
Introducción
La afectación cardíaca es frecuente en los pacientes con in-

fección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)(1,2).
Estudios retrospectivos sobre necropsias muestran una inciden-
cia de cardiomiopatía dilatada de un 25% en estos pacientes(2).

En la mayoría de las ocasiones son idiopáticas(3). Otras cau-
sas de cardiomiopatía dilatada en pacientes con infección por
VIH incluyen factores inmunológicos, infecciones por virus y
gérmenes oportunistas, anemia crónica, medicamentos (zido-
vudina), efecto directo del VIH sobre el miocardio, déficits nu-
tricionales, neoplasias, etc.(4-9).

La insuficiencia cardíaca suele ser la forma de presentación
clínica. Presentamos una niña de 9 años con infección por VIH
en estadio P2A, que en su evolución presentó un cuadro de car-
diomiopatía dilatada con posterior regresión tras el tratamiento.

Caso clínico
Niña de 9 años de edad, diagnosticada de infección por VIH

de transmisión vertical en estadio P2A, en tratamiento con zi-
dovudina a dosis de 75 mg/8 horas por vía oral e inmunoglo-
bulina inespecífica intravenosa mensual a dosis de 400 mg/kg,
que ingresa por un cuadro clínico de 12 días de evolución ca-
racterizado por febrícula, exantema pruriginoso generalizado e
intensa astenia y anorexia. La semana anterior al ingreso había
recibido tratamiento con fluconazol a dosis de 40 mg/día por vía
oral, por muguet.

En la exploración física destacaba un peso de 22 kg (P10),
talla de 121 cm (P10) y tensión arterial de 107/76 mmHg.
Exantema maculoso confluente generalizado y pruriginoso, mu-
guet oral, edemas generalizados más intensos a nivel de párpa-
dos y extremidades inferiores, ascitis, hepatomegalia de 4 cm
bajo reborde costal derecho y reflejo hepato-yugular positivo.
En la exploración cardíaca se apreció eretismo cardíaco, des-
plazamiento del latido de la punta cardíaca a la izquierda y ba-
jo y taquicardia rítmica a 170 latidos por minuto. El resto de la
exploración fue normal.

La tabla I refleja la evolución analítica, radiológica y eco-

cardiográfica. La cifra de CPK fue de 170 U/L y la de CPK-MB
de 26 U/L (normales).

La radiografía de tórax evidenció cardiomegalia con índice
cardiotorácico (ICT) de 0,74 y campos pulmonares normales
(Fig. 1). El ECG mostró una taquicardia sinusal a 140-150 lpm,
con alteraciones en la repolarización de la onda T. El ecocar-
diograma mostró una dilatación severa de VI con función seve-
ramente deprimida (fracción de eyección = 20%) y dilatación
del VD con función conservada. La presión en arteria pulmonar
era de 20 mmHg + PVC. Presentaba insuficiencia mitral y tri-
cuspídea con un leve derrame pericárdico.

El estudio virológico realizado en fase aguda y a las cuatro
semanas del cuadro no fue concluyente, mostrando serología ne-
gativa a CMV, adenovirus, virus de Epstein-Barr, herpes simple,
varicela-zoster, influenza A, influenza B, virus respiratorio sin-
citial y Mycoplasma pneumoniae.

Se instauró tratamiento con una dieta pobre en sal, furose-
mida oral a dosis de 1 mg/kg/día en dos tomas, enalapril oral a
dosis de 1 mg/kg/día en tres tomas, ácido fólico, complejo vita-
mínico B (B1, B6, B12) y suplemento nutricional aportando dia-
riamente 31 gramos de proteínas, 25 g de grasas, 100 g de hi-
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Tabla I Evolución clínico-analítica

Ingreso 2 meses 3 meses 6 meses

Peso (kg) 23,7 20,8 21,5 21,5
TA (mmHg) 107/76 88/63 96/58 87/56
Hemoglobina (g/L) 11,9 11,4 10,6 10,8
VCM (µ3) 111,1 94,9 90,3 93,2
Leucocitos (x 109) 3,5 4,8 4,9 3,8
Linfocitos totales (%) 24,6 11,7 11,5 16
Proteínas totales (g/L) 6,9 8,8 8,1 8,7
GOT (UI) 80 338 241 77
GPT (UI) 49 235 164 80
Vitamina B12 (pg/mL)* 1.439 2.037 — 1.914
Selenio (µg/L)* 54,9 69 — 85,5
Indice cardiotorácico 0,74 0,61 0,57 0,52
Fracción de eyección (%) 20 — 28 —
Zidovudina Suspendida — + +

* Niveles normales de selenio: 60-120 µg/L. Niveles normales de
vitamina B12: 150-925 pg/ml.



dratos de carbono y el 100% de las necesidades de vitaminas y
minerales. Se suspendió el tratamiento con zidovudina.

La evolución de la niña fue favorable, normalizándose pro-
gresivamente la imagen radiológica (ICT mensuales de 0,68, 0,61,
0,57, 0,56, 0,57 y 0,52). La figura 2 muestra la radiografía de
tórax a los 6 meses (ICT = 0,52). La tabla I muestra la evolu-
ción de los datos analíticos en la que se aprecia una normaliza-
ción progresiva del VCM, la elevación y posterior tendencia des-
cendente de los niveles de transaminasas y la normalización de
los niveles de selenio. A los 2 meses del inicio del cuadro se rei-
nició el tratamiento antirretroviral con zidovudina y en el mo-
mento actual (4 meses tras la reinstauración) la niña persiste asin-
tomática.

Discusión
Recientes estudios clínicos demuestran que la afectación car-

díaca es común en niños portadores de infección VIH(1). Estudios
retrospectivos sobre necropsias muestran una incidencia de mio-
cardiopatía dilatada en un 25% de los pacientes con infección
VIH y miocarditis hasta en un 52%. Estudios ecográficos mues-
tran disfunción cardíaca hasta en el 75% de los pacientes con in-
fección por VIH(2).

De las cardiomiopatías dilatadas referidas en la literatura,
aproximadamente un 80% de los casos se trata de causas idio-
páticas(3). En la tabla II se recogen las causas de cardiomiopa-
tía dilatada en pacientes con infección VIH.

Recientemente se ha planteado el posible efecto de la zido-
vudina sobre el miocardio como causante de enfermedad cardí-
aca. Este efecto negativo sobre el miocardio no se ha encontra-
do con la didanosina (DDI)(4). En nuestra paciente, cuatro me-
ses después de la reintroducción de la zidovudina, la evolución
sigue siendo favorable. Algún estudio ha sugerido que la zido-
vudina induce cardiomiopatía en ratas; y así, algunos autores re-
comiendan que en pacientes que desarrollan fallo cardíaco con-
gestivo recibiendo terapia antirretroviral, suspender este trata-
miento durante 1 mes con seguimiento de la función cardíaca
con métodos no invasivos y, si se reanuda la terapia antiviral,

controlar la función cardíaca estrechamente(5).
Los déficits nutricionales pueden ser causa de enfermedad

cardíaca en estos pacientes con infección VIH. Los déficits de
vitamina B12 y selenio se asocian a enfermedad cardíaca. En
nuestra niña la analítica mostraba niveles elevados de vitamina
B12. El déficit de selenio se ha implicado en la patogénesis de
cardiomiopatía dilatada en áreas de Asia (enfermedad de
Kesham)(6). Estudios preliminares han puesto en evidencia una
reducción de las concentraciones séricas de selenio en los niños
infectados por el VIH, como ocurre en nuestra paciente, pro-
bablemente secundarios a malnutrición, y esto podría estar en
relación con trastornos inmunitarios y cardíacos(7,8). En nuestra
paciente el aporte de un suplemento nutricional ha normalizado
las cifras de selenio en suero y pudiera ser éste un factor en la
mejoría experimentada en la función cardíaca.

Las infecciones por virus, especialmente citomegalovirus
y virus de Epstein-Barr, se han implicado en la afectación car-
díaca de los pacientes VIH, bien directamente o por mecanismo
inmunológico(9). En nuestra paciente los estudios serológicos de
virus cardiotropos no fueron concluyentes.

Las anemias severas que ocurren durante el curso clínico de
estos pacientes con infección VIH pueden producir hipertrofia
cardíaca. Nuestra paciente presentaba una discreta anemia ma-
crocítica, normalizándose el VCM tras la terapia con ácido fó-
lico.

Algunos autores postulan que los cuadros de cardiomiopa-
tía dilatada en niños con infección VIH han aumentado en fre-
cuencia debido a la mayor supervivencia de los pacientes con
los tratamientos actuales. La mejoría en la supervivencia hace
que el miocardio esté expuesto durante más tiempo a diversos
factores implicados en la génesis del cuadro (infecciones, fac-
tores inmunológicos, anemia, déficits nutricionales, etc.)(10).

En la literatura se han descrito varios casos de regresión
espontánea de la cardiomiopatía en pacientes con infección
VIH(11,12). La mayoría de los autores postula que el tratamiento
médico agresivo está indicado en estos pacientes en espera de
la regresión de la enfermedad.

En nuestra paciente pensamos que el desarrollo de su car-
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Figura 1. Rx de tórax al ingreso que muestra cardiomegalia (ICT = 0,74)
con campos pulmonares normales.

Figura 2. Rx de tórax a los 6 meses del tratamiento (ICT = 0,52).
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diomiopatía dilatada es de origen multifactorial como lo apoyan
varios datos: el déficit nutricional con niveles bajos de selenio
sérico, el cuadro clínico inicial de febrícula y exantema aso-
ciado a la elevación de las transaminasas sugieren infección
viral, aunque los datos serológicos no confirman dicha hipóte-
sis; la anemia macrocítica corregida con el tratamiento con áci-
do fólico, el tratamiento antirretroviral, ...

El tratamiento con diuréticos, inhibidores del enzima de con-
versión de la angiotensina (IECAs) y el soporte nutricional me-
joraron la función cardíaca de nuestra paciente con normaliza-
ción de la imagen radiológica y de las alteraciones de la repola-
rización del ECG.

En conclusión, si bien la cardiomiopatía dilatada es una ra-
ra complicación en niños con infección VIH, su frecuencia pa-
rece estar en aumento. En el 80% de los casos su etiología es
idiopática, encontrándose diversos factores implicados en ella
(efecto directo del VIH sobre el miocardio, infecciones virales
y por oportunistas, factores inmunológicos, anemia severa, in-
fecciones pulmonares de repetición, medicamentos, déficits nu-
tricionales, neoplasias). La etiología multifactorial parece ser la
más plausible.

El tratamiento médico agresivo en estos pacientes está indi-
cado a la espera de la regresión de la enfermedad.
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Tabla II Cardiomiopatía dilatada en infección por 
VIH. Causas

1. Efecto directo del VIH sobre el miocardio.
2. Infecciones:

- Miocarditis virales (citomegalovirus, Epstein-Barr)
- Gérmenes oportunistas (bacterias, hongos, protozoos)

3. Factores inmunológicos (linfokinas, citokinas)
4. Infecciones pulmonares repetidas, anemia severa, 

hipoxia crónica, ... Hipertensión pulmonar.
5. Medicamentos (¿Zidovudina?)
6. Déficits nutricionales: vitaminas (B12), elementos traza (selenio)
7. Neoplasias (Kaposi, linfomas)


