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1. PREÁMBULO

Las guías de práctica clínica (GPC) tienen como objetivo reunir y 
evaluar toda la evidencia relevante disponible durante el proceso 
de elaboración sobre un tema particular para ayudar a los médicos 
a seleccionar la mejor estrategia posible de tratamiento para un 
paciente en particular, que sufre una enfermedad determinada. 
Las GPC deben ayudar a los profesionales de la salud en la toma de 
decisiones clínicas en su ejercicio diario, no obstante, la decisión 
final sobre un paciente concreto la debe tomar el médico respon-
sable de su salud, en consulta con el propio paciente y, si fuera ne-
cesario, con su representante legal. Además, el profesional de la 
salud es responsable de verificar la normativa y legislación sobre 
fármacos y dispositivos médicos a la hora de prescribirlos, respe-
tando los principios éticos de la profesión.

Las GPC de la ESC representan la postura oficial de la ESC so-
bre un tema particular. Anualmente un grupo de expertos coor-
dinado por el comité para la elaboración de GPC selecciona la 
actualización de los temas cuando se dispone de evidencia nueva. 
Las políticas y procedimientos de la ESC para la elaboración y pu-
blicación de GPC están disponibles en la página web de la ESC (ht-
tps://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/
Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines).

Esta actualización reemplaza a la Guía ESC para el manejo 
de la pericarditis publicada en 2015 y, por primera vez, se incluye 
la miocarditis. Los miembros de este Grupo de Trabajo fueron 
seleccionados por la ESC para representar a los profesionales 
dedicados a la atención médica de pacientes con esta patología, 
a representantes de los pacientes y expertos en metodología. El 
proceso de selección incluyó una convocatoria abierta para auto-
res con el objetivo de incluir a miembros de toda la región de la 
ESC y representantes de los grupos de subespecialidades, tenien-
do en cuenta criterios de diversidad e inclusión. 

El Grupo de Trabajo realizó la revisión y evaluación crítica de los 
procedimientos diagnósticos y terapéuticos, incluida la evaluación 
de la relación entre el riesgo y el beneficio. Las recomendaciones se 
basan en los estudios clínicos aleatorizados más importantes, en 
revisiones sistemáticas y metanálisis relevantes, cuando están dis-
ponibles. Las búsquedas sistemáticas se llevan a cabo cuando exis-
te controversia o incertidumbre de modo que se tengan en cuenta 
todos los estudios clave. Para las recomendaciones relativas al 
diagnóstico y al pronóstico se han añadido tipos adicionales de evi-
dencia derivados de estudios sobre precisión diagnóstica y sobre el 
desarrollo y validación de modelos pronósticos. De acuerdo a las 
escalas predefinidas que se detallan en las tablas 1 y 2, se valoró la 
fuerza de cada recomendación y el nivel de evidencia que las avala. 
Se evaluaron así mismo la medición de resultados y experiencia re-
feridos por los pacientes (PROMs y PREMs, respectivamente) como 
base y discusión de las recomendaciones. 

Las tablas de evidencia que resumen la información clave de 
estudios relevantes se generan para facilitar la formulación de 
las recomendaciones, mejorar la comprensión de las recomenda-
ciones después de su publicación y reforzar la transparencia en el 
proceso de desarrollo de las guías. Las tablas se publican en una 
sección propia de las guías de la ESC y hacen referencia a tablas 
específicas de recomendaciones.

Después de un proceso iterativo de deliberaciones y antes de 
las rondas de revisión se realiza una primera de votación de todas 
las recomendaciones. Tras la ronda final de revisión y corrección el 
grupo de trabajo vota por segunda vez. En cada votación el grupo 

de trabajo siguió los procedimientos de votación de la ESC y todas 
las recomendaciones aprobadas obtuvieron como mínimo el 75% 
de los votos. Así mismo, se puede aplicar restricciones de voto en 
función de las declaraciones de conflicto de intereses. 

Tabla 1. Clases de recomendaciones

Definición Expresiones propuestas

Cl
as

es
 d

e r
ec

om
en

da
cio

ne
s Clase I Evidencia y/o acuerdo 

general de que determinado 
procedimiento diagnóstico/
tratamiento es beneficioso, 
útil y efectivo

Se recomienda/está 
indicado

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca 
de la utilidad/eficacia del tratamiento

Clase IIa El peso de la evidencia/
opinión está a favor de 
su utilidad/eficacia

Se debe considerar

Clase IIb La utilidad/eficacia está 
menos establecida por la 
evidencia/opinión

Se puede considerar

Clase III Evidencia o acuerdo general 
de que el tratamiento no es 
útil/efectivo y en algunos 
casos puede ser perjudicial

No se recomienda

Tabla 2. Niveles de evidencia

Nivel de 
evidencia A

Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos 
aleatorizados o metanálisis

Nivel de 
evidencia B

Datos procedentes de un único ensayo clínico 
aleatorizado o grandes estudios no aleatorizados

Nivel de 
evidencia C

Consenso de opinión de expertos y/o pequeños 
estudios, estudios retrospectivos, registros

Los expertos responsables de la redacción y la revisión del 
documento han declarado por escrito cualquier relación que se 
pueda considerar conflicto de intereses real o potencial. Estas de-
claraciones escritas fueron revisadas según las normas de la ESC 
y se encuentran disponibles en la página web de la ESC ((http://
www.escardio.org/doi); además se han recogido en un informe 
publicado al mismo tiempo que la guía. El informe del Grupo de 
Trabajo fue financiado en su totalidad por la ESC y se desarrolló sin 
ninguna participación de la industria.

El Comité para la elaboración de GPC de la ESC se encarga de 
supervisar y coordinar la preparación de nuevas guías y es respon-
sable de aprobar su publicación. Además de la revisión del Comité 
de GPC, las guías de la ESC se someten a varias rondas de revi-
sión a doble ciego por pares, incluidos miembros de la región de 
la ESC, todas las sociedades nacionales de cardiología de la ESC 
y grupos de subespecialidades relevantes, para lo cual se dispone 
de una plataforma de revisión en línea. El grupo de trabajo tiene 
en cuenta todos los comentarios de los revisores y responde a los 
que se clasifican como relevantes. Tras las sucesivas revisiones y la 
aprobación de los miembros del Grupo de Trabajo, el documento 
final fue aprobado por el comité de la ESC para las GPC para su 
publicación en European Heart Journal.

https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/doi
http://www.escardio.org/doi
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Excepto cuando se afirme lo contrario, el contenido de las 
guías de la ESC se refiere al sexo entendido como la condición 
biológica de ser hombre o mujer, definida por genes, hormonas 
y órganos sexuales. Esta guía puede incluir el uso no aprobado de 
medicamentos cuando el nivel de evidencia disponible muestra 
que es adecuado médicamente para una enfermedad dada. No 
obstante, los profesionales médicos deben tomar las decisiones 
sobre el uso no aprobado de medicamentos teniendo en cuenta 
las normas éticas sobre la salud, la situación específica y el con-
sentimiento de los pacientes y la normativa sanitaria del país. 

2. INTRODUCCIÓN

La miocarditis y la pericarditis son enfermedades inflamato-
rias del miocardio y del pericardio, respectivamente, con una po-
sible superposición. Esta es la primera guía de la ESC que abarca el 
espectro total de estas enfermedades. 

El grupo de trabajo introduce el término general de «síndrome 
inflamatorio miopericárdico» (SIMP) para ser empleado durante 
el proceso diagnóstico inicial hasta que se establezca el diagnós-
tico final (figura 1). El término refleja una posible superposición 
entre la miocarditis y la pericarditis, con el objetivo de aumentar 
la concienciación sobre el espectro de la enfermedad, para esta-
blecer un diagnóstico oportuno y mejorar el tratamiento. El sín-
drome inflamatorio miopericárdico incluye tanto la miocarditis 
aislada como la pericarditis aislada y las formas mixtas con una 
posible participación recíproca, como la miopericarditis y la peri-
miocarditis. Ambos términos se usan frecuentemente en la lite-
ratura médica y aparecen definidos en la Guía ESC 2015 sobre el 
diagnóstico y el tratamiento de las enfermedades del pericardio 
(véase la sección 8)1.

El principio fundamental para la introducción del término 
«síndrome inflamatorio miopericárdico» se basa en que la miocar-
ditis y la pericarditis tienen etiologías similares y son estructuras 
anatómicas contiguas con una posible participación secundaria2-5.

Este campo ha experimentado un rápido desarrollo, con 
documentos de posicionamiento propuestos por distintas so-
ciedades de cardiología6-10. En el pasado se publicaron varios do-
cumentos de consenso en las que se definía una base probada de 
miocarditis en biopsias endomiocárdicas. La biopsia endomio-
cárdica permite detectar el tipo histológico, definir algunas etio-
logías específicas y puede ayudar a diferenciar miocardiopatías 
no inflamatorias10. Sin embargo, hoy en día la imagen multimo-
dal se ha convertido en la herramienta clave para el diagnóstico 
de la inflamación miocárdica y pericárdica, y la resonancia mag-
nética cardiaca (RMC) tiene un papel fundamental, como reco-
gen otras guías de la ESC11-13 (figura 2).

El objetivo del presente documento es proporcionar una guía 
para el manejo clínico del síndrome inflamatorio miopericárdico, 
guiar a los profesionales de todas las subespecialidades desde un 
punto de vista clínico y garantizar una toma de decisiones com-
partida y cualificada con los pacientes (véase la sección 13 y la sec-
ción 8 del material suplementario).

2.1. Qué hay nuevo en la edición de 2025
Mientras que se han publicado dos ediciones de la guía sobre 
el manejo de la pericarditis 1,15, esta es la primera vez que la 

miocarditis se trata en una guía de práctica clínica. El grupo de 
trabajo considera que una guía de práctica clínica combinada, 
junto con el reconocimiento del espectro de la enfermedad, 
representan un paso en una nueva dirección, permitiendo un 
cambio de paradigma hacia una terapia basada en la aporta-
ción combinada de expertos en enfermedades inflamatorias 
del miocardio y el pericardio, con el apoyo de un equipo multi-
disciplinar. Para mejorar la concienciación acerca del espectro 
de la enfermedad, se introduce la nueva categoría de «síndrome 
inflamatorio miopericárdico» (SIMP), como un término general 
que aumente la comprensión de la posible superposición entre 
la miocarditis y la pericarditis. Esta categoría se introduce como 
un término diagnóstico inicial que sirve para guiar la evaluación 
y la terapia individualizadas. Se propone una atención orienta-
da al paciente en diferentes contextos, como el diagnóstico y el 
tratamiento, la vuelta al trabajo y al ocio, evitando definiciones 
estrictas de tiempo, ya que el proceso de remisión de la enfer-
medad difiere de un paciente a otro. Otra novedad en el campo 
del síndrome inflamatorio miopericárdico es el mayor conoci-
miento sobre su posible origen genético y su relación con for-
mas específicas de la miocardiopatía hereditaria. Se introduce 
también un cambio de paradigma diagnóstico que refleja las 
nuevas capacidades de la imagen multimodal, particularmente 
la RMC, que han cambiado las vías de actuación clínica en los 
últimos años. La American College of Cardiology (ACC) introdujo 
un cambio similar en una declaración de consenso en 20249. La 
biopsia endomiocárdica tiene su papel y es necesaria a la hora 
de tomar algunas decisiones específicas.

A diferencia de la Guía sobre el diagnóstico y tratamiento de 
las enfermedades del pericardio1, el conocimiento actual sobre 
la patogénesis de la pericarditis se ha ampliado considerable-
mente con nueva evidencia sobre la importancia de la relación 
entre la inflamación y mecanismos autoinflamatorios, el papel 
del sustrato genético y la respuesta inmune en pacientes con 
recurrencias múltiples. La identificación de una historia familiar 
positiva, una respuesta insuficiente a la colchicina y una presen-
tación clínica con un fenotipo inflamatorio o no inflamatorio son 
herramientas útiles para guiar la selección de los pacientes que 
requieren pruebas genéticas y opciones farmacológicas especí-
ficas. Hoy en día se dispone de una nueva clase de fármacos di-
rigidos a la interleucina-1 (IL-1), llamados antagonistas de la IL-1, 
que se emplean en casos recurrentes que no responden adecua-
damente a otros tratamientos convencionales. No obstante, es 
necesario ampliar el conocimiento sobre la patogénesis de for-
mas no inflamatorias de la enfermedad.

Así mismo, la capacidad diagnóstica ha mejorado gracias 
al papel de la imagen multimodal, que proporciona una mayor 
precisión diagnóstica y permite individualizar la duración del 
tratamiento en función de los hallazgos clínicos y del diagnós-
tico por imagen.

El grupo de trabajo recomienda establecer un equipo mul-
tidisciplinar para el síndrome inflamatorio miopericárdico que 
garantice una atención óptima a los pacientes con cuadros 
complicados.

Por último, el grupo de trabajo cree firmemente que reconocer 
el síndrome inflamatorio miopericárdico mejorará la compren-
sión de estas entidades inflamatorias y espera que esto inspire 
nuevas investigaciones para avanzar en estrategias diagnósticas 
y terapéuticas personalizadas.

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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Figura 1. Ilustración central de la guía de la ESC sobre miocarditis y pericarditis. BEM: biopsia endomiocárdica; ECG: electrocardiograma; ETT: 
ecocardiografía transtorácica; MSC: muerte súbita cardiaca; SIMP: síndrome inflamatorio miopericárdico. 
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3. EPIDEMIOLOGÍA, CLASIFICACIÓN, FASES, CRITERIOS 
DIAGNÓSTICOS Y ETIOLOGÍA

3.1. Epidemiología
Los estudios de población sobre la incidencia o la prevalencia del 
síndrome inflamatorio miopericárdico (SIMP) son escasos y la ma-
yor parte de los estudios epidemiológicos evalúan la carga de la 
enfermedad y las secuelas en grupos seleccionados de pacientes, 
como los pacientes hospitalizados. Estos estudios podrían infraes-
timar la carga real de la enfermedad. Por ejemplo, el porcentaje de 
pacientes diagnosticados con miocarditis aguda (MCA) aumenta 
del 5% al 13% con el uso de RMC entre los pacientes con síntomas 
de angina y un aumento de troponina T ultrasensible (TnT-us)16. En 
otro registro se reportó una incidencia del 6,3-8,6 por 100.000 habi-
tantes, mayoritariamente hombres jóvenes17. Los datos actuales so-
bre la carga global de la enfermedad cardiovascular muestran una 
prevalencia de 4,2-8,7 por 100.000 personas en el rango de los 35 y 39 
años18. Los hombres y pacientes jóvenes tienen más probabilidades 

de recibir un diagnóstico, aunque esto refleje probablemente un 
sesgo diagnóstico en estos grupos de pacientes19.

En niños menores de 2 años la distribución por sexos está equili-
brada; en adolescentes hay mayor prevalencia entre los varones (al-
rededor de dos tercios de los casos)20,21, que se mantiene en pacientes 
adultos, lo cual sugiere la importancia de factores hormonales.

La incidencia de la pericarditis aguda (PCA) se estima en al-
rededor de 3-32 casos por 100.000 personas-años22,23. De forma 
similar a la miocarditis, los hombres e individuos jóvenes tienen 
más posibilidades de ser diagnosticados. La recurrencia ocurre 
en alrededor del 20-30% de los pacientes en los primeros 18 me-
ses tras el primer episodio de pericarditis aguda24. La tasa de re-
currencia aumenta hasta un 50% tras la primera recurrencia25. 
La pericarditis se diagnostica en el 0,2% de todos los ingresos 
cardiovasculares y es responsable del 5% de los ingresos en el 
servicio de urgencias por dolor torácico23. En el estudio obser-
vacional Epidémiologie de la Douleur Thoracique (EPIDOULTHO), el 
3% de los pacientes recibieron un diagnóstico final de síndrome 
inflamatorio miopericárdico26.

Figura 2. Cambio de paradigma en el diagnóstico clínico de la miocarditis. BEM: biopsia endomiocárdica; RMC: resonancia magnética cardiaca. 
Tanto la BEM como la RMC pueden proporcionar un diagnóstico clínico diagnóstico pero tienen distintas indicaciones. En la sección 5 se 

encuentran más datos. Referencia de 2013: Caforio et ál.10, referencias de 2021 y 2023: Keren et ál., Law et ál.6,14.
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3.2. Clasificación y fases
El campo del síndrome inflamatorio miopericárdico (SIMP) ganó una 
mayor concienciación e interés durante la epidemia de la enfermedad 
por coronavirus 2019 (COVID-19)27. La investigación sobre las formas 
de SIMP tiene una larga historia y se han utilizado distintas terminolo-
gías. Esto se refleja también en la definición de las fases. Se propone 
aquí una terminología basada en el punto de vista clínico con la inten-
ción de guiar el manejo adecuado de los pacientes (tabla 3). Se sugiere 
además emplear marcos temporales de las fases (aguda, subaguda y 
crónica) para la miocarditis y la pericarditis, no obstante, no siempre 
es posible desde un punto de vista clínico identificar la aparición de la 
enfermedad, como por ejemplo en casos subagudos1.

El síndrome inflamatorio miopericárdico se caracteriza por pre-
sentar distintas fases (véase la figura 3). El curso de la enfermedad 
difiere de un paciente a otro. Algunos pacientes pueden recupe-
rarse completamente sin complicaciones residuales, mientras que 
otros pueden desarrollar complicaciones, que en algunos casos lle-
van a la muerte. Los pacientes pueden no experimentar cada una de 
las fases de la enfermedad. La remisión completa puede ocurrir en 
cualquier fase. Sin embargo, es esencial un conocimiento profundo 
de las fases respectivas para guiar el tratamiento adecuado.

3.3. Criterios diagnósticos
Desde que en 2013 se propusieron los criterios diagnósticos que se 
recogen en una declaración de consenso10, la imagen multimodal, 
particularmente la RMC, ha posibilitado el diagnóstico clínico no 
invasivo de la miocarditis. De acuerdo con el cambio de paradig-
ma (figura 2), el grupo de trabajo propone nuevos criterios diag-
nósticos y una nueva clasificación, según el sistema introducido 
en la Guía ESC 2023 sobre el manejo de la endocarditis (tabla 4)29. 
Este nuevo enfoque clínico se basa en la presentación clínica, ade-
más de otros hallazgos adicionales, y en resultados positivos para 
la miocarditis en estudios de RMC o en la biopsia endomiocárdica 
(BEM). Los criterios histopatológicos y los criterios actualizados de 
Lake Louise (CLL)30 se recogen en la tabla 5 y en la figura 4, respec-
tivamente. Igualmente, el diagnóstico de la pericarditis se puede 
establecer por la presentación clínica acompañada por más de un 
criterio adicional. La RMC permite confirmar de forma no invasiva 
la presencia de pericarditis más allá de los criterios clínicos.

3.3.1. Criterios diagnósticos para la miocarditis
La miocarditis se puede diagnosticar clínicamente como definitiva/
posible según la presentación clínica y otros criterios adicionales, 
como resultados positivos en la RMC o la BEM (véase la tabla 4). 
Los criterios adicionales incluyen parámetros comunes en el pro-
ceso diagnóstico básico, como el electrocardiograma (ECG), que 
puede mostrar cambios inespecíficos que abarcan todo el espectro 
de presentaciones que pueden imitar desde un infarto de miocar-
dio con elevación del segmento ST con distribución no coronaria a 
alteraciones del ritmo, así como hallazgos en el ecocardiograma 
(véase la sección 5.5). La determinación de biomarcardores séricos 
suele mostrar una elevación de los marcadores de daño miocárdi-
co, como la TnT-us o la TnI-us. Los biomarcadores de insuficiencia 
cardiaca, como la fracción N-terminal del propéptido natriurético 
cerebral (NT-proBNP), son también necesarios para determinar la 
gravedad de la enfermedad y son indicadores de afectación mio-
cárdica. Dependiendo de cada caso individual y del riesgo (véase la 

Tabla 3. Terminología y fases

Terminología Definición

SIMP Término general para los síndromes 
inflamatorios miocárdicos y 
pericárdicos

Miopericarditis Pericarditis predominantea

Perimiocarditis Miocarditis predominanteb

Miocarditis aguda Duración de los síntomas ≤ 4 semanas
Fulminante si:
•	 Presentación aguda28 y pacientes 

hemodinámicamente inestables que 
requieren inotrópicos o asistencia 
circulatoria mecánica

Miocarditis complicada MCA y ≥ 1 de los siguientes28:
•	 FEVI < 50% en el ecocardiograma
•	 Arritmias ventriculares mantenidas
•	 Bloqueo cardiaco avanzado
•	 Insuficiencia cardiaca
•	 Shock cardiogénico

Pericarditis aguda Duración de los síntomas ≤ 4 semanas

Miocarditis subaguda/en 
desarrollo

Duración de los síntomas > 4 semanas 
hasta ≤ 3 meses

Pericarditis subaguda/
incesantec

Duración de los síntomas > 4 semanas 
hasta ≤ 3 meses

Miocarditis/pericarditis crónica Duración de los síntomas >3 meses

Miocardiopatía inflamatoria Miocarditis crónica asociada a 
disfunción cardiaca y remodelado 
ventricular con fenotipo clínico de 
miocardiopatía hipocinética, dilatada 
o no dilatada, con/sin sustrato 
arritmogénico

Miocarditis/pericarditis 
recurrente

Nuevos síntomas o actividad patológica 
después de la remisión clínica

Remisión sin complicaciones 
residuales

Regresión/ausencia de síntomas, 
normalización del ECG, biomarcadores, 
alteraciones de imagen 
(ecocardiografía y RMC)

Remisión con complicaciones 
residuales

Regresión/ausencia de síntomas, 
persistencia de alteraciones en el 
ECG, biomarcadores y/o pruebas de 
imagen (alteraciones funcionales y/o 
estructurales en ecocardiograma o 
RMC)

CK-MB: creatincinasa miocárdica; ECG: electrocardiograma; FEVI: 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo; MCA: miocarditis aguda; 
RMC: resonancia magnética cardiaca; SIMP: síndrome inflamatorio 
miopericárdico.
aPacientes con criterios definitivos de pericarditis y biomarcadores elevados 
de daño miocárdico (troponina I o T ultrasensible, fracción CK-MB), sin 
nuevo desarrollo de disfunción ventricular izquierda regional o global en 
ecocardiograma o RMC.
bPacientes con criterios definitivos de pericarditis y biomarcadores elevados 
de daño miocárdico (troponina I o T ultrasensible, fracción CK-MB), con 
nuevo desarrollo de disfunción ventricular izquierda regional o global en 
ecocardiograma o RMC.
cPericarditis incesante/en desarrollo: el término «pericarditis incesante» 
describe a los pacientes sin un intervalo asintomático de más de 4 semanas 
a pesar recibir dosis completas de tratamiento médico dirigido por guías 
de práctica clínica (incluidos corticosteroides) o aquellos que recaen al 
principio durante la reducción progresiva del tratamiento.
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sección 4), el diagnóstico definitivo de miocarditis puede basarse 
en los resultados de la RMC (Figura 4) o la BEM (tabla 5). Actual-
mente se están desarrollando criterios de análisis cuantitativo 
inmunohistoquímico para células inflamatorias en la miocarditis 

linfocítica. Existen casos asintomáticos, por ejemplo, casos relacio-
nados con vacunas o fármacos, como la miocarditis inducida por 
inhibidores de puntos de control inmunitario (ICI), que frecuente-
mente no se diagnostican.

Figura 3. Fases del síndrome inflamatorio miopericárdico. AHA: anticuerpos cardiacos específicos de órgano;  
AIDA: anticuerpos anti-discos intercalares.

Fase aguda 
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Daño inducido por 
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vasculotrópicos
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(p. ej., viral)

Noxa: cualquier 
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fármacos, 
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citoquinas 

proin�amatorias y 
antiin�amatorias
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autorreactivas
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Susceptibilidad 
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Daño indirecto a 
través de la 
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inmunitaria
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inmunitaria 
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O O
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efectos 

residuales

Remisión con 
efectos 
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Miocardiopatía 
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Pericarditis 
constrictiva

Agente infeccioso In�ltración celular Anticuerpos (antivirales) Daño miocárdico y/o pericárdico

Fase crónica 
> 3 meses
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Tabla 4. Criterios diagnósticos y clasificación del síndrome miopericárdico inflamatorio

SIMP

Si se cumplen los criterios diagnósticos de miocarditis y/o pericarditisa

Miocarditis Pericarditis

Definitiva Presentación clínicab y confirmación por RMC o BEM Presentación clínicab con >1 criterio adicional

Posible Presentación clínicab con al menos 1 criterio adicional
RMC o BEM incierta o no disponible

Presentación clínicab con 1 criterio adicional

Improbable/descartada Solo presentación clínicab sin criterios adicionales Solo presentación clínicab sin criterios adicionales

Criterios adicionales a la presentación clínicab

Miocarditis Pericarditis

Clínicosb Hallazgos inespecíficos Roce pericárdico

ECGc Cambios en ST-T Depresión PR, elevación generalizada del segmento ST

Biomarcadores Elevación de troponina Elevación de la proteína C reactiva

Pruebas de imagend Strain y movilidad parietal anormales, fracción de eyección 
disminuida
Edema miocárdico y/o RTG (hallazgos en RMC)

Derrame pericárdico nuevo o empeorando
Edema pericárdico y/o RTG (hallazgos en RMC)

BEM: biopsia endomiocárdica; CLL: criterios de Lake Louise; ECG: electrocardiograma; RMC: resonancia magnética cardiaca; 
RTG: realce tardío de gadolinio; SIMP: síndrome inflamatorio miopericárdico.
La presentación clínica incluye dolor torácico o síntomas similares al infarto, arritmias, insuficiencia cardiaca, muerte súbita cardiaca abortada.
Categorías de RMC: probada = se cumplen 2 de 2 de los CLL actualizados (figura 4); incierta = se cumple solo 1 de 2 de los CLL actualizados; descartada = RMC 
negativa. Categorías de la BEM: probada, incierta, descartada (según el consenso de los patólogos).
aUna de las entidades puede ser la dominante (véase la sección 8).
bVéase la descripción detallada de la presentación clínica en la sección 4; rara vez se pueden detectar casos asintomáticos (p. ej., relacionada con fármacos con 
una historia diferente, como inhibidores de puntos de control inmunitario).
cEn caso de cambios electrocardiográficos, considere/descarte la miocarditis.
dVéase las secciones 5.4-5.7 para una descripción detallada de los hallazgos en pruebas de imagen.

Tabla 5. Criterios histopatológicos para la miocarditis

Término Células inflamatorias predominantes Necrosis miocítica Infecciones
PCR positiva (virus, etc.)

Miocarditis linfocítica activa Linfocitos CD3+ T 
> 7/mm2, Macrófagos CD68+ 

sí sí /no

Miocarditis linfocítica persistente Linfocitos CD3+ T
> 7/mm2, macrófagos CD68+ 

sí sí /no

Miocarditis linfocítica resuelta – no sí /no

Miocarditis eosinofílica (fase aguda) Eosinofilias, linfocitos CD3+ T,
macrófagos CD68+

sí sí /no

Miocarditis de células gigantes (fase aguda) Eosinofilias,
células gigantes CD68+, linfocitos CD3+ T, 

macrófagos CD68+

sí no

Sarcoidosis Células gigantes CD68+, granuloma,
linfocitos CD3+ T, macrófagos CD68+

sí /no no

PCR: reacción en cadena de la polimerasa.

La inflamación miocárdica no isquémica puede diagnos-
ticarse mediante RMC según los criterios actualizados de Lake 
Louise30 (véase la figura 4). El diagnóstico se basa en al menos un 
criterio T2 más, idóneamente, un criterio T1. La confirmación de 
un criterio T2 positivo y un criterio T1 aumenta la especificidad 
para el diagnóstico de miocarditis aguda, pero el diagnóstico de 

miocarditis posible puede realizarse con base en un solo criterio 
(T2 o T1) en un contexto clínico apropiado, aunque con menor es-
pecificidad. Los criterios adicionales incluyen anomalías pericár-
dicas (que en cualquier caso indican pericarditis concomitante) 
y disfunción sistólica ventricular izquierda global o regional en 
secuencia de cine.
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Figura 4. Criterios diagnósticos mediante resonancia magnética cardiovascular basados en los criterios Lake Louise actualizados.  
CLL: criterios de Lake Louise; FEVD: fracción de eyección del ventrículo derecho; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo;  

RMC: resonancia magnética cardiaca; RTG: realce tardío de gadolinio; VEC: volumen extracelular; VI: ventrículo izquierdo. Cociente de intensidad 
de señal alta30. La presencia de derrame pericárdico sugiere pericarditis concomitante.
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Además de la tinción inmunohistológica para detectar célu-
las CD3+ T y macrófagos CD68+, son necesarios los criterios his-
topatológicos de Dallas31 para identificar subtipos histológicos 
específicos de miocarditis y diferenciar distintos fenotipos [p. ej., 
miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho (MAVD)]32,33. 
Actualmente, se requieren nuevos criterios cuantitativos, ya que 
los criterios de la ESC de ≥ 14 leucocitos/mm2 con ≥ 7 células CD3+s/
mm2 han sido cuestionados por patólogos cardiacos10. Además, 
es necesario el análisis molecular de la BEM y la sangre mediante 
PCR (con determinación de ADN o ARN virales en leucocitos pe-
riféricos y en plasma) para identificar la etiología y la patogéne-
sis de la miocarditis y establecer una terapia dirigida (antiviral o 
inmunosupresora/inmunomoduladora), si se consideran clínica-
mente útiles10,32,34. En la sección 5.9.1. se recogen varios ejemplos.

3.3.2. Criterios diagnósticos para la pericarditis
La pericarditis es un síndrome inflamatorio pericárdico con o sin 
derrame pericárdico. El diagnóstico se puede establecer por la 
presentación clínica y más de un criterio adicional (tabla 4). El 
síntoma inicial más frecuente es el dolor torácico (85-90% de los 
casos), el cual es típicamente penetrante y pleurítico, mejora al 
estar sentado y al inclinarse hacia adelante y se exacerba con la 
inspiración, al tumbarse y con la deglución, debido al aumento 
de la fricción entre las capas pericárdicas inflamadas. La disnea 
puede observarse en el paciente mayor o signos y síntomas de in-
suficiencia cardiaca derecha en caso de pericarditis con constric-
ción. La presentación con arritmias es rara y suele asociarse con 
fibrilación auricular. Entre los criterios adicionales se incluye el 
roce pericárdico (≤ 33% de los casos), que es un sonido superficial 
áspero o crepitante, causado por la fricción entre las dos capas 
pericárdicas inflamadas. Los cambios electrocardiográficos han 
sido históricamente un hallazgo típico de la pericarditis aguda; 
no obstante, el pericardio es eléctricamente silente, por lo que los 
cambios en el ECG implican la inflamación del miocardio, lo cual 
requiere investigar la posibilidad de miocarditis concomitante35. 
En pruebas de imagen se puede detectar el empeoramiento o 
la aparición de derrame pericárdico (hasta el 60% de los casos), 
que suele ser leve. Dado que la pericarditis se manifiesta típica-
mente con un síndrome inflamatorio, los marcadores elevados 
de inflamación, como la proteína C reactiva (79-90%)36, la veloci-
dad de sedimentación globular (VSG) y la leucocitosis neutrofíli-
ca37,38, son criterios adicionales. El pericardio inflamado presenta 
neovascularización y mayor realce de contraste en la tomografía 
computarizada (TC) y la RMC. La RMC es una técnica superior 
para la caracterización tisular y puede revelar edema pericárdi-
co y/o realce tardío de gadolinio (RTG), proporcionando criterios 
adicionales para el diagnóstico. 

3.4. Etiología de la miocarditis y la pericarditis
Las enfermedades miocárdicas y pericárdicas comparten etio-
logías similares (véase la tabla S1 del material suplementario). 
La etiología del síndrome inflamatorio miopericárdico (SIMP) 
puede ser infecciosa o no infecciosa. Este síndrome se puede des-
encadenar en individuos genéticamente predispuestos debido a 
mecanismos inflamatorios o autoinmunes. La prevalencia de 
cada etiología y el impacto del agente causal en la evolución clí-
nica, el pronóstico y el enfoque terapéutico puede variar entre 
las dos entidades1,10.

3.4.1. Etiología de la miocarditis
Se cree que la etiología infecciosa más común es vírica10,39,40. Los en-
terovirus, adenovirus, parvovirus B19 (B19V) y algunos virus herpes 
[virus de Epstein-Barr (VEB), virus herpes 6 humano (HHV-6)], así 
como los virus de la gripe y coronavirus, son los virus asociados más 
frecuentemente con la miocarditis (véase la tabla S1 del material su-
plementario). Los virus no citotóxicos desencadenan indirectamen-
te miocarditis por la activación del sistema inmune41,42. La infección 
bacteriana por la especie Borrelia (enfermedad de Lyme) y las infec-
ciones parasitarias, como el T. cruzi (enfermedad de Chagas), son 
etiologías importantes en algunas regiones del mundo.

Así mismo, hay que reconocer etiologías no infecciosas, como 
las enfermedades sistémicas, trastornos autoinmunes o posible-
mente autoinmunes (entre ellos el lupus eritematoso sistémico, la 
esclerosis sistémica, la artritis reumatoide, la granulomatosis eo-
sinofílica con poliangeítis, el síndrome hipereosinofílico), formas 
inmunomediadas (como la miocarditis linfocítica, la miocarditis de 
células gigantes, la miocarditis eosinofílica y la sarcoidosis cardiaca), 
trastornos inflamatorios intestinales, reacciones tóxicas o por drogas 
(incluida la miocarditis asociada a ICI, véase la sección 9.6.1.1) y la 
radiación torácica, además de entidades genéticas, como miocar-
diopatía hereditaria (véase la sección 5.3)10,39; para más información 
consulte la tabla S1.10 del material suplementario).

3.4.2. Etiología de la pericarditis
La etiología depende en gran medida del contexto epidemiológico, la 
población de pacientes y el entorno clínico1,10. La pericarditis idiopáti-
ca o vírica es la más frecuente en países desarrollados, con un 50% de 
los casos en pacientes hospitalizados hasta más del 80% en pacientes 
ambulatorios43-48. La tuberculosis (TB) es responsable de alrededor 
del 70% de todos los casos, particularmente en pacientes infectados 
por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH), en las regiones en 
las que la enfermedad es endémica. Un número creciente de casos 
está relacionado con procedimientos intervencionistas y quirúrgicos 
[síndrome poslesión cardiaca (SDPC)], debido al aumento del número 
de procedimientos y al envejecimiento de la población49. Otras causas 
comunes son las enfermedades inflamatorias sistémicas/autoinmu-
nes y el cáncer (especialmente el cáncer de pulmón y mama o linfo-
mas y leucemia) (véase la tabla S1 del material suplementario)1.

En torno al 5-15% de los pacientes con recurrencia presentan 
mutaciones genéticas, en ocasiones relacionadas con enfermeda-
des autoinflamatorias monogénicas, fundamentalmente fiebre 
mediterránea familiar (FMF) y síndrome periódico asociado al 
receptor del factor de necrosis tumoral (TRAPS)50,51. En pacientes 
con recurrencias múltiples hay que sospechar de una predisposi-
ción genética y de patogénesis mediada por enfermedad autoin-
flamatoria/inmune. Para más información véase las tablas S2 y 
S3.del material suplementario)50-52.

4. PRESENTACIÓN CLÍNICA DEL SÍNDROME 
INFLAMATORIO MIOPERICÁRDICO

El término síndrome inflamatorio miopericárdico (SIMP) abarca un 
espectro de enfermedades inflamatorias que incluyen la miocar-
ditis o la pericarditis aisladas hasta una combinación de ambas. El 
término SIMP debe emplearse como un término general durante el 
proceso diagnóstico inicial hasta que se establezca el diagnóstico 

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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final. Uno de los mayores retos del diagnóstico del SIMP es detec-
tar el propio síndrome, por lo que el grupo de trabajo ha señalado 
los signos de alarma (tabla 6); estos signos y síntomas indican la 
presencia del SIMP. Los signos de alarma del SIMP son mayoritaria-
mente signos clínicos, acompañados de biomarcadores serológi-
cos y/o de diagnóstico por imagen, y no son equivalentes al riesgo. 
Estos signos de alarma están dirigidos a concienciar acerca de la 
posible presencia de la enfermedad. Cuando exista sospecha de 
SIMP se debe determinar la fase de la enfermedad con base en la 
evaluación del riesgo (tabla 7)

El diagnóstico rápido y fiable es crucial para un manejo ade-
cuado. El primer paso incluye el triaje de pacientes evaluando sus 
factores de riesgo y descartando la presencia de un síndrome coro-
nario cuando esté indicado atendiendo a las características de los 
pacientes y la presentación clínica. Además, la miocarditis requiere 
que se tenga en cuenta si el primer contacto médico tuvo lugar en 
el hospital o en un entorno ambulatorio53,54. Este enfoque se basa 
en los diferentes sistemas de salud nacionales, ya que los pacientes 
pueden ser atendidos inicialmente en un entorno ambulatorio o en 
uno hospitalario (figuras 5-7).

Tabla 6. Signos de alarma para el diagnóstico clínico de la miocarditis y la pericarditis

Miocarditis Pericarditis

Síndrome similar a la gripe o gastroenteritis recientes
Dolor torácico similar al infarto
Palpitaciones 
Síntomas de IC
Cambios en el ECGa

Arritmias ventriculares (aisladas, complejas)
Síncope
Inestabilidad hemodinámica
Marcadores elevados de lesión miocárdica (Tn-us, CK-MB) 
Marcadores elevados de IC (NT-proBNP)
Movilidad parietal anormal, aumento del grosor parietal y/o disfunción 
sistólica en pruebas de imagen
RMC con edema miocárdico y/o RTG

Síndrome similar a la gripe o gastroenteritis recientes 
Dolor torácico pleurítico/similar al infarto
IC derecha con signos y síntomas de constricción 
Fiebre
Roce pericárdico
Elevación de la proteína C reactiva
Derrame pericárdico
Derrame pleural
Poliserositis
RMC con edema pericárdico y/o RTG

CK-MB: creatincinasa miocárdica; ECG: electrocardiograma; IC: insuficiencia cardiaca; NT-proBNP: fracción N-terminal del propéptido natriurético cerebral; 
RMC: resonancia magnética cardiaca; RTG: realce tardío de gadolinio; Tn-us: troponina ultrasensible.
aVéase la sección 5.1.

Tabla 7. Estratificación clínica del riesgo para guiar el proceso diagnóstico en el síndrome inflamatorio miopericárdico

Riesgo Riesgo alto Riesgo intermedio Riesgo bajo

Miocarditis •	 IC aguda/shock cardiogénico
•	 Disnea clase NYHA III-V refractaria a 

tratamiento médico
•	 Parada cardiaca/síncopea

•	 Fibrilación ventricular/taquicardia ventricular 
mantenidaa

•	 Bloqueo AV de grado altoa

•	 Disnea nueva/progresiva
•	 Arritmias ventriculares no mantenidas
•	 Liberación persistente o recidivante de 

troponina

Síntomas estables u oligosintomático

Criterios de imagen: Criterios de imagen: Criterios de imagen:

•	 Disminución nueva de la FEVI (< 40%)a

•	 RTG extenso en RMCa
•	 Nueva disminución leve de la FEVI (41-49%) 

y/o AMP
•	 FEVI conservada (≥ 50%) y RTG en ≥ 2 

segmentos en RMC

•	 FEVI conservada (≥ 50%) sin RTG o 
limitado (< 2 segmentos) en RMC

Pericarditis •	 Signos y síntomas de taponamiento cardiaco
•	 Fiebre (temperatura > 38°C)
•	 Pericarditis efusivo-constrictiva 
•	 Fracaso del tratamiento con AINE
•	 Pericarditis Incesante

•	 Signos y síntomas de IC derecha •	 Respuesta al tratamiento en las 
primeras 1-2 semanas

Criterios de imagen: Criterios de imagen: Criterios de imagen:

•	 Derrame pericárdico extenso (> 20 mm al 
final de la diástole)

•	 Taponamiento cardiaco
•	 RTG pericárdico extenso en RMC

•	 Derrame pericárdico moderado-extenso 
(10-20 mm al final de la diástole)

•	 Fisiología constrictiva independientemente 
del tamaño del derrame

•	 Ausencia o derrame pericárdico 
leve

•	 Ausencia de RTG pericárdico en 
RMC

AINE: antiinflamatorio no esteroideo; AMP: alteraciones de la movilidad parietal; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; 
NYHA: New York Heart Association; RMC: resonancia magnética cardiaca; RTG: realce tardío de gadolinio.
aEstos criterios no llevan directamente a la biopsia endomiocárdica; en estas situaciones la decisión debe ser individualizada, dependiendo de la causa 
subyacente sospechada.
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Figura 5. Algoritmo diagnóstico y triaje de los pacientes hospitalizados con miocarditis. EAC: enfermedad arterial coronaria; ECG: electrocardiograma; 
ETT: ecocardiografía transtorácica; IC: insuficiencia cardiaca; NT-proBNP: fracción N-terminal del propéptido natriurético cerebral; SIMP: síndrome 

inflamatorio miopericárdico; UCI: unidad de cuidados intensivos. aVéase la tabla 6. bLas pruebas de laboratorio incluyen: troponina, NT-proBNP, proteína 
C reactiva, recuento sanguíneo diferencial. cCoronariografía invasiva o tomografía computarizada dependiendo de la posibilidad/probabilidad clínica. 

dVéase la tabla 7. eConsidere la biopsia endomiocárdica. fConsidere la resonancia magnética cardiaca. gVéase la tabla 9.
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Figura 6. Algoritmo diagnóstico y triaje de los pacientes ambulatorios con miocarditis. EAC: enfermedad arterial coronaria; ECG: 
electrocardiograma; ETT: ecocardiografía transtorácica; NT-proBNP: fracción N-terminal del propéptido natriurético cerebral. aVéase la 

tabla 6. bLas pruebas de laboratorio incluyen: troponina, NT-proBNP, proteína C reactiva, recuento sanguíneo diferencial. cVéase la figura 5. 
dCoronariografía invasiva o tomografía computarizada dependiendo de la posibilidad/probabilidad clínica. eDependiendo de la situación clínica 

(insuficiencia cardiaca, arritmias) ingresar al paciente en planta. fVéase la tabla 9. gVéase la tabla 7.
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4.1. Signos y síntomas generales
El síntoma más común de la miocarditis y la pericarditis es el do-
lor torácico; en ocasiones se presenta con características típicas 
del infarto, especialmente en la miocarditis, o de tipo pleuríti-
co con cambios respiratorios, especialmente en la pericarditis. 
Otras presentaciones frecuentes son la disnea (miocarditis con 
presentación como insuficiencia cardiaca, aunque también es el 
síntoma más común en pacientes mayores con pericarditis) y/o 
arritmias de diferentes grados (mayoritariamente ventriculares 
en la miocarditis y supraventriculares y fibrilación auricular en la 
pericarditis) y, menos frecuentemente, el síncope. Se proporcio-
nan diagramas de flujo para guiar cada vía diagnóstica (véase la 
sección 4.3). Algunos pacientes presentan síntomas persistentes 
que no remiten, los cuales se clasifican como pacientes con sín-
drome inflamatorio miopericárdico incesante o en evolución. 

4.2. Fases clínicas de la miocarditis

4.2.1. Miocarditis aguda
La presentación aguda se define como signos y síntomas que duran ≤ 
4 semanas28. En la miocarditis esto implica miocarditis aguda y el sub-
tipo de miocarditis fulminante. La presentación de la miocarditis agu-
da abarca desde síntomas muy leves hasta entidades potencialmente 
mortales10. Los síntomas y signos típicos en la presentación son dolor 
torácico en más del 80% de los casos y disnea en el 20-50%, mientras 
que la fatiga, las palpitaciones y el síncope son menos comunes con 
una incidencia del 5%, aproximadamente28,32,55. En la mayoría de los 
casos (80%), los síntomas están precedidos por prodromos, como 
fiebre (60%), trastornos gastrointestinales (30%) o síntomas respi-
ratorios (25%)28,55,56. Además, pueden estar presentes otros síntomas 

Figura 7. Algoritmo diagnóstico y triaje de los pacientes con pericarditis. ECG: electrocardiograma; PCR: proteína C reactiva. aVéase la tabla 6. bEn 
caso de presencia de uno o más predictores pronósticos, recogidos en la tabla 7, se debe ingresar en el hospital a los pacientes con riesgo alto e 

iniciar la búsqueda de una etiología. Los pacientes sin características de riesgo alto pueden tratarse en un contexto ambulatorio, sin búsqueda de 
una etiología ni ingreso hospitalario, siempre que se observe una respuesta adecuada al tratamiento antiinflamatorio empírico.
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extracardiacos dependiendo de la enfermedad subyacente. El elec-
trocardiograma es normal en una minoría de pacientes (entorno al 
15%); más frecuentemente se observa una elevación del segmento 
ST (57,5%), pero también se pueden encontrar otros cambios en el 
segmento ST/T (23,5%), así como bloqueos de la conducción (10%)28,55.

En la mayoría de los pacientes con presentación aguda las 
enzimas cardiacas (troponina T/I, CK-MB) están elevadas28,55. La 
ecocardiografía es importante para la evaluación clínica, ya que 
puede revelar signos de miocarditis, incluido un aumento del gro-
sor parietal y ecogenicidad causados por edema miocárdico. El 
derrame pericárdico se observa en hasta el 25% de los pacientes, 
lo cual indica la presencia de pericarditis concomitante o su rela-
ción con factores hemodinámicos28,55.

4.2.2. Miocarditis fulminante
La miocarditis fulminante (3-9% de los casos) se caracteriza por 
la presentación con shock cardiogénico que precisa apoyo hemo-
dinámico28. La disfunción aislada del ventrículo derecho no es fre-
cuente; sin embargo, la insuficiencia biventricular es frecuente en 
la miocarditis fulminante. Las arritmias ventriculares mantenidas 
pueden ocurrir también en estos pacientes (46,9%) y algunos pa-
cientes sufren muerte súbita cardiaca (25,8%)28,56,57.

En la mayoría de los niños con miocarditis fulminante (ge-
neralmente menores de 2 años de edad) se observa disfunción 
ventricular izquierda con dilatación en la presentación inicial40, 
mientras que no se suele detectar dilatación del VI en la fase ini-
cial de los adultos. Las infecciones virales concomitantes suelen 
ser comunes en estos niños.

4.2.3. Miocarditis subaguda
La fase subaguda incluye a los casos con síntomas que duran entre 
uno y tres meses. Estos síntomas son inespecíficos y la enfermedad 

puede remitir sin efectos residuales o evolucionar a miocarditis 
crónica o a miocardiopatía inflamatoria (véase la sección 10).

4.2.4. Miocarditis crónica
La miocarditis crónica es la que persiste más de 3 meses39. Puede 
tratarse de una fase intermedia que podría evolucionar a miocar-
diopatía inflamatoria, caracterizada por el remodelado cardiaco y 
algún grado de disfunción ventricular10,39.

Las formas más leves pueden aparecer como miocardiopatía 
hipocinética no dilatada39. Debe considerarse también el sustra-
to arritmogénico debido a la fibrosis para el manejo adecuado de 
estos pacientes39,58.

En la miocarditis crónica los síntomas pueden ser inespecífi-
cos10,39. La disnea y las palpitaciones suelen ser los síntomas princi-
pales10,39. Los biomarcadores de daño miocárdico suelen situarse en 
límites normales59. Cabe señalar que la elevación de la proteína C re-
activa y la TnT-us, y la reducción del strain longitudinal global se han 
asociado con inflamación miocárdica confirmada por biopsia endo-
miocárdica en pacientes con insuficiencia cardiaca no isquémica60. 
Las nuevas técnicas cuantitativas de RMC han mejorado la capaci-
dad diagnóstica en pacientes con miocarditis crónica61.

4.3. Presentación clínica de la miocarditis
La miocarditis se caracteriza por la heterogeneidad de las manifes-
taciones clínicas (figura 8), por lo que el diagnóstico requiere un nivel 
alto de sospecha. Los patrones principales de la presentación clínica 
son el dolor torácico similar al infarto (síntoma más común), arritmias 
e insuficiencia cardiaca. La presentación abarca desde pacientes asin-
tomáticos o oligosintomáticos a situaciones graves potencialmente 
mortales, como la insuficiencia cardiaca grave o arritmias ventricu-
lares que pueden llevar a la muerte súbita cardiaca. En grandes co-
hortes de pacientes se ha demostrado que la clasificación clínica de 

Figura 8. Espectro de presentaciones y resultados de la miocarditis. MSC: muerte súbita cardiaca; RTG: realce tardío de gadolinio. La dimensión de 
las imágenes se correlaciona con la frecuencia de la presentación (p. ej., el dolor torácico es el más común). Los casos no complicados de miocarditis 

(alrededor del 75% de casos no seleccionados) suelen remitir espontáneamente28. En la miocarditis aguda diagnosticada mediante biopsia 
endomiocárdica, hasta el 50% de los pacientes tiene una recuperación espontánea, el 25% puede desarrollar disfunción cardiaca estable y persistente, 

pero el 10-25% presenta disfunción ventricular progresiva que podría llevar a miocardiopatía dilatada terminal, trasplante cardiaco o muerte9.
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miocarditis de riesgo alto o sin riesgo alto basada en la presentación 
(véase la tabla 7) es útil para predecir los resultados28,62,63. Además, la 
miocarditis, especialmente cuando es recurrente, puede representar 
la «fase activa» de algunas miocardiopatías (p. ej., la miocardiopatía 
arritmogénica del ventrículo derecho relacionada con la desmopla-
quina)64. Consulte la sección 4.3.5. para más información.

4.3.1. Presentación como dolor torácico
El dolor torácico es la forma más común de presentación clínica (en-
torno al 75% de casos no seleccionados) en adolescentes y adultos28. 
Se suele asociar con un aumento de biomarcadores de necrosis, como 
la troponina, con alteraciones electrocardiográficas (particularmen-
te la elevación del segmento ST), que podrían simular un SCA, pese a 
la ausencia de enfermedad coronaria obstructiva significativa. Estos 
casos se suelen clasificar como dolor torácico similar al infarto65. Los 
pacientes con esta presentación frecuentemente tienen una infec-
ción viral reciente o concomitante, como infección del tracto respira-
torio o gastroenteritis, que suelen preceder a la miocarditis unos días 
o semanas (2-4 semanas). Generalmente, la liberación de troponina 
en el contexto del síndrome inflamatorio miopericárdico no es un 
marcador pronóstico negativo cuando se asocia con una función bi-
ventricular conservada4,66. Los pacientes que presentan dolor torácico 
y FEVI normal sin alteraciones de la movilidad parietal, ni arritmias 
ventriculares y la resolución completa de las alteraciones electrocar-
diográficas a corto plazo se pueden considerar de bajo riesgo con un 
pronóstico excelente en el largo plazo4,28,62,66,67. Pueden existir posibles 
excepciones a esta regla general en algunos casos de miocarditis eo-
sinofílica y miocarditis de células gigantes. En algunos pacientes que 
conservan valores normales de FEVI se puede detectar tejido miocár-
dico cicatricial mediante RMC3,68-70. Las cicatrices focales de cualquier 
causa han demostrado ser relevantes en la evolución y cicatrices pe-
queñas (p. ej., < 2 segmentos) después de 6 meses parecen ser más be-
nignas71. Sin embargo, no se dispone de datos a largo plazo. Consulte 
el gráfico de flujo de la figura 9.

4.3.2. Presentación como insuficiencia cardiaca
Los pacientes con miocarditis que presentan IC aguda, particu-
larmente cuando se asocia con disfunción del VI (FEVI ≤ 40%), 
se consideran un grupo de riesgo alto y su pronóstico depende 
en gran medida de la respuesta a corto plazo al tratamiento28,62. 
La presentación clínica incluye desde disfunción ventricular sin 
una causa conocida (con o sin dilatación del VI), nueva apari-
ción o empeoramiento de la IC (generalmente en 2 o 3 meses) 
hasta una evolución rápida a IC refractaria y shock cardiogénico. 
La miocarditis fulminante que se presenta con IC tiene una tasa 
más alta de muerte cardiaca y trasplante cardiaco tanto a corto 
como a largo plazo, comparado con los pacientes con disfunción 
VI sin miocarditis fulminante (véase la sección 4.2.2)56,73,74. En estas 
situaciones, la miocarditis de células gigantes y la miocarditis 
eosinofílica se asocian de forma independiente con un aumento 
de la mortalidad56,75. En el esquema de la figura 10 se propone 
un algoritmo diagnóstico. En términos generales, el algoritmo 
sigue la estrategia CHAMPIT, propuesta en la Guía ESC 2021 
sobre el diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca 
crónica y aguda12. Se debe recordar que las arritmias pueden 
ser una presentación de la miocarditis, pero también una «causa 
alternativa» de IC sin sospecha de miocarditis.

4.3.3. Presentación con arritmias
Los pacientes con miocarditis aguda y arritmias nuevas, recurrentes 
o sin una causa conocida tienen un amplio espectro de síntomas, que 
incluyen desde palpitaciones a síncope o arritmias potencialmente 
mortales que causan muerte súbita cardiaca abortada10,76. Las arrit-
mias supraventriculares, especialmente la FA63,77, son más comunes en 
presencia de pericarditis concomitante y derrame pericárdico, mien-
tras que el bloqueo auriculoventricular (BAV) o las arritmias ventricu-
lares mantenidas se asocian generalmente, pero no exclusivamente, 
con disfunción del VI e IC. Los pacientes con BAV avanzado o arritmias 
ventriculares se consideran de riesgo alto, incluso en ausencia de dis-
función del VI. La fibrilación ventricular/parada cardiaca ocurre en 
alrededor del 2,5% de las hospitalizaciones relacionadas con miocar-
ditis78. Los pacientes con arritmias ventriculares mantenidas durante 
la miocarditis aguda tienen un riesgo alto de recurrencia79.

Los pacientes con miocarditis de células gigantes (véase la sección 
9.3) o sarcoidosis cardiaca (véase la sección 9.4) tienen riesgo alto de 
arritmias ventriculares, con una prevalencia superior al 25%80-82.

Las arritmias ventriculares asociadas a tejido cicatricial pueden 
ocurrir en cualquier momento del seguimiento, incluso después de 
resolverse la inflamación. Sin embargo, las arritmias ventriculares 
polimórficas e irregulares son más frecuentes durante la fase activa 
de la inflamación, mientras que las arritmias ventriculares mono-
mórficas y regulares se asocian con secuelas que deja la miocarditis 
después de haber remitido83. Se ha observado consistentemente 
que la ablación con catéter de la taquicardia ventricular es más efec-
tiva cuando se realiza en la fase posinflamatoria de la enfermedad 
que durante la fase aguda de la miocarditis84.

El BAV es una manifestación frecuente de la miocarditis relacio-
nada con infecciones no virales (enfermedad de Chagas, enfermedad 
de Lyme, difteria)85 y también puede ser una presentación inicial de 
sarcoidosis cardiaca. En pacientes con presentación arrítmica se debe 
considerar la realización de pruebas genéticas para miocardiopatía 
(miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho/miocardiopa-
tía dilatada/miocardiopatía sin dilatación del VI). Véase la sección 5.3).

En la figura 11 se propone un algoritmo para el proceso diag-
nóstico.

4.3.4. Muerte súbita cardiaca
Una de las causas de la MSC en adultos jóvenes es la inflamación 
miocárdica asociada con arritmias potencialmente mortales. La MSC 
atribuida a la miocarditis en estudios de autopsia se situó en un rango 
del 1,1% al 12%87,88; los varones mostraron una incidencia más alta de 
MSC que las mujeres, con una razón de tasas de incidencia de 2,288. 
La mayoría de individuos eran asintomáticos antes de la MSC; sin em-
bargo, entre el 18% y el 48% de los pacientes presentaron síntomas 
inespecíficos, incluyendo enfermedad viral/malestar, síncope, náu-
sea/dolor abdominal, dolor torácico y palpitaciones87,88. Solo el 5% de 
los pacientes mostró síntomas cardiacos combinados con un proceso 
infeccioso87. Estos datos indican la necesidad de sospechar de la pre-
sencia de miocarditis con suficiente antelación. El realce tardío de 
gadolinio (RTG) en la pared media de segmentos miocárdicos antero-
septales se ha asociado con tasas más altas de mortalidad y arritmias 
ventriculares graves, incluida la MSC3,89,90, incluso cuando la FEVI está 
conservada. La afectación del septo en la miocarditis puede asociarse 
a un pronóstico peor en presencia de un sustrato genético específico, 
como variantes patogénicas de genes desmosómicos (véase la sec-
ción 5.3)91,92. Son necesarios más estudios para confirmar estos datos. 
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Figura 9. Algoritmo diagnóstico para la presentación con dolor torácico agudo. EAC: enfermedad arterial coronaria; ECG: electrocardiograma; GPC: 
guías de práctica clínica; NT-proBNP: fracción N-terminal del propéptido natriurético cerebral; SCA: síndrome coronario agudo; SIMP: síndrome 

inflamatorio miopericárdico; TC: tomografía computarizada. aLas pruebas de laboratorio incluyen troponina, NT-proBNP, proteína C reactiva, 
recuento sanguíneo diferencial. bVéase la tabla 6. cReferencia: Byrne et ál.72. dVéase la tabla 7. eVéase la figura 7. fConsidere la resonancia magnética 

cardiaca. gConsidere la biopsia endomiocárdica caso a caso. hDependiendo de la causa subyacente y la necesidad clínica. iVéase las secciones 5, 8, 9, 10.
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Figura 10. Algoritmo diagnóstico para la presentación con insuficiencia cardiaca aguda. ECG: electrocardiograma; IC: insuficiencia cardiaca; 
NT-proBNP: fracción N-terminal del propéptido natriurético cerebral; UCI: unidad de cuidados intensivos. aLas pruebas de laboratorio incluyen 

troponina, NT-proBNP, proteína C reactiva, recuento sanguíneo diferencial. bVéase la tabla 6. cVéase la tabla 7. dConsidere la resonancia magnética 
cardiaca. eEn pacientes estabilizados con insuficiencia cardiaca, la biopsia endomiocárdica puede realizarse según la evaluación caso a caso. 

fDependiendo de la causa subyacente y la necesidad clínica. gVéase las secciones 5, 8, 9, 10.
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Figura 11. Algoritmo diagnóstico para la presentación con arritmias. BEM: biopsia endomiocárdica; DAI: desfibrilador automático implantable; 
EAC: enfermedad arterial coronaria; ECG: electrocardiograma; MP: marcapasos; NT-proBNP: fracción N-terminal del propéptido natriurético 
cerebral; RMC: resonancia magnética cardiaca; SPV: soporte vital avanzado. aCoronariografía invasiva o mediante tomografía computarizada 
dependiendo de la posibilidad/probabilidad clínica. bLas pruebas de laboratorio incluyen troponina, NT-proBNP, proteína C reactiva, recuento 

sanguíneo diferencial. cVéase la tabla 6. dVéase la tabla 7. eConsidere la resonancia magnética cardiaca. fEvalúe la necesidad de biopsia 
endomiocárdica de manera individualizada. gVéase la sección 6.5 sobre desfibriladores portátiles. hVéase las secciones 5, 8, 9, 10. iVéase la sección 

6.5 y la referencia Glikson et ál.86. jVéase la sección 6.5, la tabla 14 de recomendaciones y la referencia Zeppenfeld et ál.58.
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4.3.5. Presentación de la miocarditis con posible  
sustrato genético
La compleja interacción entre el sustrato genético y la infla-
mación podría ser responsable de la heterogeneidad de la pre-
sentación clínica de la miocarditis. Un estímulo inflamatorio 
del corazón podría desvelar un aumento de la susceptibilidad 
genética que desarrolle una disfunción franca del VI o fenoti-
pos arritmogénicos. En este escenario es importante tener en 
cuenta otros factores adicionales, como la historia familiar de 
miocarditis/pericarditis, miocardiopatía o MSC. Las mutaciones 
genéticas autosómicas dominantes pueden estar asociadas a la 
miocarditis93-95. Ciertas mutaciones autosómicas recesivas en 
genes que codifican varios componentes de la estructura car-
diaca podrían ser factores desencadenantes de miocarditis en 
individuos jóvenes95,96.

Varios estudios muestran que los pacientes con miocarditis 
y evidencia de variantes desmosómicas de genes, patológicas/
posiblemente patológicas [P/PP; mayormente variantes de des-
moplaquina )DSP)], tienen una incidencia más alta de eventos 
cardiovasculares adversos, especialmente la recurrencia de la 
miocarditis y arritmias ventriculares, comparados con los pa-
cientes que no tienen estas variantes91,94. Los episodios de dolor 
de pecho agudo con elevación de troponina y arterias coro-
narias normales ocurre en alrededor del 15% de los pacientes 
con mutaciones de la DSP y se asocian con RTG en el VI en el 
90% de los casos97. Algunas variantes genéticas específicas P/
PP pueden aumentar la susceptibilidad a la miocarditis super-
puesta en la miocardiopatía arritmogénica del VD, que puede 
ser la primera presentación clínica en la historia natural de la 
enfermedad64,98. La presencia de las llamadas «fases activas» 
(dolor torácico acompañado por cambios en el ECG y liberación 
de troponinas) representa una posible presentación clínica de la 
miocardiopatía arritmogénica del VD, que suele ocurrir en pa-
cientes pediátricos y pacientes jóvenes, así como en portadores 
de variantes genéticas de la DSP99-101. Actualmente el impacto 
de las «fases activas» en la evolución de la enfermedad y en la 
estratificación del riesgo arrítmico no está claro. Para más in-
formación consulte la sección 5.3.

4.4. Fases clínicas de la pericarditis

4.4.1. Pericarditis aguda
La pericarditis aguda es un síndrome inflamatorio pericárdico 
acompañado o no de derrame pericárdico que dura ≤ 4 sema-
nas. El diagnóstico clínico se suele caracterizar por la presencia 
de dolor torácico pleurítico y/o postural (> 80% de los casos). 
La disnea es más común en pacientes mayores45,102. En la explo-
ración física se suele observar roce pericárdico en alrededor de 
un tercio de los casos, que podría desaparecer con la presencia 
de derrame pericárdico. El derrame pericárdico se ha reporta-
do en hasta el 60% de los casos y suele ser leve. En el 60% de los 
casos, particularmente en pacientes jóvenes, se observan cam-
bios electrocardiográficos, especialmente depresión PR como 
un signo temprano y elevaciones generalizadas del segmento 
ST. Esto indica una afectación miocárdica concomitante, al 
menos de grado leve. 

Un síndrome inflamatorio suele presentarse con fiebre su-
perior a 38°C (70%)37, elevación de marcadores de inflamación 

(PCR, 80-90%)36,37, velocidad de sedimentación globular, leuco-
citosis neutrofílica37,38 y derrame pericárdico y/o pleural (entorno 
al 50%), frecuentemente acompañado de atelectasia pulmonar, 
que suele llevar a un posible diagnóstico de neumonía pleu-
ral37,103, y menos frecuentemente con afectación peritoneal 
(13%)38. Esta presentación se clasifica como «fenotipo inflamato-
rio» de la pericarditis aguda. 

Los niveles de enzimas cardiacas suelen ser normales, pero la 
troponina podría estar elevada en el 20-30% de los casos, debido 
a la miocarditis concomitante (miopericarditis)4.

4.4.2. Pericarditis subaguda
La pericarditis subaguda incluye los casos con síntomas persis-
tentes que duran entre uno y tres meses. Esta entidad puede 
progresar directamente a pericarditis constrictiva en unos me-
ses, por lo que requiere la instauración temprana de tratamiento 
y un seguimiento estrecho para prevenir la evolución a pericar-
ditis crónica104.

4.4.3. Pericarditis crónica
La pericarditis crónica incluye los casos que duran más de tres 
meses. En la pericarditis, el manejo de los pacientes durante la 
fase aguda es de suma importancia, no solo para el alivio de los 
síntomas, sino también, y lo que es más importante, por motivos 
pronósticos. La hospitalización de los pacientes con pericarditis 
aguda y características de riesgo alto permite la identificación 
y el tratamiento temprano de complicaciones potencialmente 
mortales, como el taponamiento cardiaco105. El cribado de etio-
logías específicas es la base de una terapia individualizada. La 
evolución de la pericarditis aguda a subaguda o crónica en oca-
siones es impredecible. La omisión del uso de colchicina y el uso 
de dosis altas de corticosteroides con reducción rápida de la 
dosis son factores de riesgo de recurrencias o de la evolución a 
la fase crónica de la enfermedad24,106-109. Recientemente se han 
propuesto escalas que calculan el riesgo individual de pericardi-
tis complicada o crónica para identificar a los pacientes que re-
quieren tratamiento intensivo, sus dosis y duración, además de 
un seguimiento estrecho43,44,110. Es necesario que estas escalas se 
validen en estudios prospectivos multicéntricos.

En las formas crónicas, los síntomas son similares a los epi-
sodios previos, aunque suelen ser más leves1. En casos inciertos 
o en pacientes difíciles de tratar, se puede emplear la RMC para 
evaluar el grado de inflamación y establecer un tratamiento in-
dividualizado, especialmente antes de la reducción o la retirada 
de la medicación111,112.

Paradójicamente, aunque la pericarditis crónica afecta signifi-
cativamente a la calidad de vida, la tasa de progresión a pericardi-
tis constrictiva es insignificante (< 1%) y es menor que el riesgo que 
implica un solo episodio de pericarditis aguda, excepto cuando se 
identifica una etiología específica105,113,114.

4.5. Presentación clínica de la pericarditis
La pericarditis se caracteriza por manifestarse con un amplio 
espectro de presentaciones clínicas. El síntoma principal en 
la presentación de la pericarditis es el dolor torácico postural 
que refieren la mayoría de los individuos afectados. El dolor 
pericárdico típico es penetrante y empeora al toser o al inspirar 
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profundamente (dolor pleurítico). El dolor que se irradia a la 
cresta del trapecio izquierdo es un síntoma clásico de irritación 
pericárdica y se trasmite a través del nervio frénico. Otros sín-
tomas menos comunes incluyen la falta de aire, fiebre, fatiga y 
arritmias (p. ej., fibrilación auricular). El derrame pericárdico 
suele acompañar a la pericarditis (> 50% de los casos). Otras 
presentaciones pueden ser los síntomas similares a la IC dere-
cha (presión de la vena yugular, edema periférico, ascitis) en 
presencia de constricción. La hipotensión es un signo de ta-
ponamiento cardiaco (que se presenta con la tríada de Beck: 
hipotensión, distensión de venas yugulares y ruidos cardiacos 
atenuados). Hay que señalar la importancia de diferenciar la 
pericarditis de otras enfermedades, como el SCA, la IC conges-
tiva, la neumonía con pleuritis, la embolia pulmonar, la enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica y la vasculitis.

4.5.1. Pericarditis seca
La pericarditis seca (40-50% de los casos) es una forma de pe-
ricarditis caracterizada por la inflamación del pericardio sin 
presencia de derrame. Puede comenzar de forma insidiosa o 
abrupta y generalmente no se asocia con una causa específica ni 
con un peor pronóstico.

4.5.2. Pericarditis efusiva
La pericarditis efusiva (50-60% de los casos) se caracteriza por la 
presencia concomitante de derrame115. Un derrame pericárdico 
moderado o extenso se relaciona frecuentemente con una etiolo-
gía no idiopática.

4.5.3. Pericarditis efusivo-constrictiva
La pericarditis efusivo-constrictiva (PEC) se caracteriza por la 
presencia concomitante de derrame pericárdico junto al engro-
samiento y la constricción del pericardio que restringe el llenado 
normal del corazón116. La PEC ocurre cuando la fisiología cons-
trictiva se manifiesta tras el drenaje del derrame pericárdico 
causante de taponamiento. La definición hemodinámica exacta 
incluye la presión auricular derecha que no se reduce en ≥ 50% 
o a un nivel < 10 mmHg pese a que la presión intrapericárdica 
se reduce a casi 0 mmHg al retirarse el líquido pericárdico me-
diante pericardiocentesis110,116,117. Las técnicas actuales de imagen 
multimodal permiten el diagnóstico clínico de la PEC sin necesi-
dad del cateterismo cardiaco.

4.5.4. Pericarditis con taponamiento cardiaco
Las dos complicaciones más graves de la pericarditis son el tapo-
namiento cardiaco y la pericarditis constrictiva. La pericarditis 
con taponamiento cardiaco es una entidad potencialmente mor-
tal en la que la inflamación del pericardio lleva a la acumulación 
compresiva de líquido pericárdico (tabla 8)110,115. Los síntomas in-
cluyen dolor torácico, fatiga y disnea. Los signos clínicos incluyen 
hipotensión, taquicardia, presión elevada en venas yugulares, 
pulso paradójico, ruidos cardiacos atenuados, alternancias eléc-
tricas con disminución de voltaje electrográfico y aumento de la 
silueta cardiaca en la radiografía torácica. La magnitud de las 
anomalías clínicas y hemodinámicas depende de la cantidad de 
líquido pericárdico y la tasa de acumulación, la distensibilidad 

y la complianza del pericardio y las presiones de llenado de las 
cámaras cardiacas118 (figura 12).

Tabla 8. Causas del taponamiento cardiaco

Causas comunes (por orden de frecuencia relativa)
(1)	 Neoplasma/malignidad
(2)	 Causas iatrogénicas/traumatismo
(3)	 Pericarditis
(4)	 Tuberculosis (causa más frecuente en países en vías de desarrollo)

Causas menos comunes (por orden de frecuencia relativa)
(1)	 Enfermedades vasculares del colágeno (lupus eritematoso sistémico, 

artritis reumatoide, esclerodermia)
(2)	 Síndrome de daño pericárdico
(3)	 Infarto agudo de miocardio
(4)	 Disección aórtica
(5)	 Uremia
(6)	 Infección bacteriana
(7)	 Neumopericardio

4.5.5. Pericarditis constrictiva
La constricción pericárdica es una entidad crónica que se carac-
teriza por el engrosamiento, la fibrosis y a menudo la calcifica-
ción del pericardio que lleva a un llenado diastólico insuficiente. 
Se denomina pericarditis constrictiva cuando la constricción se 
asocia con pericarditis. La pericarditis constrictiva es una con-
secuencia de la inflamación pericárdica y se caracteriza por la 
presencia de cicatrices, fibrosis y pérdida de elasticidad del pe-
ricardio. Los síntomas principales son disnea, edema, ortopnea 
y fatiga. El cuadro clínico típico se caracteriza por IC derecha ais-
lada con títulos normales de péptidos natriuréticos. Puede ob-
servarse también congestión venosa, hepatomegalia, derrames 
pleurales y ascitis110,115,119. La pericarditis constrictiva debe tratar-
se empíricamente con tratamiento antiinflamatorio. En los ca-
sos de fracaso del tratamiento médico y constricción pericárdica 
sin pericarditis se debe realizar una pericardiectomía a la mayor 
brevedad (figura 13).

4.5.6. Pericarditis constrictiva transitoria
La constricción transitoria es la pericarditis constrictiva con infla-
mación activa que puede revertirse con tratamiento antiinflama-
torio o que se resuelve espontáneamente. 

Se desarrolla con pericarditis con o sin derrame pericárdico (en-
torno al 10% de los casos) y se resuelve con tratamiento antiinfla-
matorio en más del 50% de los casos120,121. Se recomienda probar un 
tratamiento antiinflamatorio durante 3-6 meses en pacientes con 
diagnóstico nuevo de pericarditis constrictiva antes de derivarlos 
a pericardiectomía122,123. La determinación de biomarcadores (p. ej., 
proteína C reactiva elevada) y pruebas de imagen multimodal son 
imprescindibles para detectar inflamación pericárdica.

4.5.6.1. Fisiopatología constrictiva

Es importante diferenciar la fisiopatología constrictiva de los sín-
tomas reales de insuficiencia cardiaca115,120,121,124. Puede observarse 
características de movimiento septal paradójico, desplazamiento 
del septo ventricular dependiente de la fase respiratoria y carac-
terísticas Doppler de constricción sin síntomas de IC (véase la sec-
ción 2.4 y la figura S1 del material suplementario).

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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4.5.7. Pericarditis con poliserositis
La pericarditis con poliserositis se caracteriza por la inflamación 
del pericardio y al mismo tiempo de otras membranas serosas 
que recubren cavidades corporales importantes, como la pleura 
y el peritoneo37,103,125,126.

4.5.8. Pericarditis inflamatoria frente a pericarditis  
no inflamatoria
En el contexto de la pericarditis los términos «fenotipo inflamato-
rio» y «fenotipo no inflamatorio» se refieren a dos presentaciones 

clínicas distintas basadas en mecanismos fisiopatológicos sub-
yacentes.

4.5.8.1. Fenotipo inflamatorio de la pericarditis

El fenotipo inflamatorio se caracteriza por la inflamación del 
pericardio con evidencia de inflamación sistémica. Este fenotipo 
se suele asociar con fiebre y marcadores inflamatorios sistémi-
cos altos (p. ej., proteína C reactiva), derrame pericárdico y/o 
derrame pleural. Estas formas típicamente responden bien a 
tratamientos antiinflamatorios dirigidos, incluida la colchicina 
y fármacos anti-IL-137,127.

Figura 12. Diagnóstico y tratamiento del taponamiento cardiaco. ECG: electrocardiograma; PAC: presión arterial central; VCI: vena cava inferior.  
Se enumeran criterios para la evaluación de pacientes que requieren pericardiocentesis inmediata o diferida, basados en el consenso de expertos. 

Se debe considerar la pericardiocentesis si hay más de 6 puntos de al menos dos categorías.

No

No

Si

Si

Paciente con diagnóstico de�nitivo 
de taponamiento cardiaco

Seguimiento ambulatorio Ventana pericárdica

Mejoría

Posponer la pericardiocentesis
Tratamiento antiin�amatorio 

empírico

Pericardiocentesis con drenaje

Criterios para el triaje de pacientes con derrame pericárdico y riesgo de progresión a taponamiento cardiaco

ImagenPresentación clínicaEtiología

Enfermedad maligna 2

Tuberculosis 2

Radioterapia reciente 1

Infección viral reciente 1

Derrame recurrente 1

Insu�ciencia renal crónica terminal 1

Inmunosupresión 1

Distiroidismo  -1

Enfermedad sistémica autoinmune -1

Disnea/taquipnea 1

Ortopnea 3

Hipotensión (PAC < 95 mmHg) 0,5

Taquicardia sinusal progresiva 1

Oliguria 1

Pulso paradójico (> 10 mmHg) 2

Dolor torácico pericárdico 0,5

Roce pericárdico  0,5

Empeoramiento rápido de los síntomas 2

Evolución lenta de la enfermedad -1 

Cardiomegalia en radiografía de tórax 1

Alternancia eléctrica en ECG 0,5

Microvoltaje en ECG 1

Derrame pericárdico circunferencial grande 3

Derrame pericárdico moderado 1

Derrame pericárdico pequeño  -1

Colapso de la aurícula derecha 1

VCI dilatada no colapsada 1,5

Colapso del ventrículo derecho 1,5

Colapso de la aurícula izquierda 2

Variaciones respiratorias del �ujo mitral/ 
tricuspídeo 1

Corazón oscilante 1

Características de riesgo alto
(con una puntuación acumulativa ≥ 6)
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4.5.8.2. Fenotipo no inflamatorio de la pericarditis

El fenotipo no inflamatorio se refiere a la manifestación de la pe-
ricarditis sin elevación de la proteína C reactiva o elevación leve de 
marcadores de inflamación sistémica (p. ej., proteína C reactiva 
ultrasensible)127. Esto ocurre en el 10-20% de los pacientes con peri-
carditis36. Se desconoce la patogénesis de la pericarditis con niveles 
normales de proteína C reactiva y estos casos generalmente son di-
fíciles de tratar. La proteína C reactiva es un biomarcador sensible, 
aunque inespecífico, de la inflamación, impulsada principalmente 

por la IL-6. Además, en las enfermedades autoinmunes caracteri-
zadas por la firma genética del interferón tipo I (IFN), la proteína C 
reactiva parece ser un marcador poco fiable de inflamación52.

5. DIAGNÓSTICO Y PROCESO DIAGNÓSTICO

El proceso diagnóstico de los pacientes con sospecha de síndro-
me inflamatorio miopericárdico (SIMP) debe adaptarse a la gra-
vedad de la presentación clínica, a la respuesta al tratamiento 

Figura 13. Diagnóstico y tratamiento de la constricción. ECG: electrocardiograma; RMC: resonancia magnética cardiaca; TC: tomografía 
computarizada. El tratamiento antiinflamatorio empírico solo es necesario para pacientes con evidencia de pericarditis (según criterios clínicos, 
biomarcadores y/o pruebas de imagen). Riesgo bajo: remisión clínica tras el tratamiento o la normalización de los hallazgos de imagen. Riesgo 

intermedio: mejoría de los síntomas sin remisión completa o regresión parcial. Riesgo alto: síntomas persistentes de constricción o signos 
persistentes en pruebas de imagen. aVéase la tabla 6. bVéase la tabla 7.

No

No

No

No

Si

Si

Si

Si

Pericarditis concomitante

Pericardiectomía
(Clase I)

Persistencia de la constricción

Seguimiento ambulatorio

Seguimiento estrecho 
en el primer mes

Pericardiectomía
(Clase I)

Paciente con síntomas y signos de constriccióna

Evaluación de primera línea: historia, exploración física, ECG, 
ecocardiografía transtorácica, pruebas de laboratorio, TC 

(calci�caciones) y RMC (in�amación)
(Clase I)

Diagnóstico de constricción de�nitivo Ingreso y cateterismo 
cardiaco

Riesgo bajob Riesgo intermediob Riesgo alto

Tratamiento ambulatorio

MejoríaSeguimiento ambulatorio

Ingreso 
(Clase I)

Tratamiento antiin�amatorio empírico durante al menos 3-6 meses
(Clase IIa)
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médico y al riesgo individual (tabla 7). El proceso diagnóstico 
incluye la historia médica, la exploración física/clínica, la de-
terminación de biomarcadores (daño miocárdico, inflamación 
sistémica e insuficiencia cardiaca), ECG e imagen multimodal. 
La biopsia endomiocárdica es útil en algunas situaciones clínicas 
específicas. En el SIMP no se recomienda realizar sistemática-
mente serología viral1, excepto para el VIH y el virus de la hepati-
tis C (VHC), así como ante la sospecha de infecciones bacterianas 
(como infecciones por Borrelia spp., rickettsias y T. cruzi). La eco-
cardiografía es el método de imagen básico, seguido de otras 
técnicas. La RMC es una prueba de imagen avanzada que gana 
importancia para la detección de daño miocárdico y también pe-
riárdico115,128. La cuestión de mayor importancia es establecer un 
enfoque adaptado al paciente, generalmente basado en los sín-
tomas dominantes. Los gráficos de flujo (figuras 5-7 y 9-13) ilus-
tran la propuesta de flujo de trabajo en diferentes escenarios 
clínicos. Si un paciente presenta síntomas clínicos sugestivos de 
SIMP (tabla 6), se recomienda realizar evaluaciones diagnósticas 
básicas y avanzadas (véase la tabla 9).

Recomendaciones – tabla 1. Recomendaciones sobre  
la evaluación clínica de la miocarditis y la pericarditis  

(véase también la tabla de evidencia 1)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la evaluación clínica completa, 
incluida la historia médica, exploración física, 
radiografía de tórax, biomarcadoresc, ECG y 
ecocardiograma de todos los pacientes con sospecha 
de miocarditis y/o pericarditis para la evaluación 
diagnóstica inicial

I C

La RMC está recomendada en pacientes con sospecha 
clínica de miocarditis (aplicando los criterios 
actualizados de Lake Louise)30 y/o pericarditis 
para el diagnóstico no invasivo de una reacción 
inflamatoria110,115,129

I B

Se recomienda el ingreso hospitalario de los 
pacientes con pericarditis de riesgo altod para su 
monitorización y tratamiento105,130

I B

Se recomienda el ingreso hospitalario de los 
pacientes con miocarditis de riesgo moderado-altod 
para su monitorización y tratamiento

I C

La BEMe está recomendada para pacientes con 
miocarditis de riesgo altod y/o inestabilidad 
hemodinámica, y/o para pacientes con 
miocarditis de riesgo intermedio que no 
responden al tratamiento convencional con el 
fin de detectar un subtipo histológico específico 
y evaluar la presencia de genoma viral para el 
tratamiento34,63,73,131

I C

La coronariografía invasiva o la TC coronaria, 
dependiendo de la probabilidad clínica, está 
recomendada en pacientes con SIMP si hay 
sospecha de síndrome coronario agudo para 
descartar la enfermedad arterial coronaria 
obstructiva

I C

Debe considerarse el ingreso hospitalario de los 
pacientes con miocarditis de riesgo bajod para su 
monitorización y tratamiento

IIa C

En caso de recurrencia del derrame pericárdico puede 
considerarse la biopsia pericárdica o epicárdica 
como parte del proceso diagnóstico, cuando este no 
puede establecerse mediante imagen multimodal y 
pruebas de laboratorio

IIb C

La serología sistemática no está recomendada en 
pacientes con miocarditis y/o pericarditis para la 
evaluación de una etiología viral, excepto para la 
hepatitis C, VIH y la enfermedad de Lyme

III C

BEM: biopsia endomiocárdica; ECG: electrocardiograma; NT-proBNP: 
fracción N-terminal del propéptido natriurético cerebral; RMC: resonancia 
magnética cardiaca; SIMP: síndrome inflamatorio miopericárdico; TC: 
tomografía computarizada; TnI-us: troponina I ultrasensible; TnT-us: 
troponina T ultrasensible; VIH: virus de inmunodeficiencia humana.
a
Clase de recomendación.

b
Nivel de evidencia.

c
Incluida la TnT-us o la TnI-us, proteína C reactiva, NT-proBNP.

d
Véase la tabla 7.

e
La evaluación contemporánea de la BEM debe estar basada en la histología, 

la inmunohistología y la patología molecular para la detección de infecciones 
virales en muestras de miocardio y sangre (véase también la tabla 11).

Tabla 9. Evaluación básica y avanzada

Evaluación básica:

Historia: causas y desencadenantes potenciales (infección viral del 
tracto respiratorio superior o del tracto gastrointestinal, toxinas, uso de 
drogas, medicaciones), síntomas recurrentes, historia familiar de SIMP/
miocardiopatía/MSC y enfermedades inflamatorias sistémicas/autoinmunes

Exploración física: evalúe la estabilidad clínica, síntomas (dolor torácico, 
síntomas de IC, palpitaciones, síncope), malestar, debilidad general y 
fatiga, roce pericárdico, síntomas/signos clínicos de taponamiento cardiaco

ECG: depresión del segmento PR, cambios en la onda ST/T, BAV y 
arritmias ventriculares

Radiografía torácica

Determinaciones básicas de laboratorio:
Biomarcadores de lesión miocárdica (p. ej., TnT/TnI-us)
Biomarcadores de inflamación sistémica (p. ej., proteína C reactiva, 
velocidad de sedimentación globular, recuento leucocitario) 
Biomarcadores de insuficiencia cardiaca (p. ej., NT-proBNP)
Recuento sanguíneo completo (incluido recuento eosinofílico)
Función renal y electrolitos (p. ej., sodio, potasio, creatinina) 
Función tiroidea (p. ej., TSH)
Función hepática y pruebas adicionales (p. ej., lactato deshidrogenasa, 
aspartato aminotransferasa, alanina aminotransferasa)

Ecocardiografía, incluida la imagen de strain

Evaluación avanzada, generalmente después del ingreso hospitalario:

Evaluación de la anatomía coronaria (si es necesario para el diagnóstico 
diferencial mediante coronariografía invasiva o TC coronaria 
dependiendo de la probabilidad clínica de SCA)

RMC para evaluar signos de inflamación miocárdica y pericárdica  
y/o fibrosis

Cribado de arritmias dependiendo de la estratificación del riesgo (p. ej., 
ECG-Holter)

Parámetros adicionales de laboratorio guiados por la sospecha clínica (si 
se prevén consecuencias terapéuticas)

Pruebas genéticas específicas, si están indicadas

Continúa Continúa
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TC para evaluar la presencia concomitante de enfermedades 
pleuropulmonares

Evaluación específica para la miocarditis: BEM en casos de riesgo alto, 
y en casos de riesgo intermedio dependiendo de cada caso para detectar 
características histológicas y etiologías específicas, si está indicada

Evaluación específica para la pericarditis: pericardiocentesis 
diagnóstica cuando esté indicadoa

BAV: bloqueo auriculoventricular; BEM: biopsia endomiocárdica; ECG: 
electrocardiograma; IC: insuficiencia cardiaca; MSC: muerte súbita cardiaca; 
NT-proBNP: fracción N-terminal del propéptido natriurético cerebral; RMC: 
resonancia magnética cardiaca; SCA: síndrome coronario agudo; SIMP: 
síndrome inflamatorio miopericárdico; TC: tomografía computarizada; TnT/
TnI-us: troponina T/I ultrasensible; TSH: tirotropina.
aVéase la tabla 12 de recomendaciones.

5.1. Electrocardiograma
Los cambios dinámicos en el segmento ST son una característi-
ca clásica de la pericarditis y la miocarditis. El patrón típico es la 
elevación generalizada del segmento ST, que se observa en el 20-
60% de los casos (véase la tabla S4 del material suplementario). 
En la pericarditis, los cambios en el ECG sugieren afectación con-
comitante del miocardio e indican inflamación del subepicardio35. 
Estos cambios son más comunes en la fase inicial y pueden ser 
más frecuentes en pacientes jóvenes. La depresión del segmen-
to ST y la inversión de la onda T pueden también estar presentes, 
aunque menos frecuentemente que en los pacientes con isquemia 
miocárdica aguda132 y pueden estar relacionadas con el grado de 
daño miocárdico133,134. La depresión difusa del segmento PR es un 
hallazgo clásico inicial en la pericarditis aguda.

La disminución de la amplitud del complejo QRS en el ECG 
se puede observar en casos de pericarditis aguda y/o miocarditis 
aguda, especialmente cuando se producen grandes derrames o 
daño miocárdico extenso. Además, se han reportado alternancias 
eléctricas del complejo QRS, que se atribuyen a la fluctuación del 
corazón dentro de un gran derrame (corazón oscilante). La prolon-
gación del intervalo QT puede producirse en la miocarditis aguda.

La fibrilación auricular puede ocurrir en la pericarditis aguda, 
especialmente en pacientes con predisposición, en los que la in-
flamación pericárdica puede desencadenar arritmias supraven-
triculares77. Por el contrario, las arritmias ventriculares son más 
comunes en la miocarditis.

Los bloqueos AV y los trastornos de la conducción intraven-
tricular no son raros, particularmente el bloqueo completo de 
rama (véase la sección 4.3.3 y la tabla S4 del material suplementa-
rio) y pueden estar asociados con presentaciones más graves135-137.

Los cambios electrocardiográficos son muy dinámicos y pue-
den evolucionar en el espacio de unas horas o días, con una pro-
gresión temporal que varía significativamente de un paciente a 
otro. Típicamente, los cambios en el ECG se resuelven, pero es im-
portante señalar que un ECG normal durante la presentación no 
excluye la posibilidad de SIMP. 

5.2. Biomarcadores

5.2.1. Biomarcadores en la práctica clínica
Se recomienda la determinación de los siguientes biomarcadores 
en caso de sospecha de SIMP:

	ʟ Biomarcadores de inflamación (como la proteína C reactiva): 
el nivel de esta proteína suele estar elevado en pacientes con 
pericarditis (hasta un 80%) o con miocarditis aguda (hasta un 
80%), por lo que contribuye al diagnóstico28,36,138; sin embargo, 
los resultados negativos no excluyen el diagnóstico. En la pe-
ricarditis, la proteína C reactiva es un marcador de la actividad 
de la enfermedad que puede emplearse para guiar la duración 
del tratamiento antiinflamatorio36. Actualmente se investiga la 
relevancia diagnóstica y pronóstica del dímero D36,139,140. 

	ʟ Marcadores de lesión miocárdica (como la troponina): la 
troponina suele estar elevada cuando existe afectación mio-
cárdica y generalmente indica necrosis cardiomiocítica. La 
evaluación basal de troponina es crucial para diagnosticar la 
gravedad de la miocarditis. Típicamente está elevada en la 
miocarditis similar al infarto.

	ʟ Marcadores de insuficiencia cardiaca (BNP o NT-proBNP): La 
evaluación del nivel basal está recomendada en pacientes con 
sospecha de miocarditis. Esta determinación puede repetirse 
al alta y durante el seguimiento en un contexto ambulatorio 
para evaluar el riesgo de eventos clínicos. La determinación 
de NT-proBNP puede emplearse en pacientes con miocarditis 
como un predictor de insuficiencia cardiaca entre los pacien-
tes con FEVI normal o disminuida12.

5.2.2. Biomarcadores más allá de la práctica clínica
Algunos biomarcadores pueden ayudar a identificar una etiología 
específica y guiar la estratificación del riesgo. La mayoría de ellos 
no forman parte de la práctica clínica habitual, pero pueden ser de 
gran ayuda si existe una sospecha clínica fuerte73 (p. ej., el miR721 
ha demostrado tener capacidad de discriminación)141.

En situaciones específicas pueden ser útiles el actor de necro-
sis tumoral alfa (TNF-α), IL-1β, IL-6 e IL-17A. Igualmente, en algu-
nos casos, la determinación de anticuerpos cardiacos específicos 
puede ayudar, según la disponibilidad del laboratorio del centro. 
Estos incluyen autoanticuerpos anti-corazón específicos de órga-
no y autoanticuerpos anti-discos intercalares, así como autoanti-
cuerpos séricos no específicos de órgano10. Estos autoanticuerpos, 
especialmente si se encuentran en títulos altos, tienen un valor 
pronóstico negativo73,142.

Además, un biomarcador sérico específico, como la forma solu-
ble del receptor tipo 1 similar al receptor de interleucina- 1 (IL-1RL1), 
también llamado ST2, se asoció con un riesgo más alto de IC seve-
ra entre pacientes varones con miocarditis143. Se han estudiado 
otros biomarcadores en la miocarditis, entre ellos, el procoláge-
no tipo III, la gelsolina, la VCAM-1 soluble, la galectina-3, la alarmi-
na sérica S100A8/S100A9, la cadena ligera libre de inmunoglobulina 
y la proteína de unión a la heparina, tanto con propósitos diagnós-
ticos como pronósticos, aunque solo se han evaluado en cohortes 
pequeñas y, por el momento, no se usan en la práctica clínica144,145.

5.3. Factores genéticos

El uso de pruebas genéticas es relativamente reciente en el campo 
del SIMP. Es posible que exista una superposición con miocardiopa-
tías. La miocardiopatía y la pericarditis se tratarán por separado.

La evidencia muestra que las variantes de genes que codifican 
proteínas estructurales, particularmente proteínas desmosómicas 
y sarcoméricas, se pueden superponer con la miocarditis aguda y 
recurrente, y tener un impacto en la gravedad de la enfermedad94,95. 
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Además, se ha demostrado que existe una superposición de va-
riantes de genes que predisponen a la inflamación miocárdica y a 
la miocardiopatía hereditaria (miocardiopatía arritmogénica del 
ventrículo derecho y miocardiopatía ventricular izquierda no dilata-
da)13. Particularmente, la inflamación miocárdica puede detectarse 
en pacientes con miocardiopatía hereditaria mediante biomarca-
dores séricos y de imagen13. Existen datos que confirman que estos 
pacientes tienen un riesgo mayor de miocarditis complicada (sec-
ción 4.3.5)13,91,93,94. En un metanálisis, la prevalencia combinada de 
variantes patogénicas/posiblemente patogénicas (P/PP) fue del 
4,2% para la miocarditis no complicada, mientras que para la mio-
carditis complicada fue del 22% y del 45% en adultos y niños, res-
pectivamente95. Las variantes P/PP en genes desmosómicos fueron 
más frecuentes en la miocarditis no complicada (64%), mientras 
que las variantes de genes sarcoméricos fueron más prevalentes en 
la miocarditis complicada (58% en adultos y 71% en niños)95.

En una serie de casos se observó una proporción alta de va-
riantes patogénicas confirmadas o probables en pacientes con 
miocarditis y afectación del VD o arritmias ventriculares manteni-
das146. Además, se han reportado variantes de la desmoplaquina 
en la miocarditis familiar recurrente147. Otro estudio demostró la 
superposición de variantes genéticas en la miocarditis y la miocar-
diopatía hereditaria96.

La identificación de estas variantes genéticas tiene varias im-
plicaciones clínicas:
(1)	 Mientras que en la miocarditis se recomienda no implantar 

un desfibrilador automático implantable (DAI) durante la 
fase aguda de la enfermedad, el umbral para el implante de 

un DAI es más bajo en la miocardiopatía arritmogénica del 
ventrículo derecho en casos de prevención primaria58.

(2)	 Las variantes genéticas que predisponen a la miocarditis tie-
nen implicaciones relevantes para los pacientes147,148. En la 
Guía ESC 2023 sobre el manejo de las miocardiopatías se en-
cuentra más información13.

(3)	 Se debe ofrecer el cribado clínico y genético en cascada y ase-
soramiento genético a los familiares de los pacientes93,149.

Dado que el conocimiento científico sobre variantes genéticas 
y su papel fisiopatológico potencial aumenta constantemente en 
los últimos años, un cribado completo debería incluir genes des-
mosómicos y sarcoméricos y algunos genes asociados a la miocar-
diopatía dilatada64,91,96,146,150. Para más información consulte la Guía 
ESC 2023 sobre el manejo de las miocardiopatías13. No obstante, 
no está claro si el proceso inflamatorio actúa como un factor des-
encadenante o si es una parte integral del proceso fisiopatológico 
en la miocardiopatía hereditaria151.

Se han identificado variantes genéticas P/PP en pacientes 
con pericarditis recurrente, especialmente en pacientes jó-
venes, con historia familiar, recurrencias múltiples, fenotipo 
inflamatorio y refractarios o dependientes de tratamiento 
médico. La pericarditis recurrente se ha asociado con variantes 
genéticas de enfermedades autoinflamatorias monogénicas 
[p. ej., fiebre mediterránea familiar (FMF), síndrome periódico 
asociado al receptor del factor de necrosis tumoral (TRAPS)], 
pero también con genes relacionados con la respuesta inflama-
toria (figura 14)50,51,152,153.

Figura 14. Diferente evolución clínica del síndrome miopericárdico e interacción entre el sustrato genético de la inflamación y la autoinmunidad 
más allá del desencadenante infeccioso inicial. SIMP: síndrome inflamatorio miopericárdico.
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En un estudio reciente se realizó la secuenciación de exoma com-
pleto en 108 pacientes con pericarditis recurrente. Alrededor del 15% 
de los pacientes tenía variantes de genes relacionados con la respues-
ta inflamatoria, mientras que hasta el 30% de los pacientes eran 
portadores de variantes en diferentes genes cardiacos, que sería inte-
resante investigar en más profundidad51. Estos datos sugieren la exis-
tencia de una predisposición genética en al menos un subgrupo de 
pacientes (con historia familiar de pericarditis o fiebre periódica, res-
puesta deficiente a la colchicina, recurrencias múltiples con fenotipo 
inflamatorio) a los que se debe ofrecer asesoramiento genético51,152. 
En este contexto clínico se debe considerar el tratamiento prolonga-
do con agentes biológicos específicos (como agentes anti-IL-1).

Recomendaciones – tabla 2. Recomendaciones sobre pruebas 
genéticas (véase también la tabla de evidencia 2)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda realizar la historia familiar, incluido 
un estudio genealógico en los casos de SIMP 
recurrente, para proporcionar información sobre 
la etiología subyacente, determinar el patrón 
hereditario e identificar a familiares con riesgo

I C

Se debe considerar la realización de pruebas 
genéticas para pacientes con miocarditis/pericarditis 
confirmada en caso de50,51,64,94,150:
•	 historia familiar de SIMP, sospecha o 

miocardiopatía hereditaria confirmada
•	 arritmia ventricular severac

•	 RTG izquierdo/derecho significativo (p. ej., patrón 
en forma de círculo o RTG en el septo) o disfunción 
sistólica persistente del VI 

•	 miocarditis recurrente o elevación persistente de 
troponina 

•	 pericarditis recurrente con fenotipo inflamatorio, 
refractaria a tratamiento convencionald, con el fin 
de detectar una causa genética subyacente.

IIa B

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IL: interleucina; RTG: 
realce tardío de gadolinio; SIMP: síndrome inflamatorio miopericárdico.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cVéase la sección 4.
dEspecialmente una respuesta insuficiente a la colchicina y antagonistas 
de la IL-1.

5.4. Imagen multimodal
El diagnóstico no invasivo del SIMP se basa en la imagen cardio-
vascular avanzada. La tabla S5 del material suplementario ofrece 
una visión general de la capacidad de diferentes modalidades de 
imagen para la identificación de componentes fisiopatológicos. La 
ecocardiografía suele ser la prueba inicial que proporciona informa-
ción funcional y morfológica. La RMC permite diferenciar mejor el 
tejido miocárdico y detectar inflamación miocárdica y pericárdica, 
además de distintos patrones de fibrosis. La tomografía por emisión 
de positrones con fluorodesoxiglucosa (FDG-PET) es útil para de-
tectar la actividad de la enfermedad, especialmente en los casos de 
sarcoidosis cardiaca (véase la sección 5.8). La tomografía computari-
zada permite la detección de calcificación del pericardio y su grado 
de extensión, así como descartar la presencia de enfermedad arte-
rial coronaria. El uso de pruebas de imagen no invasivas debe guiar 
el proceso de toma de decisiones terapéuticas (véase la sección 4).

5.5. Ecocardiografía
La ecocardiografía transtorácica (ETT) suele ser la modalidad de 
imagen de primera línea para individuos con sospecha de SIMP, 
dada su capacidad para identificar anomalías miocárdicas y peri-
cárdicas, además de valvulopatías115,124.

5.5.1. Ecocardiografía en la miocarditis
Los pacientes con sospecha de miocarditis normalmente deben 
someterse a una ETT estándar, que incluya imagen de deforma-
ción miocárdica (speckle tracking o Doppler tisular) durante la pre-
sentación. La ETT ayuda a monitorizar cambios en la dimensión de 
las cámaras cardiacas, la función ventricular, el grosor parietal y el 
derrame pericárdico. En la miocarditis se puede producir disfunción 
ventricular global, disfunción diastólica con fracción de eyección 
conservada y alteraciones de la movilidad parietal154,155. En el contex-
to de la miocarditis se puede emplear Doppler tisular o strain para 
detectar daño miocárdico156,157. Estudios recientes muestran que el 
strain longitudinal y circunferencial global (GLS y GCS) y la tasa de 
strain aparecían disminuidos en pacientes con miocarditis aguda, 
incluso con la fracción de eyección conservada156. El strain puede 
proporcionar importante información pronóstica en la miocardi-
tis aguda157. El GLS puede asociarse con tejido cicatricial en la RMC 
y puede predecir arritmias ventriculares y resultados en pacientes 
con miocarditis aguda157. Se han detectado anomalías del strain en 
el ventrículo derecho158 y la aurícula izquierda159 en la miocarditis 
aguda con la fracción de eyección conservada.

5.5.2. Ecocardiografía en la pericarditis
La ETT puede detectar la presencia de derrame pericárdico y eva-
luar su relevancia hemodinámica, así como la fisiopatología cons-
trictiva (véase la figura S1 y la tabla S6 del material suplementario).

Tabla 10. Clasificación del derrame pericárdico

Presentación

Aguda (≤ 4 semanas)

Subaguda (> 4 semanas a ≤ 3 meses)

Crónica (> 3 meses)

Volumena

Bajo: < 10 mm

Medio: 10-20 mm

Alto: > 20 mm

Distribución Circunferencial/loculado

Composición Trasudado/exudado

aDiámetro diastólico final máximo.

Los pacientes con pericarditis aguda pueden tener una ETT apa-
rentemente normal (40%-50% de los casos en los primeros episo-
dios); sin embargo, la presencia de un nuevo derrame pericárdico o 
su empeoramiento es un criterio diagnóstico de pericarditis24,115,160. 
El tamaño del derrame se evalúa mediante la distancia diastólica 
final del espacio libre del eco entre el epicardio y el pericardio pa-
rietal (tabla 10)115,128. Se recomienda que las imágenes incluyan la 
extensión y la locación de cada derrame, ya que esto permite los 
estudios de seguimiento. La ETT permite la detección de tapona-
miento cardiaco y la presencia de constricción115.

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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5.6. Resonancia magnética cardiovascular
La RMC se considera la prueba clave para la cuantificación de 
la función biventricular y la detección de alteraciones de la 
movilidad parietal. La RMC tiene la ventaja de permitir la di-
ferenciación tisular, ya que detecta de forma no invasiva la 
inflamación miocárdica y pericárdica, así como la fibrosis30. 
Los objetivos diagnósticos en la inflamación miocárdica no is-
quémica incluyen el edema miocárdico, hiperemia y fuga capi-
lar, además de necrosis/fibrosis (véase la figura S2 del material 
suplementario)161-164. La precisión diagnóstica de la RMC es más 
alta cuando se realiza en la fase inicial de la enfermedad (espe-
cialmente en las primeras 2 semanas). El edema miocárdico y 
los cambios debidos a la inflamación conducen a un aumento 
del contenido de agua tisular, que puede detectarse como una 
mayor intensidad de señal en las imágenes potenciadas en T2 
y/o en el mapeo T2; el aumento del contenido de agua libre en 
tejidos lleva también a un aumento de la señal en el mapeo T1 y 
en la cuantificación del volumen extracelular (VEC). La necrosis 
y la fibrosis de miocitos produce patrones de RTG no isquémi-
cos (p. ej., en la pared media, subepicárdicos, en parche), que 
no siguen típicamente una distribución arterial coronaria. La 
identificación de la miocarditis con presentación como dolor 
torácico es menos compleja que como insuficiencia cardiaca 
o en contextos arrítmicos. Los criterios actualizados de Lake 
Louise, que incluyen métodos paramétricos de mapeo (T1/T2/
VEC), deben aplicarse para el diagnóstico, ya que este enfoque 
combinado aumenta la precisión diagnóstica (véase la figura 
4)30. Es importante señalar que la evidencia de inflamación 
miocárdica obtenida en pruebas de imagen no proporciona in-
formación sobre el tipo histológico subyacente (véase la figura
S2 del material suplementario).

En el caso de la pericarditis, la RMC permite detectar el gro-
sor, edema y RTG del pericardio110,129,165. Hay que señalar que el 
RTG en el pericardio puede indicar la presencia de inflamación 
en evolución y neovascularización más que la presencia de tejido 
cicatricial (véase la figura S2 del material suplementario). La RMC 
es útil para la evaluación objetiva del grado de participación de la 
inflamación del pericardio, tanto para el diagnóstico como para el 
seguimiento (más información en la figura 7 y la tabla 9).

Dadas sus propiedades físicas, la RMC está afectada por ob-
jetos ferromagnéticos, como prótesis valvulares e implantes, que 
resultan en artefactos. Lo mismo ocurre con dispositivos activos 
condicionales para la RM, como marcapasos, DAI y terapia de re-
sincronización cardiaca con marcapasos y desfibriladores, aunque 
se están desarrollando técnicas diseñadas para mejorar la calidad 
de la imagen diagnóstica en numerosos casos166. La RMC puede 
emplearse también en pacientes con dispositivos no condiciona-
les con una indicación clínica clara cuando otras modalidades de 
imagen no son útiles. En todos los casos es necesario programar 
el dispositivo implantado antes y después del escáner, además de 
monitorizar a los pacientes. 

Incluso en pacientes intubados se pueden realizar estudios de 
RMC con el fin de detectar la presencia de inflamación167. Cuando 
los pacientes no son capaces de mantener la respiración o no pue-
den cooperar es necesario aplicar técnicas rápidas de imagen y/o 
imagen con corrección de movilidad168.

Recomendaciones – tabla 3. Recomendaciones sobre  
el uso de la resonancia magnética cardiaca (véase también  

la tabla de evidencia 3)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Miocarditis

La RMC está recomendada en pacientes con sospecha 
de miocarditis para establecer un diagnóstico 
clínico y determinar la causa del daño miocárdico 
agudo, incluida la evaluación del edema, isquemia y 
necrosis/fibrosis/cicatrices115,164,169–183

I B

La RMC está recomendada para el seguimiento 
durante un mínimo de 6 meses de los pacientes con 
miocarditis para identificar procesos que han remitido 
o que siguen en evolución, para la estratificación del 
riesgo y el tratamiento individualizado, además de 
valorar la vuelta al ejercicio físico10,62,184–186

I C

Pericarditis

La RMC está recomendada en pacientes con sospecha 
de pericarditis cuando no se puede establecer el 
diagnóstico mediante criterios clínicos, para evaluar la 
evidencia de engrosamiento pericárdico, edema y RTG, 
además de la persistencia de la enfermedad durante el 
seguimiento en algunos casos seleccionados110,129,165,187-194

I B

RMC: resonancia magnética cardiaca; RTG: realce tardío de gadolinio.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

5.7. Tomografía computarizada
La tomografía computarizada es una herramienta establecida 
para descartar la presencia de enfermedad arterial coronaria de-
pendiendo de la escala de riesgo y puede emplearse en el proceso 
diagnóstico según las guías actualizadas de la ESC65,72,195.

La TC con realce de contraste puede ser muy útil para esta-
blecer un diagnóstico etiológico en pacientes que presentan un 
derrame pericárdico de gran volumen, incluido el taponamiento 
cardiaco196. La TC es importante antes de la pericardiectomía para 
la constricción con el objetivo de evaluar la anatomía y el grado de 
calcificación, ya que una mayor carga de calcificación pericárdica 
se ha asociado con un resultado posquirúrgico mejor197. Además se 
pueden identificar anomalías anatómicas, como el pectus excava-
tum198. Por otra parte, la TC combinada con FDG-PET tiene un papel 
crucial en la detección de sarcoidosis cardiaca (véase la sección 9.4).

Recomendaciones – tabla 4. Recomendaciones sobre la tomografía 
computarizada (véase también la tabla de evidencia 4)

Recomendación Clasea Nivelb

La TC está recomendada para evaluar el grosor 
pericárdico, las calcificaciones, masas y derrames 
pericárdicos loculados, así como enfermedades 
pleuropulmonares y anomalías torácicas193,197,199,200

I C

TC: tomografía computarizada. En la tabla de recomendaciones 1 se 
encuentra el resto de las recomendaciones sobre la TC. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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5.8. Medicina nuclear
La captación de fluorodesoxiglucosa refleja la presencia de células 
inflamatorias metabólicamente activas en la miocarditis aguda201.

La tomografía por emisión de positrones con fluorodesoxigluco-
sa (FDG-PET) se considera una técnica alternativa para pacientes en 
los que la RMC es inadecuada debido a latidos cardiacos irregulares 
o artefactos relacionados con dispositivos202. Las técnicas de imagen 
cardiaca mediante PET-TC/RMC simultáneas o híbridas pueden com-
plementarse la una a la otra en la evaluación de la miocarditis, com-
parado con cada técnica por separado201,203. La FDG-PET tiene gran 
capacidad para la detección y evaluación del grado de participación 
extracardiaca en la sarcoidosis (véase la sección 9.4).

Para obtener resultados fiables es imprescindible el ayuno 
antes de la FDG-PET204. Los protocolos de preparación típicos in-
cluyen una dieta rica en grasa y baja en carbohidratos durante 12-
24 h seguida de ayuno completo, excepto por la ingesta de agua, 
durante un periodo de 6-12 h antes de la inyección de FDG.

El papel de la imagen nuclear está menos establecido en la pe-
ricarditis. En este contexto, el uso de la FDG-PET/TC generalmente 
es complementario, empleándose más frecuentemente cuando 
no se puede realizar un estudio con RMC205.

Recomendaciones – tabla 5. Recomendaciones sobre medicina 
nuclear (véase también la tabla de evidencia 5)

Recomendación Clasea Nivelb

La 18F-FDG-PET o la 18F-FDG-PET/TC sin carbohidratos 
debe considerarse durante el proceso diagnóstico 
de los pacientes con sospecha de miocarditis y/o 
pericarditis en los que el ecocardiograma y la RMC no 
permiten establecer el diagnóstico clínico201,206

IIa C

FDG-PET: tomografía por emisión de positrones con fluorodesoxiglucosa; 
RMC: resonancia magnética cardiaca; TC: tomografía computarizada.
a
Clase de recomendación.

b
Nivel de evidencia.

5.9. Biopsia endomiocárdica y pericárdica

5.9.1. Biopsia endomiocárdica
La biopsia endomiocárdica permite identificar el subtipo histológico 
subyacente de la inflamación cardiaca10,34,207,208. Sin embargo, los mé-
todos de imagen no invasivos han mejorado considerablemente, per-
mitiendo establecer el diagnóstico de miocarditis mediante RMC, por 
lo que el papel de la BEM en la práctica clínica ha cambiado. La BEM 
sigue teniendo un papel importante para los pacientes con riesgo alto 
y en algunos casos de riesgo intermedio en los que conocer el subtipo 
histológico e identificar una posible etiología viral son importantes a 
la hora de prescribir terapias dirigidas (figura 15)207,209.

La BEM tiene complicaciones potenciales, como la perfora-
ción/taponamiento cardiaco, tromboembolia, traumatismo val-
vular, arritmias severas y muerte9,210. Las tasas de complicaciones 
dependen del contexto y la experiencia del centro, y se encuentran 
entorno al 0,6% y el 5%63,211, aumentando hasta un 26% en los ca-
sos de miocarditis fulminante con asistencia circulatoria mecáni-
ca (ACM)212. Los niños tienen tasas más altas de complicaciones, 
dependiendo de la edad, la experiencia del centro y la zona de la 
biopsia (VI o VD)63,213. Por todo ello, en el uso clínico de la BEM se 
debe tener en cuenta la relación de riesgo-beneficio.

Los estudios histológicos e inmunohistológicos, así como el 
análisis del genoma viral, permiten la identificación de miocarditis 
linfocítica, miocarditis eosinofílica, miocarditis de células gigantes 
y sarcoidosis virales o inmunomediadas33,214,215. Además, la BEM per-
mite identificar las fases inflamatorias en asociación con el grado 
de necrosis y fibrosis miocárdica. La BEM es útil en el diagnóstico 
diferencial de enfermedades infiltrativas o de depósito (amiloido-
sis, hemocromatosis, glucogenosis), diferentes miocardiopatías y 
enfermedades cardiacas genéticas33,216, cuando el diagnóstico por 
imagen no es concluyente. Este enfoque es consistente con otras 
declaraciones de posición internacionales9,210. La BEM es útil en ca-
sos de miocardiopatía crónica, cuando es progresiva o no responde 
a tratamiento estándar. Si existe sospecha de miocarditis fulminan-
te, miocarditis de células gigantes (MCG) o miocarditis eosinofílica, 
la BEM temprana es necesaria para instaurar lo antes posible tra-
tamiento inmunosupresor y mejorar los resultados57. En la MCG, 
la BEM tiene alta sensibilidad (80-93%) y valor predictivo positivo 
(71%), especialmente si se realiza en las primeras 2-4 semanas des-
de la aparición de los síntomas217. En la sarcoidosis cardiaca, la BEM 
tiene baja sensibilidad (20-30%) debido a la naturaleza focal de las 
lesiones inflamatorias, pero puede mejorarse guiando la BEM con 
RMC o mapeo electroanatómico218-222.

Históricamente, el diagnóstico por BEM se basó en los criterios 
histológicos de Dallas en secciones de tejido cardiaco teñidas con 
hematoxilina-eosina (HE) que revelan miocitolisis y células inmu-
nes intersticiales223. Sin embargo, dada la gran variabilidad inter-
observador, la detección inmunohistoquímica de linfocitos (CD3) 
y macrófagos (CD68) aumenta significativamente la sensibilidad 
para el diagnóstico de miocarditis10,224-226. Un metanálisis reciente 
mostró que el uso de análisis inmunoquímicos aumenta la tasa de 
detección de inflamación en especímenes de biopsia (entorno al 
51%)227. Se han propuesto títulos de ≥ 14 leucocitos/mm2 con linfo-
citos T de ≥ 7 células/mm2 como valor de corte para el diagnóstico 
de la miocarditis10. En la miocarditis linfocítica aguda, el número de 
linfocitos T generalmente es superior (> 25 células/mm2)228. Adicio-
nalmente, la expresión de moléculas MHC de clase II en macrófagos 
presentadores de antígenos y células endoteliales se observa fre-
cuentemente en muestras de biopsia con miocarditis33. La biopsia 
endomiocárdica también permite la detección de virus, como en-
terovirus, B19V228 y herpes virus [como el virus de Epstein-Barr (VEB) 
y el virus herpes 6 humano(HHV-6)], mediante PCR cuantitativa en 
tiempo real e hibridación in situ. Es probable que los avances en las 
técnicas de diagnóstico molecular, como la secuenciación de nueva 
generación, permitan identificar nuevos patógenos potenciales. Los 
resultados positivos de PCR obtenidos en la BEM deben ir acompa-
ñados de un análisis paralelo de muestras de sangre obtenidas al 
mismo tiempo que la biopsia para descartar la posibilidad de una 
infección viral sistémica aguda. En caso de infección viral cardiaca y 
sistémica aguda debe evitarse la terapia inmunosupresora.

La zona más común para extraer la muestra de la biopsia es el 
septo del VD, pero ocasionalmente puede ser necesaria la biopsia del 
VD o biventricular. La decisión sobre el sitio de la BEM debe estar ba-
sada en la indicación clínica, los hallazgos de imagen antes del proce-
dimiento y la experiencia del operador229. Un estudio de 755 pacientes 
con sospecha de miocarditis y miocardiopatía no isquémica (incluidos 
trastornos infiltrativos y de almacenamiento) indicó que la biopsia bi-
ventricular puede aumentar la precisión diagnóstica, comparada con 
la biopsia selectiva en el VI o el VD211. El error de muestreo es la mayor 
limitación para la precisión diagnóstica de la BEM. El número mínimo 
de muestras requeridas para cada técnica se recoge en la tabla 1133.
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Conviene señalar que se puede usar la PCR en tejido de biop-
sia y en hibridación in situ para identificar el agente viral, dado 
que la serología viral concurre con los resultados de la PCR en 
una minoría de pacientes con miocarditis (∼ 4%)230. Con PCR, la 
tasa de secuencias virales detectadas en especímenes de biopsia 
es de hasta el 67%, aunque varía ampliamente entre distintos es-
tudios63,228,231. Las pruebas de PCR para la detección de agentes 
infecciosos deben realizarse en laboratorios acreditados con 
certificado para la identificación de virus, bacterias y parási-
tos. Patólogos con experiencia en enfermedades cardiovascu-
lares deben ser los encargados de evaluar los resultados de las 

PCR teniendo en cuenta los hallazgos histológicos e inmuno-
histológicos.

La pronta comunicación de los resultados de la biopsia es cru-
cial para guiar las decisiones sobre la terapia. 

Las biopsias dirigidas de un corazón inflamado diagnosti-
cado mediante histología, inmunoquímica y virología molecu-
lar se pueden correlacionar con tecnologías modernas, como 
la genómica, epigenómica, proteómica y metabolómica, para 
mejorar el diagnóstico y el tratamiento. Las recomendaciones 
sobre la biopsia endomiocárdica se encuentran en la tabla 1 de 
recomendaciones. 

Figura 15. Hallazgos histopatológicos en la miocarditis. HE: hematoxilina y eosina. (A–C) La biopsia endomiocárdica para la miocarditis 
linfocítica aguda revela necrosis de cardiomiocitos (A, tinción de HE) e infiltración focal severa de células CD3+ T (B) y macrófagos CD68+ 

(C ), detectados mediante inmunohistoquímica. (D–F) En la miocarditis linfocítica crónica no se observa daño de cardiomiocitos, pero 
hay fibrosis focal de reemplazo (D, HE) en presencia de células CD3+ T (E) y macrófagos CD68+ (F). (G–I) En la miocarditis eosinofílica 
aguda, la necrosis de cardiomiocitos se asocia con numerosos granulocitos eosinofílicos (G, tinción de Giemsa), algunas células CD3+ 

T (H) y numerosos macrófagos CD68+ (I ). (J–L) Áreas con necrosis severa de cardiomiocitos en presencia de extensa infiltración focal y 
difusa de granulocitos eosinofílicos (J, tinción de Giemsa), células CD3+ T (K), macrófagos CD68+ y células gigantes CD68+ (L), típicas 
de la miocarditis de células gigantes. (M–O) La sarcoidosis cardiaca se caracteriza histológicamente por la presencia de granulomas, 

generalmente sin necrosis de cardiomiocitos (M, tinción de Giemsa), pero con infiltración focal de células CD3+ T (N) y numerosos 
macrófagos CD68+ y células gigantes CD68+ (O).
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Recomendaciones – tabla 6. Recomendaciones sobre la biopsia endomiocárdica (véase también la tabla de evidencia 6)

Recomendación Clasea Nivelb

La BEMc está recomendada para pacientes con miocarditis de riesgo altod y/o inestabilidad hemodinámica, y/o para pacientes con 
miocarditis de riesgo intermedio que no responden a tratamiento convencional, para detectar un subtipo histológico específico y 
evaluar la presencia de un genoma viral para su tratamiento34,63,73,131

I C

BEM: biopsia endomiocárdica.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cLa evaluación contemporánea de la BEM debe basarse en la histología, inmunohistología y patología molecular para la detección de infecciones virales en 
muestras miocárdicas y sanguíneas (véase también la tabla 11).
dVéase la tabla 7.

Tabla 11. Parámetros para informar los resultados de  
la biopsia endomiocárdica

Criterios Parámetros para informar

Histología (BEM embebida 
en parafina, como mínimo 
3 BEM)

Presencia y grado de necrosis de 
cardiomiocitos, inflamación, fibrosis

Inmunohistología
(BEM embebida en parafina, 
como mínimo 3 muestras 
miocárdicas)

Presencia, grado, localización y 
tipificación de células inmunes 
en el miocardio: linfocitos T CD3+, 
macrófagos CD68+ (≥ 14 leucocitos/
mm2 con linfocitos ≥ 7 células/mm)10, 
expresión HLA-DR en células inmunes y 
células endoteliales

Patología molecular 
[infecciones: tejido conservado 
en RNAlater, tejido congelado 
rápidamente (1-2 BEM), BEM 
embebida en parafina]
Sangre

Presencia, tipificación y cuantificación 
de ADN/ARN de agentes infecciosos 
mediante q(RT)-PCR
Virus: fundamentalmente enterovirus, 
parvovirus B19, herpes virus humano 
6, virus de Epstein-Barr; Borrelia spp., 
Trypanosoma cruzia

q(RT)-PCR para la detección de 
infecciones sistémicas

Patología molecular (genes: 
tejido conservado en RNAlater, 
tejido congelado, BEM 
embebida en parafina, sangre)

Secuenciación de nueva generación 
(NGS) para la detección de variantes 
patogénicas en genes cardiacos 
asociados tradicionalmente con 
miocardiopatías (especialmente 
genes desmosómicos y sarcoméricos/
citoesqueléticos)

ADN: ácido desoxirribonucleico; ARN: ácido ribonucleico; BEM: biopsia 
endomiocárdica; HLA-DR: antígeno leucocitario humano tipo DR; q(RT)-
PCR: reacción en cadena de la polimerasa cuantitativa (en tiempo real).
aVéase la tabla S1 del material suplementario.

5.9.2. Biopsia pericárdica
En la práctica clínica la biopsia pericárdica rara vez está indicada 
para casos complicados que no responden a tratamiento antiin-
flamatorio convencional y con sospecha alta de una etiología es-
pecífica (p. ej., tumores pericárdicos primarios y metástasis) que 
no se pueden diagnosticar mediante métodos no invasivos. La 
biopsia pericárdica se puede realizar mediante pericardioscopia, 
es decir, un estudio endoscópico del pericardio solo disponible 
en un escaso número de centros terciarios de referencia. Nor-
malmente se realiza con una técnica toracoscópica o quirúrgica, 

frecuentemente durante el drenaje pericárdico o mediante una 
ventana pericárdica1,232

5.10. Papel de la autopsia
En estudios de autopsia de muerte súbita cardiaca, se ha descrito 
la miocarditis como un hallazgo común, con incidencias en niños y 
adultos del 0,3% al 14,8%87,88,233-235. En la mayoría de estos estudios, 
la incidencia de miocarditis en la MSC fue mayor en individuos con 
edades inferiores a 35 años236,237. En una cohorte no seleccionada 
que incluyó 14.294 muertes a nivel nacional en Dinamarca mos-
tró que en el 6% de todas las MSC sometidas a autopsia la causa 
de la muerte fue la miocarditis. La incidencia en varones es signi-
ficativamente superior88. En Reino Unido, entre 1994 y 2022 se re-
portó que la miocarditis fue una causa rara de MSC en 7.702 casos 
consecutivos de pacientes no hospitalizados (1,1%). En este infor-
me la forma más frecuente fue la miocarditis linfocítica (56%), que 
corresponde con los datos obtenidos en las biopsias endomiocár-
dicas de pacientes con sospecha de miocarditis10,63,87,238.

En las guías de práctica clínica para el diagnóstico histopa-
tológico, la miocarditis «fulminante» o «multifocal» se considera 
generalmente una causa de muerte fiable o aceptable, especial-
mente cuando la inflamación es el único hallazgo histopatológico 
relevante. Este enfoque está avalado por la Association of European 
Cardiovascular Pathology239.

Además de la miocarditis linfocítica se observan otros tipos 
de inflamación cardiaca en estudios de autopsia. En 558 de 49.612 
(1.1%) de autopsias forenses, la miocarditis se detectó mediante 
histología. En un estudio finlandés que incluyó 351 pacientes con 
sarcoidosis cardiaca, el 14% experimentó MSC fatal o abortada 
como primera manifestación. En el 64% de los casos, la presencia 
de granulomas en el corazón no diagnosticados fue la causa de la 
muerte240. La probabilidad de que un caso de MSC sin causa co-
nocida pueda producirse por un trastorno hereditario subyacente 
ha llevado al papel emergente de las pruebas genéticas de ADN 
obtenido en autopsias (autopsia molecular o prueba genética post 
mortem)239. Por ello, los patólogos tienen un papel importante en 
la identificación de familias con riesgo y a la hora de recomendar 
el cribado clínico de los familiares de primer grado y/o realizar 
pruebas genéticas post mortem adicionales para identificar la 
causa subyacente de la inflamación cardiaca241,242. Los aspectos 
legales y éticos relacionados con pruebas genéticas de sujetos 
fallecidos que no concedieron previamente su consentimiento no 
están reguladas universalmente por ley.

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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Recomendaciones – tabla 7. Recomendaciones sobre la autopsia 
(véase también la tabla de evidencia 7)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda realizar autopsia completa a todos 
los pacientes < 50 años con MSC para evaluar la 
presencia de miocarditis aguda como una causa 
y detectar posibles enfermedades cardiacas 
hereditarias subyacentes87,243-246c

I B

Se recomienda conservar muestras adecuadas para 
la extracción de ADN y consultar a un patólogo 
cardiaco en los casos de MSC, cuando se sospeche de 
una causa hereditaria o cuando la causa de la muerte 
no se pueda determinar243,247c

I B

ADN: ácido desoxirribonucleico; MSC: muerte súbita cardiaca. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cEn consonancia con la Guía ESC 2022 sobre el tratamiento de pacientes con 
arritmias ventriculares y la prevención de la muerte cardiaca súbita58.

5.11. Papel del cateterismo cardiaco y  
la coronariografía
Dada la superposición de síntomas (especialmente el dolor torá-
cico), así como la elevación de biomarcadores (como la troponina 
en caso de participación miocárdica y NT-proBNP) y cambios en 
el ECG, el síndrome coronario agudo (SCA) es el principal diag-
nóstico diferencial para el síndrome inflamatorio miopericárdico 
(SIMP). Dependiendo de la evaluación clínica inicial se debe des-
cartar el SCA según la guía de práctica clínica actual (figura 9). Los 
métodos recomendados son la TC coronaria o la coronariografía 
invasiva, dependiendo de la probabilidad de enfermedad arterial 
coronaria (EAC) obstructiva72,248. La coronariografía es preferible 
en pacientes con una probabilidad alta de SCA. Es preciso señalar 
que la EAC puede coexistir con la miocarditis en escenarios especí-
ficos, incluida la miocarditis eosinofílica y la miocarditis inducida 
por inhibidores de puntos de control inmunitario (ICI)249-251.

El cateterismo cardiaco está indicado también para monito-
rizar y guiar el tratamiento de la insuficiencia cardiaca, así como 
para determinar la necesidad de un apoyo más avanzado (tras-
plante cardiaco o asistencia circulatoria mecánica) en caso de de-
terioro hemodinámico refractario a tratamiento12.

En cuanto a la pericarditis, las indicaciones específicas para 
el cateterismo cardiaco incluyen el diagnóstico diferencial entre 
miocardiopatía restrictiva o pericarditis constrictiva252, cuando 
esta diferenciación no se puede realizar mediante imagen multi-
modal (véase la sección 2.6 del material suplementario).

5.12. Mapeo electroanatómico
La precisión diagnóstica de la biopsia tradicional guiada por fluo-
roscopia en pacientes con sospecha de miocarditis puede dismi-
nuir con la participación miocárdica segmentaria o parcheada, 
como se ve en la sarcoidosis cardiaca. El mapeo electroanatómico 
(MEA) con voltaje bipolar y unipolar permite identificar áreas de 
voltaje bajo que reflejan la presencia de tejido miocárdico anor-
mal (tejido cicatricial, inflamación) y, por lo tanto, sirve de guía 
para la biopsia218-222. La BEM guiada por mapeo unipolar demos-
tró un mayor rendimiento diagnóstico que el mapeo bipolar (83% 
frente al 63%), consistente con el sustrato epicárdico84,218,221.

Un metanálisis de 148 pacientes mostró un mayor rendi-
miento diagnóstico de la BEM guiada por mapeo electroana-
tómico en la sarcoidosis cardiaca, comparada con otras formas 
de miocarditis. La sensibilidad de cualquier electrograma 
anormal para una BEM positiva fue alta (92%), pero su especi-
ficidad fue moderada (58%)221.

El mapeo electroanatómico ha demostrado ofrecer una sen-
sibilidad y especificidad buenas comparado con la RMC para la 
detección de áreas patológicas del miocardio218. El valor del ma-
peo electroanatómico para guiar la biopsia puede ser más bajo en 
la miocarditis aguda, ya que el voltaje bajo se correlaciona bien 
con el RTG, pero no con el edema253. Además, se pueden apreciar 
discordancias entre zonas de bajo voltaje y el RTG en la RMC. 
No obstante, la combinación de mapeo unipolar/bipolar con los 
hallazgos de la RMC aumentan la capacidad diagnóstica de la 
biopsia218, especialmente en la sarcoidosis cardiaca220. El patrón 
de mapeo electromagnético puede ayudar también a diferenciar 
distintos diagnósticos diferenciales, especialmente entre la sar-
coidosis cardiaca y la miocardiopatía arritmogénica del ventrículo 
derecho254, ya que la sarcoidosis afecta al septo basal y exhibe una 
tasa bipolar/unipolar más alta del área de bajo voltaje. La tasa de 
complicaciones reportada de la biopsia guiada por mapeo elec-
troanatómico es inferior al 5%218,221.

La estimulación ventricular programada no ha sido evaluada 
en contextos agudos, por lo que no debe emplearse en la fase agu-
da. Puede ser útil para la estratificación de la arritmia en algunos 
pacientes con miocarditis no activa, con RTG y factores de riesgo 
de arritmias ventriculares (véase la sección 6.5)255.

Recomendaciones – tabla 8. Recomendaciones sobre el mapeo 
electroanatómico (véase también la tabla de evidencia 8)

Recomendación Clasea Nivelb

Debe considerarse el mapeo electroanatómico en 
los casos de sospecha de miocarditis (especialmente 
sarcoidosis cardiaca) para guiar la biopsia 
endomiocárdica218,220,221,253,256-258

IIa C

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

6. TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento médico del síndrome inflamatorio 
miopericárdico es el alivio de los síntomas y la prevención de com-
plicaciones, especialmente recurrencias y mortalidad en los casos 
complicados. Estos objetivos incluyen: (i) agentes infecciosos; (ii) 
inflamación; (iii) procesos inmunomediados; (iv) insuficiencia 
cardiaca y disfunción ventricular (en los casos de miocarditis); 
(v) arritmias; y (vi) constricción (en los casos de pericarditis). Los 
tratamientos son individualizados según el caso específico y la pa-
togénesis diagnosticada o presumible. En la sección sobre causas 
específicas se discutirán conceptos terapéuticos específicos. Pue-
den existir diferencias dependiendo de la presencia de formas ais-
ladas o combinadas. La evidencia disponible se centra más en casos 
aislados. Para las entidades combinadas, la forma dominante (mio-
pericarditis o perimiocarditis) es la que guía el proceso de toma de 
decisiones y el seguimiento posterior.

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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6.1. Tratamiento no farmacológico del síndrome 
inflamatorio miopericárdico
Un concepto no farmacológico importante es la restricción de la acti-
vidad física más allá de las actividades sedentarias hasta la resolución 
de los síntomas y la remisión clínica con la normalización de marcado-
res de inflamación. Esta limitación temporal de las actividades físicas 
debe ser individualizada para cada paciente dependiendo de la res-
puesta al tratamiento hasta la remisión clínica. Según la presentación 
clínica, suele ser necesario un periodo de un mes hasta la remisión 
clínica, aunque puede ser un periodo más largo. Dependiendo de la 
fase y el riesgo del SIMP, la actividad física debe adaptarse a cada pa-
ciente, pero la restricción temporal es necesaria durante la fase aguda 
de la enfermedad (véase la sección 7). En declaraciones de consenso y 
guías anteriores11 se intentó proporcionar un intervalo fijo de tiempo. 
En el presente documento, el grupo de trabajo sugiere personalizar 
el tratamiento hasta la remisión clínica basada en la evaluación de 
parámetros múltiples, como afirma la declaración de consenso de 
expertos de la ACC de 20249. La remisión clínica se define como la re-
gresión completa de los síntomas, así como la normalización de los 
resultados de laboratorio (p. ej., PRC, niveles de troponina) y estudios 
diagnósticos (ECG, evidencia de derrame pericárdico, evidencia de in-
flamación activa en RMC) (tabla 3). Se recomienda realizar pruebas 
adicionales (p. ej., prueba de esfuerzo, monitorización con Holter) en 
pacientes con miocarditis para determinar la remisión clínica. Tras un 
periodo prolongado de reposo, la vuelta al trabajo y la actividad física 
gradual y monitorizada puede ser beneficiosa, y si fuera necesario, 
siguiendo un programa cualificado de rehabilitación. Hoy en día no 
se dispone de datos basados en la evidencia sobre esta cuestión y la 
decisión debe ser individualizada.

6.2. Tratamiento farmacológico

6.2.1. Tratamiento farmacológico de la miocarditis

6.2.1.1. Principios generales

Esta sección se centra en aspectos generales y en terapias no diri-
gidas por la etiología. Hay que señalar que la evidencia disponible 
en este campo es muy limitada y el presente documento solo pro-
porciona una guía para la práctica clínica.

El tratamiento médico de la miocarditis se basa en la presenta-
ción clínica, la gravedad del caso y la etiología. Incluye terapias gene-
rales de apoyo no dirigidas por la etiología (como el tratamiento de 
la insuficiencia cardiaca)12,259, tratamiento antiarrítmico y tratamiento 

específico (dirigido por la etiología)58,260,261. Los corticosteroides se 
consideran la primera línea de tratamiento para la mayoría de los ca-
sos asociados con autoinmunidad para suprimir el sistema inmune. 
En los casos graves se considera la asistencia circulatoria mecánica y 
el trasplante cardiaco. 

Los casos de miocarditis no complicada normalmente presentan 
dolor torácico que puede tratarse empíricamente con aspirina o anti-
inflamatorios no esteroideos (AINE) para el control del dolor torácico, 
si fuera necesario. Esta recomendación se apoya en un pequeño es-
tudio en el que no se observó ningún daño en los pacientes tratados 
con fármacos antiinflamatorios262. El uso concomitante de colchicina 
además de ser seguro en pacientes con miopericarditis previene re-
currencias263. En la práctica clínica se usan frecuentemente bloquea-
dores beta en pacientes con miocarditis. En un estudio pequeño, los 
bloqueadores beta se asociaron con mejores resultados, definidos 
como ausencia de muerte cardiaca o trasplante cardiaco264.

La miocarditis puede estar causada por distintos virus (véase la 
sección 3.4). Los tratamientos específicos para la miocarditis asocia-
da a etiologías virales se encuentran en la sección 9.5 para la gripe, el 
síndrome respiratorio agudo por coronavirus 2 (SARS-CoV-2) y el VIH. 
Para etiologías específicas se refiere al lector a las secciones sobre 
miocarditis linfocítica (sección 9.1), miocarditis eosinofílica (sección 
9.2), miocarditis de células gigantes (sección 9.3), sarcoidosis cardia-
ca (sección 9.4), enfermedad de Lyme (sección 9.5.2), enfermedad de 
Chagas (sección 9.5.3) y miocarditis asociada a ICI (sección 9.6.1.1).

Los tratamientos médicos específicos se resumen en la tabla 12.

6.2.1.2. Miocarditis fulminante

La miocarditis fulminante es una presentación rara y grave de la 
miocarditis y una causa de shock cardiogénico, que debe ser tratada 
en consecuencia con inotrópicos o apoyo vasopresor, o, si fuera ne-
cesario, con asistencia circulatoria mecánica (ACM; véase la sección 
6.3)265. Es de suma importancia la concienciación sobre esta entidad 
y, cuando fuera necesario, derivar a los pacientes a centros terciarios 
de referencia que puedan instaurar ACM temporal y realizar una 
biopsia a la mayor brevedad. La BEM temprana se ha asociado de 
forma independiente con una tasa más baja de muerte o trasplan-
te cardiaco/dispositivo de asistencia ventricular izquierda (DAVI) a 
un año57. Es crucial que los resultados de la biopsia se comuniquen 
rápidamente. Algunos subtipos específicos de la miocarditis fulmi-
nante (p. ej., formas no infecciosas confirmadas por BEM) pueden 
responder a tratamiento inmunosupresor, además del tratamiento 
médico dirigido por guías de práctica clínica12,34. Se está desarrollan-
do un estudio para evaluar el uso de corticosteroides en la miocardi-
tis fulminante (ClinicalTrials.gov Identifier: NCT05150704).

Tabla 12. Tratamiento de formas específicas de miocarditis

Miocarditis linfocítica (negativa a virus)
Tratamiento de primera línea No severa: prednisona oral 1 mg/kg/día, después reducción gradual

Severa: metilprednisolona i.v. 7-14 mg/kg/día durante 3 días, seguida de 1 mg/kg/día por vía oral

Tratamiento de segunda línea Corticosteroides orales + azatioprinaa o micofenolato de mofetilob, ciclosporinac, metotrexatod

Tratamiento de tercera línea IGIVe o plasmaféresisf

Miocarditis eosinofílica
Tratamiento de primera línea Similar a la miocarditis linfocítica + tratamiento de la entidad asociada si se identifica

Tratamiento de segunda línea Similar al de miocarditis linfocítica + tratamiento de la entidad asociada si se identifica

Tratamiento de tercera línea –

Continúa
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Miocarditis de células gigantes
Tratamiento de primera línea No severa: prednisona oral 1 mg/kg/día, después reducción gradual

Severa: metilprednisolona i.v. 7-14 mg/kg/día durante 3 días, seguida de 1 mg/kg/día por vía oral + tratamiento 
inmunosupresor (azatioprinaa o micofenolato de mofetilob, ciclosporinac)

Tratamiento de segunda línea Timoglobulina (ATG)g, ciclofosfamidah, rituximabi

Tratamiento de tercera línea –

Sarcoidosis cardiaca
Tratamiento de primera línea No severa: prednisona oral 1 mg/kg/día, reducción desde 40-60 mg día

Severa: metilprednisolona i.v. 7-14 mg/kg/día durante 3 días, seguida de 1 mg/kg/día por vía oral

Tratamiento de segunda línea Metotrexatod (primera elección) o azatioprinaa, micofenolato de mofetilob, ciclofosfamidah

Tratamiento de tercera línea Infliximabj o adalimumabk, rituximabi

Enfermedad de Lyme
Tratamiento de primera línea (a)	 Antibióticos orales (casos leves):

-	 Doxiciclina 100 mg cada 12 h (14-21 días)
-	 Amoxicilina 500 mg cada 8 h (14-21 días)
-	 Cefuroxima axetil 500 mg cada 12 h (14-21 días)

(b)	 Antibióticos i.v. (casos severos)
-	 Ceftriaxona 2 g/día (14-21 días)

Tratamiento de segunda línea Antibióticos i.v.:
Cefotaxima (2 g cada 8h durante 14-21 días) o penicilina G (18-24 UM/día i.v. cada 4h durante 14-21 días)

Tratamiento de tercera línea –

Enfermedad de Chagas
Tratamiento de primera línea Benznidazol 5-7 mg/kg/día en 2 dosis durante 60 días

Nifurtimox 8-10 mg/kg/día en 3 dosis durante 60-90 días

Tratamiento de segunda línea –

Tratamiento de tercera línea –

Miocarditis inducida por ICI
Tratamiento de primera línea Suspenda ICI, reevalúe

No severa: metilprednisolona 500-1000 mg/día durante 3 días, después reduzca gradualmente con prednisona oral 
Severa: metilprednisolona i.v. 7-14 mg/kg/día durante 3 días, seguida de 1 mg/kg/día

Tratamiento de segunda línea Si no responde en 24-48 h: micofenolato de mofetilob, ATGg, abataceptl, alemtuzumabm

Tratamiento de tercera línea Infliximabj o adalimumabk, rituximabi

ATG: timoglobulina; CTLA-4: antígeno 4 del linfocito T citotóxico; i.v.: intravenoso; ICI: inhibidor de puntos de control inmunitario; IgG: inmunoglobulina; IGIV: 
inmunoglobulinas intravenosas; IL: interleucina; TNF-α: factor de necrosis tumoral alfa. 
aAzatioprina (análogo inmunosupresor de purina): 1-2 mg/kg al día por vía oral (típicamente 100-150 mg al día, en 1-2 dosis, objetivo principal: linfocitos).
bMicofenolato de mofetilo (inmunosupresor que inhibe la inosina monofosfato deshidrogenasa, objetivo principal: linfocitos): 500-1000 mg por vía oral cada 
12 h (total 1-2 g/día).
cCiclosporina (inhibidor de la calcineurina que previene la transcripción de IL-2 en células T activadas): ∼ 3-5 mg/kg/día por vía oral (dividida en dos dosis) 
ajustada al objetivo mediante los niveles ∼ 150-250 ng/ml.
dMetotreaxato (antimetabolito que inhibe el dihidrofolato reductasa y otros pasos dependientes del folato, reduciendo la proliferación de linfocitos activos): 
15-20 mg/semana por vía oral (baja dosis semanal, con suplemento de ácido fólico).
eIGIV (tratamiento inmunomodulador que proporciona anticuerpos IgG combinados) = dosis estándar de uso no autorizado: 2 g/kg dosis total, típicamente 
administrada entre 1 y 2 días; dosis alternativa: 0,4 g/kg/día durante 5 días consecutivos (menos usado en la miocarditis, pero usado ocasionalmente en 
presencia de entidades autoinmunes).
fPlasmaféresis (intercambio terapéutico de plasma que filtra y retira autoanticuerpos circulantes, complejos y mediadores inflamatorios): 3-5 sesiones en 5-10 días.
gTimoglobulina antitimocitos (ATG; anticuerpo policlonal antilinfocitos T que causa la depleción profunda de células T): ∼ 1 mg/kg i.v., normalmente 
administrado diariamente durante 3-5 días.
hCiclofosfamida (agente alquilante que forma enlaces cruzados en el ADN en células que se dividen rápidamente, objetivo principal: linfocitos): bolo i.v. de 600 
mg/m² en los días 1, 15 y 30 (terapia de pulso).
iRituximab (anticuerpo monoclonal contra CD20 en células B): 375 mg/m² i.v. a la semana x 4 dosis (1 mes).
jInfliximab (anticuerpo monoclonal contra TNF-α): 5 mg/kg i.v. en las semanas 0, 2, 6, después cada ∼ 8 semanas (mantenimiento).
kAdalimumab (anticuerpo monoclonal humano completo anti-TNF-α): 40 mg subcutáneo cada semana (o cada 2 semanas, según la respuesta clínica).
lAbatacept (proteína de fusión CTLA-4 Ig que se une a CD80/86 en células presentadoras de antígenos bloqueando la señal coestimuladora de CD28 necesaria 
para la activación completa de las células T): 500 mg i.v. cada 2 semanas x 5 dosis (aproximadamente 10 semanas).
mAlemtuzumab (anticuerpo monoclonal contra CD52 en linfocitos): 30 mg i.v. una vez (alternativamente: 15 mg i.v. diaria durante 2 días).

Principales mecanismos de acción:
•	 Supresión de células T (p. ej., corticosteroides, ciclosporina, abatacept)
•	 Depleción de células B (rituximab)
•	 Inhibición de citoquina (bloqueadores de TNF-α, como infliximab, adalimumab)
•	 Inhibición de la síntesis de ADN (azatioprina, micofenolato, metotrexato)
•	 Sustitución/modulación de inmunoglobulina (IVIG)
•	 Filtración de plasma (plasmaféresis)

(a)	 ddf
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6.2.1.3. Miocarditis aguda

La miocarditis aguda tiene una tasa alta de recuperación espon-
tánea, especialmente en casos no complicados. En casos de mio-
carditis aguda confirmada por BEM, hasta el 50% de los pacientes 
se recuperaron espontáneamente y hasta un 25% pueden experi-
mentar una disfunción cardiaca estable persistente. Solamente el 
10-25% de los casos desarrolla disfunción ventricular progresiva, 
que podría llevar a la fase final de miocardiopatía dilatada, tras-
plante cardiaco o muerte9. El tratamiento de la miocarditis aguda 
depende de la gravedad y de la presentación clínica. La estratifica-
ción del riesgo de estos pacientes es imprescindible para evaluar 
el nivel de atención requerido.

La fase aguda de la miocarditis viral (p. ej., inducida por ente-
rovirus citolíticos) se caracteriza por la réplica intensa del virus y la 
necrosis de miocitos, que normalmente se prolonga solo durante 
unos días266. Por ello, el tratamiento antiviral temprano contra el 
virus identificado es una vía terapéutica potencial para detener el 
desarrollo de la miocarditis viral. La evidencia sobre la aplicación 
clínica de agentes antivirales es limitada y estos tratamientos de-
ben acordarse con un experto en enfermedades infecciosas como 
parte del equipo de SIMP.

Los pacientes con miocarditis aguda muestran una activación 
significativa del inflamasoma NLRP3 (que contiene el dominio pi-
rina de la familia NLR) en el corazón, por lo que es un posible obje-
tivo terapéutico en la fase aguda de la miocarditis267. La activación 
de NLRP3 funciona como un inductor rápido de una respuesta in-
flamatoria mediante la producción de IL-1β e IL-18. Teóricamente, 
existen agentes anti-IL-1 prometedores (anakinra, rilonacept, ca-
nakinumab) y colchicina267, aunque los datos sobre los efectos de 
estos agentes en humanos para el tratamiento de la miocarditis 
siguen siendo muy escasos. 

En humanos la primera evidencia se reportó con el uso de 
anakinra, un antagonista del receptor de interleucina-1 (IL-1RA), 
que mejoró la función cardiaca en casos seleccionados de mio-
carditis refractaria a tratamiento estándar. Sin embargo, en el 
estudio ARAMIS, la anakinra no logró demostrar un beneficio en 
pacientes con sospecha de miocarditis sin una etiología específica 
(NCT03018834)268. El criterio de valoración principal fue el número 
de días de supervivencia libre de cualquier complicación asociada 
a la miocarditis aguda. El estudio tenía ciertas limitaciones poten-
ciales relativas al número pequeño de muestra, la inclusión de po-
blación de riesgo bajo y el corto periodo de seguimiento, aunque 
probó que el uso de anakinra era seguro en este contexto. 

En relación a la modulación de la respuesta inmune, son nece-
sarios estudios clínicos aleatorizados que evalúen el tratamiento 
con inmunoglobulinas intravenosas en adultos con miocarditis 
aguda269, ya que series de casos y análisis retrospectivos sugie-
ren que podría existir un beneficio en términos de supervivencia 
libre de trasplante cardiaco. Las inmunoglobulinas intravenosas 
se prescriben comúnmente a pacientes pediátricos269. En general, 
el tratamiento de la miocarditis aguda con corticosteroides es 
controvertido, a excepción de la miocarditis inducida por ICI270 y la 
miocarditis eosinofílica271.

La eficacia de la inmunosupresión combinada (prednisona 
con ciclosporina o con azatioprina), comparada con placebo, fue 
evaluada en un estudio clínico aleatorizado que incluyó pacientes 
con miocarditis aguda confirmada por BEM de etiología inespe-
cífica, ya que las causas infecciosas no se descartaron mediante 
PCR272. El estudio se diseñó para determinar si el tratamiento 

inmunosupresor mejoraba la función del VI en pacientes con mio-
carditis aguda. No se observó una diferencia significativa en rela-
ción a la supervivencia entre los dos grupos del estudio (P = 0,96). 
El estudio tenía varias limitaciones, como el tamaño pequeño de 
la muestra y el análisis incompleto de la BEM basado únicamente 
en la histopatología. No obstante, en formas histopatológicas es-
pecíficas de la miocarditis aguda, como la miocarditis de células 
gigantes, se recomienda el tratamiento con fármacos inmunosu-
presores (véase las secciones 9.2 y 9.3).

6.2.1.4. Miocarditis subaguda y crónica

La miocarditis crónica puede representar una fase intermedia 
entre la miocarditis subaguda y la miocardiopatía inflamatoria. 
Durante la miocarditis crónica se puede desarrollar insuficiencia 
cardiaca y el tratamiento médico dirigido por guías de práctica 
clínica para esta entidad es la piedra angular del tratamiento de 
la miocarditis crónica12,259. El tratamiento antiviral ofrece pocos 
beneficios en las fases subaguda y crónica de la miocarditis273 y 
los efectos de los fármacos inmunomoduladores en la miocarditis 
crónica de etiología inespecífica siguen siendo controvertidos.

Recomendaciones – tabla 9. Recomendaciones sobre el tratamiento 
médico de la miocarditis (véase también la tabla de evidencia 9)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Manejo de los síntomas

Debe considerarse el tratamiento con AINE (junto a 
inhibidores de la bomba de protones) para pacientes 
con síntomas asociados a pericarditis con el fin de 
recudir los síntomas

IIa C

Debe considerarse la administración de colchicina 
a pacientes con miopericarditis para reducir las 
recurrencias263

IIa B

Manejo de la insuficiencia cardiaca

Se recomienda la adherencia a la guía de la ESC sobre IC 
en los casos de miocarditis con disfunción del VI y/o IC 
para reducir los síntomas y mejorar la función del VI12

I C

Se debe considerar el tratamiento de la IC en 
pacientes con miocarditis y disfunción sistólica del 
VI durante al menos 6 meses tras la recuperación 
funcional completa del VI para estabilizar su función

IIa C

Manejo de las arritmias

Se debe considerar el tratamiento con bloqueadores 
beta durante al menos 6 meses en pacientes con 
miocarditis aguda, especialmente en aquellos con 
elevación de troponina, para controlar los síntomas y 
prevenir arritmias

IIa C

Se debe considerar el tratamiento antiarrítmico 
en pacientes que han sufrido miocarditis que 
presentan TV recurrentes y sintomáticas para 
reducir la carga arrítmica58

IIa C

Terapia inmunosupresora

Se debe considerar la administración de 
corticoesteroides a pacientes con formas 
fulminantes no infecciosas de miocarditis para 
estabilizar a los pacientes

IIa C

Continúa
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Se puede considerar la administración de 
corticoesteroides a pacientes con miocarditis aguda 
y FEVI disminuida si son refractarios al tratamiento 
estándar de la IC para estabilizar a los pacientes

IIb C

No se recomienda el uso sistemático de tratamiento 
inmunosupresor en la miocarditis aguda con FEVI 
conservada, ya que no se han demostrado los 
beneficios de este tratamiento

III C

AINE: antiinflamatorio no esteroideo; ESC: Sociedad Europea de 
Cardiología; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC: 
insuficiencia cardiaca; TV: taquicardia ventricular; VI: ventrículo izquierdo.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

6.2.2. Tratamiento farmacológico de la pericarditis

6.2.2.1. Principios generales

Los objetivos del tratamiento médico de la pericarditis es pro-
porcionar: (i) alivio de los síntomas (fundamentalmente el con-
trol del dolor torácico asociado a la pericarditis); (ii) la remisión 

clínica; y (iii) la prevención de complicaciones, especialmente 
recurrencias y constricción.

La restricción del ejercicio físico limita la frecuencia cardiaca 
y puede ser útil para reducir la fricción pericárdica, que puede 
mejorarse además mediante fármacos (p. ej., bloqueadores beta 
o ivabradina para pacientes que no toleran o no pueden tomar 
bloqueadores beta) en los casos de pacientes con una frecuencia 
cardiaca en reposo > 75 lpm y síntomas pese a recibir tratamiento 
antiinflamatorio empírico274.

6.2.2.1.1. Pericarditis aguda (primer episodio). La base del tratamiento 
médico es el tratamiento antiinflamatorio empírico con aspirina o 
AINE a dosis antiinflamatorias completas e intervalos de adminis-
tración apropiados (normalmente cada 8 h), además de colchicina 
para reducir el riesgo de recurrencias24,25,108,275-278. Se recomienda 
la protección gástrica con un inhibidor de la bomba de protones 
cuando se usa un AINE279.

En caso de contraindicación a la aspirina o AINE, o para indi-
caciones específicas, se debe considerar la administración de cor-
ticoesteroides a dosis bajas o moderadas, además de colchicina 
(véase las tablas 13 y 14).

Tabla 13. Dosis y duración específicas del tratamiento para la pericarditis aguda y recurrente

Tratamiento Dosis Duracióna Pauta de reduccióna

Aspirinab 750-1000 mg 3 veces al día 1-2 semanas Reducir la dosis en 250 mg cada 
1-2 semanas

Ibuprofenob 600-800 mg 3 veces al día 1-2 semanas Reducir la dosis en 200 mg cada 
1-2 semanas

Indometacina 25-50 mg 3 veces al día 1-2 semanas Reducir la dosis en 25 mg cada 
1-2 semanas

Colchicinab 0,5 mg una vez al día (< 70 kg o con insuficiencia renal severa) o 0,5 mg 
dos veces al día

3-6 meses No es necesaria

Prednisona 0,2-0,5 mg/kg/día 2-4 semanas Varios meses

Tratamiento solo en caso de recurrencias:

Azatioprina Iniciar con 1 mg/kg/día, después aumentar gradualmente a 2-3 mg/kg/día Varios meses Varios meses

IGIV 400-500 mg/kg i.v. diariamente durante 5 días 5 días No es necesaria

Anakinra 1-2 mg/kg/ días hasta 100 mg/día en adultos Al menos 6 meses/
> 12 meses

Necesaria (al menos 3-6 meses)/
se desconoce

Rilonaceptc 320 mg una vez al día seguido de 160 mg a la semana

AINE: antiinflamatorio no esteroideo; IGIV: inmunoglobulinas intravenosas.
El tratamiento para las recurrencias aparece resaltado en gris.
aDuración de las dosis iniciales del tratamiento; para todos los tratamientos la dosis de ataque se mantiene hasta la resolución de los síntomas y 
la normalización de los marcadores de inflamación (p. ej., la proteína C reactiva) y de los resultados de otras investigaciones (electrocardiograma, 
ecocardiograma), después se recomienda la pauta de reducción. El tratamiento debe adaptarse a cada paciente individual, según la gravedad de la enfermedad 
y la respuesta del paciente. La pauta de reducción es especialmente importante para los corticoesteroides, ya que debe ser lenta, particularmente por debajo de 
los 15 mg al día, el umbral en el que ocurren recurrencias (véase la tabla 14). La monitorización se basa esencialmente en la evaluación del recuento sanguíneo, 
creatinina, creatincinasa, transaminasas, proteína C y el ecocardiograma. La anakinra debe reducirse después de la remisión clínica. Se puede adoptar distintas 
pautas de reducción, por ejemplo, retirar una dosis a la semana cada mes; retirar una dosis completa en días alternos durante al menos 3 meses, seguido de 
media dosis en días alternos durante al menos 3 meses.
bLa aspirina y el ibuprofeno son tratamientos de primera línea para el primer episodio de pericarditis (pericarditis aguda) combinados con colchicina 
durante al menos 3 meses. La aspirina es el fármaco de elección para los pacientes con cardiopatía isquémica. La indometacina se suele considerar para 
los casos de pericarditis incesante o recurrente. En estos casos, la colchicina se mantiene durante al menos 6 meses. Se recomienda aspirina/AINE a dosis 
completas para pacientes con la función renal normal o levemente reducida. Para los pacientes con insuficiencia renal moderada o severa, se recomienda 
ajustar la dosis o emplear corticoesteroides. 
cEl rilonacept está registrado en EE.UU., pero no está disponible actualmente en Europa. Debido a su vida media corta, la anakinra sería la opción preferible 
para pacientes con riesgo aumentado de infecciones.
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Tabla 14. Disminución progresiva de la dosis de corticoesteroides

Dosis de 
prednisonaa

Dosis inicial 
0,20-0,50 mg/

kg/díaa

Pauta de reducciónb

Dosis diaria de 
prednisona

> 50 mg 10 mg/día cada 1-2 semanas

50-25 mg 5-10 mg/día cada 1-2 semanas

25-15 mg 2,5 mg/día cada 2-4 semanas

< 15 mg 1,25-2,5 mg/día cada 2-6 
semanas

aEvite dosis más altas, excepto en casos especiales y solo durante unos días, 
con una reducción rápida a 25 mg/día. La prednisona 25 mg es equivalente a 
metilprednisolona 20 mg.
bCada reducción de la dosis de prednisona solo debe realizarse si el paciente 
está asintomático y la proteína C reactiva es normal, particularmente para 
las dosis de < 25 mg/día.
Se debe ofrecer a todos los pacientes que reciben glucocorticoides una 
ingesta de calcio (suplemento más aporte oral) de 1200-1500 mg/día y una 
suplementación de vitamina D de 800-1000 UI/día. Además, se recomienda 
el uso de bisfosfonatos para prevenir la pérdida de masa ósea en todos los 
hombres ≥ 50 años de edad y en mujeres posmenopáusicas en los que se 
inicie tratamiento a largo plazo con glucocorticoides a dosis ≥ 5,0-7,5 mg/día 
de prednisona o equivalente280.

En los casos de respuesta insuficiente a la aspirina/AINE y col-
chicina, se puede añadir un corticoesteroide a dosis bajas o mode-
radas como terapia triple1. En casos de recurrencia, se debe hacer 
todo lo posible para no aumentar la dosis ni volver a instaurar los 
corticoesteroides. 

El uso de colchicina junto con el tratamiento antiinflamatorio 
empírico está respaldado por la mayor parte de la evidencia publi-
cada, con la única excepción de un pequeño estudio sin enmasca-
ramiento que probablemente no tenía suficiente poder estadístico 
para comprobar la hipótesis del estudio en pacientes con pericardi-
tis aguda281. En la tabla 13 se resumen las dosis específicas y la dura-
ción del tratamiento. Se recomienda monitorizar la PCR sérica y la 
imagen mediante RMC para evaluar la remisión clínica, guiar la du-
ración del tratamiento y controlar la respuesta al tratamiento en los 
casos más complicados y difíciles de tratar. En los casos no compli-
cados, el seguimiento clínico con o sin ecocardiografía es suficiente.

6.2.2.2. Pericarditis incesante y recurrente

En pacientes con pericarditis incesante o recurrente, la base del 
tratamiento siempre es la colchicina combinada con aspirina/
AINE o dosis bajas-moderadas de corticoesteroides. Para los 
casos más difíciles, el dolor torácico puede controlarse con una 
combinación de aspirina o un AINE además de corticoesteroides 
a dosis bajas-moderadas y colchicina (tratamiento triple). La vía 
intravenosa puede considerarse para asegurar la respuesta clínica 
o controlar los síntomas en los casos más difíciles o resistentes.

Los pacientes que desarrollan una recurrencia durante la re-
ducción de corticoesteroides deben continuar con colchicina y re-
cibir un AINE además de este tratamiento en lugar de aumentar la 
dosis de corticoesteroides. La medicación que debe reducirse en 
primer lugar (corticoesteroides o AINE) depende de varios facto-
res clínicos, como la edad, la función renal, el riesgo hemorrágico 
y el uso de anticoagulantes orales.

Para los pacientes con dependencia a corticoesteroides, re-
sistencia a la colchicina y proteína C reactiva elevada (basal o en 
episodios subsiguientes), estudios clínicos y un registro interna-
cional respaldan el uso de un antagonista del receptor de la IL-1 
(anakinra o rilonacept)108,275,282-284. Una ventaja de estos fárma-
cos es su inicio rápido de acción y la posibilidad de retirada rá-
pida de los corticoesteroides285. Existe evidencia de la eficacia 
de los antagonistas de la IL-1 (anakinra o rilonacept) en mono-
terapia108,275,282-284. Sin embargo, el uso concomitante de colchi-
cina podría ser útil para reducir las recurrencias y prolongar la 
supervivencia libre de recurrencias, al proporcionar un bloqueo 
secuencial de la vía proinflamatoria que conduce a la producción 
de IL-1286. La colchicina debe mantenerse y solo se retirará como 
último fármaco después de la remisión estable de la enfermedad. 
Además, la colchicina tiene el perfil cardiovascular más seguro y 
actualmente se propone su uso para prevenir eventos cardiacos 
mayores graves (MACE) en pacientes con enfermedad cardio-
vascular aterosclerótica248. En pacientes que alcanzan la remisión 
estable con el uso prolongado de corticoesteroides a dosis bajas 
(p. ej., prednisona ≤ 5 mg o equivalente) combinados con colchi-
cina, la decisión de cambiar a un antagonista de la IL-1 debe estar 
basada en las características individuales de los pacientes, te-
niendo en cuenta varios parámetros, como la tolerancia, la edad, 
el sexo y las preferencias del paciente. El uso de antagonistas de 
la IL-1 puede asociarse con un aumento moderado del riesgo glo-
bal de infecciones leves o moderadas. Los datos de seguridad de 
los antagonistas de la IL-1 son tranquilizadores en lo que respecta 
al riesgo de nuevas malignidades, mientras que la seguridad de 
su administración en pacientes con malignidad activa conocida 
no ha sido investigada adecuadamente hasta la fecha.

Con respecto a otros fármacos para la pericarditis la eviden-
cia es limitada. La azatioprina se ha usado empíricamente en 
pacientes con recurrencias y falta de respuesta a tratamientos 
de primera y segunda línea, como la aspirina/AINE, colchicina 
y corticoesteroides287. Sin embargo, la azatioprina parece más 
apropiada como agente ahorrador de esteroides y tiene una 
eficacia limitada para quienes presentan dolor agudo. Las in-
munoglobulinas intravenosas se han probado en pacientes con 
pericarditis recurrente refractaria a tratamientos de primera y 
segunda línea y al tratamiento con antagonistas de la IL-1. Las 
inmunoglobulinas intravenosas pueden ser eficaces tanto para 
etiologías infecciosas como no infecciosas, ya que son capaces 
de eliminar agentes infecciosos y modular la respuesta inmuni-
taria288. Se ha propuesto el uso de corticoesteroides e inmuno-
globulinas para las presentaciones no inflamatorias (el llamado 
fenotipo no inflamatorio)288,289.

Más recientemente, la hidroxicloroquina ha mostrado un 
efecto ahorrador de esteroides y una mayor supervivencia libre de 
recaídas en la pericarditis recurrente en pacientes con resistencia 
a la colchicina y dependencia de corticoesteroides290. La duración 
del tratamiento con aspirina/AINE y esteroides debe prolongarse 
con base en el paciente individual y la pauta de reducción debe ser 
más lenta en el primer episodio de pericarditis aguda1.

Las dosis y la duración del tratamiento con los fármacos más 
utilizados para la pericarditis se resumen en la tabla 13, mientras 
que el algoritmo propuesto para el tratamiento médico de la peri-
carditis (sin incluir tratamientos intervencionistas ni pericardiec-
tomía) se encuentra en la figura 16.
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Figura 16. Propuesta de algoritmo de tratamiento médico de la pericarditis en adultos (sin incluir tratamientos intervencionistas ni 
pericardiectomía). AINE: antiinflamatorio no esteroideo; IL-1: interleucina 1; NdE: nivel de evidencia; RMC: resonancia magnética cardiaca. 

aLa aspirina es la primera opción si los pacientes ya reciben tratamiento antiagregante con aspirina. El AINE preferido es el ibuprofeno. 
Pruebe más de un fármaco para evaluar la respuesta. Siempre es recomendable la protección gástrica con un inhibidor de la bomba de 

protones cuando se administra aspirina/AINE. bSe recomienda la colchicina para prevenir recurrencias. Considere el tratamiento durante 
al menos 3 meses para el primer episodio de pericarditis y durante al menos 6 meses en los casos incesantes/recurrentes. La colchicina 

es el último fármaco que se suspende solo después de la remisión estable. La pauta de reducción está recomendada para reducir la 
persistencia/recurrencia de los síntomas. La pauta de reducción es más lenta para los corticoesteroides. Las dosis de colchicina no se 
reducen debido a la duración del tratamiento de 3-6 meses. En la tabla 12 se proponen pautas de reducción del tratamiento. Para la 

evaluación de la respuesta al tratamiento se considera la remisión clínica. cDosis bajas o moderadas de corticoesteroides (p. ej., 0,2-0,5 
mg/kg/día de prednisona o dosis equivalentes de un corticoesteroide alternativo). dClase I, NdE A, Clase IIa, NdE C, independientemente 

de los niveles de proteína C reactiva en caso de evidencia de inflamación pericárdica en RMC.

NoSi

NoSi

Paciente con pericarditis aguda

Respuesta al tratamiento farmacológico

Incesante/recurrente

Respuesta al tratamiento farmacológico

Incesante/recurrente

Antagonistas de la IL-1
(Anakinra o Rilonacept)

(Clase I)d

Restricción del ejercicio y tratamiento de primera líneaa: aspirina o 
AINE (generalmente ibuprofeno o indometacina) + colchicina

(Clase I)

Pauta de reducción de 
aspirina/AINE y colchicinab 

durante 3-6 meses para reducir 
el riesgo de recurrencia

Dosis moderadas de corticoesteroides + colchicina o tratamiento 
farmacológico triple con corticoesteroides, AINE y colchicinac 

(Clase IIa)

En caso de 
contraindicación o 

intolerancia a 
aspirina/AINE 

En caso de 
contraindicación o 

intolerancia a 
corticoesteroides

Pauta de reducción de 
corticoesteroides y colchicinab 
durante al menos 6 meses para 
reducir el riesgo de recurrencia
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Recomendaciones – tabla 10. Recomendaciones sobre el tratamiento 
médico de la pericarditis (véase también la tabla de evidencia 10)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la colchicina como tratamiento 
de primera línea en pacientes con pericarditis 
y como tratamiento combinado con aspirina/
AINE o corticoesteroides para reducir el riesgo de 
recurrencias subsiguientes24,25,108,275-278

I A

Los antagonistas de los receptores de IL-1 están 
recomendados para pacientes con pericarditis 
recurrente tras el fracaso de los tratamientos de 
primera y segunda línea y corticoesteroides, que 
presenten elevación de la proteína C reactiva, con el 
fin de reducir las recurrencias y permitir la retirada de 
corticoesteroides108,275,282-284

I A

Se recomienda el uso de dosis altas de aspirina o 
AINE con un inhibidor de la bomba de protones 
como tratamiento de primera línea en pacientes con 
pericarditis para controlar los síntomas y reducir las 
recurrencias291,292

I B

Se debe considerar la administración de un 
bloqueador beta a pacientes con una frecuencia 
cardiaca en reposo > 75 lpm que siguen sintomáticos 
pese a recibir tratamiento antiinflamatorio completo, 
para mejorar el control de los síntomas274

IIa C

Se debe considerar el uso de antagonistas 
de la IL-1 (anakinra o rilonacept) en caso de 
pericarditis incesante o recurrente con evidencia 
de inflamación pericárdica en la RMC tras el 
fracaso, contraindicaciones o intolerancia a los 
tratamientos de primera línea y corticoesteroides, 
independientemente de los niveles de proteína C 
reactiva, para reducir las recurrencias y permitir la 
retirada de corticoesteroides

IIa C

Se debe considerar la administración de dosis bajas-
medias de corticoesteroidesc para pacientes con 
pericarditis solamente en caso de contraindicación/
fracaso de la aspirina/AINE y colchicina, o cuando 
exista una indicación específica para controlar los 
síntomas y reducir las recurrenciasd

IIa C

Se puede considerar el uso de hidroxicloroquina en 
pacientes con pericarditis recurrente refractaria al 
tratamiento estándar (incluidos corticoesteroides 
y antagonistas de la IL-1) para prolongar la 
supervivencia libre de recurrencias290

IIb B

Los corticoesteroides no están recomendados como 
primera opción de tratamiento para pacientes que 
reciben tratamiento para la pericarditis si no existe 
una indicación específicad

III C

AINE: antiinflamatorio no esteroideo; IL: interleucina; lpm: latidos por 
minuto; RMC: resonancia magnética cardiaca.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cVéase la tabla 13.

6.3. Técnicas intervencionistas incluida  
la asistencia circulatoria

6.3.1. Miocarditis

6.3.1.1. Asistencia circulatoria a corto plazo

Los pacientes con miocarditis que se presentan con un deterioro 
rápido del estado hemodinámico y disfunción miocárdica que 
progresa rápidamente son los pacientes que responden mejor 
a la ACM temporal293. En la ACM temporal, la membrana de oxi-
genación extracorpórea venoarterial (VA-ECMO) es la estrategia 
más utilizada y recomendada que se aplica en el 75-85% de los 
casos75,294-296. A pesar del alto riesgo y el estado crítico de los pa-
cientes que se someten a VA-ECMO para la miocarditis fulminan-
te, el pronóstico es relativamente favorable con una tasa alta de 
recuperación miocárdica y supervivencia de los pacientes. Varios 
estudios nacionales e internacionales multicéntricos mostraron 
una tasa de supervivencia intrahospitalaria que oscila entre el 61% 
y el 72%297-300, pero con cierta incidencia del trasplante cardiaco en 
pacientes con miocarditis fulminante de células gigantes294. La 
ACM temporal debe realizarse pronto y en el momento adecua-
do en pacientes con miocarditis fulminante y shock cardiogénico 
refractario, ya que las probabilidades de recuperación son altas.

6.3.1.2. Balón de contrapulsación intraaórtico

Como se ha mencionado anteriormente, la biopsia endomiocár-
dica debe realizarse lo antes posible, incluso en presencia de ACM 
temporal212,295, y se debe considerar el tratamiento inmunosupre-
sor específico como una opción inicial mientras se determina la 
respuesta miocárdica295. Se debe considerar el uso de balón de 
contrapulsación intraaórtico (BCIA) en el shock cardiogénico como 
ACM de primera línea, con rápida escalada a una ACM más poten-
te si no se observa una mejoría hemodinámica y de la perfusión de 
órganos en un corto espacio de tiempo (máximo 1 hora)295.

Recomendaciones – tabla 11. Recomendaciones sobre técnicas 
intervencionistas en la miocarditis, incluida la asistencia circulatoria 

(véase la tabla de evidencia 11)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la pronta valoración de un equipo 
especializado en shock cardiogénico de los pacientes 
con miocarditis y compromiso hemodinámico para 
decidir la necesidad de ACM y determinar un plan de 
manejo a largo plazo

I C

Se debe considerar la ACMc para pacientes con 
miocarditis y shock cardiogénico o descompensación 
aguda de la miocarditis crónica para estabilizar a los 
pacientes

IIa C

ACM: asistencia circulatoria mecánica; BCIA: balón de contrapulsación 
intraaórtico; DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda; VA-
ECMO: membrana de oxigenación extracorpórea venoarterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cBCIA, DAVI percutáneo, VA-ECMO.
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6.3.2. Pericarditis
Los procedimientos intervencionistas relacionados con el pericar-
dio se utilizan cada vez más y requieren una experiencia especí-
fica1,301. El uso de técnicas intervencionistas percutáneas no se 
limita únicamente al drenaje percutáneo, sino también a obtener 
muestras de fluido para citología y otros exámenes patológicos 
(véase la tabla S7 del material suplementario). Las técnicas inter-
vencionistas, además, se usan para proporcionar tratamientos 
alternativos, como la pericardiotomía con balón y, menos frecuen-
temente, para la administración intrapericárdica de medicación 
(p. ej., corticoesteroides o quimioterapia).

6.3.2.1. Pericardiocentesis y drenaje pericárdico

La pericardiocentesis percutánea guiada por ecocardiografía 
o fluoroscopia está indicada para el taponamiento cardiaco y 
el derrame pericárdico sintomático moderado o grande que 
no responden a tratamiento médico o cuando es necesaria la 
búsqueda de agentes etiológicos (p. ej., sospecha de cáncer, 
infección bacteriana). Siempre que sea posible, durante la peri-
cardiocentesis no se debe drenar una gran cantidad de líquido 
pericárdico (normalmente < 500 ml) para prevenir el síndrome 
de descompresión pericárdica. El drenaje completo del derrame 
pericárdico puede lograrse dejando una sonda de drenaje que 
se retire cuando la cantidad diaria drenada sea menor a 30 ml. 
El drenaje quirúrgico es necesario cuando la pericardiocentesis 
percutánea no sea factible o en caso de derrame purulento, para 
lograr el drenaje completo del derrame y prevenir su organi-
zación. Se ha propuesto un triaje clínico para determinar la ur-
gencia del procedimiento118. Una puntuación total superior a 6 
indica la necesidad de pericardiocentesis urgente, mientras que 
las puntuaciones inferiores indican que se puede diferir la inter-
vención (véase la figura 12).

La imagen es esencial para guiar la pericardiocentesis percu-
tánea. Bajo la guía de ecocardiografía, tomografía computariza-
da o fluoroscopia, se debe introducir una aguja (generalmente de 
calibre 16-20) en el espacio subxifoideo, aunque también se podría 
usar un abordaje apical o lateral izquierdo. El catéter generalmen-
te debe permanecer in situ durante algunos días, dependiendo 
también del tipo y la eficacia del tratamiento farmacológico sisté-
mico y/o tópico concomitante1.

6.3.2.2. Pericardiotomía percutánea con balón

La pericardiotomía percutánea con balón es una alternativa a la 
ventana pericárdica-pleural endoscópica o quirúrgica, que per-
mite que el líquido pericárdico recurrente sea absorbido a través 
de la amplia serosa pleural, especialmente como alivio paliativo y 
temporal1. No debe emplearse como una intervención de primera 
o segunda línea, sino que debe reservarse para casos muy raros, 
como el derrame pericárdico recurrente neoplásico o el tapona-
miento cardiaco o en caso de contraindicaciones absolutas para 
la cirugía o de una calidad de vida muy deteriorada en pacientes 
terminales (véase la tabla S8 del material suplementario)1.

6.3.2.3. Administración intrapericárdica de fármacos

El acceso percutáneo al pericardio se realiza mediante un caté-
ter intrapericárdico tras el drenaje pericárdico. Este catéter pue-
de emplearse para administrar fármacos dirigidos a distintas 

entidades patológicas. Se han administrado antiinflamatorios 
con cierta eficacia. Se puede usar la administración intraperi-
cárdica de triamcinolona cristaloide (300 mg/m2 de superficie 
corporal) en los derrames autorreactivos o recurrentes que no 
responden a tratamientos convencionales y para evitar o limitar 
los efectos sistémicos de los corticoesteroides orales. También 
se han administrado quimioterapéuticos, como cisplatino y 
tiotepa (generalmente para cáncer de pulmón y de mama, res-
pectivamente), con reducción demostrada de la recurrencia del 
derrame pericárdico302-304. Actualmente, dados los avances en 
quimioterapia, se favorece la vía sistémica y el plan terapéutico 
debe ser determinado por un equipo multidisciplinar que inclu-
ya cardiólogos y oncólogos. 

Los agentes esclerosantes, como el talco, para mejorar la ad-
herencia pericardio-epicardio y reducir la recurrencia del derrame 
pericárdico, no deben utilizarse debido a su menor eficacia en 
comparación con la ventana pericárdica o la pericardiectomía, y al 
riesgo de inducir constricción305,306.

6.3.2.4. Pericardioscopia

En ocasiones este procedimiento se considera como una parte del 
proceso diagnóstico, ya que permite tomar muestras de biopsia 
pericárdica. El acceso pericárdico se emplea cada vez más para el 
mapeo y la ablación de los sustratos epicárdicos de las arritmias 
ventriculares, ya que muestra una tasa de éxito mejorada y per-
mite evitar un procedimiento quirúrgico. 

6.3.2.5. Análisis del fluido pericárdico, biopsia pericárdica y 
epicárdica

El acceso pericárdico percutáneo también se puede usar para 
obtener muestras de fluido para exámenes patológicos y de pa-
tógenos (etiología bacteriana o viral) y/o para realizar biopsias pe-
ricárdicas y epicárdicas, particularmente en el cribado del cáncer 
(véase la tabla S7 del material suplementario)1.

6.3.2.6. Asistencia circulatoria

La asistencia circulatoria mecánica se ha utilizado en alrededor 
del 12% de los pacientes de pericardiectomía con dilatación/dis-
función ventricular derecha307-309 y en ocasiones se ha considerado 
en el contexto perioperatorio307-309. La asociación de la dilatación/
disfunción ventricular derecha preprocedimiento y la función 
ventricular izquierda disminuida son factores de riesgo peripro-
cedimiento de mortalidad temprana, que requiere la indicación 
pronta y profiláctica de ACM308.

Recomendaciones – tabla 12. Recomendaciones sobre  
técnicas intervencionistas en la pericarditis (véase la tabla 12  

del material suplementario)

Recomendaciones Clasea Nivelb

La pericardiocentesis (guiada por ecocardiografía, 
TC o fluoroscopia) está recomendada para el 
taponamiento cardiaco o ante la sospecha de 
pericarditis bacteriana o neoplásica, o para el 
derrame pericárdico moderado-grande sintomático a 
pesar del tratamiento médico

I C

Continúa

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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El drenaje pericárdico quirúrgico está recomendado 
en pacientes con derrame pericárdico cuando la 
pericardiocentesis percutánea no es factible o con 
derrame pericárdico purulento para lograr el drenaje 
completo y prevenir la constricción

I C

La ventana pericárdica-pleural quirúrgica está 
recomendada en pacientes con derrame pericárdico 
recurrente a pesar de recibir tratamiento médico

I C

TC: tomografía computarizada.
a
Clase de recomendación.

b
Nivel de evidencia.

6.4. Tratamiento quirúrgico

6.4.1. Miocarditis
El tratamiento quirúrgico de la miocarditis se centra principal-
mente en el trasplante cardiaco cuando no hay recuperación mio-
cárdica. Además de las etiología infecciosas o autoinmunes, la 
miopericarditis inducida por radiación (generalmente secundaria 
a cáncer hematológico) puede contribuir a las indicaciones para 
dicha intervención. Se han descrito series limitadas de trasplantes 
cardiacos por miocarditis inducida por radiación con resultados 
satisfactorios. La malignidad secundaria, la insuficiencia pulmo-
nar y renal son factores pronósticos negativos para la morbilidad 
y mortalidad posoperatoria310. Los dispositivos de asistencia ven-
tricular (DAV) duraderos o el corazón artificial total son otras al-
ternativas de asistencia cardiaca avanzada295.

6.4.2. Pericarditis

6.4.2.1. Pericardiocentesis quirúrgica

La pericardiocentesis quirúrgica se realiza rara vez en situacio-
nes urgentes o de emergencia, pero está indicada para derrames 
pericárdicos grandes que requieren un drenaje rápido que no 
se puede lograr mediante drenaje percutáneo (p. ej., derrames 
purulentos o aspiración de coágulos).

6.4.2.2. Pericardiotomía/ventana pericárdica

Estos procedimientos quirúrgicos se realizan para crear una co-
nexión o ventana pericárdica-pleural generalmente entre el pe-
ricardio lateral o posterior izquierdo y la pleura izquierda. Están 
indicados para el derrame pericárdico recurrente con compro-
miso hemodinámico que ocurre a pesar del tratamiento conser-
vador o del drenaje percutáneo. La ventana pericárdica-pleural 
está destinada a promover el drenaje desde el pericardio hacia el 
espacio pleural izquierdo1. La ventana se puede crear mediante 
una pequeña toracotomía o de forma endoscópica. En casos se-
leccionados, también se puede crear una ventana pericárdica en 
la cavidad peritoneal.

6.4.2.3. Pericardiectomía

La pericardiectomía es el tratamiento para la constricción crónica 
o la pericarditis constrictiva que no responde al tratamiento anti-
inflamatorio311. La pericardiectomía completa está recomendada 
para el tratamiento de la pericarditis constrictiva, ya que ofrece 
mejores resultados a largo plazo y reduce significativamente el 

riesgo de recurrencias comparada con la pericardiectomía parcial 
anterior o anterofrénica, que podría dejar tejido constrictivo re-
sidual y contribuir a la persistencia o recurrencia de los síntomas. 
Dada la relativa rareza de esta entidad y la complejidad de los pa-
cientes, la pericardiectomía debe realizarse en centros con un alto 
volumen de casos y suficiente experiencia.

La pericardiectomía temprana en los 6 primeros meses tras 
la presentación de los síntomas se asocia con la mortalidad 
operatoria más baja312,313. La presencia de pericarditis recurren-
te refractaria y/o la formación de líquido pericárdico, pese al 
tratamiento médico e intervencionista óptimos, se considera 
también una posible indicación de pericardiectomía quirúrgica. 
En ausencia de un plano quirúrgico adecuado para una decorti-
cación apropiada, puede considerarse un abordaje pragmático 
denominado «procedimiento de waf fle». Esta técnica consiste 
en realizar incisiones longitudinales y horizontales para permi-
tir cierto alivio de la constricción, sin embargo, generalmente 
ofrece solo una mejoría temporal, con una tasa alta de recurren-
cia de la constricción314,315. La circulación extracorpórea puede 
ser necesaria en condiciones operatorias complejas, como en 
el caso de calcificación extensa con riesgo alto de hemorragia 
significativa durante la pericardiectomía. En la guía de 2015 se 
recomendaba la resección «de la mayor cantidad posible» de 
pericardio, evitando el uso de bypass cardiopulmonar, reserva-
do solo para situaciones de difícil control de la hemorragia1. El 
bypass cardiopulmonar tiene un papel importante para lograr 
una pericardiectomía completa y segura, particularmente en 
casos seleccionados complejos o de riesgo alto.

Generalmente, la pericardiectomía se realiza sin circulación 
extracorpórea, aunque podría ser necesaria en algunos escena-
rios clínicos específicos. Entre ellos se incluye la presencia de ad-
herencias densas entre el pericardio y el miocardio, que afectan 
particularmente a la superficie posterior del corazón; también 
está indicada en los casos de inestabilidad hemodinámica duran-
te la disección. Esto es especialmente relevante cuando se requie-
re levantar el corazón para acceder al pericardio diafragmático o 
posterior. Otras indicaciones son la pericarditis constrictiva calci-
ficada con afectación miocárdica, condiciones anatómicas com-
plejas o la necesidad de procedimientos cardiacos concomitantes, 
como cirugía valvular o bypass coronario. 

Los beneficios potenciales de la circulación extracorpórea in-
cluyen proporcionar un campo sin sangre y una mejor visibilidad 
para la resección completa del pericardio, especialmente en la 
parte posterior, evitando lesiones miocárdicas al descomprimir el 
corazón durante la disección, manteniendo la estabilidad hemo-
dinámica, particularmente en pacientes con gasto cardiaco redu-
cido o fisiología de taponamiento. Sin embargo, la heparinización 
completa requerida para realizar la circulación extracorpórea 
puede, en algunos casos, favorecer el sangrado generado por la 
resección pericárdica. Por lo tanto, la indicación para el uso de cir-
culación extracorpórea debe siempre considerarse intraoperato-
riamente y según las características anatómicas y las condiciones 
hemodinámicas que se encuentren durante el procedimiento qui-
rúrgico. No obstante, es evidente que una pericardiectomía radi-
cal, que incluya también la parte posterior del pericardio, suele ser 
posible y recomendable con el uso de circulación extracorpórea. 
La resección pericárdica diafragmática suele realizarse sin circula-
ción extracorpórea, teniendo cuidado de efectuar la resección de 
manera progresiva sin prolongar el levantamiento del corazón y 
evitando un compromiso hemodinámico importante.
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El trasplante cardiaco rara vez está indicado en pacientes con 
pericarditis constrictiva, pero podría considerarse como última 
opción en casos muy seleccionados y excepcionales. Este sería 
el caso cuando la pericardiectomía no es factible o no se puede 
completar debido a calcificación pericárdica extensa con afecta-
ción miocárdica, cirugías anteriores, tratamiento de radiación o 
infecciones que han causado adherencias y cicatrices severas. La 
incapacidad de la cirugía para acceder a regiones críticas, como 
el pericardio posterior, pueden impedir también una resección 
completa. Algunos pacientes pueden presentar síntomas persis-
tentes de insuficiencia cardiaca y un deterioro funcional progre-
sivo, a pesar de recibir tratamiento médico máximo y del intento 
de pericardiectomía. En estos casos puede considerarse el tras-
plante cardiaco.

Es también una opción cuando coexisten la enfermedad mio-
cárdica o un patrón mixto constrictivo-restrictivo, en los que no 
es probable que la resección pericárdica mejore los síntomas o la 
función hemodinámica. 

En la pericarditis constrictiva, la insuficiencia tricuspídea es 
un hallazgo frecuente debido a la elevación crónica de las presio-
nes derechas, la dilatación anular secundaria a una sobrecarga de 
volumen prolongada y la dilatación auricular, así como al despla-
zamiento de las valvas por la restricción pericárdica. En pacientes 
con insuficiencia tricuspídea que se someten a pericardiectomía 
dejar la válvula sin reparar puede llevar a síntomas persistentes 
de insuficiencia cardiaca derecha (p. ej., edema, ascitis, fatiga), 
una recuperación funcional posoperatoria deficiente y una mayor 
mortalidad a largo plazo, como indican estudios observacionales 
retrospectivos. Durante la pericardiectomía, la válvula tricúspide 
es accesible y la reparación (habitualmente mediante anuloplas-
tia) puede realizarse de forma segura con un riesgo adicional mí-
nimo, especialmente cuando la cirugía se realiza con circulación 
extracorpórea. Por tanto, se recomienda la reparación cuando 
la insuficiencia tricuspídea es moderada o severa y el paciente 
está siendo sometido a pericardiectomía (es decir, no se requie-
re cirugía adicional más allá del acceso). La evidencia disponible 
es limitada. Aunque faltan estudios clínicos aleatorizados, la re-
comendación se basa en datos retrospectivos que muestran una 
mejoría en el alivio de los síntomas y en los resultados con la ciru-
gía combinada, así como en los principios quirúrgicos del manejo 
de la enfermedad valvular y en la viabilidad y seguridad de la repa-
ración valvular cuando el tórax ya está abierto311.

Recomendaciones – tabla 13. Recomendaciones sobre  
el tratamiento quirúrgico (véase la tabla de evidencia 13)

Recomendaciones Clasea Nivelb

La pericardiectomía quirúrgica está recomendada 
para pacientes con constricción pericárdica crónica 
o pericarditis constrictiva persistente pese a recibir 
tratamiento médico para mejorar los síntomas y la 
supervivencia312,313

I C

La reparación de la válvula tricuspídea está 
recomendada para pacientes con constricción 
pericárdica e insuficiencia tricuspídea grave para 
mejorar los síntomas y la supervivencia316

I C

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Las contraindicaciones para la pericardiectomía incluyen la insu-
ficiencia hepática grave con cirrosis y ascitis, infección incontrolada 
o sepsis y otras enfermedades que limitan la esperanza de vida. En 
algunos casos, la terapia avanzada, como el trasplante cardiaco, po-
dría ser la única solución debido a la imposibilidad de decorticación 
pleural por la presencia de calcificación extensa o por un alto riesgo 
de daño cardiaco y vascular mayor durante la pericardiectomía (para 
los factores de predicción de resultados tras la pericardiectomía véa-
se la tabla S8 del material suplementario y la sección 3.2).

6.5. Tratamiento de las arritmias y prevención de la 
muerte súbita cardiaca en la miocarditis
Los pacientes con miocarditis son vulnerables a las arritmias po-
tencialmente mortales, por lo que su observación y manejo según 
la estratificación del riesgo es imprescindible. En la Guía ESC 2022 
sobre el manejo de los pacientes con arritmias ventriculares y la 
prevención de la muerte súbita cardiaca se prestó especial aten-
ción a la miocarditis activa y crónica58. Adicionalmente, el presen-
te documento se centra en varios escenarios seleccionados.

6.5.1. Papel de los dispositivos activos (portátiles e 
implantables) en la miocarditis aguda
En la miocarditis aguda, el bloqueo auriculoventricular (BAV) puede 
ser reversible y el marcapasos temporal suele ser necesario en caso 
de compromiso hemodinámico como puente a la recuperación317. En 
este contexto puede utilizarse la estimulación externa transvenosa 
temporal con un electrodo activo en pacientes que requieren una 
estimulación temporal prolongada86,318-320. En caso de no producirse 
una recuperación en un periodo de tiempo clínicamente razonable, 
generalmente es necesario implantar un marcapasos cardiaco en 
pacientes con BAV persistente de grado alto. En pacientes con dis-
función del ventrículo izquierdo que requieren estimulación ven-
tricular frecuente, la terapia de resincronización cardiaca (TRC) o la 
estimulación del sistema de conducción pueden resultar útiles86,321. 
Puede considerarse el implante de marcapasos permanente en pa-
cientes con miocarditis aguda y BAV persistente de grado alto pese 
a recibir tratamiento médico.

Las arritmias ventriculares mantenidas en el contexto de la 
miocarditis aguda son un fenómeno raro79, sin embargo, compor-
tan un riesgo sustancial de recurrencia que persiste incluso tras 
la resolución de la fase aguda. Datos de estudios indican una alta 
tasa de recurrencia que oscila entre el 28% y el 60%, que parece ser 
más alta en pacientes con taquicardia ventricular monomórfica, 
miocarditis crónicamente activa, realce tardío de gadolinio (RTG) 
anteroseptal y FEVI reducida71,79,89,222,322-325. En pacientes con mio-
carditis, las arritmias ventriculares polimórficas e irregulares son 
más comunes durante la fase inflamatoria activa, mientras que 
las arritmias ventriculares monomórficas y regulares se asocian 
con la miocarditis resuelta y las cicatrices79,83,325. Una presentación 
arrítmica puede levantar la sospecha de una miocardiopatía here-
ditaria subyacente95. La miocarditis de células gigantes se asocia 
con un riesgo alto de arritmia ventricular potencialmente mortal, 
por lo que debe considerarse el implante de un desfibrilador auto-
mático (DAI)326. El uso de un desfibrilador externo portátil es viable 
en pacientes seleccionados con miocarditis aguda y riesgo alto de 
arritmia ventricular, mientras se espera que se recuperen o si tienen 
una contraindicación temporal para el DAI327-330. La resolución de 

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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la inflamación no indica necesariamente la ausencia de riesgo, ya 
que la fibrosis miocárdica puede constituir un sustrato arritmogé-
nico que predispone a los pacientes a sufrir arritmias ventriculares 
mucho tiempo después del episodio agudo. Sobre esta base se re-
comienda la estratificación del riesgo de arritmias en pacientes con 
RTG persistente tras la fase aguda325. En pacientes con historia de 
miocarditis, la taquicardia ventricular mantenida o no mantenida 
durante una prueba de esfuerzo realizada 6 meses después del epi-
sodio agudo se encontró con mayor frecuencia en aquellos con una 
presentación arrítmica y se asoció con eventos adversos posteriores, 
incluidas arritmias ventriculares malignas331. El RTG, especialmente 
en localización anteroseptal, también se identificó como un predictor 
significativo de eventos adversos, incluidas las arritmias malignas, in-
dependientemente de la FEVI332-334. El uso de un registrador de bucle 
implantable puede ser útil para la detección temprana de arritmias 
ventriculares en pacientes seleccionados89. En las siguientes guías se 
encuentra información sobre la anticoagulación oral: Guía ESC 2019 
sobre el tratamiento de pacientes con taquicardia supraventricular, 
Guía ESC 2022 sobre el tratamiento de pacientes con arritmias ven-
triculares y la prevención de la muerte cardiaca súbita y la Guía ESC 
2024 sobre el manejo de la fibrilación auricular58,260,261.

Recomendaciones – tabla 14. Recomendaciones sobre el tratamiento 
de las arritmias y la prevención de la muerte súbita cardiaca en la 

miocarditis (véase también la tabla de evidencia 14)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Estimulación cardiaca en la miocarditis

La estimulación externa transvenosa temporal debe 
considerarse en pacientes con miocarditis aguda 
y trastornos de la conducción de grado alto como 
puente a la recuperación86,317,335

IIa C

Desfibrilador externo portátil en la miocarditis

Se debe considerar el uso de un desfibrilador externo 
portátil durante 3-6 meses en pacientes con arritmia 
ventricular mantenida durante la fase aguda de la 
miocarditis como puente a la recuperación323,325,327-330

IIa C

Ablación en la miocarditis

La ablación con catéter, realizada en centros 
especializados, debe considerarse en pacientes con 
historia de miocarditis y TVMM recurrente y sintomática 
o descargas de DAI en los que el tratamiento 
antiarrítmico es ineficaz, no se tolera o se rechaza58

IIa C

DAI en la miocarditis

Prevención secundaria

Se recomienda el implante de un DAI en pacientes 
con miocarditis no activac y TV mantenida 
hemodinámicamente no tolerada para prevenir la 
muerte súbita cardiaca78,79,322,336

I C

Se debe considerar el implante de un DAI en 
pacientes con miocarditis no activac y TV mantenida 
tolerada hemodinámicamente para prevenir la 
muerte súbita cardiaca78,79,322,336

IIa C

Se puede considerar el implante de un DAI en 
pacientes con miocarditis aguda y arritmias 
ventriculares mantenidas (TV/FV) en la fase aguda 
para prevenir la muerte súbita cardiaca71,79,89,222,323–325

IIb C

Prevención primaria

Se puede considerar el implante de un DAI en pacientes 
con miocarditis tras la fase aguda (3-6 meses) y factores 
de riesgo persistentes de arritmias ventricularesd para 
prevenir la muerte súbita cardiaca 89,332-334,336

IIb C

DAI: desfibrilador automático implantable; FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo; FV: fibrilación ventricular; RMC: resonancia magnética 
cardiaca; RTG: realce tardío de gadolinio; TV: taquicardia ventricular; 
TVMM: taquicardia ventricular monomórfica mantenida; TVNM: 
taquicardia ventricular no mantenida.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cNo activa basada en evidencia de actividad en RMC (T2), véase la figura 4.
dTVNM, RTG extenso, síncope de origen desconocido, estimulación 
ventricular programada positiva, FEVI < 50%.

7. PRONÓSTICO

Si bien la literatura actual se centra en cada entidad por separa-
do, podría esperarse que los pacientes con afectación concomi-
tante del miocardio y el pericardio tendrán un pronóstico peor. 
Sin embargo, la evidencia publicada recientemente indica que 
los pacientes con pericarditis y miopericarditis no complicadas 
tienen un buen pronóstico, pese a la afectación del pericardio y 
el miocardio4,337. El grupo de trabajo espera que la introducción 
del concepto «síndrome inflamatorio miopericárdico» aumen-
tará la concienciación sobre esta entidad y llevará a estudios de-
dicados específicamente a este tema.

7.1. Complicaciones y resultados en la miocarditis
Uno de los factores pronósticos principales es la presentación 
clínica inicial de la miocarditis (figura 8). La miocarditis de riesgo 
bajo (alrededor del 75% de casos no seleccionados) suele manifes-
tarse con dolor torácico y la función biventricular conservada y tie-
ne generalmente un pronóstico benigno a corto y largo plazo28. La 
miocarditis aguda complicada con presentación arrítmica, y espe-
cialmente con insuficiencia cardiaca, tiene un pronóstico peor56. 
La evidencia sobre el papel del sexo en el pronóstico del síndrome 
inflamatorio miopericárdico (SIMP) es conflictiva73. Las mujeres 
parecen tener un pronóstico mejor que los hombres en la mio-
carditis338. La edad joven y una miocarditis previa son predictores 
independientes de recaída. La presentación fulminante con FEVI 
reducida, características autoinmunes distintivas–especialmente 
en mujeres–, y títulos altos de autoanticuerpos cardiacos espe-
cíficos y autoanticuerpos antinucleares fueron predictores inde-
pendientes de muerte y trasplante cardiaco73. La predisposición 
genética también puede aumentar el riesgo (véase la sección 5.3).

La etiología también tiene un papel relevante: la miocarditis eo-
sinofílica, la miocarditis de células gigantes y la sarcoidosis cardiaca 
tienen un peor pronóstico (secciones 9.2-9.4). Los resultados son peo-
res en pacientes con miocarditis fulminante en caso de un diagnósti-
co tardío y retrasos en las intervenciones57. Los factores asociados con 
un aumento de la mortalidad o del trasplante cardiaco son la mio-
carditis de células gigantes, una duración QRS superior a 120 ms en 
el electrocardiograma inicial o la necesidad de asistencia circulatoria 
mecánica temporal distinta al balón de contrapulsación intraaórti-
co56. La disfunción biventricular se ha descrito como el principal factor 
de predicción de muerte o trasplante cardiaco en la miocarditis63,66,73.Continúa
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La imagen multimodal contribuye a la estimación del pronósti-
co. Por ejemplo, los pacientes con miocarditis y resultados normales 
en la RMC tienen un buen pronóstico339. El realce tardío de gadolinio 
(RTG) en la RMC durante la presentación inicial es un hallazgo pro-
nóstico importante340. En pacientes con miocarditis aguda y frac-
ción de eyección conservada incluidos en un estudio multicéntrico, 
la presencia de RTG anteroseptal en la capa de la pared media fue el 
mejor predictor independiente del criterio de valoración combina-
do de muerte cardiaca, uso apropiado de DAI, parada cardiaca resu-
citada y hospitalización por insuficiencia cardiaca (OR, 2,73; IC95%, 
1,2-5,9; P = 0,01). A una media de 4,3 años de seguimiento, el 7,7% de 
estos pacientes alcanzaron el criterio de valoración combinado3. El 
RTG anteroseptal fue el mejor predictor de muerte súbita cardiaca 
(HR, 4,59; IC95%, 1,38-15,24; P = 0,01). La fibrosis miocárdica estuvo 
presente en el 95% de los pacientes con muerte súbita cardiaca, 
comparado con el 41% de los pacientes que no sufrieron este even-
to341. Adicionalmente, la presentación con arritmias mayores (taqui-
cardia/fibrilación ventricular mantenida), la presencia de fibrosis en 
la biopsia endomiocárdica y la inducción de arritmias ventriculares 
mayores mediante estimulación ventricular programada fueron 
predictores de eventos arrítmicos mayores63,73,255.

En otro estudio que incluyó pacientes con miocarditis aguda y 
arritmias potencialmente mortales, el RTG positivo en dos o más 
segmentos miocárdicos y la ausencia de edema en la RMC inicial 
se asociaron con un aumento del riesgo de eventos arrítmicos re-
currentes mayores, incluida la muerte súbita cardiaca (HR, 4,51; 
IC95%, 2,39-8,53; y HR, 2,59; IC95%, 1,40-4,79), respectivamente)71.

Son necesarios más estudios para desarrollar un método de es-
tratificación del riesgo con un valor predictivo negativo alto para la 
muerte súbita cardiaca y la necesidad de implante de DAI. Las varia-
bles para la estratificación del riesgo de evolución a miocardiopatía 
dilatada se encuentran en la tabla S9 del material suplementario.

7.1.1. Secuelas y mortalidad en la miocarditis
Las complicaciones principales a largo plazo son la evolución a 
miocardiopatía dilatada con insuficiencia cardiaca subsiguiente 
y arritmias ventriculares (o su recurrencia), incluida la muerte sú-
bita cardiaca76. La recuperación de la FEVI puede ser completa o 
parcial. Las tasas de recuperación oscilan entre el 50% y el 94% 
dependiendo de la presentación inicial74. Estos pacientes gene-
ralmente tienen un deterioro gradual de la FEVI y posterior dila-
tación, que puede permanecer no diagnosticada y asintomática 
hasta el desarrollo de insuficiencia cardiaca franca. La miocarditis 
puede ser la causa de alrededor del 10% de las miocardiopatías di-
latadas66. Los pacientes con miocarditis aguda por parvovirus B19 
suelen presentar un síndrome similar al infarto y pueden tener un 
pronóstico favorable a largo plazo342, pero hay evidencia de casos 
con resultados graves o fatales228. Por otra parte, los pacientes con 
miocarditis por virus herpes 6 humano (especialmente aquellos 
con infección concomitante por B19V y HHV-6) generalmente pre-
sentan síntomas de insuficiencia cardiaca aguda que suele pro-
gresar a su forma crónica342.

Las arritmias durante la miocarditis abarcan desde anomalías 
leves de la conducción a taquicardia/fibrilación ventricular poten-
cialmente mortal, que requiere medicación y/o tratamiento con 
dispositivos (véase la sección 6.5). El riesgo de arritmias ventricu-
lares es independiente de la FEVI83,343.

La miocarditis puede tener una mortalidad significativa. La 
presentación inicial complicada y el subtipo histológico predicen el 

riesgo. Los resultados son peores en pacientes con miocarditis ful-
minante, con una mortalidad reportada a los 60 días del 24%56,73. 
La mortalidad depende también de la causa subyacente de la mio-
carditis fulminante. En un estudio sobre supervivientes de miocar-
ditis de células gigantes después de un año, la tasa combinada de 
muerte, trasplante cardiaco, implante de DAV o recurrencia de la 
miocarditis fue del 47% a los 5 años344. La mortalidad hospitala-
ria y los resultados a largo plazo después de un episodio de miocar-
ditis aguda varían345. En un registro multicéntrico de pacientes con 
miocarditis aguda, la miocarditis complicada ocurrió en el 27% de 
los casos, incluidos un 9% de casos con miocarditis fulminante. La 
mortalidad hospitalaria fue del 8,5%, comparada con el 0% en los 
casos de miocarditis no complicada. El trasplante cardiaco y el im-
plante de DAVI fueron necesarios en el 3% y el 4% de los pacientes, 
respectivamente. El trasplante cardiaco o la muerte ocurrieron en 
el 18% de los casos complicados a los 5 años. Las recurrencias o las 
arritmias ventriculares ocurrieron en aproximadamente el 3-9% de 
los casos en un periodo de 19-90 meses28. En el registro multicéntri-
co contemporáneo de la ESC que incluyó 581 pacientes con miocar-
ditis, el 2,7% de los pacientes fallecieron, el 1,7% fueron receptores 
de trasplante cardiaco, el 0,7% se sometieron a implante de un DAV 
y el 3,9% a implante de un DAI al año de seguimiento62,63,73.

7.1.2. Seguimiento
Los pacientes con miocarditis de riesgo bajo con presentación de 
dolor torácico pueden recibir el alta cuando las enzimas cardiacas 
tienden a normalizarse. El tiempo de recuperación de la miocardi-
tis aguda varía de unos días a unos meses. Las recaídas ocurren en 
alrededor del 10% de los casos, con una tasa de recurrencia al año 
entorno al 5%10,73,346.

En todos los pacientes con miocarditis se recomienda un se-
guimiento que incluya la evaluación clínica, ECG, registro Hol-
ter-ECG, prueba de esfuerzo (si no hay signos de inflamación 
activa), ecocardiografía y RMC transcurridos los 6 primeros meses 
desde la hospitalización inicial (véase la tabla 15)10,62. El pronóstico 
está determinado por la función VI basal y a los 6 meses, indepen-
dientemente de la presentación clínica inicial62,63,73. La RMC debe 
realizarse como mínimo en los 6 primeros meses en pacientes con 
miocarditis confirmada para establecer de forma individualizada 
el momento adecuado para volver a la vida laboral. 

Generalmente es aceptable esperar 3-6 meses tras el episodio 
agudo de miocarditis para evaluar la necesidad de un DAI. En al-
gunos pacientes con riesgo alto de arritmias ventriculares (véase 
la sección 6.5.1)71, debe considerarse el uso de un desfibrilador ex-
terno portátil durante el seguimiento como puente a la recupe-
ración58. Después de los 3-6 meses de seguimiento, la decisión de 
implantar un DAI definitivo se basa en el paciente individual y en 
los factores de riesgo, incluida la predisposición genética (véase 
las secciones 5.3 y 6.5.1 y la figura 17). En pacientes que presentan 
arritmia ventricular sintomática, o bloqueo cardiaco en la miocar-
ditis de células gigantes o sarcoidosis cardiaca, es preciso consi-
derar el implante temprano de un DAI58. Las recomendaciones 
sobre arritmias y muerte súbita cardiaca en formas específicas de 
la miocarditis se tratan en la sección 6.558. En los casos no compli-
cados, el seguimiento a los 6, 12 y 24 meses es suficiente, mientras 
que en los casos complicados o con efectos residuales debe pro-
longarse durante el resto de la vida.

En la sección 8 del material suplementario se encuentran con-
sejos sobre la comunicación con los pacientes.

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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Tabla 15. Seguimiento del síndrome inflamatorio miopericárdico después del alta

Seguimiento 1 mes 3-6 meses 12 meses > 1 año y a largo plazoa

Evaluación clínica y ECG Miocarditis X X X X

Pericarditis X X X X

Biomarcadores (TnI, proteína C reactiva) Miocarditis X X (X) (X)

Pericarditis X X (X) (X)

Ritmo cardiaco  
(prueba de estrés y/o Holter-ECG)

Miocarditis – X (X) (X)

Pericarditis – – – –

Pruebas de imagen para la miocarditis ETT Xb Xc Xc

RMC Xb Xc Xc

Pruebas de imagen para la pericarditis ETT Xb Xc X

RMC (X)b (X)d (X)d

ETT: ecocardiografía transtorácica; RMC: resonancia magnética cardiaca; ECG: electrocardiograma; SIMP: síndrome inflamatorio miopericárdico; TnI: 
troponina I. Todos los seguimientos deben adaptarse a la situación clínica y a la gravedad. Las pruebas señaladas entre paréntesis son opcionales dependiendo 
de la presentación clínica [(X) = decisión caso a caso].
aEl seguimiento a largo plazo (> 2 años) se propone solo para los casos complicados de SIMP, generalmente en la miocarditis.
bEn casos complicados o si los resultados al mes son anormales, la prueba de imagen debe repetirse entre los 3 y 6 meses.
cEn caso de resultados anormales a los 6 meses, la prueba debe repetirse en los 6 meses siguientes y/o en los próximos 12 meses.
dSeguimiento propuesto para casos no complicados de pericarditis aguda. El seguimiento a largo plazo adaptado a cada paciente está recomendado para los 
casos de riesgo alto.

Figura 17. Seguimiento y estratificación del riesgo tras la miocarditis aguda con presentación arrítmica. DAI desfibrilador automático 
implantable; DEP: desfibrilador externo portátil; EVP: estimulación ventricular programada; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 

RTG: realce tardío de gadolinio; TVNM: taquicardia ventricular no mantenida; VI: ventrículo izquierdo. Raramente, en casos de riesgo, puede 
considerarse el implante de un desfibrilador automático antes del alta (véase las secciones específicas). aFactores de riesgo adicionales (al menos 

1, aumentando el riesgo y la indicación con > 1 o más): TVNM, RTG extenso, síncope de causa desconocida, EVP, FEVI disminuida < 50%327-329.
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Recomendaciones – tabla 15. Recomendaciones sobre  
la estratificación del riesgo, las complicaciones y los resultados  

del síndrome inflamatorio miopericárdico (véase también  
la tabla de evidencia 15)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda realizar un seguimiento con 
evaluación clínica, determinación de biomarcadoresc, 
ECG, prueba de esfuerzo, monitorización con Holter-
ECG, ecocardiografía y RMC al menos dentro de los 6 
meses posteriores a la hospitalización inicial en todos 
los pacientes con miocarditis para identificar una 
posible progresión o nuevos factores de riesgo62

I C

El seguimiento a largo plazo está recomendado para 
pacientes con miocarditis complicadad para identificar 
una posible progresión o nuevas complicaciones28,74

I C

El seguimiento a largo plazo está recomendado para 
pacientes con pericarditis incesante o recurrente 
para identificar una posible progresión y nuevas 
complicaciones104,347

I C

ECG: electrocardiograma; RMC: resonancia magnética cardiaca.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cTroponina como mínimo.
dVéase la definición de miocarditis complicada en la tabla 3.

7.2. Complicaciones y resultados en la pericarditis
La estratificación del riesgo de los pacientes con pericarditis debe rea-
lizarse durante la presentación inicial en el servicio de urgencias o en 
el contexto ambulatorio. En los casos de riesgo alto se recomienda el 
ingreso hospitalario105,130. Los casos sin riesgo alto pueden tratarse en 
consulta ambulatoria con seguimiento en 1 o 2 semanas (figura 7). 
Los cambios electrocardiográficos (fundamentalmente elevación 
amplia del segmento ST) y la elevación de troponina no fueron mar-
cadores de un pronóstico negativo en este contexto de presenta-
ción similar al infarto y la función biventricular conservada4,35. 

En la práctica clínica, aproximadamente el 25% de los pacien-
tes con pericarditis aguda tiene al menos un factor de predicción 
de mal pronóstico y requiere hospitalización130. La tasa de morta-
lidad hospitalaria para la pericarditis aguda es del 1% de prome-
dio, pero puede ser más alta en pacientes mayores y aquellos con 
coinfecciones graves23.

Dependiendo de la presentación clínica se debe realizar prue-
bas diagnósticas adicionales en caso de existir una sospecha clí-
nica específica, en presencia de características de riesgo alto o 
cuando la respuesta al tratamiento antiinflamatorio empírico es 
nula o insuficiente (tabla 16).

El curso habitual de la pericarditis aguda se caracteriza por la 
remisión clínica a las 4-6 semanas de tratamiento médico. La com-
plicación más frecuente y problemática es la recurrencia de la pe-
ricarditis, que afecta al 20-30% de los pacientes que no recibieron 
tratamiento con colchicina. Entorno al 10% de los pacientes pue-
den presentar síntomas continuos sin remisión clínica. Estos casos 
se etiquetan como «incesantes» y pueden progresar directamente 
a la constricción en unos meses104, mientras que esta complicación 
es muy rara en la pericarditis recurrente idiopática114,347. El curso 
de la enfermedad con recurrencias múltiples es posible, pero no 
frecuente en la pericarditis simple posiblemente viral y requiere la 
búsqueda temprana de una causa subyacente (figura 14).

Tabla 16. Indicadores de etiologías no virales y complicaciones 
(características de riesgo alto o signos de alarma en  

la pericarditis aguda)

Mayores

Fiebre > 38°C (HR, 3,56)

Presentación subaguda (HR, 3,97)

Derrame pericárdico grande (> 20 mm en ecocardiograma; HR, 2,15)

Taponamiento cardiaco (HR, 2,15)

Falta de respuesta a la aspirina o AINE después de al menos una semana 
de tratamiento (HR, 2,50)

Menores

Pericarditis asociada con miocarditis

Inmunodepresión

Traumatismo

Tratamiento anticoagulante oral

AINE: antiinflamatorio no esteroideo; HR: hazard ratio. Las características 
mayores se han validado en análisis multivariables de un estudio 
prospectivo de cohortes de pacientes con pericarditis aguda105.

El taponamiento cardiaco es relativamente raro en la pericardi-
tis aguda, así como la pericarditis constrictiva (< 1% de los casos). El 
riesgo de complicaciones se relaciona con la etiología. Por ejemplo, 
el riesgo de pericarditis constrictiva es bajo tras la pericarditis po-
siblemente viral o idiopática, intermedio para etiologías inmuno-
mediadas, y para el síndrome poslesión cardiaca y la pericarditis 
neoplásica (2-5%), y alto para la pericarditis bacteriana (20-30%), 
especialmente si es purulenta347.

Se han propuesto al menos tres escalas43,44,348 para identificar a 
los pacientes con riesgo aumentado de desarrollar pericarditis com-
plicada y cronicidad que requieren una vigilancia estrecha (véase las 
tablas S2 y S3 del material suplementario). Sin embargo, estas esca-
las no han sido validadas o replicadas en estudios adicionales más 
amplios y permanecen en el campo de la investigación.

8. TIPOS SOLAPADOS DEL SÍNDROME INFLAMATORIO 
MIOPERICÁRDICO: MIOPERICARDITIS Y 
PERIMIOCARDITIS

El síndrome inflamatorio miopericárdico (SIMP) incluye un espec-
tro de enfermedades inflamatorias que abarca desde la miocardi-
tis o la pericarditis aisladas a una combinación de ambas. El SIMP 
debe emplearse como un término general que cubre también for-
mas superpuestas de miocarditis y pericarditis1. El diagnóstico de 
pericarditis predominante con afectación miocárdica, o «mioperi-
carditis», puede establecerse clínicamente si los pacientes con cri-
terios definitivos de pericarditis aguda muestran concentraciones 
elevadas de biomarcadores de daño miocárdico sin nuevo desa-
rrollo de deterioro focal o difuso de la función VI en ETT o RMC. El 
término «miopericarditis» indica un síndrome pericárdico prima-
rio con afectación miocárdica menor, que describe la mayor parte 
de los casos de pericarditis y miocarditis combinadas que se en-
cuentran en la práctica clínica. Por otra parte, la evidencia de una 
reducción focal o difusa de la función VI en pacientes con biomar-
cadores miocárdicos elevados y criterios clínicos de pericarditis 
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aguda sugiere una miocarditis predominante con afectación pe-
ricárdica, denominada «perimiocarditis». El manejo clínico y la 
evolución de las formas mixtas siguen el patrón de la afectación 
predominante. Por el momento, los pacientes con miopericardi-
tis pueden tratarse como pacientes con pericarditis, mientras que 
aquéllos con perimiocarditis deben tratarse como pacientes con 
miocarditis pura. El conocimiento en este campo está evolucio-
nando rápidamente y los estudios en curso proporcionarán evi-
dencia actualizada para guiar el manejo clínico.

Un escenario común de las formas superpuestas de miocar-
ditis y pericarditis son los trastornos inmunitarios sistémicos que 
pueden afectar al miocardio, al pericardio o a ambos.

Varias enfermedades inflamatorias sistémicas y autoinmunes 
pueden manifestarse con miocarditis, pericarditis, formas mixtas 
o derrame pericárdico sin pericarditis. Las enfermedades prin-
cipales son la artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, 
síndrome de Sjögren, esclerosis sistémica, polimiositis, dermato-
miositis y vasculitis (particularmente granulomatosis eosinofílica 
con poliangeítis).

8.1. Síndrome inflamatorio miopericárdico en 
los trastornos sistémicos
El síndrome inflamatorio miopericárdico puede complicar varios 
tipos de enfermedades sistémicas, generalmente inmunomedia-
das349,350, con afectación miocárdica (miocarditis) o pericárdica 
(pericarditis y/o derrame pericárdico). Los síntomas y signos que 
pueden despertar la sospecha de una enfermedad autoinmune 
reumática incluyen antecedentes familiares, febrícula, síntomas 
articulares, sequedad ocular y bucal, cefalea, linfadenopatía, fe-
nómeno de Raynaud, erupción cutánea, af tas orales y genitales, 
trombosis venosa profunda o superficial, pérdidas fetales recu-
rrentes, linfopenia y aumento crónico de la creatincinasa y otros 
marcadores de inflamación. Se debe administrar tratamiento di-
rigido en caso de establecerse un diagnóstico específico durante 
el proceso diagnóstico inicial.

8.1.1. Artritis reumatoide
La pericarditis puede presentarse como parte de la actividad in-
flamatoria en la artritis reumatoide y suele estar presente de for-
ma concomitante con pleuritis. Es la manifestación cardiaca más 
frecuente, ya que afecta hasta al 50% de los pacientes, como se 
ha comprobado en estudios post mortem. La miocarditis también 
puede estar presente y generalmente se resuelve cuando se con-
trola la enfermedad351. La anakinra, que está registrada para el tra-
tamiento de la artritis reumatoide, puede usarse también en caso 
de afectación pericárdica asociada. 

8.1.2. Lupus eritematoso sistémico
La pericarditis es la manifestación cardiaca más común en el LES, 
que afecta a aproximadamente el 25% de los pacientes y está in-
cluida en los criterios de clasificación de la American Rheumatism 
Association/American College of Rheumatology (ARA/ACR)352. La afec-
tación miocárdica en el LES afecta al 5% de los pacientes, apro-
ximadamente353,354,355. Los síntomas del síndrome inflamatorio 
miopericárdico suelen ser inespecíficos, con elevación de troponi-
na, alteraciones en el electrocardiograma, alteraciones de la FEVI 
y derrame pericárdico. Estas manifestaciones se suelen asociar 

con los síntomas típicos del LES, incluida la fiebre, artritis, nefri-
tis y erupciones cutáneas356,357. El diagnóstico puede apoyarse en 
marcadores específicos de laboratorio y en la imagen multimodal 
para guiar el tratamiento358,359. En casos muy raros se considera la 
biopsia endomiocárdica349. El taponamiento cardiaco ocurre en 
menos del 2% de los casos y la pericarditis constrictiva es extre-
madamente rara. La miocardiopatía no se suele detectar clínica-
mente, pero en estudios de autopsia se ha encontrado afectación 
miocárdica en el 40-50% de los pacientes.

8.1.3. Síndrome antifosfolipídico
El síndrome antifosfolipídico se asocia con la presencia de anti-
cuerpos anticardiolipina y/o anti-beta 2 glicoproteína y/o anticoa-
gulante lúpico, que puede ser la causa de disfunción miocárdica 
mediante distintos mecanismos. Aunque la miocarditis puede 
manifestarse en este síndrome mediada por un mecanismo au-
toinmune, el daño miocárdico puede estar causado también por 
fenómenos microtrombóticos360,361.

8.1.4. Síndrome de Sjögren
En el síndrome de Sjögren, la manifestación clínica más común de 
daño cardiaco es la pericarditis, que ha sido reportada en menos 
de un tercio de los casos. La miocarditis y la fibrosis miocárdica 
también son posibles362 y pueden ocurrir asociadas con alteracio-
nes del ritmo. Así mismo, se pueden identificar anticuerpos espe-
cíficos (anti-SSA/Ro) en bloqueos cardiacos sin causa conocida363.

8.1.5. Esclerosis sistémica
El síndrome inflamatorio miopericárdico es frecuente en la 
esclerosis sistémica364, que suele cursar silente y, cuando mani-
fiesta síntomas, el pronóstico es malo. Puede estar relacionado 
con disfunción ventricular y/o daño estructural del lecho mi-
crovascular que lleva a daño isquémico focal repetido y fibro-
sis miocárdica irreversible. También puede estar causado por 
miositis sistémica primaria349,365. El daño generalmente sigue 
dos vías366. La primera está relacionada con la producción de co-
lágeno por fibroblastos activados a nivel miopericárdico, espe-
cialmente a nivel subepicárdico, que produce fibrosis, estenosis 
valvular, espasmo coronario y eventos isquémicos. La segunda 
vía está causada por afectación renal y pulmonar con graves 
consecuencias cardiacas367,368. Son necesarias más investigacio-
nes para mejorar el conocimiento del síndrome inflamatorio 
miopericárdico en la esclerosis sistémica364.

8.1.6. Polimiositis y dermatomiositis
El miocardio puede resultar afectado en las miopatías infla-
matorias, como la polimiositis y la dermatomiositis369, con la 
consecuente hipertrofia miocárdica, isquemia, engrosamiento 
cardiaco y disfunción ventricular sistólica y diastólica370. En la 
mayoría de los pacientes la afectación cardiaca en las miopa-
tías inflamatorias cursa clínicamente oculta, aunque puede 
sospecharse mediante imagen multimodal371,372, y se relaciona 
con un mal pronóstico370,372. La miocarditis se detectó en hasta 
el 30% de los pacientes examinados en autopsias, con o sin vas-
culitis coronaria o vascular concomitante. La pericarditis rara 
vez se identificó en estos pacientes.
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8.1.7. Vasculitis
La afectación miocárdica tiene relevancia pronóstica en la vasculi-
tis, particularmente la granulomatosis eosinofílica con poliangeítis 
(GEPA). En la GEPA alrededor del 15-60% de los pacientes presentan 
enfermedad cardiaca350, incluidos el derrame pericárdico, altera-
ciones de la conducción y anomalías de la movilidad, así como SCA 
causado generalmente por espasmo coronario y miocarditis eosi-
nofílica (véase la sección 9.2). Aunque la afectación cardiaca suele 
ocurrir de forma temprana en la GEPA, también puede desarrollar-
se tardíamente en el curso de la enfermedad y afecta principalmen-
te a los pacientes negativos para anticuerpos anticitoplasma de 
neutrófilos (ANCA) con un recuento alto de eosinófilos. La afecta-
ción miocárdica y pericárdica también es posible en otros tipos de 
vasculitis, especialmente en la enfermedad de Kawasaki, en la que 
la miocarditis es una complicación cardiovascular frecuente (véase 
la figura S3 del material suplementario)373.

La colaboración con especialistas es importante en todas es-
tas enfermedades sistémicas para establecer un diagnóstico co-
rrecto y planificar un tratamiento apropiado. El diagnóstico de la 
GEPA puede ser especialmente difícil349.

8.2. Síndrome inflamatorio miopericárdico  
en la COVID-19
La pandemia de COVID-19 aumentó la concienciación sobre el 
síndrome inflamatorio miopericárdico, debido al aumento de la 
afectación del miocardio y el pericardio en numerosos pacien-
tes. No se ha probado si el virus SARS-CoV-2 puede dañar direc-
tamente a los cardiomiocitos o pericardiocitos, como se observó 
en cultivos de cardiomiocitos humanos374. Estudios de autopsia 
solo detectaron pequeñas cantidades del virus en el miocardio 
y el pericardio375-379. La estimación real del síndrome inflama-
torio miopericárdico asociado a la COVID-19 varía dependien-
do del diagnóstico mediante RMC/BEM y oscila entre 0,1-4,5/1000 
casos380,381 y el 2-8% de los casos en pacientes sintomáticos382. Los 
síntomas y el proceso diagnóstico son similares a los descritos para 
el síndrome inflamatorio miopericárdico general (véase las sec-
ciones 4 y 5).

El manejo del síndrome inflamatorio miopericárdico sintomá-
tico asociado al SARS-CoV-2 es el tratamiento antiviral combinado 
con tratamiento de apoyo. Varios tratamientos inmunosupreso-
res, como los antagonistas de la IL-1 (anakinra y canakinumab) y 
de la IL-6 (tocilizumab y sarilumab), han proporcionado resulta-
dos prometedores en pacientes críticos hospitalizados por CO-
VID-19383-385. En los casos menos graves, los elementos clave del 
tratamiento son los recomendados para el síndrome inflamatorio 
miopericárdico. Para más información consulte la sección 5.1.2 del 
material suplementario.

9. TIPOS ESPECÍFICOS DE LA MIOCARDITIS

9.1. Miocarditis linfocítica
El diagnóstico de miocarditis linfocítica se basa en criterios pato-
lógicos y refleja la presencia de una enfermedad inflamatoria que 
puede estar causada por virus, pero también por otros agentes 
infecciosos, incluidas bacterias (como Borrelia spp.) y protozoos 

(como T. cruzi)10. Los estudios contemporáneos de cohortes, 
tanto de un solo centro como multicéntricos, indican que la 
miocarditis linfocítica suele ser no infecciosa o autoinmune/in-
munomediada63,73. Es importante señalar que la etiopatogenia y 
la evolución de la miocarditis linfocítica viral varía considerable-
mente dependiendo de las distintas infecciones. Los virus cito-
líticos, como los enterovirus (p. ej., el virus coxsackie y el virus 
ECHO), destruyen los cardiomiocitos y provocan una infiltración 
intensa de macrófagos y linfocitos386. Al contrario que los ente-
rovirus, el parvovirus B19 vasculotrópico, que infecta las células 
cardiacas endoteliales pero no los cardiomiocitos, puede inducir 
miocarditis linfocítica grave, especialmente en niños de corta 
edad228,387. Se ha observado que un alto número de copias virales (> 
500 copias de ADN viral/μg de ADN cardiaco) se asocia con infla-
mación cardiaca y/o infección sistémica228,388. Un número bajo de 
copias de ADN del B19V en tejido cardiaco reflejan la persistencia 
del virus, pero generalmente no se relaciona con inflamación car-
diaca. Los virus linfotrópicos de la familia Herpesviridae [HHV-6, 
virus de Epstein-Barr (VEB), citomegalovirus humano (CMV)], así 
como el virus de hepatitis C (VHC), los virus de la gripe y el SARS-
CoV-2, pueden desencadenar indirectamente la miocarditis al 
activar el sistema inmune389. Con respecto a la etiología y la pato-
génesis de la miocarditis, el papel de los micro-ARN como mar-
cadores diagnósticos es prometedor, además de que podrían ser 
objetivos pronósticos y terapéuticos en la miocarditis141,390; sin 
embargo, el papel preciso de los micro-ARN en la miocarditis to-
davía no se ha determinado391. Además de los agentes infeccio-
sos, la autoinmunidad específica de órgano contra autoantígenos 
cardiacos, diferentes enfermedades sistémicas mediadas por el 
sistema inmunitario, sustancias tóxicas y fármacos, incluidos los 
inhibidores de puntos de control inmunitario (ICI), pueden inducir 
diferentes formas de miocarditis linfocítica aguda y crónica66. La 
miocarditis inmunomediada puede ocurrir con afectación exclu-
sivamente cardiaca o en el contexto de enfermedades sistémicas 
inmunomediadas, como el lupus eritematoso sistémico, la es-
clerosis sistémica y otras349,392. Curiosamente, la susceptibilidad 
genética del huésped también se ha relacionado con disfunción 
cardiaca tras la miocarditis91,150.

9.1.1. Presentación
Dado que la miocarditis linfocítica puede producirse por distintas 
causas, no existe una presentación clínica específica universal y 
debe considerarse en el contexto de las diferentes enfermedades 
y en las fases de la miocarditis.

9.1.2. Diagnóstico y tratamiento
Las vías diagnósticas se han descrito antes y varían dependiendo de 
la causa. El abordaje diagnóstico y terapéutico debe estar basado 
en la situación clínica y las fases como se ha descrito en la sección 4 
(véase la tabla 12).

9.2. Miocarditis eosinofílica
La miocarditis eosinofílica es una forma rara de la miocarditis 
caracterizada por la infiltración eosinofílica del miocardio. Los 
trastornos subyacentes que deben evaluarse durante el proceso 
diagnóstico incluyen: hipersensibilidad y reacciones alérgicas271; 
trastornos inmunomediados, particularmente la granulomatosis 

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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eosinofílica con poliangeítis; síndrome hipereosinofílico complejo 
indefinido o su variante mieloproliferativa; infecciones parasita-
rias; y cáncer349. Un metanálisis de casos individuales o series pe-
queñas de casos reportaron una mortalidad hospitalaria de hasta 
el 22% y un aumento significativo de la forma hipersensible, con 
una tasa de hasta un 36%271.

9.2.1. Presentación
La presentación clínica de la miocarditis eosinofílica es variable, 
abarcando desde la forma oligosintomática a la miocarditis fulmi-
nante o la miocardiopatía restrictiva crónica (MCR de Loef fler o 
endomiocarditis)271. Sin embargo, un estudio previo demostró que 
la miocarditis eosinofílica suele tener una presentación fulminan-
te con un deterioro abrupto de la FEVI, un riesgo alto de arritmias 
malignas y de complicaciones tromboembólicas relacionadas con 
la formación de trombos ventriculares271. Aunque la miocarditis 
eosinofílica se acompaña frecuentemente de eosinofilia perifé-
rica, hay que señalar que este hallazgo no se observa en hasta el 
25% de los pacientes con miocarditis eosinofílica y puede contri-
buir al infradiagnóstico de la enfermedad. 

9.2.2. Diagnóstico
El diagnóstico de la miocarditis eosinofílica puede establecerse 
mediante la detección de infiltración eosinofílica en el miocar-
dio mediante biopsia endomiocárdica o por la presencia de mio-
carditis detectada en RMC con hallazgos patognómicos asociados 
a la eosinofilia periférica (véase la figura S3 del material suplemen-
tario). Además, se debe evaluar los signos clínicos relacionados con 
la granulomatosis eosinofílica con poliangeítis o los trastornos del 
síndrome hipereosinofílico, como el aumento del número de célu-
las eosinofílicas, antecedentes de asma o sinusitis y lesiones der-
matológicas características. La función ventricular izquierda puede 
estar conservada y puede presentarse una miocardiopatía dilatada, 
aunque con frecuencia se observa un fenotipo de miocardiopatía 
restrictiva. En la ecocardiografía un hallazgo típico es la endocar-
ditis de Loeffler. Durante el proceso diagnóstico se debe realizar 
sistemáticamente el cribado de las etiologías mencionadas antes.

9.2.3. Tratamiento
El tratamiento de primera línea para la miocarditis eosinofílica es 
la administración de corticoesteroides intravenosos, pero se debe 
tomar precauciones si la enfermedad está causada por un agente 
infeccioso. La dosis y la duración óptimas del tratamiento no es-
tán claras, pero se ha propuesto administrar un bolo intravenoso 
diario de corticoesteroides seguido de la reducción de la dosis en 
las formas más graves, mientras que se puede considerar el tra-
tamiento oral con esteroides en pacientes con disfunción VI leve 
(véase la tabla 12)39,271. La identificación de una entidad asociada 
a la miocarditis eosinofílica es crucial para administrar un trata-
miento específico, como ciclofosfamida o inhibidores de la IL-5 en 
la miocarditis eosinofílica asociada a granulomatosis eosinofílica 
con poliangeítis34, imatinib en la variante mieloproliferativa del 
síndrome hipereosinofílico asociado con el receptor alfa del factor 
de crecimiento derivado de plaquetas (PDGFR-alfa) o albendazol 
en la infección por Toxocara canis. En la miocarditis eosinofílica hi-
persensible/alérgica, la primera línea de tratamiento es eliminar 
la causa potencial de eosinofilia.

Dado que la formación de trombos endocavitarios se reportó 
en el 12% de los casos de miocarditis eosinofílica, se puede consi-
derar el uso de anticoagulación durante la fase aguda para preve-
nir la formación de trombos271.

9.3. Miocarditis de células gigantes
La miocarditis de células gigantes es una enfermedad rara, pero 
que suele progresar rápidamente con mal pronóstico y una tasa de 
muerte o trasplante cardiaco de aproximadamente el 85% a los 3 
años56,82. Se ha reportado que su incidencia oscila entre el 0,007% y 
el 0,051% en estudios de autopsia; sin embargo, estos datos podrían 
infravalorar la carga real de la enfermedad393,394. La miocarditis de 
células gigantes afecta generalmente a adultos jóvenes y de media-
na edad sin predominancia entre sexos. En un registro multicéntri-
co grande de casos de miocarditis de células gigantes, los pacientes 
tenían entre 16 y 69 años en el momento del diagnóstico82.

La miocarditis de células gigantes se reconoce como una for-
ma autoinmunitaria no infecciosa inducida por la miosina, según 
indican modelos experimentales395 y se ha reportado una asocia-
ción con trastornos autoinmunes en aproximadamente el 20% de 
los casos82.

9.3.1. Presentación
Los síntomas iniciales de la miocarditis de células gigantes pueden 
no diferir de los síntomas de otros tipos de miocarditis y varían 
ampliamente en el momento de la presentación. En un registro 
internacional que incluyó 63 pacientes con miocarditis de células 
gigantes, la insuficiencia cardiaca fue el síntoma de presentación 
en el 75% de los casos82. Las manifestaciones iniciales pueden 
ser un deterioro hemodinámico progresivo o shock cardiogénico, 
arritmias intrazables y muerte súbita cardiaca. La enfermedad 
progresa rápidamente hasta causar la muerte, a menudo en unos 
días o meses. Un análisis sistemático de 51 pacientes con miocar-
ditis de células gigantes mostró que la incidencia acumulada de 
muerte súbita cardiaca (fatal o abortada) fue del 22% al año y del 
26% a los 5 años de la presentación, y la incidencia compuesta de 
muerte súbita cardiaca o taquicardia ventricular fue del 41% al 
año y del 55% a los 5 años326. Otras manifestaciones tempranas 
de la miocarditis de células gigantes son las bradiarritmias y las 
alteraciones de la conducción cardiaca, incluido el bloqueo auri-
culoventricular completo. En un estudio realizado en Finlandia, 
el 25% de los pacientes menores de 55 años con bloqueo cardiaco 
clínicamente idiopático presentaba miocarditis de células gigan-
tes o sarcoidosis cardiaca en la biopsia cardiaca396. La presencia de 
miocarditis aguda complicada por insuficiencia cardiaca refrac-
taria a tratamiento o shock cardiogénico, arritmias ventriculares y 
bloqueo auriculoventricular deben despertar la sospecha de mio-
carditis de células gigantes.

9.3.2. Diagnóstico
La biopsia endomiocárdica sigue siendo la modalidad diagnósti-
ca principal para la miocarditis de células gigantes que, además, 
permite identificar a estos pacientes en fases tempranas397,398. Los 
pacientes diagnosticados mediante biopsia endomiocárdica tu-
vieron un tiempo más corto entre la aparición de los síntomas y el 
diagnóstico y menos daño cardiaco que los diagnosticados duran-
te el trasplante cardiaco398.

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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La presencia de células gigantes multinucleadas en ausencia de 
lesiones granulomatosas bien organizadas en la muestra de biop-
sia miocárdica es la característica distintiva de la miocarditis de 
células gigantes. Las células gigantes se localizan típicamente en 
el intersticio o alrededor de los vasos sanguíneos y se caracterizan 
por su gran tamaño, multinucleación y gránulos citoplasmáticos.

La miocarditis de células gigantes se caracteriza por la des-
trucción miocárdica mediada por un gran número de células T, 
macrófagos, células gigantes multinucleadas y eosinófilos en la 
biopsia endomiocárdica39. Generalmente, el diagnóstico histoló-
gico de la miocarditis de células gigantes está guiado por la ne-
crosis de miocitos, la infiltración difusa de células inflamatorias y 
la fibrosis intersticial399,400. La severidad de la necrosis y la fibrosis 
en la biopsia predice los resultados401. Es importante entender 
que no se puede descartar la presencia de miocarditis de células 
gigantes con base en un conjunto de muestras no diagnósticas 
de biopsia endomiocárdica. La sensibilidad de la primera biopsia 
es del 68% y aumenta hasta el 93% cuando se realiza hasta tres 
veces. Por lo tanto, debe considerarse la repetición de la biopsia 
endomiocárdica cuando exista una sospecha clínica alta de mio-
carditis de células gigantes217. En una serie de casos de miocarditis 
de células gigantes realizados en un centro se detectó realce tar-
dío de gadolinio mediante RMC en el 96% de los casos y su distri-
bución estuvo correlacionada con los hallazgos histológicos401. En 
caso de sospecha de miocarditis de células gigantes, la pronta rea-
lización de la biopsia puede llevar a considerar de manera tempra-
na la asistencia circulatoria mecánica, la inclusión de los pacientes 
en la lista de espera para trasplante cardiaco y la administración 
de tratamiento inmunosupresor basado en la ciclosporina402. La 
administración de esteroides intravenosos antes de la biopsia 
puede reducir la capacidad diagnóstica de la prueba. Debe existir 
un acuerdo en los centros especializados para priorizar la evalua-
ción de las biopsias y proporcionar los resultados en los primeros 3 
días, idealmente en las primeras 8 horas.

9.3.3. Tratamiento
Tan pronto como se sospeche de la presencia de miocarditis de cé-
lulas gigantes se debe iniciar el tratamiento inmunosupresor para 
evitar la progresión de la enfermedad y el retraso del trasplante 
cardiaco. Es crucial que el tratamiento se inicie con base en una 
sospecha clínica fuerte. Históricamente, la supervivencia de los 
pacientes con miocarditis de células gigantes que no recibieron 
tratamiento inmunosupresor fue de 3 meses desde la presenta-
ción de los síntomas hasta la muerte o el trasplante cardiaco. Nu-
merosos estudios han demostrado que la inmunosupresión es útil 
para el tratamiento de la miocarditis de células gigantes. El trata-
miento inmunosupresor típicamente incluye dos o tres fármacos, 
entre ellos corticoesteroides, y uno o, más frecuentemente, dos 
fármacos inmunosupresores (véase la tabla 12). En pacientes con 
miocarditis de células gigantes, la monoterapia con corticoeste-
roides no se asoció con una prolongación de la supervivencia libre 
de trasplante cardiaco82.

Los pacientes con miocarditis de células gigantes deben reci-
bir el mismo tratamiento basado en guías de práctica clínica para 
la insuficiencia cardiaca y las arritmias que los pacientes con car-
diopatías por otras causas12,58.

La ciclosporina es el agente inmunosupresor más común. En 
varios estudios retrospectivos y prospectivos, el uso concomitante 
de ciclosporina se asoció con un mejor pronóstico. La combinación 

del tratamiento inmunosupresor con corticoesteroides y ciclos-
porina o azatioprina o con ambas mejoró la supervivencia libre 
de trasplante una media de 12 meses, mientras que los pacientes 
tratados solo con corticoesteroides sobrevivieron una media de 4 
meses82. En una serie de casos de miocarditis de células gigantes 
se reportó una supervivencia libre de trasplante al año del 73% 
en pacientes que recibieron tratamiento con corticoesteroides y 
ciclosporina, con o sin muromonab-CD3, y una disminución del 
grado de necrosis, inflamación celular y células gigantes a las 4 
semanas de tratamiento403. Una revisión sistemática de 27 estu-
dios que incluyeron 43 casos de miocarditis de células gigantes 
confirmada por biopsia que requirieron ACM mostró que la admi-
nistración de tratamiento inmunosupresor antes del implante de 
un dispositivo de ACM se asoció con una supervivencia significa-
tivamente mejor que la AMC sola. En estos pacientes la inmuno-
supresión puede reducir la gravedad de la insuficiencia cardiaca 
al prevenir una mayor destrucción autoinmune del miocardio404.

El cese o la reducción del tratamiento inmunosupresor se aso-
ció con la recurrencia de la miocarditis de células gigantes hasta 8 
años después del diagnóstico344,403.

En un estudio monocéntrico, el riesgo de arritmias ventricu-
lares potencialmente mortales en pacientes con miocarditis de 
células gigantes fue superior al 50% a los 5 años del ingreso. El uso 
de DAI permanente terminó de forma efectiva las taquiarritmias 
ventriculares y ningún paciente con miocarditis de células gigan-
tes portador del dispositivo sufrió muerte súbita cardiaca326.

Se debe considerar el trasplante cardiaco para pacientes con 
miocarditis de células gigantes que no responden al tratamiento 
dirigido por guías de práctica clínica y al tratamiento inmunosu-
presor. Una revisión sistemática reciente y un metanálisis de 499 
pacientes con sarcoidosis cardiaca y 69 con miocarditis de células 
gigantes sometidos a trasplante cardiaco mostraron que las tasas 
de supervivencia al año y a los 5 años de los pacientes con miocar-
ditis de células gigantes fueron similares a las tasas de los recepto-
res de trasplante por otras etiologías de insuficiencia cardiaca405.

Recomendaciones – tabla 16. Recomendaciones sobre la miocarditis 
de células gigantes (véase también la tabla de evidencia 16)

Recomendaciones Clasea Nivelb

La BEM está recomendada en pacientes con sospecha 
de MCG por la aparición nueva de IC no explicada 
de 2 semanas de duración asociada con VI normal 
o dilatado y arritmias ventriculares nuevas, BAV 
de segundo o tercer grado o falta de respuesta al 
tratamiento habitual en 1 o 2 semanas, con el fin de 
iniciar tratamiento específico402

I C

El tratamiento inmunosupresor combinado está 
recomendado para pacientes con diagnóstico de MCG217 I C

BAV: bloqueo auriculoventricular; BEM: biopsia endomiocárdica; IC: 
insuficiencia cardiaca; MCG: miocarditis de células gigantes; VI: ventrículo 
izquierdo.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.4. Miocarditis en la sarcoidosis
La sarcoidosis cardiaca es una forma de enfermedad inflamatoria 
cardiaca que coexiste con la sarcoidosis sistémica en el 5-10% de los 
casos406 o rara vez de forma aislada. La etiología de la sarcoidosis no 
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se conoce bien, pero puede implicar una respuesta autoinmune a 
ciertos desencadenantes o por predisposición genética que lleva a 
la formación de granulomas sin necrosis central (no caseificantes) 
en varios órganos, típicamente en los pulmones407. En el análisis his-
topatológico, el granuloma está formado por macrófagos CD68+, 
células gigantes CD68+ y linfocitos CD3+ T y CD20+ B. Se caracteri-
za por inflamación, edema, infiltración linfocítica y fibrosis de re-
emplazo408. La sarcoidosis cardiaca suele ser subclínica y presenta 
una afectación cardiaca estimada en alrededor del 25% de las se-
ries de autopsias de pacientes con sarcoidosis409,410.

9.4.1. Presentación
Las manifestaciones de la sarcoidosis cardiaca incluyen desde infla-
mación cardiaca, enfermedad del sistema de conducción, ectopia 
frecuente, taquiarritmias e insuficiencia cardiaca hasta la muerte 
súbita cardiaca407. La sarcoidosis cardiaca puede simular distintos 
fenotipos cardiacos, como miocardiopatía arritmogénica del ven-
trículo derecho254,411-413, miocardiopatía dilatada y miocardiopatía 
hipertrófica, pero también puede ocurrir en pacientes con una 
función cardiaca normal414. Los síntomas son inespecíficos y ge-
neralmente se relacionan con arritmias, especialmente bloqueo 
auriculoventricular y taquicardia ventricular. El reto consiste en 
identificar a los pacientes con riesgo, ya que la muerte súbita car-
diaca causada por arritmias malignas es frecuente415,416.

9.4.2. Diagnóstico
El algoritmo diagnóstico de la sarcoidosis cardiaca difiere depen-
diendo de la presencia de sarcoidosis extracardiaca. Los hallazgos 
patognómicos en pruebas de imagen no invasivas son suficientes 
para el diagnóstico de la sarcoidosis cardiaca en los casos de sar-
coidosis sistémica conocida417. En cambio, el proceso diagnóstico 
de la sarcoidosis cardiaca primaria es más complejo, aunque la 
identificación de patrones típicos mediante imagen multimodal 
suele ser suficiente. La sarcoidosis cardiaca puede manifestarse 
como anomalías en el ECG, la ecocardiografía, RMC, PET, BEM y 
en marcadores sanguíneos cardiacos e inflamatorios (véase la 
sección 5.4). El electrocardiograma o la monitorización del ritmo 
cardiaco pueden mostrar anomalías del sistema de conducción 
(como BAV o bloqueo completo de rama) y arritmias, incluida la 
taquicardia ventricular418. En el ecocardiograma se pueden obser-
var alteraciones de la movilidad parietal en una distribución no 
coronaria, adelgazamiento septal y aneurismas ventriculares. La 
biopsia endomiocárdica puede ser útil en pacientes selecciona-
dos, pero los resultados negativos no descartan la presencia de 
sarcoidosis cardiaca debido a posibles errores en las muestras419. 
La biopsia endomiocárdica guiada por mapeo electroanatómico 
puede mejorar su capacidad diagnóstica (véase la sección 5.12).

La imagen cardiaca multimodal avanzada, como RMC y FDG-
PET, tiene un papel creciente en los casos de sospecha de sarcoidosis 
cardiaca. En términos generales, la RMC comparada con la FDG-PET 
tiene una mayor sensibilidad (89-95% frente al 84%, respectiva-
mente) y una especificidad similar (78-85% frente al 82%, respecti-
vamente) para el diagnóstico de la sarcoidosis cardiaca408,420-428.

En la RMC, la sarcoidosis cardiaca puede presentar una amplia 
variedad de hallazgos y a menudo se la considera como la «gran 
imitadora» de diversas afecciones cardiacas, sin embargo, el tabi-
que interventricular suele estar afectado408 y el denominado «signo 
de gancho»429 se reconoce como un indicador asociado a una alta 

probabilidad de sarcoidosis cardiaca. Para más información consul-
te la figura S3 del material suplementario. Una gran carga de realce 
tardío de gadolinio (RTG) se asocia con un peor pronóstico y con el 
riesgo de arritmias ventriculares, insuficiencia cardiaca y muerte 
de los pacientes con sarcoidosis cardiaca, y puede emplearse para 
guiar la toma de decisiones clínicas430-436. Aparte del RTG, la identifi-
cación de inflamación miocárdica activa es posible30,437-441.

La tomografía por emisión de positrones con fluorodesoxi-
glucosa (FDG-PET) también permite la identificación de in-
flamación cardiaca en la sarcoidosis cardiaca426. Requiere una 
preparación cuidadosa de los pacientes para suprimir la captación 
fisiológica de 18F-FDG. El hallazgo clásico es la captación focal de 
18F-FDG en el septo basal, con un defecto de perfusión concordan-
te. Los defectos de perfusión en la fase activa de la sarcoidosis car-
diaca pueden deberse a la obstrucción microvascular por edema 
inflamatorio y necrosis, o ambos, y no se localizan necesariamen-
te en la misma región de la captación de 18F-FDG427. La PET-RMC 
puede permitir una detección más completa de la inflamación car-
diaca440,442,443, pero su disponibilidad es limitada. La RMC y la PET 
puede emplearse para guiar la biopsia endomiocárdica.

La intensidad y la extensión de la captación de FDG en la PET 
tiene importancia pronóstica443-449. En un metanálisis de 37 estu-
dios de pacientes con sarcoidosis cardiaca, el RTG en la RMC y la 
captación de FDG en la PET fueron predictores de MACE (mor-
talidad por cualquier causa, muerte cardiaca y muerte súbita 
cardiaca abortada, arritmias ventriculares y hospitalización por 
insuficiencia cardiaca).

La FDG-PET ha demostrado ser útil para predecir y monitori-
zar la respuesta al tratamiento antiinflamatorio en la sarcoido-
sis204,450; sin embargo, el momento idóneo para repetir el estudio 
con PET para la evaluación de la respuesta al tratamiento no está 
bien establecido.

Además de su uso en la evaluación clínica inicial, las modali-
dades de imagen deben emplearse para el manejo a corto y largo 
plazo de los pacientes con sarcoidosis cardiaca.

9.4.3. Tratamiento
Actualmente el tratamiento de la sarcoidosis cardiaca no está 
estandarizado y se basa en la evaluación individualizada de los 
pacientes, generalmente con participación multidisciplinar451. El 
tratamiento está dirigido a controlar la inflamación cardiaca, la 
disfunción y las cicatrices miocárdicas13,431-436. El tratamiento de 
primera línea incluye corticoesteroides (véase la tabla 12).

Dado que la resolución de las anomalías de la conducción con 
tratamiento antiinflamatorio es impredecible, generalmente es 
necesario implantar un dispositivo de estimulación cardiaca per-
manente. La presencia de bloqueo auriculoventricular y la necesi-
dad de estimulación cardiaca se asocian con un riesgo más alto de 
arritmias ventriculares mantenidas, que alcanzaron un 31% a los 5 
años en un registro realizado en Finlandia416,452,453. Por tanto, parece 
razonable proponer el implante de un DAI con capacidad de esti-
mulación en lugar de un marcapasos en los pacientes con sarcoi-
dosis cardiaca e indicaciones de estimulación cardiaca. Estudios 
observacionales muestran un riesgo de arritmias ventriculares 
durante el seguimiento de pacientes con FEVI reducida416,452,454,455, 
presencia de RTG en la RMC434,456-459 y estimulación ventricular pro-
gramada positiva456,460-464. No hay datos sobre la relación entre la 
extensión del tejido cicatricial y el riesgo de arritmias. La TC-PET 
puede ayudar a estratificar el riesgo de los pacientes465.
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El trasplante cardiaco puede considerarse en un subgrupo de 
pacientes con sarcoidosis cardiaca, al igual que en la miocarditis 
de células gigantes405.

Recomendaciones – tabla 17. Recomendaciones sobre la miocarditis 
en la sarcoidosis (véase también la tabla de evidencia 17)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Diagnóstico

La RMC con técnicas de caracterización tisular está 
recomendada en pacientes con sospecha de SC 
para evaluar la inflamación cardiaca y la afectación 
miocárdica408,421-425

I B

Se recomienda el uso de 18F-FDG-PET en el proceso 
diagnóstico para la detección de inflamación, el 
seguimiento y la evaluación de la respuesta al 
tratamiento en pacientes con SC426-428

I B

Tratamiento

El implante de DAI está recomendado en pacientes 
con SC y arritmias ventriculares mantenidas (TV/FV) 
o parada cardiaca abortada para prevenir la muerte 
súbita cardiaca58,396,416,454,455,466

I B

El implante de DAI está recomendado en pacientes 
con SC y FEVI ≤ 35% para prevenir la muerte súbita 
cardiaca416,452,454,455

I C

Después de la resolución de la fase activa se debe 
considerar el implante de DAI en pacientes con SC y 
FEVI > 35%, RTG significativo, historia de arritmias, 
síncope de causa desconocida, arritmias ventriculares 
mantenidas inducidas por estimulación ventricular 
programada o BAV persistente de grado alto para 
prevenir la muerte súbita cardiaca416,434,452,453,456-464,467

IIa C

BAV: bloqueo auriculoventricular; DAI: desfibrilador automático 
implantable; FDG-PET: tomografía por emisión de positrones con 
fluorodesoxiglucosa; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
FV: fibrilación ventricular; TV: taquicardia ventricular; RMC: resonancia 
magnética cardiaca; RTG: realce tardío de gadolinio; SC: sarcoidosis 
cardiaca.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.5. Miocarditis infecciosa específica (virus, 
enfermedad de Lyme y enfermedad de Chagas)

9.5.1. Virus
Una gran variedad de agentes infecciosos puede causar inflama-
ción miocárdica (véase la tabla S1 del material complementario), 
pero los virus se consideran la causa más común de todas las formas 
infecciosas de miocarditis. La prevalencia real de la miocarditis viral 
es difícil de determinar, ya que la biopsia endomiocárdica solo se 
realiza en un subgrupo de pacientes de riesgo alto y en casos com-
plicados. Además, una prueba serológica viral positiva no implica 
la presencia de infección miocárdica y no se recomienda su uso de 
forma sistemática. Las excepciones son el VIH, el VHC e infecciones 
específicas, como la enfermedad de Lyme10. La epidemiología de la 
miocarditis viral ha cambiado en las tres últimas décadas; mientras 
que los enterovirus y adenovirus se consideraban las causas más 
comunes de miocarditis viral468, los virus vasculotrópicos como el 

B19V63,66,468 y los virus linfotrópicos como el HHV-6 se encuentran de 
forma más frecuente en las muestras de biopsia342,469. La relevancia 
pronóstica de la infección persistente por B19V con bajo número de 
copias virales sigue siendo controvertida, ya que su presencia en el 
tejido miocárdico puede no tener una importancia patogénica470,471, 
al contrario que la infección aguda por B19V228.

9.5.1.1. Presentación

Los síntomas varían según la causa subyacente y la gravedad de la 
enfermedad. Sin embargo, generalmente es similar a la presenta-
ción de las fases aguda y crónica como se describen en la sección 4.

9.5.1.2. Diagnóstico

La estrategia diagnóstica debe seguir la descripción que se detalla 
en la sección 4 (figuras 5 y 6). La presencia de más de 500 copias/μg 
de ADN en la biopsia endomiocárdica se considera como el punto 
de corte para determinar la inflamación miocárdica relacionada 
con virus y generalmente se usa para guiar las opciones de trata-
miento (p. ej., el inicio de la inmunosupresión). El análisis de PCR viral 
en muestras de biopsia endomiocárdica se realiza para caracterizar 
mejor el sustrato patológico que causa la miocarditis. Cuando es 
necesario el tratamiento inmunosupresor, es preciso descartar la 
presencia de virus mediante biopsia10. El análisis contemporáneo 
mediante PCR para detectar la presencia viral en muestras de biop-
sia endomiocárdica y muestras de sangre se utiliza para descartar 
una posible contaminación del tejido10,469.

9.5.1.3. Tratamiento

No existen datos suficientes que respalden el tratamiento antiviral 
para la miocarditis aguda, ni el tratamiento con inmunoglobulinas 
intravenosas (IGIV) para la miocarditis presumiblemente viral472. Se 
puede considerar el uso de fármacos contra el virus herpes en pa-
cientes con infección por CMV o HHV-6, aunque su eficacia no se ha 
estudiado directamente en pacientes con miocarditis10. Se ha suge-
rido que el tratamiento con interferón tipo I (IFN) en pacientes con 
enterovirus aumenta la eliminación viral, aunque faltan ensayos clí-
nicos grandes que lo confirmen273,473-475. Las terapias antivirales de-
ben prescribirse y gestionarse en colaboración con un especialista 
en enfermedades infecciosas, mediante la toma de decisiones com-
partida en el equipo de síndrome inflamatorio miopericárdico1,472.

9.5.1.3.1. Virus de la gripe. El tratamiento de apoyo constituye la base 
del manejo de la gripe grave. La afectación miocárdica es rara, 
pero debe considerarse en pacientes de cualquier edad que pre-
sentan dolor torácico, taquicardia e inestabilidad hemodinámica 
a las 2-4 semanas de la aparición de los síntomas. El efecto del tra-
tamiento antiviral en la miocarditis no está claro, aunque se em-
plea oseltamivir en contextos ambulatorios y hospitalarios. Los 
fármacos peramivir y zanamivir se usan solo en pacientes hospita-
lizados. Se han publicado informes de casos individuales sobre el 
éxito del tratamiento con inhibidores de la neuraminidasa476-479. El 
peramivir se ha usado frecuentemente en combinación con osel-
tamivir480,481 o con zanamivir482.

9.5.1.3.2. Virus de inmunodeficiencia humana. La patogénesis de la 
miocarditis asociada al VIH puede relacionarse con infección vi-
ral directa, coinfección por otros virus o bacterias, actividad de 

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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citoquinas, efectos secundarios del tratamiento antirretroviral 
altamente activo, desregulación del sistema inmune y/o isque-
mia. Cuando se diagnostica miocarditis asociada al VIH, se debe 
iniciar o continuar el tratamiento para la infección por VIH. Un 
estudio retrospectivo que incluyó 1.042 pacientes reportó que el 
tratamiento antirretroviral altamente activo disminuye signifi-
cativamente la incidencia de afectación cardiaca, especialmente 
pericarditis, arritmias y miocardiopatía dilatada, comparado con 
el tratamiento con inhibidores de la transcriptasa inversa análo-
gos de nucleósidos483.

9.5.2. Carditis de Lyme
La carditis de Lyme puede ser una manifestación temprana de la 
borreliosis de Lyme, una enfermedad transmitida por garrapa-
tas causada por Borrelia spp., la cual es una de las enfermedades 
transmitidas por vectores más frecuentes en el hemisferio norte.

9.5.2.1. Presentación

En los casos de diseminación temprana de la infección, se puede 
presentar miocarditis aguda con posible pericarditis asociada, 
pero la carditis de Lyme se caracteriza típicamente por distintos 
grados de bloqueo auriculoventricular, con BAV de tercer grado 
en el 25% de los casos484. La carditis de Lyme crónica manifiesta 
síntomas y signos persistentes, como fatiga, disfunción cogniti-
va, cefalea, alteraciones del sueño, síntomas neuropsiquiátricos 
y musculoesqueléticos, retrasos en la conducción eléctrica y mio-
cardiopatía dilatada.

9.5.2.2. Diagnóstico

Se ha propuesto un índice de sospecha en la escala de CL para eva-
luar la probabilidad de que el BAV de grado alto esté causado por 
carditis de Lyme. Este índice permite clasificar a los pacientes en 
categorías de riesgo bajo, intermedio y alto485. La monitorización 
con ECG continuo es necesaria en pacientes que se presentan con 
síncope o con un intervalo PR > 300 ms, ya que este es un marca-
dor de riesgo alto de progresión a BAV completo484. Los análisis se-
rológicos están recomendados para los pacientes que presentan 
BAV de grado alto y sospecha de carditis de Lyme.

9.5.2.3. Tratamiento

El bloqueo auriculoventricular suele ser transitorio y típicamen-
te se resuelve después de 1-2 semanas de tratamiento antibió-
tico, por tanto, el implante de marcapasos permanente no es 
necesario para el BAV asociado con carditis de Lyme antes de 
iniciarse el tratamiento. La administración intravenosa de cef-
triaxona es el tratamiento recomendado de primera línea para 
los pacientes con carditis de Lyme y alteraciones AV486, seguida 
de antibióticos orales (doxiciclina, amoxicilina o cefuroxima) 
durante un mínimo de 14 días y hasta 21 días (curso antibiótico 
total), dependiendo de la gravedad de la presentación clínica y 
de la respuesta al tratamiento. El pronóstico de la carditis dise-
minada de Lyme que se trata de forma temprana es favorable, 
con una recuperación completa de la mayoría de los pacientes 
tratados con antibióticos484,487.

Aunque la carditis de Lyme puede resolverse espontáneamen-
te, el tratamiento antibiótico reduce la duración de la enfermedad 
y previene complicaciones posteriores.

9.5.3. Enfermedad de Chagas
La enfermedad de Chagas es un trastorno sistémico causado 
por el parásito protozoario T. cruzi, que se transmite a través de 
un insecto vector triatomino hematófago en áreas endémicas, 
como América Latina. También puede transmitirse por vía trans-
placentaria, mediante sangre infectada o incluso por vía oral a 
través del consumo de alimentos y bebidas. La migración actual 
ha convertido la enfermedad de Chagas en una enfermedad glo-
bal, y la transmisión congénita ha adquirido relevancia en áreas 
no endémicas, incluyendo Europa.

9.5.3.1. Presentación

Los individuos con infección aguda siguen asintomáticos o mues-
tran síntomas leves e inespecíficos. El parasitismo tisular directo 
intenso puede causar miocarditis aguda en menos del 5% de los 
casos. La enfermedad de Chagas puede evolucionar a miocardio-
patía en el 20-30% de los casos. Los hallazgos frecuentes en pa-
cientes con miocardiopatía causada por enfermedad de Chagas 
son bradiarritmias o taquiarritmias, ventrículos dilatados con dis-
función regional (generalmente inferior, inferolateral o apical) o 
disfunción sistólica global y tromboembolia. 

9.5.3.2. Diagnóstico

El diagnóstico de la enfermedad de Chagas requiere una sospecha 
clínica alta. La reacción en cadena de la polimerasa es la prueba 
más sensible durante la infección aguda, mientras que para el 
diagnóstico de la enfermedad de Chagas crónica es preferible la 
combinación de dos análisis serológicos con antígenos que detec-
tan distintos anticuerpos contra T. cruzi. La imagen multimodal 
ayuda a establecer el diagnóstico, ya que mediante RMC se puede 
detectar la presencia de aneurismas apicales con o sin trombos488.

9.5.3.3. Tratamiento

La erradicación del parásito es el objetivo en las fases tempranas y el 
tratamiento antiparasitario debe administrarse lo antes posible tras 
la detección de una infección aguda. En el estudio BENEFIT (Benzni-
dazole Evaluation for Interrupting Trypanosomiasis), un total de 2.854 
pacientes con miocardiopatía causada por enfermedad de Chagas 
fueron asignados aleatoriamente a tratamiento con benznidazol o 
placebo durante 80 días. El benznidazol redujo significativamente 
la detección sérica del parásito, pero no se observó una reducción 
significativa del deterioro cardiaco clínico a los 5 años489. Por tanto, 
el tratamiento antitripanosoma no debe emplearse de forma siste-
mática en pacientes adultos con miocardiopatía crónica, pero pue-
de considerarse en las formas tempranas y leves490,491 (véase la tabla 
12). Los pacientes con miocardiopatía causada por enfermedad de 
Chagas deben recibir tratamiento según la guía sobre insuficiencia 
cardiaca. La enfermedad de Chagas se asocia con una morbilidad 
y mortalidad altas, con una tasa anual de muerte cardiovascular 
del 6%492. En esta población el beneficio del tratamiento con DAI 
en prevención primaria y segundaria es controvertido, dado que 
los estudios observacionales realizados no han demostrado su be-
neficio relativo a la mortalidad comparado con amiodarona493. No 
obstante, una revisión sistemática y un metanálisis mostraron que, 
en pacientes con taquicardia ventricular previa, fueron frecuentes 
el implante apropiado de DAI y las tormentas eléctricas, que ocu-
rrieron con una tasa del 25% y el 9% al año, respectivamente, con 
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una mortalidad total del 9% anual494. En este contexto es necesario 
tomar decisiones clínicas individualizadas para cada paciente. 

9.6. Miocarditis inducida por fármacos o vacunas

9.6.1. Miocarditis inducida por fármacos

9.6.1.1. Miocarditis inducida por inhibidores de puntos  
de control inmunitario

Los inhibidores de puntos de control inmunitario (ICI) han revolu-
cionado el tratamiento del cáncer y están aprobados en múltiples 
tipos de cáncer. Estos fármacos son anticuerpos monoclonales que 
bloquean moléculas específicas que inhiben la respuesta inmune 
[CTLA-4 (antígeno 4 del linfocito T citotóxico), PD-1 (proteína de 
muerte celular programada 1) y su ligando PD-L1 (ligando de muerte 
programada 1) y LAG-3 (gen de activación de linfocitos 3)] y poten-
cian de forma significativa las respuestas de las células T contra el 
cáncer. Al activar el sistema inmune, los ICI pueden inducir eventos 
adversos inmunológicos que pueden afectar a cualquier órgano. La 
miocarditis es una de las complicaciones más temidas495-497, aunque 
es rara y solo afecta al 1% aproximadamente de los pacientes en las 
primeras semanas de tratamiento495. Dado que crece el número de 
pacientes candidatos a tratamiento con ICI, el número absoluto 
de casos está en aumento. Una de las series más grandes de casos 
que incluyó 122 pacientes con miocarditis asociada a ICI registró el 
desarrollo temprano de miocarditis tras el inicio del tratamiento 
(media de 30 días) y hasta un 50% de mortalidad496. Un análisis 
sistemático de la base de datos de farmacovigilancia de la OMS 
confirmó una tasa alta de mortalidad de hasta el 33%498.

El principal factor de riesgo de miocarditis aguda inducida por 
ICI es el tratamiento combinado con dos tipos de ICI, por ejemplo, 
un anti-CTLA-4 como ipilimumab, combinado con un anti-PD-1 
como nivolumab499.

Esta complicación afecta principalmente a los hombres495 y a 
pacientes mayores (edad media de 65 años) con más comorbilida-
des28,495. Además, cuando los ICI se combinan con otros tratamien-
tos oncológicos, su toxicidad se agrava.

9.6.1.1.1. Presentación. La miocarditis aguda inducida por ICI es fun-
damentalmente arritmogénica, incluido el riesgo de trastornos de 
la conducción, y la insuficiencia cardiaca con fracción de eyección 
disminuida ocurre en alrededor de la mitad de los pacientes500. 
La miocarditis se asocia a menudo con miositis periférica, la cual, 
cuando se asocia con insuficiencia respiratoria, puede afectar ne-
gativamente a la supervivencia.

9.6.1.1.2. Diagnóstico. Cuando existe sospecha es necesario un triaje 
diagnóstico rápido495-497. El diagnóstico temprano es extremada-
mente importante y normalmente incluye pruebas de laboratorio 
e imagen multimodal (sección 5). La detección de una enfermedad 
coronaria en pacientes de edad avanzada no debe impedir continuar 
con el proceso diagnóstico de la miocarditis (tabla 4). La biopsia endo-
miocárdica podría ser necesaria en casos no concluyentes. Para más 
información consulte la Guía ESC 2022 sobre cardio-oncología501.

9.6.1.1.3. Tratamiento. Después del diagnóstico, es necesario suspender 
la administración de ICI e iniciar el tratamiento con corticoesteroides 
en las primeras 24 h. Hasta el 50% de los pacientes serán refractarios 

a los corticoesteroides. En esta situación son necesarios tratamien-
tos inmunosupresores de segunda línea (véase la tabla 12)502. En un 
registro prospectivo, la combinación de ruxolitinib y dosis altas de 
abatacept, además del cribado de insuficiencia muscular respiratoria 
concurrente, se asoció con una mejor supervivencia502. Los efectos 
cardiovasculares de los ICI a largo plazo son cada vez más relevantes 
debido al número creciente de pacientes oncológicos que se expo-
nen a esta terapia503,504. El reinicio del tratamiento con un ICI debe 
considerarse tras la evaluación del equipo multidisciplinar, que 
tendrá en cuenta la gravedad de la miocarditis, el pronóstico del 
cáncer, las opciones de tratamiento oncológico y las preferencias de 
los pacientes504,505. Para más información consulte la Guía ESC 2022 
sobre cardio-oncología501.

Recomendaciones – tabla 18. Recomendaciones sobre la miocarditis 
inducida por inhibidores de puntos de control inmunitario  

(véase también la tabla de evidencia 18)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda el triaje diagnóstico en las primeras 24 hc 
en pacientes con sospecha de miocarditis inducida por 
ICI para iniciar rápidamente el tratamiento495,496,501,504

I C

Se recomienda suspender inmediatamente los ICI 
y administrar corticoesteroides a dosis altas en 
pacientes con miocarditis asociada a ICI con el fin de 
detener la reacción inflamatoria y estabilizar  
al paciente504

I C

Debe considerarse el tratamiento inmunosupresor de 
segunda línea en pacientes con miocarditis asociada 
a ICI refractaria a esteroides501,504

IIa C

Se puede considerar el tratamiento inmunosupresor 
de segunda línea en pacientes con miocarditis 
asociada a ICI fulminante/grave501,504

IIb C

ICI: inhibidor de puntos de control inmunitario. 
aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.
cVéase la figura 5.

9.6.1.2. Otros fármacos asociados con la miocarditis

Numerosos fármacos se han asociado con la miocarditis (véase la ta-
bla S10 del material suplementario),), especialmente la clozapina506. 
La incidencia reportada de miocarditis asociada a clozapina oscila en-
tre el 0,1% y el 5%507,508. La miocarditis inducida por fármacos puede 
asociarse con el síndrome de reacción medicamentosa con eosinofilia 
y síntomas sistémicos (DRESS)509. El tratamiento se basa en la suspen-
sión del fármaco y el uso de corticoesteroides.

9.6.2. Miocarditis inducida por vacunas
En 2002 se estableció la Brighton Collaboration con el objetivo de 
proporcionar criterios estandarizados para la definición de even-
tos adversos posteriores a la vacunación510.

En el contexto clínico, distintas vacunas, aparte de la vacuna con-
tra el SARS-CoV-2, se han asociado con la miocarditis. La asociación 
principal es con la vacuna contra la viruela511, con datos que provienen 
mayoritariamente de la población militar de los Estados Unidos.

Una revisión sistemática reportó eventos cardiacos, incluido el 
síndrome inflamatorio miopericárdico, después de la vacunación 
contra la gripe, la vacuna antineumocócica y el toxoide tetánico512.

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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Existen pocos datos sobre casos de miocarditis después de 
recibir diferentes vacunas, como vacunas contra el meningococo, 
hepatitis A y B, dif teria y poliovirus (véase la tabla S11 del material 
suplementario))513-518.

Un estudio multicéntrico reciente reportó buenos resultados 
a medio plazo de la miocarditis asociada a la vacuna contra la CO-
VID-19, sin incidencia de muerte o necesidad de trasplante cardia-
co519. En la sección 5.1.2. del material suplementario se encuentra 
información más detallada.

9.7. Miocarditis asociada con el embarazo
La miocardiopatía periparto (MCPP) se asocia en ocasiones con la 
inflamación miocárdica, especialmente en pacientes que presen-
tan arritmias520. La miocarditis asociada con el embarazo es una 
entidad rara, y su incidencia y pronóstico varía en distintas regio-
nes geográficas521-523. Se ha postulado que las deficiencias nutri-
cionales, la miocarditis viral y procesos autoinmunes pueden ser 
factores desencadenantes. Datos recientes respaldan el papel de 
los cambios neurohormonales del final del embarazo y el parto, 
así como el papel de la predisposición genética524.

9.7.1. Presentación
No existe una distinción clara entre el fenotipo de miocarditis 
asociada al embarazo y la miocardiopatía periparto. Las mujeres 
desarrollan síntomas de insuficiencia cardiaca durante el final del 
embarazo o después del parto, que mayoritariamente se diagnos-
tica tras el parto, típicamente durante el primer mes del pospar-
to. Una minoría de pacientes puede presentar edema pulmonar, 
shock cardiogénico, arritmias graves525, parada cardiopulmonar, 
complicaciones tromboembólicas y daño cerebral.

9.7.2. Diagnóstico
No existen estudios específicos sobre la miocarditis asociada al 
embarazo, por lo que debe seguirse las recomendaciones sobre 
la MCPP. La ecocardiografía transtorácica debe realizarse en cual-
quier caso de sospecha. En la MCPP la FEVI es típicamente inferior al 
45%526. Debe efectuarse un examen cuidadoso para visualizar clara-
mente el ápex del ventrículo izquierdo con el fin de detectar trom-
bos intracardiacos. Las concentraciones de péptidos natriuréticos 
cerebrales/NT-proBNP suelen estar marcadamente elevadas527-529.

La RMC es una técnica de imagen avanzada si el ecocardio-
grama resulta insuficiente, pero los agentes de contraste a base 
de gadolinio deben evitarse durante el embarazo530-532. La RMC es 
fundamental para diferenciar las causas subyacentes533. La detec-
ción de inflamación activa puede realizarse sin el uso de contraste 
en la RMC (figura 4).

La MCPP se ha asociado con una tasa más alta de recuperación 
que otras formas de insuficiencia cardiaca con fracción de eyec-
ción reducida534 y la remisión ocurre a menudo en los 3-6 primeros 
meses535. La recuperación tardía también puede ocurrir después 
de 2 años536,537.

9.7.3. Tratamiento
No existen estudios específicos sobre la miocarditis asociada al 
embarazo, por lo que las recomendaciones se basan en la literatu-
ra publicada sobre la miocardiopatía periparto.

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca es esencial, con 
modificaciones para salvaguardar la seguridad del feto durante 
el embarazo521,538-540.

Las heparinas de bajo peso molecular no cruzan a la placen-
ta y se prefiere su uso durante el embarazo cuando el riesgo de 
tromboembolia es alto541. Los anticoagulantes orales directos es-
tán menos estudiados en el embarazo y deben evitarse. La anti-
coagulación debe continuarse hasta la recuperación de la función 
del ventrículo izquierdo.

Se ha reportado que la bromocriptina puede mejorar la FEVI a 
los 6 meses, pero los datos de resultados son contradictorios521,542-545.

Tras el parto, la mayoría de la medicación para la insuficiencia 
cardiaca es compatible con la lactancia. Algunas pacientes pueden 
recaer. La suspensión del tratamiento y una recuperación incom-
pleta de la función VI son factores de riesgo de recurrencias546,547.

No se ha demostrado la necesidad de tratamiento durante 
el resto de la vida. En el asesoramiento antes de la concepción se 
debe abordar los riesgos potenciales de disfunción miocárdica re-
currente, incluso después de la recuperación547.

La participación de un equipo multidisciplinar es necesaria 
para el manejo de las pacientes548,549.

10. MIOCARDIOPATÍA INFLAMATORIA

La miocardiopatía inflamatoria se define por la presencia de mio-
carditis crónica asociada con disfunción cardiaca y remodelado ven-
tricular, con fenotipo clínico hipocinético, dilatado o no dilatado, con 
o sin sustrato arritmogénico. También puede manifestarse como la 
evolución de una miocarditis previa, tratada o no tratada. La mio-
cardiopatía inflamatoria está implicada en la patogénesis de la 
miocardiopatía dilatada. Incluye formas inmunomediadas/autoin-
munes y subtipos infecciosos12,550. La predisposición genética también 
es importante para la patogénesis de la miocardiopatía inflamatoria9. 
Sin embargo, se desconocen las tasas, los factores de riesgo y otras 
características de los casos que evolucionan desde una miocarditis 
aguda a miocarditis crónica o a miocardiopatía inflamatoria.

10.1. Presentación
Los pacientes con miocardiopatía inflamatoria pueden presen-
tar insuficiencia cardiaca de nueva aparición/aguda, subaguda o 
crónica. Aunque la miocarditis se resuelve en más del 50% de los 
casos, incluso espontáneamente, aproximadamente el 25% de los 
pacientes puede presentar disfunción ventricular persistente y los 
casos más graves pueden evolucionar a miocardiopatía dilatada10.

10.2. Diagnóstico
Para establecer el diagnóstico se puede emplear una serie de 
exámenes clínicos, ECG, imagen multimodal y, si fuera necesa-
rio, biopsia endomiocárdica. Se debe sospechar de la presencia 
de inflamación miocárdica persistente o crónica en los casos de 
disfunción ventricular no isquémica asociada con voltajes QRS 
bajos y elevación leve y persistente de la TnT/TnI ultrasensible. 
La ausencia de remodelado significativo puede observarse en 
la fase temprana de la enfermedad. La sospecha puede confir-
marse mediante imagen multimodal (ecocardiografía y RMC) y 
biopsia endomiocárdica, especialmente en presencia de edema 
miocárdico observado en la RMC. En casos raros la miocardiopatía 

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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inflamatoria puede ser familiar. En estos pacientes se debe consi-
derar el uso de pruebas genéticas.

10.3. Tratamiento
En pacientes con miocardiopatía inflamatoria está recomendado 
el tratamiento de la insuficiencia cardiaca dirigido por guías de 
práctica clínica12,259. El tratamiento médico debe adaptarse a la 
causa subyacente en caso de trastornos sistémicos, especialmen-
te en enfermedades autoinmunes. Solo un estudio clínico aleato-
rizado mostró una mejoría de la función cardiaca con tratamiento 
inmunosupresor en pacientes con miocardiopatía inflamatoria 
negativa para virus551. Los resultados de estudios no aleatoriza-
dos, generalmente derivados de estudios monocéntricos o de es-
tudios retrospectivos34,131,551-555, respaldan la eficacia y la seguridad 
de la inmunosupresión añadida al tratamiento óptimo de la insu-
ficiencia cardiaca. En pacientes con distintos tipos de miocarditis 
inmunomediada e insuficiencia cardiaca, el tratamiento inmuno-
supresor fue seguro34,131,552-555. Por tanto, el tratamiento debe ba-
sarse en el examen histológico/inmunohistológico y la PCR viral 
de las muestras de biopsia. En casos no tratados se ha observado 
la progresión a miocardiopatía dilatada y trasplante o muerte10,39.

Recomendaciones – tabla 19. Recomendaciones sobre la 
miocardiopatía inflamatoria (véase también la tabla de evidencia 19)

Recomendaciones Clasea Nivelb

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca dirigido 
por las guías de práctica clínica está recomendado en 
pacientes con miocardiopatía inflamatoria para mejorar 
y/o estabilizar la función del ventrículo izquierdo

I C

En la miocardiopatía inflamatoria está recomendado 
el tratamiento médico específico para la enfermedad 
sistémica potencialmente subyacente

I C

El tratamiento inmunosupresor guiado por 
biopsia endomiocárdica debe considerarse en 
las miocardiopatías inflamatorias no virales para 
suprimir la respuesta autoinmune34,131,551–555

IIa B

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

11. TIPOS ESPECÍFICOS DE PERICARDITIS

11.1. Pericarditis tuberculosa
La pericarditis tuberculosa causa ≤ 4% de la enfermedad pericár-
dica en países desarrollados, pero está aumentando debido a la 
inmigración. Por otra parte, la pericarditis tuberculosa es la causa 
del derrame pericárdico clínicamente significativo en el 90% de 
las personas con infección por VIH y en un 50-70% de las perso-
nas sin esta infección que viven en los países en vías de desarrollo 
que tienen una prevalencia alta de tuberculosis (TB)556. Es preciso 
señalar que la mayor parte de la información sobre la pericarditis 
tuberculosa proviene de áreas endémicas de países subdesarro-
llados y de pacientes inmunodeprimidos1. La enfermedad puede 
ocurrir a cualquier edad y afecta más frecuentemente a hombres 

que a mujeres48. La pericarditis tuberculosa tiene una tasa global 
de mortalidad del 17-40% a los 6 meses del diagnóstico557.

11.1.1. Presentación
Las presentaciones clínicas de la pericarditis tuberculosa son la 
pericarditis aguda (generalmente con derrame pericárdico), pe-
ricarditis efusivo-constrictiva y pericarditis constrictiva, aunque 
estas manifestaciones representan fases consecutivas de un úni-
co proceso en lugar de entidades independientes558,559. Concre-
tamente, la evolución de la pericarditis tuberculosa tiene cuatro 
fases (figura 18). La primera fase o fase seca de la pericarditis agu-
da se presenta sin derrame; la segunda fase, con derrame peri-
cárdico, que es la forma más común en la práctica clínica y ocurre 
en hasta el 80% de los casos, la tercera fase se caracteriza por la 
absorción progresiva del derrame; y la cuarta fase, por la constric-
ción pericárdica. En la fase efusiva, la pericardiocentesis muestra 
un exudado con sangre, y tras el drenaje pericárdico puede apare-
cer un cuadro efusivo-constrictivo. En esta fase, se observa princi-
palmente un exudado linfocítico560. La duración de cada fase varía 
y depende de factores individuales (p. ej., el estado de VIH), y el 
tratamiento temprano puede prevenir la progresión. 

11.1.2. Diagnóstico
El diagnóstico de la pericarditis tuberculosa es complejo y en un 
15-20% de los casos puede pasar inadvertido561. El diagnóstico 
«definitivo» de la pericarditis tuberculosa se basa en la presen-
cia del bacilo tuberculoso en el líquido pericárdico o una sección 
histológica del pericardio, en cultivo o por PCR (Xpert MTB/RIF 
y RIF-ultra). Un diagnóstico «probable» se realiza cuando hay al-
guna prueba de la existencia de tuberculosis en un paciente con 
pericarditis de causa indeterminada, un exudado pericárdico linfo-
cítico con elevación de interferón gamma no estimulado (uIFN-γ), 
concentraciones elevadas de deaminasa de adenosina o lisozima 
y/o una respuesta adecuada a la terapia antituberculosa en áreas 
endémicas558. En un metanálisis, la sensibilidad y la especificidad 
de la deaminasa de adenosina, que probablemente es el biomar-
cador más utilizado, fue del 90% y el 86%, respectivamente, para 
el diagnóstico de la pericarditis tuberculosa562. La prueba Xpert 
MTB/RIF es muy específica (100%); sin embargo, tiene una sensi-
bilidad del 64%, que aumenta hasta el 78% cuando se emplean 
muestras de biopsia pericárdica563,564. El cultivo de líquido peri-
cárdico tiene una baja sensibilidad (53-75%) y requiere más de 3 
semanas para obtener resultados. El uIFN-γ ofrece mayor preci-
sión en el diagnóstico de la pericarditis tuberculosa confirmada 
microbiológicamente que el test de deaminasa de adenosina 
y la prueba Xpert MTB/RIF563. En un metanálisis, los valores de 
uIFN-γ en líquido pericárdico de los estudios que utilizaron um-
brales de 14-200 pg/ml mostraron una sensibilidad y especifici-
dad muy altas (97% y 99%, respectivamente) para el diagnóstico 
de la pericarditis tuberculosa, con una razón de posibilidad po-
sitiva de 187 y una razón de posibilidad negativa de 0,03565. Por 
otro lado, la prueba cutánea de la tuberculina y los análisis de 
liberación de IFN-γ tienen escaso valor, especialmente en áreas 
con alta carga de tuberculosis, ya que no permiten discriminar 
entre la exposición previa al Mycobacterium y la enfermedad ac-
tiva566. En la tabla S12 del material suplementario se encuentra 
información detallada sobre el abordaje.

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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11.1.3. Tratamiento
El régimen terapéutico eficaz para la tuberculosis extrapulmonar 
incluye rifampicina, isoniazida, pirazinamida y etambutol duran-
te al menos 2 meses, seguido de isoniazida y rifampicina durante 
4 meses adicionales1,567. El tratamiento durante más de 9 meses 
no ofrece mejores resultados y tiene la desventaja de aumentar el 
coste y el riesgo de falta de adherencia de los pacientes567.

Sin embargo, se debe destacar que, excluyendo la isoniacida, 
la escasa penetración de los fármacos en el espacio pericárdi-
co es motivo de preocupación, especialmente considerando la 
evidencia emergente sobre la carga bacilar intrapericárdica y la 
mortalidad568.

Debido al uso temprano de medicación antituberculosa, es-
teroides (por vía oral o intrapericárdica) y el uso generalizado del 
drenaje pericárdico con o sin fibrinolisis intrapericárdica, las tasas 
actuales reportadas de pericarditis constrictiva se sitúan entre el 
5% y el 25%569. Además, el tratamiento contemporáneo ha reduci-
do en un 20% la mortalidad por cualquier causa567,569-572.

El drenaje pericárdico mediante pericardiocentesis o ventana 
pericárdica está recomendado como una parte esencial del mane-
jo de los pacientes con sospecha de pericarditis tuberculosa, tanto 
con propósitos diagnósticos como terapéuticos1.

La constricción se desarrolla generalmente en los primeros 
6 meses de la presentación, antes de la introducción de un tra-
tamiento eficaz para la tuberculosis1. Es fundamental aplicar 
un tratamiento antibiótico adecuado para prevenir esta pro-
gresión570. Además, otras dos intervenciones pueden reducir la 
incidencia de constricción: (i) la uriquinasa intrapericárdica; y 
(ii) la administración de dosis adyuvantes altas de prednisolona 
durante 6 semanas569,573.

La coexistencia de la tuberculosis con infección por VIH re-
quiere una atención especial. La prednisolona se ha asociado con 
un aumento del riesgo de malignidad asociada al VIH569. Sobre 
esta base, puede considerarse razonable el uso complementario 
de corticoesteroides en pacientes sin infección por VIH y evitarlos 
en aquellos con esta infección569.

Recomendaciones – tabla 20. Recomendaciones sobre la pericarditis 
tuberculosa (véase también la tabla de evidencia 20)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Diagnóstico y tratamiento de la pericarditis tuberculosa y  
el derrame pericárdico

La pericardiocentesis diagnóstica está recomendada 
en todos los pacientes con sospecha de pericarditis 
tuberculosa, cuando el diagnóstico no se puede 
confirmar mediante pruebas no invasivas, con el fin de 
identificar el agente etiológico en el líquido pericárdico570

I C

La quimioterapia empírica antituberculosa está 
recomendada en pacientes con derrame pericárdico 
exudativo que viven en áreas endémicas, después de 
descartar otras causas y con el fin de tratar la causa 
más probable567,570

I C

El tratamiento combinado estándar contra la 
tuberculosis durante 6 meses está recomendado 
en pacientes con pericarditis tuberculosa para la 
prevención de constricción pericárdica570

I C

La pericardiectomía está recomendada en pacientes 
con pericarditis tuberculosa si no se observa mejoría 
o si los pacientes empeoran después de 4-8 semanas 
de tratamiento antituberculosis con el fin de cambiar 
el curso de la enfermedad

I C

Se debe considerar el tratamiento esteroideo 
adyuvante en casos VIH negativos para prevenir el 
desarrollo de pericarditis tuberculosa constrictiva569

IIa C

En áreas no endémicas puede considerarse la biopsia 
pericárdica en pacientes con más de tres semanas de 
enfermedad sin diagnóstico etiológico

IIb C

El tratamiento empírico antituberculosis no está 
recomendado en pacientes que viven en áreas no 
endémicas

III C

VIH: virus de inmunodeficiencia humana.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Pericarditis seca Pericarditis efusiva Pericarditis 
efusivo-constrictiva

Pericarditis constrictiva/ 
constricción pericárdica

Fase I Fase II Fase III Fase IV

Fases de la pericarditis tuberculosa

Figura 18. Fases de la pericarditis tuberculosa.
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11.2. Afectación pericárdica en la enfermedad 
neoplásica

11.2.1. Presentación
La afectación neoplásica del pericardio se manifiesta ocasional-
mente como una pericarditis o, más comúnmente, como un de-
rrame pericárdico aislado (generalmente de moderado a grande o 
taponamiento cardiaco), con o sin masas evidentes en las pruebas 
de imagen. Suele estar relacionada con afectación metastásica lin-
fática (especialmente en el cáncer de pulmón) o con diseminación 
hematógena (particularmente en el cáncer de mama). Además, los 
linfomas, las leucemias y el melanoma pueden afectar al pericardio, 
al igual que los cánceres de órganos contiguos (p. ej., el cáncer de 
esófago)574,575. La enfermedad neoplásica primaria del pericardio es 
rara. El mesotelioma pericárdico es la forma más común y puede 
presentarse como pericarditis efusivo-constrictiva o como pericar-
ditis constrictiva en casos avanzados de la enfermedad. Sobre esta 
base, el término «pericarditis neoplásica» se emplea a menudo de 
forma incorrecta en lugar de «derrame pericárdico neoplásico».

11.2.2. Diagnóstico
El diagnóstico definitivo se basa en la confirmación de infiltración 
maligna en el líquido pericárdico mediante citología (pericardio-
centesis) o biopsia pericárdica. Un diagnóstico probable puede 
establecerse mediante la detección de marcadores tumorales en 
el líquido pericárdico (p. ej., CEA, CYFRA 21-1, NSE, CA-19-9, CA-72-
4, SCC, GATA3 y VEGF), aunque ninguno de estos marcadores ha 
demostrado ser lo suficientemente preciso para diferenciar los de-
rrames malignos de los benignos576,577. La evidencia de una enferme-
dad maligna en otra localización, junto con pericarditis o derrame 
pericárdico concomitantes, también es indicativa, aunque en casi 
dos tercios de los pacientes con malignidad documentada, la afec-
tación pericárdica tiene otras causas no malignas15, como la radia-
ción578,579, la quimioterapia580 o infecciones. El análisis citológico de 
líquido pericárdico es imprescindible para confirmar la enfermedad 
pericárdica maligna581. Los análisis de líquido pericárdico y, con me-
nos frecuencia, la biopsia pericárdica o epicárdica son esenciales 
para confirmar la enfermedad pericárdica maligna.

11.2.3. Tratamiento
El tratamiento de estos pacientes requiere un enfoque multidiscipli-
nar que implique a oncólogos, cardiólogos, radioterapeutas y otros 
expertos en subespecialidades específicas de cada tipo de cáncer.

Los principios generales del tratamiento incluyen la terapia 
antineoplásica como tratamiento de base. El tratamiento antineo-
plásico local se basa en una terapia intrapericárdica personalizada 
según el tipo de tumor (p. ej., el cisplatino es eficaz en el cáncer de 
pulmón y la tiotepa en el cáncer de mama)582, además de la instila-
ción intrapericádica de agentes citostáticos o esclerosantes para 
prevenir recurrencias. Los derrames pericárdicos malignos tienen 
una tasa de recurrencia superior al 50%. El drenaje pericárdico pro-
longado puede ser necesario en pacientes con sospecha o confirma-
ción de derrame pericárdico neoplásico para prevenir la recurrencia 
del derrame y proporcionar una ruta para el tratamiento intrape-
ricárdico. Entre otras intervenciones para los derrames recurrentes 
se incluye la pericardiotomía, la ventana pericárdica y la pericar-
diotomía percutánea con balón. Estas técnicas son paliativas y su 

objetivo es mejorar la calidad de vida de los pacientes que tienen un 
pronóstico desfavorable a corto plazo.

La radiación es muy efectiva para controlar el derrame peri-
cárdico maligno en pacientes con tumores radiosensibles, como 
linfomas y leucemias.

En la práctica clínica, el manejo suele ser paliativo en las eta-
pas avanzadas de la enfermedad y se orienta únicamente al alivio 
de los síntomas, más que al tratamiento de la enfermedad subya-
cente, teniendo en cuenta el pronóstico y la calidad de vida global 
de los pacientes.

Recomendaciones – tabla 21. Recomendaciones sobre la afectación 
pericárdica en la enfermedad neoplásica (véase también  

la tabla de evidencia 21)

Recomendaciones Clasea Nivelb

La pericardiocentesis está recomendada en pacientes 
con taponamiento cardiaco para aliviar los síntomas 
y establecer el diagnóstico de derrame pericárdico 
maligno576,583

I C

El drenaje pericárdico prolongado (3-6 días) 
está recomendado en pacientes con sospecha o 
confirmación de derrame pericárdico maligno para 
prevenir la recurrencia del derrame576,583

I B

El análisis citológico del líquido pericárdico 
está recomendado en pacientes con pericarditis 
neoplásica para la confirmación de la enfermedad 
pericárdica maligna581

I C

El tratamiento antineoplásico sistémico está 
recomendado en los casos confirmados de etiología 
neoplásica para tratar la afectación neoplásica 
primaria y las metástasis secundarias582

I C

La pericardiocentesis debe considerarse en pacientes 
con derrame pericárdico moderado o grande para 
establecer el diagnóstico de derrame pericárdico 
maligno cuando no se puede establecer el 
diagnóstico mediante imagen multimodal584

IIa C

Puede considerarse la biopsia pericárdica o epicárdica 
en pacientes con sospecha de enfermedad pericárdica 
maligna cuando el diagnóstico no se puede establecer 
mediante imagen multimodal o análisis citológico, con 
el fin de confirmar el diagnóstico

IIb C

Puede considerarse el tratamiento intrapericárdico 
de acuerdo con el oncólogo en los casos refractarios a 
tratamiento antineoplásico sistémico

IIb C

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

11.3. Síndrome de poslesión cardiaca
El término «síndrome de poslesión cardiaca» es un término general 
que abarca un grupo de síndromes inflamatorios pericárdicos que 
incluye la pericarditis tras el infarto agudo de miocardio (o síndro-
me de Dressler), el síndrome pospericardiotomía y la pericarditis 
postraumática con o sin hemorragia. Actualmente, algunos casos 
postraumáticos son iatrogénicos y están relacionados con inter-
venciones cardiovasculares585,586. El síndrome de Dressler aparece 
en menos del 1% de los casos, principalmente en infartos grandes 
y/o en caso de reperfusión tardía, típicamente una o dos semanas 
después del infarto de miocardio587. Es importante destacar que los 
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pacientes con un derrame pericárdico después de un infarto agudo 
de miocardio mayor de 10 mm al final de la diástole deben ser eva-
luados por una posible rotura cardiaca subaguda588,589.

Por el contrario, los casos que se desarrollan después del implante 
de dispositivos cardiacos o la ablación de arritmias (p. ej., la pericardi-
tis aparece en aproximadamente el 10% de los casos de ablación de la 
fibrilación auricular) son cada vez más frecuentes debido al creciente 
número de procedimientos invasivos586,587,590,591.

Se cree que estos síndromes tienen una patogénesis autoinmuni-
taria desencadenada por el sangrado pericárdico y/o incisiones pleu-
rales47,592. El concepto de patogénesis inmunomediada se apoya en 
el periodo latente, generalmente de unas pocas semanas, hasta que 
aparecen las primeras manifestaciones, la respuesta positiva al trata-
miento antiinflamatorio y la posibilidad de recurrencias.

11.3.1. Diagnóstico
Según los criterios diagnósticos propuestos para el síndrome de 
poslesión cardiaca, el diagnóstico se puede establecer en presen-
cia de al menos dos de los siguientes criterios: (i) fiebre sin causas 
alternativas; (ii) dolor torácico pericárdico o pleurítico; (iii) roces 
pericárdicos o pleuríticos; (iv) evidencia de derrame pericárdico; 
y/o (v) derrame pleural con elevación de la proteína C reactiva593-595.

El fundamento para proponer criterios específicos es que es-
tos síndromes pueden tener afectación pleuropericárdica conco-
mitante y posibles infiltrados pulmonares, y no son simplemente 
una pericarditis595. Además, en algunas ocasiones es difícil dife-
renciar estos síndromes de las simples consecuencias mecánicas 
de la cirugía (como el derrame pericárdico o pleural). La demos-
tración de actividad inflamatoria (p. ej., elevación de la proteína 
C reactiva) es esencial para establecer el diagnóstico. La imagen 
multimodal puede ser útil para el diagnóstico de casos complica-
dos (p. ej., derrames loculados, evidencia de inflamación).

11.3.2. Tratamiento
El mismo esquema terapéutico adoptado para la pericarditis 
aguda, basado esencialmente en el tratamiento antiinflamatorio 
empírico, es eficaz para todas las formas del síndrome de posle-
sión cardiaca y puede mejorar las tasas de remisión y reducir el 
riesgo de recurrencias. En la pericarditis postinfarto de miocardio, 
la aspirina durante 5-7 días, combinada con colchicina, parece la 
opción más razonable587.

Se han adoptado distintas estrategias de tratamiento (aspi-
rina, metilprednisolona, dexametasona y colchicina) para la pre-
vención primaria del síndrome de poslesión cardiaca y sus efectos 
se evaluaron en un metanálisis que mostró que solo la colchicina 
se asocia con una disminución del riesgo de síndrome de posle-
sión cardiaca (OR, 0,38), aunque, en ocasiones, con un aumento 
del riesgo de efectos secundarios gastrointestinales593,594,596-600. El 
tratamiento preventivo con colchicina puede administrarse tras la 
cirugía cardiaca durante un mes, con dosis ajustadas al peso (0,5 
mg una vez al día para pacientes con ≤ 70 kg y 0,5 mg dos veces al 
día para pacientes con > 70 kg), sin dosis de carga para la preven-
ción del síndrome de poslesión cardiaca596.

En la presente guía, el nivel de evidencia para la recomenda-
ción del uso de colchicina en la prevención del síndrome de pos-
lesión cardiaca se basa en el análisis de la evidencia disponible de 
más de un estudio clínico aleatorizado, revisiones sistemáticas y la 
opinión consensuada de los miembros del grupo de trabajo. 

No debe administrarse antiinflamatorios no esteroideos 
ni colchicina para los derrames posoperatorios en ausencia de 
inflamación sistémica601,602. Los derrames en el posoperatorio 
temprano son relativamente frecuentes tras la cirugía cardiaca 
y habitualmente desaparecen espontáneamente a los 7-10 días1. 
Los derrames asintomáticos pequeños no requieren tratamiento; 
sin embargo, los derrames moderados o grandes (que se obser-
van en un tercio de los casos) pueden progresar a taponamiento 
cardiaco con una tasa del 10% al mes de la cirugía y requieren 
descompresión pericárdica603. El tratamiento de estos derrames 
asintomáticos con antiinflamatorios no esteroideos ha demos-
trado ser ineficaz (p. ej., el diclofenaco en el estudio Post-Operative 
Pericardial Ef fusion ) y puede asociarse con un mayor riesgo de efec-
tos secundarios601.

El pronóstico del síndrome de poslesión cardiaca es gene-
ralmente bueno600. En la mayor serie de casos publicada hasta 
la fecha de pacientes con síndrome de poslesión cardiaca tras la 
cirugía cardiaca, las tasas de complicaciones fueron bajas: < 4% 
para las recurrencias; < 2% para el taponamiento cardiaco; y nin-
gún caso de constricción, aunque el ingreso hospitalario de estos 
pacientes puede prolongarse592. Además, el desarrollo de pericar-
ditis constrictiva es aproximadamente del 3%, según los datos pu-
blicados347. La pericarditis postinfarto de miocardio y el síndrome 
de Dressler son marcadores de un tamaño mayor del infarto, pero 
no son predictores pronósticos independientes587.

Recomendaciones – tabla 22. Recomendaciones sobre el síndrome 
de poslesión cardiaca (véase también la tabla de evidencia 22)

Recomendaciones Clasea Nivelb

El tratamiento antiinflamatorio está recomendado 
en pacientes con SPLC para acelerar la remisión de los 
síntomas y reducir las recurrencias292,600

I B

Los antagonistas de la IL-1 están recomendados 
en pacientes con SPLC refractario para prevenir 
recurrencias y la progresión a constricción604

I B

La aspirina a dosis altas está recomendada como 
primera opción de tratamiento antiinflamatorio para 
la pericarditis postinfarto de miocardio y en pacientes 
tratados previamente con antiagregantes

I C

Se debe considerar la administración de colchicina, 
empezando entre 48 y 72 horas en el preoperatorio 
y durante un mes después de la cirugía cardiaca 
para la prevención del SPLC, siempre que no haya 
contraindicaciones y se tolere bien594,596

IIa A

Se debe considerar hacer un seguimiento cuidadoso 
en pacientes con SPLC para excluir una posible 
evolución a pericarditis constrictiva347

IIa C

IL: interleucina; SDPC: síndrome poslesión cardiaca.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

11.4. Pericarditis y enfermedades 
autoinflamatorias
Desde la edición anterior de la guía se ha hecho evidente que 
algunas formas inflamatorias de la pericarditis recurrente com-
parten similitudes con enfermedades autoinflamatorias ge-
néticas caracterizadas por fiebres periódicas, como la fiebre 
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mediterránea familiar (FMF) y el síndrome periódico asociado al 
receptor del factor de necrosis tumoral (TRAPS)50,51.

Estos trastornos genéticos se caracterizan por mutaciones de 
genes que participan en la regulación de la respuesta inflamato-
ria, sin participación de células T específicas o autoanticuerpos605. 
Estas alteraciones se detectan generalmente en la población pe-
diátrica, aunque en algunos pacientes la enfermedad aparece en 
la edad adulta. Los síndromes autoinflamatorios monogénicos 
más comunes son la FMF, en la que los episodios de serositis du-
ran solamente 1-3 días, y el TRAPS, en el que la fiebre y los sínto-
mas duran varias semanas605. Las mutaciones asociadas con estos 
trastornos se han detectado en hasta el 10% de los pacientes con 
recurrencias múltiples, especialmente con historia familiar positi-
va, y una respuesta insuficiente a la colchicina152. Recientemente 
se han observado variantes dañinas del gen MEFV con mayor 
frecuencia en casos de pericarditis idiopática recurrente que 
en los controles emparejados por ascendencia (frecuencia del 
alelo, 9/200 frente a 2932/129.200, P = 0,040)50. Estas entidades se 
caracterizan por la producción exagerada de IL-1 por parte del in-
flamasoma. Se ha reportado el desarrollo de pericarditis en fami-
liares de pacientes con pericarditis idiopática recurrente, con una 
incidencia del 4%50 al 10%113. Estos datos sugieren que existe una 
predisposición genética en al menos un subgrupo de pacientes; en 
estos casos es necesario el asesoramiento genético.

11.5. Pericarditis purulenta
La pericarditis purulenta, que es la manifestación más grave de 
la pericarditis bacteriana, se caracteriza por la presencia macro 
o microscópica de derrame pericárdico purulento. Es una forma 
muy rara de pericarditis en países occidentales con menos del 
1% en los casos de pericarditis aguda606. La mortalidad es alta 
en los casos no tratados, pero, en pacientes que reciben trata-
miento óptimo, la tasa reportada de supervivencia es aproxima-
damente del 15-40%606.

En países desarrollados, los microorganismos más frecuentes 
aislados en la pericarditis purulenta son estafilococos y estrep-
tococos, y las lesiones asociadas predominantes son el empiema 
(50%) o la neumonía (33%). En pacientes inmunodeprimidos o 
sometidos a cirugía torácica, los agentes bacterianos/fúngicos 
más frecuentes son Staphylococcus aureus (30%) y hongos (20%); 
también se han reportado bacterias anaeróbicas procedentes de 
la orofaringe607,608.

Así mismo, cabe destacar que en la era moderna de la inmu-
nosupresión iatrogénica y asociada al VIH, otros microorganismos 
inusuales pueden causar infección pericárdica1,607.

11.5.1. Presentación
La pericarditis purulenta generalmente se ha manifestado como 
una enfermedad febril grave, y la sepsis subyacente puede ser pre-
dominante, incluido el shock séptico606-608. La pericarditis constric-
tiva complica el 20-30% de los casos347.

11.5.2. Diagnóstico
La sospecha de pericarditis purulenta es una indicación de 
drenaje pericárdico independientemente del estado hemodi-
námico. El drenaje pericárdico quirúrgico está recomendado, 
ya que permite la retirada completa de líquido, previniendo su 

organización y la progresión a constricción. La presencia de un 
cociente bajo de glucosa pericárdica:glucosa sérica (media, 0,3) 
y un recuento alto de glóbulos blancos en líquido pericárdico, 
con una proporción alta de neutrófilos (recuento celular medio, 
2,8/ml; el 92% neutrófilos), diferencia la pericarditis purulenta de 
la tuberculosa (cociente de glucosa, 0,7; recuento celular medio, 
1,7/ml; el 50% neutrófilos) y la neoplásica (cociente de glucosa, 
0,8; recuento celular medio, 3,3/ml; el 55% neutrófilos).

El líquido debe ser enviado para estudio bacteriano, fúngico y 
tuberculoso, con muestras de sangre y tejido según la presenta-
ción clínica1.

11.5.3. Tratamiento
Se debe iniciar de manera empírica un tratamiento antimicrobia-
no intravenoso hasta que los resultados microbiológicos estén 
disponibles. Después, es necesario un tratamiento antibiótico di-
rigido al patógeno basado en la susceptibilidad a los antibióticos1. 
La duración del tratamiento debe ser individualizada hasta que 
remita la fiebre y los signos clínicos, y debe mantenerse durante 
un mínimo de 3 semanas. 

Los derrames purulentos suelen ser muy loculados y propensos 
a reacumularse rápidamente. Se debe considerar la pericardioto-
mía subxifoidea y el lavado de la cavidad pericárdica15. Esto permite 
un drenaje más completo del derrame y la lisis manual de las locula-
ciones. La fibrinolisis intrapericárdica es un tratamiento posible en 
los casos de derrame loculado para lograr un drenaje adecuado609. 
Se ha observado que la fibrinolisis previene el desarrollo de compli-
caciones en aproximadamente el 86% de los casos sin complicacio-
nes fatales573,609,610. En caso de que las intervenciones percutáneas 
no logren controlar la infección, y empeore la insuficiencia cardiaca 
con características fisiológicas de constricción, se recomienda deri-
var a los pacientes a pericardiectomía quirúrgica610.

Recomendaciones – tabla 23. Recomendaciones sobre la pericarditis 
purulenta (véase también la tabla de evidencia 23)

Recomendaciones Clasea Nivelb

La pericardiocentesis y/o ventana quirúrgica 
están recomendadas en pacientes con sospecha 
de pericarditis purulenta para establecer el 
diagnóstico606

I C

Se debe considerar la fibrinolisis intrapericárdica en 
pacientes con pericarditis purulenta para permitir el 
drenaje completo del líquido purulento y prevenir la 
constricción573,610

IIa B

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

11.6. Pericarditis incesante y recurrente
El término «incesante» se ha adoptado para casos con síntomas 
persistentes sin una clara remisión y que, por tanto, incluye tam-
bién los casos de síntomas persistentes o recurrentes durante la 
pauta de reducción del tratamiento farmacológico. La identifica-
ción de estos casos es de suma importancia, ya que pueden pro-
gresar directamente a pericarditis constrictiva en unos meses104. 
La pericarditis recurrente se define como la recaída después de un 
primer episodio documentado de pericarditis aguda, un intervalo 
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libre de síntomas, la suspensión total del tratamiento antiinflamato-
rio y evidencia de recurrencia posterior de la pericarditis. La recurren-
cia generalmente se presenta en los primeros 18 meses tras el episodio 
inicial y representa la complicación más frecuente y problemática de 
la pericarditis aguda, con tasas del 15% al 30% de los casos tras un pri-
mer episodio de pericarditis y puede aumentar hasta el 50% después 
de una primera recurrencia en pacientes que no recibieron un trata-
miento adecuado durante el primer episodio (p. ej., reducción dema-
siado rápida del tratamiento, no tratados con colchicina, tratados con 
corticoesteroides)25,611. En países desarrollados no se suele identificar 
la etiología de la recurrencia y la mayoría de los casos se clasifican 
como idiopáticos. Históricamente, la mayor parte de los casos se 
relacionan probablemente con una patogénesis autoinflamatoria/
autoinmune. Esto se basa en el fenotipo inflamatorio/no inflamato-
rio, la latencia desde el episodio agudo (varias semanas después del 
primer episodio), la presencia de autoanticuerpos y la respuesta a tra-
tamientos antiinflamatorios/inmunosupresores52,283,284,287.

11.7. Derrame pericárdico inflamatorio y no 
inflamatorio
El saco pericárdico normal contiene 10-50 ml de líquido pericárdico 
que resulta de un ultrafiltrado plasmático que actúa como lubricante 
entre las hojas pericárdicas. Cualquier proceso patológico que cause 
inflamación pericárdica aumenta la cantidad de líquido y provoca la 
formación del derrame pericárdico (exudado). Los mecanismos alter-
nativos que causan derrame pericárdico incluyen una disminución de 
la reabsorción por un aumento de la presión venosa sistémica, como 
se observa en la insuficiencia cardiaca congestiva o en la hipertensión 
pulmonar (trasudado), o una disminución del drenaje linfático612. El 
régimen de presiones en el epicardio y la cavidad epicárdica se en-
cuentra en la figura S4 del material suplementario.

11.7.1. Clasificación y etiología
Con base en registros ecocardiográficos, se estima que la incidencia 
y la prevalencia del derrame pericárdico en países desarrollados es 
del 3% y el 6-9%, respectivamente613. El derrame pericárdico se 
detectó en el 14% de los individuos de un registro prospectivo de 
pacientes consecutivos que se examinaron mediante tomografía 
computarizada (TC) torácica198.

La clasificación del derrame pericárdico se encuentra en la tabla 
10. La ecocardiografía permite la evaluación semicuantitativa del 
tamaño del derrame, lo cual es útil para estimar el riesgo de tener 
una etiología no idiopática y complicaciones (véase la figura S5 del  
material suplementario)105. En las últimas tres décadas se han publi-
cado seis grandes registros sobre las características de los derrames 
pericárdicos de moderados a grandes (véase la tabla S13 del material-
suplementario)556,614-618. De acuerdo con estas series, en los países de-
sarrollados numerosos casos permanecen idiopáticos (hasta un 50%) 
y entre otras etiologías se incluye el cáncer (10-32%), infecciones (15-
30%), causas iatrogénicas (15-20%) y enfermedades del tejido conec-
tivo (5-15%), mientras que la tuberculosis es la causa dominante en 
países en desarrollo (> 60%), donde es una enfermedad endémica558.

11.7.2. Presentación
Una proporción significativa de pacientes con derrame pericár-
dico están asintomáticos y este es un hallazgo accidental du-
rante un examen de rutina. La presentación clínica del derrame 

pericárdico varía según la velocidad de acumulación de líquido 
(véase la figura S4 del material suplementario). Los síntomas 
clásicos incluyen disnea de esfuerzo que progresa a ortopnea, 
dolor torácico o sensación de plenitud. Otros síntomas adicio-
nales debidos a la compresión de estructuras adyacentes son la 
náusea (diafragma), disfagia (esófago), ronquera (nervio larín-
geo recurrente) e hipo (nervio frénico)118,619.

11.7.3. Diagnóstico
La exploración física puede ser normal en pacientes sin com-
promiso hemodinámico. La ecocardiografía es la herramienta 
diagnóstica principal para establecer el diagnóstico, calcular 
el tamaño, evaluar los efectos hemodinámicos y para el segui-
miento (véase la figura S5 del material suplementario)115,124. Las 
técnicas avanzadas de imagen (TC y RMC) proporcionan infor-
mación valiosa sobre la inflamación local, masas, anomalías to-
rácicas asociadas (p. ej., pectus excavatum), derrames loculados 
y enfermedades sistémicas196,198,620. El derrame pericárdico se 
asocia a menudo con entidades médicas conocidas o descono-
cidas (como el hipotiroidismo) en hasta el 60% de los casos, es-
pecialmente si el derrame es moderado o grande615. La figura 19 
muestra un modelo práctico de evaluación para el triaje de los 
pacientes con derrame pericárdico1.

Los pacientes que presentan derrame pericárdico sin ele-
vación de marcadores inflamatorios tienen un riesgo mayor de 
etiología neoplásica (cociente de probabilidad, 2,9)615. En los de-
rrames crónicos sin una etiología definitiva ni marcadores infla-
matorios elevados, el tratamiento antiinflamatorio empírico es 
inútil1,621. En los derrames grandes que empeoran sin evidencia 
de inflamación sistémica es necesario la exclusión del cáncer 
mediante diagnóstico por imagen avanzada (principalmente 
TC)196. La proteína C reactiva debe medirse antes de la pericar-
diocentesis, ya que puede aumentar después del procedimien-
to622. Es importante destacar que los criterios clásicos de Light, 
utilizados para la clasificación de los derrames pleurales, no de-
ben aplicarse a los derrames pericárdicos debido a la alta tasa 
de clasificación errónea de los fluidos como exudados, ya que el 
líquido pericárdico es rico en células mesoteliales, proteínas, al-
búmina y deshidrogenasa láctica (LDH)623,624.

11.7.4. Tratamiento
El tratamiento del derrame pericárdico se muestra en la figura 
19. El tratamiento debe estar dirigido a la etiología tanto como 
sea posible. En ausencia de inflamación pericárdica, es decir, 
ausencia de proteína C reactiva elevada ni evidencia de infla-
mación pericárdica en una prueba de imagen, no se recomienda 
el tratamiento antiinflamatorio. Con base en datos recientes se 
ha revisado la utilidad del drenaje pericárdico en los derrames 
grandes, crónicos, idiopáticos, asintomáticos u oligosintomáti-
cos sin evidencia de pericarditis49,621. El tratamiento conservador 
mejora los resultados, con un riesgo de taponamiento cardiaco 
de solo el 2,2%/año y sin muertes reportadas625. Además, la su-
pervivencia tras la presentación de recurrencias o complicacio-
nes es significativamente mejor en pacientes tratados de forma 
conservadora que no se someten a intervenciones. No obstante, 
si durante el seguimiento el derrame pericárdico se vuelve sinto-
mático y se observa deterioro hemodinámico mediante ecocar-
diografía, el drenaje es imprescindible.

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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Figura 19. Triaje y tratamiento del derrame pericárdico. ECG: electrocardiograma.

11.7.5. Pronóstico y seguimiento
El pronóstico del derrame pericárdico está relacionado funda-
mentalmente con su etiología626. Los derrames de moderados a 
grandes son más comunes en etiologías específicas105,615. En gene-
ral, el derrame pericárdico debe considerarse como un marcador 
de la gravedad de la enfermedad subyacente584. Los pequeños 
derrames idiopáticos y asintomáticos tienen un pronóstico ge-
neralmente bueno, con un riesgo muy bajo de complicaciones, 
aunque no todos los estudios coinciden en ello613. A estas personas 
se las debe tranquilizar sobre naturaleza benigna de la afección 
y no deben restringir su actividad física si la proteína C reactiva 

es normal11. El seguimiento de los derrames pericárdicos se basa 
principalmente en la evaluación de los síntomas, empleando la 
ecocardiografía focalizada para evaluar los cambios en el tama-
ño y los aspectos hemodinámicos, así como la proteína C reacti-
va. Los pacientes asintomáticos con derrame idiopático leve no 
requieren generalmente una vigilancia específica. En pacientes 
asintomáticos con derrame moderado o grande es razonable rea-
lizar un seguimiento cada 6 meses, preferiblemente en centros 
especializados. A estos pacientes se les debe indicar que busquen 
atención médica en caso de aparición de síntomas, como disnea o 
fatiga, y/o dolor torácico indicativo de pericarditis.
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11.8. Taponamiento cardiaco
El taponamiento cardiaco es un síndrome pericárdico que ocurre 
cuando el derrame altera el llenado sistólico del corazón hasta que 
se reduce el gasto cardiaco. El tamaño del derrame y su distribución 
pueden variar. Dado que el pericardio es relativamente rígido, si el 
líquido pericárdico se acumula rápidamente, como en el hemope-
ricardio, el límite de distensión pericárdica se alcanza rápidamente 
con volúmenes de 200-300 ml. En cambio, los derrames pericárdi-
cos que se acumulan lentamente pueden alcanzar de 1 a 2 litros an-
tes de que se desarrolle el taponamiento cardiaco (véase la figura S4
del material suplementario). Esta fisiopatología explica por qué el 
taponamiento cardiaco se considera como un fenómeno de «la gota 
que colma el vaso», ya que un pequeño aumento del volumen pe-
ricárdico puede precipitar el síndrome y la aspiración de pequeñas 
cantidades de líquido pericárdico mediante pericardiocentesis en 
general puede mejorar significativamente el estado clínico118.

El derrame pericárdico suele ser circunferencial, pero tras un 
traumatismo o una cirugía cardiaca, puede ser loculado o incluso 
ser responsable de compresión localizada y del desarrollo de tapo-
namiento cardiaco.

11.8.1. Presentación
La tríada de Beck es un conjunto de signos que incluyen hipoten-
sión, aumento de la presión de venas yugulares y ruidos cardiacos 
atenuados que se consideran síntomas de presentación118,619.

Esta tríada de signos se identificó clásicamente en el «tapona-
miento quirúrgico» con taponamiento cardiaco agudo debido a 
hemorragia intrapericárdica causada por un traumatismo o una ro-
tura miocárdica o aórtica. La tríada de Beck puede estar ausente en 
el «taponamiento clínico» caracterizado por una acumulación lenta 
de líquido pericárdico. El taponamiento cardiaco agudo se asocia a 
menudo con taquicardia y presión arterial baja (< 90 mmHg), que 
solo está ligeramente reducida en el taponamiento subagudo o 
crónico118,619. En la exploración física, los signos clásicos incluyen la 
distensión de las venas del cuello con presión venosa yugular eleva-
da, pulso paradójico y ruidos cardiacos atenuados. El pulso paradó-
jico se define como una disminución de la presión arterial sistólica 
mayor a 10 mmHg en la inspiración118,619. El pulso paradójico se debe 
a la exagerada interdependencia ventricular que ocurre en el tapo-
namiento cardiaco, cuando el volumen global de los ventrículos es 
incapaz de expandirse y cualquier cambio de volumen en uno de los 
lados del corazón desencadena cambios opuestos en el otro lado. 
En el ECG, los pacientes suelen presentar taquicardia, voltajes QRS 
bajos y alternancia eléctrica, debidos al efecto de amortiguación del 
líquido pericárdico y corazón oscilante118,619.

11.8.2. Etiología y diagnóstico
El taponamiento cardiaco comparte las mismas causas que el 
derrame pericárdico. En la práctica clínica, las etiologías más co-
munes incluyen el cáncer, tuberculosis, infecciones purulentas, 
traumatismo, complicaciones iatrogénicas de intervenciones 
cardiovasculares (como ablación de arritmias, implante de dispo-
sitivos, síndrome poslesión cardiaca), enfermedad aórtica aguda, 
enfermedades inflamatorias sistémicas e insuficiencia renal118. En 
el contexto de la pericarditis aguda con etiología viral o idiopática, 
el taponamiento cardiaco es raro (1-2% de los casos), siendo más 
común con la pericarditis asociada a una etiología no idiopática 

(20%)347. El diagnóstico del taponamiento cardiaco se basa en la 
combinación de características clínicas que incluyen una historia 
sugestiva, síntomas, signos y la confirmación mediante imágenes 
obtenidas por ecocardiografía (tabla 17)118.

Tabla 17. Signos ecocardiográficos del taponamiento cardiaco

Característica ecocardiográfica Sensibilidad Especificidad

Derrame pericárdico grande con 
corazón oscilante

N.d. N.d.

Colapso diastólico de la aurícula derecha 50-100% 33-100%

Duración del colapso de la aurícula 
derecha como cociente de la duración 
del ciclo cardiaco > 0,34

> 90% 100%

Colapso diastólico del ventrículo derecho 48-100% 72-100%

Cambios respiratorios de la velocidad 
E mitral > 25-30%, velocidad E 
tricuspídea > 40-60%

N.d. N.d.

Plétora de la vena cava inferior (dilatación 
> 20 mm y reducción del diámetro con 
fases respiratorias < 50%), además de 
dilatación de la vena hepática

97% 40%

N.d.: no disponible.

El diagnóstico de taponamiento cardiaco permite identificar a 
los pacientes de riesgo alto y con riesgo aumentado de complica-
ciones durante el seguimiento, además de una probabilidad alta 
de etiología no viral. Estos pacientes deben ingresar en el hospital 
para recibir tratamiento y monitorización1,105.

El tratamiento definitivo es la pericardiocentesis, que debe 
realizarse urgentemente dependiendo de la presentación clínica.

11.8.3. Tratamiento
El tratamiento del taponamiento cardiaco es el drenaje del líqui-
do pericárdico, preferiblemente mediante pericardiocentesis con 
aguja guiada por ecocardiografía o fluoroscopia, que debe rea-
lizarse sin demora en pacientes inestables. Alternativamente, el 
drenaje se realiza mediante abordaje quirúrgico, especialmente 
en situaciones como la pericarditis purulenta o en casos urgentes 
de sangrado en el pericardio. 

La pericardiocentesis debe ser realizada por operadores expe-
rimentados, formados o cualificados en cuidados cardiovasculares 
agudos, y conlleva un riesgo variable de complicaciones que oscila 
entre el 4% y el 10%, dependiendo del tipo de monitorización, la habi-
lidad del operador y el contexto (emergente, urgente o electivo). Las 
complicaciones más comunes son las arritmias, la punción inadverti-
da de arteria coronaria o cámara cardiaca, hemotórax, neumotórax, 
neumopericardio y daño hepático1. La ventilación mecánica con pre-
sión positiva en vía aérea debe evitarse en los casos de taponamiento 
cardiaco. Además, debe evitarse el tratamiento diurético; la admi-
nistración temporal de fluidos puede ayudar a estabilizar al paciente 
mientras se espera la realización de pericardiocentesis urgente. 

11.8.4. Resultados y pronóstico
El pronóstico del taponamiento cardiaco se relaciona fundamen-
talmente con su etiología. El taponamiento cardiaco en pacientes 

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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con cáncer y afectación metastásica del pericardio tiene un pro-
nóstico desfavorable a corto plazo, ya que es un signo de enfer-
medad avanzada. En cambio, los pacientes con taponamiento 
cardiaco y un diagnóstico final de pericarditis idiopática tienen 
generalmente un buen pronóstico a largo plazo1,105.

11.9. Constricción pericárdica y pericarditis 
constrictiva (calcificada y no calcificada)

11.9.1. Introducción
La constricción pericárdica es una entidad crónica caracterizada, en 
general, por un pericardio engrosado, fibrótico y a menudo calcifi-
cado que lleva a una disminución del llenado diastólico del corazón. 
La pericarditis constrictiva es la presencia de constricción asociada 
con pericardditis114,119,347. Tiene un riesgo alto de progresión a pericar-
ditis bacteriana (20-30%), especialmente pericarditis purulenta, un 
riesgo intermedio de pericarditis inmunomediada y enfermedades 
neoplásicas pericárdicas (2-5%), y un riesgo bajo de pericarditis viral 
o idiopática (< 1%)347. Se han reportado casos de pericarditis cons-
trictiva después de pericardiectomía, especialmente cuando la pe-
ricardiectomía es parcial627-630. En países desarrollados, las causas 
reportadas más comunes son: causas virales o idiopáticas (42-49%); 
después de cirugía cardiaca (11-37%); después de tratamiento de 
radiación, principalmente por cáncer de mama o enfermedad de 
Hodgkin (9-31%); trastornos del tejido conectivo (3-7%); causas pos-
infecciosas (pericarditis purulenta) o tuberculosis en el 3-6%); y una 
miscelánea de causas (< 10%). La tuberculosis es una de las causas 
principales de pericarditis constrictiva en países en desarrollo630,631.

11.9.2. Presentación
El cuadro clínico típico se caracteriza por signos y síntomas de in-
suficiencia cardiaca derecha con función biventricular conservada 
en ausencia de enfermedad miocárdica concomitante o previa. 
La pericarditis inflamatoria subaguda o crónica puede progresar 
a pericarditis constrictiva y la duración de la progresión desde la 
inflamación pericárdica inicial hasta el inicio de la constricción es 
variable347. El deterioro hemodinámico del paciente puede agra-
varse por disfunción sistólica debida a fibrosis miocárdica o atro-
fia en los casos más avanzados.

La constricción también puede presentarse con grosor peri-
cárdico normal en hasta un 20% de los casos, mientras que los ca-
sos típicos y avanzados muestran un engrosamiento pericárdico 
prominente y calcificación119.

11.9.3. Diagnóstico
El diagnóstico se realiza mediante imagen multimodal, como eco-
cardiografía, TC y RMC (Figura 13). El cateterismo cardiaco solo debe 
considerarse cuando las pruebas de imagen multimodal no son con-
cluyentes115,124,632,633. La Mayo Clinic ha propuesto criterios ecocardio-
gráficos específicos para el diagnóstico de la pericarditis constrictiva 
que se han confirmado en otros centros. Entre ellos se incluye el re-
bote septal o desplazamiento del septo ventricular con e’ media > 8 
cm/s o un cociente inverso diastólico de la vena hepática en espiración 
> 0,78 (sensibilidad, 87%, especificidad, 91%; la especificidad puede 
aumentar al 97% si se cumplen todos los criterios con el correspon-
diente descenso de la sensibilidad al 64%). Además, en estos pacien-
tes puede registrarse una variación respiratoria de la onda E del flujo 
mitral > 25% y/o del flujo tricuspídeo > 40%632,634 (véase las figuras S1 y
S5 y la tabla S14 del material suplementario). Los síndromes constricti-
vos reportados más importantes se recogen en la tabla 18.

11.9.4. Tratamiento
El tratamiento médico de las etiologías específicas, como la tu-
berculosis, puede considerarse para prevenir la progresión hacia 
constricción558. El tratamiento farmacológico contra la tuberculosis 
puede reducir significativamente el riesgo de constricción desde 
más del 80% a menos del 10%569. El tratamiento antiinflamatorio 
puede ayudar a resolver la constricción transitoria en el 10-20% de 
los casos de pericarditis aguda121,122. En estos casos, para identificar 
a los pacientes con formas potencialmente reversibles de cons-
tricción, se debe descartar la presencia de pericarditis mediante la 
determinación de marcadores de inflamación (como la proteína C 
reactiva) o la evidencia de inflamación pericárdica en pruebas de 
imagen (como edema pericárdico y/o RTG mediante RMC).

En casos avanzados, el tratamiento médico sirve de apoyo 
para controlar los síntomas de congestión, pero la cirugía no se 
debe retrasar con el fin de mejorar los resultados.

La pericardiectomía es el tratamiento estándar para la cons-
tricción crónica sintomática sin inflamación o que no responde 

Tabla 18. Definiciones y tratamiento de los principales síndromes de pericarditis constrictiva

Síndrome Definición Tratamiento

Constricción transitoria
(d.d. pericarditis constrictiva permanente, MCP 
restrictiva)

Patrón reversible de constricción seguido 
de remisión espontánea o tratamiento 
antiinflamatorio

Un ciclo de 3-6 meses de tratamiento 
antiinflamatorio empírico

Pericarditis efusivo-constrictiva 
(d.d. taponamiento cardiaco, pericarditis constrictiva)

La presión auricular derecha no logra reducirse 
en un 50% o alcanzar valores < 10 mmHg tras 
la pericardiocentesis
Puede diagnosticarse también por imagen no 
invasiva

Pericardiocentesis seguida de tratamiento 
médico
Cirugía en casos persistentes

Constricción crónica
(d.d. constricción transitoria, MCP restrictiva)

Constricción persistente después de 3-6 meses Pericardiectomía radical, tratamiento médico 
en casos avanzados o riesgo quirúrgico alto o 
formas mixtas con afectación miocárdica

d.d.: diagnóstico diferencial; MCP: miocardiopatía. 
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al tratamiento antiinflamatorio (véase la sección 6.4.2). Para 
la enfermedad leve o en casos más avanzados, o para aquellos 
con enfermedad inducida por radiación, fracción de eyección 
disminuida o enfermedad renal avanzada, es preciso tomar 
precauciones. La pericardiectomía radical, en lugar de la peri-
cardiectomía anterior de frénico a frénico, está indicada para 
obtener los mejores resultados311,635-637.

En general, la pericardiectomía se ha asociado a un riesgo 
quirúrgico alto, con una mortalidad operatoria del 6-10%. Sin em-
bargo, estudios recientes muestran mejores resultados para la 
cirugía temprana realizada en centros de alto volumen. El riesgo 
está relacionado con la etiología y otras comorbilidades. Las cau-
sas idiopáticas tienen el riesgo más bajo (< 1,5%)638-640.

Recomendaciones – tabla 24. Recomendaciones sobre la pericarditis 
constrictiva (véase también la tabla de evidencia 24)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Diagnóstico

La imagen multimodal está recomendada en 
todos los pacientes con sospecha de pericarditis 
constrictiva para establecer el diagnóstico y evaluar 
el engrosamiento pericárdico, calcificaciones e 
inflamación activa632

I C

Se debe considerar el cateterismo cardiaco para 
la evaluación hemodinámica en pacientes con 
sospecha de pericarditis constrictiva cuando la 
imagen multimodal no es concluyente633

IIa C

Tratamiento

El tratamiento antiinflamatorio está recomendado 
en pacientes hemodinámicamente estables con 
constricción transitoria o de nueva aparición 
y evidencia de inflamación pericárdicac para 
prevenir la progresión hacia constricción y evitar la 
pericardiectomía122,123

I C

La pericardiectomía está recomendada en pacientes 
con constricción permanente si no hay inflamación 
activa o si el tratamiento antiinflamatorio no es 
eficaz después de 3-6 meses635,636

I C

RMC: resonancia magnética cardiaca.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cElevación de proteína C reactiva o realce pericárdico en RMC.

11.10. Pericarditis efusivo-constrictiva

11.10.1. Introducción
En la pericarditis efusivo-constrictiva está presente líquido peri-
cárdico y el pericardio cicatrizado somete al líquido pericárdico 
a una presión aumentada, produciendo constricción de los vo-
lúmenes cardiacos y signos de taponamiento cardiaco116,117. He-
modinámicamente se define como la incapacidad de reducir la 
presión de la aurícula derecha en un 50% o a un nivel inferior a 

10 mmHg después de la pericardiocentesis117. La imagen multi-
modal moderna permite realizar un diagnóstico no invasivo sin 
necesidad de cateterismo cardiaco.

11.10.2. Etiología
Los datos publicados sobre la pericarditis efusivo-constrictiva son 
escasos y parece ser una entidad común en países en desarrollo117. 
En países desarrollados, la mayor parte de los casos son idiopá-
ticos, mientras que la tuberculosis es la causa más frecuente en 
países no desarrollados. Las otras causas reportadas incluyen 
neoplasia, radiación, quimioterapia, infecciones (sobre todo tu-
berculosis y formas purulentas) y enfermedad posquirúrgica641.

11.10.3. Presentación
Los pacientes con pericarditis efusivo-constrictiva suelen presen-
tar características de pericarditis constrictiva o taponamiento car-
diaco, o ambos. El diagnóstico de pericarditis efusivo-constrictiva 
suele hacerse evidente durante la pericardiocentesis en pacientes 
inicialmente considerados con taponamiento cardiaco no com-
plicado117. La insuficiencia tricuspídea o la insuficiencia cardiaca 
derecha pueden causar la elevación persistente de la presión au-
ricular derecha después de una pericardiocentesis efectiva.

11.10.4. Diagnóstico
Las técnicas de imagen no invasivas pueden ser útiles para el diag-
nóstico de la pericarditis efusivo-constrictiva641. El engrosamiento 
de la hoja epicárdica-pericárdica es responsable del componente 
constrictivo. Tras la pericardiocentesis por taponamiento cardiaco 
se puede documentar la constricción a partir de los hallazgos de-
tectados mediante Doppler124. La pericarditis efusivo-constrictiva 
también se puede sospechar mediante ecocardiografía y RMC, sin 
monitorización hemodinámica (véase la tabla S14 del material su-
plementario). La RMC puede aportar datos útiles, especialmente 
para discriminar entre constricción y miocardiopatía restrictiva 
(tabla S14). La evaluación del acoplamiento ventricular con eco-
cardiografía y/o resonancia magnética de cine en tiempo real per-
mite una evaluación precisa de la interdependencia ventricular y 
el rebote septal115. Los hallazgos de la ecocardiografía con Doppler 
que indican constricción efusiva pueden detectarse antes de la 
pericardiocentesis116,124. Actualmente, se puede establecer el diag-
nóstico mediante imagen multimodal sin cateterismo cardiaco.

11.10.5. Tratamiento
La constricción efusiva puede resolverse espontáneamente o 
tratarse con tratamiento antiinflamatorio si existe evidencia de 
constricción transitoria641. En casos resistentes puede efectuarse 
una pericardiectomía visceral, dado que la hoja epicárdica es la res-
ponsable de la constricción del corazón. El componente visceral de 
la pericardiectomía requiere la disección de numerosos fragmentos 
pequeños hasta que se observe una mejoría de la movilidad ven-
tricular. La pericardiectomía para la pericarditis constrictiva solo 
debe realizarse en centros capacitados y con experiencia.

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
tabla S14": http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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12. ASPECTOS RELACIONADOS CON LA EDAD 
Y EL SEXO EN EL SÍNDROME INFLAMATORIO 
MIOPERICÁRDICO

12.1. Distribución por sexos
La miocarditis aguda es más prevalente en hombres (75-
84%)17,28,73,78,642. Sin embargo, el cociente hombres/mujeres es similar 
en los casos fulminantes (46% de mujeres)56,75,643. Las diferencias en-
tre sexos son menos evidentes en la pericarditis, en la que algunos 
estudios muestran una ligera prevalencia del 59% en hombres con 
pericarditis aguda37. Los varones de edades entre 16-65 años tienen un 
riesgo más alto de pericarditis (riesgo relativo, 2,02) que las mujeres. 
En cambio, la probabilidad de recurrencia de la pericarditis es mayor 
en las mujeres (HR, 1,67), probablemente debido a la mayor frecuen-
cia de causas específicas (como enfermedades autoinmunes)105.

12.2. Pacientes pediátricos

12.2.1. Miocarditis
La incidencia anual de la miocarditis durante la infancia es de 1 o 
2 casos por 100.000 niños21,644,645. En niños menores de 6 años, la 
distribución por sexos está equilibrada (50% cada sexo)20, pero los 
varones tuvieron una incidencia significativamente mayor a eda-
des de 6 a 15 años21.

El abordaje diagnóstico propuesto para adultos es aplicable a 
los niños, incluida la RMC, como se muestra en el registro MYKKE646.

Existen datos contradictorios sobre las tasas de complicacio-
nes de la biopsia endomiocárdica en niños, con algunos estudios 
que reportan una incidencia de complicaciones similar a la de los 
adultos, ambas alrededor del 5%, principalmente derivadas de 
la toma de muestras del ventrículo derecho40,63. Se deben tomar 
precauciones especiales en niños menores de 1 año y en las biop-
sias del ventrículo izquierdo, en los que se han reportado tasas de 
complicaciones de hasta el 30%213.

En particular, la predisposición a que la miocarditis sea grave 
es mayor en niños de muy corta edad; la mayoría de los niños críti-
camente enfermos ingresados en la unidad de cuidados intensivos 
sobrevivieron si recibieron tratamiento con terapias avanzadas, 
incluida la asistencia circulatoria mecánica647. Un registro multi-
céntrico prospectivo mostró que en la insuficiencia cardiaca agu-
da y la miocarditis fulminante, la asistencia circulatoria mecánica, 
incluido el uso de dispositivos de asistencia ventricular, mejoró la 
supervivencia648. En un estudio realizado en Japón se observaron 
resultados similares649.

En los lactantes, los enterovirus, como el virus Coxsackie, se 
encontraron con más frecuencia que en los adultos649. Una etio-
logía posiblemente viral se identificó en el 11-50% de los casos40,63, 
con una tasa de muerte o trasplante cardiaco del 2%, similar a los 
adultos21. En la miocarditis confirmada por biopsia, la tasa de tras-
plante cardiaco asciende al 7% y la mortalidad al 4-6%40.

El tratamiento para la miocarditis en pacientes pediátricos no 
está bien definido. En un metanálisis que evaluó el tratamiento 
con corticoesteroides no se observó una reducción de la morta-
lidad, pero en otros estudios el uso de esteroides se asoció con 
una mejoría significativa en la fracción de eyección del VI650-652. En 
un metanálisis sobre inmunoglobulinas intravenosas628, el trata-
miento no se asoció con una mayor supervivencia. Este hallazgo 

fue avalado en un estudio prospectivo653 y en un estudio multi-
céntrico de cohortes654. Por el contrario, otro metanálisis655 sobre 
miocarditis fulminante concluyó que el tratamiento con inmuno-
globulinas intravenosas (habitualmente 1-2 g/kg durante 24-48 h) 
redujo significativamente la mortalidad intrahospitalaria y mejo-
ró la fracción de eyección del VI.

En el futuro, la evaluación genética puede ayudar a diferenciar 
subgrupos de niños y a individualizar los tratamientos93.

12.2.2. Pericarditis
En un estudio de población desde 2009 a 2021, la incidencia de la 
pericarditis aguda fue de 2,8/100.000 en niños de 12 años o me-
nos644. Los criterios diagnósticos (véase la tabla 4), las etiologías y 
el riesgo de recurrencia (véase las tablas S2 y S3) son similares a los
reportados en adultos (véase la tabla S1 del material suplementa-
rio). La mayoría de los casos pediátricos de pericarditis están re-
lacionados con el síndrome pospericardiotomía, particularmente
tras la corrección de una comunicación interauricular. Compara-
dos con los adultos, los niños tienen más frecuentemente un fe-
notipo inflamatorio656. El tratamiento fundamental sigue siendo
AINE a dosis altas (véase la tabla S15 del material suplementario). 
La mayoría de los pediatras evitan el uso de aspirina. La colchicina 
ha reducido a la mitad las recurrencias en niños, de forma similar a 
los adultos656,657. Los corticoesteroides deben restringirse en niños 
incluso más que en adultos, debido a que sus efectos secundarios 
(estrías atróficas y alteración del crecimiento) son particularmen-
te nocivos para los niños en fase de crecimiento. Los fármacos an-
ti-IL-1 se han usado por primera vez en niños con enfermedades 
autoinflamatorias y posteriormente en la pericarditis recurrente, 
y representan una nueva opción terapéutica para los niños, sobre 
todo cuando son dependientes de corticoesteroides. No obstante, 
la retirada de estos fármacos suele ser difícil cuando se ha alcan-
zado la remisión clínica; por ejemplo, en un estudio solo se pudo 
suspender el tratamiento anti-IL-1 en el 15% de los niños tras una 
media de seguimiento de 2,6 años658. En los estudios clínicos alea-
torizados que evaluaron el uso de anakinra y rilonacept se incluyó 
un escaso número de pacientes pediátricos283,284.

12.3. Embarazo, lactancia y aspectos de  
la reproducción
La evidencia publicada sobre este tema es muy limitada. Solo se han 
publicado informes de casos de miocarditis659-663 y una serie de casos 
de mujeres embarazadas con pericarditis recurrente664. La miocar-
ditis asociada al embarazo se describe en la sección 9.7. El derrame 
pericárdico es la manifestación más común de las enfermedades 
pericárdicas durante el embarazo. Estos derrames típicamente son 
benignos, leves o moderados, se toleran bien y se resuelven espon-
táneamente después del parto, por lo que no requieren tratamiento 
específico. Sin embargo, el derrame pericárdico puede asociarse con 
preeclampsia665. La pericarditis es la segunda entidad más frecuen-
te. El asesoramiento preconcepcional es esencial en mujeres en edad 
fértil con pericarditis recurrente o miocarditis previa. En estos casos 
se debe planificar el embarazo durante una fase de remisión de la 
enfermedad y revisar el tratamiento. El asesoramiento preconcep-
cional debe incluir la evaluación multidisciplinar. La ecocardiografía 
es la técnica de imagen preferida, mientras que la radiografía de tó-
rax, la TC y la RMC pueden emplearse en casos seleccionados666.

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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En pacientes con síndrome inflamatorio miopericárdico, no 
se descarta el parto vaginal en los casos no complicados, pero el 
parto por cesárea puede ser necesario si existe inestabilidad he-
modinámica666. El seguimiento de un equipo multidisciplinar con 
experiencia en este campo está recomendado durante todo el 
embarazo para asegurar buenos resultados maternos y fetales. 

La aspirina a dosis altas o AINE, como ibuprofeno e indometacina, 
se pueden usar hasta la semana 20 de la gestación. Se puede adminis-
trar dosis mínimas eficaces de corticoesteroides, junto a AINE, duran-
te todo el embarazo a pacientes con pericarditis activa y, en algunos 
casos, colchicina. La azatioprina y las inmunoglobulinas intravenosas 
son compatibles con el embarazo y la lactancia. Todos estos medi-
camentos, a excepción de la aspirina a dosis altas, pueden emplear-
se durante la lactancia. La colchicina es compatible con el embarazo 
y la lactancia, y puede mantenerse durante todo el embarazo para 
prevenir recurrencias664,667-669. El uso de antagonistas de la IL-1 du-
rante el embarazo es controvertido. Aunque los datos publicados 
parecen respaldar su uso, los estudios relevantes son escasos y de na-
turaleza retrospectiva. A pesar de la escasa evidencia disponible, se 
podría continuar el tratamiento con anakinra durante la concepción, 
el embarazo y la lactancia en mujeres con enfermedades reumáticas 
y musculoesqueléticas que no pueden recibir tratamientos alternati-
vos668-670. En la tabla S16 del material suplementario se encuentra in-
formación adicional sobre las dosis de los tratamientos.

Recomendaciones – tabla 25. Recomendaciones sobre el embarazo, 
la lactancia y otros aspectos de la reproducción (véase también  

la tabla de evidencia 25)

Recomendaciones Clasea Nivelb

El asesoramiento preconcepcional está recomendado 
en mujeres con pericarditis recurrente o miocarditis 
para evaluar la actividad de la enfermedad y revisar 
el tratamiento

I C

Se debe considerar el uso de AINE hasta la semana 
20 en pacientes embarazadas con pericarditis para 
tratar los episodios incesantes o recurrentes664

IIa C

Se debe considerar el uso de tratamientos 
antiinflamatorios en pacientes con pericarditis 
durante la lactancia para tratar y prevenir la 
pericarditis, ajustando el tiempo de tratamiento para 
reducir la exposición farmacológica de los lactantes

IIa C

Durante el embarazo y la lactancia, se debe 
considerar el uso de dosis efectivas mínimas de 
corticoesteroides (preferiblemente hasta 20 mg 
de prednisona al día) en pacientes con pericarditis 
activa, a pesar de recibir AINE (si es posible), para 
prevenir episodios incesantes o recurrentes664

IIa C

La colchicina puede considerarse en pacientes 
embarazadas con pericarditis, especialmente  
en pacientes que ya están recibiendo este 
medicamento para prevenir recurrencias

IIb C

Puede considerarse el tratamiento con anakinra 
durante el embarazo y la lactancia en pacientes 
embarazadas con pericarditis recurrente que no 
pueden recibir otros tratamientos alternativos para 
prevenir los episodios incesantes o recurrentes

IIb C

AINE: antiinflamatorio no esteroideo.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

No existen limitaciones específicas para varones con pericar-
ditis que planean tener hijos, ya que pueden continuar el trata-
miento con seguridad667,668.

12.4. Pacientes ancianos
La miocarditis es más prevalente en personas jóvenes, con una 
edad media entre 20 y 40 años28,55,63,73. En un estudio realizado en 
Suecia, el 64% de los pacientes tenía menos de 50 años de edad. 
En este estudio, la insuficiencia cardiaca/miocardiopatía dilatada 
y las muertes ocurrieron más frecuentemente en pacientes con 
más de 50 años17. En los pacientes de edad avanzada, la miocardi-
tis está relacionada más probablemente con fármacos, como los 
inhibidores de puntos de control inmunitario28,495 y la clozapina508. 
Las diferencias basadas en la edad y el sexo fueron evaluadas en 
dos estudios sobre pericarditis aguda y en un estudio sobre peri-
carditis recurrente45,102,671. En estos estudios, los pacientes mayores 
presentaron menos frecuentemente dolor torácico, fiebre, ele-
vación del segmento ST y depresión PR, además de niveles más 
bajos de proteína C reactiva, mientras que la disnea, la fibrilación 
auricular y el derrame pericárdico fueron más comunes. Estos 
pacientes recibieron con más frecuencia tratamiento con gluco-
corticoides y tuvieron un riesgo más bajo de recurrencias que los 
pacientes más jóvenes. En los pacientes de edad avanzada, la ad-
herencia al tratamiento puede ser problemática debido al deterio-
ro cognitivo y a comorbilidades, pero el predictor más importante 
de la falta de adherencia es el número de medicaciones672. Los 
AINE deben emplearse con precaución; deben adaptarse las dosis 
de los tratamientos (p. ej., la dosis de colchicina debe reducirse a 
la mitad en algunos casos) y se debe prestar especial atención a 
evaluar el deterioro renal y a las interacciones farmacológicas. 

12.5. Actividad física en el síndrome inflamatorio 
miopericárdico
Los pacientes con síndrome inflamatorio miopericárdico activo 
deben restringir la actividad física. Se ha planteado que el ejerci-
cio puede agravar la inflamación miocárdica y pericárdica a tra-
vés de distintos mecanismos, incluido un proceso mediado por 
taquicardia. La importancia de controlar la frecuencia cardiaca se 
confirmó en estudios observacionales, en los que el uso empírico 
de bloqueadores beta para controlar la frecuencia cardiaca en 
pacientes con pericarditis mejoró el control de los síntomas274. En 
las recomendaciones de la edición anterior se hacía una distinción 
entre deportistas y no deportistas, estableciendo tiempos arbitra-
rios para la abstención del ejercicio que iban de 3 a 6 meses. Este 
grupo de trabajo recomienda un enfoque individualizado y basa-
do en los tiempos de remisión. Se debe considerar que la remisión 
clínica es completa en deportistas/no deportistas cuando los sín-
tomas, biomarcadores y las pruebas de imagen sean normales.

Durante la fase aguda de la miocarditis se debe recomendar 
el descanso total a los pacientes, ya que el ejercicio se ha aso-
ciado con arritmias y muerte súbita cardiaca. Para confirmar la 
resolución de la enfermedad, se debe realizar un seguimiento de 
la recuperación, que incluya la evaluación clínica, el control del rit-
mo cardiaco, pruebas de laboratorio e imagen multimodal (véa-
se la tabla 15). Se debe realizar una prescripción personalizada 
del ejercicio basada en el paciente (deportista/no deportista) y 
el tipo de ejercicio.

http://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaf192#supplementary-data
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12.5.1. Efectos de la restricción del ejercicio sobre  
la salud mental
La restricción del ejercicio puede afectar a la salud mental de los pa-
cientes, especialmente en niños y adultos jóvenes. Puede causar frus-
tración, tristeza y depresión. La libertad para realizar ejercicio debe 
abordarse mediante una toma de decisiones compartida, teniendo 
en cuenta la relación riesgo-beneficio en cada caso individual.

Recomendaciones – tabla 26. Recomendaciones sobre  
la actividad física y la miocarditis/pericarditis (véase también  

la tabla de evidencia 26)

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda la restricción del ejercicio físico hasta 
la remisión, durante al menos un mes, en deportistas 
y no deportistas después de un SIMP, mediante un 
abordaje individualizado para acelerar la recuperación

I C

SIMP: síndrome inflamatorio miopericárdico.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

12.6. Equipos multidisciplinares para el diagnóstico 
y tratamiento del síndrome inflamatorio 
miopericárdico
Se recomienda disponer de un equipo multidisciplinar para los ca-
sos de síndrome inflamatorio miopericárdico de riesgo alto. El equi-
po debe estar compuesto por un cardiólogo clínico, un especialista 

en RMC con experiencia en el SIMP, un patólogo con experiencia en 
enfermedades cardiovasculares y, adicionalmente, dependiendo del 
caso, un reumatólogo (o inmunólogo clínico), un especialista en enfer-
medades infecciosas, un genetista (o un cardiólogo con experiencia 
en genética), cardiólogos intervencionistas (incluidos electrofisiólo-
gos) y un especialista en cuidados cardiacos intensivos. Un cirujano 
cardiaco podría ser necesario más tarde, cuando se prevea la toma de 
decisiones sobre el tratamiento intervencionista o quirúrgico. La figu-
ra 20 proporciona más información sobre el equipo multidisciplinar. 
Es de suma importancia que los profesionales médicos desarrollen 
competencias y habilidades en el síndrome inflamatorio miopericár-
dico, de forma que el diagnóstico y el tratamiento de los pacientes se 
realice oportunamente, ya que las formas mixtas son frecuentes en 
la práctica clínica. La participación del paciente es importante, espe-
cialmente cuando la evidencia es limitada, para fomentar la toma de 
decisiones compartida375,673,674.

Recomendaciones – tabla 27. Recomendaciones sobre  
equipos multidisciplinares en los síndromes miopericárdicos  

(véase también la tabla de evidencia 27)

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda que un equipo multidisciplinar de un 
centro de referencia evalúe a los pacientes con SIMP 
de riesgo alto o complicado con el fin de ofrecer un 
enfoque personalizado para cada paciente375,673

I C

SIMP: síndrome inflamatorio miopericárdico.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Figura 20. Equipos multidisciplinares para el síndrome inflamatorio miopericárdico. aLa composición del equipo multidisciplinar  
debe adaptarse a cada caso específico.
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13. ASESORAMIENTO DE PACIENTES

La educación específica es imprescindible para los pacientes con 
síndrome inflamatorio miopericárdico. El asesoramiento debe 
incluir las causas, los principios del tratamiento, las posibles com-
plicaciones y los resultados. El síndrome inflamatorio miopericár-
dico afecta a pacientes jóvenes y puede alterar significativamente 
su calidad de vida. Se debe proporcionar orientación específica so-
bre la necesidad de reposo durante la fase aguda de la enfermedad 
y sobre el momento de retomar la actividad física y el trabajo, así 
como los beneficios y los riesgos asociados a los tratamientos inmu-
nosupresores o inmunomediados personalizados, y cuándo contac-
tar al equipo multidisciplinar. El asesoramiento debe adaptarse a la 
situación social específica. Se debe emplear un lenguaje adecuado, 
teniendo en cuenta el nivel educativo del paciente. Es preferible 
ofrecer aclaraciones basadas en imágenes. Se debe tener cuida-
do de no agravar la ansiedad innecesariamente. Una descripción 
adicional y asesoramiento para los pacientes con síndrome infla-
matorio miopericárdico se encuentran en la sección 8, la figura S6
y la tabla S17 del material suplementario. Se ha desarrollado un 
documento separado dedicado a los pacientes.

14. CENTROS TERCIARIOS DE REFERENCIA PARA 
EL SÍNDROME INFLAMATORIO MIOPERICÁRDICO: 
CARACTERÍSTICAS Y VOLUMEN DE ACTIVIDAD

14.1. Centros de atención terciaria
Los centros terciarios de excelencia son instalaciones de atención 
sanitaria reconocidas que cuentan con departamentos de car-
diología especializados, equipados para tratar a pacientes con 
síndrome inflamatorio miopericárdico. Las instituciones líderes 
se distinguen por su experiencia en el ámbito cardiovascular y 
suelen atender a pacientes con enfermedades complejas674. Estos 
centros tienen una amplia experiencia en el diagnóstico y el trata-
miento de la miocarditis y la pericarditis, y participan activamente 
en investigación. Deben ser el centro de referencia preferido para 
los casos complicados que no se pueden manejar en centros de 
menor nivel. Los centros de referencia para el análisis de biopsias 
endomiocárdicas, incluyendo inmunohistoquímica y pruebas mo-
leculares, deben identificarse a nivel regional o nacional.

14.2. Síndrome inflamatorio miopericárdico en 
centros regionales
La mayor parte de los casos no complicados pueden manejarse en 
centros de segundo nivel y, dependiendo del sistema de salud, 
en consulta ambulatoria. No obstante, el factor crucial es la ex-
periencia del centro. Los pacientes con pericarditis o miocarditis 
más graves pueden necesitar tratamiento en un hospital o en un 
centro de referencia terciario que disponga de técnicas avanzadas 
de imagen multimodal y acceso a nuevos tratamientos674.

14.3. Modelo de organización centralizada de la 
atención sanitaria (modelo Hub-and-spoke)
Estos centros deben ser capaces de gestionar todos los niveles 
de atención y adoptar un modelo de red en forma de «centro y 

radios» (hub-and-spoke). Independientemente del lugar donde se 
preste la atención, el objetivo es mantener la comunicación y la 
colaboración en todos los niveles del sistema sanitario. El mode-
lo hub-and-spoke busca facilitar el acceso de los pacientes al nivel 
de atención adecuado, promover la coordinación asistencial y fo-
mentar la mejora de la calidad para todos los pacientes con sín-
drome inflamatorio miopericárdico674,675.

14.4. Trabajo en equipo, competencias y avances  
en las técnicas de imagen
La formación de un equipo multidisciplinar contemporáneo 
requiere el conocimiento de los avances recientes en técnicas 
de imagen y las estrategias basadas en la evidencia para el tra-
tamiento farmacológico, intervencionista y quirúrgico63,674-676. 
Según la organización convencional, los departamentos aca-
démicos o asistenciales suelen funcionar de manera aislada, lo 
que dificulta el manejo de enfermedades que requieren los co-
nocimientos y habilidades de un grupo diverso de expertos. Es-
tos centros deben promover una estructura de equipo integral 
que fomente la comunicación regular y continua entre todos 
sus miembros. El papel de los centros terciarios dirigidos por 
médicos en comparación con los dirigidos por enfermería debe 
explorarse más a fondo674,675, considerando el número y la com-
plejidad crecientes de estos pacientes, así como la utilidad de la 
monitorización de marcadores inflamatorios y la imagen cardia-
ca seriada, incluso en un entorno ambulatorio.

15. MENSAJES CLAVE

El reconocimiento del espectro del síndrome inflamatorio mio-
pericárdico está en aumento entre la comunidad médica. Esto se 
basa en una comprensión más profunda que conduce a una eva-
luación más sistemática, así como en la generación de más datos a 
partir de estudios prospectivos. Aunque estas entidades se han es-
tudiado desde hace algún tiempo, la pandemia de COVID-19 fue el 
principal detonante para aumentar la conciencia sobre el espectro 
de la enfermedad. Las técnicas avanzadas de imagen multimodal, 
incluida la RMC, permiten realizar un diagnóstico y determinar 
una estrategia terapéutica de manera individualizada. Un cambio 
importante en el paradigma diagnóstico es la capacidad de alcan-
zar un diagnóstico clínico certero mediante imagen multimodal 
no invasiva (RMC para la miocarditis), mientras que la biopsia en-
domiocárdica sigue siendo importante en casos seleccionados de 
riesgo intermedio o alto, cuando se requiere un tratamiento espe-
cífico basado en tipos histológicos o etiologías concretas. 

15.1. Etiología
El síndrome inflamatorio miopericárdico es un espectro de enfer-
medades inflamatorias con algunas etiologías comunes, infeccio-
sas o no infecciosas, que pueden afectar al miocardio (miocarditis) 
o al pericardio (pericarditis) en sus formas aisladas o combinadas 
(miopericarditis y perimiocarditis).

15.2. Presentación clínica y diagnóstico
En un porcentaje alto de los casos, la miocarditis y la pericar-
ditis se presentan con dolor torácico, generalmente con la 
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función biventricular conservada, y buenos resultados. En la 
miocarditis, las formas complicadas son aquellas que presen-
tan insuficiencia cardiaca grave y arritmias. No obstante, las 
presentaciones no complicadas pueden desarrollar compli-
caciones potencialmente mortales, aunque menos frecuente-
mente, y, por lo tanto, podrían requerir un manejo rápido. En 
la pericarditis, los casos complicados son aquellos que evolu-
cionan a formas incesantes o recurrentes. Muchos casos con 
síntomas persistentes pueden mostrar una fisiología cons-
trictiva, que puede ser reversible tras un tratamiento médico 
adecuado. El diagnóstico de los casos sin riesgo alto se basa 
en la evaluación clínica, que incluye ECG y biomarcadores, y 
en la confirmación de la sospecha clínica por la evidencia de 
afectación inflamatoria obtenida mediante imagen multimo-
dal no invasiva (principalmente ecocardiografía y RMC). La 
biopsia endomiocárdica está recomendada en casos de riesgo 
intermedio o alto mediante una decisión individualizada, solo 
cuando se espera que los resultados modifiquen el manejo.

15.3. Tratamiento
El tratamiento del síndrome inflamatorio miopericárdico no 
complicado es empírico y está dirigido a controlar los síntomas y 
prevenir complicaciones. Los fármacos antiinflamatorios y la col-
chicina son útiles para controlar el dolor torácico, mientras que 
los tratamientos adicionales deben estar dirigidos por guías de 
práctica clínica para cursos complicados específicos. Cuando se 
identifica una etiología específica, el tratamiento debe dirigirse a 
la causa específica. En todos los casos de síndrome inflamatorio 
miopericárdico se recomienda restringir la actividad física duran-
te la fase aguda, mientras que la vuelta al trabajo y a la actividad 
física se determina de forma individualizada según los tiempos de 
remisión de la enfermedad.

15.4. Pronóstico y resultados
El pronóstico del síndrome inflamatorio miopericárdico es variable. 
La mayoría de los pacientes que se presentan con dolor torácico tie-
nen un pronóstico favorable, aunque las recurrencias, especialmen-
te en los casos de pericarditis, pueden afectar en gran medida a la 
calidad de vida de los pacientes y requieren seguimiento a largo pla-
zo. En los casos de miocarditis complicada con insuficiencia cardia-
ca y arritmias, es necesario un abordaje adaptado e individualizado. 
Estos pacientes requieren seguimiento a largo plazo, generalmente 
durante el resto de la vida.

15.5. Equipo multidisciplinar
El manejo de los pacientes con síndrome inflamatorio miope-
ricárdico debe estar guiado por un equipo multidisciplinar, que 
debe adaptarse a cada paciente. El equipo debe estar formado 
por diferentes profesionales médicos, todos con experiencia en 
enfermedades cardiovasculares (p. ej., especialistas en imagen, 
un patólogo, un reumatólogo, un especialista en enfermedades 
infecciosas, un genetista, cardiólogos intervencionistas, especia-
listas en cuidados intensivos y cirujanos). Es de suma importancia 
que los profesionales médicos desarrollen competencias y habili-
dades en la miocarditis o la pericarditis, de forma que el diagnós-
tico y el tratamiento de los pacientes se realice oportunamente, ya 
que las formas mixtas son frecuentes en la práctica clínica.

16. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA

El campo del síndrome inflamatorio miopericárdico presenta la-
gunas significativas de conocimiento en todos sus aspectos, desde 
la patogénesis hasta la terapia. Sin embargo, el creciente interés 
ha dado lugar a numerosos estudios que se están desarrollando. 
Los avances en la imagen multimodal no invasiva han permitido 
una compresión más integral de la progresión de la enfermedad, 
abriendo el camino a enfoques adaptados a los pacientes. A pesar 
de estos avances, faltan estudios multicéntricos prospectivos a 
gran escala con medidas predefinidas de resultados. Estas lagu-
nas del conocimiento son especialmente pronunciadas en entida-
des crónicas, así como en grupos específicos de pacientes, como 
niños, mujeres en edad fértil, el embarazo, la lactancia y ancianos. 

Otro desafío es el manejo de la reincorporación al trabajo y a la 
reanudación de la actividad física, ya que se requiere un enfoque 
específico para cada paciente en el que se considere el riesgo indi-
vidual. Las lecciones aprendidas de otras enfermedades deberían 
llevar a recomendaciones menos restrictivas que las propuestas 
en guías anteriores.

16.1. Miocarditis
El conocimiento sobre la miocarditis ha evolucionado durante los 
últimos años debido a la mayor comprensión de los diferentes me-
canismos. Se han investigado distintas causas, como las causas vi-
rales y tóxicas, incluida la quimioterapia, y trastornos sistémicos, 
y se han propuesto abordajes terapéuticos dirigidos. No obstante, 
es necesario investigar sobre tratamientos específicos basados en 
técnicas diagnósticas avanzadas. 

Uno de los desafíos específicos de la miocarditis es la baja fre-
cuencia de complicaciones y la alta tasa de remisión espontánea. 
Sobre esta base, los ensayos clínicos sobre el tratamiento médi-
co de la miocarditis podrían no tener suficiente poder estadísti-
co para evaluar el beneficio clínico de un tratamiento específico 
debido al pequeño tamaño de la muestra. Además, numerosos 
tratamientos antivirales no están aprobados para la miocarditis y 
faltan ensayos clínicos con grupo de control.

Actualmente, se están valorando criterios inmunohistoquími-
cos cuantitativos para el diagnóstico de la miocarditis linfocítica 
entre cardio-patólogos con el propósito de establecer criterios 
más definitivos para la biopsia endomiocárdica.

Además, se necesita una mejor comprensión del papel pato-
génico y pronóstico de las cargas virales (p. ej., activas/causales 
frente a latentes/inocentes en infecciones virales cardiacas).

Así mismo, el papel de la predisposición genética en la mio-
carditis recurrente no está completamente claro. La investigación 
sobre el papel de la predisposición genética está cambiando la 
clasificación de la enfermedad y podría influir en las actuaciones 
terapéuticas en el futuro. Cabe esperar un aumento de las entida-
des «superpuestas», especialmente la miocardiopatía dilatada y la 
miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho, que podría 
modificar el conocimiento sobre la enfermedad en el futuro.

Por todo ello, es necesaria más investigación sobre el pronósti-
co y la estratificación del riesgo de muerte súbita cardiaca.

16.2. Pericarditis
Existen lagunas significativas en el conocimiento del tratamiento 
individualizado y la patogénesis de diversos tipos de pericarditis, 
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así como en la comprensión de la interacción entre el perfil gené-
tico, la inflamación y los mecanismos autoinmunes. Un mejor co-
nocimiento de la patogénesis de las recurrencias podría ayudar a 
desarrollar tratamientos dirigidos e individualizados.

Los casos complicados y recurrentes requieren el estudio adicio-
nal del perfil genético, que podría ayudar a dilucidar los mecanismos 
que conducen a formas incesantes o recurrentes. También se debe 
considerar y evaluar nuevas opciones terapéuticas en estudios clíni-
cos para explorar el uso de nuevos fármacos en casos más compli-
cados, incesantes o recurrentes, con el fin de desarrollar un enfoque 
más individualizado y eficaz para el tratamiento de la pericarditis.

Un problema importante es el tratamiento de pacientes que 
no responden a la colchicina y a los antagonistas de la IL-1, así 
como las causas de la dependencia farmacológica para mantener 
la remisión clínica, como ocurre con los corticoesteroides y los an-
tagonistas de la IL-1. 

También es necesario investigar la importancia pronóstica de 
la persistencia de realce tardío de gadolinio en el pericardio.

No se dispone de datos suficientes que permitan determinar 
el mejor momento de retorno al trabajo y a la actividad física y se 
necesita más investigación sobre este tema con el desarrollo de 
estudios clínicos y observacionales.

17. DIFERENCIAS ENTRE SEXOS

Se han publicado escasos datos sobre este tema. El síndrome in-
flamatorio miopericárdico parece afectar más a hombres que a 
mujeres desde una edad temprana. La miocarditis complicada 
por arritmias ventriculares es más común en hombres, mientras 
que en mujeres una proporción relativamente alta de los casos 
presenta formas complicadas, comparadas con los hombres, y 
se diagnostican trastornos sistémicos autoinmunes con más fre-
cuencia. Esta cuestión se trata en las secciones relevantes. El enfo-
que diagnóstico es similar para ambos sexos, pero se debe tomar 
precauciones en lo que se refiere a valores normales, especialmen-
te en pruebas de imagen. La medicación debe adaptarse para las 
mujeres en edad fértil, embarazadas y durante la lactancia (véase 
las secciones específicas para más información).

18. MENSAJES CLAVE DE LA GUÍA SOBRE QUÉ HACER  
 Y QUÉ NO

La tabla 19 recoge todas las recomendaciones de clase I y III de la 
guía junto a su nivel de evidencia.

Tabla 19. Mensajes clave de la guía sobre qué hacer y qué no

Recomendaciones Clasea Nivelb

Recomendaciones sobre la evaluación clínica de la miocarditis y la pericarditis

Se recomienda la evaluación clínica completa, incluida la historia médica, exploración física, radiografía de tórax, biomarcadores, ECG y 
ecocardiograma de todos los pacientes con sospecha de miocarditis y/o pericarditis para la evaluación diagnóstica inicial I C

La RMC está recomendada en pacientes con sospecha clínica de miocarditis (aplicando los criterios actualizados de Lake Louise) y/o 
pericarditis para el diagnóstico no invasivo de una reacción inflamatoria I B

Se recomienda el ingreso hospitalario de los pacientes con pericarditis de riesgo alto para su monitorización y tratamient I B

Se recomienda el ingreso hospitalario de los pacientes con miocarditis de riesgo moderado-alto para su monitorización y tratamient I C

La BEM está recomendada para pacientes con miocarditis de riesgo alto y/o inestabilidad hemodinámica, y/o para pacientes con 
miocarditis de riesgo intermedio que no responden al tratamiento convencional con el fin de detectar un subtipo histológico específico y 
evaluar la presencia de genoma viral para el tratamiento

I C

La coronariografía invasiva o la TC coronaria, dependiendo de la probabilidad clínica, está recomendada en pacientes con SIMP si hay 
sospecha de síndrome coronario agudo para descartar la enfermedad arterial coronaria obstructiva I C

La serología sistemática no está recomendada en pacientes con miocarditis y/o pericarditis para la evaluación de una etiología viral, 
excepto para la hepatitis C, VIH y la enfermedad de Lyme III C

Recomendaciones sobre pruebas genéticas

Se recomienda realizar la historia familiar, incluido un estudio genealógico en los casos de SIMP recurrente, para proporcionar 
información sobre la etiología subyacente, determinar el patrón hereditario e identificar a familiares con riesgo I C

Recomendaciones sobre el uso de la resonancia magnética cardiaca

Miocarditis

La RMC está recomendada en pacientes con sospecha de miocarditis para establecer un diagnóstico clínico y determinar la causa del 
daño miocárdico agudo, incluida la evaluación de edema, isquemia y necrosis/fibrosis/cicatrices I B

La RMC está recomendada para el seguimiento durante un mínimo de 6 meses de los pacientes con miocarditis para identificar procesos 
que han remitido o que siguen en evolución, para la estratificación del riesgo y el tratamiento individualizado, además de valorar la 
vuelta al ejercicio físico

I C

Pericarditis

La RMC está recomendada en pacientes con sospecha de pericarditis cuando no se puede establecer el diagnóstico mediante criterios 
clínicos, para evaluar la evidencia de engrosamiento pericárdico, edema y RTG, además de la persistencia de la enfermedad durante el 
seguimiento en algunos casos seleccionados

I B

Continúa
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Recomendaciones sobre la tomografía computarizada

La TC está recomendada para evaluar el grosor pericárdico, las calcificaciones, masas y derrames pericárdicos loculados, así como 
enfermedades pleuropulmonares y anomalías torácicas I C

Recomendaciones sobre la biopsia endomiocárdica

La BEM está recomendada para pacientes con miocarditis de riesgo alto y/o inestabilidad hemodinámica, y/o para pacientes con 
miocarditis de riesgo intermedio que no responden a tratamiento convencional, para detectar un subtipo histológico específico y 
evaluar la presencia de un genoma viral para su tratamiento

I C

Recomendaciones sobre la autopsia

Se recomienda realizar autopsia completa a todos los pacientes < 50 años con MSC para evaluar la presencia de miocarditis aguda como 
una causa y detectar posibles enfermedades cardiacas hereditarias subyacentes I B

Se recomienda conservar muestras adecuadas para la extracción de ADN y consultar a un patólogo cardiaco en los casos de MSC, cuando 
se sospeche de una causa hereditaria o cuando la causa de la muerte no se pueda determinar I B

Recomendaciones sobre el tratamiento médico de la miocarditis

Manejo de la insuficiencia cardiaca

Se recomienda la adherencia a la guía de la ESC sobre IC en los casos de miocarditis con disfunción del VI y/o IC para reducir los síntomas 
y mejorar la función del VI I C

Terapia inmunosupresora

No se recomienda el uso sistemático de tratamiento inmunosupresor en la miocarditis aguda con FEVI conservada, ya que no se han 
demostrado los beneficios de este tratamiento III C

Recomendaciones sobre el tratamiento médico de la pericarditis

Se recomienda la colchicina como tratamiento de primera línea en pacientes con pericarditis y como tratamiento combinado con 
aspirina/AINE o corticoesteroides para reducir el riesgo de recurrencias subsiguientes I A

Los antagonistas de los receptores de IL-1 (anakinra o rilonacept) están recomendados para pacientes con pericarditis recurrente tras el 
fracaso de los tratamientos de primera y segunda línea y corticoesteroides, que presenten elevación de la proteína C reactiva, con el fin 
de reducir las recurrencias y permitir la retirada de corticoesteroides

I A

Se recomienda el uso de dosis altas de aspirina o AINE con un inhibidor de la bomba de protones como tratamiento de primera línea en 
pacientes con pericarditis para controlar los síntomas y reducir las recurrencias I B

Los corticoesteroides no están recomendados como primera opción de tratamiento para pacientes que reciben tratamiento para la 
pericarditis si no existe una indicación específica III C

Recomendaciones sobre técnicas intervencionistas en la miocarditis, incluida la asistencia circulatoria

Se recomienda la pronta valoración de un equipo especializado en shock cardiogénico de los pacientes con miocarditis y compromiso 
hemodinámico para decidir la necesidad de ACM y determinar un plan de manejo a largo plazo I C

Recomendaciones sobre técnicas intervencionistas en la pericarditis

Se recomienda la pronta valoración de un equipo especializado en shock cardiogénico de los pacientes con miocarditis y compromiso 
hemodinámico para decidir la necesidad de ACM y determinar un plan de manejo a largo plazo I C

El drenaje pericárdico quirúrgico está recomendado en pacientes con derrame pericárdico cuando la pericardiocentesis percutánea no es 
factible o con derrame pericárdico purulento para lograr el drenaje completo y prevenir la constricción I C

La ventana pericárdica-pleural quirúrgica está recomendada en pacientes con derrame pericárdico recurrente a pesar de recibir 
tratamiento médico I C

Recomendaciones sobre el tratamiento quirúrgico

La pericardiectomía quirúrgica está recomendada para pacientes con constricción pericárdica crónica o pericarditis constrictiva 
persistente pese a recibir tratamiento médico para mejorar los síntomas y la supervivencia I C

La reparación de la válvula tricuspídea está recomendada para pacientes con constricción pericárdica e insuficiencia tricuspídea grave 
para mejorar los síntomas y la supervivencia I C

Recomendaciones sobre el tratamiento de las arritmias y la prevención de la muerte súbita cardiaca en la miocarditis

DAI en la miocarditis– prevención secundaria

Se recomienda el implante de un DAI en pacientes con miocarditis no activa y TV mantenida hemodinámicamente no tolerada para 
prevenir la muerte súbita cardiaca I C

Continúa
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Recomendaciones sobre la estratificación del riesgo, las complicaciones y los resultados del síndrome inflamatorio miopericárdico

Se recomienda realizar un seguimiento con evaluación clínica, determinación de biomarcadores, ECG, prueba de esfuerzo, 
monitorización con Holter-ECG, ecocardiografía y RMC al menos dentro de los 6 meses posteriores a la hospitalización inicial en todos 
los pacientes con miocarditis para identificar una posible progresión o nuevos factores de riesgo

I C

El seguimiento a largo plazo está recomendado para pacientes con miocarditis complicada para identificar una posible progresión o 
nuevas complicaciones I C

El seguimiento a largo plazo está recomendado para pacientes con pericarditis incesante o recurrente para identificar una posible 
progresión y nuevas complicaciones I C

Recomendaciones sobre la miocarditis de células gigantes

La BEM está recomendada en pacientes con sospecha de MCG por la aparición nueva de IC no explicada de 2 semanas de duración 
asociada con VI normal o dilatado y arritmias ventriculares nuevas, BAV de segundo o tercer grado o falta de respuesta al tratamiento 
habitual en 1 o 2 semanas, con el fin de iniciar tratamiento específico

I C

El tratamiento inmunosupresor combinado está recomendado para pacientes con diagnóstico de MCG I C

Recomendaciones sobre la miocarditis en la sarcoidosis

Diagnóstico

La RMC con técnicas de caracterización tisular está recomendada en pacientes con sospecha de SC para evaluar la inflamación cardiaca y 
la afectación miocárdica I B

Se recomienda el uso de 18F-FDG-PET en el proceso diagnóstico para la detección de inflamación, el seguimiento y la evaluación de la 
respuesta al tratamiento en pacientes con SC I B

Tratamiento

El implante de DAI está recomendado en pacientes con SC y arritmias ventriculares mantenidas (TV/FV) o parada cardiaca abortada para 
prevenir la muerte súbita cardiaca I B

El implante de DAI está recomendado en pacientes con SC y FEVI ≤ 35% para prevenir la muerte súbita cardiaca I C

Recomendaciones sobre la miocarditis inducida por inhibidores de puntos de control inmunitario

Se recomienda el triaje diagnóstico en las primeras 24 h en pacientes con sospecha de miocarditis inducida por ICI para iniciar 
rápidamente el tratamiento I C

Se recomienda suspender inmediatamente los ICI y administrar corticoesteroides a dosis altas en pacientes con miocarditis asociada a 
ICI con el fin de detener la reacción inflamatoria y estabilizar al paciente I C

Recomendaciones sobre la miocardiopatía inflamatoria

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca dirigido por las guías de práctica clínica está recomendado en pacientes con miocardiopatía 
inflamatoria para mejorar y/o estabilizar la función del ventrículo izquierdo I C

En la miocardiopatía inflamatoria está recomendado el tratamiento médico específico para la enfermedad sistémica potencialmente 
subyacente I C

Recomendaciones sobre la pericarditis tuberculosa

Diagnóstico y tratamiento de la pericarditis tuberculosa y el derrame pericárdico

La pericardiocentesis diagnóstica está recomendada en todos los pacientes con sospecha de pericarditis tuberculosa, cuando el 
diagnóstico no se puede confirmar mediante pruebas no invasivas, con el fin de identificar el agente etiológico en el líquido pericárdico I C

La quimioterapia empírica antituberculosa está recomendada en pacientes que viven en áreas endémicas con derrame pericárdico 
exudativo, después de descartar otras causas y con el fin de tratar la causa más probable I C

El tratamiento combinado estándar contra la tuberculosis durante 6 meses está recomendado en pacientes con pericarditis tuberculosa 
para la prevención de constricción pericárdica I C

La pericardiectomía está recomendada en pacientes con pericarditis tuberculosa si no se observa mejoría o si los pacientes empeoran 
después de 4-8 semanas de tratamiento antituberculosis con el fin de cambiar el curso de la enfermedad I C

El tratamiento empírico antituberculosis no está recomendado en pacientes que viven en áreas no endémicas III C

Recomendaciones sobre la afectación pericárdica en la enfermedad neoplásica

La pericardiocentesis está recomendada en pacientes con taponamiento cardiaco para aliviar los síntomas y establecer el diagnóstico de 
derrame pericárdico maligno I C

El drenaje pericárdico prolongado (3-6 días) está recomendado en pacientes con sospecha o confirmación de derrame pericárdico 
maligno para prevenir la recurrencia del derrame I B

Continúa
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El análisis citológico del líquido pericárdico está recomendado en pacientes con pericarditis neoplásica para la confirmación de la 
enfermedad pericárdica maligna I C

El tratamiento antineoplásico sistémico está recomendado en los casos confirmados de etiología neoplásica para tratar la afectación 
neoplásica primaria y las metástasis secundarias I C

Recomendaciones sobre el síndrome de poslesión cardiaca

El tratamiento antiinflamatorio está recomendado en pacientes con SPLC para acelerar la remisión de los síntomas y reducir las 
recurrencias I B

Los antagonistas de la IL-1 están recomendados en pacientes con SPLC refractario para prevenir recurrencias y la progresión a 
constricción I B

La aspirina a dosis altas está recomendada como primera opción de tratamiento antiinflamatorio para la pericarditis postinfarto de 
miocardio y en pacientes tratados previamente con antiagregantes I C

Recomendaciones sobre la pericarditis purulenta

La pericardiocentesis urgente y/o ventana quirúrgica están recomendadas en pacientes con sospecha de pericarditis purulenta para 
establecer el diagnóstico I C

Recomendaciones sobre la pericarditis constrictiva

Diagnóstico

La imagen multimodal está recomendada en todos los pacientes con sospecha de pericarditis constrictiva para establecer el diagnóstico 
y evaluar el engrosamiento pericárdico, calcificaciones e inflamación activa I C

Tratamiento

El tratamiento antiinflamatorio está recomendado en pacientes hemodinámicamente estables con constricción transitoria o de nueva 
aparición y evidencia de inflamación pericárdica para prevenir la progresión hacia constricción y evitar la pericardiectomía I C

La pericardiectomía está recomendada en pacientes con constricción permanente si no hay inflamación activa o si el tratamiento 
antiinflamatorio no es eficaz después de 3-6 meses I C

Recomendaciones sobre el embarazo, la lactancia y otros aspectos de la reproducción

El asesoramiento preconcepcional está recomendado en mujeres con pericarditis recurrente o miocarditis para evaluar la actividad de la 
enfermedad y revisar el tratamiento I C

Recomendaciones sobre la actividad física y la miocarditis/pericarditis

Se recomienda la restricción del ejercicio físico hasta la remisión, durante al menos un mes, en deportistas y no deportistas después de 
un SIMP, mediante un abordaje individualizado para acelerar la recuperación I C

Recomendaciones sobre equipos multidisciplinares en los síndromes miopericárdicos

Se recomienda que un equipo multidisciplinar de un centro de referencia evalúe a los pacientes con SIMP de riesgo alto o complicado 
con el fin de ofrecer un enfoque personalizado para cada paciente I C

ACM: asistencia circulatoria mecánica; ADN: ácido desoxirribonucleico; AINE: antiinflamatorio no esteroideo; BAV: bloqueo auriculoventricular; BEM: biopsia 
endomiocárdica; DAI: desfibrilador automático implantable; ECG: electrocardiograma; ESC: Sociedad Europea de Cardiología; FDG-PET: tomografía por 
emisión de positrones con fluorodesoxiglucosa; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; FV: fibrilación ventricular; IC: insuficiencia cardiaca; ICI: 
inhibidor de puntos de control inmunitario; IL: interleucina; MCG: miocarditis de células gigantes; MSC: muerte súbita cardiaca; RMC: resonancia magnética 
cardiaca; RTG: realce tardío de gadolinio; SC: sarcoidosis cardiaca; SDPC: síndrome de poslesión cardiaca; SIMP: síndrome inflamatorio miopericárdico; TC: 
tomografía computarizada; TV: taquicardia ventricular; VI: ventrículo izquierdo; VIH: virus de inmunodeficiencia humana.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

19. TABLAS DE EVIDENCIA

Las tablas de evidencia están disponibles en la página web de Eu-
ropean Heart Journal.
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