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COVID-19 y afectación cardíaca

Cardiac implications and COVID-19

Miguel Ángel García Fernández1, José Juan Gómez de Diego2

Rev Chil Anest 2020; 49: 397-400

ARTÍCULO DE REVISIóN

1Catedrático Imagen Cardíaca, Universidad Complutense de Madrid. Facultad de Medicina.
2Servicio de Cardiología, Hospital Clínico de San Carlos, Universidad Complutense de Madrid Facultad de Medicina.

ORCID
https://orcid.org/0000-0012-9872

Correspondencia:
Dr. Miguel Ángel García Fernández
Email: garciafernandez@ecocardio.com

DOI: 10.25237/revchilanestv49n03.018

AbSTRACT

The coronavirus pandemic has generated a serious global health problem. 
COVID-19 mainly affects the lung, but it has been seen that myocardial involve-
ment also occurs in some patients, producing myocarditis and arrhythmias.

RESUMEN

La pandemia por coronavirus ha generado un grave problema sanitario mun-
dial. El COVID-19 afecta fundamentalmente el pulmón, pero se ha visto que 
en algunos pacientes también se produce afectación del miocardio produciendo 
miocarditis y arritmias.
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El 31 de diciembre de 2019 se comunicaron varios 
brotes de neumonía de causa desconocida que 
compartían el antecedente epidemiológico de 

cercanía a un mercado de animales vivos en la ciudad 
china de Wuhan. El 9 de enero de 2020 se identificó 
como causante a un nuevo coronavirus, que recibiría 
el nombre de SARS-CoV-2[1],[2].

Los coronavirus son una familia de virus que tie-
nen una proteína de superficie que causa prominen-
cias o espinas que recuerdan a una corona en la ima-
gen del microscopio electrónico. Hay cuatro tipos de 
coronavirus que son endémicos en la especie humana 
y son causa frecuente de infecciones respiratorias le-
ves ya que suponen aproximadamente un 15-30% de 
todos los cuadros catarrales. La enfermedad quedó 
oficialmente bautizada como COVID-19. El día 11 de 

marzo, la OMS declaró la pandemia mundial. Desde el 
inicio de la epidemia a la fecha de este resumen se ha 
detectado más de 375.000 casos en el mundo. 

La enfermedad COVID-19 evoluciona en 3 fases 
periodos 
- Fase de inicio: (PCR nasofaríngea positiva, an-

ticuerpos negativos). Va desde el día 1 al día 7 
aproximadamente desde el inicio de los síntomas.

- Fase pulmonar: Del día 7 al día 10/15 fase de 
neumonía PCR positiva en vías bajas (esputo, BAS, 
BAL o heces). Serología IgM/IgM comienza a ser 
positiva.

- Fase hiperinflamatoria: Se suele iniciar a partir 
del día 10-15, y a esta fase se llega más frecuen-
temente en mayores de 65 años y pacientes inmu-
nodeprimidos o con otros factores de riesgo.
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La mayor experiencia acerca de COVID-19 proce-
de del brote de China[3],[4]. En este contexto, 80% 
de los casos confirmados tuvieron sintomatología 
leve a moderada (incluyendo casos de neumonía 
leve), 13,8% tuvieron un curso clínico grave (disnea, 
taquipnea ≥ 30/min, saturación O2 ≤ 93%, PaO2/FiO2 
≤ 300, y/o infiltrados pulmonares de ≥ 50% de los 
campos radiológicos en 24-48%) y 6,1% presentaron 
un curso crítico (insuficiencia respiratoria, shock sépti-
co y/o fallo multiorgánico).

Relación entre las comorbilidades cardíaca y la 
neumonía COVID-19

Los primeros informes de casos de COVID-19 su-
gieren que los pacientes con afecciones subyacentes 
tienen un mayor riesgo de complicaciones o morta-
lidad, hasta el 50% de los pacientes hospitalizados 
tienen una enfermedad médica crónica. 

Entre las grandes series chinas un 4,2% de los 
pacientes tenían antecedentes de enfermedad car-
diovascular de base. En estos pacientes se agrupó un 
22,7% de todos los casos fatales. La mortalidad en 
pacientes con hipertensión fue el 6%, en pacientes 
con diabetes el 7,3% y en pacientes con enfermedad 
respiratoria crónica el 6,3%. En series más pequeñas 
se ha comprobado que entre pacientes ingresados 
con COVID-19 el porcentaje de pacientes con antece-
dentes cardiovasculares llega hasta el 40%, incluyen-
do enfermedad cardiovascular (15%), hipertensión 
(15%) y diabetes (20%). 

Se ha comprobado que en enfermos crítico-ingre-
sados en la UVI la tasa de comorbilidades era significa-
tivamente menor en supervivientes (20%) que en no 
supervivientes (53%). La mayoría de los pacientes en 
situación crítica tenían signos de afectación orgánica, 
incluyendo distrés respiratorio (67%), insuficiencia re-
nal (29%), disfunción hepática (29%) y daño cardíaco 
(demostrado por elevación de troponina ultrasensible 
en 23% de los pacientes[4].

Igualmente, en fallecidos existe una proporción 
significativamente mayor de comorbilidades cardíacas 
incluyendo hipertensión (48% frente a 23%), y en-
fermedad coronaria (24% frente a 1%). La troponina 
ultrasensible y varios marcadores de inflamación in-
cluyendo interleukina 6 y ferritina estaban más eleva-
dos en no supervivientes.

Afectación cardíaca en la neumonía COVID-19

En la cohorte clínica más grande publicada de 
COVID-19 hasta la fecha, la lesión cardíaca aguda, 
el shock y la arritmia estuvieron presentes en 7,2%, 

8,7% y 16,7% de los pacientes, respectivamente, con 
una mayor prevalencia entre los pacientes que requie-
ren ingreso en cuidados intensivos[5].

Enfermedad coronaria y COVID-19 
Los pacientes con enfermedad coronaria e insu-

ficiencia cardíaca pueden tener un riesgo particular 
como resultado de la ruptura de la placa coronaria 
secundaria a la inflamación sistémica inducida por 
virus. Los efectos procoagulantes de la inflamación 
sistémica pueden aumentar igualmente el riesgo de 
patología coronaria La probabilidad de trombosis del 
stent es también una posibilidad a considerar.

Un tema importante es la actuación ante un pa-
ciente COVID-19 que desarrolla un infarto, sin duda 
la estrategia de reperfusión durante la epidemia es 
la misma de siempre: angioplastía primaria para la 
inmensa mayoría de pacientes. Sin embargo, recien-
temente la SEC recomienda que por la complicación 
que se genera ante la dificultad de recursos durante 
la epidemia cuando los tiempos de reperfusión vayan 
a ser superiores a 120 min se recomiendan fibrinólisis, 
si no hay contraindicaciones[5].

Igualmente la SEC recomienda que en pacien-
tes COVID-19 positivos que sean diagnosticados en 
centros sin hemodinámica, que sean de presentación 
precoz (< 2-3 h), de bajo riesgo hemorrágico y para 
quienes se prevea que el traslado es de alto riesgo 
tanto por la duración del trayecto como por el riesgo 
de contagio a otros pacientes y al personal sanitario, 
se debe considerarse la fibrinólisis como una de las 
opciones[5].

Curiosamente en numerosos países se ha notado 
una diminución de ingresos por SCA por el miedo del 
paciente de ingresar en un hospital durante el tiempo 
de pandemia, esta demora puede tener consecuen-
cias importantes para el paciente. 

Miocarditis y COVID-19 
El virus SARS-CoV-2 puede afectar al miocardio y 

producir miocarditis. Se han publicado casos esporá-
dicos de autopsia que han mostrado infiltración del 
miocardio por células inflamatorias mononucleares. 
Aunque es una posibilidad poco frecuente que puede 
estar ligada tanto a daño directo del miocardio por el 
virus como a un daño secundario a la cascada infla-
matoria[6],[7].

El pronóstico es bueno y si el paciente sobrevive 
se puede recuperar la función miocárdica. Aunque las 
series publicas hasta el momento son pequeñas y en 
algún caso esta decreta una miocarditis fulminante, 
si el paciente sobrevive se puede recuperar la función 
miocárdica.
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Arritmias y COVID-19
Es uno de los motivos más frecuentes de inter-

consulta del área de intensivos a cardiología en 
nuestro medio. En 138 pacientes hospitalizados con  
COVID-19, las arritmias representaron la complicación 
principal (19,6%) y muy específicamente en aquellos 
ingresados   en la Unidad de Cuidados Intensivos don-
de la prevalencia aumentó a 44,4%[8]. Las arritmias 
ventriculares malignas como, la taquicardia ventricu-
lar/fibrilación (TV / FV) en el 5,9% de los casos. El ori-
gen etológico de las arritmias puede ser tanto secun-
dario. Actualmente se cree que el daño miocárdico 
podría representar un factor principal del aumento 
del riesgo arrítmico en estos pacientes como se de-
muestra por el aumento de los niveles de troponina, y 
así en los pacientes con estas enzimas elevadas es más 
frecuente la presencia de taquicardias malignas[9].

Los mecanismos de lesión miocárdica aún están 
bajo investigación, probablemente estén produciendo 
infección viral directa así como y lesión celular relacio-
nado con la tormenta de citocinas. Sin embargo, más 
de la mitad de los pacientes con arritmias malignas tie-
ne las troponinas normales, por lo que se ha alertado 
sobre la posibilidad de ser un efecto secundario de los 
fármacos empleados como la cloroquina e hidroxiclo-
roquina, agentes antimaláricos o el uso de inhibidores 
de la proteasa que inhiben la replicación del RNA del 
virus o macrólido como la acromicina que, como es 
conocido, producen un alargamiento del QT+[10],[11].

Hay varias alternativas de tratamiento que va 
desde la supresión de la terapia antiarrítmica si el QT 
> 550 ms, hasta la continuación con las mismas uti-
lizando concomitantemente fármacos antiarrítmicos, 
la ACC propone una escala de riesgo global, pro-
ponen discontinuar la azitromicina y reducir la dosis 
de hiroxicloroquina si el QT se sitúa por encima de 
500 ms[12],[13].

Daño miocárdico y COVID-19 
En series de pacientes hospitalizados por CO-

VID-19 se muestra que una quinta parte tenían daño 
cardíaco definido por elevación de la troponina ultra-
sensible[14]-[16]. Estos pacientes eran más mayores, 
tenían más comorbilidades y tenían cifras más altas de 
leucocitos, proteína C reactiva y procalcitonina. Los 
pacientes con elevación de troponina tenían una pro-
porción mucho mayor de distrés respiratorio (58,5% 
vs 14,7%) y una mortalidad más elevada (51,2% vs 
4,5%). Los pacientes con troponina elevada marcan 
un grupo de más riesgo[14]-[16].

En conclusión, el mecanismo por el que puede 
desencadenar la lesión miocárdica es complejo y mul-
tifactorial, sin duda la respuesta inflamatoria aguda 
podría conducir a isquemia más aún en presencia de 
enfermedad preexistente cardiovascular, aunque la 
definición exacta del mecanismo fisiopatológico de la 
lesión cardíaca queda por precisar.
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