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Figura 1. Imagen de angiografı́a mediante tomografı́a computarizada cardiaca
multidetectores estimulada por electrocardiograma retrospectivo que muestra
una marcada dilatación del ventrı́culo izquierdo.
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de las arterias coronarias debida a la taquicardia y la inestabilidad
hemodinámica6.

En definitiva, las complicaciones de la COVID-19 son un desafı́o
a nuestras habilidades de diagnóstico. A medida que vayamos
ampliando nuestro conocimiento sobre la fisiopatologı́a de esta
enfermedad, podremos mejorar nuestra capacidad para reducir la
mortalidad que aquella conlleva.
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Evolución mortal de la enfermedad COVID-19 en un
lactante de 5 meses con comorbilidad

Fatal outcome of COVID-19 disease in a 5-month infant
with comorbidities

Sr. Editor:

En China, los casos de infección por el coronavirus del sı́ndrome
respiratorio agudo grave de tipo 2 (SARS-CoV-2) en niños
constituyen aproximadamente el 1%1. Aunque los datos siguen
siendo escasos, la mayorı́a de las series muestran casos general-
mente leves, incluso en lactantes. Los pacientes más graves
representan el 0,6% de los niños, y el 50% de ellos son menores de
1 año2. Se han descrito muy pocos fallecidos. En una serie de
Wuhan, un lactante de 10 meses con invaginación intestinal sufrió
fallo multiorgánico y falleció, mientras que otros 3 pacientes (el
1,7% de los niños) sufrieron enfermedades subyacentes3.

España se encuentra en el momento actual en una situación de
intensa transmisión comunitaria, con más de 100.000 casos
notificados.

Entre el 11 y el 18 de marzo de 2020, 12 niños con infección
confirmada por el SARS-CoV-2 ingresaron en un hospital universitario,
5 de ellos (41,6%) tenı́an una enfermedad subyacente (1 trasplante de
hı́gado, 1 vasculitis con hemodiálisis, 2 cardiopatı́as congénitas y
1 sı́ndrome de Hurler con miocardiopatı́a dilatada asociada).

Uno de los 12 niños era un lactante de 5 meses al que se habı́a
diagnosticado insuficiencia cardiaca y mucopolisacaridosis de tipo I/
sı́ndrome de Hurler cuando tenı́a 1 mes. A la evaluación mediante
ecocardiografı́a y tomografı́a computarizada, el lactante presentaba
dilatación leve del ventrı́culo izquierdo (figura 1), diámetro diastólico
final del ventrı́culo izquierdo de 30 mm (Z-score, +3,8) y disfunción
moderada del ventrı́culo izquierdo (fracción de eyección del 48%).
Después de la valoración de neurologı́a y hematologı́a, se inició el
tratamiento enzimático sustitutivo (TES) con a-L-iduronidasa
humana recombinante semanal hasta el trasplante de médula ósea.
Al cabo de 7 semanas, la función cardiaca del paciente se deterioró y
aumentó el volumen del ventrı́culo izquierdo (diámetro diastólico
final del ventrı́culo izquierdo, 48 mm; Z-score, +8,5), disminuyó la
fracción de eyección (FEVI < 30%) y se observó insuficiencia mitral
moderada y dilatación de la aurı́cula izquierda. Precisó ingreso en la
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unidad de cuidados intensivos y perfusión de adrenalina y milrinona.
Se le realizó una tomografı́a computarizada para descartar lesiones
coronarias. Teniendo en cuenta la afección extracardiaca, tras una
reunión multidisciplinaria se decidió no incluirlo en lista de
trasplante cardiaco. Tras el tratamiento intenso de la insuficiencia
cardiaca, se suspendió el tratamiento intravenoso y se cambió a
tratamiento oral con captopril, diuréticos, carvedilol y digoxina, con
una leve mejorı́a que permitió el alta tras 8 semanas. Se prosiguió con
el TES con intención de realizar un trasplante de médula ósea si la
función cardiaca mejoraba.

A los 5 meses de edad, el paciente ingresó tras un periodo de
24 h con irritabilidad, febrı́cula (< 38 8C), tos, rinorrea y vómitos.
Presentaba palidez, ligera disnea y estertores pulmonares bibasa-
les. En la radiografı́a de tórax se apreciaba cardiomegalia sin
consolidaciones (figura 2A). En el electrocardiograma se vio un
ritmo sinusal de 160 lpm e hipertrofia biventricular. El último
ecocardiograma, realizado 2 semanas antes del ingreso, mostraba
dilatación del ventrı́culo izquierdo con diámetro diastólico final del
ventrı́culo izquierdo de 39 mm (Z-score, +7,3), FEVI < 30% y
deformación longitudinal global �10%. El número de leucocitos era
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Figura 2. A: radiografı́a de tórax tomada al ingreso hospitalario que muestra una relación cardiotorácica anómala (amplia), sin alteraciones pulmonares visibles. R:
derecha. B: radiografı́a de seguimiento obtenida al cabo de 3 dı́as del ingreso, que muestra consolidación perihiliar bilateral con broncogramas aéreos que se

extienden hacia la base del pulmón izquierdo, incluso en el espacio retrocardiaco.
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21.400/ml con 12.890 neutrófilos/ml y el valor de la proteı́na C
reactiva de 36 mg/l. Se inició el tratamiento con restricción de
lı́quidos y oxigenoterapia convencional (1-2 l/min).

Se sospechó enfermedad COVID-19, y la reacción en cadena de la
polimerasa para el SARS-CoV-2 fue positiva. Se suspendió el captropril
en urgencias antes de la confirmación del diagnóstico. A las 24 h del
ingreso, el paciente se hallaba estable y sin oxigenoterapia. Al cabo de
48 h, se observó un aumento bilateral de los estertores pulmonares y
edema palpebral. El paciente presentaba febrı́cula sin alteración
analı́tica, de modo que se interpretó como un empeoramiento de la
insuficiencia cardiaca, con buena respuesta al tratamiento con
diuréticos. Sin embargo, 72 h después del ingreso, el paciente
presentó fiebre alta (39,6 8C) y disnea, y la radiografı́a de tórax reveló
consolidaciones parahiliares simétricas que se extendı́an hacia la
región del pericardio  y la base pulmonar izquierda (figura 2 B). El
análisis de sangre mostró ausencia de linfocitopenia (2.540/ml),
proteı́na C reactiva de 244 mg/l y dı́mero D de 973 ng/ml. El
hemocultivo fue negativo. Se prescribieron hidroxicloroquina y
ceftriaxona y se solicitó remdesivir, pero 2 h después el paciente
sufrió una parada cardiaca que requirió intubación y reanimación
cardiopulmonar avanzada. Tras ingresarlo en la unidad de cuidados
intensivos pediátricos, sufrió una segunda parada cardiaca y falleció.

Este caso resalta el curso clı́nico mortal de un lactante ingresado
con infección por el SARS-CoV-2 y con comorbilidad significativa. En
la actual crisis por la COVID-19, la mayor parte de las muertes son de
pacientes ancianos con o sin comorbilidad1. La lesión cardiaca es
una enfermedad frecuente entre los pacientes adultos hospitaliza-
dos con COVID-19 en Wuhan, China, y se ha relacionado con un
mayor riesgo de la mortalidad hospitalaria4. No hay información
sobre resultados en lactantes con una enfermedad cardiaca grave
relacionada con infección causada por el SARS-CoV-2.

La mucopolisacaridosis I-sı́ndrome de Hurler es una enfermedad
por depósito lisosomal causada por una deficiencia de la enzima
lisosomal a-L-iduronidasa. La evolución clı́nica se caracteriza por
morbilidad multisistémica progresiva con deterioro cardiovascular
y muerte de menores de 1 año. El tratamiento actual incluye TES y
trasplante de médula ósea5. La miocardiopatı́a dilatada grave ha
sido un factor claramente determinante de la mala evolución de
este paciente, a pesar de que se hubiera descrito mejorı́a de la
función cardiaca en otros casos tras el TES5.

Se cree que la infección causada por el SARS-CoV-2 evoluciona
en 3 fases y causa la muerte en la tercera fase, al cabo de 2 semanas
o más6. En la fase inicial, el SARS-CoV-2 se multiplica en el huésped,
principalmente en el sistema respiratorio, con sı́ntomas leves. El
SARS-CoV-2 se une a las células mediante el receptor 2 de la
enzima de conversión de la angiotensina de las células humanas,
muy abundantes en el pulmón humano. En la segunda fase, tiene
lugar la afección pulmonar y aparece la linfocitopenia. Una minorı́a
de los pacientes llegarán a la tercera fase de la hiperinflamación
sistémica, con un aumento de las citocinas inflamatorias, las
interleucinas, la proteı́na C reactiva, la ferritina, el dı́mero D y otros.
La troponina y la fracción aminoterminal del péptido natriurético
cerebral también pueden estar elevados.

La evolución clı́nica del paciente fue muy corta, ya que entró en
fase de hiperinflamación justo 3 o 4 dı́as después de que se
iniciaran los sı́ntomas. La situación de insuficiencia cardiaca previa
podrı́a contribuir, sin ninguna duda, a una baja reserva miocárdica
que condujera a la parada cardiaca. El tratamiento previo con un
inhibidor de la enzima de conversión de la angiotensina o su
suspensión pudieron haber influido en este rápido deterioro, pero
todavı́a queda por dilucidar el papel de los inhibidores de la enzima
de conversión de la angiotensina en esta infección.

Hay poca información sobre la infección causada por el SARS-
CoV-2 en niños con enfermedad subyacente. Es reseñable que, en la
primera semana de la pandemia, en nuestro centro, 5 de los
12 niños ingresados padecı́an comorbilidades importantes. Los
pacientes con insuficiencia cardiaca debida a miocardiopatı́as o
enfermedad cardiaca congénita pueden constituir un grupo
especialmente preocupante.
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y Antonio Pérez-Martı́nezf

aUnidad de Niños con Patologı́a Crónica Compleja, Hospital

Universitario La Paz, Madrid, España
bServicio de Pediatrı́a y Enfermedades Infecciosas, Hospital

Universitario La Paz, Madrid, España
cServicio de Cardiologı́a Pediátrica, Hospital Universitario La Paz,

Madrid, España



Carta cientı́fica / Rev Esp Cardiol. 2020;73(8):665–687 669
dServicio de Cuidados Intensivos Pediátricos, Hospital Universitario

La Paz, Madrid, España
eServicio de Radiologı́a Pediátrica, Hospital Universitario La Paz,

Madrid, España
fServicio de Hemato-Oncologı́a Pediátrica, Hospital Universitario

La Paz, Madrid, España

* Autor para correspondencia:
Correo electrónico: ccalvorey@gmail.com (C. Calvo).

On-line el 31 de mayo de 2020

BIBLIOGRAFÍA
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COVID-19 y shock cardiogénico: diferentes formas
de presentación cardiovascular con alta mortalidad

COVID-19 and cardiogenic shock. Different cardiovascular
presentations with high mortality

Sr. Editor:

La enfermedad coronavı́rica de 2019 (COVID-19) es la
manifestación clı́nica de la infección por el coronavirus del
sı́ndrome respiratorio agudo grave de tipo 2 (SARS-CoV-2) que
suele presentarse con sı́ntomas respiratorios y puede progresar a
neumonı́a y, en casos graves, a sı́ndrome de distrés respiratorio
agudo y shock. Actualmente, la etiologı́a y la mortalidad del shock

cardiogénico en la COVID-19 es poco conocida y es el objetivo del
presente estudio.

Desde el 1 de marzo hasta el 15 de abril de 2020, se realizó
cateterismo cardiaco urgente a 23 pacientes por sospecha de
sı́ndrome coronario agudo con elevación del segmento ST o parada
cardiorrespiratoria; 7 (30%) resultaron positivos para COVID-19
mediante la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) en exudado
nasofarı́ngeo. Se dio de alta sin complicaciones a todos los pacientes
con negatividad para COVID-19. De los 7 pacientes positivos para
COVID-19, 2 fueron dados de alta, 1 falleció por insuficiencia
respiratoria secundaria a neumonı́a grave y 4 entraron en shock

cardiogénico inmediatamente tras su llegada al hospital; de estos,
fallecieron 3, lo que significa una mortalidad del 75% en el contexto
del shock cardiogénico. La tabla 1 muestra las caracterı́sticas clı́nicas,
analı́ticas y de imagen, el tratamiento y la evolución de los pacientes.

El primer caso es una mujer de 42 años, sin factores de riesgo
cardiovascular o comorbilidades, que acudió a urgencias por clı́nica
de disnea y tos que sufrió minutos después una parada
cardiorrespiratoria en ritmo desfibrilable que desembocó en una
tormenta arrı́tmica refractaria al tratamiento antiarrı́tmico. El
ecocardiograma mostró disfunción biventricular grave, y en la sala
de hemodinámica durante la reanimación cardiopulmonar, se
implantó una asistencia mecánica con oxigenador extracorpóreo
de membrana venoarterial (ECMO-VA) por canulación periférica.
Además, se realizó una aortografı́a, que mostró aorta y coronarias
normales, y una angiografı́a pulmonar que descartó tromboembo-
lia pulmonar (figura 1A,B). Al final del procedimiento, se implantó
un balón de contrapulsación intraaórtico en un intento de descarga
del ventrı́culo izquierdo y un marcapasos transitorio, pero la
paciente falleció a las pocas horas en situación de shock refractario.
La PCR fue positiva para COVID-19, por lo que el diagnóstico más
probable es miocarditis aguda fulminante.
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El segundo caso es un varón de 50 años, sin factores de riesgo
cardiovascular ni comorbilidades, que ingresó por neumonı́a
bilateral grave por COVID-19 con necesidad de ventilación
mecánica. Súbitamente a las pocas horas de su ingreso, presentó
hipotensión arterial grave (presión arterial sistólica, 60 mmHg) con
elevación del segmento ST en la cara lateral. Se realizó un
cateterismo cardiaco urgente, que mostró arterias coronarias sin
lesiones y disfunción ventricular izquierda grave con alteraciones
de la contractilidad compatibles con miocardiopatı́a de estrés (tako-

tsubo invertido) con acinesia de los segmentos basales y medios e
hipercontractilidad del ápex (figura 1C,D). La presión telediastólica
del ventrı́culo izquierdo era de 22 mmHg. El paciente evolucionó de
manera tórpida hacia un shock distributivo que precisó ventilación.
Después de 11 dı́as de ingreso hospitalario en tratamiento con
hidroxicloroquina, antirretrovirales, antibióticos y corticoides, se
dio de alta al paciente con la contractilidad miocárdica normalizada.

El tercer caso es un varón de 75 años, sin factores de riesgo
cardiovascular ni comorbilidades reseñables, que acudió a
urgencias por cuadro de disnea y dolor torácico y mostraba
elevación del segmento ST en la cara inferior y bloqueo
auriculoventricular completo en el electrocardiograma. Presentó
varios episodios de fibrilación ventricular primaria que precisaron
cardioversión eléctrica, además de intubación orotraqueal y
ventilación mecánica. Se inició perfusión de noradrenalina y se
realizó angioplastia primaria con implante de un stent en la
coronaria derecha (figura 1E,F). El ecocardiograma mostró
disfunción biventricular de predominio derecho y la radiografı́a
de tórax, una neumonı́a bilateral. A las pocas horas falleció en
disociación electromecánica, con diagnóstico de trombosis de
coronaria derecha y neumonı́a bilateral por COVID-19.

Para terminar, el cuarto caso es una mujer de 37 años, obesa y con
antecedentes de trombosis venosa profunda, que acudió a urgencias
por disnea y dolor torácico. Se observó elevación de troponina I y, por
los antecedentes, se realizó angiotomografı́a urgente de arterias
pulmonares, que mostró tromboembolia pulmonar bilateral con
dilatación ventricular derecha, además de opacidades periféricas
parcheadas compatibles con neumonı́a por SARS-CoV-2, que se
confirmó en la PCR (figura 1G,H). Repentinamente, presentó
hipotensión arterial grave y persistente y desaturación grave
(saturación de óxigeno periférica < 80%) y falleció por shock

cardiogénico a pesar de la trombolisis sistémica y sin llegar a la
sala de hemodinámica para posible tratamiento percutáneo.

El shock cardiogénico en estos pacientes con COVID-19 se instaura
de manera abrupta y puede tener diferentes etiologı́as, como ilustran
estos 4 casos. Es fundamental realizar el diagnóstico diferencial con
vistas al tratamiento etiológico. El abordaje general incluye medidas
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