
ABSTRACT

The SARS coronavirus-2 (SARS-CoV-2) is a type of coronavirus discovered and isolated for the first time 
in December 2019 in Wuhan, central China, being the cause of the current pandemic called COVID-19. The 
pathophysiology of this virus remains unknown. Multiple studies indicate that COVID-19 infected patients 
have high concentrations of interleukin (IL) 1 beta, interferon (IFN) gamma, IFN-inducible protein 10 (IP), 
and monocyte chemotactic protein (MCP). Taking into account that the increase in cytokines is also the central 
pathophysiological mechanism in fulminant myocarditis, it is logical to think about cardiac damage due to 
COVID-19. The existing literature on coronavirus myocarditis is scarce, but it appears that more heart damage 
occurs in patients affected by COVID-19 than by other coronaviruses. The following is the case of a 46-year-
old woman with no known medical history who consults a peripheral health center for typical chest pain in the 
context of a 3-day evolution of Covid disease.
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RESUMEN

El coronavirus-2 del SARS (SARS-CoV-2) es un tipo de coronavirus descubierto y aislado por primera vez 
en diciembre de 2019 en Wuhan, China, siendo la causa de la pandemia actual denominada COVID-19. La 
fisiopatología de este virus continúa en investigación, siendo desconocida con certeza hasta la fecha. Existen 
múltiples estudios indican que los pacientes infectados por COVID-19 tienen altas concentraciones de 
interleucina (IL) 1 beta, interferón (IFN) gamma, proteína 10 inducible por IFN (IP) y proteína quimiotáctica 
monocitaria (MCP). Teniendo en cuenta que el aumento de citocinas es también el mecanismo fisiopatológico 
central en la miocarditis fulminante, es posible pensar en el daño cardiaco por COVID-19. La literatura actual 
sobre miocarditis por coronavirus es escasa, pero parece que se produce mayor daño cardiaco en los pacientes 
afectados por COVID-19 que por otros coronavirus. A continuación, se presenta el caso de una mujer de 46 años 
sin antecedentes patológicos conocidos que consulta a centro de salud periférico por dolor precordial típico en 
contexto de enfermedad Covid de 3 días de evolución.
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INTRODUCCIÓN

El coronavirus-2 del SARS (SARS-CoV-2) es un tipo de coronavirus descubierto y aislado por primera vez en 
diciembre de 2019 en Wuhan, China central, siendo causa de la pandemia actual denominada COVID-19.(1) Los 
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síntomas comunes de la enfermedad son fiebre, tos, mialgia o disnea. Destacan entre las complicaciones más 
graves el síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA),(2)  la lesión cardiaca y la sobreinfección secundaria.  En 
contexto de la pandemia actual por el virus COVID 19, se ha demostrado que un importante número de pacientes 
hospitalizados desarrollan un síndrome cardiovascular.(3) La fisiopatología de este daño es multivariada y está en 
estudio, pero se sospecha que está relacionada con injuria microvascular, miocarditis, injuria miocárdica mediada 
por activación sistémica de citocinas o miocardiopatía por estrés. 
Aunque no hay evidencia histopatológica, se cree que el virus podría invadir y replicarse directamente en los 
miocardiocitos y células del pericardio, lo que provocaría una miocarditis viral.(3,4) Múltiples estudios indican,(3) 
que los pacientes infectados por COVID-19 tienen altas concentraciones de interleucina (IL) 1 beta, interferón 
(IFN) gamma, proteína inducible por IFN (IP) y proteína quimiotáctica monocitaria (MCP) 1. Se ha demostrado 
que los pacientes más graves tienen mayores concentraciones del factor estimulador de colonias de granulocitos 
(GCSF), IP-10, MCP-1, proteína inflamatoria de macrófagos (MIP) 1 A y factor de necrosis tumoral (TNF) alfa, 
lo que indica que la tormenta de citocinas podría determinar la gravedad de la enfermedad.(5) 
Entre los pacientes con lesión cardiaca, se evidencia un aumento de la fracción amino terminal del propéptido 
natriurético cerebral (NT-pro BNP) y las troponinas cardiacas (cTnI/T). Teniendo en cuenta que la tormenta de 
citocinas es también el mecanismo fisiopatológico central en la miocarditis fulminante, es lógico pensar en el 
daño cardiaco por COVID-19.(6) En este contexto, varios factores se han asociado a la afectación cardiaca, además 
de la inflamación, fenómenos de trombosis e hipercoagulabilidad, incremento del tono adrenérgico, regulación 
negativa de los receptores ACE 2, o efectos de la medicación. Entre las manifestaciones cardiovasculares de la 
infección hay que destacar la miocarditis, las arritmias, y fenómenos trombóticos como los síndromes coronarios 
agudos o la tromboembolia de pulmón.(7,8)

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 46 años de edad, sin factores de riesgo ni enfermedad previa conocida, consulta en centro de 
salud público de la Ciudad de Buenos Aires por dolor epigástrico irradiado a dorso de 2 horas de evolución. Niega 
otra sintomatología acompañante. Refiere como antecedentes haber sido diagnosticada de COVID + por método 
de PCR 3 días atrás por haber sido contacto estrecho de familiar positivo, y haber sufrido 2 episodios sincopales 
en contexto de dolor precordial 48 hs previas, con realización de ECG y panel enzimático en otra institución, 
ambos de resultado negativo.

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso

A su ingreso en esa institución se encontraba hemodinámicamente estable, taquicárdica. Se realiza ECG con 
derivaciones derechas y dorsales (Fig. 2) donde se evidencia elevación del segmento ST en caras inferior lateral y 
dorsal: derivaciones: DI, DII, DIII, AVF, V5, V6, V7 y V8. Se interpreta como un síndrome coronario agudo con 
elevación del ST (SCA SST) por lo que es derivada a nuestra institución.
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Figura 2. Derivaciones derechas y dorsales

La paciente ingresa en forma directa a sala de Hemodinamia donde por acceso femoral derecho se le realizó cine 
coronariografía que no evidencia lesiones angiográficamente significativas. Se procede a realizar ventriculograma 
que evidencia dilatación del VI, hipocinesia de segmentos medios y apicales que generan una disfunción sistólica 
de grado moderado a severo del ventrículo izquierdo. Puede apreciarse la morfología (Fig. 3).

Figura 3. Ventriculograma

En contexto de paciente COVID + ingresa a Unidad de Terapia Intensiva COVID. 
La paciente ingresa taquicárdica, con aceptable perfusión periférica, pulsos periféricos simétricos y regulares, 
escasos signos de insuficiencia cardiaca, taquipnea con hipoventilación global, escasos rales crepitantes, con 
saturación de 94 % con máscara al reservorio a 5 litros. Introductor femoral derecho sin signos de sangrado o 
hematoma. 
Se realiza laboratorio que evidencia acidosis metabólica severa, elevación del ácido láctico, falla renal, parámetros 
de injuria miocárdica e insuficiencia cardiaca: LDH 292 U7L (VN: 120-246 UI/L), CPK 550 UI/L (VN 30-125 
UI/L), CPK-MB 52 (VN>10 %), Troponina I 6056 UI/L (VN< 14), Pro BNP 14 667 pg./L (VN < 450).
Se indican terapéuticas para manejo de medio interno y soporte hemodinámico con escasa respuesta. A las 4 horas 
de su ingreso, la paciente evoluciona con bradicardia extrema, seguida de arritmia ventricular. 
Se inician maniobras de reanimación avanzadas, se constata actividad eléctrica sin pulso transitoria y fallece a los 
50 minutos de reanimación. 
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Figura 4. CCG; Tronco de coronaria izquierda, arteria descendente anterior y circunfleja

Figura 5. Spider
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Figura 6. Coronaria Derecha

DISCUSIÓN

El manejo del síndrome cardiovascular agudo secundario a la infección por COVID 19 debe tener un enfoque 
multidisciplinario realizado por un grupo de trabajo compuesto por especialistas en cuidados críticos, cardiólogos 
e infectólogos. La presentación clínica de los pacientes infectados por el SARS-CoV-2 es muy variable, y la 
clínica respiratoria es la más frecuente.
Dada la situación epidemiológica actual, hay que pensar en este agente etiológico como causa de otros cuadros 
clínicos como la miocarditis aguda aún en ausencia de un cuadro respiratorio compatible. El reconocimiento de 
las complicaciones cardíacas asociadas a COVID-19 es vital para la intervención temprana, la vigilancia y el 
manejo de los pacientes en conflicto, destacando la importancia de la participación temprana de la cardiología 
en los pacientes que desarrollan complicaciones cardíacas secundarias a la infección por COVID-19 durante 
esta pandemia. El éxito en el tratamiento y recuperación de los pacientes depende en gran medida del trabajo en 
equipo y en la capacidad de los grupos de trabajo de realizar diagnósticos rápidos para instaurar una terapéutica 
efectiva en el menor tiempo posible y aumentar de esta manera la efectividad del tratamiento y la posibilidad de 
supervivencia del paciente.
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Figura 7. Rutina de Laboratorio
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