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RESUMEN 
La COVID-19 se ha asociado con diversas complicaciones cardiovasculares, que in-
cluyen lesión miocárdica aguda, miocarditis, arritmias y tromboembolismo venoso. 
La infección puede grave en pacientes con enfermedad cardiovascular preexistente 
y una respuesta inflamatoria sistémica debida a una tormenta de citosinas, en casos 
graves de esta enfermedad, puede provocar infarto agudo de miocardio (IAM). El 
pronóstico y la evolución clínica de los pacientes con COVID-19, que presentan esta 
complicación vascular, pueden ser deletéreos; por lo que se debe determinar su 
magnitud e identificar los casos de riesgo. En este artículo se presentan dos pacien-
tes que presentaron IAM con elevación del segmento ST: un varón de 27 años de 
edad sin factores de riesgo coronario y otro de 63, con antecedentes de hipertensión 
arterial y hábito de fumar, ambos enfermaron de COVID-19 e ingresaron con sínto-
mas respiratorios.  
Palabras clave: COVID-19, Infarto de miocardio, Lesión miocárdica, Arritmias 
 
Myocardial infarction in patients with COVID-19: A complication 
to be taken into account  
 
ABSTRACT 
COVID-19 has been associated with a variety of cardiovascular complications, in-
cluding acute myocardial injury, myocarditis, arrhythmias, and venous thromboem-
bolism. Infection could be severe in patients with pre-existing cardiovascular dis-
ease, and, in the most severe cases of this disease, a systemic inflammatory re-
sponse due to a cytokine storm can lead to acute myocardial infarction. The prog-
nosis and clinical evolution of patients with COVID-19, who present these vascular 
complications, can be deleterious, thus, their magnitude must be determined and 
at-risk cases identified. In this article are presented two patients with ST-segment 
elevation myocardial infarction: a 27-year-old male with no coronary risk factors and 
a 63-year-old male with a history of high blood pressure and smoking, both of whom 
developed COVID-19 and were admitted with respiratory symptoms. 
Keywords: COVID-19, Myocardial infarction, Myocardial injury, Arrhythmias 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La enfermedad cardiovascular es la principal causa de muerte en el mundo 
y alcanzó 17,8 millones de decesos en 20171. El infarto agudo de miocardio 
(IAM), causado por enfermedad aterosclerótica con disrupción de la placa 
de ateroma, se denomina IAM tipo 12. Varios son los mecanismos potenciales 
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que contribuyen al alto riesgo de desestabilización de 
la placa, entre ellos la infección viral sistémica, que 
se ha relacionado con la aparición de síndromes is-
quémicos coronarios agudos3. 

Los productos virales, conocidos como patrones 
moleculares asociados a patógenos, entran en la cir-
culación sistémica, activan los receptores inmunes 
en las células de las placas ateroscleróticas existentes 
y predisponen a su ruptura4. También se cree que es-
tos patrones activan a unos complejos macromolecu-
lares de señalización denominados «inflamasomas» 
que favorecen la conversión de procitocinas en cito-
cinas biológicamente activas5. La infección y la infla-
mación, además, pueden producir alteraciones en la 
regulación de la función endotelial coronaria y causar 
vasoconstricción y trombosis6. 

A pesar de estos múltiples mecanismos desestabi-
lizadores de la placa, a través de los cuales la COVID-
19 podría producir síndromes coronarios agudos, la 
frecuencia clínica de su ocurrencia y la preponderan-
cia relativa de un mecanismo sobre otro siguen 
siendo inciertas. Una de las principales razones de 
esta incertidumbre es la frecuencia relativamente 
baja de realización de angiografía diagnóstica a pa-
cientes con COVID-19, debido a las lógicas cuestiones 
relacionadas con la seguridad de los trabajadores sa-
nitarios. Para minimizar la transmisión de este conta-
gioso virus, la proporción de pacientes con síntomas 
y evidencia electrocardiográfica de lesión miocárdica 
aguda, a los que se les ha realizado cateterismo car-
díaco y coronariografía, es relativamente baja. 

La confirmación diagnóstica de la COVID-19, me-
diante la técnica de reacción en cadena de la polime-
rasa de la transcriptasa reversa en tiempo real, obte-
nida por hisopado nasofaríngeo, a menudo puede to-
mar horas o días. Retrasar el cateterismo mientras se 
esperan los resultados de esta prueba, en pacientes 
con sospecha de COVID-19, excede el marco de 
tiempo donde la revascularización primaria es bene-
ficiosa para rescatar miocardio. En consecuencia, la 
coronariografía urgente y la revascularización percu-
tánea se han reservado solo para pacientes con IAM 
con elevación del segmento ST (IAMCEST), en entor-
nos específicos, y se suelen evitar en el síndrome co-
ronario agudo sin elevación del segmento ST, como 
recomiendan las sociedades científicas7-9. 

El infarto resultante de un desequilibrio entre la 
oferta y la demanda de oxígeno miocárdico se clasi-
fica como IAM tipo 22. En particular, parecen relevan-
tes cuatro mecanismos específicos en el contexto de 
la COVID-19:  
1. La aterosclerosis coronaria fija que reduce la per-

fusión miocárdica.  
2. La disfunción endotelial de la microcirculación co-

ronaria.  
3. La hipertensión sistémica grave producida por los 

niveles elevados de angiotensina II circulante y la 
intensa vasoconstricción arteriolar.  

4. La hipoxemia causada por el síndrome de insufi-
ciencia respiratoria aguda o la presencia de trom-
bosis vascular pulmonar. 
 
En el contexto de la sepsis, la lesión pulmonar y la 

insuficiencia respiratoria, el estrés fisiológico grave 
puede asociarse a elevación de los biomarcadores de 
tensión y daño miocárdico10-12. Las personas con ate-
rosclerosis son susceptibles a la isquemia miocárdica 
y al IAM en situaciones de estados inflamatorios sis-
témicos e infecciones graves, donde se incluyen la in-
fluenza por H1N1 y la neumonía por coronavirus13-15. 

Las infecciones en general, y la neumonía en par-
ticular, pueden alterar el equilibrio entre la oferta y la 
demanda de oxígeno miocárdico. Las demandas fisio-
lógicas desencadenadas por la infección sistémica 
pueden ser tan grandes que este desequilibrio oferta-
demanda puede existir incluso en ausencia de placas 
aterotrombóticas; por eso, es difícil distinguir a los pa-
cientes con síndrome coronario agudo sin elevación 
del segmento ST de aquellos con miocarditis o lesión 
miocárdica por aumento de las demandas debido a 
fiebre, taquicardia o hipoxemia secundaria al síndro-
me de insuficiencia respiratoria aguda. Es muy proba-
ble que, en un mismo paciente, se superpongan va-
rios de los mecanismos concurrentes de lesión mio-
cárdica.  

En este artículo se presentan dos pacientes con 
IAMCEST: un varón de 27 años de edad sin factores 
de riesgo coronario y otro de 63 años, con anteceden-
tes de hipertensión arterial y hábito de fumar, ambos 
hospitalizados con síntomas respiratorios y diagnós-
tico de COVID-19. 

 
 

CASO CLÍNICO 1 
 
Varón de 27 años de edad, sin antecedentes de inte-
rés ni factores de riesgo coronario, que —de repente— 
comenzó a sentir molestias punzantes en el pecho, de 
intensidad 4/10, en reposo, que empeoraron con el 
esfuerzo, asociadas a palpitaciones, sudoración fría, 
malestar general, falta de aire, tos seca ocasional, pér-
dida del gusto y congestión nasal. Veinticuatro horas 
más tarde, la molestia torácica empeoró y fue llevado 
al servicio de urgencias del hospital de Annoto Bay, 
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donde fue evaluado. 
Al examen clínico no se encontraron alteraciones 

significativas y se realizaron algunas pruebas, como 
electrocardiograma (ECG), troponina I cardíaca, crea-
tinaquinasa (CK), con su fracción MB (CK-MB) y —
acorde a la situación epidemiológica— reacción en ca-
dena de la polimerasa (PCR) para COVID-19. 

El ECG (Figura 1) mostró un ritmo sinusal a 71 la-
tidos por minuto, con elevación del segmento ST de 
aproximadamente 1 mm en las derivaciones antero-
septales, y ondas T invertidas de V2-V4, que sugerían 
un patrón de isquemia anterior; además, escasa pro-
gresión de la onda R en las derivaciones precordiales, 
por lo que se interpretó como un IAMCEST en curso. 
El tercer latido de todas las derivaciones precordiales 
tiene empastamiento inicial del QRS (onda pseudo-
delta). 

La determinación cualitativa de la troponina I fue 
positive y los valores de CK (549 U/L) y CK-MB (51,8 
U/L) resultaron elevados; lo que, según la cuarta de-
finición universal del infarto, confirmó el diagnóstico 
de IAMCEST. 

Como el paciente seguía sintomático y el episodio 
isquémico estaba aún en curso, se trasladó al labora-
torio de cateterismo cardíaco para realizar una inter-
vención coronaria percutánea primaria sobre el vaso 
responsable del IAMCEST y restaurar la perfusión 
miocárdica. El procedimiento se inició después de 
aplicar el protocolo para evitar el contagio y propaga-
ción de la COVID-19. 

La coronariografía mostró una lesión moderada, 

con trombo, en el segmento medio de la arteria des-
cendente anterior, con flujo TIMI 2 (Figura 2A), don- 
de se implantó un stent liberador de fármaco y se lo-
gró la restauración del flujo coronario (TIMI 3), sin 
complicaciones (Figura 2B). La arteria coronaria 
derecha fue angiográficamente normal.  

El paciente se ingresó durante 24 horas en la uni-
dad de cuidados coronaries, con monitorización y 
aislamiento, y a la mañana siguiente, el resultado de 
la prueba de PCR para COVID-19 fue positiva, con lo 
cual se confirmó también el diagnóstico de esta infec-
ción viral y su relación directa con el síndrome coro-
nario agudo.  

 
 

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones realizado 
en urgencias. 

 
 

Figura 2. Coronariografía izquierda en vista anteroposterior con angulación craneal de 30º. A. Lesión moderada 
con imagen de trombo en la arteria descendente anterior (flecha) y flujo distal TIMI 2. B. Restauración completa 

del flujo coronario (TIMI 3) después del intervencionismo coronario percutáneo. 
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Después de siete días con el protocolo tera-
péutico establecido por las guías de síndrome 
coronario agudo y de la COVID, la PCR resultó 
negativa; por lo que, debido a su evolución clí-
nica favorable, fue egresado y continuó con el 
tratamiento para la enfermedad arterial corona-
ria y seguimiento periódico por consulta ex-
terna. 

 
 

CASO CLÍNICO 2 
 
Varón de 63 años de edad, con antecedentes 
personales de hipertensión arterial y hábito de 
fumar, que refirió molestia torácica en reposo y 
disnea de esfuerzo, mal estado general, dolor de 
garganta, fiebre, pérdida de gusto y olfato, y do-
lor en las articulaciones, de tres días de evolu-
ción; momento en que presentó dolor torácico opre-
sivo intenso (9/10) en reposo, acompañado de sudo-
ración fría, por lo que fue llevado urgentemente al 
servicio de emergencias del hospital local. Una vez 
allí, sufrió tres episodios de pa-ro cardíaco en fibrila-
ción ventricular, que fueron tratados con soporte vi-
tal cardíaco avanzado y cardioversión no sincroni-
zada, con lo cual recuperó la circulación y alcanzó 
estabilización clínica con el uso de fármacos inotrópi-
cos positivos.  

Al examen físico se encontraron unos ruidos car-

díacos taquicárdicos con frecuencia cardíaca de 108 
latidos por minuto y presión arterial de 127/76 mmHg, 
polinea de 30 respiraciones por minuto, estertores 
crepitantes bibasales y saturación de oxígeno en 90%; 
que corresponde con un estado de Killip-Kimball II. 

Se tomaron muestras de sangre para troponina I, 
que resultó cualitativamente positiva, CK (797 U/L) y 
CK-MB (109 U/L), y se realizó un ECG (Figura 3) que 
mostró un ritmo sinusal a 83 latidos por minuto, con 
marcada elevación «en lápida» del segmento ST, en 
todas las derivaciones precordiales y laterales (I, aVL, 

 
 

Figura 3. Electrocardiograma de 12 derivaciones, realizado en 
urgencias, que muestra una elevación «en lápida» del segmento 

ST. 

 
 

Figura 4. Coronariografía en vistas craneales, antes (A [10º]) y después (B [40º]) del intervencionismo co-
ronario percutáneo. La flecha negra señala la lesión en el segmento medio de la arteria descendente anterior. 
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V2-V6), y depresión leve en III y aVF; además, poca 
progresión de la onda R en derivaciones precordia-
les, y onda Q en las laterales (I, aVL, V5-V6), lo que 
sugiere un IAMCEST anterior extenso en curso. 

Se realizó una prueba rápida para COVID-19, que 
resultó positiva, y una PCR que fue enviada al labora-
torio para confirmar el resultado de la primera. 

En base al diagnóstico confirmado de IAMCEST en 
curso, se coordinó con el laboratorio de cateterismo 
cardíaco y se trasladó al paciente para coronariogra-
fía e intervencionismo coronaria percutáneo prima-
rio. Al igual que en el primer caso, se aplicó el proto-
colo para evitar el contagio y propagación de la CO-
VID-19, especialmente en este paciente con síntomas 
respiratorios y prueba rápida positiva. 

La coronariografía mostró una estenosis de 95% en 
el segmento medio de la arteria descendente anterior 
(Figura 4A), con afectación del origen de la segunda 
septal y algunas irregularidades no significativas en el 
segmento distal, con flujo TIMI 2. Se implantó un stent 
farmacoactivo de 3,0 × 14 mm, tras predilatación, con 
lo que se logró un flujo TIMI 3, y empeoró el origen 
de la segunda septal, que no se trató por ser un vaso 
secundario con poco territorio miocárdico en riesgo 
(Figura 4B). La arteria coronaria derecha fue angio-
gráficamente normal. 

Después del procedimiento, el paciente fue ingre-
sado en la unidad de cuidados coronaries, en una ha-
bitación aislada, y se inició tratamiento específico pa-
ra la COVID-19 y el IAMCEST. Dos días más tarde se 
recibió el resultado positive de la PCR, que confirmó 
totalmente la infección viral. El paciente tuvo una 
evolución clínica favorable y, al séptimo día, se repi-
tió la PCR que resultó negativa (48 horas después). El 
paciente fue egresado, continuó con los medicamen-
tos recomendados por las guías de práctica clínica 
para la enfermedad arterial coronaria y se citó por 
consulta externa para seguimiento periódico. 
 
 
COMENTARIO 
 
La lesión miocárdica aguda en pacientes con COVID-
19 tiene múltiples mecanismos, incluido el daño a las 
vías de señalización de la enzima convertidora de an-
giotensina 2, debido a la unión del virus a los recep-
tores de esta enzima en los miocitos16. Otro posible 
mecanismo es la isquemia miocárdica inducida por 
hipoxia17. En el contexto de una infección grave por 
COVID-19 con síndrome de insuficiencia respiratoria 
aguda, la presencia de microtrombosis, lesión vascu-
lar, espasmo coronario y la respuesta inflamatoria sis- 

témica —debida a la tormenta de citoquinas— en los 
casos más graves, favorecen la ruptura de la placa 
aterosclerótica y son los factores desencadenantes 
más probables de IAMCEST en estos pacientes16,17. 

Bangalore et al.18, comunicaron los datos de 18 pa-
cientes con elevación del segmento ST, 10 de ellos in-
gresaron con esta alteración en el ECG y 8 la desarro-
llaron durante su hospitalización. A 9 pacientes (50%) 
se les realizó coronariografía y 6 de ellos (67%) pre-
sentaban enfermedad coronaria obstructiva. La tasa 
de mortalidad fue elevada, 13 pacientes fallecieron 
durante la hospitalización: 4 con IAM y los 9 restantes 
tuvieron lesión miocárdica no coronaria. 

Algunos estudios han demostrado que la inciden-
cia de accidente cerebrovascular isquémico en pa-
cientes con COVID-19 estaba entre 0,919 y 4,6%20; y la 
de IAM, entre 1,121 y 8,9%22.  

Un estudio realizado con una cohorte del registro 
nacional de todos los pacientes con COVID-19 en Di-
namarca, se encontró que el riesgo de IAM tras la CO-
VID-19 aumentó cinco veces y el de accidente cere-
brovascular isquémico, diez veces23. En dependencia 
de si el día 0 fue excluido o incluido en el período de 
riesgo para este estudio de serie de casos autocontro-
lados, el riesgo en la primera semana de la COVID-19 
aumentó en aproximadamente tres u ocho veces para 
el IAM y en tres o seis veces para el ictus isquémico. 
Y en el estudio de cohorte pareado, con ajuste de los 
factores de riesgo relevantes, el riesgo de IAM e ictus 
isquémico durante la COVID-19 aumentó aproxima-
damente tres veces en el análisis que excluyó el día 
0 y siete veces cuando se incluyó este día. Estos ha-
llazgos sugieren que, en pacientes con COVID-19, el 
riesgo real de sufrir un IAM se incrementa entre tres 
y ocho veces, y entre tres y siete veces para el ictus 
isquémico. 

El patrón de elevación «en lápida» del segmento 
ST, observado en el ECG del segundo paciente (ST 
con convexidad superior, que se funde con la onda T 
y supera en altura a la onda R precedente, que es me-
nor de 0,04 segundos), es una presentación electro-
cardiográfica inusual del IAM, se asocia con las ta-
quiarritmias ventriculares polimórficas que aparecen 
tras la reperfusión de la arteria relacionada con el 
IAM24 y se considera que representa un daño miocár-
dico extenso y rápido después del episodio isquémi-
co. 

El hecho de que este patrón de elevación «en lá-
pida» del segmento ST se encuentre más común-
mente en el IAMCEST anterior que en los de otras lo-
calizaciones, puede explicar las tasas más altas de en-
fermedad de la arteria descendente anterior en pa-
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cientes con esta alteración electrocardiográfica. Ade-
más, una mayor puntuación de riesgo TIMI y un me-
nor grado de perfusión miocárdica, según el grado de 
TIMI, en la coronariografía, indican la presencia de 
una isquemia más grave en los pacientes que presen-
tan IAMCEST con elevación «en lápida» del segmento 
ST25. 

Se puede concluir, entonces, que las infecciones 
por COVID-19 representan un factor de riesgo indivi-
dual para la ocurrencia de eventos trombóticos, don-
de el IAM tiene una incidencia importante, por lo que 
los facultativos deben ser conscientes de esta posible 
complicación en todos los pacientes que sufren dicha 
enfermedad viral, independientemente de que ten-
gan o no factores de riesgo coronario. 
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