
L
a enfermedad cardiovascular se ha vinculado ínti-

mamente con la infección por SARS-CoV-2 desde el inicio de la pandemia, cuando se identificó la 
proteína convertidora de angiotensina como un ele-

mento necesario para que el virus accediera a las células 

del huésped y pudiera replicarse para continuar así el 

cuadro infeccioso1. En ese momento, algunos pacientes 

abandonaron el tratamiento con fármacos inhibidores 

de dicha enzima, lo que puede asociarse a importantes 

repercusiones en el pronóstico de enfermedades tan prevalentes como la hipertensión arterial o la insuficien-cia cardiaca. Varias sociedades científicas se vieron obli-gadas a emitir comunicados reafirmando la seguridad 
de dichos fármacos y la necesidad de disponer de una evidencia suficientemente sólida antes de tomar decisio-nes que pudieran influir negativamente en la salud car-

diovascular2. Desde entonces y ya en la primera ola se identificaron múltiples complicaciones cardiacas de la COVID-19 vinculadas a diferentes procesos fisiopatoló-

gicos observados durante el curso de la enfermedad, 

como cierto estado protrombótico3,4, o alteraciones rela-cionadas con la inmunidad y la inflamación5. Todos estos 

hallazgos dieron lugar al desarrollo de múltiples grupos 

de trabajo y numerosas líneas de investigación que han 

contribuido a  caracterizar mejor las implicaciones car-

diovasculares de la COVID-19 y mejorar el pronóstico de 

los pacientes. Por otro lado, una vez superada la infec-

ción aguda por SARS-CoV-2, se ha observado que los 

pacientes pueden desarrollar una afectación multisisté-

mica en la que, nuevamente, cobra especial relevancia el 

sistema cardiovascular6,7. Los mecanismos por los que 

dicha situación se produce no son completamente cono-

cidos pero su importancia resulta innegable y supone un 

motivo de consulta no infrecuente en la práctica clínica. 

En un reciente artículo8, Gluckman y cols. presentan 

un documento de consenso con el objetivo de aunar la 

evidencia disponible sobre las implicaciones cardiovas-

culares a largo plazo en aquellos pacientes que han pade-

cido una infección por SARS-CoV-2, complementando todo lo reflejado en las guías de práctica clínica9,10 y ayu-

dando a los médicos a plantearse cuál es la manera ópti-

ma de atender los problemas que sufren los pacientes 

que valoran en su día a día. Se estructura en tres ámbitos claramente diferenciados: miocarditis y daño miocárdi-
co, secuelas subagudas de la infección y vuelta a la activi-

dad deportiva. 

MIOCARDITIS Y DAÑO MIOCÁRDICO

Aunque las primeras descripciones de daño miocárdico en 

pacientes COVID-19 hacen referencia a cuadros compati-

bles fenotípicamente con episodios de miocarditis grave11, pronto se identificó que la prevalencia de daño miocárdico 
(entendiendo como tal la elevación de marcadores como la 

troponina I o la troponina T ultrasensibles) era elevada, y 

que su presencia implicaba un peor pronóstico durante la 

evolución inicial del enfermo5,12-13. No obstante, durante 

el cuadro agudo existen múltiples situaciones diferentes 

que pueden dar lugar a la aparición de daño miocárdico, 

como los síndromes coronarios agudos clásicos  o aquellos 

relacionados con un desequilibrio entre el aporte y la de-

manda de oxígeno miocárdico (infarto de miocardio tipo 2), los síndromes inflamatorios multisistémicos en niños y 
adultos, la miocardiopatía catecolaminérgica, los eventos 

tromboembólicos o las descompensaciones de cardiopa-tías como la insuficiencia cardiaca14-16. Inicialmente se 

especuló con la posibilidad de que el virus ejerciera un 

efecto citotóxico directo como el mecanismo principal por 

el que pudiera desarrollarse el daño miocárdico, habién-dose identificado partículas virales en una proporción sig-nificativa de pacientes en las necropsias realizadas. No 
obstante, generalmente la localización de dichas partícu-

las estaba en relación con la región subendotelial y no en 

las células miocárdicas17,18. La modalidad diagnóstica más 
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sensible para caracterizar el daño miocárdico es la reso-

nancia magnética cardiaca, que se ha empleado en estu-

dios de pacientes tanto sintomáticos como asintomáticos 

y en el ámbito ambulatorio y hospitalario. La prevalencia 

de realce tardío en estudios realizados en cohortes no se-

leccionadas de pacientes se sitúa en torno al 20%, siendo 

más frecuentes aún las alteraciones en los tiempos de rela-

jación T1 y T2 realizados como parte del estudio de carac-

terización tisular19. En una cohorte de gran tamaño de 

deportistas, un estudio que empleó la RMC como prueba de cribado identificó una prevalencia de entre el 0,6 y el 3% de sujetos que cumplían criterios modificados de 
Lake-Louise para el diagnóstico de miocarditis20. Proba-

blemente las diferentes prevalencias observadas estén en relación con las poblaciones a estudio y las definiciones 
empleadas. Los autores proponen centrar la valoración 

diagnóstica y pronóstica en aquellos pacientes que pre-

senten síntomas además de signos analíticos de daño mio-

cárdico, lo que resulta coherente con la evidencia 

disponible8. El tratamiento debe seguir las recomendacio-

nes habituales de las guías de práctica clínica, utilizando 

fármacos inhibidores de la respuesta neurohormonal 

cuando sea preciso si existe disfunción sistólica y remi-

tiendo a aquellos pacientes más graves de forma precoz a 

centros con experiencia en soporte circulatorio mecánico 

y con disponibilidad para utilizar terapias avanzadas. Se 

realiza además una revisión correctamente enfocada 

sobre la miocarditis en el contexto de la utilización de va-

cunas frente al SARS-CoV-2. El mecanismo de dicha reac-

ción no está claro pero probablemente esté relacionado 

con la analogía molecular y la disregulación del sistema 

inmune.  A pesar de ello, los ensayos clínicos realizados 

antes de su aprobación y los estudios en fase IV tras el ini-

cio de las campañas de vacunación han demostrado un beneficio clínico manifiesto y una incidencia de efectos ad-

versos cardiovasculares graves muy reducida. Se estima 

que por cada millón de dosis administradas en varones 

jóvenes aparecerán entre 39 y 47 casos de miocarditis, 

pero se evitarán 560 hospitalizaciones, 138 ingresos en 

unidades de críticos y 6 muertes21. 

SECUELAS POST-INFECCIÓN

Las secuelas tras la infección son un conjunto de trastor-

nos (sin una explicación etiológica alternativa) que se 

desarrollan a partir de las cuatro semanas posteriores a 

la enfermedad y generalmente con una duración prolon-

gada, entre los que destacan por su prevalencia el can-

sancio y la disnea, las palpitaciones y el dolor torácico7. 

En el texto del documento se proporciona un abordaje 

sistemático para la valoración clínica, siendo recomenda-

ble recabar toda la información disponible sobre el esta-

do de salud del paciente y el cuadro de COVID-198. Los autores inciden en la importancia de identificar cuándo 

estos síntomas se asocian a cardiopatías establecidas y 

cuándo se producen sin una alteración funcional o es-tructural claramente identificable. Además, recomiendan 
un itinerario desde Atención Primaria a consultas de re-

ferencia en las que se desarrolle una estrategia que con-temple una batería de pruebas complementarias: análisis 
de sangre (con biomarcadores como troponina y proteí-

na C reactiva), un ECG de 12 derivaciones, un ecocardio-grama, un Holter de ECG, pruebas de imagen (radiografía 
de tórax o TC) y pruebas de función respiratoria. Es nece-

saria una evaluación cardiológica en aquellos pacientes 

con resultados anormales, cuando existan síntomas de 

nueva aparición en pacientes con cardiopatía previa, 

complicaciones cardiovasculares documentadas durante 

la COVID-19 o síntomas persistentes no explicados. Dentro de este grupo de trastornos peor definidos re-

sultan especialmente interesantes aquellos casos vincu-

lados a la disautonomía, siendo la taquicardia postural 

ortostática uno de los más frecuentes. Así, un grupo espa-ñol identificó una prevalencia del 17% de taquicardia si-
nusal inapropiada o POTS en una cohorte no seleccionada 

de 200 pacientes con síntomas post-COVID-19 y realizó 

un protocolo de estudio integral que incluyó una prueba 

de esfuerzo y test de calidad de vida, objetivando una dis-

minución de la capacidad funcional y síntomas limitan-

tes22. Otro estudio evidenció que en 27 pacientes 

sometidos a una batería rigurosa de tests para valorar la 

función simpática post-ganglionar, vagal y adrenérgica, 

un 81% de ellos presentaban síntomas tras una mesa 

basculante, con un 22% que cumplían criterios diagnós-

ticos de POTS23. Dichos criterios incluyen el incremento 

sostenido de la frecuencia cardiaca de al menos 30 lpm o 

por encima de los 120 lpm en los diez primeros minutos 

del paso a bipedestación o durante una prueba de mesa 

basculante, la ausencia de hipotensión ortostática (caída 

sostenida de la presión arterial de al menos 20 mmHg), 

síntomas (mareo, palpitaciones, visión borrosa...), histo-

ria de intolerancia al ortostatismo de al menos seis meses 

de duración y ausencia de otras condiciones que desen-

cadenen taquicardia sinusal (trastornos de ansiedad, anemia, fiebre...). En aquellos pacientes que cumplan cri-
terios diagnósticos de POTS se puede plantear el uso de 

ivabradina. La ivabradina es un inhibidor selectivo de la 

corriente If del nodo sinusal, que disminuye la frecuencia 

de descarga de las células que actúan como "marcapasos 

natural" del corazón. Un ensayo clínico de pequeño tama-

ño incluyó 22 pacientes sin COVID-19 que cumplían cri-

terios diagnósticos de POTS y que fueron aleatorizados a 

recibir de forma secuencial ivabradina o placebo24. La 

ivabradina demostró abolir el incremento en frecuencia 

cardiaca asociado con el ortostatismo, así como mejorar 

las escalas de calidad de vida y funcionamiento social. Al-

gunas series de casos clínicos han demostrado también 

la utilidad del fármaco en pacientes con COVID-1925.
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RETORNO A LA ACTIVIDAD DEPORTIVA 

Uno de los dilemas que se ha planteado de forma recu-

rrente en pacientes que han superado la infección aguda 

por SARS-CoV-2 es el retorno a la práctica deportiva. La 

preocupación se deriva del hecho de que el deporte en pa-

cientes con miocarditis activa es uno de los posibles des-

encadenantes de arritmias ventriculares y muerte súbita 

en varios registros internacionales. Las recomendaciones 

iniciales al respecto realizadas a lo largo de los últimos 

dos años se ven limitadas por varios motivos, incluida una prevalencia de miocarditis y daño miocárdico difícil de 
establecer (dada la variabilidad tanto de los criterios de 

inclusión en las series como de los medios diagnósticos 

empleados para el cribado) y la ausencia de evidencia a 

medio y largo plazo con respecto a los efectos adversos 

cardiovasculares de los pacientes afectados. La informa-

ción proporcionada por registros multicéntricos prospec-tivos diseñados para responder específicamente a esta 
pregunta muestra que la prevalencia de miocarditis en 

atletas que pasaron la infección por SARS-CoV-2 (0.6-

0.7%) es claramente inferior a lo descrito inicialmente 20. 

Además, la validez de estos datos viene limitada porque la 

utilidad de la resonancia magnética cardiaca para el diag-

nóstico de miocarditis aguda está en relación con un 

grado de sospecha razonable para un cuadro de miocardi-

tis (y, por tanto, un determinado nivel de probabilidad 

pre-test). Por otra parte, no existen datos normativos con respecto a determinadas alteraciones inespecíficas en esta población de pacientes (y, de hecho, se ha identifica-

do el realce tardío como un hallazgo no infrecuente y no 

asociado a infección COVID-19 en estudios de pacientes 

deportistas). Los datos actuales sugieren que aquellos pa-

cientes (deportistas o no) con síntomas ligeros no clara-

mente asociados a enfermedad cardiaca es improbable 

que presenten afectación miocárdica relevante.  

Así, el documento recomienda que aquellos atletas que 

hayan pasado la infección de forma asintomática o con síntomas leves (fiebre, astenia, mialgias) no precisan una valoración cardiológica específica y pueden retomar el ejercicio físico8. En cambio, aquellos que hayan requerido 

hospitalización (y en los que se haya observado daño mio-

cárdico) o que hayan tenido síntomas cardiorrespirato-rios (dolor torácico, disnea, síncope) podrían beneficiarse 
de una valoración previa a reincorporarse al ejercicio de 

competición. Dicha valoración debería idealmente incluir 

un electrocardiograma de 12 derivaciones, una determi-

nación de troponina ultrasensible y un ecocardiograma. 

La existencia de alteraciones o la persistencia de los sín-

tomas hace recomendable completar el estudio con una 

resonancia magnética cardiaca. Los atletas que hayan de-

sarrollado miocarditis aguda deberían abstenerse del de-

porte de competición durante 3-6 meses. No es preciso 

repetir las pruebas diagnósticas en el caso de pacientes 

asintomáticos. En aquellos atletas con síntomas persis-

tentes y una resonancia magnética cardiaca normal (o con 

hallazgos no sugestivos de miocarditis) puede plantearse 

la utilidad de una prueba de esfuerzo o de una monitori-zación electrocardiográfica ambulatoria para completar 
el estudio.  

En conclusión, la infección por SARS-CoV-2 se relaciona 

con todo un espectro de síntomas y patología del ámbito 

cardiovascular una vez superado el episodio agudo. Nues-

tro abordaje debe ser sistemático y basarse en la mejor 

evidencia disponible para mejorar la calidad de vida de 

nuestros pacientes. En este sentido, Gluckman y cols.8 rea-

lizan un esfuerzo encomiable por sintetizar las directrices 

principales para realizar un seguimiento clínico correcto.
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