
Introducción
Desde que en 1981 se diagnosticara el primer caso de sín-

drome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), el número de
sujetos con infección por el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH) se ha incrementado cada año(1), y se calcula que
en el año 2000 habrá unos 10 millones de niños VIH+(2). Las
causas más frecuentes de mortalidad son las infecciones opor-
tunistas, los tumores y las complicaciones neurológicas, y ello
ha motivado que la afectación cardíaca haya quedado relegada
a un segundo plano. Resultados de recientes estudios clínicos
y patológicos han mostrado que la participación cardíaca puede
ser común, extensa y clínicamente significativa en niños con in-
fección por el VIH(3), y el aumento en la supervivencia deter-
minará que las manifestaciones cardiovasculares jueguen un pa-
pel importante, en los próximos años, en el pronóstico de estos
pacientes(1,4).

Presentamos dos niños afectos de SIDA con miocardiopatía
dilatada (MD) e insuficiencia cardíaca (IC), y queremos resal-
tar la importancia de la valoración ecocardiográfica como parte
de la rutina diagnóstica en estos pacientes, dado que los signos
y síntomas causados por manifestaciones extracardíacas pueden
dificultar la identificación de la disfunción cardíaca(3,5).

Observación clínica
Caso número 1. Niña de tres años y medio de edad. Ambos

padres con infección VIH, en tratamiento antirretroviral. A los
18 meses, y con motivo de un cuadro respiratorio superior, es
diagnosticada de infección VIH, iniciando tratamiento con zi-
dovudina. Nos es remitida a los 3 años de edad, desde otro hos-
pital, por derrame pleural y edema agudo de pulmón. A su in-
greso presenta mal estado general, taquipnea y taquicardia, pa-
lidez de piel y cianosis de mucosas, tiraje subcostal y estertores
subcrepitantes en bases. Auscultación cardíaca sin soplos ni ro-
ce pericárdico. En la radiografía de tórax, destaca cardiomega-
lia (++) con imágenes de edema pulmonar y derrame pleural. En
el ECG existe hipertrofia ventricular izquierda con repolariza-

ción alterada e intervalo QT ligeramente alargado. El Eco-Doppler
color muestra derrame pericárdico (DP) leve-moderado, impor-
tante dilatación de ventrículo izquierdo, hipertrofia de septo y
pared posterior, y mala función ventricular con fracción de eyec-
ción (FE) del 32% (Fig. 1). El estudio con anticuerpos anti-
miosina, marcados con Indio 111, es positivo para miocarditis.
El recuento de CD4 es de 455/mm3, y en la punción del líqui-
do pleural no se aislan gérmenes. Se instaura tratamiento con di-
goxina, diuréticos y vasodilatadores, así como con inmunoglo-
bulinas, mejorando el cuadro y pudiendo ser dada de alta. En
la última revisión, cinco meses más tarde, persiste dilatación de
ventrículo izquierdo, aunque con mejoría de la FE, que está en
torno al 48%.

Caso número 2. Niño de 3 años de edad. La madre es VIH+
y el padre falleció por el SIDA. Es VIH+ desde el período ne-
onatal. Ingresado en múltiples ocasiones por infecciones respi-
ratorias (Pneumocistis carinii, Streptococcus pneumoniae, H.
influenzae), sepsis por estreptococo, e infecciones urinarias (E.
coli, Pseudomonae). Diagnosticado de encefalopatía secunda-
ria a VIH a los 11 meses. En tratamiento con zidovudina, di-
danosina e inmunoglobulinas. En la última exploración desta-
ca: importante retraso psicomotor, hipotonía, retracción aquí-
lea, piramidalismo, reflejos exaltados con aumento del área re-
flexógena, actitud espástica con miembros superiores e infe-
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NOTA CLINICA

Figura 1. Ecocardiograma bidimensional en proyección paraesternal de
eje largo, en el que se observa importante dilatación de ventrículo izquierdo.
(VI = ventrículo izquierdo; AI = aurícula izquierda; AO = aorta).



riores en flexión. Entre los exámenes complementarios desta-
ca: CD4 de 75/mm3, leucopenia y trombopenia. En la TAC ce-
rebral hay una atrofia cerebral generalizada, y calcificaciones
bilaterales de ganglios basales (Fig. 2). En la radiografía de tó-
rax se observa cardiomegalia (+) con flujo pulmonar normal
(Fig. 3) y en el ECG, hipertrofia ventricular izquierda con re-
polarización aplanada. Eco-Doppler color: ventrículo izquier-
do dilatado con contractilidad disminuida (FE 43%) (Fig. 4),
leve DP. El estudio isotópico fue negativo para miocarditis.
Se inicia tratamiento con digoxina, diuréticos y vasodilatado-
res, y aunque mejora inicialmente, a los 2 meses ingresa en
estado terminal, con caquexia, deshidratación, anemia e hipo-
tensión y ritmo de galope a la auscultación, falleciendo pocos
días después. No concedieron necropsia.

Discusión
La afectación cardíaca en el SIDA parece más común en los

últimos estadios de la enfermedad, y estar en relación con ma-
yor grado de inmunosupresión (cifras más bajas de linfocitos
CD4)(1,5,6). Levy encontró correlación entre anomalías cardíacas

inespecíficas y bajo recuento de CD4; así, en pacientes con CD4
inferiores a 100/mm3 la prevalencia de anormalidades ecocar-
diográficas fue significativamente más alta que en aquellos con
CD4 superiores a 100/mm3(7). Blanchard, sin embargo, sólo en-
contró correlación entre cifras bajas de CD4 y la presencia de
DP(8).

La participación cardíaca ocurre en el 28-73% de pacientes
y puede afectar a cualquier estructura cardíaca; y así podemos
ver afectación del miocardio, pericardio y endocardio, junto a
alteraciones del ritmo y la conducción(3,9,10); sin embargo, las ma-
nifestaciones más frecuentes en niños son el DP y la MD.

El DP afecta a un 27-47% de niños VIH+(9,11) y su etiología
no ha sido aclarada, así como tampoco la respuesta al tratamiento,
ya que, aunque la mayoría de veces responde al tratamiento mé-
dico y no requiere evacuación, en algunas series hasta un 71%
de los pacientes requirieron pericardiocentesis(12). El DP debe
ser sospechado en presencia de derrame pleural y/o ascitis, con
los que existe una alta correlación, especialmente si no respon-
den al tratamiento médico convencional y no mejora la condi-
ción respiratoria del paciente(11). Es interesante señalar la estre-
cha relación que parece existir entre anomalía cardíaca y DP;
así, de 45 niños evaluados por Mast(11), el 68% de los que tu-
vieron DP tuvo anomalías cardíacas asociadas, y todos los ni-
ños con anomalías cardíacas tuvieron DP. Anderson comprobó,
en una serie de autopsias de 71 adultos con SIDA, que el DP es-
tuvo siempre asociado con dilatación ventricular o hipertrofia(13).
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Figura 2. TAC cerebral que muestra atrofia cerebral y calcificaciones
bilaterales de ganglios basales.

Figura 3. Radiografía de tórax en posición antero-posterior, en la que hay
cardiomegalia con flujo pulmonar normal.



Hay que descartar, por tanto, otras anomalías cardíacas en pre-
sencia de DP.

La otra manifestación es la MD, cuya incidencia oscila del
16 al 41%(1,14) y su patogenia también es desconocida. Progresión
morfológica de miocarditis aguda a MD parece ser un conti-
nuum, que puede estar presente en algunos pacientes VIH+; sin
embargo, muchos factores pueden contribuir a la enfermedad
del músculo cardíaco: miocarditis de origen infeccioso (cito-
megalovirus, Coxackie, etc.) o tóxico (malnutrición, causas me-
tabólicas, mecanismos inmunológicos, etc.)(9). En relación con
el papel del VIH en la alteración del músculo cardíaco, el ha-
llazgo de secuencias de ácido nucleico del VIH en tejidos car-
díacos del paciente con SIDA, acrecienta la posibilidad de que
la infección del corazón por el VIH cause muerte celular y con-
duzca a la MD(15,16); sin embargo, otros autores no comparten es-
ta teoría dado que se han encontrado secuencias del genoma del
VIH, tanto en los miocitos de pacientes con síntomas cardía-
cos como en asintomáticos(17); no obstante, podría ocurrir que la
infección del miocardio por el VIH permaneciera en fase laten-
te durante mucho tiempo(18).

Respecto a la evolución de los niños con MD, unos parecen
seguir un curso fulminante y otros uno más insidioso; algunos
autores se cuestionan si los niños con deterioro fulminante pue-
den tener miocarditis activa, mientras que los de curso más in-
sidioso pueden tener una MD crónica. Se requieren estudios so-
bre la historia natural de la afectación cardíaca en el SIDA, in-
cluyendo biopsia miocárdica, en pacientes con curso fulmi-
nante e insidioso, para poder sacar conclusiones definitivas(3).

Aunque no hay verdaderos marcadores de buen pronósti-
co, la presencia de disfunción miocárdica en un único ecocar-
diograma puede no ser un signo ominoso como antes se creía,
ya que la condición de algunos pacientes puede mejorar con el
tiempo; por el contrario, una FE persistentemente baja (inferior
al 45%) estuvo asociada con un 100% de mortalidad antes del
año(8). De Castro distingue entre disfunción aguda global del ven-

trículo izquierdo y MD crónica con un curso gradual y cambios
progresivos en el ecocardiograma y diferente evolución. La dis-
función aguda global puede estar asociada a miocarditis, MD de
comienzo agudo o daño miocárdico tóxico; las dos primeras con-
diciones serán siempre fatales en tanto que la tercera puede ser
reversible. La mortalidad en la forma aguda es del 85% por IC,
y en un 80% se confirmó miocarditis en la necropsia(19). En nues-
tro primer caso se dan las dos condiciones desfavorables, el co-
mienzo agudo y su asociación a miocarditis, por lo que a pesar
de la mejoría de la FE, el pronóstico es inicialmente malo, ba-
sándonos en estas circunstancias.

La presencia de encefalopatía y/o coinfección por virus de
Epstein-Barr, también parece identificar a un subgrupo de niños
con un especial alto riesgo de resultados cardíacos adversos (IC,
disritmias, parada cardíaca y muerte súbita)(20). En esta situación
estaba nuestro segundo paciente, que se encontraba en un esta-
dio muy avanzado de la enfermedad, y con una encefalopatía se-
vera secundaria a la infección por el VIH.

La valoración ecocardiográfica debe formar parte de la ru-
tina diagnóstica en estos pacientes, y debe ser precoz, valoran-
do inicialmente la función diastólica, ya que la disfunción dias-
tólica sería el primer indicador de enfermedad cardíaca, aún asin-
tomática, como ocurre en otras enfermedades del músculo car-
díaco(16).

Finalmente, en cuanto al tratamiento, se han apuntado los
efectos beneficiosos de las inmunoglobulinas, que parecen aso-
ciarse con una más normal estructura y función del ventrículo
izquierdo, comparado con niños VIH+ no tratados. También pa-
rece haber mostrado efectos beneficiosos, mayor grosor de la
pared y aumento de la masa miocárdica, el tratamiento con zi-
dovudina, aunque se necesitan ulteriores estudios para confir-
marlo(2).
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Figura 4. Ecocardiograma en modo M y bidimensional. Importante dilatación
de ventrículo izquierdo y disminución de la contractilidad. (EF = fracción
de eyección; FS = fracción de acortamiento).
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