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Adaptado de Imazio et alt. Controversial Issues in the management of Pericardial diseases. Circulation. 2010:121:916-928. 
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Síndromes inflamatorios 

agudos miopericárdicos 

Agente etiológico 

Respuesta inflamatoria 

Manifestaciones clínicas 

múltiples 

Imazio et al Controversial Issues in the management of Pericardial diseases. Circulation. 2010:121:916-928. 



Agentes etilógicos de 

perimiocarditis 

• Causas infecciosas 

– Viral ( mas común echovirus y 
coxackievirus frecuente influenza, 
EBV, CMV, adenovirus, varicella, 
rubeola, VHB, VHC, VIH, parvovirus 
B19 y herpervirus humano tipo 6) 

– Bacterias ( TBC 4-5%, otros: 
coxiella, peumococcosis, 
menigococcosis, gonococcosis…) 

– Hongos (histoplasma, 
aspergilus,..) y parasitos 
(echinococo y toxoplasma). 

 

• Causas no infecciosas 

– Autoinmunidad 

• Síndromes postlesión miopericárdica 

• Enfermedades autoinmunes primarias 
(LES, Sjögren, Artritis reumatoide).  

– Traumática 

– Metabólica 

– Secundarias al uso de fármacos. 
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Adaptado de Permanyer-Miralda G. Acute pericardial disease: approach to the 

aetiologic diagnosis. Heart. 2004: 252-254. 

Adaptado de Schultz J et alt. Diagnosis and treatment of viral 

myocarditis. Mayo Clin Proc. 2009:84 (11):1001-1009. 



Respuesta inflamatoria 

Infección viral 
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Adaptado de Shauer  et alt. Acute viral myocarditis: current concenpts in diagnosis and treatment. IMAJ 2013;15:180-185 



n Sexo 

%V 

Edad 

m+-ds 

Incid. 

%mio+peri 

Imazio M et alt 2001-

2005(Italia)*1 

274 58% 56+14 14.6% 

Machado S et alt 2005-

2007(Francia) 

103 78% 42 [28.3+-51.3] 13.6% 

Leitman L et alt 

2008-2011 (Israel) *2 

100 85% 38+-12 61% 

Imazio el alt 

2007-2011 

486 61% 37.5+-19.9 23.4+5 % 

Gamaz-Chulian el alt 

2001-2011(España) *2 

105 89% 36+-15 60.9%  

Incidencia  de perimiocarditis 

*1.Datos poblacionales  27.7/100.000 hab (pericarditis que requiere de atención hospitalaria) 

*2.Ingresos hospitalarios. Se incluyeron casos de miocarditis. 



Factores causales para el 

desarrollo de afectación 

miocárdica A 

G 

E 

N 

T 

E 

P 

A 

T 

Ó 

G 

E 

N 

O 

 

La tasa de afectación miocárdica no difiere entre los diferentes 

tipos de agentes patógenos 

Etiología Pericarditis Miocarditis Perimiocarditis Global 

Idiopático 294(85%) 96 (84.2%) 22 (84.6%) 412 (84.8%) 

Infeccioso 16 (4.6%) 5 (4.4%) 1 (3.9%) 22 (4.5%) 

Enf. tejido con. 36(10.4%) 13 (11.4%) 3 (11.5%) 52 (10.7%) 

Imazio et al. Good prognosis for pericarditis with or without myocardial involvement; results from a multicenter cohort study. 

Circulation 2013 Jul 2; 128 (1):42-9. 



Marcadores clínicos asociados a desarrollo 

de miopericarditis 

Parámetro OR (IC 95%) p (valor) 

Arritmias 17.6 (5.7-45.1) <0.001 

Sexo varón 6.4 (2.5-18.4) =0.001 

Edad(<40) 6.1 (2.2-16.9) =0.001 

Elevación ST 5.4 (1.4-20.5) =0.013 

Sind. Febril 2.0 (1.1-7.7) =0.044 

Parámetro Myopericarditis 

n=40 

Pericarditis 

n=234 

p (valor) 

Edad (m+-ds) 36.0 (14.7) 54.8 (18.3) <0.001 

Sexo varón 30 (75.0) 107 (45.7) 0.001 

Sind. Febril 20 (50.0) 51 (21.8) <0.001 

Roce peric. 12 (30.0) 95 (40.6) 0.274 

Elevación ST 36 (90.0) 164 (70.1) 0.018 

Ev. atípica ECG 17 (42.5) 49 (20.9) 0.006 

Arritmias 26 (65.0) 39(16.7) <0.001 

  Fibril.  auricular 1 (2.5) 18 (7.7) 0.38 

  Otra TSV 7(17.5) 21 (9.0) 0.175 

  Taqui. ventricular 16 (40.0) 0 (0.0) <0.001 

  Bloqueo AV 2 (5.0) 0 (0.0) 0.013 

Derrame pericárdico 15 (37.5) 141 860.3) 0.012 

FE inferior 55% 29 (72.5) 38 (16.2) <0.001 

Imazio et al. Myopericarditis versus viral or idiopathic acute 

pericarditis. Heart 2008;94:498-501. 

Parámetro         Myopericarditis 

n=14 

Pericarditis 

n=38 

p (valor) 

Edad (m[rango]) 34.9[28.3-41.2] 46[40.7-51.3] 0.01 

Sexo ratio 12/2 28/10 0.37 

Dur. Hospital 5.8 [4.7-6.8] 4.9[2.8-7] 0.01 

Elevación ST 9 12 0.03 

PCR (pico) 38.1[7-69.2] 68[49.9-68.1] 0.01 

Anomalia ETT 

  Disfunción ventricular 3 0 NS 

   Derrame pericárdico 5 15 0.03     

Machado S et al. Can troponin elevation predict worse prognosis in patients 

with acute pericarditis. Ann Cardio Angi 2010; 59(1):1-7. 



Análisis de los 

marcadores clínicos 

Parámetro OR (IC 95%) p (valor) 

Arritmias 17.6 (5.7-45.1) <0.001 

Sexo varón 6.4 (2.5-18.4) =0.001 

Edad(<40) 6.1 (2.2-16.9) =0.001 

Elevación ST 5.4 (1.4-20.5) =0.013 

Sind. Febril 2.0 (1.1-7.7) =0.044 



Variación de la tasa de afectación 

miocárdica dependiendo del agente 

viral causal ( una incognita) 

Todos los pacientes 

presentaron con un 

periodo de latencia 

similar y un patrón 

de afectación 

clínica común  

La incidencia 

de necrosis 

miocárdica fue 

muy elevada 

(60%)comparada 

con la 

distribución 

poblacional de 

estos síndromes 



Además… estudios de cardioRM en miocarditis 
demuestran que la presentación clínica y patrón de 

afectación varían dependiendo del virus responsable 

de la necrosis miocárdica 





Susceptibilidad individual a la acción 

de virus cardiotropos ( diferencias en 

la modulación de la respuesta inmune) 





Diagnóstico de la afectación 

miocárdica 

Guidelines on the diagnosis or management of pericardial diseases. Euro Heart J. 2004. 



European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI) position paper: multimodality imaging in pericardial disease. Cosyns et alt. Euro Heart J. 

Cardiovasc. Imag. 2014: Sept.  

Uso de las técnicas de imagen 



Actitud terapeútica ante la 

afectación miocárdica 

1.- Tratamiento de la pericarditis aguda 

 Siguiendo las pautas habituales para la enfermedad 

 con AAS/ ibuprofeno y en casos seleccionados 

 indometacina y colchicina.  

  

2.- Ingreso y monitorización ECG. 

 Estos paciente presenta una incidencia más elevada 

 de arritmias ventriculares malignas. 

 

3.- Seguimiento ecocardiográfico 

 En ocasiones asocian alteraciones de la 

 contractilidad segmentaria y disfunción ventricular 

 lo que obligaría a añadir al tratamiento B-

 bloqueantes e IECAs. 

 

 



Pronóstico clínico 

Dolor recurrente Recurrencias Taponamiento Constricción Disfunción ventricular 

residual 

Mortalidad 

Imazio et alt 

2001- 2005 

n= 274 (12 meses) 

 

6(15.0)/28(12.0) 

p= 0.601(NS) 

 

8(20.0)/47(20.1) 

p= 0.842(NS) 

 

 

0(0.0)/7(3.0) 

p=0.570(NS 

 

0(0.0)/3(1.3) 

p=0.927(NS) 

 

1(2.5)/0(0.0) 

p= 0.315(NS) 

 

0/0 

NS 

Machado S. et alt 

2005-2007 

n= 52 (36 meses) 

3/14 vs 1/38 

NS 

1/14 vs 0/38 

p=0.04 

Imazio et alt 

2007-2011 

n= 486 (36 meses) 

110(31.8)/12(10.5)/3

(11.5) 

p=0.001 

8(2.3)/0(0.0)/0(0.0) 

NS 

2(0.06)/1(0.9)/

0(0.0) 

NS 

4(1.1)/9(7.9)/4(15.4) 

p<0.001 

0/0/0 

NS 

Gamaza-Chulian et alt 

2001-2011 

n= 105 (51 meses) 

8 (19)/7 (11) 

NS 

2(5)/1(2) 

NS 

0/0 

NS 

61.9% vs 62.9% 

NS 

0/0 

NS 



Pronóstico 
clínico 

Buen 
pronóstico 

global 

No 
diferencias 

significativas 
con los 

pacientes  sin  
elevación de 
marcadores 

Evitar 
técnicas 

agresivas 

Seguimiento 
clínico 

estrecho 



Conclusiones 

• Los síndromes inflamatorios miopericárdicos 
presentan de forma global un buen pronóstico. 

 

 

• La tasa de afectación miocárdica es equivalente 
entre los diferentes grupos causales (idiopática, 
vírica, autoinmune). 

 

 

• Existen marcadores clínicos que predicen el 
desarrollo de afectación miocárdica como son la 
edad inferior a 40 años, sexo varón, la presencia 
de arritmias, la elevación del ST y la presencia 
de síndrome febril asociado. 



• La elevación de Trop I no tiene valor  pronóstico 
en este grupo de pacientes a diferencia del 
síndrome coronario agudo. 

 

• La fracción de eyección disminuida en la fase 
aguda no tiene repercusión pronóstica a medio 
plazo si bien en algunas series predice el 
desarrollo de disfunción ventricular a medio 
plazo. 

 

• La cardioRM es útil en estos pacientes porque 
confirma el diagnóstico y puede aportar 
información adicional de carácter pronóstico 
(especialmente paciente que presenta disfunción 
ventricular o alteraciones de la contractilidad 
segmentaria o en caso de incertidumbre 
diagnóstica).  

 


