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RESUMEN 
El conocimiento actual sobre la pandemia de COVID-19 todavía es limitado, espe-
cialmente en el grupo de pacientes que han sufrido esta enfermedad en edad pediá-
trica. Hasta ahora se considera que los niños son una población mínimamente afec-
tada; sin embargo, los médicos de diferentes partes del mundo han reconocido un 
nuevo síndrome inflamatorio multisistémico pediátrico, que produce disfunción 
multiorgánica. El corazón no queda exento de esta situación, pues la acción directa 
del virus sobre las células miocárdicas, así como la tormenta de citocinas desenca-
denada por la infección, es responsable de la miocarditis desarrollada en estos ca-
sos. En este artículo se describe un caso con criterios de miocarditis asociado a 
COVID-19. En el contexto epidemiológico actual, lograr un diagnóstico precoz de la 
miocarditis, secundaria a la infección por SARS-CoV-2, permite un abordaje terapéu-
tico oportuno y correcto, que evita la evolución tórpida y el desenlace fatal secun-
dario a esta enfermedad, así como complicaciones a largo plazo.  
Palabras clave: SARS-CoV-2, COVID-19, Miocarditis, Disfunción ventricular 
 
Myocarditis due to COVID-19 in a pediatric patient  
 
ABSTRACT 
Current knowledge about the COVID-19 pandemic is still limited, especially in the 
pediatric age group. So far, children are considered to be a minimally affected pop-
ulation; however, physicians from different parts of the world have recognized a 
new pediatric multi-systemic inflammatory syndrome, that provokes a multiple or-
gan dysfunction, from which the heart is not exempted. The direct action of the virus 
on myocardial cells, as well as the cytokines storm –triggered by the infection– are 
responsible for the myocarditis developed in these patients. In this article a case 
with criteria of myocarditis associated with COVID-19 is described. Achieving an 
early diagnosis of myocarditis secondary to SARS-CoV-2 infection in the current ep-
idemiological context allows a correct and timely therapeutic approach, avoiding 
the torpid evolution and fatal outcome of this disease, as well as other long-term 
complications. 
Keywords: SARS-CoV-2, COVID-19, Myocarditis, Left ventricular dysfunction 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
El SARS-CoV-2 (siglas en inglés de severe acute respiratory syndrome coro-
navirus 2) es un tipo de coronavirus descubierto y aislado por primera vez 
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en diciembre de 2019 en Wuhan, China, y responsa-
ble de la pandemia actual provocada por la subse-
cuente enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-
19)1. Sus síntomas más comunes son fiebre, tos, dis-
nea y mialgia. Entre las complicaciones más graves 
destacan el síndrome de distrés respiratorio agudo 
(SDRA), la lesión cardíaca y la sobreinfección secun-
daria1. 

Los estudios centrados en la población infantil su-
gieren que, por lo general, la enfermedad es más leve 
y menos frecuente que en los adultos; pues, los casos 
diagnosticados, suponen menos de un 1% del total de 
adultos afectados2. Por otra parte, parece que el 
SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome co-
ronavirus 2) produce mayor daño cardíaco que otros 
coronavirus3. Aunque el mecanismo fisiopatológico 
exacto de la lesión miocárdica y la miocarditis cau-
sada por la COVID-19 no está totalmente esclarecido, 
se plantea la contribución del desequilibrio entre el 
aporte y la demanda de oxígeno, la disfunción endo-
telial y la tormenta de citocinas. Esta última, se carac-
teriza por un incremento de los niveles circulantes de 
citocinas proinflamatorias: interferón gamma (γ), fac-
tor de necrosis tumoral alfa (TNFα), interleucinas (IL-
1β, IL-6, IL-12) y quimiocinas; y representa una res-
puesta inflamatoria generalizada, asociada a una afec-
tación pulmonar extensa, daño miocárdico y remode-
lación cardíaca4. 

El TNFα es una de las citocinas más estudiadas, se 
segrega en el tejido cardíaco por macrófagos, células 
endoteliales y cardiomiocitos. Tiene un potente efec-
to reductor de la fuerza contráctil del miocardio, ade-
más de su papel en la hemostasis del calcio, la unión 
excitación-contracción, el metabolismo del óxido ní-
trico y las vías de señalización a través de segundos 
mensajeros5. Además, esta citocina podría facilitar la 
apoptosis celular una vez que se produce el daño is-
quémico y contribuir a la dilatación cardíaca6. 

Durante la tormenta de citoquinas se liberan gran-
des cantidades de interleucina IL-6 e IL-1β. Ambas au-
mentan su síntesis cuando se producen graves daños 
en el miocardio por isquemia/reperfusión, endotoxe-
mia y otras afecciones cardiovasculares. Tienen un 
efecto depresor de la contractilidad miocárdica y, 
aunque su mecanismo exacto no se conoce aún, se 
piensa que esté relacionado con la vía del óxido ní-
trico. Las quimiocinas, al igual que las interleucinas y 
el TNFα, son otros de los mediadores de la inflama-
ción liberados durante la COVID-197. 

En este artículo se describe el caso de un paciente 
en edad pediátrica con criterios clínicos, humorales, 
electrocardiográficos y ecocardiográficos de miocar-

ditis asociada a la COVID-19. 
 
 

CASO CLÍNICO 
 
Varón de 2 años de edad, con antecedentes de salud, 
que fue llevado al Servicio de Urgencias por presen-
tar vómitos, diarreas líquidas y fiebre elevada (39-39,5 
oC) —y sostenida— durante las últimas 48 horas, a pe-
sar de las medidas antitérmicas habituales. La noche 
previa al ingreso sus padres observaron la presencia 
de orina oscura y escasa. 

Al examen físico se constató palidez cutánea, mu-
cosas secas, tinte subictérico, presencia de petequias, 
frecuencia respiratoria de 30 respiraciones por minu-
tos, frecuencia cardíaca de 125 latidos por minuto 
(lpm), tensión arterial de 120/80 mmHg y hepatome-
galia de 1,5 cm por debajo del reborde costal. A la 
auscultación se detectaron ruidos cardíacos rítmicos, 
de buena intensidad, sin soplo cardíaco. 

Los exámenes de laboratorio demostraron una eri-
trosedimentación acelerada, anemia grave, tromboci-
topenia, hipertrigliceridemia (4,0 mmol/L), hipoalbu-
minemia (2,5 g/L), creatinina (95 mmol/L), concentra-
ciones bajas de C3 (30 mg/dl ) y C4 (10 mg/dl), hema-
turia, proteinuria y elevación de las enzimas hepáti-
cas, el tiempo de protrombina, la proteína C reactiva 
y el dímero-D (estos dos últimos mediante estudio se-
micuantitativo). 

El análisis molecular en sangre total mostró genes 
codificantes para quimiocinas CCL2 (proteína qui-
mioatrayente para monocitos 1) y CCL3 (proteína in-
flamatoria de macrófago 1alfa), y su receptor CCR1. 
La reacción en cadena de la polimerasa en tiempo 
real (PCR-TR) para el SARS-CoV-2 resultó negativa, 
pero la detección de anticuerpos IgG para este virus 
fue positiva. Además, se realizó UMELISA SARS-CoV-
2 IgG, que también fue positiva. 

El electrocardiograma mostró taquicardia sinusal 
a 150 lpm (que llegó a 176 lpm en el monitor), con 
supradesnivel del segmento ST (Figura 1), que pos-
teriormente se empezó a normalizar y aparecieron al-
teraciones inespecíficas de la onda T (Figura 2), has-
ta que se registró un electrocardiograma normal, una 
vez recuperado el paciente.  

El ecocardiograma realizado al ingreso mostró bue- 
na función biventricular, función diastólica normal y 
no se registraron alteraciones estructurales; pero el 
paciente empeoró y a las 72 horas de estar acoplado 
a ventilación artificial mecánica (VAM), apoyado con 
fármacos adrenérgicos (dobutamina), y hallarse hipo-
tenso, taquicárdico (200 lpm), oligúrico, con pulsos 
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periféricos filiformes, temperatura distal conservada 
y acidosis metabólica, la ecocardiografía demostró la 
dilatación y disfunción del ventrículo izquierdo (Re-
cuadro).  

Ante la insuficiencia cardíaca aguda secundaria a 
miocarditis aguda, en relación con el síndrome de res-
puesta inflamatoria sistémica, se asociaron al trata-
miento epinefrina y milrinona. Al siguiente día, el pa-
ciente, aun en estado grave, presentó mejoría hemo-
dinámica (137 latidos por minuto y tensión arterial 
130/90 mmHg) y estaba mejor perfundido, pero en el 
ecocardiograma evolutivo mantenía disfunción sistó-
lica biventricular (FEVI 35%, TAPSE 14 mm, RVP 2,8 
U/Wood, índice cardíaco 2,5 L/min/m2) e insuficien-
cia mitral con iguales características. 

Desde el ingreso se inició tratamiento con antimi-
crobianos: ceftriaxona (100 mg/kg/día) y linezolid (30 
mg/kg/día), y 48 horas después, terapia inmunomo-
duladora: gammaglobulina humana normal por vía 
endovenosa a 2 g/kg (dosis única) y metilprednisolo-
na (30 mg/kg/día, por 3 días). 

Tras la mejoría clínica y ecocardiográfica, con re-
cuperación progresiva de la FEVI, se desacopló de la 
VAM, y a partir del quinto día de tratamiento fue po-
sible retirar progresiva y escalonadamente el apoyo 
adrenérgico, e incorporar otros medicamentos útiles 
para la recuperación de la función cardiovascular: in-
hibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
(enalapril), betabloqueadores (carvedilol) y antago-
nistas de los receptores de mineralocorticoides (espi-
ronolactona). 

Al egreso, la FEVI era normal (60%) y diez meses 
después, en tratamiento solo con carvedilol y espiro- 

 
Recuadro. Hallazgos en el ecocardiograma transtorácico 

realizado en la Unidad de Cuidados Intensivos. 

Ventrículo izquierdo dilatado, con pérdida de su geome-
tría elipsoidal normal 
Contractilidad global severamente disminuida (FEVI 30%) 
Hipocinesia marcada de pared anterior, tabique inter-
ventricular y pared inferior en sus segmentos basal y 
medio. Cierre apexiano conservado 
Ondas E y A fusionadas por la taquicardia existente 
Curva de flujo pulmonar tipo I 
Insuficiencia mitral con un área del chorro de 3 cm2 y se-
ñal moderadamente densa del espectro Doppler 
Vena cava inferior dilatada sin colapso inspiratorio 
Ausencia de derrame pericárdico 
Gasto cardíaco 5,2 L/min 
Índice cardíaco 1,5 L/min/m2 
TAPSE 12 mm 
Presión capilar pulmonar 15mmHg 
Resistencia vascular pulmonar 4,5 unidades Wood 
FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
TAPSE, siglas en inglés de excursión sistólica del plano 
del anillo tricuspídeo 

 
 
nolactona, el ecocardiograma evolutivo es también 
normal. 
 
 
COMENTARIO 
 
La extensión global de la epidemia de COVID-19 mo-
tivó la declaración de pandemia por la Organización 
Mundial de la Salud el 11 de marzo de 2020. A princi-
pios de mayo de 2020, tras la llegada del brote a países 

 
 

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones que mues-
tra taquicardia sinusal, supradesnivel del segmento ST de 1 
mm en derivaciones DII, DIII, aVF y de V4 a V6, y ondas T bi-

fásicas en V3. 

 
 

Figura 2. Electrocardiograma de 12 derivaciones que mues-
tra la mejoría del segmento ST, con ondas T isodifásicas en 

V3, y más altas y picudas de V4-V6. 
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occidentales, se describió que algunos niños desarro-
llaron un síndrome inflamatorio sistémico de expresi-
vidad variable, que muestra rasgos clínicos y analíti-
cos similares a los observados en la enfermedad de 
Kawasaki y los síndromes de shock tóxico o de acti-
vación macrofágica; puede tener complicaciones gra-
ves, como la miocarditis y el shock cardiogénico, y 
precisa, a menudo, ingreso en unidades de cuidados 
intensivos pediátricos1-4. 

Este nuevo síndrome resulta coincidente en el 
tiempo con la pandemia de SARS-CoV-2 y, en la ma-
yoría de las ocasiones, se asocia con infección activa 
o reciente con este virus. A pesar de esto aún no está 
clara la relación etiológica. La mayoría de los pacien-
tes presentan serología IgG positiva y aumento de los 
biomarcadores de inflamación, lo que sugiere una 
desregulación inmunitaria desencadenada por SARS-
CoV-2 más que un efecto patogénico directo. Por eso, 
se han propuesto como nomenclaturas «síndrome in-
flamatorio multisistémico pediátrico temporalmente 
asociado al SARS-CoV-2» (PIMS-TS [paediatric inflam-
matory multisystem syndrome temporally associated 
with COVID-19]) y «síndrome inflamatorio multisisté-
mico en niños» asociado al SARS-CoV-2 (MIS-C [multi-
system inflammatory syndrome in children])3,4. 

La enfermedad por SARS-CoV-2 y, por extensión, 
el PIMS-TS, representan situaciones a menudo com-
plejas y multiorgánicas. Tal como ha ocurrido en la 
población adulta, los pacientes pediátricos se benefi-
cian de un abordaje multidisciplinar y coordinado 
por parte de pediatras de diferentes subespecialida-
des. 

Se debe considerar esta nueva enfermedad o sín-
drome en áreas con alta incidencia reciente de trans-
misión o enfermedad por SARS-CoV-2. La presencia 
de fiebre y afectación de dos o más órganos debe su-
poner una alerta para el médico de asistencia. Algu-
nos expertos recomiendan, de forma general, consi-
derar este nuevo síndrome en aquellos pacientes que 
cumplan los criterios de enfermedad de Kawasaki en 
alguna de sus formas6.  

El cuadro clínico de la COVID-19 incluye la afecta-
ción cardíaca en una proporción importante de pa-
cientes. El SARS-CoV-2 produce lesión miocárdica 
aguda, miocarditis e insuficiencia cardíaca con evolu-
ción al shock y al fallo múltiple de órganos. Este daño 
miocárdico agudo se diagnostica cuando los niveles 
de troponina I o T (TnI o TnT) están por encima del 
99 percentil, según el límite de referencia de cada po-
blación7.  

El caso que se presenta mostró signos compatibles 
con un síndrome inflamatorio multisistémico como 

los descritos a nivel mundial; pues, a pesar de tener 
una PCR-TR para SARS-CoV-2 e IgM anti SARS-CoV-2 
negativas, la IgG anti SARS-CoV-2 resultó positiva. So-
bre este resultado se fundamentó la sospecha de que 
el paciente, en algún momento, se puso en contacto 
con el virus en cuestión.  

La disfunción cardiovascular fue una complica-
ción importante que le produjo insuficiencia cardíaca 
biventricular grave y shock cardiogénico con peligro 
para la vida. Durante su evolución desarrolló insufi-
ciencia mitral relacionada con trastornos de la con-
tractilidad en el sitio de implantación del músculo pa-
pilar, disfunción diastólica, y aumento de los diáme-
tros y volúmenes ventriculares, así como alteracio-
nes electrocardiográficas que sugirieron afectación 
pericárdica, por lo cual se plateó el diagnóstico de 
miopericarditis aguda grave.  

Aunque el diagnóstico de certeza se obtiene por 
biopsia endomiocárdica, la determinación de enzi-
mas cardíacas, sobre todo troponinas, y del péptido 
natriurético, hubieran sido de gran utilidad para el 
diagnóstico y la evaluación pronóstica de la enferme-
dad; pero desafortunadamente no los tuvimos dispo-
nibles.  

La biopsia endomiocárdica es más eficaz en las 
primeras cuatro semanas de la enfermedad, al detec-
tar la presencia de un infiltrado inflamatorio a predo-
minio de linfocitos, necrosis e inflamación de mioci-
tos adyacentes, y ausencia de cambios crónicos del 
miocardio. Actualmente los criterios inmunohistoquí-
micos con mayor sensibilidad son: infiltrado inflama-
torio anormal definido como ≥ 14 leucocitos/mm2, 
que incluye hasta 4 monocitos/mm2, con presencia 
de linfocitos T (CD3+) ≥ 7/mm8.  

La sospecha de miocarditis también se puede fun-
damentar por criterios clínicos, electrocardiográficos 
e imagenológicos (ecocardiografía y resonancia mag-
nética nuclear). Entre los clínicos están la presencia 
de fiebre, malestar, exantema (rash), artralgias o in-
fección respiratoria, asociadas a manifestaciones car-
díacas, como taquicardia desproporcionada a la fie-
bre, arritmias ventriculares y supraventriculares, in-
suficiencia cardíaca, bloqueos aurículo-ventriculares 
y lesiones vasculíticas. No obstante, la miocarditis 
puede cursar de forma asintomática, en cuyo caso lo 
más común es que esté preservada la función ventri-
cular y que, por tanto, no aparezca insuficiencia car-
díaca. Algunos pacientes desarrollan una miocarditis 
fulminante con compromiso hemodinámico grave, rá-
pido establecimiento de los síntomas y fiebre.  

El electrocardiograma generalmente es inespecí-
fico, pero puede mostrar alteraciones sugestivas de 
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afectación miocárdica, como voltajes bajos, trastor-
nos del segmento ST y la onda T, prolongación del 
intervalo QT corregido y las arritmias previamente 
descritas9.  

El ecocardiograma es útil para la valoración inicial 
y la monitorización de la función cardíaca, así como 
para la exclusión de otras cardiopatías. La hipocine-
sia global es un hallazgo habitual y la existencia de 
derrame pericárdico proporciona evidencia adicio-
nal para el diagnóstico8.  

La resonancia magnética nuclear cardíaca, por su 
parte, muestra hallazgos compatibles con inflamación 
miocárdica si se evidencia, al menos, 2 de los 3 crite-
rios siguientes: edema, hiperemia y cambios tisulares 
irreversibles por necrosis o fibrosis, o ambas8. Por 
ello, ante la presencia de troponinas positivas y tras-
tornos de la motilidad regional en el ecocardiograma 
de pacientes con COVID-19, esta técnica de imagen 
puede ser de gran utilidad10,11. 

Estudios de cohorte han estimado que 7-17% de 
los pacientes hospitalizados presentaron lesión mio-
cárdica aguda, la cual fue más común en los ingresa-
dos en unidades de cuidados intensivos (22,2 vs. 
2,0%; p<0,001) y en aquellos que fallecieron (59,0 vs. 
1,0%; p<0,0001)12. Se postula, entonces, que el daño 
miocárdico generado por la COVID-19 puede produ-
cirse por: a) lesión directa en los miocitos mediada 
por la unión del virus a los receptores de enzima con-
vertidora de angiotensina 2 (ECA2), b) hipoxia, c) 
daño microvascular y c) síndrome de respuesta infla-
matoria sistémica13,14. 

Múltiples estudios indican que los pacientes infec-
tados por COVID-19 tienen altas 
concentraciones de IL-1β, interfe-
rón gamma, proteína 10 inducible 
por interferón (IP-10) y proteína 
quimiotáctica monocitaria-1 (MCP-
1). Se ha demostrado que los pa-
cientes más graves tienen mayores 
concentraciones del factor estimu-
lador de colonias de granulocitos, 
IP-10, MCP-1, proteína inflamatoria 
de macrófagos 1 alfa y TNFα, lo 
que indica que la tormenta de cito-
cinas podría determinar la grave-
dad de la enfermedad15,16. Cabe des-
tacar que, entre los pacientes afec-
tados por COVID-19, la concentra-
ción plasmática de IL-6 aumenta lla-
mativamente en aquellos con le-
sión cardíaca17, al igual que la frac-
ción aminoterminal del propéptido 

natriurético cerebral (NT-proBNP) y las troponinas 
cardíacas (I y T). Si se tiene en cuenta que la tormenta 
de citocinas es también el mecanismo fisiopatológico 
central en la miocarditis fulminante, es lógico pensar 
en el daño cardíaco por COVID-19 (Figura 3); pues 
la liberación de citocinas proinflamatorias reduce el 
flujo sanguíneo coronario, disminuye el aporte de oxí-
geno al miocárdico, produce inestabilidad con rup-
tura de la placa de ateroma y trombogenicidad18,19. 

Por otra parte, la patogenia de la afectación cardía-
ca asociada al SARS-CoV-2 puede reflejar un proceso 
de replicación y diseminación del virus a través de la 
sangre o el sistema linfático procedente del tracto res-
piratorio20, además de la posible unión directa a los 
miocitos, que favorece la internalización y posterior 
replicación de las proteínas de la cápside y el genoma 
viral20,21; aunque los mecanismos ultraestructurales 
no se conocen completamente. De manera lineal, los 
niveles elevados de troponinas y proteína C reactiva 
han indicado la posibilidad de que el daño miocár-
dico se deba al proceso inflamatorio durante la pro-
gresión de la COVID-19. 

La infección por SARS-CoV-2 puede producir com-
plicaciones cardiovasculares graves que tienen como 
denominador común la lesión miocárdica. Entre ellas 
se encuentran la miocarditis, el shock —séptico o car-
diogénico— y el infarto agudo de miocardio tipo 222. 
De hecho, parece que se produce mayor daño car-
díaco en los pacientes afectados por COVID-19 que 
por otros coronavirus23. La miocarditis viral tiene un 
amplio espectro clínico, que va desde pasar inadver-
tida hasta la aparición de arritmias potencialmente 

 
 

Figura 3. Mecanismo de daño miocárdico en la infección por SARS CoV 2. To-
mada de Sellén Sanchén et al. Finlay. 2020;10(4):413-919. 
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mortales o insuficiencia cardíaca avanzada24. Produ-
ce inflamación miocárdica focal o global, con áreas de 
necrosis, que producen alteraciones electrocardio-
gráficas, ecocardiográficas, y elevación de los marca-
dores de daño miocárdico que pueden confundirse 
con un síndrome coronario agudo.  

Inciardi et al.10 describieron el caso de un paciente 
sin antecedentes de enfermedad cardiovascular que 
ingresó por COVID-19 y presentó disfunción grave del 
ventrículo izquierdo por miopericarditis aguda grave. 
Esos autores destacaron que la afectación cardíaca 
en la COVID-19 puede ocurrir, incluso, sin signos y 
síntomas de infección respiratoria, lo que coincide 
con el caso clínico presentado en este artículo; como 
también coincide con la paciente de Irabien-Ortiz et 
al.25, que ingresó con diagnóstico de COVID-19, esta-
bilidad hemodinámica y ecocardiograma sin altera-
ciones de la función ventricular, pero dos horas des-
pués presentó inestabilidad hemodinámica y disfun-
ción biventricular. Aunque no se realizó biopsia en-
domiocárdica, se interpretó y trató como una miocar-
ditis aguda, y la paciente logró estabilizar sus paráme-
tros vitales en aproximadamente cinco días.  

Cui et al.26, por su parte, publicaron el caso de un 
lactante de 55 días, que presentó daño cardíaco, con 
taquicardia y elevación de troponinas en los días 7 
y 9 de la COVID-19, lo que coincidió con su deterioro 
clínico-hemodinámico. En la recuperación, los valo-
res de troponinas se normalizaron. En cambio, en 
otros pacientes con COVID-19, la afectación cardio-
vascular los ha llevado a un estado de shock cardio-
génico con peligro para la vida y, en ocasiones, les ha 
provocado la muerte.  

En el caso que se presenta no fue posible realizar 
resonancia magnética nuclear ni biopsia endomiocár-
dica, pero su cuadro clínico, unido a las alteraciones 
electrocardiográficas y del ecocardiograma, permitie-
ron plantear el diagnóstico de miopericarditis viral 
aguda en el curso de la COVID-19, como afectación 
cardíaca predominante; razón por la que se indicó 
tratamiento con inmunoglobulina humana normal y 
metilprednisolona. Se logró estabilizar al paciente y 
recuperar totalmente la función cardíaca y del resto 
de los órganos afectados. Al momento de la prepara-
ción de este artículo, el paciente se mantenía con tra-
tamiento cardioprotector y seguimiento periódico 
por ecocardiografía, sin presencia de secuelas o com-
plicaciones. 

A pesar de que no están bien establecidos los me-
canismos por los cuales el SARS-CoV-2 produce afec-
tación miocárdica, son múltiples las evidencias de 
complicaciones cardiovasculares en los pacientes 

con COVID-19. El estricto control de la función car-
díaca desde el inicio de la infección, con electrocar-
diograma y ecocardiograma como herramientas diag-
nósticas accesibles y de bajo coste, es de vital impor-
tancia para la identificación temprana y el tratamiento 
oportuno de las complicaciones. 
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