IV los dias 1, 4y 8;
2 mL/kg los dias 12 y 16).

2. Pericarditis por virus Coxsackie B: interferon alfa
2.5 x 10 Ul/m? subcutéanea tres veces por semana.

3. Miocarditis por adenovirus y parvovirus B19: in-
munoglobulina 10 g intravenosa los dias 1y 3 (3).
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Pericarditis bacteriana

La pericarditis purulenta es una indicacién absoluta
para drenaje pericardico y lavado de la cavidad
pericardica, combinado con altas dosis de tratamiento
antibidtico sistémico. Se indica una combinacion de
antibiotico antiestafilococo y aminoglicésidos como tra-
tamiento empirico, seguidos por antibioticoterapia guia-
da por resultados de cultivo por cuatro a seis semanas
(nivel de recomendacion clase 1) (3). La instilacion intra-
pericardica de antibidtico (gentamicina) puede ser (til
pero no es suficiente. La irrigacion frecuente de la
cavidad pericardica con estreptoquinasa usando
catéteres, puede hacer licuefaccion del exudado puru-
lento, pero se prefiere el drenaje quirdrgico abierto via
pericardiotomia subxifoidea. La pericardiectomia se re-
quiere en pacientes con multiples adherencias, derrame
purulento, multiloculado, recurrencia del taponamiento
siguiendo el drenaje, asi como los sintomas persistentes
y/o la progresion a pericarditis constrictiva. Se ha repor-
tado mortalidad perioperatoria de mas del 8% para la
pericardiectomia (2).

Pericarditis tuberculosa

Se debe administrar tratamiento antituberculoso
tetracongujado en caso de confirmarse la etiologia
tuberculosa (por 9 a 12 meses) y en los pacientes con
pericarditis granulomatosa (nivel de recomendaciénclase ).
Enlos pacientes con cuadro clinico sugestivoy con un valor
de adenosindeaminasa (ADA) en liquido pericardico mayor
de 45 U/L, se individualizara la indicacion de tratamiento
(nivel de recomendacion clase 1 A) (18). Se debe adminis-
trar prednisona (1 mg/kg) con el tetraconjugado
antituberculoso por 5 a 7 dias y progresivamente reducir
su dosis hasta descontinuarla en 6 a 8 semanas (8). Los
esteroides reducen la reaccion del huésped a la infeccion
micobacteriana, minimizan el exudado, la deposicion de
fibrinay la proliferacién de tuberculomas; puede ademas
disminuir los sintomas y signos y reducir la mortalidad en
pericarditis tuberculosa. Silos sintomasy signos de pericar-
ditis constrictiva permanecen 6 a 8 semanas después del
tratamiento tuberculostatico y corticosteroideo, se indica
pericardiectomia.

Pericarditis urémica

Muchos pacientes responden con 1 a 2 semanas de
hemaodidlisis o dialisis peritoneal, con resolucion del dolor
toracicoy del derrame pericardico. Para evitar lahemorra-
gia intrapericardica se usa hemodialisis libre de heparina
(Figura 4). En pacientes en «pretaponamiento» debe
realizarse pericardiectomia antes de la hemodialisis ya
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Figura 4. Flujograma de accion en pericarditis urémica.

que la remocion liquida aguda con el procedimiento
puede llevar a colapso cardiovasculary taponamiento. La
dialisis peritoneal, la cual no requiere heparinizacion,
puede ser terapéutica en pericarditis resistente a la
hemodidlisis intensificada. Los AINE y los esteroides
sistémicos tienen limitado éxito cuando la dilisis intensiva
es inefectiva (2).

Sindrome postpericardiectomia

Su tratamiento se basa en la administracion de AINE
o colchicina. La aplicacion preventiva de colchicina antes
de cirugia cardiaca ha estado bajo investigacion pero no
hay resultados significativos por el pequefio tamafio de
las muestras (3).

Pericarditis postinfarto

El ibuprofén es el agente de eleccidn aunque se ha
administrado con éxito &cico acetilsalicilico hasta 650
mg cada 4 horas por 2 a 5 dias. Otros AINE ponen en
riesgo de mayor adelgazamiento la zona infartada (2).
El tratamiento corticosteroideo se usa para sintomas
refractarios pero puede retardar la cicatrizacion del
infarto.

Hemopericardio en diseccion aortica

En pacientes con diseccion adrtica con compromiso
de la aorta ascendente (De Bakey | 6 Il y Stanford tipo A)
se contraindica la pericardiocentesis, debido al riesgo de
intensificar el sangrado (3). La cirugia debe realizarse
inmediatamente después de que el diagndéstico sea
establecido por ecocardiografia, TAC y/o RM.
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Pericarditis neoplasica

No hay estudios aleatorizados que comparen la
eficaciay seguridad de diferentes modalidades terapéu-
ticas, sistémicas y/o intrapericardicas. La prevencion de
recurrencias que se observa en 40% a 70% de los
pacientes con gran derrame pericardico maligno, puede
seralcanzada coninstilacion intrapericardica de agentes
esclerosantes, drogas citotoxicas e inmunomoduladoras,
balén percutaneo de pericardiotomia, etc. La radiotera-
pia es muy efectiva en controlar el derrame pericardico
maligno en pacientes con tumores radiosensibles como
linfomas y leucemia.

Guias de manejo de la miocarditis

Introduccién

En un contexto de presentacion aguda, la miocardio-
patia dilatada idiopatica se ha asociado con un proceso
de inflamacion miocérdica llamado miocarditis. Las
presentaciones clinicas de una miocardiopatia dilatada
y una miocarditis pueden ser muy variables y en ocasio-
nes no se distinguen con facilidad una de otra (19).

Miocarditis se define clinicamente como una inflama-
cién del muasculo cardiaco. El término se introdujo en la
literatura médica a principios del siglo XIX y se utilizaba
para describir enfermedades del musculo cardiaco no
asociadas con anormalidades valvulares. Pasada la
mitad del siglo XX, una constelacién de observaciones
clinicas renovo el interés en la inflamacién del mdsculo
cardiaco: la miocarditis fue reconocida en un gran
numero de estudios postmortem; varios virus fueron
aislados de corazones de adultos e infantes con enferme-
dad cardiaca aguda; la biopsia endomiocardica prove-
yo una oportunidad para evaluar la presencia premérbida
de inflamacion miocardica en los pacientes (21). Estu-
diosrecientes en animales han aumentado nuestro enten-
dimiento de las interacciones complejas entre la injuria
viral directa y la respuesta inmune del huésped; asi
mismo, las técnicas moleculares sensibles han detectado
genoma viral en pacientes con sospecha de miocarditis.
Esta nueva informacion ha llevado al reconocimiento de
un eslabon causal entre miocarditis viral y desarrollo de
cardiomiopatia dilatada (20).

Miocarditis es el término usado para indicar inflama-
cién infecciosa aguda, toxica o autoinmune del corazon.
La miocarditis toxica reversible ocurre en difteria y algu-
nas veces en endocarditis infecciosa cuando los mecanis-
mos autoinmunes pueden ayudar a contribuir. La infec-
cion viral persistente del miocardio fue demostrada por
primera vez en la penultima década del siglo veinte (20).
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Organismos de lento crecimiento como de Chlamydia y
la infeccién por tripanosomiasis en enfermedad de
Chagas son causas de miocarditis crénica. También
deben tenerse en cuenta causas no infecciosas como
sarcoidosis y enfermedad vascular de colageno.

La miocarditis aguda y pericarditis aguda no estan
siempre asociadas y debe hacerse énfasis clinico en una
u otra enfermedad. La miocarditis puede ser causada por
muchos diferentestipos de virusy la patogénesis microbiana
puede ser compleja. En paises occidentales, los enterovirus,
especialmente Coxsackie son los mas frecuentes (22)
(Tablas 4 y 5).

Fisiopatologia (Figura 5 y Tabla 6)
Prevalencia y hallazgos clinicos

La prevalencia de la miocarditis aguda es desconoci-
da porque muchos casos no son reconocidos debido a
lo inespecifico de los sintomas 0 a que son pacientes
asintomaticos (algunos cursan con muerte subita). La
miocarditis puede desarrollarse como una complicacion
de una infeccidn respiratoria superior o gastrointestinal
que cursa con sintomas constitucionales, particularmente
fiebre, mialgia, malestar y anorexia. Esta respuesta de
fase aguda sistémica incrementa la produccion de ener-
gia pero compromete el desempefio ventricular. La
miocarditis puede no desarrollarse hasta pasados varios
dias o semanas de los sintomas iniciales, incluso después
del retorno a la vida diaria.

El diagnéstico es facil durante epidemias de infeccio-
nes por Coxsackie virus pero dificil en casos aislados.
Estos pacientes no sonvistos por cardiélogo a menos que
desarrollen arritmia, colapso hemodinamico o dolor
toracico, y lamayoria son dados de alta desde el sistema
de salud de primer nivel.
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Tablas

ETIOLOGIA DE LA MIOCARDITIS NO INFECCIOSA EN
HUMANOS (23)

Drogas cardiotoxicas Hipersensibilidad a medicamentos

- Catecolaminas - Antibiéticos
- Doxorrubicina - Ampicilina
Enfermedades sistémicas - Tetraciclina
- LES - Sulfisoxasol
- Sarcoidosis Diuréticos
- Otras enfermedades del colageno - Espironolactona
- HCTZ
Otros
- Litio

- Indometacina

Tabla 4
ETIOLOGIA DE LA MIOCARDITIS INFECCIOSA EN

HUMANOS (23)

Enterovirus Ricketsias

- Coxsackie Ay B Hongos

- ECHO - Cryptococcus

- Influenza Protozoos

- Polio - Trypanosoma Cruzi (enfermedad de
Chagas)

Herpes virus - Toxoplasma gondii

Adenovirus Bacterial

Paperas - Legionella

Rubéola - Clostridium

Hepatitis By C - Salmonella/Shigella

HIV Espiroquetas

Borrelia burgdorferi (Enfermedad de Lyme)

5 auloaniigens

Figura 5. Fisiopatologia de la miocarditis aguda.

Historia natural (Figura 6)

Examenes

El electrocardiograma puede mostrar taquicardia
sinusal, elevacion del segmento STy bloqueosfasciculares,
o anormalidades en la conduccion atrioventricular. Aun-
que lasanormalidades electrocardiograficas son no espe-
cificas, el EKG tiene la virtud de alertar al clinico parainiciar
el correspondiente estudio del paciente (Figuras 7 y 8).

La ecocardiografia puede revelar anormalidades ge-
neralizadas o segmentarias de la motilidad parietal asi
como derrames pericardicos. Permite ademas excluir otras
causas de cambios focales en la motilidad parietal, con el
peligro de llevar a confusion con infarto de miocardio ya
que ambos se presentan de forma similar (23).

La radiografia de térax puede ser normal y mostrar
cardiomegalia, congestién venosa pulmonar o derrame
pleural.



Revista Colombiana de Cardiologia
Enero/Febrero 2005

Vol. 11 No. 7

ISSN 0120-5633 329

Tabla 6
PATOGENESIS DE LA MIOCARDITIS AGUDA (20)

Fase aguda (0 — 3 dias)

Fase subaguda (4 — 14 dias)

Fase crénica (15 — 90 dias)

Citotoxicidad inducida por virus
Liberacion de antigenos por los miocitos

ARNm de citoquinas
Autoanticuerpos
Aclaramiento viral

Activacion de células T

Produccion de citoquinas
Activacion de células NK
Anticuerpos neutralizantes virales

Crecimiento cardiaco

Fibrosis

No inflamacion

Persistencia de autoanticuerpos
Persistencia de ARN viral
Apoptosis

Figura 6. Diagrama esquematico que ilustra la historia natural de la
miocarditis humana (Tabla 7).

Tabla7
DISTINTAS FORMAS DE MIOCARDITIS EN HUMANOS (24)

Viral aguda

Postviral (linfocitica): forma comuin de miocarditis aguda
Hipersensibilidad

Autoinmune

Infecciosa

Miocarditis de células gigantes

Puede encontrarse evidencia de necrosis de miocitos
con un aumento en los niveles de creatinkinasa y/o
troponina, indicando miocitoélisis. La mas alta concentra-
cién enzimatica ocurre tempranoy probablemente retor-
na a lo normal cerca de una semana después del inicio
de los sintomas. Los autoanticuerpos cardiacos pueden
demostrarse solamente en la fase tardia del proceso de
la enfermedad.

Sélo puede aprobarse un origen viral de la miocarditis
si el virus se detecta dentro del miocardio alterado.
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Figura 7. EKG de un paciente admitido después de un episodio de muerte
subita: note las anormalidades de la onda T en las derivaciones
precordiales. La biopsia subsiguiente demostré miocarditis en fase de
curacion.
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Figura 8. EKG del mismo paciente de la figura 5, que muestra una
taquicardia irregular de complejos anchos.

El diagnéstico histologico de miocarditis fue clasifica-
do por los criterios de Dallas pero infortunadamente
éstos no incluyen inmunohistoquimica.

Criterios diagndsticos de miocarditis (criterios de Dallas)*

Definicion de miocarditis

Proceso caracterizado por un infiltrado inflamatorio
con necrosis y/o degeneracion de miocitos adyacentes
no tipico del dafio asociado a la isquemia de la enferme-
dad coronaria.
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Primera biopsia

- Miocarditis con/sin fibrosis.

- Miocarditis borderline (puede estar indicada una
segunda biopsia).

- Ausencia de miocarditis.

Biopsias siguientes

- Miocarditis persistente con/sin fibrosis.
- Miocarditis en resolucion con/sin fibrosis.
- Miocarditis resuelta (cicatrizal) con/sin fibrosis.

*Aretz HT et al. A histopathologic definition and
classification. Am J Cardiovasc Pathol 1987; 1: 3-14.

El infiltrado inflamatorio se debe clasificar como
linfocitico, eosinofilico, neutrofilico, de células gigantes,
granulomatoso o mixto; la cantidad de infiltrado infla-
matorio de ligero, moderado o grave y focal, confluente
o difuso. La cantidad y distribucion de la fibrosis, si esta
presente, se debe especificar como endocardica, sustitu-
tiva o intersticial.

Tratamiento

El tratamiento de falla cardiaca, arritmias o disfuncién
ventricular izquierda asintomatica asociada con miocar-
ditis aguda, generalmente debe seguir las guias basadas
en evidenciaestandar (25, 26). Porejemplo, lainiciacion
de un IECA mas un B-bloqueador es la terapia indicada
para el paciente que se presenta con falla cardiaca
sistlica debido a miocarditis. Estas terapias se basan en
la malarespuesta adaptativa neurohormonal que resulta
en falla cardiaca y arritmias y son no dependientes de
esta causa especifica (miocarditis). Se deben tener en
cuenta varias diferencias que son Unicas de la miocardi-
tis, (27, 28, 23):

1. Restriccion de ejercicio: datos de modelos anima-
les han mostrado que el ejercicio incrementa la inflama-
cionmiocardicay la necrosis, el remodelamiento ventricular
izquierdo y la mortalidad en los pacientes con miocardi-
tis. Es asi que se recomienda que estos enfermos se
abstengan de hacer ejercicio vigoroso por varios meses
después del diagndstico.

2. Anticoagulacion: el uso de anticoagulacion
sistémica permanece controversial en pacientes confalla
cardiaca sistolica. EI endomiocardio inflamado puede
predisponer a trombosis; lo cual ha sido demostrado en

Vol. 11 No. 7
ISSN 0120-5633

modelos murinos, y se ha observado gran frecuencia de
trombosis en estudios ecocardiograficos humanos.

3. Arritmias: las soluciones a largo plazo (implante
de cardiodesfibrilador, marcapasos permanente) debe-
rian considerarse sélo si hay falla de las medidas tempo-
rales dada la naturaleza transitoria de las arritmias en
miocarditis y el potencial para la resolucion de las
arritmias con la recuperacion de la funcién ventricular
izquierda.

4. La asistencia mecénica en pacientes en quienes la
miocarditis es refractaria, la terapia médica estandar, el
soporte médico intensivo y la asistencia mecanica debe-
rian usarse antes de que se considere el transplante
miocardico. Puede ocurrir mejoria espontéanea en la
funcién cardiaca ain después de semanas de asistencia
mecanica. Aquellos pacientes con miocarditis tienen
incremento en las tasas de rechazo del injerto y sobrevida
reducida después del transplante cardiaco, y la miocar-
ditis puede recurrir en el aloinjerto (29) (Figura 9).

Terapia inmunosupresora

Pocas areas en la cardiologia son mas controversiales
que el uso de inmunosupresion para el tratamiento de la
miocarditis comprobada por biopsia.

Mucha de laincertidumbre alrededor de esta terapia
se basa en los resultados disimiles de un gran nimero
de estudios no controlados de terapiainmunosupresora,
muchos de los cuales carecen de un adecuado disefio,
por lo cual no pueden extraerse conclusiones clinica-
mente validas. Debido a la alta tasa de mejoria espon-
tanea en pacientes con miocarditis, cualquier estudio
terapéutico debe ser controlado y tener muy bien defi-
nidos los puntos finales. El estudio de tratamiento de la
miocarditis (30) (Myocarditis treatmenttrial) es el estudio
aleatorizado mas grande disefiado especificamente
para evaluar la eficacia de la inmunosupresion en
miocarditis. Un total de 111 pacientes con miocarditis
quienes fueron diagnosticados por biopsia
endomiocardica bajo los criterios de Dallas y con una
fraccion de expulsion < 45%, fueron aleatorizados a
recibir terapia convencional sola o terapia convencio-
nal combinada con inmunosupresion (prednisona en
todos los pacientes combinados con azatioprina y
ciclosporina) por 6 meses. El punto primario fue el
cambio en FEVI a las 28 semanas de seguimiento. Los
resultados no mostraron diferencia en el cambio en FEVI
media (Figura 10) entre los grupos de tratamiento ni
diferencia en la sobrevida (Figura 11).
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Figura 9. Sobrevida actual de los receptores de transplante cardiaco con
miocarditis linfocitica.

Estos resultados sugieren que no hay un beneficio
clinico de la terapia inmunosupresora en miocarditis. De
acuerdo con los resultados de este estudio, la terapia
inmunosupresorarutinaria no puede recomendarse para
el tratamiento de la miocarditis.

Talesresultados han tenido influencia significativa con
respecto a la evaluacion de la miocarditis. La frecuencia
de biopsia endomiocardica ha disminuido significativa-
mente, llegando a argumentar en varios centros, que la
confirmacion histologica de la miocarditis no es necesa-
ria porque el plan de tratamiento raramente es alterado
por la identificacion de inflamacion miocéardica (31).

Aunqgue no hay grandes estudios que soporten el uso
de terapia inmunosupresora en miocarditis, este tépico
permanece controversial dada la naturaleza inmune de
la enfermedad, particularmente cuando el curso clinico
es una miocarditis fulminante. Actualmente, aunque no
hay guias establecidas, muchos médicos adn inician
inmunosupresion en pacientes con miocarditis compro-
bada por biopsia en quienes el deterioro clinico contintia
luego después de que se ha instaurado el tratamiento
estandar para la falla cardiaca. El soporte para este
enfoque es en gran parte anecdético, pero probable-
mente estd justificado en pacientes que empeoran cada
dia.

Terapias en investigacion

Se estan usando modelos de miocarditis murina para
definir mejor los mecanismos inmunolégicos precisos de
la enfermedad. Estos permitiran los refinamientos pun-
tualesenlainmunosupresiony un blanco inmune deletéreo
mas especifico. A pesar de que los mecanismos
inmunoldgicos adn no han sido bien definidos, se conti-
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Figura 10. FEVI en pacientes con miocarditis tratados con
inmunosupresién, comparados con controles

Figura 11. Tasas de mortalidad en el estudio de tratamiento de la
miocarditis.

ndan haciendo estudios que usan varios de estos refina-
mientos de terapia inmunosupresora para miocarditis
humana y cardiomiopatias de reciente inicio. La terapia
inmunomoduladora con inmunoglobulina intravenosa
mostro6 estar asociada con mejoriaen lafuncion cardiaca
en una pequefia cohorte de pacientes adultos con mio-
carditis y cardiomiopatia aguda (32).

Conclusiones

El diagnostico y manejo de la miocarditis aguda
permanece como un reto mayor para los cardidlogos y
todavia hoy en dia puede ser considerada mas un arte
que una ciencia. El diagnéstico a menudo se sospecha
pero raramente se confirma y aun si éste se realiza
correctamente, no hay guias para el tratamiento especi-
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fico. Asi, los médicos a menudo deben manejar la
cardiomiopatia aguda de manera estandar con la espe-
ranza de que el paciente experimente recuperacion
espontanea o al menos se estabilice. Raras veces se
encuentran pacientes que exhiban continuo deterioro
clinico llevando a la consideracién de terapias inmuno-
supresoras no soportadas metodol6gicamente en la
literatura, soporte mecanico y en Ultima instancia
transplante cardiaco.
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