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PREFACIO

El American College of Cardiology (ACC) tiene un largo 

historial de elaboración de documentos (por ejemplo, 

vías de decisión, declaraciones de política sanitaria, cri-

terios de uso apropiado) para proporcionar a sus miem-

bros orientación sobre temas tanto clínicos como no 

clínicos de interés para la asistencia cardiovascular. En la 

mayor parte de las circunstancias, estos documentos se 

han redactado para complementar las guías de práctica 

clínica y para informar a los clínicos sobre ámbitos en los 

que la evidencia puede ser nueva y cambiante o en los 

que los datos disponibles pueden ser más limitados. A 

pesar de ello, siguen existiendo numerosas lagunas, y ello pone de manifiesto la necesidad de contar con proce-sos más ágiles y eficientes para aplicar las mejores prác-

ticas al servicio de una mejor asistencia de los pacientes.

Un aspecto central del plan estratégico del ACC es la 

generación de «conocimientos aplicables», un concepto 

que hace hincapié en que la información clínica sea más 

fácil de utilizar, compartir, integrar y actualizar. Para ello, 

el ACC ha pasado de elaborar documentos aislados a desa-

rrollar «conjuntos de soluciones» integradas. Los conjun-

tos de soluciones son grupos de actividades, políticas, 

aplicaciones para móviles, apoyo para la toma de decisio-

nes y otras herramientas necesarias, todas ellas estrecha-

mente relacionadas, para transformar la asistencia y/o 

mejorar la salud cardiaca. Los conjuntos de soluciones 

abordan cuestiones clave a las que se enfrentan los equi-

pos asistenciales e intentan ofrecer orientaciones prácti-

cas para su aplicación en el punto de atención. Utilizan 

tanto métodos establecidos como nuevos métodos emer-

gentes para difundir información sobre las afecciones car-

diovasculares y su manejo. El éxito de los conjuntos de 

soluciones se basa fundamentalmente en su capacidad de 

tener una repercusión mensurable en la prestación de la asistencia. Dado que los conjuntos de soluciones reflejan 
la evidencia actual y las lagunas existentes en la asisten-

cia, el contenido asociado se irá perfeccionando a lo largo 

del tiempo con objeto de que se corresponda lo mejor po-

sible con la evidencia de la que se vaya disponiendo y con 

las necesidades de los miembros.

Las vías de decisión por consenso de expertos (ECDP) 

constituyen un componente clave de los conjuntos de so-

luciones. La metodología de los ECDP se basa en reunir a 

un grupo de expertos clínicos para elaborar contenidos 

que aborden las cuestiones clave a las que se enfrentan 

nuestros miembros en una serie de temas clínicos de gran 

interés1. Estos contenidos se utilizan para informar la ela-

boración de diversas herramientas que aceleran el uso en 

tiempo real de la política clínica en el punto de atención. 

No pretenden ofrecer una única respuesta correcta, sino 

que animan a los médicos a plantearse preguntas y a tener en cuenta factores importantes a la hora de definir 

los planes de tratamiento para sus pacientes. Siempre que 

se considere oportuno, los ECDP intentan proporcionar una articulación unificada de las guías de práctica clínica, 
los criterios de uso apropiado y otras políticas clínicas del 

ACC relacionadas. En algunos casos, los temas abordados 

se tratarán en posteriores guías de práctica clínica a me-

dida que evolucione la base de evidencias disponibles. En 

otros casos, constituirán políticas independientes.

Ty J. Gluckman, MD, MHA, FACC

Presidente, Comité de Supervisión de Conjuntos de 

Soluciones del ACC

1. INTRODUCCIÓN 

La pandemia de la enfermedad por el nuevo coronavirus 

2019 (COVID-19) ha tenido un impacto sin precedentes 

en todo el mundo. Solo en los Estados Unidos se han no-tificado más de 78 millones de casos, con más de 948.000 
muertes atribuidas directamente a la infección por el co-

ronavirus del síndrome respiratorio agudo grave 2 

(SARS-CoV-2) en el momento de redactar este ECDP2. En los pacientes hospitalizados por COVID-19, se han notifi-
cado diversas anomalías en las pruebas cardíacas (por ejemplo, anomalías electrocardiográficas, elevación de 
biomarcadores cardíacos)3-5 y una amplia gama de com-

plicaciones cardiovasculares (por ejemplo, lesión mio-

cárdica, trombosis, arritmia)4-7.

En algunos pacientes con infección por el SARS-CoV-2, los síntomas cardíacos (por ejemplo, dolor torácico, difi-
cultad para respirar, fatiga y palpitaciones) persisten du-

rante meses después de la enfermedad inicial8, 9. También 

se han observado signos analíticos y una lesión y afecta-

ción del miocardio tanto en individuos sintomáticos 

como en personas asintomáticas4, 10, 11, así como des-

pués de la administración de la vacuna de ARNm contra 

COVID-1912. Para los médicos que tratan a estas perso-

nas, hay un número creciente de preguntas relativas a la 

evaluación y el tratamiento de estas afecciones, así como a la reanudación segura de la actividad física.
Con objeto de ayudar a recopilar más información, 

el ACC celebró de forma virtual en mayo de 2021 una 

mesa redonda interna sobre el corazón (Heart House 

Roundtable), que reunió a expertos de las siguientes áreas: 1) miocarditis; 2) secuelas postagudas de la infec-

ción por SARS-CoV-2 (SPAC); y 3) cardiología del deporte. 

Este ECDP constituye un resultado clave de esa reunión y 

pretende ser un recurso útil para los médicos que atien-

den a estos pacientes, principalmente en el ámbito ambu-

latorio. Más concretamente, este documento trata de 

responder a las preguntas más frecuentes sobre la aten-ción de los adultos (de edad ≥ 18 años) con síntomas car-

díacos (por ejemplo, dolor torácico, disnea, palpitaciones, 

síncope) tras la infección por el SARS-CoV-2. A falta de 

datos sólidos procedentes de ensayos clínicos, su objeti-
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vo es proporcionar una orientación práctica relativa a la 

evaluación y el manejo.

2. MÉTODOS

2.1. Antecedentes

El 26 de mayo de 2021, se convocó la Mesa Redonda de 

Enigmas Cardiovasculares en la Era de la COVID-19 del 

ACC para reunir a clínicos expertos junto con un amplio 

conjunto de partes interesadas, como representantes de 

grupos de defensa del paciente, sociedades profesionales 

y expertos en contenidos, para abordar cuestiones can-

dentes a las que tienen que enfrentarse los médicos car-

diovasculares que atienden a personas con COVID-19. 

Los participantes en esta mesa redonda interna cardíaca del ACC identificaron la necesidad de una orientación 
consensuada por expertos respecto a la evaluación y el 

manejo de los pacientes con síntomas cardiacos persis-tentes, así como sobre la reanudación de la actividad físi-
ca después de la infección por el SARS-CoV-2.

2.2. Proceso

La orientación aportada por este documento se basó en la evidencia científica presentada y en las opiniones de 
expertos consideradas durante la mesa redonda interna 

cardíaca, con un examen y una deliberación adicionales 

del comité de redacción. Aunque durante la reunión de la 

mesa redonda se comentaron los enfoques prácticos y las 

lagunas del conocimiento existentes, este documento 

constituye un trabajo puntual e independiente que tiene como objetivo específico abordar algunas de las cuestio-

nes más comunes que se plantearon. El trabajo del comi-

té de redacción fue respaldado exclusivamente por el 

ACC, sin ningún apoyo comercial. Los miembros del co-

mité de redacción dedicaron a ello su tiempo de forma 

voluntaria. Las reuniones del comité de redacción fueron confidenciales y asistieron a ellas únicamente los miem-

bros del comité y el personal de la sociedad.

El ACC y el Comité de Supervisión de Conjuntos de So-

luciones reconocen la importancia de evitar toda relación 

real o percibida con la industria (RcI) u otras entidades 

que pudiera afectar a las políticas clínicas. El ACC mantie-

ne una base de datos que rastrea todas las relaciones per-

tinentes de los miembros del ACC y las personas que 

participan en las actividades del ACC, incluidas las que in-

tervinieron en la elaboración de los ECDP. Los ECDP siguen 

la política de RcI del ACC para determinar lo que constitu-

ye una relación relevante, junto con un veto adicional del 

Comité de Supervisión de Conjuntos de Soluciones.

Los grupos de redacción de ECDP deben ser presidi-

dos o copresididos por una persona que no tenga ningu-

na RcI relevante. Aunque los vicepresidentes y los 

miembros del grupo de redacción pueden tener RcI rele-

vantes, deben constituir menos de un 50% del grupo de 

redacción. Pueden consultarse en los apéndices 1 y 2 las 

declaraciones relevantes del grupo de redacción y las de-

FIGURA 1. Alcance de la vía de decisión por consenso de expertos sobre las secuelas cardiovasculares de la COVID-19 en los adultos

SARS-CoV-2

Miocarditis y 
otra afectación 
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SPAC = secuelas postagudas de la infección por el SARS-CoV-2; RAF = reanudación de la actividad física; SARS-CoV-2 = coronavirus del síndrome respiratorio 

agudo grave 2.
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claraciones completas de los revisores externos. Con ob-

jeto de asegurar una transparencia completa, en un 

apéndice del Suplemento se presenta una lista completa 

de la información de las declaraciones del grupo de re-

dacción, incluidas las relaciones no relevantes respecto 

al presente documento. A los miembros del grupo de re-

dacción se les desaconseja que inicien RcI relevantes du-

rante el proceso de redacción.

3. JUSTIFICACIÓN

3.1. Alcance del documento

Partiendo del reconocimiento de que la COVID-19 puede 

tener repercusiones a corto y a largo plazo en muchos sis-

temas del organismo, las recomendaciones hechas en esta 

ECDP se limitan a algunas de las secuelas cardiovasculares 

más frecuentes en los adultos. La evaluación de los sínto-

mas cardiovasculares después de la infección por el SARS-

CoV-2 es imprescindible, y este documento se centra en los 

trastornos que los médicos deben esforzarse por diagnos-

ticar y tratar (miocarditis y SPAC) al tiempo que aporta 

una orientación respecto a la reanudación de la actividad física (RAF) (véase la figura 1). Las recomendaciones que 

se hacen en esta ECDP van destinadas a una población am-

plia y no seleccionada; es posible que sean necesarios en-foques individualizados para poblaciones específicas (por 
ejemplo las mujeres embarazadas, las personas con car-

diopatías congénitas del adulto, las personas con una insu-ficiencia cardiaca preexistente)13. Por último, aunque 

existen otras secuelas cardiovasculares con la COVID-19 

(por ejemplo, trombosis), no se abordan en este ECDP.

3.1.1. Miocarditis y otras afectaciones miocárdicas

Se ha observado que la miocarditis es una complicación 

rara, pero grave, de la infección por el SARS-CoV-2 así 

como de la administración de vacunas de ARNm contra la 

COVID-19. Se han detectado también otras anomalías 

miocárdicas en las imágenes de resonancia magnética 

cardíaca (RMC), incluso en ausencia de síntomas cardía-

cos. En este apartado examinamos los posibles mecanis-

mos subyacentes en este trastorno y los enfoques 

preferidos para su evaluación y manejo.

3.1.2. Secuelas postagudas de la infección  

por el SARS-CoV-2

Las SPAC engloban toda una constelación de síntomas 

que surgen o persisten semanas o meses después de la 

recuperación de la COVID-1914, 15. Aunque la evidencia 

utilizada para orientar la asistencia de estos pacientes 

continúa evolucionando, se hace necesario elaborar una 

taxonomía común y métodos de asistencia que puedan 

irse actualizando de forma iterativa a medida que apa-

rezcan nuevos datos. En este apartado segmentamos a los pacientes con SPAC en 2 grupos: los pacientes con una 
enfermedad cardiovascular discernible (SPAC-enferme-

dad cardiovascular [ECV]) y los pacientes con resultados 

de pruebas que son normales o no permiten explicar por 

completo los síntomas descritos (SPAC-síndrome cardio-

vascular [SCV]); y se presentan abordajes centrados en el 

paciente para su evaluación y manejo.

3.1.3. Reanudación de la actividad física

Al inicio de la pandemia, las descripciones de una lesión 

miocárdica importante en pacientes hospitalizados por 

COVID-19 planteó la preocupación acerca de los riesgos 

que suponía para los deportistas como parte de la RAF 

después de una infección por SARS-CoV-2. Posteriormen-te se ha definido con mayor detalle la prevalencia de la 
miocarditis clínica, la afectación del miocardio y la lesión 

miocárdica en los deportistas. Los grandes estudios de observación han ayudado también a definir la utilidad y 
los inconvenientes de diferentes estrategias diagnósticas. 

En este apartado examinamos la recopilación de datos, 

actualizamos las recomendaciones para la RAF y resalta-

mos las áreas de interés para la futura investigación.

4. SUPUESTOS Y DEFINICIONES

Con objeto de limitar la falta de coherencia en la interpre-

tación y de elaborar una orientación que sea complemen-

taria para la terminología actual, el comité de redacción consideró definiciones y supuestos específicos a la hora de elaborar las recomendaciones de consenso:
1.  Espectro clínico de la infección por el SARS-CoV-216:

1.1. Asintomático (o presintomático): Persona en la 
que las pruebas dan un resultado positivo para 

infección por el SARS-CoV-2, pero que no presen-

ta síntomas compatibles con la COVID-19;

1.2. Enfermedad leve: Persona que presenta signos o síntomas de COVID-19 (por ejemplo, fiebre, tos, 
dolor de garganta y malestar), sin disnea ni ano-

malías en las exploraciones de imagen del tórax;

1.3. Enfermedad moderada: Persona que presenta una 
enfermedad de vías respiratorias bajas (por ejem-plo, neumonía) con una saturación de oxígeno ≥ 
94% respirando aire ambiental al nivel del mar;

1.4.  Enfermedad grave: Persona que presenta una en-

fermedad de vías respiratorias bajas con una sa-

turación de oxígeno < 94% respirando aire 

ambiental al nivel del mar, un cociente de presión 

parcial de oxígeno arterial respecto a la fracción 

de oxígeno inspirado (PaO2/FiO2) < 300 mm Hg, 

una frecuencia respiratoria > 30 respiraciones por minuto o infiltrados que afectan a > 50% de 
los campos pulmonares en las exploraciones de 

imagen del tórax;

1.5.  Enfermedad crítica: Persona que presenta una 

enfermedad de vías respiratorias bajas con insu-ficiencia respiratoria, shock séptico y/o disfun-

ción de múltiples órganos.
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2.  Miocarditis: Trastorno definido por la presencia de 
síntomas cardiacos (por ejemplo, dolor torácico, dis-

nea, palpitaciones, síncope), una troponina cardiaca (cTn) elevada y anomalías electrocardiográficas, eco-cardiográficas, de la RMC y/o histopatológicas en la 
biopsia y en la evaluación postmórtem sin que haya una enfermedad coronaria con limitación del flujo.

3.  Afectación miocárdica: Trastorno definido por un mio-cardio anormal que se manifiesta por signos electro-cardiográficos, ecocardiográficos, de RMC y/o 
histopatológicos, con o sin síntomas y con o sin una 

elevación de la cTn.

4.  Lesión miocárdica: Trastorno definido por un nivel de 
cTn superior al límite de referencia superior corres-

pondiente al percentil 9917.

5.  SPAC: Trastorno definido por una constelación de sín-

tomas que aparecen o persisten después de la recupe-

ración de la COVID-19, generalmente de una duración 

de 4-12 semanas o más.

6.  Deportista: Persona que da gran importancia al entre-

namiento de ejercicio, la competición y los logros de-

portivos, participando en ello dentro de un margen de 

edad que va del deportista joven (edad < 18 años) al 

deportista consolidado (edad > 35 años).

5. RESUMEN GRÁFICO DE LA VÍA DE DECISIÓN

En la figura 2 se presenta un marco de referencia para la 

evaluación de los síntomas cardiovasculares después de 

la infección por el SARS-CoV-2 y para el manejo de la mio-

carditis/otra afectación miocárdica, las SPAC y la RAF.

FIGURA 2. Marco de referencia para la evaluación y el manejo de las secuelas cardiovasculares de la COVID-19 en los adultos

Síntomas de COVID-19
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Síntomas no 
cardiorrespiratorios leves 
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cardiorrespiratorios 
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cardiorrespiratorios 

(por ejemplo, 
dolor/presión 

torácicos, disnea, 
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síncope)
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Tratamiento

médico§

ACM
para shock

cardiogénico

Manejo en 
régimen 

ambulatorio

Tratamiento
médico§

Monitorización
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Evaluación

Exploración triple
(ECG, cTn, ecocardiografía)

Anormal* Normal

Considerar la 
conveniencia de 

una RMC

Exploraciones 
cardiacas 

adicionales si 
están indicadas†

Evaluación adicional de SPAC
si está indicado‡

Tratamiento
de las SPAC 

Según la
etiología

subyacente||

Tratamiento
de rehabilitación

Tratamiento 
médico 

empírico¶

Diagnóstico (secuelas)

Miocarditis/otra afectación miocárdica

Miocarditis

Otra afectación miocárdica
(y pericárdica)

SPAC

SPAC-ECV

SPAC-SCV

Manejo de la RAF 

RAF
gradual

No realizar
ejercicio durante

3-6 meses

Bajo guía de 
exploraciones 
adicionales#

Bajo guía de 
exploraciones 
adicionales||

Ejercicio gradual 
en posición 
recostada

Recuadros dorados y púrpuras = síntomas de COVID-19. Recuadros naranjas = pruebas cardíacas. Recuadros rojos y azules = diagnósticos (secuelas). 

*Incluye cTn elevada; ECG con inversión de la onda T difusa, elevación del segmento ST sin depresión recíproca del segmento ST, y/o prolongación de la duración del 

complejo QRS; y ecocardiografía con anomalías del movimiento de la pared ventricular, a menudo con una distribución no coronaria, y/o strain (deformación) ventricular 

anormal. 

† En función de la forma de presentación, y puede incluirse una coronariografía si hay sospecha de síndrome coronario agudo o una angiografía pulmonar mediante TAC si hay 

sospecha de embolia pulmonar (véase la figura 3). 

‡ Incluye otras pruebas de laboratorio (por ejemplo, hemograma completo, panel metabólico básico, proteína C reactiva), monitorización ambulatoria del ritmo, radiografía o 

TAC de tórax, y pruebas de la función pulmonar, junto con pruebas adicionales si hay sospecha de SPAC-ECV o de SPAC-SCV (véase la figura 7). 

§ En los pacientes con miocarditis, el tratamiento médico puede incluir el empleo de fármacos inmunosupresores (por ejemplo, corticoesteroides); en los pacientes con 

afectación pericárdica, el tratamiento médico puede incluir antiinflamatorios no esteroideos, colchicina y corticoesteroides (véase la figura 3).

|| Véase la figura 7. 

¶ En los pacientes con SPAC-SCV, el tratamiento médico empírico puede incluir un betabloqueante, un calcioantagonista no dihidropiridínico, ivabradina, fludrocortisona y/o 

midodrina. 

# Incluye una prueba de ejercicio de esfuerzo máximo y/o una monitorización ambulatoria del ritmo (véase la figura 9). 

RMC = resonancia magnética cardíaca; COVID-19 = enfermedad por nuevo coronarivus de 2019; TAC = tomografía computarizada; cTn = troponina cardiaca; 

ECG = electrocardiograma; ACM = asistencia circulatoria mecánica; SPAC = secuelas postagudas de la infección por el SARS-CoV-2; SPAC-ECV = SPAC-enfermedad cardiovascular; 

SPAC-SCV = SPAC-síndrome cardiovascular; RAF = reanudación de la actividad física; SARS-CoV-2 = coronavirus del síndrome respiratorio agudo grave 2.
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6. DESCRIPCIÓN DE LA VÍA DE DECISIÓN 

6.1. Apartado 1: Miocarditis y otras afectaciones 

miocárdicas

6.1.1. Descripción general

La infección por el SARS-CoV-2 y las complicaciones de la 

administración de vacunas de ARNm contra la COVID-19 

han hecho que se centre la atención en la miocarditis (y 

la pericarditis) durante la pandemia de COVID-19. Las 

presentaciones de casos iniciales de miocarditis fulmi-

nante, combinadas con los aumentos observados con fre-

cuencia de la cTn en los pacientes hospitalizados por 

COVID-19 llevaron a una preocupación inicial por la posi-

bilidad de que la afectación del miocardio fuera frecuen-

te3. Aunque los casos de miocarditis grave tanto con la 

infección vírica como con la vacunación continúan sien-

do relativamente raros, el hecho es que existen, y han 

complicado los esfuerzos de vacunación18. Al mismo 

tiempo, se han descrito diversas anomalías observadas en la RMC (y en la tomografía de emisión de positrones 
[PET]) en las personas con COVID-19, incluso en ausen-

cia de síntomas cardiacos11, 19. Consideradas en conjun-to, estas observaciones dificultan nuestra comprensión 
de la afectación del miocardio (y el pericardio) por el 

virus20-25 y plantean dudas acerca de las consecuencias 

cardiovasculares a largo plazo de la pandemia.La definición y el enfoque del diagnóstico de la mio-

carditis después de la infección por el SARS-CoV-2 conti-núan evolucionando y reflejan los avances que se 
producen en las exploraciones diagnósticas (en especial 

la RMC) y la mejora de nuestro conocimiento sobre su inmunopatogenia. Las definiciones más antiguas basadas 
en las características anatomopatológicas (por ejemplo, 

criterios de Dallas y criterios inmunohistológicos)26 se 

basaron históricamente en los resultados histopatológi-

cos anormales en la biopsia endomiocárdica, con la pre-sencia de necrosis miocitaria e infiltrados inflamatorios 
en el miocardio, de origen no isquémico27. Las definicio-

nes posteriores han incorporado el uso de la cTn elevada y de las anomalías en la RMC y en la PET con fluorodes-

oxiglucosa (FDG) para caracterizar y diagnosticar la mio-

carditis en ausencia de biopsia endomiocárdica (por 

ejemplo, criterios de Lake Louise)28-30. Sin embargo, es 

importante señalar que existen numerosas ambigüeda-

des en este enfoque, motivadas, en parte, por las observa-

ciones discrepantes y las prácticas diferentes en la RMC, así como por la falta de una definición clínica estandari-
zada de la miocarditis31. La falta de métodos uniformes 

para la evaluación no invasiva de esos pacientes limita 

aún más la comparación de los métodos diagnósticos y 

ha supuesto un obstáculo para la determinación de ran-

gos de valores normales y de umbrales pronósticos que 

puedan usarse para informar los pasos posteriores del 

manejo de esos pacientes31. Además, las definiciones 
existentes de la miocarditis se elaboraron en modelos de inflamación producida por virus con áreas focales de ne-

crosis (miocarditis de tipo infarto); en cambio, los proce-

sos miocárdicos que subyacen en la COVID-19 parecen 

ser más heterogéneos y difusos.

La lesión miocárdica que se produce en la COVID-19 

ha sido ampliamente descrita, con tasas que varían am-

pliamente según cuál sea la población estudiada4. Las 

causas subyacentes son numerosas e incluyen, aunque 

sin limitarse a ellas, la miocarditis22, el síndrome corona-

rio agudo (infarto de miocardio tipo 1)17, la isquemia por 

demanda (infarto de miocardio tipo 2)25, 32-35, el síndro-me inflamatorio multisistémico en niños (SIM-N) y el sín-drome inflamatorio multisistémico en adultos (SIM-A)20, 

21, 24, la miocardiopatía takotsubo/de estrés36, 37, la tor-

menta de citocinas34, el cor pulmonale agudo debido a 

émbolos macropulmonares o micropulmonares23, 25, la lesión miocárdica debida a trastornos como una insufi-
ciencia cardiaca preexistente38-41 y la infección vírica 

aguda que desenmascara una cardiopatía subclínica38. 

Dado que es posible que coexistan 1 o varias de estas etiologías, a veces puede ser difícil identificar una causa subyacente específica.
Teniendo en cuenta el amplio espectro de la posible 

afectación que puede observarse en el miocardio con la 

COVID-19, hemos optado por centrarnos en la miocardi-

tis y otras formas de afectación cardíaca. En los pacientes 

con una lesión miocárdica no relacionada con estos tras-

tornos (que se da la mayor parte de las veces en personas 

hospitalizadas por COVID-19), debe aplicarse un plan de 

evaluación y manejo dirigidos basado en la sospecha de 

causa subyacente4, 42.

6.1.2. Definiciones y forma de presentación clínicaEn el texto que sigue se utilizan diversos términos y defi-
niciones asociadas, y se resalta el espectro de las anoma-

lías miocárdicas que pueden observarse en la COVID-19.

Miocarditis: Este trastorno se define por la presencia 
de 1) síntomas cardiacos (por ejemplo, dolor torácico, 

disnea, palpitaciones, síncope); 2) una elevación de la cTn; y 3) anomalías electrocardiográficas (por ejemplo, 
inversión de onda T difusa, elevación del segmento ST sin 

depresión recíproca del segmento ST, prolongación de la duración del complejo QRS), anomalías ecocardiográfi-
cas (por ejemplo, anomalías del movimiento de la pared 

del ventrículo izquierdo [VI], que se observan a menudo 

con una distribución no coronaria), anomalías de la RMC 

(por ejemplo, patrón de realce tardío de gadolinio [RTG] 

no isquémico con tiempos de relajación T1 y T2 nativos 

prolongados) y/o signos histopatológicos en la biopsia o en el examen postmórtem (por ejemplo, infiltrados mio-cárdicos inflamatorios asociados a degeneración y necro-

sis miocitarias) en ausencia de una enfermedad coronaria 
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epicárdica con limitación del flujo. Se subclasifica en ni-veles de certidumbre (posible, probable y definitiva) en 
función del número de características presentes.

• Miocarditis posible: Esto incluye a las personas con: 
1) síntomas cardiacos; 2) una elevación de la cTn; y 3) anomalías electrocardiográficas y/o ecocardiográ-ficas pero con a) ausencia de miocarditis aguda en la 
biopsia endomiocárdica o la RMC o b) circunstancias 

en las que no se puede realizar ni la biopsia ni la RMC. 

A poder ser, debería haberse descartado la presencia de una enfermedad coronaria con limitación del flujo 
en los varones de edad superior a 50 años y en las mu-

jeres de más de 55 años.
• Miocarditis probable: Este trastorno se define por 

todas las características de la miocarditis posible, 

pero la RMC y/o la biopsia de seguimiento realizadas 

en un plazo de 6 meses tras la infección por el SARS-

CoV-2 muestran anomalías compatibles con una mio-

carditis previa.
• Miocarditis definitiva: Este trastorno se define por 

todas las características de la miocarditis posible, 

pero la RMC y/o la biopsia realizadas en el momento 

de la infección por el SARS-CoV-2 muestran anomalías 

compatibles con una miocarditis activa.

Afectación miocárdica: Con el empleo de este término 

más amplio se pretende incluir las anomalías miocárdi-

cas cuya aparición se observa en el contexto de una infec-

ción por el SARS-CoV-2 y que no cumplen los criterios de una miocarditis posible, probable ni definitiva. Es impor-

tante señalar que las personas afectadas pueden tener o 

no síntomas cardiacos y que puede haber una amplia va-

riedad de formas de presentación, que van desde las per-

sonas asintomáticas (por ejemplo, deportista en los que 

se realiza un examen de detección sistemática mediante 

RMC)43, a los pacientes evaluados en la autopsia44, 45.

Lesión miocárdica: Este trastorno se define por un 
nivel de cTn (preferiblemente con el empleo de un análi-

sis de alta sensibilidad) situado por encima del límite de 

referencia superior correspondiente al percentil 9917. 

Puede estar relacionado con mecanismos muy diversos, 

que van de la isquemia por demanda a la tormenta de ci-

tocinas. Sea cual sea su etiología, la lesión miocárdica en 

la COVID-19 comporta un peor pronóstico.

SíntomasLa fiebre, la disnea, la tos y el dolor torácico están entre 
los síntomas más frecuentes observados en la miocardi-

tis en la COVID-1946. Otros síntomas adicionales son 

otros tipos de molestias torácicas, la fatiga tras el ejerci-

cio, las palpitaciones y el síncope47. Aunque los síntomas 

pueden resolverse en un plazo de 3 meses tras el diag-

nóstico inicial, se ha descrito también la persistencia de 

los síntomas durante más de 12 meses48.

GravedadPara facilitar la definición de la gravedad de la miocardi-
tis deben utilizarse la sintomatología y la hemodinámica. Aunque se ha clasificado históricamente como asintomá-

tica, leve, moderada y fulminante49, la evaluación puede 

realizarse alternativamente con una escala sintomática 

de 4 grados para el dolor torácico50, la disnea51 y el esta-

do funcional52. Es importante señalar que la gravedad de 

los síntomas no muestra una correlación especialmente 

buena con la fracción de eyección ventricular izquierda 

(FEVI), ni con los niveles de cTn, péptidos natriuréticos o 

proteína C reactiva. Los signos clásicos en la RMC consis-

ten en aumento de la señal de T1 (fibrosis o inflamación) 
y T2 (inflamación o edema) nativas, junto con un RTG no 
isquémico.

Aunque la miocarditis fulminante con shock cardiogé-

nico puede producirse en la COVID-1953-55, puede haber 

también un shock distributivo debido a sepsis y/o a un estado hiperinflamatorio. En una revisión sistemática de 
41 casos de miocarditis asociada a la COVID-19, el shock 

cardiogénico y el shock distributivo se observaron en un 

27% y 12% de los pacientes, respectivamente46. Es de 

destacar que estas tasas son superiores a las observadas 

en la miocarditis vírica no relacionada con la COVID-1956.

6.1.3. Epidemiología

Incidencia y prevalencia

Históricamente, la infección vírica se ha considerado la 

causa más frecuente de miocarditis. La prevalencia des-

crita es variable y se ha estimado en entre 10 y 106 casos 

por 100.000 personas a nivel mundial, con una incidencia 

anual de 1,8 millones57. Con la COVID-19, la incidencia real de la miocarditis ha resultado difícil de determinar debido a las definiciones ambiguas, la evaluación de po-

blaciones no representativas y la falta de una obtención 

sistemática de los datos. Aunque en un reciente estudio de 

base poblacional de adultos jóvenes (edad < 20 años) 

de 48 organizaciones de asistencia gestionada de Estados 

Unidos se estimó que la incidencia de miocarditis asocia-

da a la COVID-19 era de alrededor de 450 por millón22, los 

estudios prospectivos y retrospectivos de pacientes hos-

pitalizados, los datos de autopsia y las RMC sugieren que 

la incidencia global es más elevada. Por fortuna, la mio-

carditis fulminante parece ser bastante rara53-55.Los datos ecocardiográficos de estudios transversales, 
prospectivos, de pacientes hospitalizados por COVID-19 

sugieren que la disfunción miocárdica puede estar presen-

te en hasta un 40% de los casos58, 59. Pueden ir desde un 

strain (deformación) ventricular anormal hasta una dis-función sistólica ventricular derecha e izquierda manifies-

ta60. Aunque esta última puede ser global, las anomalías 

del movimiento de la pared que se dan en la miocarditis 

son clásicamente segmentarias y con una distribución no 

coronaria. También puede observarse un derrame pericár-
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dico con engrosamiento del pericardio (especialmente en 

casos de miopericarditis); sin embargo, los datos relativos 

a su frecuencia y el grado de solapamiento con la miocar-

ditis son limitados61. En determinados estudios, estos sig-nos ecocardiográficos se han correlacionado con los 
niveles de cTn10 y con el riesgo de mortalidad59, 62. Sin 

embargo, los mecanismos subyacentes en esta relación 

(por ejemplo, miocarditis, isquemia de demanda, miocar-

diopatía de estrés, sobrecarga de presión ventricular dere-cha) no siempre se han definido con claridad.
La RMC es la modalidad de diagnóstico por la imagen más sensible para identificar la afectación del miocardio 

(y del pericardio). Se ha usado en varios estudios para 

evaluar a personas con COVID-19 sintomáticas y asinto-

máticas, tanto en un contexto hospitalario como ambula-

toriamente. En un estudio de 100 pacientes (33% 

hospitalizados) en los que se realizaron exploraciones de 

imagen tras una mediana de 71 días después de dar un 

resultado positivo para COVID-19, se observó un RTG no 

isquémico en el 20% y una prolongación de los tiempos 

de relajación de T1 y T2 nativos en un 73% y un 60% de 

los pacientes, respectivamente11. Se han observado re-

sultados similares en otros estudios de RMC, con un 

grado variable de RTG y anomalías de mapeo en los pa-

cientes convalecientes tras la COVID-1919, 63-67. Cuando 

el examen se realizó en deportistas como parte de un 

protocolo de selección para la RAF, se observaron diver-

sas anomalías, con un 0,6%-3% de los participantes que cumplían los criterios de Lake Louise modificados para la 
miocarditis clínica43, 68, 69. La variabilidad en los signos observados en la RMC refleja probablemente las diferen-

cias existentes en las poblaciones estudiadas, el momen-

to de obtención en relación con el inicio de la infección y 

los protocolos de obtención de imagen e interpretación específicos utilizados. No obstante, es probable que el 
SIM-N constituya un subgrupo importante, y hay series 

de casos limitadas que muestran unas tasas muy diversas 

de anomalías de las exploraciones de imagen que sugie-

ren una miocarditis (0%-51%)20, 21, 70-72.

Los resultados de las autopsias realizadas en pacien-

tes con COVID-19 han sido también diversos. En un estu-

dio de 277 autopsias cardiacas de 22 estudios, se identificó una miocarditis clásica en un 7,2% de los pa-cientes, la presencia de infiltrados inflamatorios sin mio-

carditis en un 12,6%, una isquemia unicelular en un 

13,7% y un infarto agudo de miocardio en un 4,7%25. Se identificó como mínimo una anomalía histopatológica 
(por ejemplo, trombo macrovascular o microvascular, in-flamación o megacariocitos intraluminales) en un 47,8% 
de los casos. Considerados en conjunto, estos datos su-

gieren que, si bien la miocarditis fulminante como causa 

de muerte es rara (utilizando criterios histopatológicos históricos), la inflamación y/o lesión cardíaca inespecífi-
ca no lo es.

Factores de riesgoLa identificación de los factores de riesgo para la miocar-

ditis en la COVID-19 continúa siendo un campo de inten-

sa investigación. En general, la miocarditis vírica no 

relacionada con el SARS-CoV-2 es más frecuente en los 

varones. Aunque se ha observado un patrón similar en 

los pacientes con COVID-19, no puede descartarse la po-

sibilidad de un sesgo de selección. Sin embargo, en una 

revisión amplia de 38 pacientes con miocarditis asociada 

a una infección por el SARS-CoV-2, 26 (68%) fueron varo-

nes54. El predominio del sexo masculino se ha observado 

también en estudios de la miocarditis en deportistas43, 68, 

73, 74, en el SIM-N20, 21, 70-72 y en la miocarditis tras la ad-

ministración de la vacuna contra la COVID-1912. Compa-

rativamente, hay un mayor número de factores de riesgo 

para la lesión miocárdica en la COVID-19, como la edad 

avanzada, el sexo masculino, la enfermedad cardiovascu-

lar subyacente, la obesidad, la diabetes mellitus, la hiper-

tensión, la inmunosupresión y la enfermedad sistémica 

grave33-35.

6.1.4. MecanismosLa miocarditis inducida por virus se ha definido histórica-mente mediante tres fases: exposición vírica activa con 
una respuesta de inmunidad innata (< 1 semana); activa-

ción de una respuesta inmunitaria adquirida con libera-

ción de citocinas y quimiocinas (1-4 semanas); y 

progresión de la enfermedad con eliminación del virus y aparición de fibrosis, remodelado y miocardiopatía 
(> 4 semanas)75, 76. Aunque los casos de miocarditis des-

pués de la infección por el SARS-CoV-2 son raros, siguen 

en gran parte este patrón, con un período de tiempo de 

días a semanas entre la infección vírica y el inicio de la 

miocarditis. En algunos pacientes con miocarditis, puede 

observarse una elevación de la cTn y la aparición de ano-

malías en la RMC de forma temprana tras la infección; sin 

embargo, es mucho más frecuente que transcurra un pe-

ríodo de tiempo hasta la aparición de los síntomas cardía-

cos, la elevación de los biomarcadores cardiacos y las 

anomalías en las exploraciones de imagen cardiacas. De-

bido a las diferencias existentes en la forma en la que se 

evalúa a los pacientes y los distintos umbrales de sensibi-

lidad de los diferentes métodos de diagnóstico por la ima-

gen, la incidencia exacta de la miocarditis en la COVID-19 

continúa sin estar clara.

Los investigadores han propuesto varios mecanismos 

a través de los cuales el SARS-CoV-2 podría contribuir a 

producir la miocarditis y otras formas de afectación mio-

cárdica, como son la invasión vírica directa, las respues-tas inflamatorias o inmunitarias del huésped y la 
angiopatía microvascular. Están apareciendo datos que 

indican que se produce una respuesta inmunitaria mal 

adaptada del huésped, con activación excesiva de las vías 

de inmunidad innata, elevaciones de las citocinas proin-
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flamatorias, alteración de la regulación de la inflamación 
de los trombos, microangiopatía trombótica, disfunción 

endotelial e incluso una simulación molecular77-80. Otras 

hipótesis respecto a posibles mecanismos contribuyen-

tes son las de la isquemia por demanda, la miocardiopa-

tía de estrés y la lesión miocárdica inducida por hipoxia81. 

Aunque las comorbilidades iniciales, incluidas las de sín-

drome metabólico, hipertensión y enfermedad cardio-

vascular, pueden potenciar estos efectos junto con los 

posteriores resultados clínicos adversos, no son necesa-

rias para la afectación cardiovascular, como se observa 

en el SIM-N.

A pesar de que se ha detectado el ARNm del SARS-

CoV-2 en el miocardio de un 25%-50% de los pacientes 

con COVID-19 en los que se realiza una autopsia, el virus 

se detecta mayoritariamente en los pericitos y dentro del 

subendotelio, y no en el interior de los miocitos cardia-

cos. Los resultados de las autopsias han mostrado mayo-

ritariamente una ausencia de miocarditis linfocítica difusa o de necrosis miocitaria confluyente (que son sig-

nos que se observan de forma característica en otras for-

mas de miocarditis vírica)25, 82-85. Aunque se ha observado una infiltración linfocitaria en la biopsia endo-

miocárdica en algunos pacientes con afectación miocár-

dica en la RMC11, es más frecuente que se caracterice por un aumento de la infiltración por monocitos o macrófa-

gos CD68+, endotelialitis, disfunción microvascular y ne-

crosis de células individuales44, 45, 79, 83, 85-102. Es 

importante señalar que la RMC ha aportado también una perspectiva adicional para la identificación del RTG mio-

cárdico y pericárdico no isquémicos, junto con unos 

tiempos de relación de T1 y T2 nativos prolongados, en 

parte de esta población11, 63-67.

6.1.5. Evaluación

Teniendo en cuenta 1) el espectro de la afectación mio-

cárdica que puede observarse en la COVID-19; 2) el mo-

mento en el que se realiza la evaluación respecto al 

momento de infección por el SARS-CoV-2; y 3) la diversi-

dad de pruebas diagnósticas disponibles, el comité de 

redacción propone un enfoque multiparamétrico para 

orientar la toma de decisiones (véase la figura 3). Sin em-

bargo, esto se ve limitado por la escasez de evidencias 

acerca de la mejor forma de diagnosticar y tratar la mio-

carditis y otras formas de afectación miocárdica en la 

COVID-1931.

En los pacientes con una infección por el SARS-CoV-2, 

la enfermedad cardiovascular preexistente y otros facto-

res de riesgo no cardiovasculares (por ejemplo, la edad 

avanzada, el sexo masculino, la inmunosupresión) consti-

tuyen factores determinantes importantes de la clínica53, 

65, 81, 103, 104. Cuando el grado de sospecha de afectación 

cardiaca es bajo, no suelen recomendarse otras explora-

ciones cardíacas. En cambio, cuando la sospecha de una 

afectación cardiaca es moderada o alta, las pruebas inicia-

les deben consistir generalmente en un electrocardiogra-

ma (ECG), una determinación de la cTn (preferiblemente 

con el empleo de un método de análisis de alta sensibili-dad) y una ecocardiografía (transtorácica o ecografía en el 
punto de atención). Dado que los pacientes hospitaliza-

dos que tienen una cTn elevada muestran un mayor ries-

go de resultados adversos34, generalmente está justificada 
una monitorización más estrecha para detectar un posi-

ble deterioro clínico.

En los que presentan una cTn creciente, anomalías del 

ECG preocupantes por lo que respecta a la miocarditis 

(por ejemplo, inversión de onda T difusa, elevación del 

segmento ST sin depresión recíproca del segmento ST, 

prolongación de la duración del complejo QRS) y/o ano-malías ecocardiográficas preocupantes respecto a la mio-

carditis (por ejemplo, anomalías del movimiento de la 

pared ventricular, a menudo con una distribución no co-

ronaria, strain (deformación) ventricular anormal)105, se 

recomienda una consulta cardiológica. Es importante se-

ñalar que la presencia de un movimiento de la pared VI normal y/o de anomalías ecocardiográficas que no afec-

tan el VI debe conducir a la realización de exploraciones 

para detectar otras afecciones, basándose en la informa-

ción relativa a la forma de presentación (por ejemplo, coronariografía ante la sospecha de un síndrome corona-rio agudo, angiografía pulmonar mediante tomografía 
computarizada (TAC) en caso de sospecha de embolia 

pulmonar).

En los pacientes en los que se sospecha una afectación 

miocárdica, se recomienda la RMC si el paciente está he-

modinámicamente estable. En los pacientes sintomáti-

cos, la RMC es el método más sensible para descartar la 

isquemia y las miocardiopatías preexistentes106, mien-tras se confirman las alteraciones cardiacas debidas a la infección por el SARS-CoV-2, incluida la inflamación mio-

cárdica, la cicatriz epicárdica no isquémica y el derrame/

realce pericárdico, todos los cuales son demostrables 

después de transcurridas 4 semanas106, 107. En los pa-

cientes en situación inestable o que muestran caracterís-

ticas de alto riesgo (por ejemplo, hipotensión, arritmias 

ventriculares), se recomienda la evaluación en un centro de insuficiencia cardiaca avanzada. Deberá considerarse 
la posible conveniencia de una biopsia endomiocárdica 

en los pacientes que presenten un deterioro de su estado 

clínico, en especial si hay un bloqueo cardiaco o arritmias 

ventriculares y se ha descartado la presencia de una en-

fermedad coronaria obstructiva83, 108, 109, 110.

6.1.6. Tratamiento

El tratamiento de los pacientes con afectación miocárdi-

ca en el contexto de la COVID-19 viene dado principal-

mente por la forma de presentación clínica y el curso 

clínico. Dado que la miocarditis se asocia a un mayor ries-
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go de complicaciones cardiacas en una fase temprana en 

el curso de la enfermedad34, 111, debe aplicarse un plan 

de tratamiento proactivo.

Afectación miocárdica asintomática (subclínica)

Se ha descrito una afectación miocárdica asintomática 

tras la infección por el SARS-CoV-2 (por ejemplo, tras el 

cribado mediante RMC en deportistas como parte de un 

protocolo de RAF). Sin embargo, dado que en la mayoría 

de las personas asintomáticas no se realizan exploracio-

nes cardíacas, es probable que este grupo sea bastante 

pequeño. Teniendo en cuenta que no se conocen las con-

secuencias a largo plazo de esta afección, sigue siendo 

razonable una conducta expectante ante estas personas, con instrucciones de que notifiquen cualquier síntoma o signo preocupante (por ejemplo, dolor de tórax, dificul-
tad para respirar, síncope, edema) si se produce. Para los 

pacientes que estén interesados en reanudar la actividad física, se presentan más recomendaciones pertinentes en 
el apartado de RAF.

Afectación miocárdica sintomática y miocarditis

El abordaje terapéutico de la afectación miocárdica sin-

tomática en el contexto de la COVID-19 depende en gran 

medida de la forma de presentación clínica del paciente, 

así como de la gravedad de las anomalías observadas en 

las exploraciones complementarias. Teniendo en cuenta 

la posibilidad de solapamiento entre algunas formas de 

afectación miocárdica y una posible miocarditis, los pa-

cientes con dolor torácico como único síntoma, y que tie-

nen una función sistólica del VI conservada y no 

presentan arritmias ventriculares pueden ser tratados 

en un contexto ambulatorio con una estricta vigilancia de los síntomas o signos preocupantes (por ejemplo, dificul-

FIGURA 3. Evaluación y manejo de los pacientes con sospecha de miocarditis o afectación miocárdica

Evitar las actividades físicas enérgicas durante 3-6 meses; véase la vía de RAF (figura 9)
Reevaluación con repetición de las pruebas cardíacas a los 3-6 meses**

Infección por SARS-CoV-2

Bajo grado de sospecha de afectación cardiaca*

Sin exploraciones cardíacas

Aumento del grado de sospecha de afectación cardiaca*

ECG, cTn y ecocardiografía

Anomalías del ECG preocupantes†,
cTn elevada o AMP ventriculares‡

Consulta de cardiología

Clínicamente estable
Inestable/características

 de alto riesgo§

Considerar la
conveniencia de una RMC Remisión a un centro avanzado de IC 

Movimiento de pared VI normal con o
sin otras anomalías que no afectan al VI

Exploraciones adicionales según el diagnóstico diferencial||

* SCA – Coronariografía

* EP – Angio-TAC pulmonar

* Cor pulmonale – SaO
2
, RxT

* MC de estrés – Coronariografía

* Shock distributivo/séptico – CCD, procalcitonina

* Cardiopatía preexistente – Antecedentes, historia clínica previa

Considerar la conveniencia de un CCD (± BEM para confirmar 
la miocarditis y el tipo específico si preocupa una etiología 

distinta de la COVID-19)¶

Otra afectación miocárdica (y pericárdica)
Se puede tratar probablemente al paciente 

ambulatoriamente#

Si hay afectación pericárdica – AINE, colchicina
Monitorización estrecha por síntomas/signos preocupantes

Miocarditis leve o moderada
Considerar la conveniencia de la hospitalización (si no se ha 

aplicado ya)
Si hay lesión pulmonar asociada – corticoides

Si hay afectación pericárdica – AINE, colchicina
Si hay una reducción de la FEVI – iniciar tratamientos para la IC

Miocarditis grave
Si hay una lesión pulmonar asociada – corticoides

Si hay SIM-A - considerar la conveniencia del uso empírico 
de corticoides

Si hay una reducción de la FEVI – iniciar tratamientos para la IC
Si hay un shock cardiogénico – ACM

Véase la vía de RAF (figura 9)
Considerar la conveniencia de repetir las pruebas 

cardíacas a los 3-6 meses**

Recuadros verdes = pruebas cardiacas para la evaluación de la miocarditis y la afectación miocárdica. Recuadro naranja = otras pruebas cardíacas o no cardíacas. Recuadros 

púrpura = manejo. 

*En función de los síntomas que sugieran una afectación cardíaca, como dolor/presión torácicos, disnea, palpitaciones y síncope. 

† Incluye: inversión de la onda T difusa, elevación del segmento ST sin depresión recíproca del segmento ST y prolongación de la duración del complejo QRS. 

‡ A menudo en una distribución no coronaria; también puede incluir un strain (deformación) ventricular anormal. 

§ Incluye: hipotensión, shock cardiogénico, arritmias ventriculares sostenidas y/o bloqueo auriculoventricular avanzado. 

|| Esta es una lista incompleta de posibles etiologías. 

¶ Los análisis de genomas víricos deben realizarse en tejido cardíaco congelado para descartar otras causas de miocarditis, si es posible. 

# Se parte del supuesto de que el dolor torácico es el único síntoma, la función sistólica del VI está preservada y no hay arritmias ventriculares. 

**Incluye: ECG, ecocardiografía, monitorización ambulatoria del ritmo y RMC. 

SCA = síndrome coronario agudo; MC = miocardiopatía; RMC = resonancia magnética cardíaca; COVID-19 = enfermedad por nuevo coronarivus de 2019; TAC = tomografía 

computarizada; cTn = troponina cardiaca; RxT = radiografía de tórax; ECG = electrocardiograma; BEM = biopsia endomiocárdica; IC = insuficiencia cardiaca; VI = ventrículo 

izquierdo; FEVI = fracción de eyección ventricular izquierda; ACM = asistencia circulatoria mecánica; SIM-A = síndrome inflamatorio multisistémico en adultos;  

AINE = fármacos antiinflamatorios no esteroideos; EP = embolia pulmonar; CCD = cateterismo cardiaco derecho; SaO2 = saturación de oxígeno en sangre arterial;  

SARS-CoV-2 = coronavirus del síndrome respiratorio agudo grave 2; AMP = anomalías del movimiento de la pared.
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tad respiratoria, síncope, edema). Debe considerarse la 

posibilidad de realizar pruebas de seguimiento (por ejemplo, ECG, ecocardiografía, monitorización ambulato-

ria del ritmo cardiaco, RMC) entre 3 y 6 meses después 

de la presentación clínica inicial, especialmente en los 

pacientes con síntomas cardiacos persistentes y/o signos 

que sugieran una afectación miocárdica importante o un 

agravamiento de esta.En los pacientes con una miocarditis definitiva de gra-

vedad leve o moderada, se recomienda la hospitalización 

(si el paciente no está ya ingresado), a poder ser en un centro de insuficiencia cardíaca avanzada. Los pacientes 
con un curso fulminante (por ejemplo, los que presentan 

shock cardiogénico, arritmias ventriculares sostenidas 

y/o un bloqueo auriculoventricular avanzado) deben ser 

tratados de forma similar a los que presentan otras for-

mas de shock cardiogénico en centros con experiencia en insuficiencia cardíaca avanzada, soporte circulatorio me-

cánico (incluido el uso de un oxigenador extracorpóreo 

de membrana V-A) y otras terapias avanzadas112, 113.

El resto de toma de decisiones sobre el tratamiento 

depende de la presencia o no de una neumonía simultá-

nea. En general, los pacientes con miocarditis y neumo-

nía por COVID-19 que requieren una oxigenoterapia 

continuada deben ser tratados con corticoesteroides114. 

En los pacientes con una afectación pericárdica asociada, se pueden utilizar antiinflamatorios no esteroideos para ayudar a aliviar el dolor y la inflamación torácicos115. 

Pueden añadirse a ello dosis bajas de colchicina o predni-

sona, para el dolor torácico persistente, con un plan de 

reducción gradual de la dosis en función de los síntomas 

y de los signos clínicos.

El tratamiento de la miocarditis en los pacientes esta-

bles debe basarse en las vías de decisión estándares no 

relacionadas con la COVID-19. Puede utilizarse de forma 

empírica un betabloqueante en dosis bajas junto con un 

inhibidor del sistema renina-angiotensina-aldosterona 

en los pacientes con una función sistólica del VI ligera-

mente reducida y una hemodinámica estable. Un beta-

bloqueante también puede ser útil en los pacientes con 

arritmias supraventriculares, si están hemodinámica-

mente estables. De hecho, se observó que el tratamiento 

con tartrato de metoprolol intravenoso mejoraba el esta-

do respiratorio en un pequeño ensayo aleatorizado de pacientes con COVID-19 y síndrome de dificultad respi-
ratoria aguda que necesitaban ventilación mecánica116. 

Sin embargo, el bloqueo beta puede desencadenar un 

shock cardiogénico en los pacientes con un mayor com-

promiso de la función cardíaca.

Puede considerarse la posible conveniencia de utili-

zar corticoesteroides intravenosos en los pacientes en los que se sospeche o se confirme una miocarditis por 
COVID-19 con compromiso hemodinámico o un SIM-A, un estado hiperinflamatorio con insuficiencia cardiaca 

aguda y/o un shock cardiogénico en ausencia de sepsis, 

ya que este enfoque se asoció a un pronóstico favorable 

en una serie de pacientes pequeña77, 117. El SIM-A se aso-

cia a menudo con la miocarditis de aparición tardía, y los 

individuos afectados pueden tener niveles elevados de biomarcadores inflamatorios y de ferritina80. Aunque se 

han observado formas de presentación similares en los 

niños (SIM-N)118, una revisión de los enfoques de trata-

miento para esta afección queda fuera del ámbito de esta 

ECDP.

También puede considerarse el uso empírico de un 

tratamiento inmunosupresor (por ejemplo, corticoeste-

roides) en los pacientes en los que la biopsia muestre la presencia de infiltrados inflamatorios miocárdicos gra-

ves o una miocarditis fulminante; la decisión de utilizar-

los debe sopesarse teniendo en cuenta el riesgo de 

infección113. Sin embargo, es importante señalar que 

estas observaciones de la biopsia son muy raras en la 

COVID-19, y que no se conoce por completo la magnitud del beneficio aportado por este tratamiento inmunomo-

dulador45.

Una vez que el paciente con shock cardiogénico o 

inestabilidad hemodinámica por sospecha de miocarditis 

ha sido estabilizado, debe realizarse una RMC (antes del alta hospitalaria) para confirmar el diagnóstico y evaluar el grado de disfunción e inflamación ventriculares. El tra-tamiento médico basado en las guías sobre la insuficien-

cia cardíaca debe iniciarse antes del alta y ajustarse 

según proceda en el contexto ambulatorio. Deberá evitar-se la actividad física extenuante durante un período de 
3-6 meses, como se indica en el apartado sobre la RAF. Es 

importante señalar que las pruebas realizadas en el se-guimiento (por ejemplo, ECG, ecocardiografía, monitori-
zación ambulatoria del ritmo cardiaco, RMC) pueden ser útiles en todos los pacientes con miocarditis para: 1) medir la recuperación de la función cardíaca y la infla-mación; 2) orientar el tratamiento de la insuficiencia car-

díaca; y 3) evaluar el pronóstico.

6.1.7. Miocarditis postvacunación

Forma de presentación clínica

La miocarditis después de la administración de una vacu-

na de ARNm contra la COVID-19 es una entidad distinta 

pero relacionada con la miocarditis que se produce des-

pués de la infección por el SARS-CoV-2119. En las presen-

taciones de casos y series de casos de miocarditis 

asociada a la vacuna, se ha observado la presencia de 

dolor torácico en la gran mayoría de los pacientes12; este 

dolor se produce la mayor parte de las veces 2-3 días des-

pués de la segunda dosis de la vacuna ARNm12. Con 

mucha menos frecuencia, se ha observado también des-

pués de la primera dosis12. La elevación del segmento ST 

ha sido la anomalía del ECG observada con más frecuen-

cia, y en la mayoría de los casos se ha descrito un nivel 
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elevado de cTn, que alcanza su punto máximo aproxima-

damente 3 días después de la vacunación. Otros resulta-

dos analíticos son los niveles elevados de péptido 

natriurético y de proteína C reactiva. Aunque un pequeño 

porcentaje de pacientes ha presentado una FEVI < 50% en la ecocardiografía, los signos que sugieren una mio-

carditis en la RMC se han dado en la mayoría de los pa-

cientes examinados120, junto con signos de RTG y edema 

miocárdico. En estos casos, las exploraciones comple-mentarias no lograron identificar signos de presencia del 
SARS-CoV-2, otras infecciones víricas ni trastornos auto-

inmunitarios12. Por fortuna, la mayoría de los pacientes 

han tenido una evolución no fulminante, con resolución 

de los síntomas junto con una mejora en los análisis de 

laboratorio y los signos de diagnóstico por la imagen, con 

o sin tratamiento12, 120, 121.

Epidemiología y factores de riesgo

Los datos disponibles del U.S. Vaccine Adverse Event Re-

porting System sugieren que la miocarditis después de la 

administración de vacunas de ARNm contra la COVID-19 

es rara12, 122. A fecha de 11 de junio de 2021, la tasa noti-ficada de miocarditis tras la administración de la segun-

da dosis de la vacuna de ARNm contra la COVID-19 era de 

40,6 casos por millón de personas en los varones de 12 a 

29 años y de 2,4 casos por millón en los varones de edad ≥ 30 años123. Las cifras correspondientes en las mujeres 

de estos grupos de edad fueron de 4,2 y 1,0 casos por mi-

llón después de la segunda dosis de la vacuna, respectiva-

mente. Los varones de 12 a 17 años y de 18 a 24 años 

fueron los que presentaron las tasas más altas de miocar-

ditis postvacunación, con 62,8 y 50,5 casos por millón 

tras la segunda dosis de la vacuna, respectivamente. De 

un total de 323 pacientes de edad < 30 años con una mio-

carditis postvacunación validada, el 90% fueron varones, 

con una mediana de edad de 19 años. Es importante des-

tacar que, aunque el 96% de estos pacientes fueron hos-

pitalizados, la mayoría tuvo un curso clínico leve, sin que se notificara ninguna muerte.
Se han observado resultados similares en otros análi-sis retrospectivos que utilizan datos clínicos codificados 

para detectar los casos de miocarditis postvacunación. En 

un estudio en el que se evaluó a 5,1 millones de israelíes a 

los que se administraron 2 dosis de una vacuna de ARNm 

contra la COVID-19 entre diciembre de 2020 y mayo de 2021, se identificaron 136 casos de miocarditis postvacu-nación definitiva o probable124. Aunque la mayor parte de 

los pacientes afectados (95%) presentaron un curso clíni-

co leve, un paciente falleció. El riesgo de miocarditis en la 

población global fue mayor después de la segunda dosis 

(diferencia de riesgo de 18 por millón) y alcanzó su máxi-

mo en los varones de edades comprendidas entre los 16 y 

los 19 años (diferencia de riesgo de 137 por millón). Se 

obtuvieron unos resultados coherentes en otro estudio 

diferente de 2,5 millones de israelíes afiliados a una gran 
organización de asistencia gestionada, en el que la inci-

dencia de la miocarditis postvacunación después de como 

mínimo una dosis de una vacuna de ARNm contra la 

COVID-19 fue de 21 casos por millón en la población no 

seleccionada y de 107 casos por millón en los varones de 

16-29 años125. Por último, se observó una tasa más eleva-

da de miocarditis asociada a la vacuna en un estudio de 153.438 personas afiliadas al sistema de salud Kaiser Per-

manente entre diciembre de 2020 y octubre de 2021126. 

Después de la administración de una segunda dosis de 

vacuna de ARNm, las tasas de miopericarditis en los varo-

nes de 12-17 años y de 18-24 años fueron de 377 y 

537 casos por millón, respectivamente. Esto se debió, en parte, a la identificación de las personas afectadas me-diante el uso combinado de los datos clínicos codificados junto con términos de búsqueda específicos en los regis-

tros de historias clínicas electrónicas.

Los datos observacionales acumulados sugieren tam-

bién que las tasas de miocarditis postvacunación pueden diferir entre las 2 vacunas de ARNm (BNT162b2 [Pfizer-
BioNTech] y mRNA-1273 [Moderna]), en especial des-

pués de la administración de la segunda dosis. En un 

estudio de cohorte de base poblacional realizado con el 

empleo de los datos a nivel individual de casi 5 millones 

de personas del Danish Vaccination Register, las tasas de 

miocarditis postvacunación observadas fueron mayores 

con la vacuna mRNA-1273 (Moderna)127. Se hicieron ob-

servaciones similares en un análisis de los datos a nivel 

de paciente de más de 38 millones de adultos vacunados 

incluidos en la base de datos English National Immunisa-

tion Database, en la que las tasas de miocarditis postva-

cunación fueron mayores con la vacuna mRNA-1273 

(Moderna)128. Es de destacar que se observó también un aumento pequeño pero significativo del riesgo de mio-

carditis postvacunación después de la primera dosis de la 

vacuna de vector adenovírico (no ARNm) ChAdOx1 (Uni-

versity of Oxford); sin embargo, este efecto no se observó 

con la segunda dosis128.

Mecanismo

Aunque el mecanismo exacto de la miocarditis asociada a 

la vacuna actualmente no se conoce, se ha planteado la 

hipótesis de que puedan desempeñar un papel en ello la 

simulación molecular (entre la proteína de la espícula del 

SARS-CoV-2 y autoantígenos), la formación de autoanti-

cuerpos, la disregulación inmunitaria desencadenada 

con activación de células citotóxicas naturales y la disre-

gulación de la respuesta inmunitaria y de citocinas al 

ARNm12, 129, 130. Es posible que el predominio observado 

en los varones esté relacionado también con diferencias 

en las hormonas sexuales en la respuesta inmunitaria131.

Los resultados de una biopsia endomiocárdica se han 

descrito tan solo en un reducido número de casos de mio-
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carditis postvacunación. En 2 casos las muestras pusie-ron de manifiesto la presencia de infiltrados inflamatorios 
consistentes en gran parte en linfocitos T y macrófagos, mezclados con eosinófilos, linfocitos B y células plasmá-

ticas18. En otros casos, la biopsia no ha podido demostrar la presencia de infiltrados miocárdicos132 y signos de 

miocarditis133. Los casos descritos hasta la fecha no su-

gieren una reacción de hipersensibilidad retardada, 

como una reacción del tipo de la enfermedad del suero o un infiltrado de eosinófilos134. Además, no ha habido 

casos asociados a eventos trombóticos, trombocitopenia 

o coagulación intravascular diseminada12.

Relación beneficio-riesgo

Las vacunas de ARNm contra la COVID-19 actualmente autorizadas son sumamente eficaces y se ha demostrado 
que son seguras en ensayos clínicos a gran escala135, 136. 

La mayor parte de las reacciones sistémicas descritas 

han sido leves y transitorias, aunque más frecuentes en 

las personas de menor edad y tras la segunda dosis de la 

vacuna. Los efectos adversos cardiovasculares observa-

dos en esos ensayos han sido en gran parte de casos ais-

lados, con una incidencia de < 0,05%, y no se han descrito 

casos de miocarditis. Las tasas de hipertensión, bradicar-dia, fibrilación auricular, síndrome coronario agudo, eventos cerebrovasculares e insuficiencia cardiaca han 
sido similares en los grupos de vacuna y de placebo.

Es importante señalar que hay una relación beneficio-
riesgo muy favorable con la vacuna contra la COVID-19 en 

todos los grupos de edad y sexo evaluados hasta el momen-

to12, 121,123, 128, 137, 138. Esto es especialmente cierto si se 

tienen en cuenta los riesgos graves que comporta la infec-

ción por el SARS-CoV-2, incluida la tasa de mortalidad de 

1-10 por millón de individuos de 12-29 años. A fecha de 22 

de mayo de 2021, se calculó que por cada 1 millón de varo-

nes de 12-29 años de edad a los que se administró una se-

gunda dosis de la vacuna de ARNm contra la COVID-19, 

cabría prever aproximadamente 39-47 casos de miocardi-

tis, pero se evitarían 560 hospitalizaciones, 138 ingresos 

en unidades de cuidados intensivos y 6 muertes (véase la 

figura 4)123. Además, aparte de ayudar a atenuar el riesgo 

de hospitalización y muerte asociadas a la infección por 

el SARS-CoV-2, la vacunación puede ser útil para reducir el 

riesgo de las complicaciones asociadas, como la miocardi-

tis, el SIM-A139 y las SPAC12, 140.

Evaluación y tratamiento

En general, la miocarditis asociada a la vacuna debe diag-nosticarse, clasificarse y tratarse de una forma análoga a 
la empleada para la miocarditis aparecida tras la infección 

por el SARS-CoV-2 (véase la figura  3). Las personas que 

presentan dolor torácico poco después de la administra-

ción de la vacuna de ARNm contra la COVID-19 deben ser 

evaluadas respecto a una posible miocarditis. Las explo-

FIGURA 4. Relación beneficio-riesgo favorable de las vacunas de ARNm contra la COVID-19 en las personas de máximo riesgo de miocarditis 

postvacunación

560 hospitalizaciones menos
138 ingresos en UCI menos

6 muertes menos

1.000.000 varones de 12-29 años de edad

a los que se administró una segunda dosis de la vacuna de ARNm para la COVID-19
(estimaciones en la semana del 22 de mayo de 2021*)

39-47 más casos
de miocarditis

Riesgos

Beneficios

*Centers for Disease Control and Prevention. Coronavirus disease 2019 (COVID-19)-associated hospitalization surveillance network (COVID-NET).12,141 

COVID-19 = enfermedad por nuevo coronarivus de 2019; UCI = unidad de cuidados intensivos; ARNm = ARN mensajero.
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raciones complementarias iniciales incluyen un ECG, una determinación de la cTn y una ecocardiografía. Si se sos-

pecha una miocarditis, debe realizarse una consulta car-

diológica y deben solicitarse nuevas pruebas, incluida una 

RMC. Se recomienda también una evaluación para identi-ficar si hay infección actual (y posiblemente previa) por el SARS-CoV-2. La coronariografía y la biopsia endomiocár-

dica rara vez están indicadas salvo que haya una preocu-

pación importante respecto a una posible enfermedad coronaria con limitación del flujo o formas específicas de 
miocarditis (por ejemplo, de células gigantes).

Los pacientes con 1) dolor torácico; 2) una elevación de 

la cTn; 3) signos anormales en el electrocardiograma, la ecocardiografía y/o la RMC; 4) arritmias preocupantes; 
y/o 5) inestabilidad hemodinámica deben ser hospitaliza-

dos para una monitorización estricta. En los pacientes con 

una mejora rápida de los síntomas, una concentración de 

cTn normal o mejorada y una FEVI normal, puede no ser necesario el empleo de medicaciones antiinflamatorias. 
Sin embargo, debe considerarse la posible conveniencia de utilizar fármacos antiinflamatorios no esteroideos, colchi-
cina y corticoesteroides en los pacientes con síntomas per-

sistentes. De manera análoga a lo que se hace en la 

miocarditis fulminante asociada a la infección por el SARS-

CoV-2, puede considerarse la posible conveniencia de uti-

lizar corticoesteroides intravenosos junto con otras 

formas de apoyo circulatorio, en los pacientes con disfun-ción sistólica VI, agravamiento de la insuficiencia cardiaca, 
arritmias ventriculares y/o inestabilidad hemodinámica. 

Una vez que el paciente está clínicamente estable, debe iniciarse un tratamiento médico para la insuficiencia car-

diaca según lo establecido en las guías, que se continuará hasta el alta. Además, debe evitarse la actividad física exte-

nuante durante un período de 3-6 meses, tal como se indi-

ca en el apartado sobre la RAF.

En la actualidad los datos existentes respecto a la segu-

ridad de la vacunación contra la COVID-19 en personas con 

antecedentes de miocarditis o pericarditis no relacionadas 

con vacunas de ARNm contra la COVID-19 son limitados. La 

guía de los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) 

recomienda actualmente que estas personas sean vacuna-

das contra la COVID-19 después de que se haya resuelto 

por completo su episodio de miocarditis/pericarditis142. 

En cambio, las guías recomiendan que no se administren 

nuevas dosis de ninguna vacuna contra la COVID-19 a los 

pacientes que hayan presentado una miocarditis/pericar-

ditis después de la administración de una vacuna de ARNm 

contra la COVID-19. Las guías admiten que esta decisión 

debe tener en cuenta, no obstante, el riesgo de enfermedad 

de COVID-19 grave de cada paciente concreto.

6.1.8. Perspectivas futuras

La incidencia, factores de riesgo, mecanismos, métodos 

diagnósticos y terapéuticos preferidos y pronóstico de la 

miocarditis producida por el virus o asociadas a una vacu-

na de ARNm continúan sin estar del todo claros. Por este 

motivo son necesarios nuevos datos transversales sistemá-

ticos que permitan describir la frecuencia, tipo y gravedad 

de la miocarditis y la afectación miocárdica observadas. 

También serán necesarios ensayos aleatorizados para de-

terminar mejor los métodos preferidos para evaluar y tra-

tar a los pacientes con miocarditis asociada a la infección 

por el SARS-CoV-2 o a las vacunas de ARNm. Aunque histó-ricamente los ensayos aleatorizados han resultado difíciles 
en la miocarditis, la pandemia actual ha creado oportuni-

dades únicas para una mayor investigación.

6.2. Apartado 2: Secuelas postagudas de la infección 

por el SARS-CoV-2

6.2.1. Descripción general

SPAC es un término que se emplea para describir una 

constelación de problemas de salud nuevos, recurrentes 

o persistentes que sufren las personas 4 semanas o más 

después de una infección por el SARS-CoV-215. Los pa-

cientes que padecen esta enfermedad presentan con fre-

cuencia síntomas muy variados, como fatiga, disfunción 

cognitiva, trastornos del sueño e intolerancia al ejercicio. Los síntomas notificados abarcan casi todos los sistemas 
del organismo, con distintas repercusiones en la calidad 

de vida (véase la figura 5).

El dolor torácico, la disnea y las palpitaciones son al-

gunos de los síntomas clave que llevan a prestar atención 

al sistema cardiovascular. Las personas afectadas tam-

bién pueden presentar una presión arterial elevada, una 

taquicardia desproporcionada con respecto a la esperada 

para el esfuerzo realizado y/o descensos en la saturación de oxígeno. Dado que la fisiopatología de las SPAC no se 
conoce bien y los factores subyacentes que las producen 

pueden ser heterogéneos, a menudo no se dispone de una explicación unificada. A esto hay que añadir la esca-

sez de datos que permitan orientar el diagnóstico, el tra-

tamiento y el pronóstico.

Aun teniendo esto presente, proponemos un enfoque 

sistemático para facilitar la evaluación y el manejo de las 

SPAC, a sabiendas de que la base de evidencias al respecto 

irá cambiando con el paso del tiempo. Es importante des-

tacar que se necesitan modelos de asistencia centrados en 

el paciente para abordar de forma óptima esta enferme-

dad, con la coordinación de equipos multidisciplinarios 

que incluyan médicos de atención primaria, especialistas 

(por ejemplo, neumólogos, cardiólogos, neurólogos, reu-

matólogos, psiquiatras, expertos en enfermedades infec-ciosas), asistentes sociales, psicólogos y fisioterapeutas.
6.2.2. DefiniciónLas SPAC son un trastorno heterogéneo sin una defini-
ción universalmente aceptada para sus muy variadas 

presentaciones. Los pacientes con SPAC tienen síntomas 
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que aparecen después de la infección por el SARS-CoV-2, 

y que suelen persistir durante 4-12 semanas o más143, 144. 

Aunque algunos grupos han diferenciado un «período 

postagudo» más temprano (4-12 semanas después de la 

infección aguda) de un «período crónico» más tardío 

(> 12 semanas después de la infección aguda), no está 

claro si esta distinción es importante por lo que respecta 

a los mecanismos subyacentes, la evaluación o el trata-

miento y si los síntomas que se prolongan incluso más 

allá de los 12 meses deben considerarse aparte111, 145, 

146. El National Institute for Health Care and Excellence del Reino Unido ha definido las SPAC como una afección 
en la que los signos y síntomas que aparecen durante o 

después de una infección compatible con la COVID-19 

persisten durante más de 12 semanas y no se explican 

por un diagnóstico alternativo147. Esta definición refleja la de la Organización Mundial de la Salud, que define las 
SPAC como una afección que se produce en personas con antecedentes de infección probable o confirmada por el 
SARS-CoV-2 (normalmente 3 meses después del inicio de 

la COVID-19), con síntomas que duran al menos 2 meses 

y que no se explican por un diagnóstico alternativo14. Los 

CDC utilizan un punto de referencia temporal más tem-prano y definen las SPAC como una amplia gama de pro-

blemas de salud nuevos, recurrentes o persistentes que 

están presentes 4 o más semanas después de haberse 

producido la primera infección por el SARS-CoV-215. Sea cual sea la definición utilizada, es importante tener en 
cuenta que las personas que no presentan síntomas 

en los días o semanas posteriores a la infección pueden 

desarrollar igualmente SPAC15.

Los detalles relativos a la enfermedad aguda de un pa-

ciente pueden ayudar a situar los síntomas persistentes en su contexto y a identificar diagnósticos alternativos. 
Por ejemplo, las personas con lesiones pulmonares ex-

tensas, necesidad de ventilación mecánica y/o complica-

ciones cardiovasculares graves pueden sufrir secuelas 

prolongadas relacionadas con la afección inicial. Algunos 

pacientes pueden presentar el síndrome postcuidados intensivos, que incluye problemas de salud física, cogniti-
va y mental que pueden estar directa o indirectamente 

relacionados con la enfermedad crítica producida por la 

infección por el SARS-CoV-2148. Del mismo modo, la per-

sistencia y/o un notable empeoramiento de los síntomas (por ejemplo, fiebre, aturdimiento, dolor torácico, difi-
cultad para respirar, síntomas gastrointestinales) a lo 

largo del período postagudo inicial pueden sugerir un estado hiperinflamatorio, como el SIM-A149, 150.

FIGURA 5. Síntomas de las SPAC y posibles mecanismos

Daño 
vírico 

directo

SARS-CoV-2

SPAC

Activación
 de sistema 
inmunitario

Posibles mecanismos

• Pérdida de acondicionamiento por reposo en cama
• Disregulación del sistema autónomo
• Disfunción mitocondrial

• Disregulación inmunitaria
• Inflamación
• Persistencia del virus

• Desencadenamiento de virus latentes
• Disfunción endotelial
• Disregulación metabólica

Posibles síntomas

Caída del pelo

Psiquiátricos
Depresión 
Ansiedad
TEPT

Pulmonares
Tos
Disnea

GI
Náuseas
Diarrea

Dolor articular

Erupción cutánea

Dedos de los pies
de COVID persistente

Neurológicos
Dificultad cognitiva/cefalea
Alteraciones del sueño

ORL
Pérdida persistente del olfato
Pérdida persistente del gusto
Voz ronca
Dolor ótico
Pérdida de audición
Tinito

Cardiovasculares
Taquicardia
Palpitaciones
Dolor torácico
Disnea de esfuerzo
Intolerancia al ejercicio

Funcionales
Dolorimiento muscular
Neuropatía
Fatiga
Malestar tras el ejercicio

COVID-19 = enfermedad por nuevo coronarivus de 2019; ORL = oído, nariz y laringe; GI = gastrointestinal; SPAC = secuelas postagudas de la infección por el SARS-CoV-2; 

TEPT = trastorno de estrés postraumático; SARS-CoV-2 = coronavirus del síndrome respiratorio agudo grave 2.
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Las SPAC pueden darse en personas con formas de 

presentación inicial muy diversas, que van desde la infec-

ción asintomática hasta la enfermedad crítica111. Se han 

descrito síntomas de SPAC debilitantes en personas con 

una infección leve por el SARS-CoV-2 y sin enfermedad 

cardiopulmonar subyacente, en las que han provocado un 

deterioro del estado de salud y de la calidad de vida que 

ha afectado a su capacidad para volver al trabajo, partici-

par en las actividades cotidianas o realizar ejercicio111, 

151-153. En estos pacientes, es posible que la evaluación cardíaca no logre identificar una etiología específica de 
los síntomas que presentan154-158. En conjunto, esto 

puede ser una causa de enorme frustración tanto para los 

pacientes como para los médicos y puede dar lugar a dife-

rencias importantes en la asistencia prestada.

6.2.3. Marco de referenciaPara ayudar a clarificar la posible etiología de los sínto-

mas cardiovasculares en las SPAC, el comité de redacción 

propone una taxonomía que diferencia las entidades pa-

tológicas cardiovasculares conocidas que pueden mani-

festarse durante el periodo postagudo inicial o crónico 

de la COVID-19 (SPAC-ECV) de los síntomas cardiovascu-

lares que se prolongan más allá de la infección aguda y 

que no se explican por completo con las pruebas iniciales 

(SPAC-SCV). Diferenciar las SPAC-ECV de las SPAC-SCV 

puede ayudar a orientar las remisiones adecuadas de los 

pacientes y a establecer vías para una evaluación y un tratamiento eficientes. Además, centrar la atención en 
estos trastornos puede acelerar los esfuerzos de investi-

gación y formación destinados a mejorar los resultados.

La distinción entre SPAC-ECV y SPAC-SCV puede de-

pender, en parte, del enfoque de realización de explora-

ciones complementarias que se adopte y de los resultados 

que se obtengan. Cabe destacar que las anomalías identi-ficadas pueden estar relacionadas o no con los síntomas notificados. Varios estudios ecocardiográficos han mos-

trado anomalías estructurales y funcionales limitadas en 

las personas que se han recuperado de la enfermedad 

aguda159-161 y en las que presentan síntomas cardiorres-

piratorios persistentes que sugieren la presencia de 

SPAC. En un estudio de 145 pacientes que se estaban re-

cuperando de la COVID-19 (el 41% de los cuales tenían 

síntomas persistentes) 60 y 100 días después de la infec-

ción, se detectó una disfunción diastólica en el 60% y el 

55%, respectivamente; sin embargo, la disfunción sistóli-

ca del VI solamente se detectó en 4 pacientes160. En otro 

estudio de 47 pacientes convalecientes de COVID-19 

(una media de 67 días después del diagnóstico), se reali-

zaron exploraciones de RMC y FDG-PET19. Un total de 19 

pacientes (40%) presentaban síntomas cardíacos persis-tentes, y en 8 (17%) se observó una inflamación miocár-

dica en la FDG-PET que estaba correlacionada con las anomalías de la RMC y los marcadores de inflamación en 

los análisis de laboratorio. Aunque los síntomas cardía-

cos fueron aproximadamente dos veces más frecuentes 

en las personas con anomalías en la FDG-PET, esto no fue estadísticamente significativo. Teniendo en cuenta que 
diferentes técnicas de diagnóstico por la imagen pueden identificar formas menos evidentes de afectación mio-

cárdica subyacente11, 63, 157, no siempre está claro si las anomalías identificadas están relacionadas con una in-

fección previa por el SARS-CoV-2, con un proceso patoló-

gico diferente o constituyen una observación accidental 

no relacionada con el cuadro actual. 

SPAC-ECV

Se entiende por SPAC-ECV un grupo amplio de trastornos cardiovasculares que se manifiestan ≥ 4 semanas des-

pués de la infección por el SARS-CoV-2. Sin embargo, la 

cronología puede variar en función de la gravedad inicial 

de la enfermedad. Las SPAC-ECV incluyen, aunque sin li-

mitarse a ello, la miocarditis y otras formas de afectación 

miocárdica, la pericarditis, la isquemia miocárdica debi-

da a una enfermedad coronaria obstructiva de nueva 

aparición o el agravamiento de la ya existente, la disfun-

ción microvascular, la miocardiopatía no isquémica con 

afectación de los ventrículos izquierdo y/o derecho, el 

tromboembolismo, las secuelas cardiovasculares de la 

enfermedad pulmonar (por ejemplo, hipertensión pul-monar, insuficiencia ventricular derecha) y la arritmia (por ejemplo, fibrilación auricular, extrasístoles ventricu-

lares, taquicardia ventricular no sostenida).

Determinar si la SPAC-ECV se han iniciado con la in-

fección aguda, durante la resolución de la enfermedad o 

como una nueva afección después de la recuperación puede resultar difícil. Ello se debe, en parte, a la variabili-
dad existente en cuanto al momento de presentación clí-

nica y el tipo de pruebas diagnósticas realizadas. El 

autoaislamiento puede limitar aún más la detección pre-

coz; además, algunos pacientes pueden optar por aplazar 

la asistencia, con la esperanza de que cualquier síntoma 

persistente mejore con el paso del tiempo. En la medida 

de lo posible, las estrategias de evaluación y tratamiento 

de las patologías de ECV más comunes (por ejemplo, mio-

cardiopatía, cardiopatía isquémica, arritmia) deben se-

guir las recomendaciones establecidas en las guías 

existentes.

SPAC-SCV

Las SPAC-SCV son un trastorno heterogéneo que incluye 

síntomas cardiovasculares muy diversos, sin que haya 

signos objetivos de enfermedad cardiovascular en las 

pruebas diagnósticas habituales. La intolerancia al es-fuerzo y la taquicardia son dos de los síntomas notifica-

dos con más frecuencia; otros son el dolor torácico y la 

disnea, con o sin intolerancia al ejercicio. Entre los sínto-

mas acompañantes adicionales se encuentran la fatiga; los déficits cognitivos, como el deterioro de la memoria, 
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el déficit de atención y una función ejecutiva deficiente (que se describe con frecuencia como dificultad para 
concentrarse)162; las alteraciones del sueño o el sueño no 

reparador; y el malestar tras el ejercicio.

No hay plazos establecidos sobre cuándo se debe con-

templar el diagnóstico de SPAC-SCV. Es importante seña-

lar que para su diagnóstico se deben sopesar los posibles beneficios de la detección, el diagnóstico y la interven-

ción tempranos frente a los riesgos de las pruebas inne-

cesarias y la medicalización de personas que, de otro 

modo, se recuperarían sin intervención. Debe conside-

rarse la posibilidad de las SPAC-SCV cuando los síntomas 

cardiovasculares persisten más allá del plazo habitual 

para la gravedad de la infección aguda y la recuperación 

prevista según la edad de la persona y su estado de salud 

subyacente. Por ejemplo, puede ser razonable considerar 

la posibilidad de SPAC cuando los síntomas persisten 

más allá de las 4 semanas después de una infección aguda 

leve, en lugar de esperar más de 12 semanas como sugie-ren las definiciones del National Institute for Health and 

Care Excellence y de la Organización Mundial de la Salud.

Trastornos asociados

Los pacientes con SPAC-SCV pueden cumplir los criterios 

de otros síndromes establecidos. Sin embargo, actual-

mente existe un debate sobre si estas otras afecciones 

caracterizan plenamente lo que padecen los pacientes 

con fenotipos de SPAC-SCV.

Síndrome de taquicardia postural ortostática

La intolerancia ortostática con taquicardia excesiva al po-nerse de pie puede reflejar un síndrome de taquicardia 
postural ortostática (STPO)163. Los pacientes con STPO 

suelen tener una frecuencia cardíaca de > 30 latidos por 

minuto por encima de la frecuencia cardíaca en posición 

de decúbito supino tras permanecer 5-10 minutos en bi-

pedestación tranquila (y con una frecuencia de > 120 la-

tidos por minuto) sin que haya hipotensión ortostática. 

Son frecuentes otros síntomas posturales, como palpita-

ciones, mareos, debilidad, fatiga, visión borrosa e intole-

rancia al ejercicio164. En un estudio de 152 pacientes con 

STPO previa a la COVID-19, el 42% de los casos fueron 

precedidos por una infección vírica165. Aunque queda 

mucho por conocer sobre la relación entre el STPO y las 

SPAC166, es importante tener presente que es frecuente 

observar otras formas de taquicardia (por ejemplo, ta-

quicardia sinusal o taquicardia sinusal inapropiada)167.

Encefalomielitis miálgica/síndrome de fatiga crónica

La agrupación de intolerancia al ejercicio junto con sínto-mas de fatiga, malestar tras el ejercicio y dificultad para 
concentrarse ha llevado a comparar las SPAC con la ence-

falomielitis miálgica/síndrome de fatiga crónica (EMM/

SFC)168. La EMM/SFC se define como una tríada de sínto-mas: 1) deterioro sustancial de la capacidad funcional en 

el hogar o en el trabajo, que dura más de 6 meses, acom-

pañado de una fatiga profunda de nueva aparición o de inicio bien definido (pero no de toda la vida) que no se 
atenúa de forma apreciable con el reposo; 2) malestar 

después del ejercicio; y 3) sueño no reparador169. Los pa-

cientes deben presentar también intolerancia ortostática 

o un deterioro cognitivo169. Aunque se han notificado 
casos de EMM/SFC tras una infección (por ejemplo por 

virus de Epstein-Barr, citomegalovirus, herpesvirus hu-

mano 6 y 8, Borrelia burgdorferi), no suele haber una re-

lación directa entre la infección y los síntomas 

prolongados. A pesar de que algunos autores han sugeri-do que la EMM/SFC y las SPAC tienen una fisiopatología 
común (que incluye la desregulación del sistema inmuni-

tario y metabólico), el conocimiento existente sobre la 

EMM/SFC sigue siendo escaso y son relativamente pocos 

los profesionales de la salud con experiencia para diag-

nosticarla y tratarla.

6.2.4. Epidemiología

Los datos existentes sugieren que entre el 10% y el 30% 

de las personas pueden presentar síntomas prolongados 

tras la infección por el SARS-CoV-2, y en una parte de ellas 

estos síntomas pueden afectar al sistema cardiovascular9. 

En una muestra no hospitalizada de más de 500.000 resi-

dentes del Reino Unido que participaron en el estudio 

REACT-2 (Real-Time Assessment of Community Transmis-

sion-2), una tercera parte de las personas que declararon 

tener antecedentes de COVID-19 presentaron al menos un síntoma (como dificultad para respirar, dolor torácico o 
cansancio) y casi el 15% experimentaron 3 o más sínto-

mas que duraron 12 semanas o más153. De igual modo, en 

un estudio de profesionales de la salud de Suecia, un 10% notificaron síntomas persistentes durante más de 8 meses 
tras una infección leve, con presencia de disnea y palpita-

ciones entre los 10 síntomas descritos con mayor frecuen-

cia151. Por último, en un estudio de pacientes hospitalizados por COVID-19 en Hong Kong, el 10% refirieron la presen-

cia de taquicardia a los 6 meses, sin que se apreciara un cambio significativo a los 12 meses146.

Puede obtenerse una perspectiva adicional con los re-

sultados de una encuesta online realizada por un grupo autoorganizado de ciudadanos científicos que intentaron 
conocer mejor las secuelas a largo plazo de la COVID-19152. 

Participaron en la encuesta más de 3700 personas con COVID-19 de larga evolución según lo notificado por ellas 
mismas, de 56 países; en la mayor parte de los casos se 

trató de mujeres blancas de edades comprendidas entre 

30 y 60 años. Tan solo un 8% fueron hospitalizados por la 

COVID-19, pero > 90% describieron síntomas que persis-

tieron durante más de 35 semanas y la mitad no pudieron volver al trabajo a los 6 meses. Aunque la fatiga, la dificul-
tad para respirar y el deterioro cognitivo fueron los sínto-mas más frecuentes, un 85% notificaron síntomas 
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cardiovasculares (por ejemplo, dolor/sensación de que-

mazón torácicos, palpitaciones, taquicardia). De las perso-

nas con taquicardia (n = 2308), el 73% pudieron determinar 

su frecuencia cardiaca y un 52% observaron un aumento 

de > 30 latidos por minuto con la bipedestación. Se han rea-

lizado observaciones similares en otra encuesta de más de 

5000 personas con antecedentes previos de COVID-19, en la que se notificó un promedio de 21 síntomas después de 
transcurridas > 3 semanas tras la infección; en más de una 

tercera parte de los participantes hubo palpitaciones o 

dolor/opresión torácica persistente170.

Es importante señalar que estos estudios tienen im-

portantes limitaciones en su diseño, como el sesgo de 

respuesta y la falta de un grupo control de referencia. 

Además, son pocos los estudios que han evaluado mati-

ces importantes en la forma de presentación de los sín-

tomas que pueden sugerir diagnósticos o síndromes cardiovasculares específicos. Por ejemplo, en un amplio 
estudio observacional de 3597 deportistas universita-

rios de los Estados Unidos, se detectaron diagnósticos 

cardiovasculares (compatibles con SPAC-ECV) en una 

minoría de los que presentaban síntomas persistentes de dolor torácico tras el ejercicio o dificultad respirato-

ria, y en ninguno de los que tenían intolerancia al ejerci-

cio171. De igual modo, en un estudio de 126 pacientes 

consecutivos con SPAC evaluados en una consulta de 

cardiología para evaluar los síntomas cardiovasculares, tan solo en un 23% se identificó un diagnóstico cardio-

vascular que correspondiera a ellos158. Dado que la ma-

yoría presentaban síntomas que no pudieron atribuirse 

a una enfermedad cardiovascular, hay una necesidad 

acuciante de investigar de manera más completa esta si-

tuación. Se prevé que el estudio prospectivo multicéntri-

co de los CDC actualmente en curso, en el que se 

comparan los resultados clínicos a largo plazo de adul-

tos sintomáticos con un resultado positivo para el SARS-

CoV-2 con los de las personas con un resultado negativo 

será útil para arrojar algo de luz sobre la prevalencia, 

duración y trayectoria de los síntomas persistentes172.

6.2.5. Mecanismos

Se han propuesto múltiples mecanismos que pueden subyacer en las SPAC-SCV, como los de inflamación173, 

activación inmunitaria173, 174, persistencia vírica175, des-

encadenamiento de virus latentes176, disfunción endote-

lial177, 178, deterioro del metabolismo del ejercicio179 y déficit profundo de la forma física cardíaca tras la infec-

ción vírica180, 181. Es importante señalar que en un de-

terminado paciente pueden actuar varios de estos 

factores o todos ellos. En vez de centrarse en un meca-nismo específico (que puede ser difícil de identificar y 
abordar), presentamos algunos de los síntomas cardio-

vasculares más frecuentes y los mecanismos que pueden 

explicar su aparición.

Taquicardia e intolerancia al ejercicio

En condiciones normales, la frecuencia cardíaca la deter-minan 3 factores: 1) frecuencia cardiaca intrínseca, 
2) tono nervioso parasimpático (vagal) y 3) tono nervio-

so simpático (adrenérgico). Hay múltiples vías de regula-ción central que influyen en el control nervioso de la 
frecuencia cardiaca, tanto en reposo como durante el 

ejercicio. Entre ellas se encuentran los barorreceptores arteriales y cardíacos, las influencias anterógradas (con-trol central) y las influencias retrógradas derivadas de 
mecanorreceptores del grupo III y metabolorreceptores 

del grupo IV situados en el músculo esquelético. En con-

junto, estos impulsos regulan de forma precisa el aporte 

de oxígeno, la respuesta del gasto cardiaco al ejercicio y 

los cambios en la demanda metabólica. Dado que la fre-

cuencia cardíaca y el gasto cardiaco están regulados de 

forma muy estrecha, la taquicardia sinusal suele ser una respuesta compensatoria apropiada y rara vez refleja 
una alteración del sistema nervioso autónomo166, 182-184.

La fatiga y la intolerancia al ejercicio pueden tener va-

rias causas subyacentes, como las alteraciones de la acti-

vidad inmunitaria y del metabolismo. Sin embargo, la identificación de esos cambios en contextos clínicos puede ser un verdadero reto. La baja forma física consti-tuye una vía final común que puede incitar o exacerbar 
estos síntomas, desencadenados por tan solo 20 horas de reposo en cama y un descenso brusco de la actividad físi-
ca respecto a la situación inicial181, 185-187. Ello puede 

conducir a una reducción del volumen plasmático y una atrofia cardíaca secundaria183, con un desplazamiento de 

la curva de presión-volumen del VI (a causa de la hipovo-

lemia). Esto da lugar a una reducción del volumen sistóli-

co ante cualquier grado de estrés ortostático y, en última 

instancia, a una taquicardia compensatoria182, 183, 188.Aunque un cierto grado de pérdida de la forma física 
puede ser inevitable en la enfermedad moderada o grave, 

no está claro por qué una duración limitada del reposo en cama y una actividad física modesta en las personas que 
están asintomáticas o que tienen una enfermedad de 

COVID-19 leve da lugar a grados similares de pérdida de la forma física181. En un estudio de 247 pacientes con 

COVID-19 que se mantuvieron aislados en casa, se regis-

tró fatiga y disnea en un 30% y 15% de los casos, respec-

tivamente, a los 6 meses189. Entre los factores impulsores 

subyacentes se encuentran el estado hiperadrenérgico 

aumentado, la pérdida de la regulación del volumen, la 

activación de los mastocitos, la neuropatía del sistema 

nervioso autónomo periférico y/o la disfunción del siste-

ma nervioso autónomo166. Sea cual sea la causa desenca-

denante, una vez aparecidos los síntomas, existe la 

posibilidad de una descompensación rápida en una espi-

ral descendente, en la que períodos cortos de reposo en 

cama producen ortostatismo/intolerancia al ejercicio y 

taquicardia, dando lugar a mayor inactividad, mayor pér-
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dida de la forma física cardiovascular y síntomas aún más 
debilitantes (véase la figura 6)164. De hecho, se considera 

que este es uno de los mecanismos clave que subyacen en 

el STPO184.

Es importante señalar que, aunque la terapia de ejerci-

cio es esencial para la recuperación, el ejercicio estándar 

que comporta la actividad estando de pie (por ejemplo, ca-

minar, correr) puede agravar los síntomas de SPAC-SCV, 

prolongando con ello aún más la recuperación. Esto se debe a que la actividad realizada de pie perpetúa la fisiolo-gía de la pérdida de la forma física que se produce con el 
reposo en cama181, incluida la reducción del volumen san-guíneo, el descenso del retorno venoso y la atrofia cardíaca, 
con inhibición vagal y activación simpática acompañantes. 

Aun teniendo en cuenta que es probable que haya otros 

mecanismos que intervengan en la fatiga, la intolerancia al 

ejercicio y la taquicardia excesiva, el concepto de pérdida de la forma física con el reposo en cama aporta una explica-ción unificada de estos síntomas, así como un paradigma 
con el que abordar la recuperación.

Dolor torácico

Hay múltiples factores que pueden contribuir a producir el 

dolor torácico (u otros tipos de molestia torácica) con las 

SPAC-SCV en ausencia de formas conocidas de SPAC-ECV. 

La lesión del endotelio vascular puede deberse directa-

mente a la infección por el SARS-CoV-2 o indirectamente a 

una respuesta inmunitaria exagerada. La disfunción endo-telial causada por una infección aguda o una inflamación 
persistente puede aumentar también el potencial de va-

soespasmo coronario177, 190, 191. En un estudio de 11 pa-

cientes con SPAC que presentaban angina de pecho y una 

sospecha de isquemia, las pruebas vasomotoras corona-

rias invasivas revelaron respuestas dependientes del en-

dotelio anormales a la acetilcolina en el 82% de los casos; 

esto se debió a una combinación de efectos dependientes 

del endotelio e independientes del endotelio (músculo 

liso)192. Otros posibles factores contribuyentes son la en-

fermedad miocárdica y/o pericárdica que puede no haber 

sido detectada en las pruebas iniciales. Por último, el dolor 

torácico es una manifestación frecuente del STPO y la 

EMM/SFC; sin embargo, todavía no se conocen bien los 

mecanismos subyacentes.

DisneaLa dificultad respiratoria, la tos y el dolor pleurítico cons-

tituyen los síntomas descritos con frecuencia en las SPAC. 

Algunos pacientes pueden apreciar también incapacidad 

de realizar una respiración profunda o falta de aire en el 

ejercicio, que conducen a la interrupción de la deambula-

ción en un suelo llano y/o de las actividades básicas de la 

vida cotidiana.

FIGURA 6. Espiral descendente de la pérdida de la forma física: un posible mecanismo de la intolerancia al ejercicio y la taquicardia excesiva en la COVID-19
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Aunque la disnea es frecuente en los pacientes con is-quemia miocárdica, insuficiencia cardiaca o arritmia, 
puede darse también en los pacientes con complicacio-

nes respiratorias tras la infección por el SARS-CoV-2. Entre ellas se encuentran las siguientes: 1) embolia pul-
monar, en especial si la disnea se acompaña de desatura-

ción de oxígeno inducida por el ejercicio, taquicardia y/o 

presíncope/síncope; 2) neumonía; 3) deterioro de la ca-pacidad de difusión del monóxido de carbono; 4) fibrosis 
pulmonar; 5) debilidad neuromuscular; 6) asma de 

nueva aparición o agravamiento de la ya existente; y 7) hiperreactividad bronquial debida a la inflamación 
vascular pulmonar. En los pacientes hospitalizados por 

COVID-19, el deterioro de la función pulmonar es fre-

cuente 6 meses después del alta33, 193, 194.

La disnea inexplicada (en ausencia de anomalías car-

diorrespiratorias) puede observarse también en las SPAC y puede estar relacionada con la pérdida de la forma físi-
ca cardiovascular. En un estudio de 70 pacientes con 

COVID-19, 41 (59%) presentaron disnea persistente a los 

3 meses195. Aunque en las mujeres fue más probable la 

aparición de disnea, no hubo una asociación con la edad, 

las comorbilidades iniciales, la hospitalización por la COVID-19, los signos ecocardiográficos ni los biomarca-

dores cardiacos. Sin embargo, en la prueba de ejercicio 

cardiorrespiratoria (PECR), los pacientes con disnea pre-

sentaron un valor inferior de VO2 máxima y de VO2 en el umbral de anaerobiosis y una mayor ineficiencia ventila-

dora. De igual modo, en un estudio de casos y controles, 

en el que se comparó a 10 pacientes con disnea inexplica-

da e intolerancia al ejercicio 11 meses después de la 

COVID-19 con 10 controles igualados en cuanto a edad y 

sexo, los pacientes con SPAC presentaron una capacidad 

máxima de ejercicio aerobio apreciablemente inferior188. 

Los pacientes con SPAC presentaron también un volumen 

sistólico inferior, unas presiones de llenado de cavidades 

izquierdas más bajas, una frecuencia cardíaca más alta, 

una extracción de oxígeno sistémica superior y una mayor ineficiencia ventiladora. Por último, en un estudio 
de 41 pacientes con SPAC y disnea inexplicada, se obser-

varon anomalías ventilatorias en un 88% de los casos en 

la PECR196. Continúan siendo necesarios nuevos estudios 

para determinar mejor cuáles son los factores impulso-

res de la disnea en esta población, incluida la evaluación de los bucles de flujo-volumen pulmonares durante el ejercicio para detectar la hiperinsuflación dinámica, la limitación del flujo espiratorio y la hipoxemia inducida 
por el ejercicio. 

6.2.6. Evaluación

Debe usarse un enfoque multidisciplinario para la evalua-

ción de la mayor parte de los pacientes con SPAC. Los mé-

dicos de atención primaria suelen ser el primer punto de 

contacto para estos pacientes, y ayudan a supervisar y 

coordinar la asistencia de otros especialistas como neu-

mólogos, cardiólogos, neurólogos, reumatólogos, psiquia-

tras y expertos en enfermedades infecciosas. Dentro de 

este marco de referencia, generalmente puede realizarse 

una evaluación cardiorrespiratoria básica inicial para de-

terminar la necesidad de una asistencia especializada.

Aunque el tipo y la gravedad de los síntomas son facto-

res que deben informar la elección de las pruebas diagnós-

ticas, un enfoque inicial razonable de estas incluye lo siguiente: 1) pruebas básicas de laboratorio (por ejemplo, 
hemograma completo, panel metabólico básico, cTn, pro-teína C reactiva); 2) un ECG; 3) una ecocardiografía; 4) una 
monitorización ambulatoria del ritmo; 5) exploraciones de imagen del tórax (radiografía y/o TAC); y/o 6) pruebas 
de la función pulmonar. Se recomienda una consulta de car-diología en los pacientes con: 1) resultados anormales de 
las pruebas cardiacas; 2) enfermedad cardiovascular cono-

cida con signos o síntomas de nueva aparición o agrava-

miento de los ya existentes (por ejemplo, empeoramiento de la disnea en un paciente con una insuficiencia cardiaca 
conocida); 3) complicaciones cardiacas documentadas du-

rante la infección por el SARS-CoV-2; y/o 4) síntomas car-

diorrespiratorios persistentes sin otra explicación.

Como parte de la evaluación de las SPAC, los cardiólo-

gos deben obtener una historia clínica y realizar una ex-ploración física completas, examinando todas las 
exploraciones complementarias de interés para ayudar a 

determinar la probabilidad de que haya SPAC-ECV. Es im-

portante señalar que puede ocurrir que una cardiopatía 

no detectada con anterioridad pase a ser clínicamente manifiesta en el contexto de la enfermedad aguda. Si se 
sospecha una miocarditis, pericarditis u otra afectación 

miocárdica, debe realizarse una evaluación adicional 

según lo recomendado en el apartado sobre la miocardi-

tis. También pueden ser necesarias pruebas adicionales 

elegidas en función de la forma de presentación clínica 

(por ejemplo, angio-TAC pulmonar si hay sospecha de 

embolia pulmonar). En última instancia, en los pacientes 

con síntomas persistentes pero sin SPAC-ECV, deberá 

realizarse una evaluación adicional para la detección de las posibles SPAC-SCV, que vendrá dada por lo siguiente: 
1) el síntoma o síntomas más prominentes; 2) las carac-

terísticas iniciales del paciente; y 3) la probabilidad pre-

test de una enfermedad cardiovascular (véase la figura 7).

Taquicardia e intolerancia al ejercicio

Mientras se consideran otras posibles causas de taqui-cardia (por ejemplo, arritmia, insuficiencia cardíaca, em-

bolia pulmonar), las pruebas ambulatorias iniciales 

deben incluir una prueba de bipedestación activa de 10 

minutos para evaluar los cambios dinámicos de la pre-

sión arterial y la frecuencia cardíaca. Esto comporta la 

medición de la presión arterial y la frecuencia cardíaca 

después de permanecer 5 minutos en decúbito supino, 
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inmediatamente después de ponerse de pie, y luego a los 2, 5 y 10 minutos. La hipotensión ortostática se define 
como un descenso de la presión arterial sistólica de al 

menos 20 mm Hg o de la presión arterial diastólica de 

al menos 10 mm Hg en los 3 minutos siguientes a poner-

se en pie. En ausencia de hipotensión ortostática, el STPO se define como un aumento de la frecuencia cardíaca de > 30 latidos por minuto en las personas de edad ≥ 19 años 
o de > 40 latidos por minuto en las de edad < 19 años y/o 

una frecuencia cardíaca de >120 latidos por minuto du-

rante la prueba de bipedestación activa de 10 minutos. 

Cabe destacar que la taquicardia debe durar más de 30 

segundos y acompañarse de síntomas. También es im-

portante que el paciente permanezca de pie tranquilo 

durante los 10 minutos, ya que el aumento de la frecuen-

cia cardíaca puede tardar en producirse. La taquicardia 

no relacionada con la postura es probable que se deba a 

una taquicardia sinusal inapropiada, especialmente si la 

frecuencia cardíaca no disminuye por la noche. Si es via-

ble realizarla, una prueba de la marcha de 6 minutos 

puede ser útil para evaluar la capacidad funcional, a la 

vez que se monitoriza la frecuencia cardíaca y la satura-

ción de oxígeno.

También debe considerarse la posible conveniencia 

de una monitorización ambulatoria del ritmo para des-cartar una arritmia y definir el patrón de elevación de la 
frecuencia cardíaca. Mientras que esto último puede ha-

cerse probablemente con un monitor Holter de 24 a 

48 horas, debe contemplarse una monitorización de 

mayor duración (por ejemplo, monitorización Holter am-

pliada, monitorización de eventos) en las personas con 

palpitaciones episódicas, dependiendo de la frecuencia 

cardíaca comunicada. Los dispositivos de salud móviles 

capaces de monitorizar la frecuencia cardíaca y el ECG 

también pueden ser útiles para la evaluación y el segui-

miento durante la recuperación.

A pesar de que las personas afectadas pueden tener 

una frecuencia cardíaca en reposo superior a la esperada 

FIGURA 7. Evaluación de los síntomas cardiovasculares que sugieren la presencia de SPAC

Disnea
• Ecocardiografía (evaluación de VP, 

MC)
• Prueba de estrés (evaluación de EC)
• PECR (diferenciar etiologías 

cardiacas de las pulmonares)
• PET/TAC de estrés (evaluación 

de DMV)

H
is

to
ri

a
 c

lí
n

ic
a

• ¿Cuál fue la forma de presentación clínica de la infección aguda (por ejemplo, tipo/duración/gravedad de los síntomas, 
hospitalización, lesión de órganos)?

• ¿Cuáles son los síntomas principales del paciente (por ejemplo, dolor torácico, disnea, palpitaciones, taquicardia, 
aturdimiento)?

• ¿Cuáles son los síntomas más molestos y/o los que tienen una repercusión importante en la calidad de vida?
• ¿Refiere el paciente intolerancia al ejercicio, taquicardia, ortostatismo o síntomas que sugieran una disfunción del 

sistema nervioso autónomo (por ejemplo, dismotilidad GI, retención/incontinencia de orina, disfunción sexual)?
• ¿Hay otros síntomas (por ejemplo, alteración del sueño, deterioro/dificultad cognitivos, malestar tras el ejercicio)?
• ¿Cuál es el estado de salud inicial del paciente?
• ¿Hay alguna comorbilidad cardiovascular conocida (por ejemplo, hipertensión, hipercolesterolemia, diabetes mellitus)?
• ¿Hay antecedentes familiares de EC prematura, MC o MSC?

Exploración física
• Constantes vitales ortostáticas y prueba 

de bipedestación activa: Determinación 
de la FC y la PA después de permanecer 
en decúbito supino durante 5 minutos, 
inmediatamente después de ponerse 
de pie y al cabo de 2, 5 y 10 minutos

• Exploración cardiaca y respiratoria 
estándar

Evaluación básica (consideración de las siguientes exploraciones en función de la forma de presentación clínica)
• Análisis de laboratorio (por ejemplo, hemograma completo, PMB, cTn, PCR)*       • ECG       • Ecocardiografía       • Monitorización del ritmo ambulatoria      

• Radiografía de tórax o TAC torácico       • Pruebas de la función pulmonar

No

Sí
• ¿Resultados de pruebas cardiacas anormales?
• ¿Enfermedad cardiovascular conocida con signos o síntomas nuevos o 

empeoramiento de los ya existentes?
• ¿Complicaciones cardiacas documentadas durante la infección por SARS-CoV-2?
• ¿Síntomas cardiorrespiratorios persistentes y/o preocupantes?

Consulta
de cardiología

Evaluación de SPAC-ECV
Exploraciones basadas en la sospecha de trastornos 
clínicos (por ejemplo, miocarditis, isquemia miocárdica, 
MC no isquémica, arritmia)

Evaluación de SPAC-SCV (consideración de los siguientes factores en función del síntoma predominante,
las características de los pacientes y la probabilidad previa a la prueba)

Taquicardia e intolerancia al esfuerzo
• Constantes vitales ortostáticas y pruebas del sistema nervioso autónomo 

(evaluación de la disfunción del sistema nervioso autónomo)
• Patrón de síntomas y PECR (evaluación de la falta de acondicionamiento)
• Pruebas de bipedestación activa (evaluación de STPO)

Palpitaciones
Monitorización de ritmo ambulatoria, si no se ha hecho ya (evaluación de arritmias)

Dolor torácico
• Prueba de estrés (evaluación de EC)
• Ecocardiografía (evaluación de MC)
• RMC (evaluación de miocarditis)
• Angio-TAC (evaluación de EC)
• Coronariografía invasiva (EC, vasoespamo 

coronario, evaluación de DMV)

*Debe considerarse la posibilidad de realizar pruebas de laboratorio adicionales (por ejemplo., dímero D, péptido natriurético tipo B/propéptido natriurético tipo B 

aminoterminal, pruebas de la función tiroidea) en función de la forma de presentación clínica. 

PMB = panel metabólico básico; PA = presión arterial; EC = enfermedad coronaria; angio-TAC coronario = coronariografía de tomografía computarizada; MC = miocardiopatía; 

RMC = resonancia magnética cardíaca; PECR = prueba de ejercicio cardiorrespiratorio; PCR = proteína C reactiva; TAC = tomografía computarizada; cTn = troponina cardiaca; 

CV = cardiovascular; ECG = electrocardiograma; GI = gastrointestinal; FC = frecuencia cardiaca; DMV = disfunción microvascular; SPAC = secuelas postagudas de la infección 

por el SARS-CoV-2; SPAC-ECV = SPAC-enfermedad cardiovascular; SPAC-SCV = SPAC-síndrome cardiovascular; PET = tomografía de emisión de positrones; STPO = síndrome 

de taquicardia postural ortostática; SARS-CoV-2 = coronavirus del síndrome respiratorio agudo grave 2; MSC = muerte súbita cardíaca; VP = valvulopatías cardíacas.
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para su edad y nivel de entrenamiento, y superior a la 

registrada antes de la COVID-19, estos aumentos pueden ser fisiológicamente apropiados y no deben hacer supo-

ner automáticamente la existencia de una alteración de la 

regulación del sistema nervioso autónomo. Pueden ob-

servarse aumentos de la frecuencia cardíaca en momen-

tos inesperados a lo largo del día o de la noche, incluso 

durante el sueño y los periodos de sedentarismo. Algu-

nos pacientes pueden notar también una taquicardia ex-

cesiva en respuesta al ejercicio mínimo, con mayores 

tiempos de recuperación de la frecuencia cardíaca tras la 

actividad. En última instancia, aunque deben tenerse en 

cuenta los posibles mecanismos subyacentes de la taqui-

cardia persistente (por ejemplo, el aumento del tono adrenérgico, la baja forma física), puede resultar difícil 
discernirlos en la mayoría de los entornos clínicos.

Dolor torácico

Si no se ha realizado previamente, debe llevarse a cabo una 

evaluación de la isquemia basada en las recomendaciones 

de las guías197. En los pacientes de bajo riesgo, la determi-

nación del calcio arterial coronario o la prueba de esfuerzo 

sin técnicas de imagen constituyen un método de primera 

línea razonable. En los pacientes con un riesgo superior, 

debe realizarse un angio-TAC o una prueba de diagnóstico por la imagen en estrés (ecocardiografía de estrés, PET/tomografía computarizada de emisión fotónica única o 
RMC), en especial si el paciente no puede realizar ejercicio 

y/o el ECG no es interpretable. Si se sospecha una disfun-

ción microvascular, las imágenes de perfusión miocárdica 

mediante PET pueden ser especialmente útiles; si no se 

dispone de ellas, debe contemplarse el uso de técnicas de imagen de estrés mediante ecocardiografía, imágenes de perfusión miocárdica mediante tomografía computari-zada de emisión fotónica única o RMC. La coronariografía 
invasiva debe reservarse para las personas con resultados 

anormales en las pruebas no invasivas o para aquellas en 

las que exista una sospecha muy clara de enfermedad co-

ronaria obstructiva o vasoespasmo158, 192. Las pruebas 

vasomotoras coronarias invasivas pueden ser útiles para 

la evaluación de estos trastornos; sin embargo, puede ser 

necesario remitir al paciente a un centro especializado.

Disnea

Dada la propensión de la infección por el SARS-CoV-2 a 

afectar a los pulmones, las pruebas diagnósticas inicia-

les deben centrarse en descartar procesos respirato-

rios. Lo más habitual es realizar una radiografía de 

tórax y/o una tomografía computarizada sin contraste 

de los pulmones, junto con pruebas de la función pul-

monar. Si no revelan ninguna alteración, se debe consi-

derar la conveniencia de una PECR con bucles de 

flujo-volumen (si se dispone de ello) para caracterizar 

la reserva cardíaca y pulmonar. Si se sospecha una em-

bolia pulmonar, también debe plantearse la posibilidad 

de realizar una angiografía pulmonar mediante TAC o 

una gammagrafía de ventilación-perfusión (V/Q). Por 

último, debe realizarse una evaluación de la isquemia 

si se sospecha una enfermedad coronaria obstructiva o 

una disfunción microvascular.

6.2.7. Tratamiento

La mayor parte de las recomendaciones de tratamiento 

relativas a las SPAC-ECV deben basarse en las guías ac-

tuales; las relativas a las SPAC-SCV dependen en gran me-

dida del síntoma o síntomas subyacentes.

Taquicardia e intolerancia al ejercicio

En los pacientes con taquicardia, intolerancia al ejerci-cio/ortostatismo y/o pérdida de la buena forma física, 
deben considerarse las intervenciones que se utilizan 

normalmente para el STPO. Se han descrito claramente los efectos beneficiosos del entrenamiento de ejercicio tras la pérdida de la buena forma física después del repo-

so en cama187,198 y el consiguiente STPO184,185,199. El en-

trenamiento de ejercicio aumenta la masa cardíaca y el 

volumen sanguíneo, mejora la distensibilidad ventricular 

y desplaza la curva de Frank-Starling hacia arriba, au-

mentando el volumen sistólico, mejorando la captación 

máxima de oxígeno y aumentando, en última instancia, la 

capacidad funcional.

Sin embargo, para lograr estos efectos, se recomien-dan tipos específicos de entrenamiento de ejercicio. Es 
importante destacar que estos pacientes generalmente 

son incapaces de tolerar el ejercicio estando de pie (por 

ejemplo, caminar o correr); además, el ejercicio en posi-

ción vertical puede empeorar la fatiga, dando lugar a ma-

lestar después del ejercicio. Esto ha llevado a que las 

guías del NICE del Reino Unido desaconsejen la terapia 

de ejercicio gradual para los pacientes que se están recu-perando de la COVID-19, y específicamente aquellos a los 
que se ha diagnosticado una EMM/SFC200. Sin embargo, 

no todos los ejercicios son problemáticos201. En lugar del 

ejercicio realizado estando de pie, se recomienda inicial-

mente el ejercicio en posición recostada o semirrecosta-

da (por ejemplo, remo, natación o ciclismo) (véase la 

figura 8), con una transición posterior al ejercicio en po-

sición vertical a lo largo del tiempo, a medida que se re-

suelve la intolerancia ortostática185, 198, 202.

Además, la duración del ejercicio debe ser corta al 

principio, aumentándola gradualmente a medida que au-

menta la capacidad funcional. La intensidad del ejercicio 

también debe ser de un nivel submáximo y sostenido du-

rante la duración del ejercicio, con aumentos naturales a 

medida que mejora la tolerancia. Por ejemplo, los pacien-

tes deben empezar generalmente con un ejercicio diario 

en posición recostada durante tan solo ~5-10 minutos a 

un nivel que les permita hablar pronunciando frases com-

pletas; a continuación, se recomiendan aumentos gradua-

les del ejercicio (por ejemplo, 2 minutos adicionales de 



J A C C  V O L .  7 9 ,  N O .  1 7 ,  2 0 2 2  Gluckman et al. 85

3  D E  M A Y O ,  2 0 2 2 : 1 7 1 7 – 1 7 5 6  Vía de decisión por consenso de expertos del ACC de 2022 sobre las secuelas cardiovasculares de la COVID-19 en los adultos 

ejercicio al día cada semana) (véase la figura 8). Estos 

principios ayudan a evitar que se agrave la fatiga o los re-

trocesos y, por lo general, pueden aplicarse a todos los pacientes con una baja forma física, independientemente 
de la edad y de si hay un STPO203. También se ha demos-

trado que este tipo de programa favorece la salud cardio-

vascular a largo plazo204. Por último, debe iniciarse un 

programa de ejercicio reglado. En algunos pacientes, la 

mejor forma de hacerlo es en un entorno supervisado por un fisioterapeuta; en otros casos, se pueden proporcionar instrucciones específicas sobre cómo llevar a cabo dicho 
programa en casa o en un gimnasio164, 199.

Dada la reducción del volumen plasmático que se pro-duce tras la pérdida de la buena forma física183-185, 

deben considerarse intervenciones no farmacológicas que aborden esta fisiopatología. Ello incluye el consumo 
de sal y líquidos (siempre que la presión arterial esté 

controlada), la elevación de la cabecera de la cama con 

calzas de 10-15 cm durante el sueño y el uso de medias 

elásticas (hasta la altura de la cintura para asegurar un soporte suficiente del volumen sanguíneo central)164. El 

aumento del consumo de sal puede lograrse mediante 

una ingesta liberalizada de sodio (5-10 g o 1-2 cucharadi-

tas de sal de mesa al día); sin embargo, deben evitarse los 

comprimidos de sal para reducir al mínimo las náuseas y 

los vómitos. También se debe alentar a los pacientes a 

consumir 3 litros de agua o de una solución electrolítica 

equilibrada al día. Debe prestarse atención a evitar los 

factores que contribuyen a la deshidratación, como el 

consumo de alcohol y/o cafeína, la ingestión de comidas 

copiosas y la exposición excesiva al calor164.

Aunque en la actualidad no hay ningún tratamiento 

farmacológico aprobado para las SPAC-SCV, se pueden 

utilizar diversos tratamientos de forma empírica. Por 

ejemplo, si predominan las palpitaciones, puede añadir-

se un betabloqueante a dosis bajas (por ejemplo, biso-

prolol, metoprolol, nebivolol, propranolol) o un 

calcioantagonista no dihidropiridínico (por ejemplo, dil-

tiazem, verapamilo), ajustando gradualmente la dosis 

para reducir la frecuencia cardíaca. Esto puede ser útil 

para obtener una mejora moderada de la tolerancia al 

ejercicio y aliviar los síntomas, y los pacientes pueden 

dejar de tomar estos tratamientos a medida que su esta-do físico y su actividad mejoran. A pesar de que no se ha 
demostrado que mejoren de manera uniforme la calidad 

de vida en mayor medida de lo que lo hace el entrena-

miento de ejercicio en los pacientes con STPO205, los be-

tabloqueantes no selectivos que inhiben la vasodilatación 

mediada por el receptor adrenérgico beta-2 (por ejem-

plo, el propranolol) pueden ayudar a controlar los sínto-

FIGURA 8. Ejemplo de prescripción de terapia de ejercicio en posición recostada
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Empezar con ejercicio diario estando recostado/semirrecostado durante tan solo 
5-10 minutos al día a un nivel que permita pronunciar frases completas.

Aumentar gradualmente la duración del ejercicio después (por ejemplo, 2 minutos 
adicionales de ejercicio al día cada semana)*

Ciclismo

Remo

*Puede consultarse una prescripción más precisa de la terapia de ejercicio con objetivos de frecuencia cardíaca y registros del ejercicio del paciente, en el apéndice 

de Bryarly et al.164
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mas debilitantes en los pacientes con intolerancia 

ortostática y con un estado hiperadrenérgico206, 207. El 

propranolol también puede resultar útil en los pacientes 

con ansiedad o migraña coexistentes.

También se ha utilizado la ivabradina en pacientes 

con fatiga intensa exacerbada por los betabloqueantes y 

los calcioantagonistas. Este enfoque está respaldado por 

un ensayo realizado en 22 pacientes con STPO, en el que 

se observó una mejora de la frecuencia cardíaca y de la 

calidad de vida tras el tratamiento con ivabradina duran-

te un mes208. La fludrocortisona (hasta 0,2 mg tomados 
por la noche) también puede utilizarse, junto con el con-

sumo de sal, para aumentar el volumen sanguíneo y re-

ducir la intolerancia ortostática; sin embargo, resulta 

crucial realizar una monitorización cuidadosa para evi-

tar una hipopotasemia. Por último, la midodrina (2,5-10 

mg) puede ser útil para la intolerancia ortostática; la pri-

mera dosis se toma por la mañana antes de levantarse de 

la cama y la última no más tarde de las 4 pm.

Dolor torácico

En los pacientes con dolor torácico y sin signos de isque-

mia, puede contemplarse el uso de diversos tratamientos 

empíricos. Si el dolor es de carácter pleurítico o si hay un componente inflamatorio subyacente (por ejemplo, cos-

tocondritis), es razonable realizar una prueba de 1 a 2 semanas con fármacos antiinflamatorios, añadiendo 
dosis bajas de colchicina en caso necesario. Si los sínto-mas empeoran con el empleo de fármacos antiinflamato-

rios no esteroideos, debe pensarse en una esofagitis o un 

espasmo esofágico. En los casos de sospecha de una dis-

función endotelial, puede ensayarse un calcioantagonis-

ta, un nitrato de acción prolongada y/o el uso de 

ranolazina. El ácido acetilsalicílico y las estatinas de alta 

intensidad son elementos clave en los pacientes con una 

enfermedad cardiovascular aterosclerótica subyacente. 

Por último, algunos complementos alimenticios (por 

ejemplo, extracto de remolacha, l-arginina) pueden au-

mentar el óxido nítrico y se puede contemplar su uso en 

los pacientes con un dolor torácico persistente que no 

responde a otros tratamientos o en los casos en los que 

se sospecha una disfunción microvascular. El extracto de 

remolacha puede tomarse 1 hora antes del ejercicio para 

alcanzar una vasodilatación máxima, y la l-arginina 

puede usarse en dosis de 4 mg dos veces al día209-211.

Disnea

En los pacientes con disnea no relacionada con la enferme-

dad cardiovascular, debe considerarse la posible conve-

niencia de una consulta de neumología para orientar la 

ulterior evaluación y el tratamiento. Es importante señalar 

que los estados de baja precarga pueden dar lugar a dis-

nea, lo cual subraya la importancia de la carga de volumen 

y del ejercicio en posición recostada, como se describe en 

el apartado de taquicardia e intolerancia al ejercicio212. La 

terapia física que incorpora un entrenamiento aerobio y 
ejercicios de respiración diafragmática puede ser una 

ayuda útil para abordar las anomalías ventilatorias y la 

disfunción muscular subyacentes196, 213, como se ha ob-

servado en otras enfermedades pulmonares.

6.2.8. Perspectivas futuras

Tanto las SPAC-ECV como las SPAC-SCV pueden darse 

después de una infección por el SARS-CoV-2, con efectos 

diversos sobre la calidad de vida. Dado que queda mucho 

por averiguar acerca de estos trastornos 214, existen mu-

chas oportunidades para comprender mejor su epide-

miología, los mecanismos subyacentes y los mejores 

enfoques para su evaluación y tratamiento214. Además, 

actualmente es poco lo que se sabe acerca de la inciden-

cia de las SPAC en los niños, en las personas con infeccio-

nes intercurrentes durante la vacunación y en las que 

presentan infecciones por las variantes más recientes del 

SARS-CoV-2 (por ejemplo, Delta, Ómicron). Todo ello su-

braya la necesidad de llevar a cabo estudios que utilicen 

una recogida rigurosa de los datos y una inclusión preci-sa de los participantes para definir las mejores prácticas 
para distintos fenotipos172, 215, 216. Teniendo en cuenta 

que es probable que el coste total de las SPAC para los 

pacientes y sus familias, el sistema de asistencia sanita-

ria, los pagadores y la sociedad en general sea sustancial, hay una necesidad crítica de identificar formas de satisfa-

cer mejor las necesidades de las personas que padecen 

este trastorno.

6.3. Apartado 3: Reanudación de la actividad física

6.3.1. Descripción general

La observación de una lesión miocárdica en los pacientes 

hospitalizados por COVID-1933, 217, 218, junto con la in-

certidumbre existente acerca de las secuelas cardiovas-

culares tras una enfermedad leve11, fomentaron una 

cierta aprensión inicial respecto a la seguridad de la 

práctica de deportes de competición en los deportistas 

que se estaban recuperando de la infección por el SARS-

CoV-2. Ello condujo a varias recomendaciones de consen-

so para su detección219, 220, incluidas 2 del Consejo de 

Cardiología del Deporte y el Ejercicio del ACC221, 222, que 

avalaron un enfoque conservador de cribado de la RAF 

consistente en la denominada tríada de pruebas43, con 

un ECG de 12 derivaciones, la cTn (preferiblemente con 

el empleo de un análisis de alta sensibilidad) y una eco-cardiografía. En protocolos posteriores que incorporaron 
el uso universal de la RMC en los deportistas universita-rios de los Estados Unidos se identificó una afectación 
miocárdica y pericárdica en algunos de los pacientes que 

se estaban recuperando de la COVID-1973, 74, 223, 224. Sin 

embargo, los datos de registros de gran tamaño han puesto de manifiesto una baja prevalencia global de la 
miocarditis clínica43, 68, 69, sin que se haya producido un 
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aumento de los eventos adversos cardiacos agudos noti-ficados43, 69. Teniendo en cuenta los datos adicionales 

que se han acumulado en el pasado año, presentamos 

unas orientaciones actualizadas en relación con la reanu-

dación de las actividades deportivas y el entrenamiento 

con ejercicios intensos después de la infección por el 

SARS-CoV-2. A continuación se incluye un resumen de la 

literatura relativa a los deportistas con COVID-19 y un 

marco de referencia práctico, basado en la evidencia, 

para orientar la evaluación de la RAF.

6.3.2. EpidemiologíaHay múltiples estudios que han ratificado que la miocarditis 
es una causa frecuente de muerte súbita cardíaca en los de-

portistas225. Lamentablemente, las primeras recomenda-

ciones sobre la RAF en relación con la COVID-19 tuvieron limitaciones por las siguientes causas: 1) una prevalencia 
incierta de la miocarditis en la infección por el SARS-CoV-2; 

2) unas tasas de resultados adversos desconocidas con la 

reanudación del ejercicio; y 3) las descripciones de lesiones miocárdicas significativas y malos resultados clínicos en al-
gunos pacientes hospitalizados10, 11.

6.3.3. Serie de casos

Los estudios iniciales en los que se detalló la prevalencia 

de la afectación miocárdica en los deportistas con 

COVID-19 fueron, en su mayoría, estudios unicéntricos en 

los que se utilizó la RMC como herramienta adicional para 

la detección sistemática. En la primera serie de casos pu-

blicada de deportistas universitarios estadounidenses, en 

su mayoría asintomáticos, en los que se aplicó la tríada de 

exploraciones complementarias junto con un examen 

de detección sistemática con RMC223, 4 de 26 (15%) de-portistas cumplieron los criterios de RMC modificados de 
Lake Louise29 para la miocarditis, 8 (31%) mostraron evi-

dencia de RTG sin edema, y ninguno presentó pericardi-

tis223. Poco después se publicó un estudio de 54 estudiantes 

deportistas asintomáticos o mínimamente sintomáticos, 

de los cuales 19 (40%) mostraron signos de pericarditis 

con realce pericárdico y/o derrame pericárdico; sin em-

bargo, ninguno de estos deportistas cumplió los criterios 

de RMC para la miocarditis74. Es de destacar que ningún 

otro estudio de deportistas con COVID-19 ha descrito un 

grado similar de afectación pericárdica.

Posteriormente se han publicado otras series de casos 

unicéntricas pequeñas73, 224, 226-229 (véase la tabla 1), todas las cuales tienen limitaciones debidas a: 1) falta de 
controles apropiados, así como de una revisión indepen-

diente y con enmascaramiento de las exploraciones de 

diagnóstico por la imagen; 2) heterogeneidad en las ano-

malías observadas en la RMC; y 3) falta de un enfoque 

estandarizado en lo que respecta al momento de obten-

ción de la RMC (que oscila entre 10-40+ días después del 

resultado positivo en la prueba de COVID-19). Los datos 

de estos estudios, junto con los casos ampliamente difun-

didos en los medios de comunicación230-232, han llevado 

a algunas organizaciones a exigir el uso de la RMC para 

examinar a todos los deportistas de competición tras la 

infección por el SARS-CoV-2.

6.3.4. Registros

A lo largo de 2020, se crearon múltiples registros de gran 

tamaño para llevar a cabo un seguimiento de los depor-

tistas profesionales y universitarios de los Estados Uni-

dos que se habían recuperado de la COVID-19. Tanto la 

cohorte de deportistas profesionales de Estados Unidos 

(N = 789)69 como el registro multicéntrico universitario 

Outcomes Registry for Cardiac Conditions in Athletes 

(N = 3.018)43 documentaron una prevalencia significati-
vamente menor de miocarditis (0,6%-0,7%) en los de-

portistas que habían sufrido antes la infección, en la 

mayoría de los cuales se aplicó la tríada de pruebas car-

díacas independientemente de la sintomatología (véase 

la tabla 2). En estos registros, la RMC se realizó general-

mente si alguno de los componentes de la tríada de prue-

bas era anormal o si los síntomas sugerían una 

miocarditis (excepto en el caso de 198 deportistas en el 

Outcomes Registry for Cardiac Conditions in Athletes en 

los que la RMC se realizó de manera obligatoria)43, 69. No 

se observaron resultados cardíacos adversos como con-

secuencia directa de la COVID-1943, 69.

Muy recientemente, la Big Ten Conference publicó 

datos relativos a 1597 deportistas a los que se aplicó un 

examen de detección sistemática universal mediante 

RMC, además de la tríada de pruebas cardíacas, con inde-

pendencia de la presencia de síntomas68 (véase la tabla 

2). En el 2,3% de los deportistas se registraron anomalías 

en la RMC compatibles con una miocarditis29. Sin embar-

go, de manera similar a lo indicado por los datos de los 

estudios unicéntricos, hubo una marcada heterogenei-

dad en la prevalencia (0%-7,6%) y el tipo de anomalías 

de la RMC entre los 13 programas que participaron. Los 

resultados también fueron notablemente comparables a 

los del Outcomes Registry for Cardiac Conditions in Athle-

tes y a los de los registros de deportistas profesionales, ya 

que únicamente 9 deportistas (0,6%) presentaron signos 

compatibles con una miocarditis clínica.

6.3.5. Limitaciones del examen de detección 

sistemática con RMC

Aunque la RMC es una herramienta diagnóstica potente, capaz de identificar la necrosis tisular, la inflamación y el 
edema, presenta importantes limitaciones cuando se uti-

liza como herramienta de cribado en las personas con 

infección por el SARS-CoV-2. En primer lugar, los crite-rios de Lake Louise modificados se basan en una sospe-

cha clínica de miocarditis y no han sido validados como 

herramienta de cribado para pacientes de riesgo bajo o 

intermedio29. Además, los algoritmos de diagnóstico de 

la miocarditis de la European Society of Cardiology y la 
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American Heart Association se basan tanto en una forma 

de presentación clínica que sugiera una miocarditis como 

en resultados anormales de las pruebas de diagnósti-

co108, 233. Así pues, se desconoce la trascendencia clínica 

de una caracterización tisular anormal en la RMC en indi-

viduos sin sospecha clínica de miocarditis. En segundo 

lugar, la escasez de datos sobre los valores normales es-pecíficos para los deportistas complica el uso de la RMC 
como herramienta de detección de uso generalizado en 

esa población. Por ejemplo, numerosos estudios han puesto de manifiesto la existencia de un RTG inespecífico 
en deportistas de alto nivel234. En un estudio reciente se 

observaron también tasas de RTG focal comparables en 

los puntos de inserción del VD en los deportistas con 

SARS-CoV-2 (22%) y en los controles consistentes en de-

portistas no infectados (24%)224. En tercer lugar, el 

mapeo paramétrico requiere un alto grado de experien-

cia. En consecuencia, la notable heterogeneidad de los 

resultados de la RMC descritos en diferentes centros 

puede estar relacionada con las diferencias regionales en 

el rendimiento de la RMC y con el sesgo de interpreta-

ción, dada la falta de una revisión enmascarada por parte 

de un laboratorio central independiente. En cuarto lugar, 

la falta de un grupo de control adecuado limita la inter-

TABLA 1
Serie de casos en las que se ha evaluado la prevalencia de la miocarditis, otras afectaciones miocárdicas y la afectación del pericardio 

en deportistas tras una infección por el SARS-CoV-2*

Serie de casos

Nivel de 

competición

Tamaño de la 

muestra

Estrategia de la 

RMC

Edad, media o 

mediana, años

Sexo, % de 

mujeres

Sintomática, 

n (%)

Miocarditis  

o pericarditis,  

n (%)

Observaciones 

adicionales

Rajpal et al223 (online 11 de 
septiembre de 2020)

Universitario 26 Todos los 
deportistas

20 42% 12 (46%) Miocarditis: 
4 (15%)

Pericarditis:  
0 (0%)

RTG: 12 (46%)
Derrame pericárdico: 

2 (8%)

Brito et al74 (online 4 de 
noviembre de 2020)

Universitario 54 Deportistas 
sintomáticos y 
personas con 
un ECG y/o 

ecocardiografía 
anormales (N = 48, 

89%)

19 15% 38 (70%) Miocarditis:  
0 (0%)

Pericarditis:  
19 (40%)

Cualquier anomalía  
de la RMC:
27 (56%)

Vago et al226 (online 16 
de diciembre de 2020)

Profesional 12 Todos los 
deportistas

23 83% 10 (83%) Miocarditis:  
0 (0%)

Pericarditis:  
0 (0%)

n. d.

Clark et al224 (online 17 
de diciembre de 2020)

Universitario 59 con COVID-19
60 controles 
deportistas

27 controles sanos

Todos los sujetos 20
25
30

63% 46 (78%) Miocarditis:  
2 (3%)

Pericarditis: 
1 (2%)

RTG punto de inserción 
VD: 13 (22%) con 

COVID-19, 10 (24%) 
de 41 controles 

deportistas evaluados 
con gadolinio, 0 (0%) 

controles sanos

Starekova et al73 (online 14 
de enero de 2021)

Universitario 145 Todos los 
deportistas

20 26% 111 (77%) Miocarditis:  
2 (1%)

Pericarditis:  
0 (0%)

RTG punto de inserción 
VD: 38 (26%)

RTG miocárdico medio: 
2 (1%)

Malek et al227

(online 20 de enero de 2021)
Profesional 26 Todos los 

deportistas
24 81% 20 (77%) Miocarditis:  

0 (0%)
Pericarditis:  

1 (4%)

Cualquier anomalía  
de la RMC:

5 (19%), incluye 1 RTG 
miocárdico medio (4%)

Hendrickson et al228 (online 

11 de mayo, 2021)
Universitario 137 Selectivo (basado 

en pruebas de 
tríada anormales, 

N = 5, 4%)

20 32% 112 (82%) Miocarditis:  
0 (0%)

Pericarditis:  
0 (0%)

ECG anormal: 0 (0%)
cTn anormal: 4 (3%)

Ecocardiografía 
anormal: 4 (3%)

Cualquier anomalía de la 
RMC (de los evaluados): 

0 (0%)

Hwang et al229 (online 24 
de junio de 2021)

Universitario 55 Selectivo (basado 
en pruebas de tríada 

anormales, N = 8, 
15%)

n. d. n. d. 38 (69%) Miocarditis:  
0 (0%)

Pericarditis:  
1 (2%)

ECG anormal: 3 (5%)
cTn anormal: 1 (2%)

Ecocardiografía 
anormal: 6 (11%)

Cualquier anomalía  
de la RMC (de los  

8 evaluados): 2 (25%)

* Los estudios incluyeron la tríada de pruebas cardíacas estándar (ECG, cTn y ecocardiografía) o la tríada de pruebas estándar junto con la RMC obligatoria.

RMC = resonancia magnética cardíaca; cTn = troponina cardiaca; ECG = electrocardiograma; RTG = realce tardío de gadolinio; n. d. = no disponible; VD = ventrículo derecho.
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pretación del significado clínico y la aplicación de estos 
hallazgos de la RMC en un algoritmo de pruebas diagnós-

ticas. Por último, el coste, la disponibilidad limitada y la 

asignación equitativa de recursos representan un verda-

dero reto para la práctica clínica real cuando se contem-

pla el uso de la RMC para el cribado para la RAF.

Es importante destacar que, hasta la fecha, no se ha confirmado ningún caso de muerte de causa cardíaca en 
los registros de deportistas con COVID-1943,68, 69. Ade-

más, la mayor parte de los deportistas de todos los nive-

les de competición reanudan su actividad sin que se les 

practique una RMC.

6.3.6. Evaluación y tratamiento

La primera declaración de consenso aprobada por la Sec-

ción de Cardiología del Deporte y el Ejercicio del ACC re-

comendó que la tríada de pruebas cardiacas formara 

parte del cribado para la RAF en todos los deportistas de 

competición con síntomas221. Las recomendaciones pos-

teriores de este grupo fueron más moderadas, recomen-

dando la realización de pruebas cardíacas solamente en 

los casos de síntomas relacionados con la COVID-19 mo-

derados o graves o de un empeoramiento sintomático222. 

Los cambios en las recomendaciones de consenso (véan-

se las tablas 1 y 2 del apéndice del Suplemento) refleja-

ron un esfuerzo por equilibrar la incertidumbre sobre las 

secuelas cardíacas en la enfermedad leve11, 74, 223, la falta 

de datos sólidos de prevalencia relativos a la miocarditis 

o a la afectación miocárdica222 y la necesidad de una 

orientación para la medicina deportiva comunitaria 

adaptada en función del tiempo. A pesar de estos cam-

bios, la mayoría de los deportistas universitarios y profe-

sionales continuaron con la tríada de pruebas cardiacas 

antes del RAF, incluso en los asintomáticos43, 68, 69. Sin 

embargo, los datos recientes de registros multicéntricos 

han establecido que la prevalencia de la miocarditis clíni-

ca es baja en los deportistas de competición que padecen 

la COVID-1943, 68, 69. Además, los síntomas que sugieren 

una miocarditis pueden ser útiles para predecir una afec-

tación cardíaca43.Históricamente, se ha definido al deportista como una 
persona que atribuye un gran valor al entrenamiento de 

ejercicio, la competición y los logros deportivos235. Las personas que se autoidentifican como deportistas se en-

cuentran en todo el espectro de edades, desde los jóvenes 

(edad < 18 años) hasta los consolidados (edad > 35 años) 

que son entusiastas del ejercicio235. Las recomendacio-nes previas se centraron en poblaciones específicas de 
deportistas que se recuperaban de la COVID-19, y fomen-

taron la observación de los deportistas jóvenes (edad 

< 21 años) durante varias semanas para detectar la posi-

ble aparición de un SIM-N236, 237. Los deportistas conso-

lidados pueden presentar también factores de riesgo 

tradicionales para la enfermedad cardiovascular238, 239, 

lo cual aumenta las posibilidades de que haya manifesta-

ciones más graves de la COVID-19.

Los datos actuales sugieren que los deportistas de 

competición que se están recuperando de la COVID-19 y 

presentan síntomas no cardiorrespiratorios leves es im-

probable que presenten una miocarditis y una afectación 

TABLA 2
Registros en los que se ha evaluado la prevalencia de la miocarditis, otras afectaciones miocárdicas y la afectación del pericardio en 

deportistas tras una infección por el SARS-CoV-2

Registro

Nivel de 

competición

Tamaño de  

la muestra

Estrategia de la 

RMC

Edad, Media, 

años

Sexo, % de 

mujeres

Sintomática, 

n (%)

Miocarditis  

o pericarditis,  

n (%) Observaciones adicionales

Martinez et al69 (online 4 de 
marzo de 2021)

Profesional 789 Selectivo (basado 
en pruebas de tríada 
anormales, N = 30, 

4%)

25 2% 460 (58%) Miocarditis:  
3 (0,4%) 

Pericarditis:  
2 (0,3%)

ECG anormal: 9 (1%) 
cTn anormal: 6 (0,8%) 

Ecocardiografía anormal: 19 (2%) 
Cualquier anomalía de la RMC:  

5/30 (17%)

Moulson et al43 (online 17 de 
abril de 2021)

Universitario 
(Total N = 3018)

2820 Selectivo, basado en 
síntomas o pruebas 
de tríada anormales 

(N = 119, 4,2%)

20 32% 2022 (67%) Miocarditis:  
12 (0,4%) 

Pericarditis:  
3 (0,1%)

ECG anormal: 12 (0,4%) 
cTn anormal: 9 (0,3%) 

Ecocardiografía anormal: 15 (0,5%) 
Cualquier anomalía de la RMC: 

15/119 (13%)

198 No selectivo, todos 
los deportistas

n. d. n. d. 62 (31%)* Afectación 
miocárdica:† 

 6 (3%)

Afectación miocárdica definitiva  
o probable:† 3 (2%)

Daniels et al68 (online 27 de 
mayo de 2021)

Universitario 1597 Todos los 
deportistas

n. d. 40% n. d. Miocarditis:‡  
37 (2%) 

Pericarditis:  
0 (0%)

Miocarditis clínica:  
9 (0,6%)

* N = 62 con síntomas de COVID-19 moderados o anomalías en las pruebas cardíacas en la situación inicial.

† Afectación miocárdica definida como: 1) definitiva: Anomalía en T1 + RTG y anomalía en T2, o anomalía en T2 + criterios adicionales de apoyo (FEVI ≤ 45%, derrame pericárdico o realce pericárdico, o nivel de cTn 

por encima del límite superior de referencia del percentil 99); 2) probable: Anomalía en T1 + RTG y 1 o más criterios de apoyo; o 3) posible: anomalía en T1 aislada o RTG.

‡ Miocarditis definida como clínica o subclínica (inflamación miocárdica definida por la RMC en ausencia de síntomas que sugieran una miocarditis clínica y cTn elevada).

RMC = resonancia magnética cardíaca; cTn = troponina cardiaca; ECG = electrocardiograma; RTG = realce tardío de gadolinio; FEVI = fracción de eyección ventricular izquierda; n. d. = no disponible.
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miocárdica clínicamente trascendente43, 69. Se han reali-

zado observaciones uniformes en una cohorte de profe-

sionales de la salud no deportistas y no seleccionados 

(N = 149, edad 18-63 años), en los que los síntomas leves 

no se asociaron a una patología cardiovascular detecta-

ble66. En cambio, es probable que los síntomas cardio-

rrespiratorios persistentes tengan mayor trascendencia 

que la edad o el nivel de competición a la hora de evaluar 

la probabilidad de una afectación miocárdica clínicamen-

te trascendente43.

6.3.7. Reanudación del ejercicio y entrenamiento 

deportivo

En los deportistas que se recuperan de la COVID-19 y 

presentan síntomas cardiorrespiratorios persistentes de 

miocarditis o afectación miocárdica (dolor u opresión to-

rácicos, disnea, palpitaciones, aturdimiento o síncope) 

y/o en los que requieren hospitalización por un mayor 

grado de sospecha de afectación cardíaca, debe llevarse a 

cabo una evaluación más detallada antes de que reanu-

den el ejercicio (véase la figura 9). En todos los demás 

que están asintomáticos o presentan síntomas menos in-

dicativos de una etiología cardiorrespiratoria (por ejem-plo, fiebre [temperatura ≥ 38 °C], escalofríos, letargia, 
mialgias), no se recomienda la realización de pruebas 

cardiacas adicionales.

La guía actual de los CDC estipula un mínimo de 5 días 

de autoaislamiento tras el inicio de los síntomas o cuan-

do se obtiene un resultado positivo para la COVID-19240. 

La guía de consenso previa para la RAF recomendaba que 

las personas no realizaran ejercicio durante un período 

de autoaislamiento de 10 días, debido en parte a la posi-

bilidad de que se produjera un deterioro clínico221, 222. 

Los estudios que revelan una falta de afectación miocár-

dica clínicamente trascendente en los deportistas con 

FIGURA 9. Evaluación del paciente deportista convaleciente de COVID-19 y orientación sobre la RAF y/o el entrenamiento intenso

Infección por SARS-CoV-2

Autoaislamiento según
las guías de CDC*

Asintomático
Síntomas no 

cardiorrespiratorios 
leves o moderados

Nuevos síntomas 
cardiorrespiratorios †

Puede reanudarse 
el entrenamiento 
después de 3 días 

de evitación 
del ejercicio 
durante el 

autoaislamiento‡

Puede reanudarse 
el entrenamiento 

después de la 
resolución de 
los síntomas 
durante el 

autoaislamiento‡§

Resultados normales 
u otra afectación miocárdica

(o pericárdica)

Consideración de otras pruebas adicionales:
• Prueba de ejercicio con esfuerzo máximo||

• Monitorización de ritmo ambulatoria

Véase la vía de SPAC (figura 7)
• Manejo de los síntomas 
• Programa de ejercicio graduado

Síntomas cardiorrespiratorios 
persistentes o de nuevo inicio†

Infección antigua 
(≥ 3 meses antes) 

sin síntomas 
cardiorrespiratorios 

persistentes

Hospitalización 
con aumento de 
la sospecha de 

afectación cardíaca

SPAC con síntomas 
cardiorrespiratorios †

Síntomas cardiorrespiratorios †

Triple exploración (ECG, cTn y ecocardiografía) y consulta de cardiología

Exploración anormal Exploración normal → RAF

Ninguna prueba y RAF gradual

RMC

Miocarditis
Evitación del ejercicio 

durante 3-6 meses

*CDC Guidelines: COVID-19 Quarantine and Isolation.240 

† Los síntomas cardiorrespiratorios incluyen dolor/presión torácicos, disnea, palpitaciones y aturdimiento/síncope; esto incluye también los síntomas que se producen 

≤ 1 semana después de la administración de la vacuna de ARNm contra la COVID-19. 

‡ Las estrategias para reducir al mínimo la transmisión del SARS-CoV-2 a otros deportistas entre 3 y 10 días después de una prueba de COVID-19 positiva incluyen: 1) entrenar 

en aislamiento, 2) participar en entrenamientos al aire libre manteniendo la distancia social, 3) entrenar con una mascarilla en una instalación bien ventilada con la distancia 

social adecuada, y 4) participar en entrenamientos en grupo después de un único análisis NAAT (por ejemplo, análisis de RT-PCR) negativo o 2 análisis rápidos de antígeno 

negativos con 24-48 horas de diferencia. 

§ Se excluye la anosmia/ageusia prolongada y aislada, que no debe retrasar la reanudación del entrenamiento. 

|| Se debe aplazar la prueba de ejercicio con esfuerzo máximo hasta que se haya descartado la miocarditis. 

CDC = Centers for Disease Control and Prevention; RMC = resonancia magnética cardíaca; COVID-19 = enfermedad por nuevo coronarivus de 2019; cTn = troponina cardiaca; 

ECG = electrocardiograma; NAAT = prueba de amplificación de ácidos nucleicos; SPAC = secuelas postagudas de la infección por el SARS-CoV-2; RAF = reanudación de la 

actividad física; RT-PCR = transcripción inversa - reacción en cadena de polimerasa; SARS-CoV-2 = coronavirus del síndrome respiratorio agudo grave 2.
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una COVID-19 leve43, 69 sugieren que esta restricción de 

la actividad ya no es necesaria (véase la figura 9). En los 

deportistas con COVID-19 asintomáticos, se recomien-

dan 3 días de evitación del entrenamiento para asegurar-

se de que no aparecen síntomas.

En las personas con síntomas no cardiorrespiratorios 

leves, generalmente debe evitarse el entrenamiento de 

ejercicio hasta que los síntomas se han resuelto. Una ex-

cepción son los síntomas aislados de anosmia o ageusia, 

que pueden tener un curso más prolongado. En los de-

portistas con síntomas cardiorrespiratorios, el entrena-

miento de ejercicio intenso debe limitarse hasta que se 

han resuelto los síntomas, se ha completado el autoaisla-

miento y pueden realizarse otras pruebas cardíacas. Ade-

más, debe recomendarse una pauta de RAF gradual en 

todas las personas que han sufrido la COVID-19, con ob-

jeto de asegurar una supervisión estrecha para detectar 

posibles nuevos síntomas cardiorrespiratorios. En las 

personas que participan en deportes de competición or-

ganizados, deben elaborarse y aplicarse programas de 

ejercicio gradual individualizados, con la ayuda de entre-

nadores deportivos y médicos del deporte en atención 

primaria. En la mayor parte de las personas que realizan 

actividades deportivas recreativas de alto nivel, un pro-

grama de reanudación gradual del ejercicio equivale a un 

aumento gradual cualitativo del esfuerzo realizado. Esto 

continúa siendo una cuestión a resaltar, ya que muchos 

de los entusiastas del ejercicio recreativo a alto nivel no 

disponen de un acceso inmediato a las pruebas cardíacas 

o a la remisión de un especialista en cardiología del de-

porte, sea cual sea la gravedad de los síntomas.

En los deportistas con síntomas cardiorrespiratorios, 

la evaluación inicial debe incluir, a poder ser, un ECG, una determinación de la cTn (se prefiere un análisis de alta sensibilidad) y una ecocardiografía (véase la figura 9). La 

presencia de resultados anormales en la tríada de pruebas 

cardíacas o la persistencia de los síntomas cardiorrespira-

torios (concretamente, dolor u opresión torácicos, palpita-

ciones o síncope) después de las pruebas iniciales sugieren 

que debe llevarse a cabo una evaluación adicional con una 

RMC. Las pruebas de ejercicio con esfuerzo máximo pue-

den ser una ayuda útil en los casos de síntomas cardiorres-

piratorios persistentes, tan solo después de que se haya 

descartado la miocarditis mediante una RMC. Teniendo en 

cuenta la baja prevalencia observada de la miocarditis en 

los deportistas de competición con COVID-19, también es 

razonable aplicar estas recomendaciones a los deportistas de secundaria y universitarios (edad ≥ 14-15 años) junto a 
los entusiastas del ejercicio recreativo de mayor edad.

Es probable que el uso de la RMC para el cribado de 

los deportistas que están asintomáticos o presentan sín-

tomas no cardiorrespiratorios tenga un rendimiento 

bajo. Sin embargo, puede considerarse el uso de esta ex-

ploración en las personas con resultados anormales en la 

tríada de pruebas en las que haya una mayor preocupa-

ción respecto a una posible afectación cardíaca, y en las 

que presenten síntomas cardiorrespiratorios persisten-

tes o de nueva aparición. Es importante señalar que 

serán necesarias nuevas investigaciones para compren-

der mejor la importancia de otras formas de afectación 

miocárdica detectadas en la RMC68, 223, en especial si no 

hay síntomas.

6.3.8. Antecedentes remotos de COVID-19

Es probable que los médicos vean de manera cada vez más 

frecuente a deportistas asintomáticos que reanuden la ac-tividad física deportiva tras haber sufrido la COVID-19 sin 
que se haya realizado una evaluación previa a la RAF. Sea 

cual sea el tiempo transcurrido tras la infección, los depor-

tistas que se han mantenido asintomáticos o que han pre-

sentado síntomas no cardiorrespiratorios y realizan 

ejercicio sin limitaciones, no requieren otras pruebas car-

díacas. En cambio, en los deportistas que han sufrido ante-

riormente la COVID-19 y han presentado síntomas 

cardiorrespiratorios, el período de tiempo transcurrido 

desde la resolución de los síntomas y el estado clínico ac-

tual son factores que deben determinar el enfoque a utili-

zar. Si ha transcurrido < 1 mes tras la resolución de los 

síntomas cardiorrespiratorios, debe aplicarse la triada de 

pruebas. Si han transcurrido > 3 meses tras la resolución 

de los síntomas cardiorrespiratorios y no hay limitaciones 

en el ejercicio, es probable que no sean necesarias nuevas 

pruebas cardiacas. Esta recomendación deriva de la orien-

tación previa que recomendaba evitar el ejercicio durante un mínimo de 3 meses en los casos de miocarditis confir-

mada241. Por último, si han transcurrido 1-3 meses tras la 

resolución de los síntomas cardiorrespiratorios y los de-

portistas han reanudado por su cuenta los entrenamientos 

sin una limitación del ejercicio, es razonable permitirles 

continuar con el entrenamiento de ejercicio sin realizar 

otras evaluaciones cardiacas. Esta decisión debe indivi-

dualizarse y debe basarse en el juicio clínico, tomando 

como base la información sobre el tipo y la gravedad de los síntomas previos. Los factores que justifican una evalua-

ción cardiaca adicional incluyen los antecedentes previos 

de síntomas cardiorrespiratorios preocupantes (por ejem-

plo, síncope, palpitaciones sostenidas durante el ejercicio 

y/u opresión torácica o disnea durante el ejercicio).

Sea cual sea el estado de vacunación, hay un número 

creciente de deportistas profesionales o universitarios a 

los que se ha diagnosticado la COVID-19, probablemente 

a causa de las variantes más transmisibles (por ejemplo, 

Delta, Ómicron). En los que presentan una COVID-19 re-currente, no está justificada la repetición de las pruebas 
cardíacas si no hay síntomas cardiorrespiratorios. La 

orientación para la RAF debe seguir el mismo camino 

que en los pacientes con una primera infección (véase la 

figura 9).
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6.3.9. Examen de detección sistemática de anomalías 

inespecíficas y aisladas

En general no se recomienda una vigilancia sistemática 

ni la realización de pruebas adicionales en los deportis-

tas que han reanudado satisfactoriamente la actividad 

deportiva después de la COVID-19. En estas pruebas pue-

den aparecer signos incidentales de trascendencia in-

cierta, en especial en quienes tienen una probabilidad 

pretest más baja de sufrir anomalías cardíacas preocu-

pantes. Por ejemplo, se ha descrito un RTG aislado sin 

edema concomitante en la RMC68, 223, 224. La detección de 

un RTG aislado como manifestación de una miocarditis 

en fase de resolución debe plantearse de forma detallada en los pacientes con: 1) un grado elevado de sospecha clí-
nica de miocarditis; 2) signos clínicos anormales que lo 

respaldan en otras exploraciones complementarias (ECG, 

cTn); y 3) un patrón de RTG que sugiere una miocardi-

tis242, 243. Las anomalías adicionales que justifican la rea-lización de una evaluación incluyen las siguientes: 1) una 
función sistólica VI levemente reducida que pueda ser 

indicativa de un remodelado cardiaco inducido por el 

ejercicio o de un fenotipo patológico244; 2) una elevación 

aislada de la cTn; y/o 3) anomalías del ECG. Teniendo 

esto en cuenta, si se determina que la miocarditis aguda 

es menos probable, puede considerarse la realización de 

una prueba de ejercicio con esfuerzo máximo (con eco-cardiografía de estrés si hay una reducción de la función 
sistólica VI para evaluar el aumento apropiado con el 

ejercicio245 y una monitorización ambulatoria del ritmo.

6.3.10. Miocarditis y restricciones en el entrenamiento 

de ejercicio

En un documento de orientación de 2015 relativo a la ido-

neidad para la práctica deportiva, se recomendó que las 

personas con miocarditis clínica evitaran por completo el 

ejercicio durante 3-6 meses241. Luego, la toma de decisio-nes respecto a la RAF debía basarse en lo siguiente: 1) au-

sencia de síntomas cardiorrespiratorios; 2) resolución 

de los signos analíticos de lesión miocárdica; 3) norma-

lización de la función sistólica del VI; y 4) ausencia de arrit-

mias cardiacas espontáneas/inducibles en la monitorización 

del ECG y la prueba de estrés de ejercicio. No está claro si 

esta evitación del ejercicio durante un mínimo de 3 meses 

reduce de manera independiente el riesgo de eventos car-

díacos agudos. En el registro cardíaco de COVID-19 Big Ten, 

a 27 deportistas (27 de 37, 73%) con miocarditis clínica o 

subclínica se les practicó una nueva RMC en un plazo de 

4-14 semanas tras una prueba inicial de COVID-19 positi-

va68. En 11 de estos deportistas (41%), el RTG y las anoma-

lías en el mapeo de T2 se habían resuelto por completo tras 

una mediana de 8 semanas. No obstante, no se sabe si esta resolución relativamente rápida refleja la presencia de unas 
alteraciones subclínicas desproporcionadas. De hecho, tan 

solo 1 de cada 6 deportistas con miocarditis clínica presen-

tó una resolución de los signos inflamatorios en la RMC en 
un plazo de 10 semanas68. En conjunto, estos datos sugie-

ren que es razonable volver a evaluar la resolución de la in-flamación miocárdica en los pacientes con una miocarditis 
clínica aparecida < 3 meses después de haber presentado 

un resultado positivo para COVID-19, en especial si ha habi-

do una resolución rápida de los síntomas y se ha documen-

tado anteriormente una función sistólica VI normal y en los pacientes en los que se ha identificado una miocarditis sub-

clínica en el examen de detección sistemática mediante 

RMC. Es probable que el mejor momento para realizar esta 

nueva evaluación debe elegirse de forma individualizada, 

pero no antes de transcurrido 1 mes desde el momento del 

diagnóstico inicial de una miocarditis clínica o subclínica. 

En el caso de los deportistas asintomáticos con una resolu-ción completa de la inflamación miocárdica y sin arritmias 
espontáneas, debe aplicarse un enfoque de RAF mediante 

un nivel de ejercicio conservador y graduado. Por último, no 

se recomienda el examen de detección sistemática de la 

miocarditis si no hay síntomas que la sugieran después de 

la administración de la vacuna de ARNm contra la COVID-19. 

Además, aunque los efectos secundarios autolimitados tras la vacunación (por ejemplo, fatiga, cefalea, fiebre, dolor 
muscular) pueden llevar a algunas personas a dejar de 

hacer ejercicio hasta que desaparecen los síntomas, de por 

sí, la vacunación no requiere un tiempo determinado de in-

terrupción del entrenamiento.

6.3.11. SPAC y reanudación del ejercicio

La toma de decisiones respecto a la RAF cuando hay SPAC 

debe basarse en la presencia o no de síntomas cardio-

rrespiratorios. Si los hay, se debe seguir un enfoque si-

milar al recomendado anteriormente, utilizando lo siguiente: 1) triada de pruebas cardíacas; 2) RMC (si es apropiada); y 3) limitación de la actividad física exte-

nuante (véase la figura 9). Si se descartan las SPAC-ECV, 

se puede considerar la posibilidad de realizar una eva-

luación adicional con PECR y pruebas de la función pul-

monar como parte de la evaluación de las SPAC-SCV. 

Aunque es posible que las personas con SPAC no puedan 

reanudar fácilmente sus niveles de actividad previos, du-

rante todo el proceso de recuperación se debe realizar un 

ejercicio estructurado e individualizado, tal como se re-

comienda en el apartado sobre las SPAC.

6.3.12. Perspectivas futuras

A medida que avanza nuestro conocimiento de los efectos 

cardiovasculares de la COVID-19, es de prever que tam-

bién cambien las orientaciones dadas para la RAF en los 

deportistas. Hay varias áreas de investigación futura que 

conviene destacar. En primer lugar, aunque resulta extre-

madamente tranquilizador que los eventos adversos en 

los deportistas infectados hayan sido poco frecuentes, es 

necesario realizar más estudios para determinar cuánto 

tiempo requiere la recuperación después de documenta-
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TABLA 3
Resumen de los criterios de diagnóstico y las principales recomendaciones relacionadas con las secuelas cardiovasculares de la 

COVID-19 en los adultos

Miocarditis y otras afectaciones 
miocárdicas

 � La miocarditis se define como: 1) síntomas cardiacos (por ejemplo, dolor torácico, disnea, palpitaciones, síncope); 2) una elevación de la cTn; 
y 3) anomalías electrocardiográficas, ecocardiográficas, de la RMC y/o histopatológicas en la biopsia y en la evaluación postmórtem sin que haya 
una enfermedad coronaria con limitación del flujo.

 � Cuando hay una mayor sospecha de afectación cardíaca por la COVID-19, las pruebas iniciales deben consistir en un ECG, la determinación de la 
cTn (preferiblemente utilizando un ensayo de alta sensibilidad) y una ecocardiografía.

 � Se recomienda una consulta de cardiología en los casos de aumento de la cTn y/o anomalías en el ECG o en la ecocardiografía que puedan estar 
relacionadas con una miocarditis.

 � Se recomienda la RMC en los pacientes hemodinámicamente estables con sospecha de miocarditis.

 � Se recomienda la hospitalización para los pacientes con una miocarditis definitiva de gravedad leve o moderada, a ser posible en un centro de 
insuficiencia cardíaca avanzada. Los pacientes con una miocarditis fulminante deben ser tratados en centros con experiencia en insuficiencia 
cardíaca avanzada, soporte circulatorio mecánico y otras terapias avanzadas.

 � Los pacientes con miocarditis y neumonía por COVID-19 (que requieran una oxigenoterapia continuada) deben ser tratados con 
corticoesteroides.

 � En los pacientes con sospecha de afectación pericárdica, es razonable el tratamiento con AINE, colchicina y/o prednisona.

 � Se puede considerar el uso de corticoesteroides intravenosos en los casos en que se sospeche o se confirme una miocarditis por COVID-19 con 
compromiso hemodinámico o SIM-A. También puede contemplarse el uso empírico de corticoesteroides en los pacientes en los que la biopsia 
muestra infiltrados miocárdicos graves o una miocarditis fulminante, sopesando el riesgo comparativo de infección.

 � Según proceda, debe iniciarse un tratamiento médico basado en las guías sobre la insuficiencia cardíaca y continuarse después del alta.

 � La miocarditis tras la administración de la vacuna de ARNm contra la COVID-19 es rara. Las tasas más elevadas se han observado en varones 
jóvenes (de 12 a 17 años) después de la segunda dosis de la vacuna.

 � La vacunación contra la COVID-19 se ha asociado a una relación beneficio-riesgo muy favorable en todos los grupos de edad y sexo evaluados 
hasta ahora.

 � En general, la miocarditis asociada a la vacuna debe diagnosticarse, clasificarse y tratarse de una forma análoga a la empleada para la 
miocarditis aparecida tras la infección por el SARS-CoV-2.

SPAC  � Las SPAC se definen como una constelación de problemas de salud nuevos, recurrentes o persistentes que experimentan las personas 
4 semanas o más después de la infección por el SARS-CoV-2.

 � Las SPAC-ECV son un amplio grupo de afecciones cardiovasculares que incluyen, entre otras, la miocarditis y otras formas de afectación 
miocárdica, la pericarditis, la isquemia miocárdica nueva o el agravamiento de la ya existente, la disfunción microvascular, la miocardiopatía no 
isquémica, el tromboembolismo, las secuelas cardiovasculares de la enfermedad pulmonar y la arritmia.

 � Las SPAC-SCV son un trastorno heterogéneo que incluye síntomas cardiovasculares muy diversos, sin signos objetivos de enfermedad 
cardiovascular con el empleo de las pruebas diagnósticas ordinarias. Entre los síntomas frecuentes se encuentran los de taquicardia, intolerancia 
al ejercicio, malestar después del ejercicio, palpitaciones, dolor torácico y disnea.

 � En los pacientes con síntomas cardiovasculares y sospecha de SPAC, un enfoque inicial razonable para las pruebas diagnósticas incluye lo 
siguiente: 1) análisis básico de laboratorio (incluida la cTn); 2) un ECG; 3) una ecocardiografía; 4) una monitorización ambulatoria del ritmo; 
5) exploraciones de imagen del tórax (radiografía y/o TAC); y/o 6) pruebas de la función pulmonar.

 � Se recomienda una consulta de cardiología para los pacientes con SPAC que presentan lo siguiente: 1) resultados anormales de las 
pruebas cardiacas; 2) enfermedad cardiovascular conocida con signos o síntomas de nueva aparición o agravamiento de los ya existentes; 
3) complicaciones cardiacas documentadas durante la infección por el SARS-CoV-2; y/o 4) síntomas cardiorrespiratorios persistentes sin otra 
explicación.

 � Se recomienda inicialmente el ejercicio en posición recostada o semirrecostada (por ejemplo, remo, natación o ciclismo) en los pacientes con 
SPAC-SCV con taquicardia, intolerancia al ejercicio/ortostática y/o pérdida de la forma física, para pasar luego a un ejercicio estando de pie a 
medida que mejore la intolerancia ortostática. La duración del ejercicio debe ser también breve (5-10 minutos/día) inicialmente, con un aumento 
gradual a medida que mejora la capacidad funcional.

 � El consumo de sal y el de líquidos constituyen intervenciones no farmacológicas que pueden mejorar el alivio de los síntomas en los pacientes 
con taquicardia, palpitaciones y/o hipotensión ortostática. Pueden usarse también empíricamente betabloqueantes, calcioantagonistas no 
dihidropiridínicos, ivabradina, fludrocortisona y midodrina.

RAF  � Los deportistas que están asintomáticos después de una infección reciente por el SARS-CoV-2 pueden reanudar el entrenamiento de ejercicio 
después de 3 días de evitación del ejercicio durante el período de autoaislamiento.

 � Los deportistas con síntomas no cardiorrespiratorios leves o moderados después de una infección reciente por el SARS-CoV-2 pueden reanudar 
el entrenamiento de ejercicio si los síntomas se han resuelto.

 � Los deportistas con una infección remota (≥ 3 meses) y sin síntomas cardiorrespiratorios persistentes pueden reanudar el entrenamiento de 
ejercicio sin necesidad de realizar pruebas adicionales.

 � En los deportistas que se están recuperando de la COVID-19 y presentan síntomas cardiorrespiratorios persistentes (dolor/opresión torácicos, 
palpitaciones o síncope) y/o en los que necesitan hospitalización por una mayor sospecha de afectación cardiaca debe aplicarse la tríada 
de pruebas cardiacas (ECG, cTn y ecocardiografía). También debe usarse la tríada de pruebas en los pacientes que presentan síntomas 
cardiorrespiratorios de nueva aparición tras la reanudación del entrenamiento de ejercicio.

 � Se recomienda una RMC si la tríada de pruebas da resultados anormales o persisten los síntomas cardiorrespiratorios.

 � Los deportistas con miocarditis deben evitar el ejercicio durante un período de 3-6 meses.

 � La prueba de ejercicio con esfuerzo máximo y/o la monitorización ambulatoria del ritmo pueden ser útiles en la evaluación de los deportistas 
con: 1) síntomas cardiorrespiratorios persistentes y 2) una RMC normal o una RMC que muestre otras formas de afectación miocárdica (o 
pericárdica). Sin embargo, las pruebas de ejercicio con esfuerzo máximo solamente deben utilizarse una vez que se ha descartado la miocarditis 
mediante una RMC.

 � Es probable que la RMC utilizada para el cribado de deportistas que están asintomáticos o que presentan síntomas no cardiorrespiratorios tenga 
un bajo rendimiento.

 � No está justificado repetir las pruebas cardíacas en los deportistas con una recurrencia de la COVID-19 si no hay síntomas cardiorrespiratorios.

RMC = resonancia magnética cardíaca; COVID-19 = enfermedad por nuevo coronarivus de 2019; TAC = tomografía computarizada; cTn = troponina cardiaca; ECG = electrocardiograma; SIM-A = síndrome inflamatorio 

multisistémico en adultos; ARNm = ARN mensajero; AINE = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; SPAC = secuelas postagudas de la infección por el SARS-CoV-2; SPAC-ECV = secuelas postagudas de la infección 

por el SARS-CoV-2 – enfermedad cardiovascular; SPAC-SCV = secuelas postagudas de la infección por el SARS-CoV-2 – síndrome cardiovascular; RAF = reanudación de la actividad física; SARS-CoV-2 = coronavirus 

del síndrome respiratorio agudo grave de tipo 2.
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das las anomalías y qué papel puede desempeñar el diag-

nóstico por imagen para guiarla. En segundo lugar, los riesgos y beneficios de la reanudación del ejercicio en los pacientes con SPAC no se han definido aún de forma rigu-

rosa. Dado el papel terapéutico del entrenamiento en esta 

población, será especialmente importante seguir investi-

gando los riesgos asociados. En tercer lugar, nuestros co-

nocimientos actuales proceden en gran medida del 

estudio de personas infectadas por las primeras variantes 

del SARS-CoV-2. Se necesitan más investigaciones para 

determinar si el alcance y la gravedad de la afectación car-

díaca son diferentes con las variantes Delta, Ómicron y otras. También será importante definir el patrón temporal 
de la afectación miocárdica, junto con los factores predic-

tivos de la progresión y la resolución de la miocarditis 

producida por el SARS-CoV-2 y por otros virus patógenos 

respiratorios frecuentes. Por último, la reanudación gene-

ralizada de los deportes de competición vendrá acompa-

ñada de eventos adversos raros pero devastadores, como 

la muerte cardíaca súbita, que son muy anteriores a la 

COVID-19. En consecuencia, será importante limitar 

la atribución automática de dichos eventos a la COVID-19 

sin una evaluación más detallada.

7. CONSECUENCIAS DE LA VÍA DE DECISIÓN

Esta ECDP proporciona un marco de referencia para la 

evaluación y el tratamiento de los adultos con secuelas 

cardiovasculares tras la infección por el SARS-CoV-2. Las 

orientaciones proporcionadas se basan en el consenso de 

los expertos, con múltiples mensajes clave a recordar 

(véase la tabla 3). Es importante señalar que el objetivo 

es ayudar a los médicos a determinar no solamente cuán-do está justificada la prueba, sino también cuándo no lo está. Dado que este documento refleja el estado actual de 
los conocimientos hasta principios de 2022, se prevé que 

las recomendaciones cambien con el tiempo a medida 

que evolucionen nuestros conocimientos.

Tanto en el caso de la miocarditis como en el de las 

SPAC, existen importantes oportunidades para compren-

der mejor su epidemiología, los mecanismos subyacentes, 

los factores de riesgo predisponentes y los enfoques prefe-

ridos para su evaluación y tratamiento. Por lo que respecta a la RAF, es necesario definir con mayor rigor durante 
cuánto tiempo persisten las anomalías cardiovasculares, así como los efectos beneficiosos relativos del entrena-

miento de ejercicio en las personas que presentan SPAC.

Más allá de los efectos indirectos y de las consecuen-

cias indeseables que la COVID-19 ha tenido en la presta-

ción de la asistencia, queda por ver también de que modo 

afectarán las nuevas variantes y la infección aparecida a 

pesar de la vacuna a la salud cardiovascular. Un mejor co-

nocimiento de las consecuencias asociadas a corto y 

largo plazo será clave para ayudar a mejorar los resulta-

dos clínicos.
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APÉNDICE 1. RELACIONES DE LOS AUTORES CON LA INDUSTRIA Y CON OTRAS ENTIDADES 
(RELEVANTES) — VÍA DE DECISIÓN POR CONSENSO DE EXPERTOS DEL ACC DE 2022 SOBRE 
LAS SECUELAS CARDIOVASCULARES DE LA COVID-19 EN LOS ADULTOS: MIOCARDITIS Y 
OTRAS AFECTACIONES MIOCÁRDICAS, SECUELAS POSTAGUDAS DE LA INFECCIÓN POR EL 
SARS-COV-2 Y REANUDACIÓN DE LA ACTIVIDAD FÍSICA

Relaciones con la industria y con otras entidades Con objeto de evitar los conflictos de intereses reales, po-

tenciales o percibidos que puedan surgir como conse-

cuencia de las relaciones con la industria o los intereses 

personales del comité de redacción, todos sus miembros, 

así como los revisores externos del documento, deben 

declarar todas las relaciones actuales relativas a la asis-

tencia sanitaria, incluidas las existentes 12 meses antes 

del inicio de los trabajos de redacción. El Comité de Su-

pervisión de Conjuntos de Soluciones del ACC examina 

estas declaraciones para determinar qué empresas fabri-

can productos (comercializados o en fase desarrollo) que 

tengan relación con el documento que se elabora. A la 

vista de esta información, se forma un comité de redac-

ción que incluya una mayoría de miembros sin ninguna 

relación con la industria (RcI) relevante, bajo la presiden-

cia de una persona que no tenga RcI relevantes. La RcI se 

vuelve a examinar en todas las convocatorias de reunio-

nes y se actualiza cuando se producen cambios. En la 

tabla que sigue se declaran las RcI de los autores que son 

pertinentes respecto a este documento, y la información 

relativa a los revisores externos se presenta en el apéndi-

ce 2. Además, con objeto de asegurar una transparencia 

completa, puede consultarse en un apéndice del suple-

mento la información completa de declaración de los au-

tores (incluida la RcI no relacionada con este documento). 

También puede consultarse online la información de las 

declaraciones del Comité de Supervisión de Conjuntos de 

Soluciones del ACC en http://www.acc.org/guidelines/
about-guidelines-and-clinical-documents/guidelines-

and-documents-task-forces, así como la política de decla-

raciones del ACC para la elaboración de documentos en http://www.acc.org/guidelines/about-guidelines-and-
clinical-documents/relationships-with-industry-policy.

Miembro del comité Empleo Consultoría

Panel de 

conferenciantes

Propiedad / 

Asociación / 

Dirección

Investigación 

personal

Beneficios para el centro, 

la organización u otros 

beneficios económicos

Testimonio 

de experto 

Ty J. Gluckman 

(Copresidente)

Providence Heart Institute 

Providence St. Joseph Health — Director 

Médico, Center for Cardiovascular Analytics, 

Research, and Data Science (CARDS)

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Nicole M. Bhave 

(Copresidenta)

University of Michigan Medical School — 

Profesora Asociada de Medicina 

Medicina Cardiovascular 

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Larry A. Allen 

(Vicepresidente)

University of Colorado School of Medicine — 

Profesor de Medicina; 

Kenneth Poirier Presidente; 

Director Asociado de Asuntos Clínicos, 

Cardiología 

Director Médico, Insuficiencia Cardiaca 

Avanzada

 � Abbott 

Laboratories

 � Amgen Inc.

 � Novartis 

Corporation

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Eugene H. Chung 

(Vicepresidente)

University of Michigan Medical School — 

Profesor de Medicina; Director, Clínica de 

Cardiología del Deporte

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Erica S. Spatz 

(Vicepresidenta)

Yale University School of Medicine — 

Profesora Asociada, Sección de Medicina 

Cardiovascular; Directora, Programa de 

Salud Cardiovascular Preventiva

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Enrico Ammirati Niguarda Hospital, Milán, Italia — 

Cardiólogo, Insuficiencia Cardiaca Avanzada, 

DAVI y Trasplante de Corazón

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno  � Myocarditis Foundation Ninguno

Aaron L. Baggish Massachusetts General Hospital — 

Director del Programa de Rendimiento 

Cardiovascular

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Biykem Bozkurt Baylor College of Medicine—The Mary 

and Gordon Cain Chair and Professor of 

Medicine; Associate Provost of Faculty 

Affairs; Senior Associate Dean of Faculty 

Development; Director, Winters Center 

for Heart Failure Research; Director 

Asociado, Cardiovascular Research Institute; 

Vicepresidente de Medicina

 � Amgen Ninguno Ninguno Ninguno  � Abbott Laboratories* Ninguno

Continúa en la página siguiente

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0735109722003060?via%3Dihub
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0735109722003060?via%3Dihub
http://www.acc.org/guidelines/about-guidelines-and-clinical-documents/guidelines-and-documents-task-
http://www.acc.org/guidelines/about-guidelines-and-clinical-documents/guidelines-and-documents-task-
http://www.acc.org/guidelines/about-guidelines-and-clinical-documents/guidelines-and-documents-task-
http://www.acc.org/guidelines/about-guidelines-and-clinical-documents/relationships-with-industry-po
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Miembro del comité Empleo Consultoría

Panel de 

conferenciantes

Propiedad / 

Asociación / 

Dirección

Investigación 

personal

Beneficios para el centro, 

la organización u otros 

beneficios económicos

Testimonio 

de experto 

William K. Cornwell, III University of Colorado Anschutz Medical 

Campus — Cardiólogo, Insuficiencia Cardíaca 

Avanzada, DAVI y Trasplante de Corazón

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Kimberly G. Harmon University of Washington — Médico de 

Equipo

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Jonathan H. Kim Emory Clinical Cardiovascular Research 

Institute, Emory School of Medicine — 

Profesor Asociado de Medicina, Director de 

Cardiología del Deporte

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Anuradha Lala Icahn School of Medicine at Mount Sinai — 

Profesora Asociada, Cardiología y Ciencia de 

Salud Poblacional, Directora de Programa, 

Formación en Insuficiencia Cardiaca 

Avanzada y Trasplante

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Benjamin D. Levine Institute for Exercise & Environmental 

Medicine — Director; Texas Health 

Presbyterian Dallas — Chair for Wellness 

and Chair for Cardiovascular Research; The 

University of Texas Southwestern Medical 

Center — Profesor de Medicina y Cardiología

Ninguno Ninguno  � Amgen Inc* Ninguno Ninguno Ninguno

Matthew M. Martinez Morristown Medical Center — Director 

de Cardiología del Deporte y Centro de 

Miocardiopatía Hipertrófica

 � Bristol Myers 

Squibb

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Oyere Onuma Yale University School of Medicine — 

Profesora Ayudante de Cardiología

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Dermot Phelan Sanger Heart and Vascular Institute, Atrium 

Health — Director de Cardiología del 

Deporte

 � Bristol Myers 

Squibb

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Valentina O. Puntmann University Hospital Frankfurt — Profesora 

Asociada, Cardióloga Consultora 

(Resonancia Magnética Cardiovascular)

 � Bayer AG

 � CMR 

International

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Saurabh Rajpal The Ohio State University Wexner Medical 

Center — Profesor Ayudante

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Pam R. Taub University of California San Diego Medical 

Center — Profesora de Medicina; Directora 

del Step Family Foundation Cardiovascular 

Rehabilitation and Wellness Center

 � Amgen Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

Amanda K. Verma Washington University School of Medicine 

— Profesora Ayudante de Medicina, 

Insuficiencia Cardíaca Avanzada y 

Cardiología del Trasplante; Directora de la 

Clínica de Cardiología de COVID

Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno Ninguno

En esta tabla se indican las relaciones de los miembros del comité con la industria y con otras entidades que se consideraron pertinentes respecto a este documento. Estas relaciones fueron examinadas y actua-

lizadas de forma conjunta en todas las reuniones y/o teleconferencias del comité de redacción durante el proceso de elaboración del documento. La tabla no refleja necesariamente las relaciones con la industria 

existentes en el momento de la publicación. Se considera que una persona tiene un interés significativo en un negocio si dicho interés corresponde a la propiedad de ≥ 5% de las acciones con derecho a voto o del 

capital del negocio, o si la propiedad corresponde a ≥ $5000 a valor de mercado de la entidad comercial; o si los fondos recibidos por la persona de esa entidad comercial superan el 5% de los ingresos brutos de la 

persona en el año anterior. Las relaciones sin un beneficio económico se incluyen también en aras de una mayor transparencia. Las relaciones de esta tabla se consideran modestas salvo que se indique lo contrario. 

Según el ACC, una persona tiene una relación relevante SI: a) la relación o el interés está relacionado con un tema, propiedad intelectual o activo, materia, o cuestión igual o similar a la abordada en el documento; 

b) la empresa/entidad (con la que existe la relación) fabrica un fármaco, clase de fármacos o dispositivo, que se aborda en el documento o fabrica un fármaco o dispositivo competidor del abordado en el documento; 

o c) la persona o un miembro de su hogar, tiene una posibilidad razonable de obtener una ganancia o una pérdida económica, profesional o de otro tipo como resultado de las cuestiones/temas que se abordan en 

el documento.

* Relación significativa.

ACC = American College of Cardiology; DAVI = dispositivo de asistencia ventricular izquierda.

APÉNDICE 1. CONTINUACIÓN
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APÉNDICE 3. ABREVIATURAS

ACC = American College of Cardiology

ARNm = ARN mensajero

CDC = Centers for Disease Control and Prevention

COVID-19 = enfermedad por nuevo coronarivus de 2019

cTn = troponina cardiaca

ECDP = Vía de decisión por consenso de expertos 

ECG = electrocardiograma

EMM/SFC = encefalomielitis miálgica/síndrome de fatiga 

crónicaRAF = reanudación de la actividad física
RcI = relaciones con la industria

RMC = resonancia magnética cardíaca 

RTG = realce tardío de gadolinio

SIM-A = síndrome inflamatorio multisistémico en adultosSIM-N = síndrome inflamatorio multisistémico en niños
SARS-CoV-2 = coronavirus del síndrome respiratorio 

agudo grave 2

SPAC = secuelas postagudas de la infección por el SARS-

CoV-2

SPAC-ECV = secuelas postagudas de la infección por el 

SARS-CoV-2 – enfermedad cardiovascular

SPAC-SCV = secuelas postagudas de la infección por el 

SARS-CoV-2 – síndrome cardiovascular

STPO = síndrome de taquicardia postural ortostáticaTAC = tomografía computarizada
VI = ventrículo izquierdo


