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Resumen

El propésito de este articulo es abordar la miocarditis de
etiologia viral en recién nacidos y nos enfocamos en un caso
causado por el virus Coxsackie, con el objeto de facilitar en
futuros casos un diagndéstico temprano y un tratamiento efi-
caz y asi limitar la morbimortalidad considerablemente alta
para estos pacientes. Presentamos el caso clinico de una
recién nacida con miocarditis causada por virus Coxsackie,
en la cual se emplearon herramientas diagndsticas como
ecocardiograma, resonancia magnética cardiaca y analisis
seriado de biomarcadores, lo que nos permiti6 mostrar la
historia natural de la enfermedad y sus modificaciones con
el manejo de manera ilustrativa en la linea de tiempo. Con
base en una revision de la literatura, identificamos 6 casos
similares que se presentaron entre 1962 y 2022. En este
andlisis, evaluamos la presentacion clinica, las pruebas
diagnosticas, el tratamiento y el prondstico, y comparamos
los hallazgos de este caso con los reportados en la literatu-
ra. El objetivo es rescatar y destacar las mejores practicas
clinicas para el manejo efectivo de esta patologia. Aborda-
mos, ademas, la importancia de un diagnéstico temprano y
su impacto en el prondstico de la enfermedad. Concluimos
que la miocarditis viral en neonatos, aunque poco comun,
puede tener una alta tasa de mortalidad y que un diagnosti-
co temprano y un tratamiento adecuado son fundamentales
para mejorar el prondostico.

Abstract

This article aims to elucidate viral myocarditis in neonates,
focusing on a case involving Coxsackie virus, in order to
enhance early detection and treatment, and, therefore, mi-
tigating the substantial morbidity and mortality associated
with this condition. Our study details the clinical course of
a female newborn with Coxsackievirus-induced myocarditis,
who underwent diagnostic modalities such as echocardio-
gram, cardiac magnetic resonance, and serial biomarker
analysis, all of which allowed us to outline the disease’s na-
tural progression and its response to intervention over time.
Based on a literature review we identified 6 similar cases,
spanning from 1962 to 2022. In this analysis we assessed
clinical presentation, diagnostic methodologies, treatment
strategies, and prognostic outcomes, drawing comparisons
between our case and reported instances. The objective
is to highlight optimal clinical practices for managing this
pathology effectively. Furthermore, we approach the pivotal
role of early diagnosis and its impact on disease prognosis.
We emphasize that, though rare, viral myocarditis in neona-
tes can lead to a high rate of mortality, which is why a prompt
diagnosis and an appropriate intervention are imperative to
improve the outcome.
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Introduccion

Las miocardiopatias son enfermedades multifactoriales
raras del corazon que se presentan como fenotipos hete-
rogéneos estructural y funcionalmente.! Estas entidades,
aunque poco comunes en la poblacién pediatrica, una vez
diagnosticadas, conllevan un riesgo sustancial de morbili-
dad y mortalidad.?

En el caso del neonato, la miocarditis representa la forma
predominante de miocardiopatia;®* sin embargo, esta cifra
podria estar subestimada debido al infradiagnéstico dada
la amplia variedad de presentaciones clinicas y la falta de
un protocolo establecido para el diagnostico.® El presente
articulo abordara especificamente lo relacionado con mio-
carditis de etiologia viral por Coxsackievirus.

La miocarditis neonatal puede originarse debido a diver-
sas condiciones, aunque con frecuencia se la clasifica como
idiopatica ante la ausencia de una etiologia clara.3* La
causa mas comun es de origen infeccioso, principalmente
asociada a virus, y son los enterovirus los méas prevalentes,?
pues se detectan en aproximadamente el 25-35% de los
casos de miocarditis y pericarditis con una etiologia identifi-
cable. Estos casos presentan tasas de mortalidad que pue-
den alcanzar hasta el 40% y es el virus Coxsackie del grupo
B el agente causal predominante.* Otros virus relevantes
incluyen el parvovirus B19, los herpesvirus, el adenovirus y
el SARS-CoV-2.78

En contraste, la etiologia no infecciosa se clasifica como
autoinmune, toxica y metabdlico-genética.® 0

Metodologia

Para realizar esta revision de la literatura, hicimos una
investigacion por medio de recursos electronicos indexa-
dos (PubMed, ScienceDirect, Nature, Elsevier, BMJ y Wiley
Online), y revisamos referencias Unicamente en idioma
inglés. Identificamos los articulos de interés mediante una
busqueda general de los términos «neonatal myocarditis”
y “enteroviral myocarditis» o «neonatal myocarditis case
report»; la primera busqueda arroj6 231 resultados, los
cuales fueron seleccionados cuidadosamente segun su
relevancia. Esta fue determinada de acuerdo con la rela-
cion directa de los articulos con el diagnostico y manejo de
la miocarditis neonatal por enterovirus, con especial interés
en reportes de caso similares al presentado en este arti-
culo. Posteriormente, se dirigié una busqueda especifica de
los términos “neonatal myocarditis pathophysiology”, “ente-
roviral myocarditis management” y “neonatal Coxsackie B
virus”, entre otros, que dieron como resultado un rango de
10 a 540 referencias por término. La fecha de publicacion

http://revistamedica.imss.gob.mx/

de los articulos revisados no se establecié como criterio de
exclusion, por lo que se eligieron aquellos publicados desde
1962 hasta septiembre de 2023.

Resultados

Fisiopatologia

Fisiopatolégicamente, la miocarditis es causada por
mediadores inflamatorios que estimulan la proliferacién de
neutrofilos y monocitos,'"'? los cuales infiltran el miocardio
y condicionan asi el dafo tisular.

En el contexto de la miocarditis viral, es importante des-
tacar que los receptores virales pueden estar ampliamente
expresados en el tejido cardiaco y permitir asi que el virus se
introduzca en los cardiomiocitos, el endotelio y el estroma
circundante.'? La combinacion de la lesién directa en los
cardiomiocitos y la infiltracion del tejido conduce a la muerte
celular;' esta interaccion entre la inflamacion y la apoptosis
conduce a un proceso de remodelacion ventricular,* lo que
finalmente explica la persistencia de disfunciéon cardiaca
incluso tras la resolucion etiologica del padecimiento.

Presentacion clinica

La presentacion clinica de la miocarditis aguda es dada
por una disfuncién ventricular con o sin dilatacién, la cual
condiciona signos de falla cardiaca e incluso choque car-
diogénico.2'3 Las taquiarritmias son frecuentes y pueden
presentarse datos electrocardiograficos de lesion miocar-
dica y bloqueos auriculoventriculares, aunque en menor
frecuencia; otros signos incluyen dificultad respiratoria y cia-
nosis.>10.15 Adicionalmente, pueden presentarse datos de
infeccion en las semanas previas al cuadro cardioldgico.3

Resulta interesante destacar que en pacientes pediatri-
cos de edades mas avanzadas, hasta el 45% de pacientes
describe dolor toracico significativo, por lo que este dato
no debe ser subestimado, sino traspolado al cuadro neo-
natal.3'® La mayor parte de los recién nacidos con infec-
cién leve por enterovirus que requieran hospitalizacién
cursaran con cuadros autolimitados, caracterizados por
signos y sintomas inespecificos, los cuales son compa-
rables con los observados en cualquier otra enfermedad
infecciosa.0.16

En contraste, en las formas graves de la enfermedad se
observa que la mayoria de los sobrevivientes experimen-
tara secuelas cardiacas significativas, tales como insuficien-
cia cardiaca crénica y la formacion de aneurismas."16.17
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Adicionalmente, se registra una alta tasa de mortalidad, la
cual puede alcanzar hasta el 67% en neonatos.>18

Diagndstico

En cuanto al diagnéstico de infeccion por Coxsackie, los
biomarcadores no solo son utiles para apoyar la sospecha
de miocarditis; su aplicacion se extiende a la vigilancia de la
evolucion de la lesion y el prondstico.®16:19 Los marcadores
sugeridos en la literatura para estos casos los discutimos a
continuacion.

Creatinina cinasa

Si bien la creatina cinasa (CK) total es un marcador de
necrosis miocardica, tiene poca especificidad,® dada su alta
concentracion en las células del musculo esquelético. En
comparacion, la isoenzima CK-MB tiene una concentracién
mucho mayor en los miocitos cardiacos y, por lo tanto, ofrece
una sensibilidad y especificidad mejoradas para detectar la
necrosis;? por lo anterior, sigue siendo muy utilizada en la
practica clinica.

Troponinasly T

La troponina | y la troponina T se utilizan comunmente
en pediatria. Estos biomarcadores pueden estar elevados
(fuga de troponina) en nifios con miocarditis aguda, feno-
meno conocido como “fuga de troponina”. A pesar de lo
anterior, la troponina no parece ser un marcador lo suficien-
temente sensible o especifico de miocarditis comprobada
por biopsia. Cuando esta elevado, a menudo se detecta en
niveles muy altos.?

Se ha sugerido que, en comparacioén con la CK, la tropo-
nina T cardiaca puede proporcionar una mejor sensibilidad
para detectar micronecrosis en la miocarditis debido a una
elevacion proporcionalmente mayor y mas duradera de los
niveles séricos.® Adicionalmente, se ha asociado con riesgo
de necesidad de oxigenacion por membrana extracorpérea
(ECMO) y alta mortalidad.3

ProBNP

ElI BNP (péptido natriurético tipo B) y el NT-proBNP (pro-
BNP N-terminal) suelen estar elevados en el momento de la
presentacion y se asocian con disfuncién cardiaca, signos
de insuficiencia cardiaca aguda y la necesidad de reani-
macion cardiopulmonar.® El uso de los niveles de proBNP
puede ser util en el contexto de la miocarditis, especial-
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mente en lo que respecta a la recuperacion.®

Proteina C Reactiva

La proteina C reactiva puede elevarse; sin embargo, un
valor negativo no excluye el diagndstico de miocarditis.316

En cuanto al diagndstico etiolégico especifico en el con-
texto de enfermedades enterovirales agudas, la serologia
no se emplea comunmente, a menos que haya sospecha
de infeccion por un serotipo especifico. La infeccion aguda
se puede identificar retroactivamente, como sucedié en el
presente caso, mediante la observacion de un aumento de
4 veces 0 mas en los titulos de anticuerpos entre muestras
agudas y convalecientes; de estas, los anticuerpos IgM séri-
cos contra Coxsackievirus B frecuentemente pueden detec-
tarse temprano en el curso de la enfermedad. %20

La utilidad de los inmunoensayos de tipo especifico es
limitada debido a problemas de reactividad cruzada y estan-
darizacion, por lo que no hay informacion concreta sobre
la sensibilidad y la especificidad de esta prueba dentro de
este contexto.

Es importante mencionar que la certeza diagnédstica de
esta patologia se basa en la biopsia, la cual evidencia mio-
cardiopatia inflamatoria; sin embargo, la frecuencia de biop-
sias cada vez es menor dada la agresividad de esta prueba
y la fiabilidad de nuevas tecnologias, como la resonancia
magnética cardiaca en el diagnéstico.®® Es asi como el
algoritmo diagnéstico inicia con la sospecha clinica de una
posible miocardiopatia para ser confirmada por resonan-
cia magnética cardiaca y, de ser viable, probada mediante
biopsia sin ser esta ultima un criterio estricto. No obstante,
dentro de este estrato diagnostico, incluso el diagnéstico
Unicamente clinico se aplicaria cuando la resonancia mag-
nética cardiaca o la biopsia no se puedan realizar.%1

Presentacion de caso clinico

Se trata de una paciente recién nacida, con madre de
35 afios, sana, quien tuvo embarazo gemelar normoevolu-
tivo hasta las 28 semanas de gestacioén, cuando presentd
amenaza de parto pretérmino secundaria a infeccion de
vias urinarias. Se le administré un esquema de inductores
de maduracion pulmonar y se interrumpio el embarazo via
cesarea a las 33 semanas de gestacion por actividad ute-
rina persistente, a pesar del manejo con uteroinhibidores.

Se recibio gemelo I, vigorosa, Apgar de 8/9 y Silverman

Anderson 3, quien fue trasladada a terapia intensiva por sin-
drome de distrés respiratorio, tratado con presion positiva
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continua de la via aérea sin necesidad de surfactante. Pos-
teriormente, se solicité ecocardiograma al cuarto dia de vida
por persistir necesidad de oxigeno al 30%, el cual reporté
foramen oval permeable y disfuncidon ventricular izquierda
con FEVI (fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo)
del 50%; el resto, normal. Al momento de este estudio la
paciente tuvo espectroscopia cercana al infrarrojo (NIRS,
por sus siglas en inglés) cerebral y renal, asi como lactato,
uresis, frecuencia cardiaca y presion arterial normales, por
lo que se dio manejo conservador y se realizé nuevo eco-
cardiograma al sexto dia de vida, el cual reporto persisten-
cia de disfuncion sistolica ventricular izquierda con FEVI del
48%; clinicamente sin repercusion, se inicié la administra-
cién de captopril via oral.

El séptimo dia de vida la paciente presentd taquicar-
dia, descenso de NIRS renal (el cerebral resultdé normal),
sin otros datos de bajo gasto, por lo que se inici6 manejo
con milrinona y dopamina, con lo que se resolvio la taqui-
cardia. Tras 24 horas de manejo se documentd mejoria
de FEVI a 52% vy strain global longitudinal de -17.2%, sin
mejoria de la disfuncion ventricular izquierda, por lo que se
extendio el abordaje y se encontré angiotomografia, elec-
trocardiograma seriado y Holter, asi como perfil tiroideo,
cortisol, funcién hepatica, tamiz metabdlico y secuencia-
cion de siguiente generacion (NGS) de genes relacionados
con miocardiopatia todos normales. El panel inflamatorio
reporto troponina T ultrasensible 235 pg/mL, CK 90 u/L, CK
MB 18.5 ng/mL, Pro-BNP 341 pg/mL, dimero D 804 ng/mL,
ferritina 136 ng/mL, asi como interleucina-6, procalcitonina
y proteina C reactiva normales para la edad.

En cuanto al abordaje infeccioso, se descartd infeccion
por citomegalovirus con PCR en orina. Los anticuerpos para
Coxsackievirus B1, B2, B5 y B6 mostraron titulos de infec-
cion reciente (1:32) con PCR para enterovirus negativa en

Figura 1 Ecocardiograma transtoracico de control al dia 15 de vida

plasma, por lo que se inici6 manejo con gammaglobulina
(2 g/kg) y metilprednisolona (1-1.5 mg/kg/dia), y se observé
5 dias después, en el décimo tercer dia de vida, mejoria de
FEVI a 67% y strain global longitudinal de -24.1% con remi-
sion de disfuncion ventricular izquierda; aunado a esto, el
panel inflamatorio mostré disminucion de troponina T ultra-
sensible 167 pg/mL, CK 49 u/L, CK MB 19.9 ng/mL, dimero
D 497 ng/mL, y ferritina 74 ng/mL, exceptuando los niveles
pro-BNP, los cuales incrementaron. Por otro lado, la procal-
citonina y la proteina C reactiva se mantuvieron negativas.

La paciente se mantuvo clinicamente estable, con lo que
se logroé el retiro de la milrinona y la dopamina; sin embargo,
el dia 15 de vida se encontré nuevamente disfuncién ven-
tricular izquierda y descenso de FEVI a 48%, con strain
global longitudinal de -20% (figura 1) en el ecocardiograma
de control, por lo que se tomé nuevamente panel inflamato-
rio, el cual reportd incremento de troponina T ultrasensible
216 pg/mL, CK 66 u/L, CK MB 37 ng/mL, dimero D 698 ng/
mL vy ferritina 82 ng/mL, exceptuando los niveles de inter-
leucina-6 y proBNP, los cuales disminuyeron a 3.1 pg/mL y
291 pg/mL, respectivamente. La procalcitonina y la proteina
C reactiva se mantuvieron negativas.

Este mismo patrén de elevacion de biomarcadores infla-
matorios con repercusion ecocardiografica se observé en
3 ocasiones en total durante la hospitalizacion de la
paciente; pese a lo anterior, Unicamente se encontroé reper-
cusion clinica en una ocasién, en la que la paciente fue tra-
tada con dopamina y milrinona. Por lo demas, la paciente
se mantuvo sin datos de bajo gasto, en manejo con oxigeno
indirecto y con alimentacion enteral completa, sin mostrar
morbilidades agregadas.

La metilprednisolona se utilizé por 12 dias y se continud
con la prednisona al retiro del catéter central, asi como con

Fuente: cortesia de la doctora Fabiola Pérez Juarez

En la figura 1A se evidencia disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo, sin insuficiencias valvulares y con arterias coronarias normales, con
una fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo de 48%. La figura 1B reporta un strain global longitudinal de -20%
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un total de 3 ciclos de gammaglobulina. Adicionalmente, se
le practicé a la paciente una resonancia magnética cardiaca
contrastada sin esfuerzo, la cual reportd datos compatibles
con secuelas de miocarditis sin datos de cuadro agudo, un
FEVI de 53%, y el resto sin anormalidades.

Se realiz6 serologia para Coxsackievirus en la madre (4
semanas después de haberse reportado los titulos iniciales
en la paciente), y se encontro elevacion comparativa a 1:64
para Coxsackievirus B1, B2, B5 y B6. La paciente fue egre-
sada a los 54 dias de vida, estable, con manejo ambulatorio
a base de prednisona, captopril, diuréticos y oxigeno indi-
recto durante las tomas por succion.

Discusion

En el caso que presentamos, el abordaje cardiolégico se
inicié a raiz de un hallazgo anormal en el ecocardiograma,
el cual se solicitd debido a la incapacidad de la paciente
para tolerar fracciones inspiradas de oxigeno por debajo del
30%. En este ecocardiograma, se identificd una disfuncion
ventricular que, como se ha documentado en la literatura,
constituye el origen fisiopatologico del cuadro clinico. Hasta
ese momento, a pesar de la anormalidad en la FEVI, no se
habian observado signos clinicos de repercusién hemodi-
namica; sin embargo, 3 dias después, la paciente comenzdé
a manifestar taquicardia sinusal, aunque no se documenta-
ron arritmias en los electrocardiogramas seriados, como se
informo en algunos de los casos revisados.

En nuestra unidad, se inicia la monitorizaciéon NIRS cere-
bral y renal en todos los pacientes con patologias que pre-
sentan riesgo de hipoperfusion u oxigenacion cerebral. Este
enfoque nos permitié detectar en la paciente una disminu-
cion en los niveles de oxigenacion cerebral y renal, lo que
condujo a la instauracion temprana de terapia inotropica.
Esta intervencion limité la progresion de la enfermedad, lo
cual podria explicar la ausencia de manifestaciones clini-
cas adicionales, tipicas de miocarditis por Coxsackie, como
taquipnea, dificultad respiratoria, hepatomegalia, intoleran-
cia alimentaria e incluso choque, tal como se ha descrito en
otros reportes de casos resumidos en el cuadro |.

En la paciente, el diagnostico de miocarditis se estable-
cié mediante resonancia magnética cardiaca y la evaluacion
de biomarcadores. Los titulos inmunoldgicos de Coxsackie
elevados en rango de infeccion reciente con PCR negativa
en plasma explican que la infeccion se desarrolld antes del
diagnostico de miocarditis, en este caso, in utero. El diag-
ndstico etioldgico, que en este caso apuntaba al Coxsackie-
virus, se logré por medio de pruebas seroldgicas repetidas
tanto en la paciente como en su madre. Estos resultados
coincidieron con lo que se ha informado en la literatura y

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2024;62(3):e5787

en otros informes de casos incluidos en este articulo, en los
que la etiologia infecciosa y, mas especificamente, los ente-
rovirus se han identificado como las causas mas comunes.

El seguimiento de la respuesta terapéutica se llevé a cabo
mediante mediciones seriadas de biomarcadores y ecocar-
diogramas, con especial atencion en las modificaciones de la
FEVI, lo que permitié observar las variaciones entre la eleva-
cién de biomarcadores y el deterioro de la funcién ventricular,
asi como una mejora posterior al tratamiento con gammag-
lobulina y esteroides sistémicos, como se ve en la figura 2.

En cuanto al diagndstico etioldgico, atribuir la causa de
la miocarditis a un organismo viral es un proceso complejo.
Para confirmar que hay miocarditis viral, debe haber eviden-
cia adecuada de inflamacién y dafio en el miocardio que
afecte significativamente su estructura y funcién, lo cual es
comprobable Unicamente por biopsia; adicionalmente, debe
identificarse un marcador bioldgico viral en el miocardio.? Sin
embargo, cumplir estos criterios es un desafio en la practica
clinica, particularmente en neonatos con enfermedades agu-
das, de quienes puede resultar imposible obtener muestras
de miocardio mediante procedimientos invasivos o imagenes
no invasivas avanzadas para detectar inflamacion.

A pesar de lo anterior, el diagnostico etiologico temprano
de esta paciente resulté fundamental, ya que nos evito el
uso excesivo de antibidticos, practica frecuente ante una
etiologia no clara que observamos en el 57% de los casos
de miocarditis por Coxsackie en esta revision. Se logré un
prondéstico favorable, con la consecuente alta hospitalaria
y supervivencia de la paciente. Hasta la fecha de la elabo-
racion de este informe, la paciente con 8 meses de vida se
encuentra con peso adecuado para la edad, no presentd
insuficiencia cardiaca, no empled oxigeno suplementario ni
medicamentos y no tuvo nuevas hospitalizaciones, con eva-
luacién de neurodesarrollo pendiente al afio de edad, lo que
contrasta con los casos de la misma etiologia identificados
en nuestra revisiéon, donde se observé una mortalidad del
71%.2"22 De los 2 pacientes que sobrevivieron, solo uno de
ellos presenté miocardiopatia residual al egreso, la cual se
resolvié en los meses subsiguientes.2324

La principal limitante en esta revision se derivd de la
escasa disponibilidad de informacién, vinculada al manejo
terapéutico especifico notificado en casos similares de otros
pacientes. Se observo una restriccion significativa en la can-
tidad de articulos que detallan exhaustivamente tanto las
dosis como la duraciéon de los esquemas terapéuticos, junto
con las consideraciones que respaldaron dichos enfoques.
Por consiguiente, consideramos que este aspecto constituye
una importante area de oportunidad que merece ser abor-
dada en futuras revisiones. Exhortamos a los lectores a que
tengan en cuenta este hallazgo.
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Cuadro | Resumen de casos clinicos reportados en la literatura

4 dias FEVI 48% asintoma- Micuerpos Disfuncion ventricular
) ) ) positivos a .
de tica. Taquicardia Coxsackievirus izquierda
- . o
vida 48 horas después B1, B2, B5 y B6 con FEVI de 48%
14 Coxsackie B5
dias del paciente
de Taquipnea (post mortem) y NR
) la madre en aisla-
vida : ) .
miento intestinal
6 dias Fiebre, conjuntivitis Coxsackie B3 en
de _ ! ., . PCR(hisopadoy FEVI10%
) falla multiorganica ..
vida sérico)
Di i ificul-
5 dias |sterm|'as, dl, v Virologia positiva
tad respiratoria, :
de ) para Coxsackie NR
) hepatomegalia, falla
vida ) B2
cardiaca, choque
8 dias Distermias, Virologia positiva
de taquipnea, taquicar- para Coxsackie NR
vida dia, hepatomegalia B2
. o . Disfuncion ventricular
9 dias Arritmias, choque Coxsackie B3en . .
L . izquierda, hiper-
de cardiogénico, cultivo rectal y o
. . : . cinesia del septo,
vida dificultad respiratoria esputo s
derrame pericardico
i 0,
8 dias Intolerancia Coxsackie B2 en FE.VI 2.0 %,
de alimentaria y choque cultivos faringeos acinesia del
vida y 9 9 ventriculo izquierdo
U Insuficienci
n o nsdlicenci@ - popgelCR+  Disfuncion
dia de cardiaca congestiva, . . L
. . . Coxsackie B1 ventricular izquierda
vida distermias

*Caso presentado
ECOTT: ecocardiograma transtoracico; NR: no realizado; PCR: reaccién en cadena de la polimerasa; FEVI: fraccién de eyeccion del ven-
triculo izquierdo; ECMO: membrana de oxigenacion extracorporea; LCR: liquido cefalorraquideo; ECG: electrocardiograma®1.21.22.23.24

ECOTT + enzimas
cardiacas + reso-
nancia cardiovas-
cular

Necropsia

Biopsia quirurgica

Necropsia

Necropsia

Enzimas cardiacas

Resonancia magné-
tica cardiovascular

ECG

Milrinona

0.1 mcg/kg/min,
gammaglobulina
2 g/kg/dosis,
prednisona

1 mg/kg/dosis,
captopril

0.5 mg/kg/dosis

NR

Antibidtico
fenobarbital,
ECMO,
inmunoglobulina
2 g/kg/dia,
metilprednisolona
30 mg/kg/dia
Cloranfenicol,
penicilina,
lanatésido

C + digoxina

Digitalicos,
lanatésido C

Antibidtico,
ventilacion,
inotropicos, diuré-
ticos, milrinona y
captopril

Ventilacion,
soporte inotrépico

Oxigenoterapia, ino-
trépicos, antibioticos,
antivirales

Egreso a los
54 dias con
FEVI de 53%

Muerte a los
15 dias de vida

Muerte a los
19 dias de vida

Muerte al dia
9 de vida

Muerte al dia
8 de vida

Muerte a los
9 meses de vida

Egreso a los
44 dias con
FEVI 60%

Miocardiopatia
residual, mejoria
de la funcion
ventricular

Conclusion

La miocarditis causada por el virus Coxsackie, aunque
poco comun, se asocia con una alta tasa de mortalidad.25
Por lo tanto, es esencial sospechar, diagnosticar y tratar
esta afeccion lo mas temprano posible, ya que parece tener
un impacto significativo en el pronostico.?® La sospecha
diagnostica se basa en la presencia de signos clinicos de
insuficiencia cardiaca o disfuncion ventricular, tal como se
evidencia en el ecocardiograma.?* Este ultimo es una herra-
mienta de facil acceso en las unidades de cuidados inten-
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sivos neonatales. Si bien la resonancia magnética cardiaca
y la biopsia podrian confirmar idealmente el diagndstico, no
deben considerarse limitaciones para iniciar el tratamiento
en pacientes con una fuerte sospecha clinica respaldada
por hallazgos de laboratorio ante la elevada mortalidad de
esta entidad.?’

Declaracion de conflicto de interés: los autores han completado y
enviado la forma traducida al espafiol de la declaracién de conflictos
potenciales de interés del Comité Internacional de Editores de Revis-
tas Médicas, y no fue reportado alguno relacionado con este articulo.
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Figura 2 Respuesta terapéutica a la administracion de gammaglobulina, demostrada mediante la variacion de los biomarcadores, clasificados

por unidad de medida y FEVI
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En todas las gréaficas, se evidencian las variaciones en la elevacién de biomarcadores y el deterioro de la funcion ventricular antes de la
administracion de gammaglobulina (representadas por las columnas amarillas), seguidas de una mejoria posterior al tratamiento con gam-
maglobulina y esteroides sistémicos (indicadas por la columna blanca), y el momento de aplicacién segun los dias de vida del paciente. En
la figura A se destacan los biomarcadores medidos en unidades por litro (U/L) (creatina cinasa); en la figura B se destacan los biomarcadores
medidos en nanogramos por mililitro (ng/mL) (procalcitonina, creatina cinasa MB, ferritina y dimero D) y en la figura C se destacan los bio-
marcadores medidos en picogramos por mililitro (pg/mL) (interleucina 6, NT pro-BNP y troponina T ultrasensible)
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