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Stress myocardiopathy in a Covid-19 positive patient
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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
fisiopatologia de este virus continlia en investigacion, siendo desconocida con certeza hasta la fecha. Existen
multiples estudios indican que los pacientes infectados por COVID-19 tienen altas concentraciones de
interleucina (IL) 1 beta, interferon (IFN) gamma, proteina 10 inducible por IFN (IP) y proteina quimiotactica
monocitaria (MCP). Teniendo en cuenta que el aumento de citocinas es también el mecanismo fisiopatologico
central en la miocarditis fulminante, es posible pensar en el dafio cardiaco por COVID-19. La literatura actual
sobre miocarditis por coronavirus es escasa, pero parece que se produce mayor dafio cardiaco en los pacientes
afectados por COVID-19 que por otros coronavirus. A continuacion, se presenta el caso de una mujer de 46 afios
sin antecedentes patologicos conocidos que consulta a centro de salud periférico por dolor precordial tipico en
contexto de enfermedad Covid de 3 dias de evolucion.
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INTRODUCCION

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.% Los
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sintomas comunes de la enfermedad son fiebre, tos, mialgia o disnea. Destacan entre las complicaciones mas
graves el sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA),® la lesion cardiaca y la sobreinfeccion secundaria. En
contexto de la pandemia actual por el virus COVID 19, se ha demostrado que un importante nimero de pacientes
hospitalizados desarrollan un sindrome cardiovascular.®) La fisiopatologia de este dafio es multivariada y esta en
estudio, pero se sospecha que esta relacionada con injuria microvascular, miocarditis, injuria miocardica mediada
por activacion sistémica de citocinas o miocardiopatia por estrés.

Aunque no hay evidencia histopatologica, se cree que el virus podria invadir y replicarse directamente en los
miocardiocitos y células del pericardio, lo que provocaria una miocarditis viral.®* Multiples estudios indican,®
que los pacientes infectados por COVID-19 tienen altas concentraciones de interleucina (IL) 1 beta, interferon
(IFN) gamma, proteina inducible por IFN (IP) y proteina quimiotactica monocitaria (MCP) 1. Se ha demostrado
que los pacientes mas graves tienen mayores concentraciones del factor estimulador de colonias de granulocitos
(GCSF), IP-10, MCP-1, proteina inflamatoria de macrofagos (MIP) 1 A y factor de necrosis tumoral (TNF) alfa,
lo que indica que la tormenta de citocinas podria determinar la gravedad de la enfermedad.®

Entre los pacientes con lesion cardiaca, se evidencia un aumento de la fraccion amino terminal del propéptido
natriurético cerebral (NT-pro BNP) y las troponinas cardiacas (cTnl/T). Teniendo en cuenta que la tormenta de
citocinas es también el mecanismo fisiopatologico central en la miocarditis fulminante, es l6gico pensar en el
dafio cardiaco por COVID-19.© En este contexto, varios factores se han asociado a la afectacion cardiaca, ademas
de la inflamacion, fendémenos de trombosis e hipercoagulabilidad, incremento del tono adrenérgico, regulacion
negativa de los receptores ACE 2, o efectos de la medicacion. Entre las manifestaciones cardiovasculares de la
infeccion hay que destacar la miocarditis, las arritmias, y fendmenos trombdticos como los sindromes coronarios
agudos o la tromboembolia de pulmoén.7-

CASO CLINICO

Paciente femenina de 46 afios de edad, sin factores de riesgo ni enfermedad previa conocida, consulta en centro de
salud publico de la Ciudad de Buenos Aires por dolor epigastrico irradiado a dorso de 2 horas de evolucion. Niega
otra sintomatologia acompaiiante. Refiere como antecedentes haber sido diagnosticada de COVID + por método
de PCR 3 dias atras por haber sido contacto estrecho de familiar positivo, y haber sufrido 2 episodios sincopales
en contexto de dolor precordial 48 hs previas, con realizacion de ECG y panel enzimatico en otra institucion,
ambos de resultado negativo.

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso

A su ingreso en esa institucion se encontraba hemodindmicamente estable, taquicardica. Se realiza ECG con
derivaciones derechas y dorsales (Fig. 2) donde se evidencia elevacion del segmento ST en caras inferior lateral y
dorsal: derivaciones: DI, DII, DIII, AVF, V5, V6, V7 y V8. Se interpreta como un sindrome coronario agudo con
elevacion del ST (SCA SST) por lo que es derivada a nuestra institucion.
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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 realizo cine
coronariografia que no evidencia lesiones angiograficamente significativas. Se procede a realizar ventriculograma
que evidencia dilatacion del VI, hipocinesia de segmentos medios y apicales que generan una disfuncion sistolica
de grado moderado a severo del ventriculo izquierdo. Puede apreciarse la morfologia (Fig. 3).

Figura 3. Ventriculograma

En contexto de paciente COVID + ingresa a Unidad de Terapia Intensiva COVID.

La paciente ingresa taquicardica, con aceptable perfusion periférica, pulsos periféricos simétricos y regulares,
escasos signos de insuficiencia cardiaca, taquipnea con hipoventilacion global, escasos rales crepitantes, con
saturacion de 94 % con mascara al reservorio a 5 litros. Introductor femoral derecho sin signos de sangrado o
hematoma.

Se realiza laboratorio que evidencia acidosis metabdlica severa, elevacion del acido lactico, falla renal, parametros
de injuria miocardica 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 hemodindmico con escasa respuesta. A las 4 horas
de su ingreso, la paciente evoluciona con bradicardia extrema, seguida de arritmia ventricular.

Se inician maniobras de reanimacion avanzadas, se constata actividad eléctrica sin pulso transitoria y fallece a los
50 minutos de reanimacion.
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Figura 5. Spider
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Figura 6. Coronaria Derecha

DISCUSION

El manejo del sindrome cardiovascular agudo secundario a la infeccion por COVID 19 debe tener un enfoque
multidisciplinario realizado por un grupo de trabajo compuesto por especialistas en cuidados criticos, cardiélogos
e infect6logos. La presentacion clinica de los pacientes infectados por el SARS-CoV-2 es muy variable, y la
clinica respiratoria es la mas frecuente.

Dada la situacion epidemiolodgica actual, hay que pensar en este agente etioldgico como causa de otros cuadros
clinicos como la miocarditis aguda atin en ausencia de un cuadro respiratorio compatible. El reconocimiento de
las complicaciones cardiacas asociadas a COVID-19 es vital para la intervencion temprana, la vigilancia y el
mangjo de los pacientes en conflicto, destacando la importancia de la participacion temprana de la cardiologia
en los pacientes que desarrollan complicaciones cardiacas secundarias a la infeccion por COVID-19 durante
esta pandemia. El éxito en el tratamiento y recuperacion de los pacientes depende en gran medida del trabajo en
equipo y en la capacidad de los grupos de trabajo de realizar diagnosticos rapidos 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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Unidad
GUARDIA

HEMOGRAMA

Método: Automatizado

Equipo: Sysmex XNL 550
i Hematocrito 44 % 36-45%
il Hemoglobina 14.6 g/dL 12-158 g/dl
i Recuento de Leucocitos 15590 Smm® 4200 - 10000 /mm3
ik Recuento de Plaquetas 120000 Smm?* 150000 - 400000 /mm*
k. GLUCEMIA 196 mg/dL 74 - 106 mg/dL
. UREMIA 97 mg/dL 15 - 36 mg/d|

k. CREATININEMIA

IONOGRAMA

Método: Potenciometria Directa - Qca. Seca

d Sodio
i Potasio
i cCloro

HEPATOGRAMA MINIMO

TGO (TRANSAMINASA GLUTAMICO OXALACETICA)
ik TGP (TRANSAMINASA GLUTAMICO PIRUVICA)

ik BILIRRUBINA TOTAL
LDH (Lactato deshidrogenasa)
CPK (Creatinquinasa)

CPK-ME (Creatinquinasa MB)

k. TROPONINA I

il NT-proBNP

COAGULOGRAMA
Método: Optico

Equipo: Sysmex CA - 660
ik TP (Concentracion de Protrombina)
i RIN

|2 APTT (Tiempo de Tromboplastina Parcial Activado)

Observaciones

FIBRINOGENO

FIBRINOGENO
Método: Optico
Equipo: Sysmex CA - 660

i, DIMERO D

2 PROCALCITONINA

2 o de MO/dL 0,52 - 1,04 mg/dl

134 mEqg/L 137 - 145 mEg/L
4.3 mEq/L 3.5- 5.0 mEg/L
102 mEq/L 98 - 107 mEq/L
83 u/L 14-36 U/

28 u/L Menor a 35 U/L
0.47 ma/dL 0.2-1.3 ma/dl
202 u/L 120 - 246 U/L

A partir del 28/06/2019 cambian los valores de referencia

550 /L 30-135W/1
52 ufL
6056 ng/L Menor a 19 ng/L

Insuficiencia cardiaca aguda:
Umbral de inclusion:
< 50 afios > 450 pg/mL
50 - 75 afios > 900 pg/mL
> 75 afios > 1800 pg/mL
14607 pg/mL Umbral de exclusidon (independiente de la edad) < 300 pg/mL

Insuficiencia cardiaca cronica
umbral de exclusién

< 75 afios < 125 pg/mL

=75 anos < 450 pg/mL

38 * 70-100 %
1.89
= 180 seg 25- 40 seq.

Procesado por duplicado

247 mg/dL 180 - 350 mg/dL
549 ng/mL Menor de 500 ng/ml
=<0.05 Menor a 0.05 ng/ml

Figura 7. Rutina de Laboratorio
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