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Hallazgos ecocardiográficos en pacientes crı́ticos por
COVID-19

Echocardiographic findings in critical patients with COVID-19

Sr. Editor:

En los primeros casos descritos en China, se ha identificado

daño miocárdico agudo en pacientes con enfermedad coronavı́rica

de 2019 (COVID-19), asociado con un peor pronóstico1. La etiologı́a

de este daño miocárdico no está del todo clara, pero podrı́a estar

relacionada con procesos de daño microvascular, miocarditis,

hipoxemia, daño mediado por citocinas o incluso por miocardio-

patı́a de estrés2,3. Sin embargo, el diagnóstico de daño miocárdico

se ha hecho la mayor parte de las veces con base en la elevación de

biomarcadores sin pruebas de imagen cardiaca en estos pacientes.

En este estudio, se describen los hallazgos ecocardiográficos de

37 pacientes consecutivos ingresados en una unidad de cuidados

intensivos (UCI) por sı́ndrome de dificultad respiratoria del adulto

por COVID-19.

Se realizó un estudio prospectivo y unicéntrico de pacientes

consecutivos con enfermedad por COVID-19, confirmada por

reacción en cadena de la polimerasa, que ingresaron en la UCI por

sı́ndrome de dificultad respiratoria del adulto. Se dividió a los

pacientes en 2 grupos según la fracción de eyección del ventrı́culo

izquierdo (FEVI) fuera mayor o menor que el 50%. En los pacientes

con función reducida, se hizo una estimación cualitativa del grado de

reducción como leve (49-40%), moderada (39-30%) o grave (< 30%).

Los valores de troponina T ultrasensible, fracción aminoterminal del

propéptido natriurético cerebral, proteı́na C reactiva y ferritina se

consideraron biomarcadores inflamatorios y sus concentraciones

pico se registraron y se compararon entre ambos grupos. El examen

ecocardiográfico se realizó con un ecocardiógrafo portátil (Vscan,

General Electrics), evaluando a simple vista las funciones de los

ventrı́culos izquierdo y derecho en los planos de 2, 3 y 4 cámaras,

para evitar al paciente una mayor exposición. También se evaluó la

presencia de anomalı́as de la contractilidad segmentaria, su

distribución coronaria o no coronaria y la presencia de derrame

pericárdico. Se describieron las variables continuas como mediana

[intervalo intercuartı́lico] o media � desviación estándar, y se

compararon utilizando la prueba de la U de Mann-Whitney o la de

la t de Student en función de su normalidad. Las variables categóricas se

expresan como porcentaje y se compararon utilizando las pruebas de

Fisher o de la x
2. La recogida de datos de este estudio se aprobó por el

comité ético de nuestro centro.

Durante el periodo de reclutamiento, se identificó a 38 pacientes

con COVID-19 confirmada ingresados en la UCI por sı́ndrome de

dificultad respiratoria. En un paciente la función ventricular no se

Tabla 1

Caracterı́sticas basales de los 37 pacientes de COVID-19 ingresados en la UCI por sı́ndrome de dificultad respiratoria del adulto

Variable Total (n = 37) FEVI < 50% (n = 6) FEVI � 50% (n = 31) p

Edad (años) 67,6 [59,6-70,5] 69,6 [68,3-70,8] 65,8 [57,7-70,5] 0,117

Varones 34 (91,9) 5 (83,3) 29 (93,6) 0,421

Cardiopatı́a isquémica 2 (5,4) 0 2 (6,5) 1,000

Disfunción sistólica previa 0 0 0 1,000

Enfermedad renal crónica 1 (2,7) 0 1 (3,2) 1,000

Enfermedad pulmonar crónica 8 (21,6) 2 (33,3) 6 (19,4) 0,591

IECA 17 (45,9) 3 (50) 14 (45,2) 1,000

PaO2/FIO2 107,5 [78-125] 99 [85-109] 110 [78-133] 0,4225

Biomarcadores

Troponina T ultrasensible (ng/ml) 31,1 [21-103] 210 [28-326] 30,9 [20-81] 0,0698

NT-proBNP (pg/ml) 1.367 [766-4.868] 3.023,5 [1.174-7.714] 1.367 [742-4.868] 0,5365

PCR (mg/l) 275,5 [187-370] 263 [186-435] 277 [188-361] 0,9831

Ferritina (ng/ml) 1.505,5 [663-3.055,6] 1.676,5 [681-3.223] 1.505,5 [583-2.888] 0,8318

Hallazgos ecocardiográficos

FEVI (%) 55,9 � 8,9 40,8 � 3,8 58,9 � 6,2 0,0001

Anomalı́as segmentarias de la contractilidad 3 (8,1) 3 (50) 0 0,003

Depresión sistólica del VD 3 (8,1) 2 (33,3) 1 (3,2) 0,015

Dilatación del VD 3 (8,1) 1 (16,7) 2 (6,5) 0,425

Derrame pericárdico 4 (10,8) 2 (33,3) 2 (6,45) 0,055

FEVI: fracción de eyección del ventrı́culo izquierdo; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; NT-proBNP: fracción aminoterminal del propéptido

natriurético cerebral; PaO2/FIO2: cociente de presión arterial de oxı́geno/fracción inspirada de oxı́geno; PCR: proteı́na C reactiva; VD: ventrı́culo derecho.

Los valores expresan n (%), media � desviación estándar o mediana [intervalo intercuartı́lico].
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pudo evaluar debido a una mala ventana acústica. La mediana de

edad fue 67,6 años y la mayorı́a de los pacientes eran varones (91,9%)

(tabla 1). Ninguno de ellos tenı́a antecedentes de insuficiencia

cardiaca o disfunción sistólica del VI conocida. La mediana del

cociente PaO2/FiO2 fue de 107,5. De la cohorte, de 6 pacientes (16,2%)

tenı́an una FEVI < 50% (2 con depresión leve, 4 con depresión

moderada). La mitad de estos pacientes presentaban anomalı́as de la

contractilidad segmentaria (todos de distribución coronaria, 2 a

nivel inferior y otro a nivel anterolateral) y el resto tenı́a

hipocontractilidad difusa. Además, hubo 3 pacientes con función

sistólica del ventrı́culo derecho reducida (8,1%) (2 de ellos también

tenı́an FEVI reducida). También se identificó una alta prevalencia de

derrame pericárdico en estos pacientes (33%). La mediana de los

valores máximos de la troponina T cardiaca de alta sensibilidad

fueron mayores en pacientes con FEVI baja (210 frente a 30,9),

aunque esta diferencia no alcanzó significancia estadı́stica

(p = 0,0698). Por otra parte, no se encontraron diferencias en los

valores pico de la fracción aminoterminal del propéptido natriuré-

tico cerebral, la ferritina o la proteı́na C reactiva (figura 1). De los

37 pacientes incluidos, 7 (18,9%) murieron en una mediana de

seguimiento de 75 [71-82] dı́as, ninguno de ellos con función

ventricular reducida (depresión que era leve o moderada en todos

los casos). Ninguna de las variables analizadas (FEVI < 50%,

disfunción del ventrı́culo derecho, derrame pericárdico o anomalı́as

segmentarias de la contractilidad) se asoció con muerte o reingreso

en el seguimiento. Todos los pacientes con disfunción ventricular

han sido citados a una consulta especı́fica de cardiologı́a de nuestro

centro para realización de pruebas complementarias una vez

puedan practicarse con normalidad los procedimientos y las pruebas

programadas.

Este es el primer estudio prospectivo en nuestro entorno que

evalúa el daño miocárdico agudo en pacientes crı́ticos con

sı́ndrome de dificultad respiratoria aguda grave por COVID-19

mediante biomarcadores y hallazgos ecocardiográficos. La preva-

lencia de la FEVI reducida en nuestra serie fue mayor que lo

esperado (16,2%) y que los valores publicados en estudios

retrospectivos previos. En un estudio reciente de 419 pacientes

con COVID-19, de los que 36 requirieron ingreso en la UCI, el 11% de

este último grupo de riesgo presentó disfunción del VI definida

como una FEVI < 55%4. Por otra parte, Deng et al.5 describieron una

prevalencia de disfunción del VI (FEVI < 50%) del 7,5% de una

cohorte de 67 pacientes ingresados con enfermedad grave. Cabe

destacar que, en nuestra cohorte, estos pacientes tenı́an cifras más

altas de troponina T ultrasensible y una mayor prevalencia de

derrame pericárdico (33,3%), aunque no se asoció con más muertes

o reingresos, quizá en relación con el hecho de que la reducción fue

leve o moderada en todos los casos.

En nuestra cohorte no seleccionada de pacientes crı́ticos por

COVID-19 ingresados en la UCI, la disfunción del VI determinada

por ecocardioscopio portátil no se asoció con una mayor

mortalidad, por lo que nuestros resultados respaldarı́an las

recomendaciones de la Sociedad Española de Imagen Cardiaca

de que, dado el riesgo de la ecocardiografı́a, esta se deberı́a limitar,

incluso en los pacientes crı́ticos, solo a determinados subgrupos de

pacientes como los que sufren insuficiencia cardiaca, arritmias,

cambios electrocardiográficos o cardiomegalia.
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Figura 1. Biomarcadores en función de la presencia de disfunción ventricular en pacientes de COVID-19 ingresados en la unidad de cuidados intensivos por

sı́ndrome de dificultad respiratoria. FEVI: fracción de eyección del ventrı́culo izquierdo; NT-proBNP: fracción aminoterminal del propéptido natriurético cerebral;

PCR: proteı́na C reactiva.
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1. Shi S, Qin M, Shen B, et al. Association of cardiac injury with mortality in hospitalized
patients with COVID-19 in Wuhan. China JAMA Cardiol. 2020. http://dx.doi.org/
10.1001/jamacardio.2020.0950.

2. Guo T, Fan Y, Chen M, et al. Cardiovascular implications of fatal outcomes of patients
with coronavirus disease 2019 (COVID-19). JAMA Cardiol. 2020. http://dx.doi.org/
10.1001/jamacardio.2020.1017.

3. Zheng YY, Ma YT, Zhang JY, Xie X. COVID-19 and the cardiovascular system. Nat Rev
Cardiol. 2020;17:259–260.

4. Zeng J-H, Liu Y, Yuan J, et al. Clinical characteristics and cardiac injury description of
419 cases of COVID-19 in Shenzhen. China SSRN Electron J. 2020. https://doi.org/10.
2139/ssrn.3556659

5. Deng Q, Hu B, Zhang Y, et al. Suspected myocardial injury in patients with COVID-
19: Evidence from front-line clinical observation in Wuhan. China Int J Cardiol. 2020.
http://dx.doi.org/10.1016/j.ijcard.2020.03.087.

https://doi.org/10.1016/j.recesp.2020.06.029

0300-8932/
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Caracterización de la miocarditis por COVID-19
mediante resonancia magnética cardiaca

Cardiac magnetic resonance characterization of COVID-19

myocarditis

Sr. Editor:

Desde su primera descripción en diciembre de 2019 en la

ciudad de Wuhan (Hubei, China), un nuevo tipo de coronavirus

mutado, llamado coronavirus 2 del sı́ndrome respiratorio agudo

grave (SARS-CoV-2), ha infectado a más de 3,6 millones de

personas y ha causado más de 257.000 muertos en todo el mundo

(hasta el 5 de mayo de 2020). Preocupa cada vez más que la

afección respiratoria aguda que tiene lugar en la enfermedad

coronavı́rica de 2019 (COVID-19) tenga fuerte relación con el daño

cardiovascular. Los pacientes con COVID-19 corren el riesgo de

sufrir arritmias cardiacas, sı́ndromes coronarios agudos, eventos

relacionados con insuficiencia cardiaca y miocarditis fulminante1.

La lesión miocárdica puede ocurrir en distintas fases de la

COVID-19 (p. ej., fases viral, pulmonar, inflamatoria y de

recuperación), incluso tardı́amente tras el inicio de los sı́ntomas2.

Aún no se han dilucidado por completo los mecanismos de la

afección cardiovascular por SARS-CoV-2, y es probable que sean

multifactoriales. Se han identificado partı́culas virales del SARS-

CoV-2 en el tejido cardiaco mediante pruebas de la reacción en

cadena de la polimerasa (PCR) en tiempo real, que han

proporcionado evidencia de que podrı́a producirse cardiotoxicidad

directa1. Además, se ha visto que el SARS-CoV-2 establece un

dominio de unión al receptor con la enzima de conversión de la

angiotensina 2 (ECA2) antes de introducirse en la célula huésped

mediante endocitosis. Puesto que más del 7,5% de las células

miocárdicas tienen expresión de ECA2 positiva, esto podrı́a influir

en la entrada del SARS-CoV2 en los cardiomiocitos y causar

cardiotoxicidad directa3. Además, la hiperinflamación debida a la

liberación de citocinas en la que interviene el virus puede causar

inflamación miocárdica y vascular, inestabilidad de la placa, un

estado de hipercoagulabilidad y disfunción de las células

endoteliales. Por último, en la lesión cardiaca también pueden

intervenir otras consecuencias sistémicas de la COVID-19, incluida

la sepsis y la coagulación intravascular diseminada. Según biopsias

post mortem, las caracterı́sticas patológicas del tejido cardiaco van

desde alteraciones mı́nimas a infiltración inflamatoria intersticial y

necrosis de los miocitos1.

A continuación se describen 2 casos de miocarditis distintos. El

primer paciente era una mujer de 26 años, embarazada y

asintomática, con antecedentes de diabetes gestacional, que

ingresó para una cesárea. Como parte del protocolo preoperatorio,

se le realizó una prueba de PCR, que dio positivo. La intervención

tuvo lugar sin incidentes y la paciente dio a luz a un bebé sano. No

se observaron alteraciones en la radiografı́a de tórax realizada el

dı́a después de la cirugı́a, y la paciente fue dada de alta a los 2 dı́as

de la hospitalización. Una semana más tarde, acudió a urgencias

por un dolor torácico que irradiaba al brazo izquierdo, y se le

prescribieron antiinflamatorios no esteroideos y colchicina. Dada

la persistencia de los sı́ntomas y la taquicardia, al cabo de 1 semana

ingresó en el hospital. No tenı́a fiebre ni sı́ntomas respiratorios. Los

resultados de la radiografı́a de tórax y el electrocardiograma fueron

normales. La ecocardiografı́a mostró una función sistólica normal.

La concentración de troponina T era alta (319,4 ng/l). Se sometió a

la paciente a una resonancia magnética cardiaca (RMC) con un

sistema de 3 T (Magnetom VIDA, Siemens Healthineers, Alemania).

Se llevó a cabo un protocolo convencional de RMC para descartar

miocarditis. Las imágenes de secuencias de cine revelaron una

función sistólica normal (fracción de eyección del ventrı́culo

izquierdo del 59%), sin alteraciones en la contractilidad regional

miocárdica. Se observó una intensidad de señal elevada en los

mapas de T2 (53 ms; valor normal < 48 ms) y valores T1 nativos

prolongados en los segmentos miocárdicos inferoseptales e

45 ms

53 ms
1.303 ms

1.131 ms

LE: 5.32 g/14.2 %

A B

C D

Figura 1. Resonancia magnética cardiaca de una mujer de 26 años con miocarditis

causada por la COVID-19. Proyección medioventricular de eje corto. A: mapa T2.

B: mapa nativo T1. C: realce tardı́o de gadolinio (RTG). D: cuantificación del RTG. El

estudio reveló valores ligeramente aumentados en los mapas T2 (53 frente a 45 ms

del miocardio distante) y valores nativos T1 prolongados (1.303 frente a 1.131 ms

del miocardio distante) en los tercios basal y medio de los segmentos miocárdicos

inferoseptal e inferior. Estos segmentos mostraron realce mesocárdico y

subepicárdico en las secuencias del RTG (C, punta de flecha). El alcance del

RTG correspondió al 14,2% de la masa ventricular total. Esta figura se muestra a

todo color solo en la versión electrónica del artı́culo.
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