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MIOCARDITIS

DEFINICION FISIOPATOLOGIA
La miocarditis es una inflamacion del
musculo cardiaco (miocardio) que puede
afectar la funcion del corazon, su
estructuray el sistema eléctrico, llevando

a arritmias, insuficiencia cardiaca y

muerte subita en casos graves.

* Inicia con una agresién al miocardio,
generalmente viral.

. La replicacion viral desencadena

una respuesta inmunitaria local que
puede volverse autoinmunitaria.

* Inflamacién persistente lleva a dafio
miocardico, fibrosis y remodelado

ventricular, lo que afectala
contractilidad.

ETIOLOGIA

¢ Viral: Coxsackievirus B.

Infecciosa: MANIFESTACIONES CLIN
Sintomas generales:
Fatiga, fiebre, mialgias (§ugieren origen inf
Cardiovasculares:

. Disnea progresiva, ortopnea, dolor toracil

Bacteriana: Borrelia burgdorferi.
Fungica: Candida, Aspergillus.
Parasitarias: Trypanosoma cruzi.

pericarditis o infarto), palpitacione
Autoinmunitaria: . Arritmias ventriculares o supraventricula
* Lupus eritematoso sistémico, sindrome de Complicaciones graves:
Sjogren. . Insuficiencia cardiaca fulminante.
Toder + Muerte subita cardiaca (comun en atletas jévenes).
. Miocardiopatia dilatada secundaria.
¢ Alcohol.

DIAGNOSTICO

Elevacién de troponinas, péptidos natriuréticos (BNP/NT-proBNP).
Reactantes de fase aguda (PCR, VSG).
Electrocardiograma (ECG):

Laboratorios:

Alteraciones inespecificas: cambios en el ST-T, arritmias, bloqueo
auriculoventricular.
Ecocardiografia:

Disfuncién ventricular izquierda o derecha.
Hipocinesia segmentaria. \

Resonancia Magnética Cardiaca (RMC):
Gold standard para evaluar inflamacién miocardica (realce tardio con gadolinio).
Biopsia endomiocardica:

jagnéstico def o si se encuentra inflamacién linfocitica o necrosis miocitica.
TRATAMIENTO
.
Especifico:
. Inmunosupresores: En miocarditis autoinmunitaria o fulminante.
. Antivirales: En casos especificos de infecciones virales comprobadas (no de rutina).
Soporte hemodinamico:
. Inotrépicos, asistencia ventricular mecanica (en casos graves).
Arritmias:
. Monitoreo continuo.
. Uso de antiarritmicos o desfibriladores implantables si persisten.
Trasplante cardiaco:
‘ Wy,

. En casos refractarios con insuficiencia cardiaca terminal.
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RONOSTICO Y PREVENCION

Pronéstico

La mayoria de los casos leves se resuelven completamente.

En formas graves, puede evolucionar a miocardiopatia dilatada o insuficiencia cardiaca crénica.

Prevencién
Vacunacién (incluyendo contra la gripe y COVID-19).
Control de infecciones y enfermedades autoinmunitarias.
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PRIMER DATO

La endocarditis es una infeccién del endocardio,
que tipicamente afecta las valvulas cardiacas
(nativas o protésicas). Se caracteriza por la
formaciéon de vegetaciones compuestas de
plaquetas, fibrina, microorganismos y células

inflamatorias, que pueden causar dafio
estructural, embolismos y complicaciones
sistémicas.

CLASIFICACION

Seqgin evolucién:
e Aguda: De rapido,
(Staphylococcus aureus).
* Subaguda: Evolucién mds lenta, microorganismos
menos agresivos (Streptococcus viridans).
Seqin valvula afectada:
« Valvulas nativas (més comdn en mitral y aértica).
« Vdlvulas protésicas.
Endocarditis en usuarios de drogas intravenosas:
« Frecuentemente afecta la valvula tricGspide.

ETIOLOGIA

inicio altamente  virulenta

fBacterias (90% de los casos):
« Gram positivos:

°

o

Staphylococcus aureus (el més comin en general).
Staphylococcus coagulasa negativo (vélvulas protésicas).

Js viridans (

a cavidad oral).

o Strept
o Enterococcus faecalis (infecciones gastrointestinales o genitourinarias).
« Gram negativos:
o Bacilos Gram negativos (HACEK: Haemophilus, Aggregatibacter,
Cardiobacterium, Eikenella, Kingella). l
palmas y plantas).

Manchas de Roth (hemorragias retinianas).

Fiebre (90%).
Mayores:
« Hemocultivos positivos:
o Mi ismos tipicos en 2 culti
o Persistencia de bacteriemia.
o (R - -

Pérdida de peso, diaforesis nocturna, fatiga.
Soplos cardiacos nuevos o cambiantes.

o Ecocardiografia con vegetaciones, abscesos
dehiscencia de vélvula protésica.

Insuficiencia valvular aguda.
Nédulos de Osler (dolorosos, en dedos).
Manchas de Janeway (maculas indoloras en

Fenémenos inmunolégicos.
Cultivos positivos notipicos.

+ Menores:
* + Fiebre>38°C.
. P T
« Fenémenosvasculares.

TRATAMIENTO

Antibiéticos:
« Terapia empirica inicial basada en la sospecha:

o Vancomicina + Ceftriaxona (valvulas nativas).
o Vancomicina + Gentamicina + Rifampicina
(vélvulas protésicas). \i - L Ny
« Ajuste segin hemocultivos y antibiograma. - \\N

« Duracién: 4-6 semanas.
« Considerar el fratamiento quirurgico
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