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Caso clinico

Lesion miocardica aguda inducida por COVID 19, caso clinico
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ABSTRACT

Acute myocardial injury induced by COVID 19, case report.
Introduction. Up to 12% of hospitalised patients with SARS-CoV-2
infection may present with acute myocardial injury such as acute
coronary syndrome (ACS), myocarditis, heart failure, hypotension,
shock and/or sepsis.

Case report. A 47-year-old male presented with dyspnea, non-specific
chest pain, cough, pulse oximetry oxygen saturation (SpO2): 84%.
With arterial oxygen pressure/inspired oxygen fraction index (PaO2/
Fi02): 67 mmHg, high-sensitivity cardiac troponin (hs ¢Tn): 5.10 pg/
ml. The patient presented with arterial hypotension: 80/40 mmHg,
with control hs ¢Tn 1123 pg/ml. It was decided to perform coronary
intervention, finding ectasia of the proximal segment of the anterior
descending artery, first diagonal with 50% lesion, 20% lesion of the
proximal segment of the right coronary artery.

Discussion. Acute myocardial infarction in patients with COVID-19
should be suspected in the presence of a suggestive clinical picture and
an acute increase in hs-cTn greater than the 99th percentile or 5 times
its baseline value.

RESUMEN

Introduccién. Hasta un 12% de los pacientes hospitalizados con
infeccion por SARS-CoV-2 pueden presentar una lesion miocardica
aguda como: sindrome coronario agudo (SICA), miocarditis,
insuficiencia cardiaca, hipotension, shock y/o sepsis.

Reporte de caso. Masculino de 47 anos de edad, presento cuadro de
disnea, dolor toracico inespecifico, tos, saturacion por pulsioximetria
de oxigeno (Sp0O2): 84%. Con indice presion arterial de oxigeno/
fraccion inspirada de oxigeno (PaO2/Fi02):67 mmHg, troponina
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cardiaca de alta sensibilidad (hs ¢Tn): 5.10 pg/ml.
Curso con hipotension arterial: 80/40 mmHg, con
hs ¢Tn de control 1123 pg/ml. Se decidio realizar
intervencionismo coronario encontrando ectasia
del segmento proximal de la descendente anterior,
primera diagonal con lesion 50%, lesion del 20%
del segmento proximal coronaria derecha.
Discusion. El infarto agudo al miocardio en
pacientes con COVID-19 debe sospecharse ante
un cuadro clinico sugerente e incremento agudo de
la hs-cTn mayor al percentil 99 o 5 veces su valor
basal.

INTRODUCCION

La infeccion pandémica conocida como
enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19),
provocada por el coronavirus tipo 2 causante
del sindrome respiratorio agudo severo (SARS-
CoV-2) (1), presenta una transmisibilidad mas
poderosa que el SARS-CoV (2). Hasta el 15% de
los pacientes infectados por SARS-CoV-2 presentan
un tipo de neumonia grave inicial que progresa
hacia sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
(SIRA) y disfuncion multiorganica (DMO) (3). La
infeccion por SARS-CoV-2 se produce mediante
el acoplamiento de la proteina S ubicada en la
superficie del virus con la enzima convertidora de
angiotensina 2 (ECA2) que act@ia como receptor
del virus. La ECA2 esta presente principalmente
en los pulmones y parece ser la principal puerta de
entrada del virus, también estd presente en grandes
cantidades en el corazén, lo que puede provocar
complicaciones cardiovasculares (CV) (4). Aunque
la mayoria de las complicaciones son respiratorias,
hasta un 12% de los pacientes hospitalizados con
infeccion por SARS-CoV-2 pueden presentar una
lesién miocardica aguda como: sindrome coronario
agudo (SICA), miocarditis, insuficiencia cardiaca,
hipotension, shock y/o sepsis (1, 2). A continuacion,
presentamos un paciente, que ingresdé por cuadro
de SIRA, el cual presentd crisis hipertensiva y
elevacion de enzimas cardiacas con progreso a
choque cardiogénico con evolucion satisfactoria.

CASO CLINICO
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Masculino de 47 anos de edad, con antecedentes
de diabetes mellitus tipo 2 con tratamiento a base
de insulina e hipoglucemiantes orales, hipertension
arterial sistémica tratado con inhibidor de la enzima
convertidora de angiotensina, SICA sin elevacion
del ST de tres meses de evolucion; con cateterismo
cardiaco sin ameritar colocacion de stent y uso
de aspirina 100 mg cada 24 horas; sin sintomas
cardiovasculares hasta la fecha. Present6 cuadro
progresivo de astenia, adinamia, fiebre de 38.3°C,
agregandose disnea New York Heart Association
(NYHA, por sus siglas en inglés) clase funcional II,
dolor torécico inespecifico, tos, con saturacion por
pulsioximetria de oxigeno (Sp0O2): 84% y progresion
a disnea NYHA clase funcional IV. Ingres6 a
triage respiratorio con frecuencia respiratoria: 32
respiraciones por minuto (rpm), frecuencia cardiaca:
78 latidos por minuto (lpm), presion arterial
(PA):135/78 mmHg. Se realizd tomografia simple
de torax (Figura 1) compatible con CORADS 5
(muy alta sospecha de enfermedad COVID-19),
reaccion de cadena de polimerasa retrotranscriptasa
(PCR-RT) positiva, gasometria arterial (GA) con
indice presion arterial de oxigeno/fraccion inspirada
de oxigeno (PaO2/Fi02): 67mmHg, TGO: 40.4u/l,
DHL: 507u/l, Dimero D: 534 ng/ml, troponina
cardiaca de alta sensibilidad (hs cTn, por sus siglas
en inglés): 5.10pg/ml. Ante datos de SIRA grave,
se decidid iniciar con ventilacidn mecanica invasiva
(VMI), posteriormente el paciente cursé con crisis
hipertensiva con PA: 257/143 mmHg, taquicardia
sinusal con frecuencia cardiaca: 93 lpm, diaforesis
e hipotension con PA: 80/40 mmHg requiriendo
infusiéon de vasopresor, presentd elevacion de hs
cTn con pico de 1123 pg/ml, electrocardiograma
(ECG) en reposo sin observar datos de elevacion del
segmento ST o inversion de onda T (Figura 2). Ante
la elevacion de hs cTn mayor al percentil 99, mas
de cinco veces el valor basal, el deterioro clinico y
el antecedente de SICA, sin elevacion del ST tres
meses previos, se considerod nuevo evento de SICA.
Se realiz6 ecocardiograma transtoracico (Figura 3)
observando cardiopatia isquémica e hipertensiva,
con fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo
(FEVI): 59%, hipocinesia anteroseptal, inferoseptal
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basal y medial. Ante estos hallazgos se procedi6 a
intervencionismo coronario (Figura 4) encontrando
ectasia del segmento proximal de la descendente
anterior, primera diagonal con lesion del 50%, lesion
del 20% del segmento proximal coronaria derecha,
lesiones no susceptibles de angioplastia. Por lo
cual se decidi6 iniciar doble terapia antiagregante
plaquetaria, estatinas, se incremento la dosis de
anticoagulacion y se coloco en decubito prono por
48 horas. El paciente ameritdé apoyo vasopresor

Figura 1. Tomografia simple de torax, ventana pulmonar,
parénquima pulmonar con areas en vidrio despulido de distri-
bucion periférica generalizada, bilaterales, asociadas a engro-
samiento septal y bronquiectasias cilindricas, (flechas negras).

100%
1627 FRM

e inotropico por 24 horas por estado de choque
cardiogénico, logrando resolucion de estado de
choque y retiro gradual de vasopresor e inotropico,
asi mismo se observo descenso de enzimas cardiacas.
Se lograron retirar los vasopresores y el destete
ventilatorio progresivo hasta extubacidon y egreso
de la unidad de cuidados intensivos a los cinco
dias y egresé del hospital doce dias posteriores a su
ingreso.

Figura 2. Electrocardiograma de 12 derivaciones: ritmo si-
nusal, eje eléctrico +90°, PR constante 160 milisegundos, QRS
80 milisegundos, sin desnivel del ST o inversion de onda T.

100%
1318 FRM

Figura 3. Ecocardiograma transtoracico, cardiopatia isquémica e hipertensiva, ventriculo izquierdo con hipertrofia concéntrica,
FEVI: 59% por método de SIMPSON. Hipocinesia en cara anteroseptal e inferoseptal, (flecha blanca).
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Figura 4. Coronariografia: ectasia del segmento proximal de
la arteria descendente anterior. Arteria coronaria derecha con
lesion del 20%, flujo TIMI 2, (flecha negra).

DISCUSION

Para comprender el curso de la enfermedad, se
han propuesto tres estadios clinicos de COVID-19.
El estadio clinico I de la infeccion temprana del
paciente, son sintomas respiratorios y sistémicos
leves. El clinico II es la fase pulmonar, caracterizada
por la multiplicacion viral e inflamacion localizada
de los pulmones. La tos, la fiebre y la hipoxia son los
sintomas principales. Los hallazgos de laboratorio
en esta etapa pueden incluir linfopenia, aumento
de las enzimas hepdticas y procalcitonina baja. El
IIT se denomina fase de hiperinflamacion presente
en hasta el 5% de los pacientes que evoluciona a
neumonia grave, con empeoramiento de la afeccion
respiratoria, hipoxemia y fiebre; durante esta fase
se elevan los marcadores de inflamacion sistémica,
en particular las citocinas inflamatorias, la proteina
C reactiva y el dimero D. La afectacion sistémica
de organos, como insuficiencia renal y lesion del
miocardio, se manifiesta durante esta etapa (5, 6).

Existen tres mecanismos descritos de lesion
miocardica en los pacientes con COVID-19, sobre
todo en los pacientes criticos. Una activacion
del sistema inmunoldgico desencadena wuna
respuesta inflamatoria exagerada con tormenta de
citocinas, sindrome de activacion de macréfagos
y posterior agotamiento inmunologico. Esta
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respuesta hiperinflamatoria sobreexpresada por
interleucinas (IL) -1, IL-6, IL-2, factor de necrosis
tumoral-a, patrones moleculares asociados a dafios
y a patdgenos, ejerce efectos deletéreos sobre el
endotelio vascular con la consiguiente disfuncién
de las células endoteliales, generando un estado
de hipercoagulabilidad, eventos tromboembolicos
precipitando un infarto al miocardio (IM) tipo 1 (7,
8).

Lasinfecciones viralesrespiratorias graves también
pueden provocar una disminucion del aporte de
oxigeno al miocardio, afectando el intercambio de
gases, provocando hipoxemia y vasoconstriccion,
asi como los efectos hemodinamicos de la sepsis
con una mayor demanda de oxigeno del miocardio.
Este desajuste entre la oferta y la demanda puede
conducir a una isquemia miocardica sostenida
en pacientes con enfermedad arterial coronaria
subyacente, generando un IM tipo 2 (9). Otro posible
mecanismo descrito en los pacientes previamente
sometidos a angioplastia, se debe al estado de
hipercoagulabilidad inducido por la infeccion, y
una una mayor incidencia de IM tipo 4b debido a la
oclusion trombotica del stent (10).

Nuestro paciente presentd elevacion de la hs cTn
por arriba del percentil 99 del limite normal y 220
veces mas alla del valor basal. Ante este hallazgo
se decidié realizar ecocardiograma transtoracico
para descartar miocarditis como primera posibilidad
diagnostica y posteriormente se realizd angiografia
coronaria. Se ha reportado que hasta en el 10% de
las angiografias coronarias el grado de estenosis es
<50% y se denomina infarto de miocardio arterial
coronario no obstructivo (MINOCA por sus siglas
en inglés) (11).

La Cuarta Definicion Universal de Infarto al
Miocardio establece que el diagnostico de MINOCA
debe cumplir tres criterios: primero, se debe hacer un
diagnostico definitivo de IM; segundo, la angiografia
coronaria debe mostrar enfermedad coronaria no
obstructiva, es decir, sin estenosis coronaria >50 %
incluidas arterias coronarias normales (sin estenosis
<30 %)y aterosclerosis coronaria leve (estenosis >30
y <50%) y tercero, que no haya hallazgos clinicos
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de otras enfermedades especificas que causen IM,
por ejemplo, miocarditis y embolia pulmonar (11).

Los pacientes con infeccion por COVID-19
pueden presentar lesion cardiaca aguda definida
como hs c¢Tn elevada > percentil 99, aunque en su
mayoria con valores estables e invariables, o con
SICA tipico, infarto al miocardio con elevacion
del segmento ST/infarto agudo al miocardio sin
elevacion del segmento ST (STEMI /NSTEMI
por sus siglas en inglés) o angina inestable por
disrupcion de la placa coronaria aterosclerotica
(rotura o erosidén) con un aumento y disminucién
de hs ¢Tn en el caso de STEMI/NSTEMI, ya sea
en el contexto de enfermedad arterial coronaria
obstructiva o no obstructiva; el ultimo grupo
de pacientes puede tener arterias coronarias de
apariencia angiograficamente normal o lesiones
coronarias no obstructivas (<50%) (12).

Aunque existen algunos  hallazgos
patognomonicos, algunos signos de miocarditis en
la ecocardiografia transtoracica no son especificos
de la miocarditis por COVID-19, que incluyen:
aumento del grosor de la pared, dilatacion ventricular
y derrame pericardico con empeoramiento de la
funcion sistolica. Sin embargo, el diagnostico
definitivo de miocarditis por COVID-19 se establece
con biopsia endomiocardica, pero rara vez se emplea
debido a que es invasiva (13). Por lo que, en nuestro
caso, ante el deterioro clinico subito, el incremento
de hs ¢Tn, y los hallazgos ecocardiograficos donde
no se observaron datos indirectos de miocarditis, se
opto por la angiografia coronaria y se estableci6 el
diagnostico de IM tipo 2.

CONCLUSION

El infarto agudo al miocardio en pacientes con
COVID-19 debe sospecharse ante un cuadro
clinico sugerente e incremento agudo de la hs ¢Tn
mayor al percentil 99 o cinco veces su valor basal,
ecocardiograma transtoracico sin datos indirectos
de miocarditis, para poder ofrecer coronariografia
invasiva en pacientes candidatos, logrando obtener
buenos resultados.
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